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Onsoz

Insan viicudunun en karmagik ve esrarengiz organi olan beyin ve sinir
sistemi, yalmzca biyolojik bir yapr degil; ayni zamanda hareket, diigiince,
duygu ve kimligimizin temelini olugturan dinamik bir agdir. N6roanatomi,
bu agin haritasini ¢ikarir; norofizyoloji ise bu harita {izerinde akan hayatin
dilini ¢6zmeye ¢alsir. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon alaninda galigan bir
klinisyen veya akademisyen olarak, bu dilin anlagilmasi; yalnizca teorik bir
merakin degil, ayn1 zamanda insan hareketinin ve iyilesmesinin sinirlarini
zorlayan pratik bir zorunlulugun sonucudur.

Bu kitap, bu zorunluluktan dogmusgtur. Amaci, nérolojik rehabilitasyonun
temelini olugturan sinir sisteminin yapisal ve islevsel prensiplerini, klinik
uygulamayla dogrudan baglantili bir sekilde, sistematik ve derinlemesine
sunmaktir.

Kitabin yapisi, bu anlayigla gekillenmigtir. Birinci Boliim, noronal
yapidan sinapslara, noroglianin hayati rollerinden noroplastisitenin temel
mekanizmalarina kadar, sinir sisteminin molekiiler ve hiicresel temellerini ele
alarak baglar. Rehabilitasyonun nihai hedefi olan 6grenme ve uyum saglama
kapasitesinin biyolojik alt yapisini ortaya koyar.

Ikinci ve Uglincii Boliimler, hareketin iist diizey kontrol merkezlerine
odaklanir. Serebral korteks, bazal ganglionlar, serebellum ve beyin sap1
gibi yapilarin, bir biitiin olarak nasil uyumlu bir motor davranig ortaya
ctkardigr ve bu sistemlerdeki bir bozuklugun klinik tabloya nasil yansidigi
incelenir. Dordiinct ve Beginci Boliimler, bu tist merkezlerden gikan emirlerin
omurilik ve periferik sinir sistemi araciligryla kaslara nasil iletildigini, duyusal
bilginin ise ters yonde nasil entegre edildigini detaylandirir.

Kitabin bel kemigini olusturan Altnci Bolim, onceki boliimlerde
anlatilan saglam noroanatomik temelin iizerine, klinik patolojileri yerlestirir.
Inme, Spinal Kord Yaralanmasi, Multipl Skleroz, Parkinson hastalig1 gibi
yaygin norolojik durumlar, altta yatan anatomik lezyonun lokalizasyonu ve
yayginligr ile iliskilendirilerek agiklanir. Son olarak, Yedinci Bolim, tiim bu
teorik ve patolojik bilgi birikimini rehabilitasyon pratigine baglar. Bobath,
PNE CIMT, robotik rehabilitasyon gibi modern tedavi yaklagimlarinin ve
modalitelerinin ardindaki norofizyolojik ve anatomik temel agiklanir.

1ii



Bu kitabin, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon lisans ve lisansiistii 6grencileri
icin kapsaml bir ders kaynagy; klinisyenler icin ise gilinliik uygulamalarini
derinlestirecek ve giiglendirecek yaymn olacagi umulmaktadir. Norolojik
rehabilitasyon, insanin iyilesme kapasitesine olan inancin ve bu kapasiteyi
harekete gegirecek bilimsel bilginin kesistigi bir sanattir. Bu kitabin, bu sanati
icra eden herkese, ¢alismalarinin altindaki “neden” ve “nasil” sorularina yanit
bulmada katki saglamasini diliyoruz.

Mine ARSLAN KARSLI
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Bolum 1

Noroanatominin Temel Prensipleri ve
Noroplastisite

Ozet

Norolojik rehabilitasyonun etkinligi, temel néroanatomik prensipler ile sinir
sisteminin adaptif kapasitesi olan noroplastisite mekanizmalarinin biitiinlesik
bir sekilde anlagilmasina dayanir. Sinir sistemi, merkezi (MSS) ve periferik
(PSS) olarak organizasyonel bir hiyerarsi kapsaminda incelenir. MSS, néron
govdelerinin yogunlastigr gri cevher ile miyelinli aksonal projeksiyonlardan
olusan beyaz cevherden olugmaktadir. Bu sistemin temel fonksiyonel birimi
olan noron, bilginin alinmasi, islenmesi ve iletiimesinden sorumlu olup
soma, dendritler; akson ve akson terminali gibi yapisal bilesenlere sahiptir.
Noronlar arasi iletisim ise kimyasal sinapslar araciligiyla, presinaptik
norondan salinan norotransmitterlerin postsinaptik reseptorlerle etkilegimi
sonucu gergeklesir. Bu siirecte eksitator (glutamat) ve inhibitor (GABA)
norotransmitterler kritik roller tstlenir. Noronal islevselligin sitirdiiriilmesi,
noronlara yardimer yapilar olan noroglial hiicrelerin destekleyici rolleri
olmadan miimkiin degildir. Astrositler kan-beyin bariyeri, metabolik destek
ve homeostazdan; oligodendrositler (MSS’de) ve Schwann hiicreleri (PSS’de)
miyelinizasyondan; mikroglia ise immiin gozetim ve noral plastisitenin
modiilasyonundan sorumludur. Noérolojik rehabilitasyonun temel hedefi ise,
hasar sonrasi1 fonksiyonel kayb: telafi etmek igin sinir sisteminin intrinsik
kapasitesi olan noroplastisiteyi harekete gegirmektir. Noroplastisite, beynin
kendini yeniden yapilandirma kapasitesini ifade eder ve bu siire¢ hem iglevsel
hem de yapisal diizeyde gergeklesir. Rehabilitasyon, bu dogal mekanizmalar1
dogru egzersizlerle harekete gegirerek iyilegsmeyi destekler. Rehabilitatif
miidahaleler, bu plastik siiregleri belirli prensipler gergevesinde yonlendirir.
Kullanim, 6zgiilliikk, yogunluk ve zamanlama prensipleri, deneyime bagh
noral plastisitenin temel taglarint olugturur. Anlamli, motive edici ve tekrarlh
gorevler, hem duyusal-motor entegrasyonu hem de dopaminerjik 6diil
sistemlerinin katthmini tegvik ederek noroplastik degisimleri giiglendirir.
Sonug olarak, noroanatomik yapilarin detayli bilgisi ile noroplastisite
mekanizmalarinin - derinlemesine kavranmasi, norolojik rehabilitasyonda
hedefe yonelik, bilimsel kanita dayal ve kisisellestirilmig tedavi protokollerinin
gelistirilmesi igin vazgecilmez bir onkosuldur. Bu multidisipliner anlayzs,
fonksiyonel iyilesmenin sinirlarint genigletme potansiyeli tagimaktadir.



