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OZET

Tansiyon, arteriollerin liimen genisligi ve duvar yapisi tarafindan belirlenen
kan basincidir. Bu basing arteriol ¢apinin daralmasi sonucu artar ve hipertansiyona
(HT) neden olur. Ulkemizdeki kardiyologlar European Society of Cardiology
(ESC)’nin kilavuzunu kullanarak tan1 ve tedavilerini diizenlemektedir. Bu dernegin
2024’te yaymladig1 giincel kilavuza gore sistolik kan basincinin >140 mmHg veya
diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmasi durumunda HT tanist konur. Tek basina
antihipertansif ila¢ kullanim1 da HT tanisi i¢in yeterlidir. HT biitlin viicut sistemleri
tizerinde etkisi olan ve tedavi edilmezse ciddi komplikasyonlara yol agabilen bir
hastaliktir. Serebrovaskiiler hastalik i¢in de en 6nemli risk faktorlerinden biridir. Bu
durum, merkezi sinir sisteminde degisikliklere yol agabilir.

HT’ye bagh gelisen bir¢ok acil vardir ve bunlardan biri de ensefalopatidir.
Genelde beynin posteriorunda goriilen ve zamaninda tedavi edilirse geri doniislii olan
bu ensefalopati tablosuna posterior reversible ensefalopati sendromu (PRES) denir ve
otoregiilator seviyenin hizlica asilmasiyla ortaya ¢ikar. Manyetik Rezonans
Goriintiilemede lobus occipitalis (LO) ve bazen de lobus parietalis’in bir kisminda
O0dem goriintiistine sebep olur. PRES’in LO hacmi iizerine etkisini dikkate alarak
HT’nin ayn1 bolge tizerinde etkisini gézlemlemek, ¢alismamizin ortaya ¢ikis sebebidir.

Kontrol grubunda 119, hasta grubunda 120 kisinin degerlendirildigi bu
calismada, yaslanmaya bagli ortaya c¢ikacak atrofinin, beyindeki HT etkisini
golgelememesi i¢in 30-40, 41-50 ve 51-60 olmak {iizere ili¢ ayr1 yas aralifi
olusturulmustur. LO iizerindeki morfolojik etkileri gozlemlemek i¢in 1 mm
kalinligindaki T1 agirlikli goriintiileri analiz etmek tizere bir otomatik segmentasyon
programi olan volBrain kullanilmistir. HT nin kadinlarda, erkeklere gére LO ve alt
yapilarin1 daha fazla etkiledigi, 30-40 ve 51-60 yas araliklarinda, 6zellikle cuneus
hacminde azalmaya yol actig1 gériilmiistiir. Ozellikle bilissel durumu degerlendirmek
icin kortikal kalinlik incelenmis ve gerek cinsiyete gerek yas araliklarina gore
kiyaslandiginda anlamh farklar gézlenmemistir. Kisisel faktorlerden etkilenme riskini
en aza indirmek i¢in veriler, yapilarin hacimleri intrakraniyal hacme gore standardize
edilerek de degerlendirilmistir. Cerebrum hacmi, LO’nun beynin geri kalanina gore
HT’den gorece etkilenimini belirlemek iizere degerlendirilse de gruplar arasinda

anlaml fark goriilmemistir.
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ABSTRACT

Blood pressure is determined by the lumen width and wall structure of
arterioles. This pressure increases as a result of narrowing of the arteriole diameter and
causes hypertension (HT). Cardiologists in our country regulate their diagnosis and
treatment using the guidelines of the European Society of Cardiology (ESC).
According to the current guideline published by this society in 2024, HT is diagnosed
when systolic blood pressure is >140 mmHg or diastolic blood pressure is >90 mmHg.
The use of antihypertensive drugs alone is also sufficient for the diagnosis of HT.
Hypertension has systemic effects and can result in severe complications if not
managed appropriately. It is also one of the most important risk factors for
cerebrovascular disease. This condition can lead to changes in the central nervous
system.

There are many emergencies associated with HT and one of them is
encephalopathy. The condition, generally observed in the posterior part of the brain
and reversible with timely treatment, is called posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES). It occurs when the autoregulatory limit is rapidly exceeded. It
causes an edema image in the occipital lobe (OL) and sometimes in a part of the
parietal lobe on Magnetic Resonance Imaging. Considering the effect of PRES on OL
volume, the reason for our study was to observe the effect of HT on the same region.

In this study, in which 119 people in the control group and 120 people in the
patient group were evaluated, three different age ranges, 30-40, 41-50 and 51-60, were
created in order to prevent atrophy due to aging from overshadowing the HT effect in
the brain. To observe the morphological effects on OL, volBrain, an automatic
segmentation program, was used to analyse 1 mm thick T1-weighted images. HT has
been found to affect LO and its underlying structures more in women than in men,
leading to a decrease in cuneus volume, particularly in the 30-40 and 51-60 age groups.
Cortical thickness was analysed especially to assess cognitive status and no significant
differences were observed when compared according to gender and age ranges. To
minimise the risk of being influenced by personal factors, the data were also evaluated
by standardising the volumes of the structures according to intracranial volume.

Although cerebrum volume was assessed to determine the relative susceptibility of the
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LO to HT compared with the rest of the brain, no significant differences were

found between groups.

Keywords: Occipital Lobe, Hypertension, Volume, Cuneus, volBrain, Magnetic

Resonance Imaging
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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

a.: Arteria

ACE: Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim

ACT: Arteria Carotis Interna

ACP: Arteria Cerebri Posterior

ARB: Anjiyotensin II Reseptor Blokorleri

AS: Area Striata

BOS: Beyin Omurilik Sivisi

CCB: Kalsiyum Kanal Blokorleri

CH: Cerebrum Hacmi

DICOM: Digital Imaging and Communications in Medicine
DKB: Diyastolik Kan Basinci

ESC: European Society of Cardiology
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GOI: Gyrus Occipitalis Inferior

GOM: Gyrus Occipitalis Medius

GOS: Gyrus Occipitalis Superior

HT: Hipertansiyon

ISH: International Society of Hypertension

IKH: Intrakraniyal Hacim

LO: Lobus Occipitalis

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

MSS: Merkezi Sinir Sistemi

n.: Nervus

NIfTI: Neuroimaging Informatics Technology Initiative
TLOH: Toplam Lobus Occipitalis Hacmi

PACS: Picture Archiving and Communication System
PO: Polus Occipitalis

PRES: Posterior Reversible Ensefalopati Sendromu
SKB: Sistolik Kan Basinci

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences
SVO: Serebrovaskiiler Olay



v.: Vena

VCI: Vena Cava Inferior
VCS: Vena Cava Superior
ZIP: Sikistirilmig Dosya
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1. GIRIS VE AMAC

Lobus occipitalis (LO), beynin posteriorunda yer alan ve gorsel alginin
islendigi ana kortikal merkezdir. Gorsel-uzamsal islem, mesafe ve derinlik algisi, renk
ayrimi, nesne ve yiiz tanima gibi yiiksek diizey gorsel islevlerin yani sira gorsel hafiza
olusumu ile de iligkilidir. Brodmann’in 17 numarali alan1 olan area striata (V1), gorsel
bilgiyi thalamus araciligiyla retinadan alirken; 18 numarali alan area parastriata (V2)
ve 19 numarali alanlar area peristriata (V3, V4, Vs) primer gorsel korteksi ¢cevreleyerek
ondan bilgi alir (1, 2).

Kardiyovaskiiler sistem, kalp ve damar agindan olusur ve temel gorevi
dokulara oksijen ve besin tagirken metabolik atiklar1 uzaklasgtirmaktir. Kalp, kasilma
ve gevseme dongiisiiyle kani arterler araciligiyla dokulara pompalar; vendz sistem ise
kan1 kalbe geri tagir. Damarlarin yapisi, kan akisinin diizenlenmesi ve dokularin yeterli
perflizyonu agisindan kritik dneme sahiptir. Bu sistemdeki yapisal ya da fonksiyonel
bozukluklar, kan basinci dengesi basta olmak iizere tiim dolasimi etkiler (3).

Kan basincinin, istirahat halindeyken ve en az iki ayr 6l¢glimde, normal kabul
edilen sinirlarin lizerinde saptanmasi durumu hipertansiyon (HT) olarak tanimlanir.
Eger bu degerler, klinik izlem veya ev dl¢iimleriyle giinler veya haftalar boyunca kalici
olarak yiiksek seyrediyorsa, HT tanis1 konur. Bu durum yalnizca kardiyovaskiiler
sistemi degil, bobrekleri, gozleri ve merkezi sinir sistemi (MSS) organlar1 gibi birgok
anatomik yapiy1 etkileyen sistemik bir hastaliktir (4).

Beyin dokusu, kan basincindaki degisikliklere karsi hassastir. Kronik
hipertansiyon, serebral damarlarin yapisal biitiinliigiinii bozarak kan akiminda
azalmaya ve deoksijenizasyona yol acabilir (5). Bu siire¢ hem geri doniistimlii hem de
kalic1 norolojik hasar riskini artirir. Kan basincinin hizlica otoregiilasyon seviyesini
asmast hipertansif acillerin olusmasina yol agar. MSS’de, sempatik innervasyonun
zay1f olmasi sebebiyle 6zellikle beynin posteriorunda serebral 6dem ve buna bagli bas
agrisi, kusma, goérme bozukluklari, biling bulaniklii, nobet gibi klinik tablolar
goriilebilir. Zamaninda miidahale edildigi durumda bu hipertansif ensefalopatiler
diizelebilirken tansiyon kontrol altina alinamazsa geri doniisii olmayan hasarlar olusur.

Radyolojik goriintiilemede beynin posteriorundaki LO’da ve kimi zaman da



komsulugundaki lobus parietalis’te hiperintensite ve vazojenik 6dem gozlemlenebilir
(6).

Bu ¢alismada, yalnizca kardiyovaskiiler sistemi etkilemekle kalmayan HT nin
MSS’de yol agabilecegi yapisal degisiklikler arastirilmak istenmistir. Anatomik
ozellikleri nedeniyle posterior beyin bolgelerinde, yalnizca akut degil, kronik
stireglerde de atrofi veya zamanla gelisebilecek vazojenik 6dem seklinde hacimsel
farkliliklarin ortaya c¢ikabilecegi diisiinlilmiistir. Bu baglamda, toplam lobus
occipitalis hacmi (TLOH), LO alt yapilarinin hacmi, verileri standardize etmek
amactyla LO alt yapilarinin hacimlerinin intrakraniyal hacme (IKH) oram
incelenmistir. HT, beynin tamamina etki edebilen bir hastalik oldugundan TLOH’nin
cerebrum hacmi (CH)’ye orami incelenmis ve beynin diger bolgelerine kiyasla
etkilenme derecesi ortaya konulmaya calisilmistir.

HT’nin sessiz ancak ilerleyici dogasia dikkat ¢ekmek; diizenli kan basinci
takibi ve erken tedavinin hem kardiyovaskiiler sistem sagligt hem beyin sagligi

bakimindan kritik 6nem tasidigini gostermek hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. MSS EMBRIYOLOJISI

MSS, embriyonik yasamin f{igiincii haftasinda, notokord ve paraksiyal
mezodermin etkisiyle ektoderm dokusunun kalinlagmasiyla meydana gelen noral plak
adli 6zel bir yapidan gelismeye baslar. Noral plak, zamanla orta hattinda ¢okerek noral
oluk adin1 alir. Bu olugun yanlarinda yiikselen yapilar ise noral katlantilar olarak
adlandirilir. Katlantilar birbirine yaklasarak birlestiginde, sinir sistemi gelisiminin
temelini olusturan noral tiip sekillenmis olur. Bu siirece noriilasyon denir (7) (Sekil 1).

Baslangigta agik olan tiip uglari, 6n (rostral) ve arka (kaudal) néroporlar olarak
bilinir. Rostral ndropor yaklasik 25. giin, kaudal noropor ise yaklasik 27. giin civarinda
kapanir. Kapanma siirecindeki bozukluklar, anensefali veya spina bifida gibi néral tiip
defektleriyle sonuglanabilir (7).

Noral tliptin kraniyal ucu genisleyerek beyin vezikiillerini olugturur. Dordiincii
haftanin sonuna dogru ii¢ temel beyin vezikiilii ortaya ¢ikar:
e Prosencephalon (6n beyin)
e Mesencephalon (orta beyin)
e Rhombencephalon (arka beyin)
Besinci haftadan itibaren bu {i¢ yap1 bes sekonder beyin vezikiiliine doniisiir:
e Prosencephalon — telencephalon ve diencephalon
e Mesencephalon — (degismeden kalir)
e Rhombencephalon — metencephalon ve myelencephalon
Bu vezikiillerden:
o Telencephalon — hemispherium cerebri’leri
e Diencephalon — thalamus, hipothalamus, epithalamus, glandula pinealis’i
e Mesencephalon — orta beyin yapilarini
e Metencephalon — pons ve cerebellum’u
e Myelencephalon — medulla oblongata’y1 olusturur (7).

Bu yapilar gelisirken, noral tiipiin i¢ boslugu olan ndral kanal, beyin

ventrikiilleri ve medulla spinalis’in santral kanali haline gelir. Beyin vezikiillerindeki

genisleyen bosluklardan ventrikiiller meydana gelir (7, 8).



Noral tiip duvarinda yer alan noroepitelyal hiicreler hizla ¢ogalarak ventrikiiler
zon, mantle zonu ve marginal zonu olusturur. Bu bolgeler sirasiyla ndron, glia ve sinir
liflerinin temel kaynaklaridir. Kortikal bolgelerde, 6zellikle serebral hemisferler ve
serebellumda, hiicre gocii ve farklilagsma daha karmasik bir sekilde gergeklesir (7).

Noral tiipiin dis kisminda gelisen noral krest hiicreleri ise, MSS’nin diginda yer
alan pek cok yapinin (spinal ganglionlar, Schwann hiicreleri, melanositler, adrenal
medulla gibi) gelisiminde gorev alir. MSS’de mikroglia digsindaki tiim hiicreler
noroepitelyal kdkene sahiptir (7).
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Sekil 1: Noral plaktan noral tiip olusumu A) 17 giinliik embriyoda noral plagin dorsal
gbriinlimii B) Embriyoda noral plak ve katlantilarin olusumunu gosteren transvers
kesit C) 22 giinliilk embriyoda noéral oluk ve noroporlarin dorsal gériintimii D-E-F)
Noral tiipiin yiizey ektodermden ayrilmasi ve noral krest hiicrelerinin ortaya ¢ikisi (7,
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2.1.1. Telencephalon Embriyolojisi

Telencephalon, prosencephalon’dan gelisir ve gelisiminin erken donemlerinde
sag ve sol olmak {iizere iki lateral ¢ikinti meydana getirir. Bu ¢ikintilar, ilerleyen
donemlerde hemispherium cerebri’leri olusturur. Orta hatta kalan kismi1 ise foramen
interventriculare araciligryla diencephalonla baglant1 kurar ve {i¢iincii ventrikiiliin 6n
boliimiinii sekillendirir (7, 10).

Hemisferleri prosencephalon’un ©6n duvarinda birlestiren yapi1 lamina
terminalis olarak adlandirilir. Bu bolgeden ilerleyen donemde iki hemisferi birbirine
baglayan commissura anterior, fornix ve corpus callosum gibi énemli ileti yollar
gelisir (8).

Telensefalik vezikiillerin i¢ kismi, ilerleyen gelisimle birlikte lateral
ventrikiilleri olusturur. Bu yapi, baslangigta canalis neuralis’in telencephalon i¢inde
genislemesiyle sekillenir. Genisleyen hemisferler sag ve sol iki odaciga ayrilir ve
foramen interventriculare (Monro deligi) araciligiyla tiglincii ventrikiile baglanirlar
(8).

Baslangicta hemisferlerin medial ylizeylerinde, daha sonra plexus choroideus
olusumuna zemin hazirlayacak olan fissura choroidea gelisir. Fissura boyunca gelisen
yapilarin tavaninda ince bir ependimal tabaka yer alirken, bu alan tigiincii ventrikiiliin
epitel tavaniyla da devamlilik gosterir. Zamanla vaskiiler pia’da gelisen koroid
pleksus, lateral ventrikiil bosluguna girinti yaparak fonksiyonel hale gelir (7, 8).

Serebral hemisferler genisleyerek iistten ve yandan diencephalonu orter. Bu
siiregte serebral korteksin altindaki gri cevher yogunluk kazanirken, korteks alti
yapilar da sekillenmeye baslar (8).

Telencephalon’da farklilagsan ilk yapilar arasinda yer alan corpus striatum,
embriyonik altinc1 haftada belirginlesir. Bu yapidan gelisen nucleus caudatus ve
nucleus lentiformis, ileride aralarindan gececek olan capsula interna tarafindan ikiye
ayrilir. Nucleus caudatus, gelisimi sirasinda lateral ventrikiiliin kenarlarini takip ederek
C seklinde, kuyruk kismi ise U seklinde bir yap1 kazanir (8).

Telensefalik gelisimin ilerleyen donemlerinde hemisferlerin kaudal uclar1 asag:
ve One kivrilarak temporal loblar1 olusturur. Bu rotasyon sirasinda lateral ventrikiil de

sekil degistirerek cornu temporale adli ¢ikintiyr meydana getirir. Cornu temporale’ye

5



dogru uzanan fissura choroidea, ventrikiiliin tavaninda plexus choroideus gelisimini
stirdiiren vaskiiler pia’nin igeri girmesini saglar. Ayrica telencephalon’dan
rhinencephalon (ilkel koku beyni) da gelisir. Rhinencephalon, daha sonra olfaktor
yapilar1 olusturacak olan sistemin temelini meydana getirir (7). Sonug olarak,
telencephalon’un gelisimsel stireci kortikal alanlarin fonksiyonel olarak ayrismasina
ve ileri diizey biligsel, motor ve duyusal islemlerin temelinin atilmasina olanak saglar
(7).

LO, telencephalon’un dorsokaudal uzantis1 olarak gelismekte olup, lateral
ventrikiillerin kapladig1 bosluklarin biiyiime siireciyle birlikte, 18—-30. gebelik haftalar
arasinda sulcus calcarinus ve sulcus parietooccipitalis gibi yapilarin belirginlesmesiyle

kortikal organizasyon kazanir (7).

2.2. MSS HIiSTOLOJISI

MSS, embriyolojik olarak noral tiipten gelisen ve beyin ile omurilikten olusan
kompleks bir yapidir. MSS, bag dokusu katmanlariyla ¢evrili olup distan ice dogru
dura mater, arachnoidea mater ve pia mater tarafindan sarilir. Sinir dokusunun kendisi,
0zel boya teknikleriyle ayirt edilebilen gri cevher ve beyaz cevher olmak iizere iki ana
histolojik bilesenden olusur (11).

Gri cevher, noronlarin hiicre govdeleri, dendritleri, cok sayida sinaps ve
noroglia hiicrelerini igerir. Beynin dis yiizeyinde serebral ve serebellar korteks olarak,
omurilikte ise merkezi yerlesimli H seklindeki alan olarak bulunur. Beyaz cevher ise
biiyilik oranda miyelinli aksonlardan olusur; beyinde gri cevherin derininde, omurilikte
ise ¢evresinde yer alir. Beyaz cevherde ayrica az sayida glia hiicresi ve damarlar
bulunur (12).

Histolojik olarak MSS’deki noronlar biiyiiklik, sekil ve islev agisindan
farklilik gdsterir. Noronlarin; interndronlar, motor ndronlar, piramidal hiicreler ve
graniiler hiicreler gibi ¢ok cesitli tipleri yer alir. MSS'de destekleyici hiicreler olarak
glialar 6nemli bir yer tutar; bu hiicrelerden bazilar1 astrositler, oligodendrositler,
mikroglialar ve ependim hiicreleridir (12).

Serebral kortekste noronal gdvdeler laminar bir organizasyon gosterir. Bu
katmanlar, hiicre tipleri ve yogunluklarina gore farklilasir. Her bir tabaka, farklh

afferent ve efferent sinyalleri isleyen néron gruplarini igerir (12).



Omurilikte ise gri ve beyaz cevher organizasyonu farklidir. Gri cevherin 6n
uzantilar1 6n boynuz (motor noronlar), arka uzantilar1 arka boynuz (duysal noéronlar)
olarak adlandirilir. Canalis centralis’i ¢evreleyen ependim hiicreleri, beyin omurilik

stvisi (BOS) ile temas halindedir (12).

2.2.1. Cerebrum Histolojisi

Telencephalon’un yiizeyel kismini olusturan serebral korteks, gri cevherden
olusan ve yiiksek organizasyon gosteren bir sinir dokusudur. Histolojik olarak,
ozellikle neokorteks bolgesinde belirgin sekilde alt1 katmandan olugan laminar bir yap1
gosterir. Serebral korteks; motor, duyu ve bilissel islevlerin islenmesinden sorumludur
(11).

Kortekste yer alan baslica noronlar piramidal, graniiler (stellat), fusiform,
Martinotti ve Cajal’in horizontal hiicreleridir. Piramidal hiicreler korteksin en yaygin
hiicre tipidir ve genellikle apikal dendritleri yiizeye, aksonlari ise derine dogru uzanir.
Primer motor kortekste bulunan dev piramidal hiicreler Betz hiicreleri olarak
adlandirilir. Graniiler hiicreler kiiclik capli, cok kutuplu interndronlardir. Fusiform
hiicreler daha ¢ok derin katmanlarda yer alir. Martinotti hiicreleri korteksin ¢esitli
katmanlarinda dagilmis halde bulunur ve aksonlar1 genellikle iist katmanlara uzanir.
Cajal’in horizontal hiicreleri ise en yiizeyde, molekiiler tabakada yer alarak yatay
baglantilar saglar (Sekil 2) (12).

Neokorteks tabakalart:

o Lamina molecularis (I): Yiizeyde yer alir. Akson ve dendrit yogunlugu fazladr,
noron govdesi azdir. Cajal’in horizontal hiicreleri burada bulunur.
e Lamina granularis externa (II): Kiiciik piramidal ve graniiler hiicreleri igerir.

Korteks i¢i baglantilarda gorevlidir.

e Lamina pyramidalis externa (III): Orta boy piramidal hiicrelerden olusur.

Kortikokortikal projeksiyonlarin ¢ogu bu tabakadan ¢ikar.

e Lamina granularis interna (IV): Graniiler hiicrelerin yogun oldugu bu katman,
talamokortikal afferentlerin sonlandigi yerdir. Primer duyu korteksinde
belirgindir. Baillarger ¢izgileri, miyelinli akson demetlerinin yatay

seyretmesiyle olusur. Burada Baillarger dis ¢izgisi izlenebilir.



e Lamina pyramidalis interna (V): Biiylik piramidal hiicreleri barindirir. Primer
motor kortekste Betz hiicreleri bu tabakada bulunur. Kortikospinal traktus gibi
biiyiik efferent yollarin kaynagidir. Ayrica Baillarger i¢ ¢izgisi de burada yer
alir.

e Lamina multiformis (VI): Piramidal, graniiler ve Martinotti hiicreleri igerir.
Thalamus ile karsilikli baglant1 kuran projeksiyonlar bu tabakadan ¢ikar.
Fonksiyonel farkliliga gére bu katmanlarin kalinliklar1 degisiklik gosterebilir

(13). Ornegin, motor kortekste lamina V kalinlasmisken, duysal kortekste lamina IV
daha belirgindir. Primer gorsel kortekste lamina IV i¢inde yer alan Gennari ¢izgisi, bu

bolgede ¢ok yogun sekilde goriilen Baillarger dis ¢izgisinin 6zel adidir (14).
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Sekil 2: Neokorteks tabakalari (15)

2.3. TELENCEPHALON ANATOMISIi

Telencephalon, insan beyninin en biiyiikk ve en gelismis boliimiidiir. Toplam
beyin agirliginin yaklasik %85’ini olusturur. Sag ve sol olmak iizere iki serebral
hemisferden olusur. Bu hemisferler medialde yer alan corpus callosum gibi
kommissural liflerle birbirine baglanir. Her bir hemisferin anatomik olarak serebral

korteks, beyaz cevher, subkortikal yapilar (nuclei basales, diencephalon yapilari, lobus



limbicus yapilar1) ve ventriculus lateralis’lerden olusan dort temel bileseni
bulunmaktadir (1, 16).

Serebral hemisferler birbirinden fissura longitudinalis cerebri ile ayrilir; burada
falx cerebri yer alir. Posterior boliimde ise hemisferler ile cerebellum arasinda yer alan
fissura transversa cerebri, tentorium cerebelli tarafindan doldurulmustur (17, 18).

Her serebral hemisferin {i¢ yiizii ve li¢ kenar1 bulunur:
o Facies superolateralis, kafatas1 kubbesine bakan dig konveks yiiziidiir (Sekil 3).
e Facies medialis, corpus callosum’u ¢evreleyen diiz ve ige bakan yliziidiir

(Sekil 4).

o Facies inferior, orbital, temporal ve oksipital bolgeler iceren yiizdiir (Sekil 4)

(17).

Bu yiizler su ti¢ kenar ile sinirlandirilir:
o Margo superior: Facies superolateralis ve facies medialis arasindadir.
o Margo inferior: Facies superolateralis ve facies inferior arasindadir.
e Margo medialis: Facies medialis ve facies inferior arasindadir (17).

Anatomik olarak, hemisferlerin en belirgin u¢ noktalar1 polus frontalis, polus
occipitalis ve polus temporalis olarak tanimlanir. LO’nun yaklasik 5 cm anteriorunda
incisura preoccipitalis ad1 verilen anatomik referans noktasi bulunur (17). Serebral
hemisferlerin dis yiizeyinde gyrus ve bunlar1 siirlayan sulcus adi verilen oluklar
vardir (Sekil 3). Bu girintili ¢ikintili yapi, kortikal yiizey alanini énemli Olglide
genisleterek islevsel kapasiteyi arttirir. Yilzeydeki daha biiylik ve sabit sulkuslar,
hemisferleri anatomik olarak loblara ayirir (Sekil 3). Bu sulkuslara interlobar sulkuslar
adi verilir ve baglicalar1 sunlardir:

e Sulcus lateralis (Sylvius fisslirii): Lobus frontalis ve lobus parietalis’i lobus
temporalis’ten ayirir

o Sulcus centralis (Rolando fissiirii): Lobus frontalis’i lobus parietalis’ten ayirir.

e Sulcus calcarinus: Lobus occipitalis’in medialinde, corpus callosum’un
splenium’u altinda yer alir.

e Sulcus parietooccipitalis: Facies medialis’te sulcus calcarinus’a yakin baglar
ve facies superolateralis’e dogru uzanir.

e Sulcus cinguli: Facies medialis’te corpus callosum boyunca uzanir ve limbik

yapilarla iligkilidir (17, 19).



Bu derin sulkuslar her bir hemisferi, isimlerini {izerlerini orten kraniyal
kemiklerden alan lobus frontalis, lobus parietalis, lobus occipitalis ve lobus
temporalis olarak dort ana loba ayirir. Bunlara ek olarak:

e Lobus insularis, sulcus lateralis’in derininde yer alir ve yalnizca sulkusun
cevresindeki operkulumlar ayrildiginda goriilebilir.

e Lobus limbicus, frontal, parietal ve temporal loblarin diencephalon
cevresindeki kivrimlariyla olusur ve corpus callosum’un medialinde yarim
daire bigiminde yerlesir (17).

Margo superior

Sulcus centralis

Sulcus intraparietalis

A

b\

) { Sulcus parietooccipitalis

A

Pars triangularis

/

Pars orbitalis 3 >
/ /
Sulcus et Fossa lateralis cerebri 4

Pars opercularis

-

Incisura preoccipitalis
Margo inferolateralis

Sekil 3: Telencephalon’un facies superolateralis’ten goriiniimii (20)
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Gyrus paraterminalis
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1 Genu Gyrus temporalis inferior
2 Rostrum

3 Truncus

4 Splenium Margo inferomedialis

Sekil 4: Telencephalon’un facies medialis’ten goriiniimii (20)
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2.3.1. Lobus Occipitalis Anatomisi

Lobus occipitalis, serebral hemisferlerin en kiigiik lobudur ve piramit seklinde
bir yapidir. Bu lobun biiylik bolimi, hemisferlerin facies medialis ve facies
inferior’unda  gozlenebilir. Facies medialis’te, lobus parietalis’ten sulcus
parietooccipitalis ve sulcus calcarinus araciligiyla ayrilir. Lobus temporalis’ten ise,
sulcus calcarinus’un 6n ucuyla incisura preoccipitalis arasinda uzanan hayali bir ¢izgi
ile ayrilir (2, 17).

Facies superolateralis’te, sulcus occipitalis transversus ve sulcus lunatus adi
verilen oluklar, lobus occipitalis’i gyrus occipitalis superior, gyrus occipitalis medius
ve gyrus occipitalis inferior olmak iizere lic ana boliime ayirir. Facies medialis’te
sulcus calcarinus, lobus occipitalis’i iki temel yapiya ayirir. Ustte kama seklinde
cuneus, altta dil seklinde gyrus lingualis bulunur. Bu anatomik yapilar, lobus
occipitalis’in gorsel bilgilerin islenmesinde gorevli olan primer ve sekonder alanlarini
igerir. Primer gorme korteksi, Vi olarak bilinir ve area striata (AS) (Brodmann 17)
olarak tanimlanir. Bu bdlge, retina ve corpus geniculatum laterale’den gelen gorsel
bilgilerin ilk islendigi kortikal merkezdir (17, 21).

Area striata (AS), ¢iplak gozle de izlenebilen yogun miyelinli liflerden olusan
bir bant igerir. Bu yapi, ilk olarak 1776 yilinda Francesco Gennari tarafindan
tanimlandig1 i¢in Gennari hatt1 (linea Gennari) olarak adlandirilir (14).

Sekonder gorme alani (V2) area parastriata (Brodmann 18) ve yardimci gérme
alan1 (V3, Va4, Vs) area peristriata (Brodmann 19), primer goérme korteksinin ¢evresinde
yer alir. Bu alanlar, primer korteksten gelen gorsel bilgiyi analiz ederek sekil, renk,

hareket ve pozisyon gibi daha karmasik gorsel 6zelliklerin algilanmasini saglar (1, 16).
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2.4. DOLASIM SISTEMi EMBRIYOLOJISI
2.4.1. Vaskiiler Gelisim

Gebeligin 17. gliniinden itibaren, vitellus kesesinin splanknik mezoderminde
hemanjioblast hiicrelerinin olusturdugu hiicre kiimelerinde damarlar gelismeye baslar.
Bu hemanjioblastlardan primer hematopoietik progenitoér hiicreler ve endotelyal
progenitor hiicreler olmak iizere iki temel 6nciil hiicre dizini ortaya ¢ikar (10).

Oncelikle vaskiilogenez gerceklesir. Bu siirecte, endotelyal progenitdr hiicreler
endotelyal hiicrelere farklilasir, kiigclik damarlar olusturmak tizere birlesir ve primer
vaskiiler ag meydana gelir. Daha sonra anjiyogenez ile bu ag genisletilir ve yeniden
sekillendirilir (10).

Hematopoez vitellus kesesinde baslasa da ilerleyen siirecte intraembriyonik
splanknik mezodermden kdken alan hematopoietik kok hiicreler karacigere gog eder.
Bu hiicreler burada ¢ogalarak kemik iligine ve diger lenfoid organlara gegis yapar.
Embriyonun ventralinde yer alan primer kalp tiipli, embriyonun kivrilmasiyla
dordiincii haftada torakal bolgeye ¢ekilir. Bu tiipten, ilk olarak bir ¢ift aortik ark gelisir.
Dordiincii ve besinci haftalarda yeni ark ciftleri olusarak dorsal aorta ile truncus
arteriosus’u birbirine baglar. Bu aortik arklar zamanla beyin, boyun ve toraksin biiyiik
arter sistemlerini olusturur (7, 8).

Dorsal aorta, asag1 bolgelerde birleserek tek bir aorta descendens olusturur. Bu
aortadan; gastrointestinal sistemi besleyen ventral dallar, siirrenal bezleri, bobrekleri
ve gonadlart besleyen lateral dallar ile bas, boyun, gévde, columna vertebralis ve
ekstremiteleri besleyen dorsolateral intersegmental arterler gelisir (7).

Embriyoda ii¢ ana vendz sistem vardir; kardinal sistem bas ve ekstremitelerden,
vitellin sistem vitellus kesesi ve gastrointestinal sistemden, umbilikal venler ise
plasentadan kani getirir. Bu sistemler sinus venosus’a drene olur. Zamanla kardinal
sistem subkardinal ve suprakardinal sistemle, vitellin venler portal ven sistemiyle yer
degistirir. Umbilikal venler ise solda tamamen kaybolurken sagda ductus venosus

tizerinden drenaj saglar (7, 8).
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2.4.2. Kardiyak Gelisim

Kalp gelisimi, splanknik mezodermde yer alan kardiyojenik prekiirsor
hiicrelerin, embriyonik diskin kranial ucunda yer alan kardiyojenik hilal veya ilk kalp
alan1 i¢cinde toplanmasiyla baslar. Bu hiicreler, vaskiilogenez yoluyla iki adet lateral
endokardiyal tiip olusturur. Dordiincii haftada embriyonun ventrale kivrilmasiyla bu
tiipler birleserek tek bir primer kalp tiiplinii meydana getirir. Kalp tiipti, ileri donemde
kivrilma, yeniden hizalanma, remodeling ve septasyon siireglerinden gegerek dort
odacikli kalp yapisina doniisiir. Bu yapilasma, sistemik ve pulmoner dolasimin
ayrimint miimkiin kilar. Giris bolgesi; sinus venosus’un sag ve sol boynuzlari, primitif
atrium, atriyoventrikiiler kanal ve primitif ventrikiil gibi yapilardan olusur. Cikis
bolgesi; primitif sag ventrikiil, ¢ikis yolu olarak adlandirilan conus cordis ile truncus
arteriosus ve aortik sakkus ile baglant1 kurar (7).

Septasyon siireci, besinci ve altinct haftalarda septum primum, ardindan
septum secundum olusumu ile baslar. Atriyoventrikiiler yastik dokularindan gelisen
mitral ve trikiispit kapaklar olusur. Aym1 zamanda semilunar kapaklar, truncus
arteriosus’taki yastiklardan meydana gelir. Ventrikiiller ise septum interventriculare
pars muscularis ile boliiniir. Perikardiyal organ tizerinden gelen proepikardiyal organ,
kalbi saran epikardiyumu olusturur. Bu hiicreler koroner damarlarin gelisiminde de rol

alir (7).
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2.5. DOLASIM SISTEMI HiSTOLOJiSI
2.5.1. Kalp Histolojisi

Kalp duvar1 endocardium, myocardium ve epicardium olmak iizere ii¢ temel
histolojik tabakadan olusur. Ayrica, kalp kapaklari ile iletim sistemi bu yapilarla
birlikte degerlendirilir (13).

Endocardium, kalbin en i¢ tabakas1 olup kalp bosluklarina bakan yiizeyi doser.
Tek katli yass1 endotel hiicrelerinden olusan bu yapi, altta yer alan subendotelyal bag
dokusu ile birlikte damarlarin intima tabakasina benzerlik gosterir. Subendotelyumun
altinda subendokardiyal tabaka yer alir. Bu bolgede bag doku i¢inde damarlar, sinirler
ve Purkinje lifleri bulunur (13).

Kalbin esas kas tabakasini olusturan myocardium, kalbin pompalama islevini
gerceklestiren kalp kasi hiicreleri olan kardiyomiyositlerden olusur. Kardiyomiyositler
genellikle dallanmig, merkezi yerlesimli tek ya da ¢ift cekirdekli hiicrelerdir.
Sitoplazmalar1 eozinofiliktir ve ¢izgili goriiniim gosterir. Hiicreler arasinda discus
intercalares yer alir ve bu yapilar hem mekanik baglanma hem de elektriksel iletimde
gorev alir. Atriyum duvarindaki myocardium, ventrikiile gére daha incedir (12).

Kalbin en dis tabakasi olan epicardium, tek katli yass1 mezotelyal hiicreler ile
ortiili bag dokusundan olusur. Bu yapi, pericardium’un visseral yapragina karsilik
gelir. Epicardium’un bag doku kism1 damar, sinir ve yag dokusu igerebilir. Ozellikle
bliyiik damarlarin ¢evresinde yaglanma miktari artabilir (11, 12).

Kalp kapaklari, ortasinda yogun bag dokusu bulunan ince yapilar olup, hem
atriyal hem de ventrikiiler yiizleri endocardium ile Ortiiliidiir. Kapak iskeletini
olusturan bag dokusu kollajen ve elastik lifler i¢erir (12).

Kalbin ritmini diizenleyen iletim sistemi, sinoatrial nod, atrioventrikiiler nod,
his demeti ve Purkinje liflerinden olusur. Bu sistemdeki hiicreler modifiye
kardiyomiyositlerdir. Purkinje lifleri, normal kas hiicrelerine gore daha biiytik, agik
boyanan sitoplazmali ve glikojen agisindan zengindir. Discus intercalares gézlenebilir
fakat cizgilenme silik olabilir. Bu hiicreler subendokardiyal bag dokusu iginde

demetler halinde yer alir (Sekil 5) (12).
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Sekil 5: Kalbin tabakalar1 ve Purkinje lifleri (x200) (13)
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2.5.2. Damar Histolojisi

Damarlar tunica intima, tunica media ve tunica adventitia olmak lizere iig¢
tabakadan olusur. Tunica intima, endotel, subendotelyal bag doku ve lamina elastica
interna’dan olusur. Gevsek bag dokusu yapisindaki subendotelyal tabakanin lizerinde
bazal lamina yer alir. Arterlerde kompakt bir elastik lif tabakasi olan lamina elastica
interna, tunica intima’yr tunica media’dan ayirir. Tunica media, dairesel olarak
dizilmis diiz kas hiicrelerini igerir. Bu hiicreler hem bazal lamina ile sarilmistir hem de
elastik liflerce desteklenir. Bu tabaka, lamina elastica externa ad1 verilen ve i¢ elastik
tabaka ile benzer yapiya sahip bir dis elastik zar ile ¢evrelenmistir. En distaki katman
olan tunica adventitia, genellikle damar duvarini besleyen kiigiikk damarlar (vasa
vasorum) ve sinirler (nervi vasorum) igeren gevsek bag dokusundan olusur (Sekil 6).
Bu katman, venlerde longitudinal yonde diizenlenmis diiz kas demetleriyle i¢ icedir.
Arterlerde en belirgin tabaka tunica media iken, venlerde tunica adventitia daha

kalindir (11, 13).

N
I: Tunica Intima M: Tunica Media A: Tunica Adventitia V: Vasa Vasorum IEL: Lamina Elastica Interna

Sekil 6: Damar tabakalari, vasa vasorum ve lamina elastica interna (x122) (13)
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Elastik arterler, aorta ile onun biiyiik dallarin1 kapsayan, en genis ¢apli arter
grubudur. Bu damarlart ayirt edici kilan temel 6zellik, tunica media igerisinde ¢ok
sayida dairesel dizilim gosteren laminae elasticae fenestratae adi verilen delikli elastik
tabakalarin bulunmasidir. Bu elastik yapilar, dairesel diiz kas katmanlar1 arasinda kilif
benzeri bir diizen olusturur. Elastik arterlerde fibroblast bulunmaz; bu damarlarda bag
dokusu liflerinin sentezi dogrudan diiz kas hiicreleri tarafindan gerceklestirilir. Tunica
media tabakasindaki elastik lifler, diyastol fazinda kan basincinin devamliligini
saglamada rol oynar. Tunica intima’nin subendotelyal bolgesi, diiz kas hiicreleri
acisindan zengindir. Lamina elastica interna ve lamina elastica externa, tunica media
icerisinde yer alan elastik lamellalarla biitiinlesmis haldedir. Tunica adventitia ise,
media tabakasina kiyasla daha incedir ve igerisinde gevsek bag dokusu, damar yapilari
(vasa vasorum) ile sinir elemanlar1 (nervi vasorum) yer alir (11, 12).