2 | Nirolojik Rehabilitasyonun Anatomisi

1. Merkezi ve Periferik Sinir Sisteminin Organizasyonel Yapisi

Sinir sistemi, viicudumuzun en karmagik ve en entegre sistemidir. Merkezi
sinir sistemi (MSS) ve periferik sinir sistemi (PSS) olarak iki ana boliimden
olugan bu yapu, siirekli olarak gevreden gelen uyaranlart igler, viicudun ig
dengelerini kontrol eder ve davraniglarimizi yonlendirir (Gevrek, 2025).
MSSyi bir orkestra sefi, PSS’yi ise bu sefin emirlerini ileten miizisyenler
olarak diiglinebiliriz. Bu iki sistem arasindaki koordinasyon, en basit
reflekslerden en karmagik diistince siireglerine kadar tiim fonksiyonlarimizin
temelini olugturur. Norolojik rehabilitasyonun bagarist da bu iki sistemin
anatomisinin ve birbirleriyle olan etkilegimlerinin iyi anlagilmasina baghdir.

Merkezi sinir sistemi, beyin ve omurilikten (medulla spinalis) olugan,
viicudun ana kontrol merkezidir. Beyin, kafatasi kemikleriyle korunan ve
yaklagik 1,5 kg agirlhiginda olan son derece 6zellegmis bir organdir. Serebrum,
serebellum ve beyin sap1 olmak iizere {i¢ ana boliimden olusur ($imgek
2022). Serebrum, beynin en biiylik kismini olugturur ve duyusal bilgilerin
islendigi, kararlarin alindig, 6grenme ve hafiza siireglerinin gergeklestigi
bolgedir. Her iki serebral hemisfer, korpus kallozum adi verilen kalin bir
sinir demeti ile birbirine baglanir. Bu sayede hemisferler arasinda stirekli

bilgi aligverisi saglanir (Oktem,2013).

Serebral korteks, beynin en dig tabakasini olugturan ve gri cevherden olugan
kivrimli yapidir. Bu kivrimlar sayesinde beyin ylizey alani 6nemli 6lgtide
artar ve daha fazla néron barindirma kapasitesi kazanir (Saritemur, 2019).
Korteks, fonksiyonel olarak frontal, parietal, temporal ve oksipital loblara
ayrilir. Frontal lob, kigilik 6zelliklerimizden, karar verme siireglerimizden
ve istemli hareketlerimizin kontroliinden sorumludur. Parietal lob, duyusal
bilgilerin iglenmesi ve uzaysal oryantasyonla ilgilenir. Temporal lob, isitme
ve hafiza fonksiyonlarinda, oksipital lob ise gérme duyusunun iglenmesinde
kritik rol oynar (Tan, 2021).

Beyin sapi, beyin ile omurilik arasinda koprii gorevi goren hayati bir
yapidir. Medulla oblongata, pons ve mezensefalondan olugur. Solunum, kalp
atigl, kan basinci gibi yasamsal fonksiyonlarin diizenlenmesi beyin sapinin
sorumluluk alanina girer. Ayrica uyku-uyanikhik dongiistiniin kontrolii
de bu bolgede gergeklesir (Bozkurt, Elmaci, 2019). Serebellum ise beyin
sapmnin arkasinda yer alan ve motor koordinasyon, denge ve postiiriin
saglanmasindan sorumlu olan yapidir (Altiparmak, 2021).

Medulla spinalis, merkezi sinir sisteminin foramen magnum’dan
baglayarak LI-L2 vertebral seviyesine kadar uzanan silindirik sekilli
komponentidir. Yaklagik 45 cm uzunlugunda ve 1-1.5 cm gapinda olan bu
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yapi, vertebral kanal igerisinde meningeal kiliflar (dura mater, arachnoid
mater ve pia mater) tarafindan korunmaktadir (Meydan, 2025) . Pia mater’in
derin yapragr olan ligamentum denticulatum, medulla spinalis’i vertebral
kanal i¢inde sabit pozisyonda tutmaktadir (Tubbs, 2001). Medulla spinalis;
8 servikal segment, 12 torasik segment, 5 lomber segment, 5 sakral segment
ve 1 koksigeal segment olmak {izere segmental organizasyon gosterir (Can,
2019). Her segmentten bir ¢ift spinal sinir (n. spinalis) ¢ikmakta olup,
toplam 31 gift spinal sinir bulunmaktadir. Servikal bolgede spinal sinirler
ilgili vertebralarin iizerinden, diger bolgelerde ise altindan ¢ikig yapmaktadir
(Yildirim, 2024).