Muskiiler arterler, orta ve kiigiik capli damarlar1 kapsar ve bu yapilarda tunica
media, agirlikli olarak dairesel diizenlenmis diiz kas hiicrelerinden olusur. Tunica
intima tabakas1 incedir; lamina elastica interna belirgin sekilde izlenebilirken, lamina
elastica externa genellikle daha az ayirt edilebilir durumdadir. Bu arterler daraldikca
arteriol olarak adlandirilan yapilara dallanirlar. Arterioller, primer direng damarlari
olarak gdrev yapar ve kan akisini diizenleyici iglev goriir. Kiigiik arterlerle arterioller
arasinda net bir sinir ¢izmek giictiir fakat genel kabul goéren tanima gore, duvarinda
yalnizca birka¢ katman dairesel diiz kas hiicresi igeren damarlar arteriol olarak
degerlendirilir. Bu yapilarda tunica intima ve tunica adventitia tabakalar1 incedir.
Ayrica lamina elastica interna ve lamina elastica externa tabakalar1 belirgin sekilde
secilemez (11, 12).

Kapiller damarlar, dolasim sisteminin en ince ¢apli damarlar1 olup, arterioller
ile veniiller arasinda kanin iletimini saglar. Caplar1 genellikle 5-10 um arasinda
degisen bu damarlar, bazal lamina iizerinde yerlesmis tek katli endotel hiicrelerinden
olusan bir tabaka halindedir. Endotel tabakasinin altinda, ¢ogunlukla biiyiik ve yassi
cekirdekli olan perisitler yer alir; bu hiicreler de bazal lamina ile ¢evrilidir. Kapiller
damarlar, morfolojik olarak fenestrali, siirekli ve aralikli olmak iizere {i¢ gruba ayrilir.
Fenestral1 kapillerlerde, endotel hiicreleri {izerinde ¢ogunlukla ince bir diyaframla
ortiilmiis kiiciik porlar (fenestralar) bulunur. Bu kapiller tipi, 6zellikle endokrin

organlarda ve bagirsak mukozasinda tipiktir. Siirekli kapillerler, viicutta en sik
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karsilagilan kapiller formudur; kas, yag ve sinir dokularinda yaygindir. Bu tipte,
endotel hiicreleri arasinda fenestrasyon bulunmaz. Aralikli kapillerler, endotel
hiicreleri arasinda belirgin bosluklara sahiptir ve genellikle karaciger, dalak ve kemik
iliginde siniizoid yap1 seklinde yerlesim gdosterir. Bunlara ek olarak, arterlerle venler
arasinda dogrudan baglant1 saglayan 6zel damar yapilar1 olan arteriovendz santlar da
bulunmaktadir. Bu santlar, belirgin bir tunica media tabakasi iceren damarlar olup,
ozellikle akral bolgelerde yer alir. Viicut 1s1sinin diizenlenmesi ve bu bolgelerin soguga
kars1 korunmasinda gorev alir (11-13).

Kapiller damarlar, ¢ap olarak kendilerinden oldukca genis olan postkapiller
veniillere agilarak drene olurlar. Bu veniiller, endotel hiicreleri, bazal lamina ve
perisitler iceren yapilariyla kapiller damarlara benzer bir duvar organizasyonuna
sahiptir. Bu grubun 6zel bir varyasyonu olan yiiksek endotelli veniiller, lenf nodlarinda
bulunur ve kiiboid formda prizmatik endotel hiicreleri ile karakterizedir.
Postkapiller veniilleri, duvarinda tunica media tabakasinda birka¢ katman halinde
dizilmis dairesel diiz kas hiicreleri bulunan, tunica adventitia’si ise ince olan muskiiler
veniiller izler. Bu damarlar, ¢cap olarak arteriollerle benzerlik gosterse de, sahip
olduklar1 daha genis liimenleri sayesinde arteriollerden kolaylikla ayirt edilebilir (12,
13).

Veniiller, ilerleyen damar yapilar1 olarak zamanla kii¢lik ve orta boy venlere
acilir. Bu venlerde tunica intima tabakasi incedir; tunica media ise birka¢ katman
dairesel diiz kas hiicresi icerir. Duvarin en kalin kismini ise, gevsek bag dokusundan
olusan tunica adventitia tabakasi olusturur. Orta boy venlerde sikca karsilagilan venoz
kapakgiklar, tunica intima’nin liimene dogru katlanmast ile olusur ve kanin geri akisini
onleyici islev goriir. Biiyiik venlerde de benzer bir tabakalanma mevcut olmakla
birlikte, bu yapilarda kapakgiklar genellikle bulunmaz. Bunun yerine, tunica adventitia
icerisinde uzunlamasina diizenlenmis diiz kas demetleri izlenebilir (12).

Lenfatik dolasim, yapisal olarak kor uclu lenf kapillerleriyle baslar. Bu
kapillerler birleserek, genellikle orta boy venlerde bulunanlara benzer kapakgiklar
igeren daha biiyiik lenf damarlarin1t meydana getirir. Lenf kapillerlerinin duvar yapisi,
genel hatlariyla kan kapillerine benzer olsa da bu damarlarin ¢aplar1 daha genistir.
Histolojik kesitlerde, limende eritrosit bulunmamasi, lenf damarlarinin taninmasinda

ayirt edici bir oOzelliktir. Son asamada, lenf sivist ductus thoracicus ve ductus
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lymphaticus dexter aracilifiyla vendz dolasima katilir. Bu nedenle, lenfatik sistem,

genel dolagim ile entegre sekilde ¢alisir (11, 12).

2.6. DOLASIM SISTEMI ANATOMISI

Dolasim sistemi; kalp ve damarlardan olusur. Pulmoner dolasim ventriculus
dexter’de baslar; deoksijenize kan truncus pulmonalis ve ardindan pulmoner arterler
aracilifiyla akciger kapillerlerine yonlendirilir. Alveollerde gerceklesen gaz
degisimiyle oksijen damar sistemine alinirken, karbondioksit dis ortama atilir.
Oksijenize kan, pulmoner venler araciliiyla sol atriuma doner. Sistemik dolasim ise
ventriculus sinister’den baslar; aorta ve dallariyla oksijenize kan dokulara tasinir.
Metabolik atiklar ve karbondioksit iceren kan, vendz damarlar tarafindan toplanarak

vena (v.) cava superior (VCS) ve v. cava inferior (VCI) ile sag atriuma getirilir (2, 3).
2.6.1. Kalp Anatomisi

Kalp, pericardium ad1 verilen bir zarla c¢evrili olarak mediastinum medius'ta
yer alir ve diaphragma {izerine yerlesmistir (3, 19).

Kalbin dort odacigi atrium dextrum, atrium sinistrum, ventriculus dexter ve
ventriculus sinister olarak adlandirilir. Atriumlarla ventrikiiller arasindaki dis sinir,
sulcus coronarius ile belirlenirken; atriumlar arasi ayrimi septum interatriale,
ventrikiiller ~aras1 ayrimi ise septum interventriculare saglar. Septum
interventriculare’nin 6n kismi sulcus interventricularis anterior’a, arka kismai ise sulcus
interventricularis posterior’a karsilik gelir. Bu iki oluk, kalbin apeksinin sag tarafinda
birleserek incisura apicis cordis’i olusturur (1, 3).

Kalbin tabani basis cordis, tepesi apex cordis olarak adlandirilir. Sol
ventrikiiliin 6ne ve sola yonelmis ucu olan apex cordis sol akciger ve plevrasi ile
komsudur. Facies sternocostalis, esas olarak sag atrium tarafindan olusturulur. Geri
kalani sag ve sol ventrikiiller olusturur. Facies diaphragmatica’nin énemli bir kismi sol
ventrikiil tarafindan olusturulur. Sinus coronarius, basis cordis ile facies
diaphragmatica'yr birbirinden ayirir. Sulcus interventricularis posterior, facies

diaphragmaticamin orta hatti boyunca uzanir. Kalbin akcigerlerle temas eden yan
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yiizlerine facies pulmonales denir. Solda nervus (n.) phrenicus, arteria (a.) ve V.
pericardiacophrenica ile komsudur (2, 3).

Kalbin iist kenari, atrium dextrum tarafindan sekillendirilir ve bu bdlgede aorta
ascendens, VCS ile truncus pulmonalis gibi biiyiik damarlar yer alir. Alt kenar, biiyiik
oranda ventriculus dexter tarafindan olusturulurken, apeks yakinindaki kiigiik bir
kism1 ventriculus sinister ile tamamlanir. Bu kenar, n. phrenicus dexter ile a.v.
pericardiacophrenica yapilartyla komsuluk gosterir. Kalbin sol kenari, atrium
dextrumdan apex'e uzanir ve facies sternocostalis ile facies pulmonalis sinistra
arasinda konumlanir. Sol kenar1 auricula sinistra ile ventriculus sinister, sag kenari ise
tamamen atrium dextrum olusturur (1, 3).

Kalpte septum atrioventriculare atriumlar ile ventrikiilleri, septum interatriale
sag ve sol atriumu, septum interventriculare sag ve sol ventrikiilleri birbirinden ayirir.
Kalbin i¢ yiizlinde birtakim kaslar bulunur. Atriumlardaki kaslara musculi pectinati,
ventrikiillerdeki daha kalin kaslara trabeculae carneae denir. Atriumdaki kaslar, crista
terminalis'ten baglayip ostium atrioventiriculare dextrum'a uzanir (1, 3).

Kalbi besleyen damarlar, aorta ascendens’ten ayrilarak a. coronaria dextra ve
a. coronaria sinistra adin1 alir. Koroner arterler, diyastol evresinin sonunda kanla dolar.
A. coronaria dextra, atrium dextrum ile ventriculus dexter arasindaki sulcus coronarius
icinde, v. cardiaca parva ile birlikte seyreder. Atrium dextrum’u, ventriculus dexter’in
bliyiik kismini, ventriculus sinister’in facies diaphragmatica’sinin bir kismini, atrium
sinistrum’un bir boliimiinii, septum interventriculare’nin inferoposterior iigte birlik
kismini, sinoatrial nodu, atrioventrikiiler nodu ve His demetlerini besler (3, 16).

A.coronaria sinistra, daha genis caplidir. Atrium sinistrum ve ventriculus
sinister’in biiyilk kismini, ventriculus dexter’in kiigiik bir boliimiinii, septum
interventriculare’nin 6n 2/3’liikk kismini besler. Truncus pulmonalis ile auricula sinistra
arasinda ilerler ve sulcus coronarius’ta iki terminal dala ayrilir:

e Ramus interventricularis anterior
e Ramus circumflexus

Ramus interventricularis anterior, sulcus interventricularis anterior’da v.
cardiaca magna ile birlikte seyreder. Klinikte, bu dal genellikle "left anterior
descending (LAD)" arter olarak bilinir. Ramus circumflexus, sulcus coronarius’ta sola

dogru ilerler (3).
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Kalpten donen vendz kanin yaklasik %60’1n1 sinilis coronarius drene eder.
Sulcus coronarius’un i¢inde, atrium sinistrum ile ventriculus sinister arasinda yer alir.
Sinus coronarius’un atrium dextrum’a acildig1 nokta, VCI ile ostium atrioventriculare
dextrum arasinda, atrium dextrum’un arka duvarinda bulunur (3, 16).

Kalbin venlerinin 6nemli bir kismi sinus coronarius’a drene olur; ancak vv.
cardiacae anteriores, vv. cardiacae minimae ve v. marginalis dexter, sinus coronarius’a

ugramadan dogrudan atrium dextrum’a agilir (3).

2.6.2. Biiyiik Damarlar

Aorta, viicuttaki en biiylik damardir ve oksijenize kani sistemik dolasima tasir.
Ventriculus sinister’den ¢ikar, truncus pulmonalis’in oniinden arkaya dogru kivrilir ve
mediastinum posterius boyunca asagi dogru ilerler. Torakal 12. vertebra seviyesinde,
hiatus aorticus araciligtyla diaphragma’y1 gecer ve columna vertebralis’in oniinde
seyrine devam eder. Lumbal dordiincii vertebra corpus’una ulastiginda bifurkasyon
gostererek a. iliaca communis dextra ve a. iliaca communis sinistra olarak iki dala
ayrilir. Diaphragma’ya kadar olan boliimii sirasiyla aorta ascendens, arcus aortae ve
pars thoracica aorta olarak adlandirilir. Diaphragma’yr gectikten sonra pars
abdominalis aorta adin1 alir (2, 3).

Aorta ascendens, aorta’nin baslangi¢ kismi olup pericardium fibrosum iginde
yer alir. Ostium aortae’den baslar; sternumun sol yarisinin arkasinda, sol iiglincii
kikirdak kosta’nin alt kenarit hizasinda bulunur. Truncus pulmonalis’in arkasinda,
yukari ve hafif saga dogru yiikselir. Pericardium’dan ¢iktiktan sonra sag ikinci kikirdak
kosta hizasina ulasir ve burada arcus aortae olarak devam eder (2, 3).

Arcus aortae, aorta ascendens’in devami olup yukariya, arkaya ve sola dogru
uzanarak mediastinum superius icinden gecer ve torakal dordiincii vertebra
korpusunun sol yaninda sonlanir. Bu seviyede, aorta thoracica descendens olarak
seyrine devam eder. Arcus aortae tamamen mediastinum superius i¢inde yer alir (3).

Arcus aortae’dan ii¢ bliyiik arter ¢ikarak bas-boyun, govde iist kismi ve iist
ekstremitelerin kanlanmasini saglar:

e Truncus Brachiocephalicus; arcus aortae’nin ilk dalidir. Bag-boyun, gévdenin
iist kism1 ve sag iist ekstremitenin kanlanmasindan sorumludur. A subclavia

dextra ve a. carotis communis dextra olmak tizere iki dala ayrilir. A. subclavia
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dextra sag iist ekstremiteyi, a. carotis communis dextra ise bas ve boynun sag

yarisini besleyen damardir.

e A. Carotis Communis Sinistra; Arcus aortae’nin ikinci dalidir. Truncus
brachiocephalicus’un hemen solundan ve hafif posteriorundan c¢ikar.
Trachea’nin solundan yukar1 dogru yiikselerek mediastinum superius iginde
seyreder. Bas ve boynun sol tarafin1 kanlandirir.

e A. Subclavia Sinistra; Arcus aortae’nin tiglincii dalidir. A. carotis communis
sinistra’nin hemen solundan ve biraz arkasindan ¢ikar. Trakea’nin solundan
yukart dogru uzanir. Sol iist ekstremitenin kanlanmasini saglar (3, 16).

Aorta thoracica, arcus aortae’nin devami olarak baglar ve omurganin sol
tarafinda yer alir. Asagiya dogru indik¢e orta hatta yaklasir ve sonunda omurganin
hemen 6niinde konumlanir (3, 16).

Arterler araciligiyla oksijenize kan dokulara dagitildiktan sonra, deoksijenize
kan venler araciligiyla atrium dextrum’a getirilir (3, 16).

VCS bas, boyun ve iist ekstremitelerden gelen kani toplayan wv.
brachiocephalica dextra ve sinistra’nin birlesmesiyle olusur ve kani atrium dextrum’a
drene eder. Sag birinci kikirdak kosta alt kenarin arkasinda, sternuma yakin bir
konumda sag ve sol v. brachiocephalica’nin birlesmesiyle baslar (3, 16).

VCS, dikey olarak asagi dogru ilerleyerek ve ikinci ve liglincli interkostal
araliklarin arkasindan geger. Sag ikinci kikirdak kosta hizasinda v. azygos’u alir. VCS,
pericardium fibrosum’u deler ve atrium dextrum’a agilir (3, 16).

VCI, v. iliaca communis dextra ve v. iliaca communis sinistra’nin
birlesmesiyle olusan retroperitoneal bir damardir. Torakal sekizinci vertebra hizasinda
diaphragma’nin centrum tendineum kismindan geger (1, 3).

VCI, alt ekstremitelerden ve abdomen bolgesinden gelen deoksijenize kani
atrium dextrum’a tasiyan biliylik bir damardir. Vendz sistemin en genis ¢apli
damarlarindan biridir ve duvari incedir, bu sebeple biiyliik miktarda venéz kan
tasiyabilir. Birgok vende kanin atrium dextrum’a tasinmasini saglamak i¢in tek yonlii
kapakg¢iklar bulunur ancak VCI’da bu tiir kapakgiklar yoktur. Buradaki kan akisi,
solunum sirasinda olusan basing farklari ile saglanir. Diaphragma kasildiginda gogiis
boslugunda negatif basing olusturarak, abdominal bolgedeki ven6z kanin VCI’ya ve

oradan da atrium dextrum’a ¢ekilmesini saglar (1, 3).
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Truncus pulmonalis, ventriculus dexter’den ¢ikan deoksijenize kani
akcigerlere tasiyan damardir. Kalbe komsu biiyiik damarlar arasinda en 6nde yer
alamidir. Ventriculus dexter tabanindan, crista supraventricularis’in {istiinden ve
solundan ¢ikar. Once aorta ascendens’in niinden yukar1 ve arkaya dogru seyreder,
ardindan onun sol tarafina geger. Arcus aortae’nin altinda, torakal besinci vertebra
diizeyinde ve orta hattin sol tarafinda, a. pulmonalis dextra ve sinistra olarak ikiye
ayrilir (Sekil 7) (1, 3).

Genellikle her bir akcigerden ikiser adet ¢ikan toplam dort vv. pulmonales
bulunur. Alveollerde baglayan kapiller damarlar birleserek vv. pulmonales interlobares
adi verilen daha biiyiikk damarlara doniisii. Bu damarlar, akciger loblar1 iginde
birleserek birer ana ven olusturur. Sonugta 4 tane vv. pulmonales, atrium sinistrum’a

acilir (1).

A. carotis externa dextra \ A. carotis externa sinistra

A. carotis < Y A. carotis interna sinistra
interna dextra

A. vertebralis dextra — - A. vertebralis sinistra

— A. carotis communis

A. carotis ~ _ sinistra

communis dextra

~ A. subclavia
sinistra

A. subclavia /
dextra

Truncus — —
brachiocephalicus

— — Arcus aortae
V. cava superior — — — Lig. arteriosum
— — Truncus pulmonalis

— = Atrium sinistrum,

Pars ascendens — —| Auricula sinistra

aortae

Atrium dextrum —

~
~ Ventriculus
sinister

V. cava inferior =~

™~ Ventriculus
dexter

Sekil 7: Kalp ve biiyiik damarlarin 6nden goriiniisii (22)

2.6.3. Beynin Damarlan

Beynin damarlari, a. carotis interna (ACI) ve a. vertebralis kaynaklidir.
Spatium subarachnoideum i¢inde seyreden damarlar, beynin kanlanmasini1 saglayan

anterior ve posterior olmak tlizere iki biiyiik dolasim sistemini olusturur. Anterior
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dolasim, ACI tarafindan saglanir ve 6n beynin biiyiikk bir kismin1 besler. Posterior
dolasim ise vertebrobaziler sistem araciligiyla saglanir ve LO ile lobus temporalis’in
bir kisminin perfiizyonunu saglar. Bu iki sistem, beynin tabaninda anastomoz yaparak
bir baglanti1 ag1 olusturur. Bu anastomotik ag, Willis poligonu olarak adlandirilir (Sekil

8) (1, 19).

~ A. communicans anterior

-~
Pars postcommunicalis ——— “_ — Rr. centrales anteromediales

A. cerebri anterior [

Pars precommunicalis ——~ —— Aa. centrales anteromediales

A, carotis interna, Pars cerebralis
~

Pars insularis —— : ;
. — A. choroidea anterior;
Aa. centrales anterolaterales

—~ R. chiasmaticus
= R. nervi oculomotorii
~ -
~ =~ R. thalamicus
S T R. hypothalamicus
™ Rr. caudae nuclei caudati
« " A. superior cerebell
™ Aa. centrales posteromediales
N n b . »
A. basilaris ———= = Aa. mesencephalicae; Aa. pontis

—

A. cerebri media {
Pars sphenoidalis —

A. communicans posterior — — — — %

: - Pars postcommunicalis —
A. cerebri posterior N W 2
Pars precommunicalis —

= A. labyrinthi
~~ A. inferior anterior cerebelli

Sekil 8: Willis poligonu (20)

ACI, a. carotis communis’in cartilago thyroidea tiist kenari hizasindaki
bifurkasyonundan baslayip yukar1 dogru seyreder ve os temporale’de yer alan canalis
caroticus’a girer. Pars cervicalis, pars petrosa, pars cavernosa ve pars intracranialis
olmak tizere dort boliimden olusur (18, 19).