Medulla spinalis’in enine kesitinde merkezde karakteristik “H” harfi
seklinde gri cevher (substantia grisea) ve periferde beyaz cevher (substantia
alba) gortilmektedir. Gri cevher, néron govdeleri ve dallanmamug aksonlardan
olusurken, beyaz cevher miyelinli akson demetlerinden olugmaktadir
(Schroder, 2020). Gri cevher, Rexed laminasyonu olarak bilinen 10 histolojik
tabakaya ayrilmaktadir. Bu laminasyon, néronal organizasyonun fonksiyonel
spesifikasyonunu yansitmaktadir (Lorenzo, 2008). Beyaz cevher, funiculus
anterior, funiculus lateralis ve funiculus posterior olmak tizere {i¢ ana kordona
ayrilmaktadir. Bu kordonlar i¢inde ascendens (yukar ¢ikan) ve descendens
(agag1 inen) traktuslar bulunmaktadir (Yildirim, 2024).

Medulla spinalis temelde; beyinden gelen uyarilari perifere indirme,
periferdeki duyusal bilgileri {ist merkezlere iletme, spinal refleks yaylarinin
integrasyonunu saglama, sempatik ve parasempatik sistem Kkontroliini
saglama gibi gorevlere sahiptir (Bozdemir, 2024).

1.1. Periferik Sinir Sisteminin Fonksiyonel Anatomisi

Periferik sinir sistemi, merkezi sinir sistemi ile viicudun geri kalan
arasindaki iletigimi saglayan genig bir agdir. Kranial sinirler ve spinal sinirler
olmak tizere iki ana bilesenden olugur. On iki ift kranial sinir beyinden
ctkarak bag-boyun bolgesinin duyu ve motor fonksiyonlarini kontrol eder.
Otuz bir cift spinal sinir ise omurilikten ¢ikarak gévde ve ekstremiteleri
innerve eder (Gevrek, 2025).

Periferik sinir sistemi fonksiyonel olarak somatik ve otonom sinir sistemi
olarak ikiye ayrilir. Somatik sinir sistemi, istemli hareketlerimizi kontrol eder
ve deri, kaslar, eklemler gibi yapilardan gelen duyusal bilgileri merkeze iletir.
Otonom sinir sistemi ise istemsiz fonksiyonlar1 kontrol eder ve sempatik,
parasempatik ve enterik sinir sistemi olarak ii¢ boliimde incelenir (Yurtsever,
2024).
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Sempatik sinir sistemi “savag ya da kag¢” yanitindan sorumludur. Tehlike
aninda kalp atig hizini artirir, kan basincini yiikseltir ve enerji kaynaklarini
harekete hazir hale getirir (Scott-Solomon, 2021). Parasempatik sinir sistemi
ise “dinlen ve sindir” fonksiyonlarin1 kontrol eder. Sindirim sisteminin
caligmasini tegvik eder, kalp atig hizini yavaglatir ve viicudu normal dinlenme
durumuna dondiiriir (Tibensky, Mravec, 2021). Enterik sinir sistemi ise
bagirsaklarin i¢ duvarinda yer alir ve sindirim sisteminin bagimsiz galiyma
kapasitesini saglar (Nguyen ve ark., 2023).

1.2. Noronlar ve Glial Hiicreler: Sinir Sisteminin Yap1 Taslar1

Sinir sisteminin temel fonksiyonel birimi nérondur. Noronlar, bilgiyi alan,
isleyen ve ileten 6zellesmis hiicrelerdir. Her noron, hiicre govdesi (soma),
dendritler ve aksondan olugur. Dendritler, diger noronlardan gelen sinyalleri
almak i¢in 6zellegmis dallanmalardir. Akson ise sinyali hiicre govdesinden
uzaga tagtyan uzun, silindirik bir uzantidir. Aksonun ucunda, sinyali bir
sonraki norona ileten sinaptik terminal bulunur (Akbulut, 2024).

Noronlar arasi iletisim, sinaps ad1 verilen 6zellegmis baglanti noktalarinda
gergeklesir. Kimyasal sinapsta, elektriksel sinyal norotransmitter ad1 verilen
kimyasal habercilere doniigtiiriilerek sinaptik araliga salimir (Sekil 1).
Postsinaptik norondaki reseptorlere baglanan norotransmitterler, burada
yeni bir elektriksel sinyal olugturur. Bu stireg, sinir sistemindeki bilgi akiginin
temelini olugturur (Yilmaz, Soygiider, 2017).

Sinaptik

kesecikler Axon

Morotransmiterler terminali

Noratransmiter
T geri aim
g

Post-sinaptik Norotransmiter Sinaptik
densite reseptorleri
bosluk
Dendrit

Sekil 1: Sinaptik Avalik

Kaynak: bttps://trwikipedia.org/wiki/Sinaps# /media/Dosya:Sinapsilustrasyonul.jpy
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Glial hiicreler ise néronlar1 destekleyen ve koruyan yardimer hiicrelerdir.
MSSde astrositler, oligodendrositler, mikroglia ve ependimal hiicreler
bulunur. Astrositler kan-beyin bariyerinin olusumuna katilir ve néronlarin
beslenmesine yardimci olur. Oligodendrositler miyelin kilifin1 olugturarak
sinir iletim hizin1 artirir. Mikroglia, merkezi sinir sisteminin bagigiklik
hiicreleridir. PSS’de ise Schwann hiicreleri miyelin kilifin1 olugturur ve sinir
rejenerasyonunda kritik rol oynar (Gomez, 2017).