A.vertebralis, a. subclavia’dan kdken alir ve boyundan yukart dogru seyreder.
[lk alt1 servikal vertebra’nin foramen transversarium’undan gectikten sonra foramen
magnum’dan kafa bosluguna girer. Sag ve sol a. vertebralis, pons’un alt kenarinda
birleserek a. basilaris’i olusturur. A. basilaris, sulcus basilaris igerisinde, pons’un 6n
ylizeyinde yukar1 dogru seyreder (18, 19).

Willis poligonu, cisterna interpeduncularis i¢inde yer alan halka bi¢ciminde bir

arteriyel olusumdur. Bu yapi, a. carotis interna ve a. basilaris’in dallariyla meydana
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gelir. Willis poligonu’nu olusturan arterler; a. cerebri anterior, a. communicans
anterior, ACI, a. communicans posterior ve a. cerebri posterior (ACP)’dir (18).

A. communicans anterior, sag ve sol a. cerebri anterior’u birlestirir. A.
communicans posterior ise ACI ile ACP’yi baglayan iki adet damardir (18).

LO’nun arteriyel kanlanmasi esas olarak ACP tarafindan saglanir. ACP, a.
basilaris’in terminal dali olup, 6zellikle sulcus calcarinus ¢evresindeki gorsel korteksi
(area striata) besler. Buna ek olarak, a. cerebri media ile ACP arasinda bazi sinir
bolgeleri (watershed zones) bulunur. Bu bolgeler 6zellikle gorsel islevle ilgili sekonder
kortikal alanlar igerir (17, 19).

Vendz drenaj ise genellikle v. occipitalis superior, v. occipitalis inferior ve sinus

sagittalis superior yapilaria yonelir (17).
2.7. HIPERTANSiIYON

HT, kanin arteriol duvarina uyguladigi basincin kalici bigimde normal
degerlerin iizerinde olmasi durumudur (23). Arteriollerde meydana gelen diiz kas
hipertrofisi, elastikiyet kayb1 ve liimen daralmasi, damar yatagiin direncini artirarak
sistemik arter basincinin yiikselmesine neden olur. Bobreklerin sivi-sodyum dengesini
saglayamamasi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi’nin asir1 uyarilmasi ve sempatik
sinir sistemi aktivitesinin artmasi, HT nin gelisiminde etkili baslica faktorlerdir (24).

European Society of Cardiology (ESC) ve International Society of
Hypertension (ISH) giincel kilavuzlarina gore ofis 6l¢timlerinde sistolik basincin >140
mmHg veya diyastolik basincin >90 mmHg olmasi, ya da bireyin antihipertansif ilag
kullaniyor olmast HT tanis1 i¢in yeterli kabul edilir. Taninin giivenilirligi agisindan
Olctimlerin farkli zamanlarda ve uygun dinlenme kosullarinda en az iki ayr giinde
tekrarlanmasi onerilmektedir (4).

Tani siirecinde yalnizca ofis Olglimleri yeterli goriilmeyip, evde yapilan
Olctimler ve 24 saatlik ambulatuvar kan basinci izlemi de yardimci yontemler olarak
kullanilmaktadir. Bu yontemlerde esik degerler evde yapilan dlgiimler i¢in >135/85
mmHg, 24 saatlik izlemde ise ortalama >130/80 mmHg olarak kabul edilmektedir (4).

2024’te yayinlanan ESC kilavuzu, heniiz HT smirina ulagsmamis ancak
normalin tizerinde degerlere sahip bireyler i¢in sistolik 130-139 mmHg veya

diyastolik 85-89 mmHg seviyesindeki kan basincimi “yiliksek normal kan basinci”
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olarak tanimlamaktadir. Bu gruptaki bireylerde oncelikle ila¢ yerine yasam tarzi
degisiklikleri Onerilmekte olup, diizenli takiple basing artislarinin Onlenmesi
hedeflenmektedir (4).

Belirgin semptomlar gostermemesi veya gosterdigi semptomlarin spesifik
olmamasi nedeniyle bir¢ok kisi HT tanisini tesadiifi 6l¢ctimler veya komplikasyonlar
sonras1 almaktadir. Hastalarin gosterdigi bazi semptomlar; bas agrisi, bag déonmesi,
tinnitus, palpitasyon, yorgunluk ve burun kanamasidir. HT nin tedavi edilmemesi
durumunda, uzun siire yiiksek damar basincina maruz kalan hedef organlarda islev
bozukluklar1 baglayabilir. HT nin yol ac¢tigt komplikasyonlar arasinda; kalpte sol
ventrikiil hipertrofisi, bobreklerde nefropatiye bagli proteiniiri ve serum kreatinin
diizeyinde artis, gdzde retinopati sonucu bulanik gérme, beyinde ensefalopati ve
serebrovaskiiler olaylar yer alir (4, 25).

HT, etyolojisine ve evrelerine gore olmak tizere 2 ayrn sekilde
siniflandirilmaktadir. Etyolojisine gore primer (esansiyel) HT ve sekonder HT olarak
siniflandirilir. Primer HT, altta yatan herhangi bir sebep olmaksizin ortaya ¢ikar ve tiim
vakalarin %90-95°1ik kismini olusturur. Sekonder HT ise renal hastaliklar, endokrin
bozukluklar, bazi ilaglar (kortikosteroidler, dekonjestanlar, immiinsiipresif ilaglar vb.)
sigara ve alkol kullanimi, gebelik gibi sebeplerle ortaya cikar. Evresine gore
simiflandirma, kan basing diizeyine gore yapilmaktadir. 2024 ESC ve ISH kilavuzuna
gore pratikte kullanilan siiflandirma su sekildedir (4, 25, 26):

e Normal kan basinci: Sistolik <120 mmHg ve diyastolik <80 mmHg

e Yiiksek normal: Sistolik 120-139 mmHg veya diyastolik 80-89 mmHg
e Evre 1 HT: Sistolik 140-159 mmHg veya diyastolik 90-99 mmHg

e Evre 2 HT: Sistolik 160-179 mmHg veya diyastolik 100-109 mmHg

e Evre 3 HT: Sistolik >180 mmHg veya diyastolik >110 mmHg

HT tedavisinde kullanilan ilaglar, kan basincini diisiirerek komplikasyonlarin
onlenmesini amagclar. Tedavide yaygin olarak kullanilan bes ilag grubu vardir ve her
biri farkli etki mekanizmalariyla kan basincinin diizenlenmesini saglar. Bu ilag
gruplari; anjiyotensin doniistiirticii enzim (ACE) inhibitdrleri, anjiyotensin II reseptor
blokorleri (ARB), kalsiyum kanal blokorleri (CCB), diiiretikler ve beta blokdrlerdir
(27).
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ACE Inhibitérleri: Anjiyotensin I’in  anjiyotensin II’ye déniisiimiinii
engelleyerek vazokonstriksiyonu azaltir. Ayni1 zamanda bradikinin yikimini
azaltmalar1, vazodilatasyonu artirici etki saglar. Bu iki yonlii mekanizma ile periferik
direng azalir ve kan basinci diisiirtliir (27).

ARB: Anjiyotensin II’nin, Anjiyotensin I reseptorlerine baglanmasini
engelleyerek vazokonstriksiyonu onler ve aldosteron salinimini azaltir. Bylece damar
direnci diiser, kan basincit kontrol altina alinir. ACE inhibitorlerine benzer etki
gosterirler ancak yan etki bakimindan daha iyi tolere edilebilirler (27).

CCB: Damar diiz kas hiicrelerine kalsiyum girigsini engelleyerek
vazodilatasyon saglar ve bdylece kan basicim diisiiriir. Ozellikle dihidropiridin tiirevi
olanlar, periferik damar genislemesi yoluyla etki gosterir ve HT tedavisinde sik tercih
edilir. Buna karsilik, non-dihidropiridin grubu, kalp hiz1 ve kasilmasi iizerine etkili
olup, HT tedavisinde genellikle tercih edilmez (27).

Ditiretikler: Bobreklerden sodyum ve su atilimini artirarak plazma hacmini
azaltir, boylece kan basincinin diismesini saglar. Hipertansiyon tedavisinde en sik
kullanilan grup tiyazid diiiretiklerdir. Loop ve potasyum tutucu diiiretikler ise
genellikle HT ye eslik eden hastalik varsa kullanilir (27).

Beta blokdrler, adrenerjik B-reseptorleri bloke ederek kalp hizi ve kasilmasini
azaltir, bdylece kalp debisi diiser ve kan basinci kontrol altina alinir. Bu ilag grubu,
Ozellikle koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi veya aritmi gibi eslik eden durumlarda
HT tedavisinde tercih edilir; primer HT tedavisinde ilk basamak olarak énerilmez (27).

HT’nin tedavi edilmedigi ve kontrol altinda tutulmadig1 durumlarda, arteriyel
kan basincinin ani ve ciddi sekilde ytlikselmesiyle birlikte bir veya birden fazla hedef
organda hasar gelisebilir ve hipertansif aciller meydana gelir. Bu durumda en sik
etkilenen organlar beyin, kalp, bobrek ve gézdiir. Hipertansif ensefalopati bas agrisi,
biling degisikligi ve ndrolojik bulgularla kendini gosterebilir. Ensefalopatinin altinda
yatan temel mekanizma, serebral otoregiilasyonun bozulmasi ve bunun sonucunda
gelisen vazojenik 6demdir (28).

Serebral otoregiilasyon normalde kan basincindaki degisimlere karsi beyin
perflizyonunu sabit tutar. Ancak bu sistemin smirlart asildiginda, sempatik
innervasyonu gorece zayif olan posterior serebral bolgelerde (6zellikle oksipital ve

parietal loblar), damarlar ani basing artisina daha duyarli hale gelir. Bu da kapiller
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sizintinin  artmasina, vazojenik 6dem gelisimine ve sinir dokusunda hacimsel
degisikliklere yol acar (Sekil 9). Bu mekanizma, hipertansiyona bagli gelisen posterior
reversible ensefalopati sendromu (PRES) gibi klinik tablolarin patofizyolojisini
aciklamakta olup, oksipital lobun hipertansiyon karsisinda neden daha duyarh
oldugunu da ortaya koymaktadir (29).

Calismamizda oksipital lob yapilarmin hacimsel degerlendirmeye tabi
tutulmasinin altinda yatan temel gerekce, bu bolgenin s6z konusu patofizyolojik

siirecte daha fazla etkilenmeye acik olmasidir.

Sekil 9: T2 ve difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilemede LO tutulumunu

gosteren PRES gortintiisii (30)

2.8. GORUNTULEME YONTEMLERI

Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG), 6zellikle ndroradyoloji ve kas-
iskelet sistemi alanlarinda yaygin olarak kullanilan, iyonlastirici radyasyon i¢cermeyen,
giivenli bir goriintiileme yontemidir. Bu teknik, yiiksek ¢oziniirliikli kesitsel
goriintiiler elde etmek amaciyla manyetik alanlar ve radyo dalgalar1 kullanir.
Goriintiileme siirecinde hasta, genellikle 1.5 veya 3 Tesla siddetinde giiclii ve homojen
bir manyetik alana yerlestirilir. Bu manyetik alan, viicut dokularindaki hidrojen
protonlarini hizalar. Ardindan uygulanan radyo frekansi (RF) darbesiyle bu hizalanma

gecici olarak bozulur. RF darbesi sonlandirildiginda protonlar yeniden hizalanirken
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cevrelerine diislik enerjili sinyaller yayarlar. Bu sinyaller, bilgisayar algoritmalariyla
islenerek gri tonlamali anatomik goriintiilere doniistiiriiliir (31, 32).

Goriintli olusumunda {i¢ temel doku 6zelligi esas alinir: proton yogunlugu, T1
relaksasyon zamani ve T2 relaksasyon zamani.

o T1 relaksasyonu, protonlarin ¢evre kimyasal ortamla enerji aligverisi yaparak
ne kadar hizli manyetize olabildigini ifade eder.

e T2 relaksasyonu ise dokularim bu manyetizasyonu ne kadar hizli kaybettigini
yansitir.

Bu 6zellikler sayesinde farkli dokular, 6zellikle yumusak dokular, birbirinden
kolaylikla ayirt edilebilir. Bu durum, MRG’yi beyin gibi kompleks yapilar i¢in son
derece avantajli kilar (31, 32).

MRG’de en sik kullanilan iki temel sekans Tl1-agirlikli ve T2-agirlikli
goriintiilemedir. T1-agirhikli goriintiilerde yag dokusu hiperintens (parlak), su
hipointens (koyu) goriintirken; T2-agirlikli goriintiilerde ise su hiperintens, yag
hipointens olarak izlenir. Bu temel sekanslarin tiirevleri olan Fluid-Attenuated
Inversion Recovery (FLAIR) ve Gradient Echo (GRE) gibi gelismis sekanslar, ¢esitli
klinik senaryolarda sik¢a kullanilir (31, 33).

MRG’nin avantajlari arasinda yliksek yumusak doku kontrasti ve multiplanar
goriintiileme yetenegi One c¢ikar. Bununla birlikte, bazi dezavantajlar1 da
bulunmaktadir. Goriintiileme siiresi BT ye gore daha uzun olabilir, maliyeti yiiksektir
ve cihaz erisilebilirligi sinirli olabilir. Ayrica, ferromanyetik materyal igeren bireylerde
(6rnegin sarapnel pargasi, bazi kalp pilleri) manyetik alanla etkilesim ciddi riskler
olusturabilir. Bu nedenle, goriintiileme 6ncesinde mutlaka hastanin uygunluk kontrolii

yapilmalidir (31).

2.8.1. Hacimsel Analiz

Norogoriintillemede hacimsel analiz, belirli beyin yapilarinin biiyiiklik ve
yogunluk acisindan kantitatif olarak degerlendirilmesine olanak saglar. Bu analizler,
fizyolojik sinirlarin digina ¢ikan voliim degisimlerini tespit etmede dnemli bir aragtir.
Beyin dokusunda atrofi ya da 6dem gibi morfolojik degisimlerin nesnel olgiitlerle
degerlendirilmesi, 6zellikle hastalikla iligkili yapisal farkliliklarin arastirilmasinda

kritik rol oynar (34).
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Segmentasyon c¢iktilarinda yer alan degerler, yapilarin hem mutlak hacimlerini
(cm?® cinsinden) hem de intrakraniyal hacme (IKH) oranlanmis degerlerini
icermektedir (35). Bu calismada yalnizca otomatik segmentasyon temelli hacimsel
analiz uygulanmistur.

Analizlerde sag ve sol hemisfer ayr1 ayr1 degerlendirilmemis, ilgili yapilarin
her iki hemisferdeki toplam hacimleri dikkate alinmistir. Bu yaklagim, bireyler arasi
dominant hemisfer farkliliklar1 ile hemisferleri besleyen damarlarin ¢ap ve dagilim
cesitliligi gibi parametrelerin ¢alisma dis1 birakilmasi amaciyla tercih edilmistir. Bu
sayede, bireysel anatomik varyasyonlardan kaynaklanabilecek yanlilik en aza

indirilmistir.
volBrain

volBrain sistemi, T1-agirliklt MRG goriintiileri izerinde yapilan segmentasyon
islemini manuel etiketlemelere dayali coklu atlas yaklasimiyla gergeklestirir. Daha
once yiiksek ¢oOziniirliikte ve uzmanlar tarafindan manuel olarak segmentlenmis
referans beyin goriintiilerini kullanarak, yeni gorilintiilerdeki anatomik bdlgelerin
otomatik olarak tanimlanmasina olanak tanir (36).

volBrain sisteminin manuel segmentasyonla oldukc¢a yiiksek oranda uyumlu
sonuglar vermektedir. Manjon ve Coupé tarafindan yayinlanan bir ¢galismada, volBrain
sisteminin farkli beyin yapilarim1 tanimlama basarisi degerlendirilmis; 6zellikle
kortikal ve subkortikal yapilarin hacim Olgiimlerinde yiiksek dogruluk ve
tekrarlanabilirlik sagladig bildirilmistir (36).

Ayrica, sistemin ¢iktilar1 yas, cinsiyet ve IKH gibi bireysel faktorlere gore
normalize edildigi icin, istatistiksel analizlerde karsilastirilabilirlik ve tutarlilik saglar.
Bu yoniiyle volBrain, grup diizeyinde yapilan arastirmalarda manuel dl¢limlere gore
daha az gézlemciye bagli hata ve daha yiiksek standardizasyon sunar. volBrain ¢iktilar
literatiirde yaygin olarak referans alinmakta ve pek ¢ok norogdriintiileme ¢alismasinda

segmentasyon araci olarak giivenle kullanilmaktadir (36).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismanin gii¢ analizi, G¥*Power 3.1.9.7 yazilimi ile gerceklestirildi. %95 gii¢
diizeyi, %5 hata payt (a=0,05) ve 0,5 etki biiytikliigii (effect size) kabul edilerek
yapilan analiz sonucunda, her grupta en az 51 bireyin ¢alismaya dahil edilmesinin
yeterli oldugu hesaplandi (‘Objective Physical Activity Accumulation and Brain
Volume in Older Adults: An MRI and Whole-Brain Volume Study’ adli ¢alisma
referans alinarak hesaplandi) (37).

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi T1p Fakiiltesi Miidahale Olmayan Bilimsel
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 09.01.2025 tarihli ve 25-MOBAEK-002 sayil1 onay1 ile
calismaya baslandi. Etik kurul onay1 sonrasinda, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ne 17.01.2020-17.01.2025 tarihleri
arasinda bagvuran, esansiyel HT tanisi bulunan ve 30-60 yas araligindaki hastalar
arasindan; kesit kalinligt 1 mm olan Beyin MRG Axial 3D Bravo sekans verisi
bulunanlarin gériintiileri incelendi. Ilgili tarih aralifinda yapilan toplam 24.838
basvuru igerisinden, yinelenen kayitlar elendikten sonra 13.702 farkli hastanin
basvurdugu belirlendi. Bu hastalardan, ¢alisma kriterlerini karsilayan ve sistemde
beyin MRG verisi bulunan 195 goriintii 6n degerlendirmeye alindi. Goriintiileme
verileri kalite acisindan incelendi ve volumetrik analiz i¢in uygun olanlar arasindan
120 hastaya ait goriintii calismaya dahil edildi.

Kontrol grubunu olusturmak amaciyla, 30-60 yas aralifinda olup kesit kalinlig1
1 mm olan Beyin MRG Axial 3D Bravo sekansi bulunan bireyler, sistemden geriye
dontik olarak tarandi. Caligma kriterlerini karsilayan 185 bireye ait goriintii 6n
degerlendirmeye alindi. Goriintiileme verileri kalite acisindan degerlendirildi ve
volumetrik inceleme i¢in uygun olanlar arasindan 120 bireyin goriintiisii kontrol
grubuna dahil edildi. Istatistiksel analizde kontrol grubuna dahil edilen bireylerden biri
uc deger olarak tanimlandigr i¢in ¢alisma dis1 birakildi; bdylece kontrol grubunda
analizler 119 birey lizerinden gergeklestirildi.

Dislama kriteri hipertansif acil 6ykiisii, nérodejeneratif hastaliklar, bag-boyun
travmasi OyKkiisii, otoimmiin hastaliklar, beyinde gelisimsel ve varyasyonel farkliliklar,
gliotik lezyonlar, beyin cerrahisi dykiisii, intrakraniyal kitle veya sant varligi, goriintii
kalitesi diisiik (hareket artefakti, ¢oOziintirliik diisiikliigii) MRG kayitlar1 olarak
belirlendi.
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Calismaya dahil edilme kriterleri 30-60 yas araliginda olmak, hasta grubunda
esansiyel HT tanisinin sistemde kayitli bulunmasi, kontrol grubunda sistemik hastalik
dykiisiiniin bulunmamasi, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Hastanesi sisteminde 1
mm kesit kalinligina sahip Axial 3D Bravo sekansi ile elde edilmis beyin MRG
verisinin kayitli olmasi ve goriintii kalitesinin volumetrik inceleme agisindan yeterli

olmasi olarak belirlenmistir.

3.1. GORUNTULEME PROTOKOLU

Beynin MR goriintiilemeleri, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Hastanesi
Radyoloji Anabilim Dali’nda bulunan 1,5 Tesla manyetik alan giiciine sahip General
Electric Signa Explorer (GE, ABD, 2017) cihazi ile gergeklestirildi. Rutin
goriintiileme sirasinda Coronal T2 SSFSE, Axial 3D Dual Echo, Axial FIESTA, Axial
T2 RTr PROP, Axial fat-suppressed T2 RTr PROP ve difiizyon agirlikli sekanslar elde
edildi. Kontrasth ¢ekimlerde 16 kanall1 (16-ch) ndérovaskiiler koil kullanildi.

Bu calisma kapsaminda aksiyal, sagittal ve koronal diizlemlerde elde edilen
T1-agirlikli 3D goriintiiler kullanildi. Kullanilan T1 sekanslara ait teknik parametreler
Repetition Time (TR): 7.7 ms; Echo Time (TE): 2.8 ms, Flip Angle: 12°, Number of
Excitations (NEX): 1.0, Field of View (FOV): 256 mm x 256 mm, kesit kalinlig1: 1

mm ve inceleme siiresi: 120-180 saniye idi.

3.2. GORUNTULERIN HAZIRLANMASI

Veri hazirlik siirecinin ilk adimi, goriintii arsivleme sistemlerinden biri olan ve
PACS (Picture Archiving and Communication System) altyapisina sahip Sectra
Workstation (IDS7, Siirtim 24.2.16.6066, 2023) yazilimi {izerinden gerceklestirildi.

Hasta grubuna ait bireylerin tibbi kayit numaralari, Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’ndan temin edildi ve bu kayitlar
kullanilarak ilgili bireylerin beyin MR goriintiilerine sistem iizerinden erisildi. Kontrol
grubuna ait bireyler ise, arama panelinde inceleme tarihi segilerek, gecmise doniik
tarama yontemiyle belirlendi.

Elde edilen goriintiiler, daha 6nce tanimlanan dislama ve dahil edilme kriterleri

dogrultusunda incelendi ve uygun bireylerin beyin MRG verileri, bilgisayar ortamina

32



indirilmek {izere belirlendi. Beyin MRG kaydi tizerine sag tiklanarak agilan mentide

yer alan ‘Ortama Gonder’ segenegi kullanildi (Sekil 10).

MR, BEYIN (KONTRASTSIZ)
AYAKTA DIREK BATIN GRAFISI ...
AYAKTA DIREK BATIN GRAFISI ...
AYAKTA DIREK BATIN GRAFISI ...
BT, TORAKS, KONTRASTSIZ

BT, KALP

MR- BEYiN IWMAMTDACTCI N

AYAKTA DIl

Durum

AYAKTA Dil

Muayene Yorumlar...

AYAKTA Dil

Arsivden Al

Ortama Goénder...
Incelemeyi Yazdir...
Gosterim

Yonetim
Uyumsuzluk Durumu
Tamana Seg

Etkinlik Izi ...

Ozellikler...

Sekil 10: Sectra Workstation yazilimimda MR goriintiilerinin belirlenmesi iglemi

Ortama Gonder sekmesi agildiktan sonra, ‘Gonderilecek hastalari, incelemeleri
ve serileri se¢’ baslig1 altinda yer alan goriintiiler arasindan ‘MR, Ax 3D BRAVO
(Imm?)’ sekansi isaretlendi. Goriintiilerin DICOM formatinda digsa aktarilmasi
amaciyla ‘DICOM goriintiileri icer’ secenegi aktif hale getirildi. Hasta gizliligini
saglamak adma, sistemin sundugu ‘HASTA BILGILERI GIZLENIR -
KULLANMAYINIZ’ segenegi tercih edildi. Ardindan, ‘Gonderilen yer’ basligi altinda
belirlenen hedef klasor secildi ve ‘Tamam’ komutu ile se¢ilen goriintiilerin bilgisayar

ortamina DICOM formatinda aktarilmasi saglandi (Sekil 11).
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Ortama Gonder X

Gonderilecek hastalar, incelemeleri ve serileri seg
- 83 ] o )
+-(J3 23.06.2024, 20:41, BT, KALP (0,0 MB)
@3 23.06.2024, 20:40, BT, TORAKS, KONTRASTSIZ (0,0 MB)
+-(J3 23.06.2024, 19:24, AYAKTA DIREK BATIN GRAFISI (AP) (0,0 MB)
+-(J(3 12.05.2024, 20:52, AYAKTA DIREK BATIN GRAFiSi (AP) (0,0 MB)
@-(JC3 10.06.2021, 15:22, AYAKTA DIREK BATIN GRAFISI (AP) (0,0 MB)
=@ 29.05.2021, 17:09, MR, BEYIN (KONTRASTSIZ) (184,1 MB)
(J@ MR, Sag T2 PROPELLER, 21 Gériinta (11,2 MB)
(J@ MR, Ax T2 PROPELLER, 24 Gériint (12,8 MB)
(@ MR, LOC, 9 Goriintd (1,3 MB)
(@ MR, Cor T2 FLAIR opt flair, 25 Gérintd (13,5 MB)
B & MR, Ax 3D BRAVO (1mm3), 336 Gorinta (181,4 MB)
(@ MR, FILT_PHA: Ax eSWAN, 64 Gériinti (34,5 MB)
()@ MR, Screen Save, 3 Gériintii (1,6 MB)

Ma .. U P

(] Yalnizca tug gériintilerini ve tug serilerini gonder (] JPEG gérintdleri ve gorintileyiciyi iger Tamina Seg
Istemleri gonder 8 DICOM gérintiileri iger Hepsini Temizle
Taranmig belgeleri gonder () DICOM gérintleyiciyi iger
Nihai raporlan diga aktar () Agiklamalar ekle
Ortam bagina bir hasta [_] Orijinal videolari ve PDF'leri ekleyin

HASTA BILGILERI GIZLENIR-KULLANMAYINIZ... v

Gonderilen yer:

| ]-

Gorantalerin, orijinal oryantasyonlari ile gonderileceklerini ve alma sisteminde farkh

sekilde goriantilenebileceklerini unutmayin. Iptal

Sekil 11: Sectra yaziliminda disa aktarilacak MR sekansinin ve format

seceneklerinin belirlenmesi

DICOM formatindaki goriintiiler, RadiAnt DICOM Viewer 2025.2 (64-bit)
yazilimi araciligiyla acildi. Yazilim arayiiziinde goriintii klasorii yiiklendikten sonra,
iist meniide yer alan secenekler arasinda bulunan ‘Export images’ (Goriintiileri disa

aktar) komutuna tiklanarak disa aktarma islemi baslatildi (Sekil 12).
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MW Hasta X 27.07.2025 21:27 Dosya klasorii

Anonymous Export images Ctri+E

Anonymize

Copy to clipboard Ctri+C

MR: 1 sarias Copy all to clipboard Shift+C

Sekil 12: RadiAnt yaziliminda goriintii disa aktarma adiminin baslatilmasi

‘Export images’ komutu se¢ildikten sonra acilan pencerede, ‘Export’ basligi
altindan ‘Current series’ (Gegerli seri) ve ‘File format’ baghgi altindan ‘DICOM’
secenekleri isaretlendi. Ardindan, disa aktarilacak goriintiilerin kaydedilecegi klasor
secildi ve ‘Export’ komutu kullanilarak segilen serinin DICOM formatinda disa

aktarimi tamamlandi (Sekil 13).

04|

0 VL= ) 7RI e e

Anonymous Anonymous Choose folder

MR: 1 series

Export D) Current image © Current series _) All opened series Hasta X Radiant|

File format ) PEG BMP WMV (movie)
Qoicom MP4 (movie)

Kasgr:  Hasta X Radiant

More options t Close
Yeni Klasor Olugtur

Sekil 13: RadiAnt DICOM Viewer lizerinden goriintii disa aktarim ayarlarinin

yapilmasi
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RadiAnt yazilimi ile disa aktarilan DICOM formatindaki goriintiiler,

dem2niigui yazilimi (dem2nii GUI, 64-bit) kullanilarak .nii.gz uzantili sikistirilmig

2

NIfTI formatina doniistliriildii. Program arayiiziinde yer alan ‘Output Format
boliimiinde ‘Compressed FSL (4D NIfTI nii)’ se¢enegi aktif olarak birakildi. Export
edilen DICOM dosyalarinin tamanu siiriikle-birak yontemiyle programa yiiklendi ve
doniisiim islemi sonucunda her birey i¢in sikistirilmis bir NIfTT dosyasi elde edildi

(Sekil 14).

I8 1MG-0001
& mG-0001
B4 1MG-0001
[ 1MG-0001
@& mG-0001
& iMG-0001

[ MG-0001 9 dem2nii

B8 mG-0001 e ¢ 4 B File Edit Help

& iMG-0001 v M 5 3 Output Format: Compressed FSL (4D NIfTI nii)

Chris Rorden’s dem2nii : 2MAY2016 64bit BSD License :: (upgrade to dem2niix suggested)
Converting C:\Users\C p\Tez MR\Hasta MR Hasta X R: M:
Data will be exported to C:\Users\Can\Desktop\Tez MR\Hasta MR Gorantuleri\Hasta X Radiant
Validating 336 potential DICOM images.
Found 336 DICOM images.
Converting 336/336 volumes: 1
IMG-0001-00001.dcm->18991230_0000005006a1001.nii
I 1MG-0001-003 S GZip...18991230_000000500621001.nii.gz
Reorienting as C:\Users\Can\Desktop\ Tez MR\Hasta MR Gorantaleri\Hasta X Radiant
A 1MG-0001 n 7.2 27 (RAG 514KB \018991230_000000500621001 .nii.gz
GZip...018991230_0000005006a1001.nii.gz
[ 1MG-0001 e (RAG 514 K8 Cropping NIfTI/Analyze image C:\Users\Can\Desktop\Tez MR\Hasta MR X Radiant
1018991230_00000000621001.nii.gz
[3& 1MG-0001-003: ! B GZip...c018991230_0000005006a1001.nii.gz
Conversion completed in 33312 ms

& 1MG-0001
A 1MG-0001
@& mG-0001
& iMG-0001
[ 1MG-0001

B8 mG-0001

0s006a1001.nii.gz

Sekil 14: Dcm2niigui yazilimi ile DICOM goriintilerinin  NIfTI formatina

dontstiirilmesi

Volumetrik analiz islemleri, volBrain ¢evrim i¢i goriintii isleme platformu
(volbrain.net) {iizerinden gerceklestirildi. Platforma kullanic1 hesabiyla giris
yapildiktan sonra ‘Submit’ sekmesi secildi ve goriintii isleme se¢enekleri arasindan
‘Brain’ modiili tercih edildi. Agilan sayfada analiz yontemi olarak ‘vol2Brain’ is akist
secildi ve ‘Dosya Se¢’ sekmesi araciligiyla onceden ‘.nii.gz’ formatina doniistiiriilen

goriintii yiiklendi. Yiikleme islemi, ‘Upload’ komutu kullanilarak baslatildi (Sekil 15).
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2 volbrain.net/user/s

C)voiBraln Q SUBMIT RESULTS PROFILE

Select a pipeline

If you need help selecting a pipeline, try using the

o » L N 2% &

Brain Cerebellum Nuclei Hippocampus Lesions Disease
9
fi
0
Age
Brain
AssemblyNet O vol2Brain volerain
Provides brain parcellation, cortical thickness, intracranial cavity, brain tissues (including WM lesions) using a T1w MR image. ( 3‘“
The vol28rain pipeline requires a 3 Tw MRI as input (see ). You have to provide an anonymized and compressed NIfTI (ni.qz) file. If you supply gender
and age, the expected bounds for each tissue/structure will be included in the report (see )

Warning: vol2Brain has been designed to deal with standard T1w images (SPGR and MPRAGE at 1.5T and 3T) without any preprocessing (eg., skullstripping, registration,
). Pipeline failures are expected for other image types (Gd-enhanced T1w, T2w, etc) or preprocessed MR,

Mandatories
Tiw Image
Dosya Seq | 018991230_000000500621001.nii.gz

Optionals
sex Age

Sekil 15: volBrain platformunda ‘vol2Brain’ modiilii iizerinden goriintii yiikleme

adimi

Yiikleme igleminin ardindan volBrain platformunda ‘Results’ sekmesine
gecilerek, tamamlanan islemlerin yer aldigi sonu¢ ekranina ulasildi. Analizi
tamamlanan bireylere ait dosyalarin karsisinda yer alan ‘Download Archive File (ZIP)’
secenegi tiklanarak, islem sonucunda olusturulan veriler sikistirilmis klasor (ZIP)

formatinda bilgisayar ortamina indirildi (Sekil 16).

Q)volBrain Q  SUBMIT RESULTS PROFILE

Job list

You have 30 days to download your reports, after that period the files will be automatically deleted forever.

10 v entries per page Search:
ID Date + Pipeline Version Files Status
1872609 00:45 vol2Brain 10 D (n]e|a]e
1859997 25-06-30 vol2Brain 1.0 0 (e s|e
1859996 25-06-30 vol2Brain 1.0 D (e e|e ‘ o
1859995 25-06-30 vol2Brain 1.0 5 > Ble
1859994 25-06-30 vol2Brain 10 o (n]e|s]e
1859993  25-06-30 vol2Brain 10 N (mefa[e
1859992 25-06-30 vol2Brain 1.0 D (plefafe
1859991 25-06-30 vol2Brain 1.0 D (mle[s]e
1859990 25-06-30 vol2Brain 1.0 D (me[s]e
1859989  25-06-30 vol2Brain 1.0 D (& kS

Sekil 16: volBrain platformunda analiz sonucu dosyalarin ZIP formatinda indirilmesi
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Indirilen sikistirilmis klasor igerisinde yer alan report job.pdf dosyasi
kullanilarak bireylere ait segmentasyon sonuglarma erisildi. Bu dosya, vol2Brain is
akigi ile yapilan parselizasyon islemleri sonucunda olusturulan hacimsel verileri ve

sayisal 6l¢iim sonuglarini icermekteydi (Sekil 17).

Ad Tar Sikistinlmis boyut Parola Koru... | Boyut Oran Degistirme tarihi
B matrix_affine_native_to_mni_job1872609... Metin Belgesi 1KB Hayir
[ ] mni_lobes_job1872609.nii.gz WinRAR 192 KB  Hayir
B mni macrostructures job1872609.niigz  WinRAR 125KB  Hayrr
B mni mask job1872609.nii.gz WinRAR Hayir
B mni structures job1872609.nii.gz WinRAR 3 Hayir
B mni_t1_job1872609.nii.gz WinRAR 2 Hayir
B mni thickness job1872609.nii.gz WinRAR 3 KB Hayr
| ] mni_tissues_job1872609.nii.gz WinRAR 3 Hayir
[ ] native_lobes_job1872609.nii.gz WinRAR 5 Hayir
B native_ macrostructures job1872609.ni.gz ~ WinRAR 507 KB Hayir
. native_mask_job1872609.nii.gz WinRAR 261 KB Hayir 6 3 125 00:00
. native_structures_job1872609.nii.gz WinRAR 1.103 KB  Hayir 231 25 00:00
I native_thickness_job1872609.nii.gz WinRAR 1211KB  Hayrr
| | native_tissues_job1872609.nii.gz WinRAR 955 KB  Hayir %9 25 00:00

B README.pdf Microsoft Edge PDF Document 164 KB Hayir 88 25 00:00

B report job1872609.csv OpenOffice.org 1.1 Hesap ta. 7KB  Hayir KB 25 00:00

W report job1872609.pdf Microsoft Edge PDF Document 717 KB Hayir 726 KB %2 28.07.2025 00:00

Sekil 17: volBrain analizinde olusturulan segmentasyon dosyalarinin yer aldig: klasor

goruntimu
volBrain platformu {izerinden gerceklestirilen segmentasyon sonucunda

belirlenen yapilarin CH’ye ve IKHye oranlar1 hesapland:. Bu oranlar, hasta ve kontrol

gruplart arasinda karsilagtirmali istatistiksel analizlerde kullanildi (Sekil 18).
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Macrostructures

Cerebrum 1159.42 (78.434) 582.96 (39.437) 576.46 (38.997) 1.1208
Cerebrum WM 512.77 (34.689) 260.36 (17.613) 252.41 (17.076) 3.0991
Cerebrum GM 646.64 (43.745) 322.60 (21.823) 324.05 (21.921) -0.4480

Cerebellum * 150.31 (10.168) 74.79 (5.059) 75.52 (5.109) -0.9759
Cerebellum WM 35.74 (2.418) 17.96 (1.215) 17.79 (1.203) 0.9529
Cerebellum GM 125.32 (8.477) 56.83 (3.845) 57.74 (3.906) -1.5777

Vermis 10.75 (0.727)

Brainstem 24.00 (1.623)

Tissue segmentation

White Matter (WM)

Normal Appearing White Matter

Abnormal Appearing White Matter

Grey Matter (GM)

Subcortical Grey Matter

Cortical Grey Matter

Cerebellar Grey Matter
Cerebro Spinal Fluid (CSF)

Brain (WM+GM)

548.52 (37.107)
548.44 (37.102)
0.08 (0.005)
771.96 (52.222)
49.18 (3.327)
597.47 (40.418)
125.32 (8.477)
133.74 (9.047)

1320.48 (89.329)

Intracranial Cavity (IC) 1478.21 (100.000)

Sekil 18: volBrain segmentasyon ciktilarinda doku ayrimi ve makro yapilarin

hacimsel gosterimi
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Calismada, LO ve bu loba ait anatomik yapilarin volBrain araciligiyla
segmentasyonu gerceklestirildi (Sekil 19). Her bir yapinin hacimsel verisi elde
edildikten sonra, bireysel farkliliklarin (cinsiyet, beden yapisi, kafa cevresi vb.)
etkisini en aza indirmek amaciyla bu yapilarin hacimleri IKH’ye oranlanarak
standardize edildi. Ayrica, toplam lobus occipitalis hacmi (TLOH) nin CH’ye oran1 da
hesaplanarak, serebral biitiinliik icerisindeki bagil etkilenmenin karsilastirmali olarak

degerlendirilmesi saglandi.

Structure segmentation

Occipital lobe 82.77 (5.599) 41.77 (2.826) 41.00 (2.774) 1.8615
Calcarine cortex 8.51 (0.576) 4.31 (0.291) 4.21 (0.285) 2.3028
Cuneus 9.81 (0.664) 4.79 (0.324) 5.02 (0.339) -4.5041
Lingual gyrus 18.53 (1.254) 9.64 (0.652) 8.89 (0.601) 8.1762
Occipital fusiform gyrus 7.24 (0.490) 3.72 (0.251) 3.52 (0.238) 5.3250
Inf. occipital gyrus 13.59 (0.919) 7.10 (0.480) 6.49 (0.439) 8.9012
Middle occipital gyrus 12.05 (0.815) 5.73 (0.388) 6.32 (0.427) -9.7613
Sup. occipital gyrus 8.28 (0.560) 4.28 (0.290) 4.00 (0.270) 6.8510
Occipital pole 4.76 (0.322) 2.20 (0.149) 2.56 (0.173) -15.0211

Sekil 19: volBrain segmentasyon ¢iktisinda lobus occipitalis ve yapilarina ait hacimsel

dagilim

Segmentasyon siireci sonunda lobus occipitalis’e ait toplam kortikal kalinlik
degerleri elde edildi. volBrain sistemi iizerinden yapilan 6l¢iimlerde, gri madde
yapilarinin degerlendirilmesine katki saglamak amaciyla kalinlik milimetre (mm)
cinsinden hesapland1 ve analizlerde gruplar arasi karsilastirmalarda kullanild1 (Sekil

20).
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Cortical thickness

Occipital lobe 2.58 (0.023) 2.56 (0.022) 2.61(0.023) -1.9127

Sekil 20: volBrain segmentasyon ¢iktisinda lobus occipitalis’e ait kortikal kalinlik

Ol¢limii

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler, SPSS v26.0 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) yazilimi
kullanilarak gerceklestirildi. Verilerin dagilim 6zellikleri Kolmogorov-Smirnov testi
ile degerlendirildi ve normal dagilim gosterdigi saptandi. Bu dogrultuda, iki bagimsiz
grup arasindaki karsilastirmalar icin Bagimsiz Orneklem T Testi (Independent-
Samples T Test) uygulandi. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0,05

olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Bu calismada incelenen goriintiilerin ait oldugu bireylerin yas ve cinsiyet

dagilimlar1 Tablo 1’de detayli olarak gosterildi.