1.3. Kan-Beyin Bariyeri: Beynin Koruyucu Kalkani

Kan-beyin bariyeri, merkezi sinir sistemini kan dolagimindaki potansiyel
zararlt maddelerden koruyan 6zellesmis bir yapidir (Altintag, 2004). Endotel
hiicreleri, astrosit ayaklar1 ve perisitlerden olugan bu bariyer, segici gecirgen
ozelligi sayesinde gerekli besin maddelerinin beyne gegisine izin verirken,
toksinlerin ve patojenlerin gegisini engeller (Giiltiir, 2007) . Bu koruyucu
mekanizma, merkezi sinir sisteminin homeostazinin saglanmasinda hayati
oneme sahiptir.

Kan-beyin bariyerinin yapist, MSSnin farkli bolgelerinde degisiklik
gosterir. Ornegin bariyer; hipotalamusta néroendokrin regiilasyon igin daha
gegirgenken, beyin sapindaki kusma merkezinde toksinlerin tespiti igin daha
az seqicidir (Kadry, 2020). Bu bariyer ayn1 zamanda ilag tedavisi agisindan
da 6nemli bir engel olugturur; birgok ilag molekiilii kan-beyin bariyerini
gegemez ve bu durum merkezi sinir sistemi hastaliklarinin tedavisinde ek
zorluklar yaratir (Kurt, 2022).

1.4. Sinir Sisteminin Embriyonik Gelisimi: Noral Tiipten
Kompleks Sisteme Dogru

Sinir sisteminin gelisimi, embriyonik donemin tigiincii haftasinda noral
plagin olusumuyla baglar. Bu yapi, noral katlanma siireciyle noral tiipt
olustururken, noral krest hiicreleri de noral tiipiin dorsal kapanma hatti
boyunca gog eder (Kara, Erbag, 2022). Noral tiipiin 6n kismi ii¢ primer
beyin vezikiiliine (prosensefalon, mezensefalon ve rombensefalon) farklilagir.
Dordiincii haftada bu yapilar beg sekonder vezikiile dontisiir: telensefalon
(serebral hemisferler), diensefalon (talamus, hipotalamus), mezensefalon
(orta beyin), metensefalon (pons ve serebellum) ve myelensefalon (medulla
oblongata) (Oztiirk, Borcek, 2024).

Noral krest hiicreleri, periferik sinir sisteminin neredeyse tiim bilegenlerini
olusturur. Dorsal kok ganglionlari, otonom ganglionlar, Schwann hiicreleri,
adrenal medulla kromaffin hiicreleri ve meningeal yapilarin bir kismi noral
krest kokenlidir (Topilko, 2007). Bu hiicrelerin gogii ve farklilagmasi,
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kompleks molekiiler sinyallerle (BMP, Wnt, FGE retinoik asit) diizenlenir.
Geligimsel stirecteki aksakliklar, noral tiip defektleri olarak bilinen ve spina
bifida, anensefali, ensefalosel gibi ciddi konjenital anomalilerle sonuglanan
durumlara yol agabilir. Folik asit eksikligi, maternal diyabet ve teratojen
maruziyeti gibi faktorler bu defektlerin insidansini artirmaktadir (Yildiz,
Akbayrak, 2008).

Insan beyninin evrimsel gelisimi, ozellikle neokorteksin geniglemesi
ve ozellesmesiyle karakterizedir. Insan neokorteksi, memeliler arasinda en
yiiksek ensefalizasyon oranmna (beyin/viicut agirhk orani) sahiptir. Frontal
loblar, primat filogenisinde giderek biiylimiis ve insanda en yiiksek orana
ulagmustir (Semendeferi, 2002). Bu genigleme, yiiriitiicii islevler, ¢aligma
bellegi, sosyal bilis ve ileri planlama kapasiteleriyle dogrudan iligkilidir
(Hougzel, 2009).

Dil yetenegi, insan beyninin evrimsel 6zellesmesinin bir diger 6nemli
gostergesidir. Broca alani (Brodmann alami 44/45) ve Wernicke alami
(Brodmann alan1 22) olarak bilinen bolgeler, insanda diger primatlara kiyasla
belirgin sekilde daha gelismistir. Bu bolgelerdeki noronal organizasyon ve
baglantisallik, sembolik temsil, sozdizimsel isleme ve dilin {iretilmesi gibi

karmasgik biligsel siiregleri destekler (Schenker, 2008).

Serebellumun evrimsel gelisimi, dik postiir ve iki ayakhlik (bipedalizm)
ile paralellik gosterir. Insan serebellumu, toplam beyin agirhginin %10’unu
olugturmasina ragmen, toplam noronlarin %50’sinden fazlasini igerir. Bu
yapi, Ozellikle neoserebellum (cerebrocerebellum) boliimiinde belirgin
bir genigleme gostermigtir (Barton, 2014). Bu genigleme, ince motor
koordinasyon, denge ve postiiral kontroliin yani sira biligsel stireglerdeki
roliiyle de iliskilidir. Serebellum, dik yiiriimenin getirdigi denge zorluklarina
adapte olmug ve bu adaptasyon, insanin alet kullanimi gibi karmagik motor
beceriler gelistirmesine olanak saglamistir.

Insan beyninin evrimsel gelisiminde sadece biiyiikliik artigi degil, aym
zamanda yapisal ve baglantisal 6zellesmeler de kritik rol oynamistir. Ozellikle
arkuat fasikiiliis gibi asosiyasyon yollari, insanda diger primatlara gére daha
geligmistir (Rilling, 2008). Bu artmug baglantisallik, farkl kortikal bolgeler
arasindaki entegrasyonu gii¢lendirerek, soyut diisiince, yaraticilik ve sosyal
zeka gibi Ozelliklerin ortaya ¢ikmasina katkida bulunmugtur. Ayni zamanda,
insan beyninde gozlenen asimetrik organizasyon (serebral lateralizasyon),
dil ve uzamsal iglevlerde uzmanlagmaya olanak saglayarak biligsel verimliligi
artirmustir (Houzel, 2009).
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Bu gelisimsel ve evrimsel perspektif, insan sinir sisteminin nasil bu
denli karmagik ve 6zellesmig hale geldigini anlamamiza yardimci olur. Ayni
zamanda, norolojik hastaliklarin patofizyolojisini ve insana 6zgii biligsel
yeteneklerin norobiyolojik temellerini anlamak igin de kritik bir gergeve
sunar.

2.Noron: Yapy, Islev ve Smiflandirilmast

Noron veya sinir hiicresi, merkezi ve periferik sinir sisteminin temel
fonksiyonel birimidir. Insan beyninin yaklagik 86 milyar nérondan olustugu
tahmin edilmekte olup, bu néronlarin her biri ortalama 7,000 sinaptik
baglant1 kurarak beyinde toplam 100 trilyondan fazla sinaps olusturmaktadir.
Bu 6zellegmis hiicreler, elektrokimyasal sinyalleri almak, islemek ve iletmek
suretiyle ¢evresel uyaranlarin algilanmasi, motor eylemlerin koordinasyonu,
homeostazin diizenlenmesi, 6grenme, bellek ve bilincin olusumu gibi tiim
noral siireglerden sorumludur (Saglam, Metiner, 2007).

Noronlarin  tarihsel geligimine bakildiginda, 19. yiizyilin sonlarina
kadar sinir sisteminin retikiiler bir ag yapisindan olugtugu disiiniilmiistiir.
Santiago Ramoén y Cajal'in 1888°de gelistirdigi Golgi boyama yontemi ve
titiz ¢izimleri, noron doktrininin temelini atmigtir. Cajal’in galigmalari, sinir
sisteminin siireklilik arz eden bir ag yerine, ayr1 hiicrelerden olustugunu
gostermisgtir. Bu bulgu, modern noérobilimin baglangici olarak kabul
edilmektedir (Rozo, 2024).

Her noron, temelde bir hiicre govdesi (soma veya perikaryon) ve
uzantilardan (dendritler ve akson) olugur. Bu yapisal kompartmanlarin her
biri, noronun bilgi isleme kapasitesinde 6zgiin roller tistlenmistir.

2.1. Hiicre Govdesi (Soma)

Soma, néronun metabolik merkezidir ve ¢ap1 5-100 mikrometre arasinda
degisebilir. Cekirdek (niikleus) ile hayati organelleri barindirir ve hiicrenin
yagamsal faaliyetlerinin siirdiiriilmesinden sorumludur ($ekil 2)(Tag, 2021).
Bu yapilar ise sunlardir;

Cekirdek: Genellikle biiyiik, yuvarlak ve agik kromatin yapisina sahiptir.
Bu yapi, transkripsiyonel aktivitenin yiiksek oldugunu gostermektedir.
Cekirdek, noronun genetik materyalini igerir ve gen ekspresyonunun
diizenlendigi merkezdir (Caliskan, 2019).

Nissl Cisimcikleri: Graniillii endoplazmik retikulum (RER) ve serbest
ribozom kiimelerinden olugan, 15tk mikroskobunda belirgin olarak goriilen
bazofilik bolgelerdir. Protein sentezinin, 6zellikle norotransmitterler, iyon
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kanallari, reseptorler ve yapisal proteinler gibi hiicrenin iglevsel molekiillerinin
sentezinin merkezidir. Nissl cisimcikleri dendritlerde bulunabilirken, akson
tepesinde (akson hillock) ve akson iginde bulunmazlar. Bu da protein
sentezinin hiicrede belirli bolgelerde lokalize oldugunu gostermektedir
(Akbulut, 2024).

Golgi Aygit1: Sentezlenen proteinlerin paketlenmesi, modifiye edilmesi
(glikozilasyon, siilfatlanma) ve hedef bolgelere (dendrit ve akson terminaline)
gonderilmesinden sorumludur. Ayrica lizozom olugumunda ve hiicre zarinin
yenilenmesinde gorev alir (Giilen, 2022).

Mitokondri: Hiicresel solunum yoluyla ATP {iretir. Noronlar
yiiksek enerji tiiketicileri oldugundan sayica fazladirlar. Ozellikle sinaptik
bolgelerde ve akson initial segmentinde yogunlasmuglardir. Mitokondriyal
disfonksiyonun bir¢ok nérodejeneratif hastalikta (Alzheimer, Parkinson) rol
oynadig1 bilinmektedir (Celik, Tagkiran, 2024).

Hiicre Iskeleti (Sitoskeleton): Noronun seklini korur ve intraseliiler
transportta kritik rol oynar. Ug ana bilesenden olugur (Keloglan, 2023):

Mikrotiibiiller: En biiyiik gapa sahip filamentlerdir. Akson ve dendritler
boyunca uzanan “raylar” gibi iglev goriir. Mikrotiibiil iligkili proteinler
(MAP’ler) tarafindan stabilize edilirler. Tau proteininin hiperfosforilasyonu
ile mikrotiibiil agmin bozulmasi Alzheimer hastahiginin  patolojik

bulgularindandir (Eciroglu, 2024).