Tablo 1: incelenen goriintiilerin ait oldugu bireylerin yas ve cinsiyet dagilimlar

Kontrol Hasta
Yas n Ort£SS Med(Min-Mak) n Ort£SS Med(Min-Mak)
3(3(.12) 20 3414332 33,5(30-40) 20 3545£295  35,5(31-40)
Kadm 4150 20 4542327 45(41-50) 20  454542,87  45,5(41-50)
51-60 20 55,6043,08  555(51-60) 20  54,3042,49  54(51-59)
Toplam 60  45,0349,41 45(30-60) 60 45,07+823  455(31-59)
30-40 20 34,154328  34,5(30-40) 20 36,05£2,98  36(31-40)
Brkek 4150 10 44580200 44(41-50) 20 45954278  46,5(41-50)
51-60 20  55,2542,73 55(51-60) 20 55404317  55,5(51-60)
Toplam 59 44664925  44(30-60) 60 4584849  46,5(31-60)
Genel 119 44855929  45(30-60) 120 4543+833  46(31-60)
Toplam

Ortalama + Standart Sapma, Medyan (Minimum-Maksimum)

Hasta grubunda cuneus hacmi (7,78+1,10cm?®), kontrol grubuna
(8,18 + 1,16 cm?®) kiyasla anlamli olarak daha diisiik bulundu (p=0,01). LO’nun diger
yapilarinin hacimleri kontrol grubunda hasta grubundan daha yiiksek bulunsa da
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Cerebrum
hacmi, kontrol grubunda 1017,14 £+ 99,72 cm?, hasta grubunda ise 1008,46 + 99,65 cm?
olup anlaml bir fark goriilmedi (p=0,50) (Tablo 2).
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Tablo 2: Lobus occipitalis yapilarinin ve cerebrum’un gruplar arast hacimsel
karsilastirilmasi

Kontrol (n=119) Hasta (n=120)

Hacim (cm?) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS 6,88+1,12 6,84+1,08 0,77
Cuneus 8,18+1,16 7,78+1,10 0,01
GL 17,19+1,84 16,98+2,14 0,42
GOI 12,01£1,48 11,91+1,76 0,61
GOM 10,54+1,58 10,38+1,58 0,42
GOS 7,54+0,96 7,37+1,05 0,19
PO 4,49+1,03 4,35+1,02 0,29
Cerebrum 1017,14£99,72 1008,46+99,65 0,50

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis

Kadinlarda cuneus hacmi kontrol grubunda 7,87+1,10 cm? iken hasta grubunda
7,37+£0,92 cm? olup aradaki fark anlamliydi (p=0,01). GOS hacmi de hasta grubunda
(7,01+1,01 cm?) kontrol grubuna (7,38+0,88 cm?®) gore diisiik olup aradaki farkin
anlaml oldugu go6zlendi (p=0,03). PO hacmi hasta grubunda (3,91+0,95 cm?) kontrol
grubuna (4,27£1,01 cm?) gore anlamhi sekilde diisiik bulundu (p=0,048). GL ve GOI
hacimlerinde gruplar arasinda istatistiksel sinirda anlamliliga yakin farklar izlendi
(p=0,05). AS, GOM ve cerebrum hacminde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 3: Kadinlarda lobus occipitalis yapilarinin ve cerebrum’un gruplar arasi

hacimsel karsilastirilmasi

Kontrol (n=60) Hasta (n=60)

Hacim (cm?) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS 6,69+1,04 6,55+0,94 0,44
Cuneus 7,87£1,10 7,37+£0,92 0,01
GL 16,42+1,68 15,83+1,65 0,05
GOI 11,30+1,21 10,84+1,33 0,05
GOM 9,84+1,37 9,55+1,32 0,24
GOS 7,38+0,88 7,01+1,01 0,03
PO 4,27+1,01 3,91+0,95 0,048
Cerebrum 964,40+81,31 950,38+73,92 0,33

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis
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Erkeklerde cuneus hacmi hasta grubunda bir miktar diisiik olmasina ragmen bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,14). LO’daki diger yapilarda ve

cerebrum’da gruplar arasinda anlamli farklar saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4: Erkeklerde lobus occipitalis yapilarinin ve cerebrum’un gruplar arasi

hacimsel karsilastirilmasi

Kontrol (n=59) Hasta (n=60)

Hacim (cm?) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS 7,07+1,17 7,13+1,14 0,80
Cuneus 8,49+1,15 8,18+1,12 0,14
GL 17,97+1,66 18,13+1,95 0,62
GOl 12,74+1,37 12,97+1,48 0,38
GOM 11,25+1,47 11,20+1,37 0,85
GOS 7,70+1,03 7,72+0,97 0,89
PO 4,71£1,00 4,79+0,89 0,67
Cerebrum 1070,78+87,75 1066,53+87,76 0,79

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis

Cuneus’un IKH’ye orani, hasta grubunda (%0,58+ 0,07) kontrol grubuna
(%0,58+ 0,07) gore anlamli seviyede diistiktii (p<0,001). LO’daki diger yapilar
degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5: Lobus occipitalis yapilarinin intrakraniyal hacme oraninin gruplar arasi

karsilastirilmasi

Kontrol (n=119) Hasta (n=120)
Yiizde (%) Ortalama+SS Ortalama+SS p
AS/IKH 0,51+0,08 0,51+0,07 0,64
Cuneus/IKH 0,61+0,07 0,58+0,07 <0,001
GL/IKH 1,28+0,10 1,26+0,10 0,12
GOI/IKH 0,89+0,08 0,88+0,08 0,24
GOM/IKH 0,78+0,09 0,77+0,09 0,21
GOS/IKH 0,56+0,07 0,55+0,06 0,08
PO/IKH 0,33+0,07 0,32+0,07 0,17

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis, IKH: Intrakraniyal Hacim

Kadmlarda cuneus hacminin IKH’ye oram1 hasta grubunda (%0,58 +0,06)
kontrol grubuna (%0,61+0,07) gore anlamli derecede diisiikti (p=0,01). Diger

yapilarin oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6: Kadinlarda lobus occipitalis yapilarinin intrakraniyal hacme oraninin gruplar

arasi karsilastirilmasi

Kontrol (n=60) Hasta (n=60)

Yiizde (%) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS/IKH 0,53+0,08 0,52+0,06 0,64
Cuneus/IKH 0,61+0,07 0,58+0,06 0,01
GL/IKH 1,29+0,10 1,2540,11 0,11
GOI/IKH 0,88+0,08 0,86+0,08 0,07
GOM/IKH 0,77+0,09 0,76+0,09 0,44
GOS/IKH 0,58+0,06 0,56+0,07 0,05
PO/IKH 0,33+0,08 0,31+0,07 0,06

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis, IKH: Intrakraniyal Hacim
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Erkeklerde hasta grubunda cuneus hacim oran1 (%0,57 + 0,07) kontrol grubuna
(%0,60 £+ 0,07) gore anlamli sekilde disik bulundu (p=0,02).
LO’nun diger yapilarinin IKH’ye oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7: Erkeklerde lobus occipitalis yapilarinin intrakraniyal hacme oraninin gruplar

arasi karsilastirilmasi

Kontrol (n=59) Hasta (n=60)

Yiizde (%) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS/IKH 0,50+0,08 0,50+0,08 0,85
Cuneus/IKH 0,60+0,07 0,57+0,07 0,02
GL/IKH 1,27+0,09 1,26+0,10 0,60
GOI/IKH 0,90+0,07 0,90+0,07 0,87
GOM/IKH 0,79+0,10 0,78+0,07 0,30
GOS/IKH 0,54+0,06 0,54+0,06 0,62
PO/IKH 0,33+0,07 0,33+0,06 0,98

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis, IKH: Intrakraniyal Hacim

30-40 yas araligindaki bireylerde LO yapilarinin hacimleri agisindan gruplar
karsilastirildiginda; cuneus hacminin kontrol grubunda (8,55+1,09 cm®), hasta
grubuna (7,91£1,09 cm?) kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p=0,01).
Benzer sekilde, GL hacmi kontrol grubunda (17,72+1,70 cm?®), hasta grubuna
(16,77£1,96 cm?) gore anlamh diizeyde yiiksekti (p=0,02). GOS hacminin de kontrol
grubunda (7,96+0,93 cm?), hasta grubuna (7,37£1,01 cm?®) kiyasla anlamli sekilde
yiiksek oldugu belirlendi (p=0,01). AS, GOI, GOM, PO ve cerebrum hacmi
bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 8).
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Tablo 8: 30-40 yas araligindaki bireylerde lobus occipitalis yapilart ve cerebrum

hacimlerinin gruplar aras1 karsilastiriimasi

Kontrol (n=40) Hasta (n=40)

Hacim (cm?) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS 7,01+1,20 6,82+1,02 0,45
Cuneus 8,55+1,09 7,91£1,09 0,01
GL 17,72+1,70 16,77+1,96 0,02
GOI 12,19+1,59 11,96+1,58 0,51
GOM 11,11+1,73 10,47+1,63 0,09
GOS 7,96+0,93 7,37£1,01 0,01
PO 4,61+1,04 4,33+1,04 0,24
Cerebrum 1056,50+96,83 1029,73+94,27 0,21

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis

41-50 yas araligindaki bireylerde LO yapilart ve cerebrum hacimlerinin
karsilagtirilmasinda, kontrol ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklar saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9: 41-50 yas aralifindaki bireylerde lobus occipitalis yap1 hacimlerinin gruplar

arasi karsilagtirilmasi

Kontrol (n=39) Hasta (n=40)

Hacim (cm?®) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS 6,93+1,16 6,84+1,22 0,74
Cuneus 8,04+1,14 7,82+1,10 0,39
GL 17,49+1,92 16,96+2,02 0,24
GOI 11,95+1,43 11,83+1,76 0,74
GOM 10,15+1,59 10,18+1,48 0,86
GOS 7,50+0,88 7,45+1,07 0,82
PO 4,40+1,15 4,40+0,96 0,92
Cerebrum 1019,68+106,74 1005,38+111,99 0,56

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:

Polus Occipitalis
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51-60 yas araligindaki bireylerde yapilan degerlendirmede, hasta ve kontrol
gruplart arasinda LO yapilar1 ve cerebrum’un hacimleri agisindan anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). GL hacmi hasta grubunda daha yiiksek gozlense de bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,07) Diger yapilarin hacimleri hasta grubunda
daha diisiiktii (Tablo 10).

Tablo 10: 51-60 yas araligindaki bireylerde lobus occipitalis yap1 hacimlerinin gruplar

arasi karsilastirilmasi

Kontrol (n=40) Hasta (n=40)

Hacim (cm?®) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS 6,70+0,99 6,85+1,02 0,51
Cuneus 7,93£1,19 7,61£1,11 0,21
GL 16,36+1,62 17,21+2,44 0,07
GOI 11,90+1,42 11,92+1,96 0,94
GOM 10,35+1,27 10,48+1,64 0,70
GOS 7,15+0,93 7,27+1,08 0,59
PO 4,46+0,90 4,32+1,08 0,54
Cerebrum 975,31+78,88 990,26+89,75 0,43

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis

30-40 yas araligindaki bireylerde LO yap1 hacimlerinin IKH’ye orani agisindan
gruplar karsilastirildiginda; cuneus orami hasta grubunda (%0,58+0,06), kontrol
grubuna (%0,62+0,06) kiyasla anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,01). Benzer
sekilde, GOS orani hasta grubunda (%0,55+0,06), kontrol grubuna (%0,58+0,07) gore
anlaml diizeyde daha diisiiktii (p=0,02). Diger yapilarda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11: 30-40 yas araligindaki bireylerde lobus occipitalis yap1 hacimlerinin

intrakraniyal hacme orani agisindan gruplar aras1 karsilastirilmasi

Kontrol (n=40) Hasta (n=40)

Yiizde (%) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS/IKH 0,51+0,08 0,50+0,07 0,78
Cuneus/IKH 0,62+0,06 0,58+0,06 0,01
GL/IKH 1,29+0,10 1,2340,08 0,10
GOI/IKH 0,89+0,08 0,88+0,07 0,87
GOM/IKH 0,80+0,09 0,77+0,09 0,11
GOS/IKH 0,58+0,07 0,55+0,06 0,02
PO/IKH 0,3340,07 0,32+0,06 0,24

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis, IKH: Intrakraniyal Hacim

41-50 yas araligindaki bireylerde gruplar arasinda LO yapi hacimlerinin
IKH’ye oram agisindan anlamli bir fark izlenmedi. Hem kontrol hem de hasta
gruplarinda tiim yapilarin ortalama oranlar1 birbirine yakin olup, istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12: 41-50 yas aralifindaki bireylerde lobus occipitalis yap1 hacimlerinin

intrakraniyal hacme orani1 agisindan gruplar arasi karsilagtirilmasi

Kontrol (n=39) Hasta (n=40)

Yiizde (%) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS/IKH 0,52+0,09 0,51+0,08 0,74
Cuneus/IKH 0,60+0,06 0,59+0,08 0,46
GL/IKH 1,30+0,09 1,27+0,12 0,17
GOI/IKH 0,89+0,06 0,88+0,08 0,69
GOM/IKH 0,75+0,08 0,76+0,09 0,76
GOS/IKH 0,56+0,06 0,56+0,06 0,82
PO/IKH 0,33+0,08 0,33+0,06 0,96

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis, IKH: Intrakraniyal Hacim
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51-60 yas araligindaki bireylerde LO yap1 hacimlerinin IKH’ye oram
acisindan gruplar arasinda karsilastirildiginda, yalnizca cuneus yapisinda hasta
grubunda (%0,56+0,06) kontrol grubuna (%0,60+0,08) gore anlamli sekilde daha
diisiik bulundu (p=0,01). Diger tiim yapilar i¢in gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13: 51-60 yas aralifindaki bireylerde lobus occipitalis yapi1 hacimlerinin

intrakraniyal hacme orani agisindan gruplar aras1 karsilastirilmasi

Kontrol (n=40) Hasta (n=40)

Yiizde (%) Ortalama+SS Ortalama+SS p

AS/IKH 0,51+0,07 0,51+0,07 0,86
Cuneus/IKH 0,60+0,08 0,56+0,06 0,01
GL/IKH 1,24+0,10 1,27+0,09 0,23
GOI/IKH 0,90+0,09 0,88+0,08 0,17
GOM/IKH 0,79+0,10 0,77+0,08 0,42
GOS/IKH 0,54+0,06 0,54+0,07 0,67
PO/IKH 0,34+0,07 0,32+0,08 0,25

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, AS: Area Striata, GL: Gyrus Lingualis, GOI:
Gyrus Occipitalis Inferior, GOM: Gyrus Occipitalis Medius, GOS: Gyrus Occipitalis Superior, PO:
Polus Occipitalis, IKH: Intrakraniyal Hacim

TLOH kadinlarda yas gruplarina gore degerlendirildiginde; 30—40 yas araligi
icin kontrol grubunda (72,134£5,92 cm?®), hasta grubuna (66,49+5,22 cm?®) kiyasla
anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p=0,003). Diger yas araliklarinda gruplar arasinda
anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). Kadinlar yas grubu ayrimi yapilmaksizin birlikte
degerlendirildiginde, kontrol grubunun ortalama hacmi (69,88+5,82 cm?®), hasta
grubuna (66,914+5,80 cm®) gore anlamli sekilde daha yiiksek bulundu (p=0,01)
(Tablo14). Erkeklerde 3040 ve 41-50 yas aralifinda kontrol grubunun ortalama
hacmi daha yiiksekken, 51-60 yas araliginda ve yas aralig1 ayirt etmeksizin tiim
erkekler birlikte degerlendirildiginde hasta grubunun ortalama hacmi kontrol grubuna
kiyasla daha yiiksek bulundu. Ancak higbir yas araliginda bu farklar istatistiksel olarak
anlaml degildi (p>0,05) (Tablo 14). Tiim bireyler birlikte degerlendirildiginde kontrol
grubunun ortalama hacmi (73,33+6,81 cm?), hasta grubuna (71,49+8,07 cm?®) gore
daha yiiksek olmakla birlikte, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,16)
(Tablo14).
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Tablo 14: Toplam lobus occipitalis hacminin yas ve cinsiyete gdre gruplar arasi

karsilastirilmasi
TLOH (cm?)
Kontrol Hasta
Yas(Yil) n Ort£SS n Ort+SS p

30-40 20 72,13£5,92 20 66,49+5,22 0,003

Kadin 41-50 20  68,82+£5,87 20 67,68+6,51 0,56
51-60 20 68,69+£5,26 20 66,55+5,82 0,23

Toplam 60  69,88+5,82 20 66,91+5,80 0,01

30-40 20 79,51+£5,65 20 77,81+5,04 0,32

Erkek 41-50 19 77,26£6,19 20 75,86+6,16 0,48
51-60 20  73,73+4,59 20 77,49+6,95 0,05

Toplam 59  76,84+593 60 77,06+6,06 0,84

Genel Toplam 119 73,33+6,81 120 71,98+7,80 0,16

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, TLOH: Toplam Lobus Occipitalis Hacmi

TLOH nin iKH'ye oran1 kadilarda yas araliklarina gore degerlendirildiginde;
3040 yas araliginda kontrol grubunda (%5,51+0,27), hasta grubuna (%5,27+0,17)
kiyasla anlamli diizeyde yiliksek bulundu (p=0,002). Benzer sekilde, 51-60 yas
grubunda da kontrol grubunda (%5,47+0,29), hasta grubuna (%5,23+0,26) gore
anlaml olarak daha yiiksek saptandi (p=0,01). 41-50 yas aralig1 i¢in gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark g6zlenmedi (p=0,71). Kadinlar yas ayrim1 yapmaksizin
birlikte degerlendirildiginde, kontrol grubunun TLOH/IKH oran1 (%5,47+0,28), hasta
grubuna (%5,30+0,25) gore anlaml sekilde daha yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo
15).

Erkek bireylerde TLOHnin IKH’ye orani tiim yas gruplarinda kontrol
grubunda hasta grubundan yiiksek olmakla birlikte, aradaki farklar istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Erkek grubunun tamami birlikte degerlendirildiginde de
benzer sekilde anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,11) (Tablo 15).

Yas ve cinsiyet ayrimi yapilmaksizin tiim bireyler birlikte degerlendirildiginde,
TLOH/IKH degeri kontrol grubunda (%5,45+0,25), hasta grubuna (%5,33+0,25)
kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 15).
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Tablo 15: Toplam lobus occipitalis hacminin intrakraniyal hacme oraninin yas ve

cinsiyete gore gruplar aras1 karsilagtirilmasi

TLOH/iKH (%)
Kontrol Hasta
Yas(Yil) n Ort£SS n Ort+SS p
30-40 20 5,51+0,27 20 5,27+0,17 0,002
Kadin 41-50 20 5,43+0,28 20 5,39+0,28 0,71
51-60 20 5,47+0,29 20 5,2340,26 0,01
Toplam 60 5,47+0,28 60 5,30+0,25 <0,001
30-40 20 5,49+0,22 20 5,35+0,22 0,06
Erkek 41-50 19 5414022 20 5314031 0,25
51-60 20 5,35+0,21 20 5,384+0,18 0,64
Toplam 59 5,4240,22 60 5,35+0,24 0,11
Genel Toplam 119 5,45+0,25 120 5,33+0,25 <0,001

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama=Standar Sapma, TLOH: Toplam Lobus Occipitalis Hacmi

IKH: Intrakraniyal Hacim
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TLOH’nin CH’ye oran1 kadinlarda yas gruplaria gore incelendiginde; 30-40
yas araliginda kontrol grubunda (%7,16+0,30), hasta grubuna (%6,94+0,31) kiyasla
anlaml derecede yiiksek bulundu (p=0,03). Benzer sekilde, 51-60 yas grubunda da
kontrol grubunda Olgiilen oran (%7,34+0,40), hasta grubundakinden (%7,06+0,38)
anlamli diizeyde fazlayd: (p=0,03). Ancak 41-50 yas araliginda gruplar arasinda
anlamhi bir fark saptanmadi (p=0,31). Kadinlar, yas grubu ayrimi yapilmaksizin
birlikte degerlendirildiginde, kontrol grubundaki bireylerin ortalama orani
(%7,26+0,37), hasta grubuna (%7,05+0,36) gére anlamh diizeyde yiiksek bulundu
(p=0,002) (Tablo 16).

Erkek bireylerde TLOH’nin CH’ye oram1 30-40 yas araliginda kontrol
grubunda (%7,1940,26), hasta grubuna (%7,06+0,22) gore yiiksek bulundu. Buna
karsin, 41-50 ve 51-60 yas araliklarinda hasta grubunda kontrol grubuna goére daha
yiiksek saptandi. Ancak bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Erkekler yas grubu ayrim1 yapilmadan birlikte degerlendirildiginde de gruplar arasinda
anlamh fark gézlenmedi (p=0,43) (Tablo 16).

Tiim bireyler (cinsiyet ve yas ayrimi yapilmaksizin)  birlikte
degerlendirildiginde kontrol grubundaki bireylerin TLOH/CH oram (%7,22+0,35),
hasta grubuna (%7,14+0,40) gore yliksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,11) (Tablo16).

Tablo 16: Toplam lobus occipitalis hacminin cerebrum hacmine oraninin yas ve

cinsiyete gore gruplar arasi karsilagtirilmasi

TLOH/CH (%)
Kontrol Hasta
Yag(Yil) n Ortalama+SS n Ortalama+SS p
30-40 20 7,16+0,30 20 6,94+0,31 0,03
Kadin 41-50 20 7,25+0,37 20 7,13+0,37 0,31
51-60 20 7,34+0,40 20 7,06+0,38 0,03
Toplam 60 7,26+0,37 60 7,05+0,36 0,002
30-40 20 7,19+0,26 20 7,06£0,22 0,09
Erkek 41-50 19 7,07+0,31 20 7,17+0,46 0,41
51-60 20 7,28+0,37 20 7,47+0,40 0,12
Toplam 59 7,19+0,33 60 7,24+0,41 0,43
Genel Toplam 119 7,22+0,35 120 7,14+0,40 0,11

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma, TLOH: Toplam Lobus Occipitalis Hacmi
CH: Cerebrum Hacmi
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LO’nun kortikal kalinligi incelendiginde kadinlarda, 30-40 yas araliginda
kontrol grubunda (2,49 + 0,23 mm), hasta grubuna (2,36 + 0,18 mm) gore daha yiiksek
bulundu. 41-50 yas araliginda ise hasta grubunda (2,39 + 0,19 mm), kontrol grubundan
(2,28 £0,20 mm) daha yiiksek oldugu saptandi. 51-60 yas araligindaki kadinlarda
kontrol grubunun kalinligr (2,36+0,20) hasta grubuna gore (2,29+0,18) yiiksek
bulunmus olsa da higbir yas araliginda anlamli farklilik gézlenmedi (p>0.05).
Kadinlarda yas gruplar1 birlikte degerlendirildiginde kontrol grubunun kortikal
kalinligr (2,38+0,23 mm), hasta grubuna (2,35+0,19 mm) gore yliksek olmakla
birlikte, fark anlamli degildi (Tablo 17).

Erkeklerde 30-40 yas aralifinda hasta grubunun ortalama kortikal kalinlig:
(2,57+0,19 mm), kontrol grubuyla (2,56=+0,27 mm) karsilastirildifinda birbirine
yakin degerlerdeydi. 41-50 yas araliginda kontrol grubunun ortalama kortikal kalinlig1
(2,49 £ 0,25 mm), hasta grubundan (2,34 + 0,32 mm) yiiksekti. 51-60 yas araliginda ise
hasta grubu (2,36 +0,22 mm), kontrol grubuna (2,31+0,16 mm) gore daha yiiksek
ortalama kortikal kalinliga sahipti. Hicbir yas araliginda gruplar arasindaki fark
anlamhi degildi (p>0,05). Erkekler yas grubu ayrimi yapilmadan birlikte
incelendiginde kontrol grubunun kortikal kalinlig1 (2,46 + 0,26 mm), hasta grubuna
(2,43 £ 0,27 mm) kiyasla daha yiiksek bulundu ancak anlamli fark gézlenmedi (Tablo
17).

Yas ve cinsiyet ayrimi olmaksizin biitiin bireyler incelendiginde kontrol
grubunun kortikal kalinliginin ortalamasi (2,42+0,25), hasta grubuna (2,39+0,24) gore
yiiksekti fakat anlaml fark gozlenmedi (p=0,34) (Tablo 17).
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Tablo 17: Lobus occipitalis kortikal kalinliginin yas ve cinsiyete gore gruplar arasi

karsilastirilmast
Lobus Occipitalis Kortikal Kalinligi (mm)
Kontrol Hasta

Yag(Yil) n Ortalama+SS n Ortalama+SS p
30-40 20 2,49+0,23 20 2,36+0,18 0,06
Kadin 41-50 20 2,28+0,20 20 2,39+0,19 0,08
51-60 20 2,36+0,20 20 2,294+0,18 0,26
Toplam 60 2,38+0,23 60 2,35+0,19 0,45
30-40 20 2,56+0,27 20 2,57+0,19 0,87
Erkek 41-50 19 2,49+0,25 20 2,344+0,32 0,11
51-60 20 2,31+0,16 20 2,36+0,22 0,45
Toplam 59 2,46+0,26 60 2,43£0,27 0,53
Genel Toplam 119 2,42+0,25 120 2,39+0,24 0,34

Bagimsiz Orneklem T Testi, Ortalama+Standart Sapma
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5. TARTISMA

HT, kan basincinin normalden yiiksek olmasi durumudur. HT nin 2019 yilinda
diinya genelinde 30-79 yas arasi yaklasik 1,28 milyar yetigkini etkiledigi ve bu
kisilerin yaklasik iicte ikisinin diisiik-orta gelirli iilkelerde yasadigi tespit edilmistir.
Bu veriler 1990 yilina kiyasla hasta sayisinin yaklasitk 2 katina c¢iktigim
gostermektedir. Ayni1 analizde kadinlarin %59’unun, erkeklerin ise %49’unun tani
aldig, tedavi oraninin kadinlarda %47, erkeklerde %38 oldugu belirtilmistir. Tansiyon
seviyesi kontrol altina alinan, yani tedavi ile sistolik kan basinci (SKB) <140 mmHg
ve diyastolik kan basinc1 (DKB) <90 mmHg seviyesinde tutulan hasta oraninin
kadinlarda %23, erkeklerde ise %18 seviyesinde seyrettigi bildirilmistir (38).

Tiirkiye’de 2003 yilinda ulusal bazda yapilan PatenT (Prevalence, awareness,
treatment and control of hypertension in Turkey) ¢alismasi, HT prevalansinin %31,8
oldugunu, erkeklerin %27,5 kadinlarin ise %36,1’inin HT tanis1 aldigin1 gostermistir.
Hastalar arasinda farkindaligin %40,7, tedavi alma oranmin %31,1 ve tedavi ile
HT’nin kontrol altina alinma oraninin %8,1 oldugu belirtilmistir (39). 2012 yilinda
PatenT’in devami olarak yapilan ulusal ¢aligma prevalansin yaklagik %30 civarinda
seyrettigini ve 2003 yilindaki PatenT’e gore belirgin bir degisim olmadigini ortaya
koymustur. Hastalik i¢in farkindalik oraninin %354,7 tedavi alma oraninin %47,4 ve
tansiyonu kontrol altinda olma oraninin %28,7 oldugu ve 9 yil igerisinde bu oranlarda
belirgin iyilesme oldugu tespit edilmistir (40).

Yapilan cesitli beyin goriintiileme ¢aligmalari, yetigkinlik boyunca beyin
hacminde azalma oldugunu, bu azalmanin dogrusal seyretmedigini, ileri yaslarda
hizlandigimi gostermektedir (41-43). Ozellikle 35 yas sonrasinda beyin hacminde her
on yilda yaklasik %2 azalma bildirilmis; bu azalmanin 60 yas civarinda yaklasik %5’e
yiikselerek daha belirgin hale geldigi vurgulanmistir (41). Seri MRG verileri de 70 yas
civarinda beyin morfolojisindeki degisimlerin ivmelendigini ve BOS bosluklarinda
yagsla birlikte artis egiliminin belirginlestigini desteklemektedir (42, 44).

Bu bilgiler 151¢inda, beyinde yaslanmaya bagl fizyolojik atrofinin HT ye
atfedilebilecek olas1 yapisal farkliliklarla karigmasini engellemek amaciyla
caligmamizda iist sinir 60 yas; eriskinlerde HT tanisinin 30’lu yaslarda belirginlesmesi
ve kiiresel raporlamanin ¢ogunlukla 30-79 yas bandinda yapilmasi nedeniyle, alt

siirimiz 30 yas olarak belirlenmistir.
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Taki ve ark. (45) 2004 yilinda 16-79 yas araligindaki 769 kisi lizerinde
yaptiklar1 voksel tabanli morfometrik bir c¢alismada SKB yiikseldik¢e cuneus
hacminde, 6zellikle bolgesel gri cevher yogunlugunda azalma gorildiigiinii rapor
etmiglerdir. Naumczyk ve ark. (46) tan1 yil1 ortalamasi 10,9 olan 65 yas alti HT’1i 20
ve saglikli 20 toplam 40 bireyi karsilastirdiklart MRG ¢aligmasinda hemisferleri ayri
ayr1 bolgesel olarak degerlendirip her iki tarafta cuneus dahil 26 bolgede anlamli fark
oldugunu ancak gruplar arasinda CH’de anlaml1 farklar olmadigini saptamis, gruplar
arasinda biligsel diizeyde de fark izlememisler, bu durumu beynin plastisite yetenegine
baglamiglardir. Bizim ¢aligmamizda da cuneus hacmi hipertansif grupta kontrole gore
daha diistik bulunurken, diger LO yapilar1 ve CH’de anlamli fark goriilmemistir. Bu
durum, incelememizin genellesmis bir hacim azalmasindan ¢ok bolgesel bir farkliliga
isaret edebilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda kadinlarda, yas araliklan dikkate alinmaksizin gruplar arasinda
yapilan karsilastirmada daha fazla yapida anlamli fark oldugu goriilmiistiir. Tiim
bireylerin gruplar arasi karsilastirmasinda oldugu gibi kadinlarin gruplar arasi
karsilastirmasinda da cuneus anlamli farklilik gostermistir. Ayrica GOS ve PO yapilar
da anlaml fark gostermis, bunlarin haricinde GL ve GOI’de anlamliliga yakin farklar
goriilmiistiir. CH’de anlamli bir fark yokken cuneus, GOS ve PO’da anlamli fark
goriilmesi, kadinlarda HT ye bagl olarak bolgesel etkilenmenin daha fazla olduguna
isaret etmektedir. Literatiire baktigimizda Gonzalez ve ark. (47) hipertansiflerde,
ozellikle SKB yiiksek hastalarda bazi1 kortikal yapilarda hizli bir sekilde incelme
oldugunu ve bu yapilardan birinin de sag taraf PO oldugunu bildirmislerdir. Rashid ve
ark. (48) ise HT kontrol altina alindig1 takdirde LO’da 6zellikle cuneus, PO ve GOS
yapilarinda perflizyon artig1 goriildiigiinii belirtmislerdir. Dolui ve ark. (49) da HT
tanil1 hastalarin tedavisinde SKB’nin, HT sinir1 olan 140 mmHg seviyesinden ziyade
intensif SKB hedefi olan 120 mmHg seviyesi ve altina getirilmesinin, LO yapilarindan
cuneus, PO, GOS, GOI ve GOM’da perfiizyon artisini sagladigini bildirmistir. Bu
durum, kadinlarda anlamli fark buldugumuz boélgelerin kan basincina duyarl bolgeler
oldugunu gostermektedir. Dolayisiyla PO ve GOS’un tedaviyle korunabilecegi
distiniilebilir.

Literatiirde HT nin kadin ve erkek beyni iizerindeki etkisini LO ve alt yapilari

tizerinden kiyaslayan c¢alismalar sinirli kalirken, beynin geneline iliskin cinsiyet
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karsilagtirmalar1 daha yaygin olarak raporlanmaktadir. Won ve ark. (50) 22-35 yas
araligindaki 1095 geng¢ yetiskin popiilasyonda yaptiklart otomatik segmentasyon
calismasinda HT tanili hastalarin GL, GOM, CH ve kortikal hacimlerinin kontrol
grubu ve yiiksek kan basinci grubuna gore daha diisiik oldugunu gozlemlemistir. Elde
ettikleri bulgulari cinsiyetlere gore degerlendirdiklerinde ise kadinlarda ayni yapilarda
anlamli farklar bulundugunu, erkeklerde ise fark bulunmadigini belirtmislerdir.
Cherbuin ve ark. (51) 266 bireyi degerlendirdikleri kohort calismasinda ortalama arter
basinc1 (DKB+(SKB—DKB)/3) yiikseldikce, erkeklerde GL dahil bolgesel hacimde
artma, kadinlarda ise azalma saptamislardir. Erkeklerde ortalama arter basinci ile
iligkili 6zellikle gri maddede goriilen hacim artis1 bilisle pozitif, kadinlarda ortalama
arter basinci ile iligskili hacim azalmasi ise bilisle negatif yonde iliskilidir. Bu
caligmanin yas bandinin (68-73 yil) bizim 6rneklemimizden farkli olmasi nedeniyle,
bulgular HT nin beyin yapistyla iligskisinde cinsiyete bagli olarak biligsel durumda
farkli etkilenmenin miimkiin olabilecegini diisiindiirmektedir. Fakat gri madde
hacmindeki artis, kortikal kalinlik agisindan dogrudan fikir vermemektedir. Ayrica
yazarlar bu durumu yiiksek arteriyel basincin, serebral perflizyon basincini yeterli
diizeyde tutarak hipoperfiizyonu kompanse etmesine baglamislardir. Bu mekanizma,
kesitsel ¢aligmalarda bolgesel hacimlerin goérece korunmus goriinmesini agiklayabilir.
Bu bilgiler ¢alismamizda LO yapilarinda elde ettigimiz sonuglar i¢in dogrudan
destekleyici nitelikte degildir. Armstrong ve ark. (52) ise yaptiklart MRG tabanli hacim
caligmasinda, erkeklerde toplam beyin hacminde azalma ve ventrikiil genislemesinin
kadinlara kiyasla daha belirgin seyrettigini gézlemlemistir.

Raman ve ark. (53) gebelik Oykiisii olan kadinlar {izerinde yaptiklar1 bir
caligmada bireyleri; preeklampsi geg¢misi ve HT tanis1 olmayanlar, preeklampsi
gecmisi olmayip ilerleyen yaslarda HT tanis1 alanlar, preeklampsi gegmisi olan ancak
ilerleyen yaslarda HT tanis1 almayanlar, hem preeklampsi ge¢misi olup hem de
ilerleyen yaslarda HT tanis1 alanlar seklinde dort grupta incelemislerdir. Preeklampsi
Oykiistine ilerleyen yasta HT tanis1 eklenmesinin, HT tanis1 almayanlara veya HT tanisi
alsa da preeklampsi Oykiisii olmayanlara gore 6zellikle Brodmann’mn 17, 18 ve 19
numarali alanlarinda bilateral olarak belirgin sekilde hacim kaybina yol agtigini
gozlemlemislerdir. Bu veriler, kadinlarda HT nin LO yapilarinin hacminde azalmaya

yol actigina dair bulgularimiz1 desteklemektedir.
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Bircok kaynak, kardiyovaskiiler hastaliklarin prefrontal ve sensorimotor
korteks hacmini etkileyebildigini bildirse de (54-57) Raman ve ark. (53) s6z konusu
bolgelerde belirgin bir kortikal degisiklik saptamamis; ayrica olgularin radyolojik
goriintiilerinin PRES’e benzer oldugunu raporlamistir.

Martino ve ark. (58) yaptiklart diseksiyon calismasinda GOS’un hemen
altindaki beyaz cevher bdlgesinin, fasciculus fronto-occipitalis inferior’un arka
segmentinin sonlandig1 yerlerden biri oldugunu ve bu durumun, iizerinde c¢alistiklari
toplam 7 beynin 14 hemisferinin tamami i¢in gecerli oldugunu belirtmislerdir.
Maillard ve ark. (59) yas ortalamasi 39,2 olan 4095 yetigskin bireyin MRG’lerini
incelediginde SKB arttiginda, fasciculus fronto-occipitalis inferior {izerinde
morfolojik ve islevsel degisiklikler oldugunu goézlemlemistir. Fasciculus fronto-
occipitalis inferior’un GOS’un hemen altindan gegtigi gz oniine alindiginda, GOS
cevresinin bu yapilar tizerinden kan basincindan etkilenmesi beklenebilir.
Calismamizda 30-40 yas araliginda standardize etmis oldugumuz ve kadinlarda
gruplar arasi hacimlerin karsilastirmasinda elde etti§imiz veriler bu c¢alismalarin
sonuglartyla uyumludur.

Calismamizda erkeklerde yas araliklar1 dikkate alinmaksizin gruplar arasinda
yapilan degerlendirmede LO yapilart ve CH’de anlamli herhangi bir fark
saptanmamistir. Bu durum normalize edilmemis ham veriler dikkate alindiginda
HT’nin, kadinlarda LO yapilarn iizerine, erkeklere gore daha fazla ettigini
gostermektedir.

Bireyler arasinda kraniyal hacimde belirgin farkliliklar vardir; bu farklilik cogu
zaman cinsiyet, boy ve viicut yapist ile iliskilidir. Bu faktorler géz oniine alinmadan
elde edilen ham hacimler, kraniyal hacim farklarini da iginde tasir. Oysa IKH eriskin
donemde sabit kabul edilir; yasla degisen doku ise beyin parankimidir. Bu nedenle
bolgesel hacmi IKH’ye oranlamak, dlgiimii bas biiyiikliigiinden bagimsiz hale getirir
ve farkin gercekten ilgili yapiya mi1 yoksa genel kafa biiytikliigline mi bagl oldugunu
ayirt etmeyi kolaylastirir (60). Bu nedenle ¢alismamizda LO yapilarina ait hacimsel
verileri, IKH’ye oranlayip standardize ederek ayrica degerlendirdik.

Bizim calismamizda yas ve cinsiyet ayrimi olmaksizin gruplar arasinda LO
yapilarinin  IKH’ye orani, aym gruplarin ham degerlerinin karsilastirilmastyla

benzerdi. Hastalarda yalnizca cuneus hacmi azalmisken, diger LO yapilarinda anlaml
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fark yoktu. Yas aralig1 ayirt etmeksizin ayni oranlara cinsiyetlere gore bakildiginda
kadinlarda ham verilere gore cuneus, GOS ve PO anlamli bulunmusken, standardize
edilmis verilerde yalnizca cuneus hacminde gruplar arasinda fark yoktu. GOS ve PO
yapilar1 anlamli fark gostermese de sonuglar istatistiksel smira yakin bulundu.
Erkeklerde ise ham verilere gore higbir yapida gruplar arasinda anlamli fark yok iken
standardize edilmis verilerde cuneus hacminde gruplar arasinda anlamli farklar
gozlendi. Bulgularimiz, standardizasyon ile ulasilan sonuglarin ham verilerle ortaya
cikan sonuclardan farkli olacagini, daha saglikli sonuclar i¢in verilerin bagimsiz
faktorlerden arindirilmasi gerektigini gostermektedir.

Gruplar arasinda yas araliklarina gore degerlendirme yaptigimizda, 30-40 yas
araliginda standardize edilmemis degerlere gore cuneus, GOS ve GL hacimleri, hasta
grubunda kontrol grubuna gore diisiiktii. Standardize edilmis degerlere gore ise gruplar
arasinda cuneus ve GOS hacminde anlamli farklar varken GL hacminde anlamli fark
saptanmadi.

Literatiirde yiiksek kan basincinin, geng yasta bile beyinde bolgesel hacim
farkliliklarina neden olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (50, 61). Schaare ve
ark. (61) 19-40 yas arasindaki geng yetiskin popiilasyonda yaptiklar ¢caligmada SKB
ve DKB artigindan etkilenen bir¢ok bdlge oldugunu, SKB 120-140 mmHg araliginda
olanlarin bile cuneus hacminin azaldigini belirtmislerdir. Kan basing seviyelerine gore
dort ayr1 kategori olusturarak yaptiklari incelemede ise LO yapilarinin ¢gogunlukla, en
ylksek kan basinci (SKB >140 mmHg veya DKB >90 mmHg) olarak belirledikleri
seviyede etkilendigini gozlemlemislerdir. Won ve ark. (50) 22-35 yas arasinda
yaptiklar1 ¢alismada DKB arttiginda sol GL kortikal kalinliginda ve sag GOS, GOM
ve GOI gri madde hacminde azalma oldugunu bildirmistir.