Norofilamentler: Ara filamentlerin néronal formudur. Mekanik destek
saglarlar ve aksonun ¢apinin belirlenmesinde rol oynarlar (Kotaich, 2023).

Mikrofilamentler (Aktin): En ince filamentlerdir. Hiicre zarinin hemen
altinda bulunur ve hiicre geklinin dinamik degisiminden (dendritik diken
morfolojisi, growth cone hareketi) sorumludur (Ozdil, 2017).

Lipofuksin: “Yaglanma pigmenti” olarak da bilinen bu graniiller,
lizozomal sindirim artiklarini igerir. Yagla birlikte birikme egilimindedir
(Feldman, 2022).

2.2. Noronal Uzantilar

2.2.1. Dendritler ve Dendritik Dikenler

“Dendron” (Yunanca agag) kelimesinden gelir. Noronun sinaptik girdileri
alan, agag dallarina benzer birgok uzantisidir. Dendritik aga¢ (dendritic tree),
noronun sinaptik entegrasyon kapasitesini belirleyen en 6nemli yapidir (Soker,
2005). Yiizeylerinde, diger noronlarin akson terminalinden gelen sinyalleri
almak igin 6zellesmis yapilar olan dendritik dikenler (spines) bulunur (Sekil
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2). Dendritik dikenler, dinamik yapilardir ve sayz, sekil ve boyutlar: deneyim
ve 0grenmeyle degisebilir (Akbulut, 2024). Baglica morfolojik tipleri:

Mushroom (Mantar): Biyiik bir bag ve ince bir boyun seklindedir.
Genellikle giiglii, stabil sinaptik baglantilar1 temsil eder (Gergin, 2021).

Thin (Ince): Kiigiik bag ve uzun ince boyun seklindedir. Plastisite icin en
yiiksek potansiyele sahiptir (Boraci, 2022).

Stubby (Kiit): Belirgin bir boynu olmayan sekildedir.
Filopodia: Olgunlagmamug, diken 6nciisti uzantilar seklindedir.

Dendritler, genellikle pasif elektrik ozellikleri sergiler ve alinan uyarilar
hiicre gévdesine dogru iletir (somatopetal iletim). Ancak, bazi dendritlerin
voltaj bagimli iyon kanallar1 igerdigi ve aktif sinyal iletimi yapabildigi de
bilinmektedir (Elmas, 2025).

2.2.2 Akson: Yapisal Ozellikler

Soma’dan ¢ikan, tek, uzun ve silindirik bir uzantidir ($ekil 2). Uzunlugu
birkag¢ mikrometreden (MSS’de), bir metreden (omurilikten ayaga
uzanan motor noron) fazlaya kadar olabilir. Elektriksel impulsun (aksiyon
potansiyeli) hiicre gbvdesinden uzaga, hedef hiicreye dogru iletilmesinden
sorumludur (somatofugal iletim). Aksonun baglangi¢ kismina akson tepesi
(akson hillock) denir (Richal, 2014). Bu bdlge, Nissl cisimciklerinin
sonlandigr ve mikrotiibiil demetlerinin akson igine diizenlendigi yerdir.
Akson tepesi, dendritlerden gelen uyarici ve baskilayici sinyallerin toplanarak
aksiyon potansiyelinin baglatilip baglatiimayacagina karar verilen entegrasyon
merkezidir (Akbulut, 2024). Akson tepesinden hemen sonra gelen, aksiyon
potansiyelinin baglatildig1 6zellesmis bolgeye aksiyon potansiyeli baglangi¢
segmenti (axon initial segment - AIS) denir. AIS, yiiksek yogunlukta voltaj
kapilt sodyum kanallar igerir (Acar, 2023).

2.2.3 Miyelin Kilif ve Ranvier Bogumu

Akson, miyelin kilifi ile ¢evrilebilir. Miyelin kihif, Schwann hiicreleri
(PSS’de) veya oligodendrositler (MSS’de) tarafindan olusturulan, lipit
(%70-80) ve proteinden (%20-30) zengin yalitkan bir tabakadir. Bu hiicreler,
akson etrafinda konsantrik katmanlar halinde kendi membranlarini sararak
miyelin kilifi olugturur (Akbulut, 2024).

Islevleri:

izolasyon: Akson membranmin  kapasitansini  azaltir, aksiyon
potansiyelinin degisen voltajinin aksona yayilmasini onler (Atak, 2021).
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Iletim Hizin1 Artirma: Direnci artirarak aksiyon potansiyelinin bir
bogumdan digerine atlayarak iletilmesini (saltatuar iletim) saglar. Bu, iletim
hizin1 6nemli 6lgiide artirir ve enerji verimliligi saglar (Burat, 2023).

Metabolik Destek: Miyelin kilifi olusturan hiicreler, aksona metabolik
destek saglar (Burat, 2023).

Miyelin kilifin kesintiye ugradigi, akson membraninin digar1 agildigt
bolgelere Ranvier Bogumu adi verilir. Bu bogumlar, aksiyon potansiyelinin
yeniden olugturuldugu bolgelerdir ve yiiksek yogunlukta voltaj kapili sodyum
kanallari igerir (Burat, 2023).

2.2.4. Akson Terminali ve Sinaptik Yap1

Aksonun sonlandigy, hedefhiicreyle (bagka bir néron, kas veya bez hiicresi)
sinaptik baglanti kurdugu siskin ug kismidir. Iginde nérotransmitterlerle
dolu sinaptik vezikiiller bulunur. Akson terminali ile hedef hiicre arasindaki
baglant1 noktasina sinaps adi verilir (Yilmaz, Soygiider, 2017).

Presinaptik Boliim (Akson Terminali) (Sekil 2): Sinaptik vezikiiller,
mitokondri, sinir ucu ag1 (neurofilament ve mikrotiibiiller) ve aktif zonlar
(voltaj kapili kalsiyum kanallarinin ve vezikiil fiizyon mekanizmasinin
bulundugu 6zellesmig bolgeler) igerir (Yurtkap, 2018).

Sinaptik Aralik: 20-40 nanometre genisliginde, hiicreler arasi sivi ile
dolu bogluktur. Norotransmitterlerin difiizyonla gectigi bolgedir (Yurtkap,
2018).

Postsinaptik Boliim (Hedef Hiicre): NOrotransmitter reseptorleri, sinyal
iletim proteinleri ve postsinaptik yogunluk (PSD) ad1 verilen 6zellesmig bir
protein agi igerir (Yurtkap, 2018).

RANVIER
DUGIMU
)

MYELIN KILIFI \a)

SCHWANN &
HUCRELERI
(MYELIN YAPARLAR) ¢

G -
AKSON UGLARI
(ILETICILER)

\ L
DENDRITLER
(ALGILAYICILAR)

Sekil 2: Novonw’un Yapise

Kaynak: bttps://dilsadturkdogan.com/siniv-sisteminin-gelisimi/
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2.3 Néronun Islevsel Fizyolojisi

Noronun temel iglevi bilgi iletmektir. Bu iletim, elektriksel ve kimyasal
stireglerin bir kombinasyonu seklinde gergeklesir (Korkmaz, 2007).

2.3.1. Dinlenim Membran Potansiyeli

Dinlenim halindeki bir néronun igi, dig ortama gore negatiftir (yaklagik
-75 mV). Bu potansiyel farki, dinlenim membran potansiyeli olarak
adlandirilir (Elmas, 2025). Baglica ii¢ faktorden kaynaklanir:

Hiicre igi ve disi iyon konsantrasyon farklar:: Hiicre igi: Yiiksek K,
diisitk Na* ve CI', yiiksek organik anyonlar (A7; proteinler, niikleik asitler).
Hiicre dis1: Yiiksek Na* ve CI, diisiik K* (Giiler, 2006).

Hiicve zarmdaki iyon kanallarimn segici gegingenligi: Dinlenim
halindeki membran, K* iyonlarina Na* iyonlarindan yaklagik 40-100 kat
daha gegirgendir. Bu, “sizint1” potasyum kanallar1 (leak channels) sayesinde
olur. K, konsantrasyon gradiyenti yoniinde (igeriden digariya) sizarak hiicre
i¢inin negatiflegmesine katkida bulunur (Giiler, 2006).

Na'/K* ATPaz Pompas:: Her bir ATP hidrolizi igin 3 Na* iyonunu hiicre
digina, 2 K* iyonunu hiicre igine pompalayarak iyon gradiyentlerini stirekli
olarak korur. Bu pompa, dinlenim potansiyelinin dogrudan sadece kiigiik bir
kismindan (-3 ila -5 mV) sorumlu olsa da, iyon gradiyentlerini siirdiirerek
dolayli olarak hayati 6neme sahiptir (Gtiler, 2006).

Dinlenim potansiyeli, Nernst denklemi (tek bir iyon i¢in denge
potansiyeli) ve Goldman-Hodgkin-Katz denklemi (birden fazla iyon igin
membran potansiyeli) kullanilarak hesaplanabilir (Tekin, 2015).

2.3.2 Iyon Kanallari ve Tagtyict Proteinler

Iyon kanallari, iyonlarin hiicre zarindan segici olarak gegisine izin veren
transmembran proteinleridir (Ustiindag, 2024). Kapilanma mekanizmalarina
gore:

Voltaj Kapili Kanallar: Membran potansiyelindeki degisikliklere yanit

verir. (Orn: Aksiyon potansiyelinde rol oynayan Na*, K*, Ca?* kanallari).

Ligand Kapili Kanallar (Iyonotropik Reseptérler): Bir nérotransmitter
veya ligandin baglanmastyla agilir. (Orn: Nikotinik asetilkolin reseptorii,
GABA, reseptorii). Hizli sinaptik iletimden sorumludur.

Mekanik Kapili Kanallar: Membrana uygulanan mekanik kuvvete
(gerilme, basing) yanit verir. (Orn: Dokunma ve isitmede).
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Taswyicr Proteinler (Transporterler): Tyonlart veya norotransmitterleri
konsantrasyon gradiyentine kargt (ikincil aktif tagima) veya gradiyent
yoniinde (fasilitatif difiizyon) tasirlar. (Orn: Norotransmitter geri alim

tagtyicilart, Na*/K* ATPaz pompast) (Cosar, 2023).

2.3.3 Graded Potansiyeller (Dereceli Potansiyeller)

Dendritler ve soma {iizerindeki sinapslardan norotransmitter salinimi
sonucu olusan, lokalize, kisa Omiirlii (milisaniyeler) ve uyar1 giddetiyle
orantili (graded) degisen membran potansiyelidir. Esik alt1 potansiyellerdir
ve aksiyon potansiyeli gibi “tiim veya hi¢” kuralina uymazlar. Uzak
mesafelere yayilmazlar, mesafe arttikga amplitiidleri azalir (dekremental
iletim) (Sengupta, 2014). Iki tiirlii olabilir:

Eksitator Postsinaptik Potansiyel (EPSP): Membran potansiyelini
depolarize eder (6rnegin -70 mV’tan -65 mV’a gikarir), aksiyon potansiyeli
olugma olasiligini artirir. Genellikle katyon kanallarinin (Na*, K*) agilmasiyla
pozitif yiiklerin hiicre igine girmesi sonucu olusur (Schwartz, 2023).