Bizim c¢alismamizda 41-50 yas aralifindaki bireyler, LO yapilarnn ve
cerebrum’un hacmi iizerinden ve LO yapilarmin iIKH’ye oram iizerinden ayri ayri
degerlendirilmis ve gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir. Bunun sebebinin,
41-50 yas araliginda yeni baslamis olan kan basinci artisinin, beyindeki bolgelerin
hacmi ve fonksiyonu lizerine heniiz etki etmemesi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Debette ve ark. (62) orta yastaki HT nin, yaklasik 10 y1l sonra yapisal beyin
yaslanmasinin hizlanmasiyla iliskili oldugunu, etkinin gecikmeli ve kiimiilatif

olustugunu belirtmislerdir. Spartano ve ark. (63) 40 yas ortalamali 6rneklemde
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basladiklar1 ¢alismada, ¢alismanin baglangici ile sonu arasinda egzersiz kosu bandi
testini degerlendirerek, kotii kardiyovaskiiler kondisyonu olanlar ve egzersiz sirasinda
abartil1 kan basinci ve kalp hizi artis1 olanlarin daha koétii beyin morfolojisine sahip
oldugunu, bunun 20 yillik bir siiregte gerceklestigini gdstermistir. Lane ve ark. (64)
erken yetiskinlikten orta yasa kadar yiiksek ve artan kan basincinin, 69-71 yaslarinda
beyaz maddede lezyon ve daha kii¢iik beyin hacimleriyle iliskili oldugunu belirtmistir.
Bizim calismamizda 51-60 yas araligindaki bireyler, LO yapilar1 ve cerebrum’un
hacmi ile LO yapilarinin IKH’ye orami iizerinden degerlendirilmis olup, yalnizca
hacimlere bakildiginda gruplar arasinda herhangi bir fark olmasa da IKH’ye oranlay1p
standardize edilmis oranlarda cuneus hacminde gruplar arasinda fark goriilmiistiir. Bu
verilerin bizim bulgularimizla g¢elismesinin sebebi, yasa bagli gelisen fizyolojik
kortikal atrofiden kontrol grubumuzun daha fazla etkilenmesi olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Bizim sonuglarimiza gére cuneus hacminde, 41-50 yas araligindaki bireyler
hari¢ diger yas gruplarinda, her iki cinsiyette ve toplamda gruplar arasinda fark
anlamhdir. AS, GOI ve GOM yapilarinda ise ne ham hacim 6l¢limlerine gore ne de
IKH’a oranlanarak standardize edilmis verilere gdre gruplar arasinda fark
goriilmemistir. Verilerimize gore LO’nun her bolgesi HT’den ayni sekilde
etkilenmemistir, baz1 bolgeler HT ye oldukg¢a duyarliyken bazi bolgeler kan basincinin
etkisine kars1 direnglidir. LO yapilar1 disinda cerebrum hacminde de higbir yas aralig
veya cinsiyette, gruplar arasinda anlamli fark yoktur; cerebrum hacminin yalnizca ham
verilerinin kullanilmasi ve standardize edilmemesinin sebebi, TLOH’ nin cerebrum
hacmine oranlanmis olarak da ayrica degerlendirilmis olmasidir. Boylece LO’nun,
diger loblara ve subkortikal yapilara gére HT ye hassasiyeti veya direnci 6l¢iilmek
istenmistir.

Ji ve ark. (65) 20°li yaslarindan itibaren ilerleyen her yil, kadinlarda SKB ve
DKB’nin erkeklere gore daha hizli bir sekilde arttigini belirtmistir. Erkekler, geng
yastan itibaren hem SKB hem DKB’de daha yliksek ortalamaya sahip olsa da zamanla
kadinlarin bu ortalamay1 yakaladigin1 ve ilerleyen yaslarda erkekleri gectigini
bildirmistir. Wills ve ark. (66) dogum tarihleri 1918-1992 yillar1 arasinda olan 30372
kiside yaptiklar ¢calismada yaslanmayla birlikte kadinlarda SKB’nin erkeklere kiyasla

cok daha belirgin bir artis gosterdigini rapor etmislerdir.
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Literatiirdeki bircok ¢alisma, kadinlarda serebral kan akiminin erkeklere
kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermektedir (67-75). Melamed ve ark.(76) ise
cinsiyetler arasinda serebral kan akimi farki tespit etmemistir. Alisch ve ark. (77) yasla
birlikte lobus parietalis harig tiim loblarin kan akiminin azaldigini, kadinlarda 6zellikle
LO ve lobus temporalis olmak {izere kan akiminda erkeklere gore daha belirgin azalma
oldugunu gozlemlemistir. Buna ragmen kadinlarda bazal serebral kan akimi daha
ylksek oldugu i¢in yasa bagl diisiis olsa da serebral kan akiminin erkeklere gére daha
fazla oldugunu bildirmislerdir. Aanerud ve ark. (78) thalamus ve LO’nun en fazla kan
akimi olan ve en fazla O tiiketilen bolgeler oldugunu belirtmis, serebral kan akiminin
kadinlarda daha fazla oldugunu ancak yaglilarda kan akimlari bakimindan cinsiyetler
arasinda fark olmadigimi gézlemlemistir. Podreka ve ark. (74) cinsiyetler arasinda
serebral kan akiminin belirgin bir sekilde kadinlarda daha fazla oldugunu ve bolgesel
kan akiminin en fazla oldugu yerin oksipital korteks oldugunu belirtmislerdir. Deegan
ve ark. (79) 70 yas ve iizeri 236’s1 erkek olmak iizere 544 kiside yaptiklari ¢alismada
otur-kalk manevrast esnasinda kadinlarda otoregiilator refleksin daha yiiksek
oldugunu, transkraniyal usg araciligiyla ortaya koymustur. Bu bilgiler 1s1ginda,
serebral kan akiminin kadinlarda erkeklere gore daha fazla olmasi ve LO’nun serebral
kan akimi degisiminden etkilenen bdolgeler arasinda olmasi, HT nin kadinlarda LO
hacmini etkilemesi agisindan bulgularimizi desteklemektedir.

Cinsiyetler arasinda bu farkin olugsmasinda birkag faktér vardir. Kan basinci
diizenlenmesinde Onemli rolii olan otonom sinir sistemi incelendiginde; yas ve
obeziteyle sempatik sinir sistemi aktivitesinin, kadinlarda erkeklere kiyasla daha ¢ok
arttig1, saglikli bireylerde ise kadinlarda daha diisiik baroreseptor duyarliligi ve daha
diisiik nabiz ile karakterize oldugu bildirilmistir (26, 80, 81). Testosteron
hipertansiyona neden olan bir hormonken 6strojen kan basincinin diizenlenmesinde
dogrudan ve dolayli olarak etkileri olan bir hormon olarak nitelendirilmektedir.
Kadinlarda menopoz déneminde Ostrojenin azalmasi, erkeklerde ise yillar gectikce
testosteronun kiimiilatif etkilerinin olugsmasi sebebiyle ilerleyen yaslarda HT riski
artmaktadir (82-85). SKB ile DKB arasindaki fark olan nabiz basincinin, kalp
debisinin viicut yiizey alanina oran1 olan atim hacmi indeksine orani, arteriyel sertligi
belirtmektedir (26). Arteriyel sertlik HT i¢in 6nemli risk faktorlerinden biri olarak

gosterilmis, kadinlarda tedaviyle azalmanin erkeklere gore daha az oldugu
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belirtilmistir (86, 87). Bununla birlikte kadinlar ve erkekler arasinda yag doku orani
farki, kadinlarda obezitenin daha fazla goriilmesi ve obezite hastalarinin yariya
yakininin HT tanis1 almasi, direngli HT si olan bireylerde ila¢ uyumsuzlugunun genel
olarak kadinlarda goriilmesi, uyku apnesinin HT ye yol agan faktorlerden biri olup
erkeklerde daha sik goriilmesi gibi cinsiyetler arasinda etkilenim farkina sebep olan
cok sayida degisken mevcuttur (88-93).

Gri madde; néron govdeleri, dendritler, miyelinsiz akson uglari, glia hiicreleri,
sinapslar ve kapiller agdan olusan, beynin bilgi isleyen kortikal katmanidir (94, 95).
Serebral korteks, algi ve biligsel fonksiyonlarla, LO 6zelinde ise primer gorsel korteks
ve iligkili alanlarda gorsel girdinin ¢oziimlemesinden sorumludur (96). Herhangi bir
bolgedeki gri madde degerlendirmesi icin kortikal kalinlig1 6lgmek, hacim Slgiimiine
gore daha saghklhidir ¢iinkii hacim, yiizey alanindan etkilenmektedir; dolayisiyla
IKH’ye gore standardize edilmesi gereklidir. Kalinlik ise IKH den bagimsizdir (60,
97). Bu nedenle ¢caligmamizda gri madde biitiinliigiinii degerlendirmek amaciyla, pia
mater yiizeyi ile gri-beyaz madde sinir1 arasindaki mesafe olarak tanimlanan kortikal
kalinlig1 olctiigiimiizde cinsiyetle, yas araligi ve gruplar arasinda anlamli fark
gbzlemlemedik. Literatiirde bu konuda sonuclarimizla uyumlu ve ¢elisen bir¢ok
calisma bulunmaktadir.

Won ve ark. (50) 22-37 yas aralifindaki 1095 kiside MRG iizerinden yaptiklar
degerlendirmede SKB artisinin sol lobulus parietalis inferior korteks kalinligini
azalttigini, DKB artisinin ise bilateral lobulus parietalis inferior, sol gyrus
postcentralis, sag gyrus temporalis medius ve sag gyrus occipitalis medius’un diisiik
korteks GM hacmi ile iligkili oldugunu bildirmislerdir. Kan basinc1 artisinda bolgesel
incelmeler gozlemleseler de ortalama kortikal kalinlikta anlamli bir fark
saptanmamustir. Bu ¢alisma genis bir 6rneklem iizerinde yapilmis olsa da yas araligi
bizim ¢aligmamiza gore daha dardir.

Gonzalez ve ark. (47) normotansif grupta 47, hipertansif grupta 49 olmak iizere
toplam 96 kisiyi ortalama 8 yil izleyerek beyin MRG’lerini incelemislerdir. Takibe
baslangi¢ yaslarinin ortalamasinin 68,7 oldugu bildirmisler, ¢alismanin baglangicinda
hipertansiflerin hi¢bir bélgede normotansiflerden daha ince bir kortikal bolgeye sahip
olmadigini gézlemlemislerdir. Izlem siirecinin sonunda sol gyrus frontalis superior ile

sag gyrus temporalis superior kalinliklar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark
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bulmuslardir. SKB artis1 ile PO kalinliginda azalma gortildiigti LO kalinliginda anlaml
farklar gézlenmedigi rapor edilmistir. Bu ¢calismaya gore kortikal incelmeler bolgesel
olup, ilerleyen yaslarda kortikal kalinlik farki goriilmesi, yasla olusan atrofinin kisisel
farkliliklarindan veya cinsiyet ayrimi olmadan gruplandirma yapilmasindan
kaynaklanmis olabilir. Gutteridge ve ark. (98) 70-88 yas arasindaki HT tanili 478
kiside yaptiklar {i¢ y1l siiren bir ¢aligmada, hastalarin kan basincini her yil diizenli
olarak takip etmis, beyin MRG’lerini inceleyerek kan basinci degisiminin kortikal
kalinliga olan etkisini gézlemlemislerdir. Genel goriis olarak HT nin yol actig1 kortikal
atrofi 6zellikle hipokampus ve frontal lob ile iliskilendirilse de (47, 99, 100) Gutteridge
ve ark. (72) sulcus temporalis superior c¢evresi, gyrus postcentralis, gyrus
supramarginalis ve gyrus precentralis kalinliginin etkilendigini belirtmis, LO’da ise
gruplar arasinda anlamli bir fark bildirmemistir. van Velsen ve ark.(101) 55 yas ve
tizeri 1022 kisi ile yaptiklar1 16 yil sliren bir caligmada kortikal kalinlig
kardiyovaskiiler risk faktorlerini de degerlendirerek incelemis, LO kortikal
kalinligiin lobus temporalis ile birlikte yastan en ¢ok etkilenen bolge oldugunu ancak
HT’den etkilenmedigini belirtmislerdir. Ziegler ve ark. (102) 36 geng (18-28 yas) ve
38 yash (61-86 yas) yetiskin bireyi kiyasladiklar1 voxel tabanli ¢calismada cuneus ve
AS’de yasa bagli bilateral incelme tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise ii¢ ayri
yas grubu incelenmis ve yas araliklari, fizyolojik atrofiden etkilenmemesi adina daha
dar tutulmustur. Ayrica hasta sayimizin daha fazla olmasi sebebiyle ¢calismamizin daha
kapsamli oldugunu diisiiniiyoruz.

Kortikal kalinlikla ilgili, retrogenez hipotezine gore beyinde gelisimini erken
tamamlayan primer duyusal korteksler en geg; gelisimini en son tamamlayan
assosiasyon alanlari ise en erken atrofiye ugrayan bolgelerdir. Bu kavram 1999 yilinda
Reisberg ve ark. (103) tarafindan kullanilmis, 2002 yilinda gerekce ve kanitlariyla
ayrintilandirilmistir (104). AS primer gérme korteksidir ve gelisimde erken olgunlasan
alanlar arasinda yer alir. Calismamizda AS i¢in yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak
hacim farki saptanmamis olmasi bu 6ngorii ile uyumludur; buna karsilik AS’ye komsu
ektrastriat bolgelerle ortiisen cuneus ve PO gibi alanlardan, PO yalnizca kadinlarda
gruplar arasinda anlamli fark gosterirken cuneus, cinsiyet ve yas araliklarinin biiyiik
cogunlugunda anlamh farklar gdstermistir. Bu farklar gorsel assosiasyon kusaginin

daha erken etkilenebilecegini diisiindiirmektedir. Kortikal incelme beklenen yerlerde,
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gruplar arasinda anlamli hacim farki varken, kortikal kalinligin korunmasi beklenen
AS’de gruplar arasinda anlamli farklar olmamasi, ¢calismamizin bu hipotezle uyumlu
oldugunu gostermektedir.

Antihipertansif kullanimimin kortikal kalinliga etkisi ile 1ilgili caligmalar
literatiirde mevcuttur fakat bolgesel olarak LO’yu inceleyen g¢aligmalar siirlidir.
Alosco ve ark. (105) 50 yas ve {lizeri, 23 hipertansif ve 35 normotansif bireyle
yaptiklar1 ¢alismada antihipertansif kullaniminin ne toplamda ne de bolgesel olarak
LO’da kortikal kalinlik iizerine etkisi olmadigini ortaya koymuslardir. Su ve ark. (106)
beyin atrofisi ile antihipertansif tedavi {izerinde yedi c¢alisma belirleyip
birlestirdirdikleri meta-analizde, antihipertansif tedavinin kortikal incelmenin 6niine
gecemedigini belirtmislerdir.

HT’nin LO tizerindeki etkisi arastirildiginda gérme {izerine de etki edebilecegi
akla gelmektedir. Hashimoto ve ark. (107) 2005-2020 arasinda Japonya’da yaptiklar
calismada 2.703.264 kisilik veri tabanina ulasmiglar ve hastalari normal kan basinci,
ylksek normal kan basinci, evre 1 HT ve evre 2 HT olmak {izere dort ayr1 grupta
incelemislerdir. Bu ¢alismaya gore yiiksek normal kan basincinin bile gorme kaybina
sebep oldugunu ancak bunun retinal ven tikanikligina bagl oldugunu bildirmislerdir.
Pula ve ark. (108) HT nin inme i¢in baglica modifiye edilebilir risk faktorlerinden biri
oldugunu ve LO’yu besleyen ACP inmelerinde homonim hemianopsi meydana
geldigini belirtmislerdir. HT sebebiyle ortaya c¢ikan PRES ve glokom gibi
hastaliklardaki gérme kaybmin LO kortikal kalinligindaki veya morfolojisindeki
degisiklerden degil, HT nin ACP ve diger damarlar iizerine etkisinden kaynaklandigi
bildirilmektedir (109, 110).

Literatiire baktigimizda Fitri ve ark. (111) yas ortalamasi 62,4 + 8,1 olan 160
hipertansif ve 170 normotansif iizerinde yaptiklar1 ¢alismada hipertansiflerin hem sag
hem de sol a. vertebralis’te kan akiminin, normotansiflere gore anlamli derecede daha
diisiik oldugunu tespit etmigler, a. basilaris’te ise gruplar arasinda anlamli fark
bildirmemislerdir. Calismada dogrudan ACP olglilmese de a. vertebralis ve
olusturdugu a. basilaris’teki kan akimi, u¢ dali olan ACP hakkinda kismen fikir
verebilir. van Hespen ve ark. (112) HT tanili 24 ve normotansif 25 olmak iizere toplam
49 otopsi vakasinda Willis poligonu’nu incelemiglerdir. Bu kisilerin baslica 6lim

nedeni hasta grubunda kardiyovaskiiler hastaliklar, kontrol grubunda igin ALS,
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solunum sikintilar1 ve enfeksiyondur. Gruplar karsilagtirildiginda ACP dahil Willis
poligonu’nu olusturan hi¢bir damarda kalinlik ve alan dl¢iimii agisindan anlaml
farklilik goriilmemistir. Monteiro ve ark. (113) hipertansif 52 ve saglikli 17 birey
tizerinde yaptiklar ¢alismada, ortalama yas hipertansifler icin 64 = 11 yil, kontrol
grubu i¢in 60 + 16 yil olarak rapor edilmistir. Gorsel uyari ile norovaskiiler eslesme,
transkraniyal Doppler ile degerlendirilmis, ACP’de gelen gorsel uyariya ragmen akim
hiz1 artis1 HT hastalarinda, kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur.
Bu bilgiler 15181nda, HT ye bagli olarak ACP c¢apinda anlamli fark olmasa da kan
akiminda azalma oldugu goriilmektedir.

Calismamizda yer alan bireylerin dominant el tercihleri hakkinda bilgi
olmamasi ve bireylerin biiyiik cogunlugunun beyin BT anjiografi goriintiisii olmadigi
icin saglikli sekilde ACP damar caplar1 ve stenoz oranmin elde edilememesi, bu
sebeple hemisferlerin ayr1 ayr1 degerlendirilmemesi, hasta grubunun anamnezlerinin
cogunda HT seviyelerinin kaydedilmemis olmasi, beyaz madde hacminin
degerlendirilememesi ve kortikal kalinligin LO’nun her bdlgesi igin ayri ayri

incelenmemis olmasi ¢calismanin kisithiliklaridir.
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6. SONUC VE ONERILER

HT’nin LO’ya etkisi kadinlarda erkeklere gore daha fazladir.

Standardize edilmis degerlere gore kadinlarda ve tiim bireylerin birlikte ele
alindig1 durumda HT, TLOH’yi azaltmaktadir.

41-50 yas aralig1 hari¢ diger yas araliklarinda ve cinsiyetler arasinda cuneus
hacmi, hem standardize hem de tek basina hacim 6l¢iimiine gore hastalarda kontrol
grubuna gore daha diisiiktir.

LO’nun tamaminin kortikal kalinlig1 dikkate alindiginda tiim yas gruplarinda
ve her iki cinsiyette gruplar arasinda anlamli fark yoktur.

CH, cinsiyet ve yas araliklarinin hi¢birinde gruplar arasinda anlamli degildir.

Kadinlarda HT LO’ya, CH’ye kiyasla daha fazla etki etmistir.

Standardizasyon, verilerin daha objektif degerlendirilmesini saglar.

Daha iyi analiz i¢in anamnezlerin tam alinmasi, dominant el tercihlerinin
bilinmesi veya tiim bireylerin ayni dominant el tercihine sahip kisilerden secilmesi,
HT seviyelerinin takip edilmesi, tan1 alma yaslar1 ve ila¢ kullanim siireleri, cerebrum
i¢cin hacim 6l¢limii yapilmasi durumunda, 6zellikle incelenecek bolgenin kanlanmasini
saglayan damarlarin ¢ap ve stenoz agisindan degerlendirilmesinin, prospektif ve uzun

stireli takibin daha faydali bir veri seti olusturulabilecegini diisiiniiyoruz.
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