Inhibitor Postsinaptik Potansiyel (IPSP): Membran potansiyelini
hiperpolarize eder (6rnegin-70 mV’tan -75 mVa indirir), aksiyon potansiyeli
olugma olasiigini azaltir. Genellikle anyon kanallarmin (Cl") agilmasiyla
negatif yiiklerin hiicre igine girmesi veya K* kanallarinin agilmasiyla pozitif
yiiklerin hiicre digina ¢tkmasi sonucu olusur (Midillioglu, 2008).

Bu potansiyeller, hiicre govdesinde ve aksonda zamansal ve mekansal
olarak toplanir. Zamansal Toplamsal (Temporal Summation); ayni sinapstan
kisa araliklarla gelen ardigtk EPSP’lerin {ist iiste binmesiyken, Mekansal
Toplamsal (Spatial Summation); ayni anda farkli sinapslardan gelen EPSP
ve IPSP’lerin birbirleriyle etkilesmesidir (Hasanl, 2017).

2.3.4 Aksiyon Potansiyeli (Impuls)

Akson initial segmentinde toplam EPSP’ler esik degeri (genellikle yaklagik
-55 mV) astiginda ortaya ¢ikan, “tiim veya hi¢” kuralina gore ¢alisan, geri
beslemeli, dekremental olmayan ve hiicre boyunca yayilan bir elektriksel
sinyaldir. Voltaja bagl sodyum (Na*) ve potasyum (K*) kanallarinin siral
agilip kapanmasiyla gergeklesir (Huang, 2018).

Depolarizasyon ve Ateslenme (Firing): Esik asilinca, hizla agilan voltaj
kapili Na* kanallarindan Na* iyonlari hiicre igine akar, membran potansiyeli
hizla pozitit degerlere (+30 ila +40 mV civari) yiikselir (overshoot) (Emre,
2020).
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Inaktivasyon ve Repolarizasyon: Yiikselen membran potansiyeli, Na*
kanallarinin inaktivasyon gecitlerinin kapanmasina neden olur (inaktivasyon).
Aym zamanda, daha yavag agilan voltaj kapili K* kanallar1 aktiflegir ve K*
iyonlar hiicre digina ¢ikarak membran potansiyelini tekrar negatif degerlere
dondiiriir (repolarizasyon) (Emre, 2020).

Hiperpolarizasyon (Sonrasi - Afterhyperpolarvization): K* kanallarinin
yavag kapanmasi nedeniyle membran potansiyeli kisa siireligine dinlenim
degerinin altina iner. Bu sirada Na* kanallar1 inaktivasyon durumundan
kurtulur ve dinlenim durumuna geri doner (Emre, 2020).

Refrakter Periyot: Bir aksiyon potansiyelinden hemen sonra, yeni
bir aksiyon potansiyelinin olusturulamadigr donemdir. Mutlak refrakter
periyot, Na* kanallarinin inaktive oldugu, hi¢bir uyaranla yeni aksiyon
potansiyeli olugturulamayan donemken; goreceli refrakter periyot, bazi Na*
kanallarinin dinlenim durumuna dondiigii, ancak K* ¢ikiginin devam ettigi,
ancak normalden daha giiglii bir uyaranla aksiyon potansiyeli olusturulabilen
donemdir. Refrakter periyot, aksiyon potansiyelinin geriye dogru yayilmasini
engelleyerek impulsun tek yonlii iletilmesini saglar (Kagoglu, 2019).

2.3.5 Sinaptik Ileti

Aksiyon potansiyeli akson terminaline ulagtiginda, voltaj bagimli kalsiyum
(Ca?*) kanallar1 agilir. Hiicre igine giren Ca?* iyonlari, sinaptik vezikiillerin
presinaptik membranla fiizyon yaparak norotransmitterleri sinaptik araliga
salmasini tetikler. Bu siireg, SNARE protein kompleksi (synaptobrevin,
SNAP-25, syntaxin) tarafindan yiiriitiiliir (Burre, 2010). Norotransmitterler,
postsinaptik membrandaki reseptorlere baglanarak iki tiirlii yanit olugturabilir.
Hizli sinaptik ileti (iyonotropik); ligand kapili iyon kanallarini (iyonotropik
reseptorler) dogrudan agar. Milisaniyeler mertebesinde hizli bir EPSP
veya IPSP olusturur. Yavag sinaptik ileti (metabotropik), G-protein kenetli
reseptorlere (GPCRler) baglanir (Cahalan, 2023). Bu, ikinci haberciler
(cAMP, IPs, DAG) aracihigiyla hiicre iginde kaskad reaksiyonlar: baglatir.
Sonugta iyon kanallarmin agihp kapanmasi, gen ekspresyonu veya hiicresel
metabolizmada degisiklikler meydana gelir. Etkisi saniyeler veya dakikalar
stirebilir ve daha uzun vadeli modiilasyon saglar (Tok, 2024). Sinaptik ileti
vakti geldiginde ise sonlandirilmalidir. Bu, genellikle; norotransmitterlerin
enzimatik yikimi (Orn: Asetilkolinesteraz enzimi), presinaptik terminal
tarafindan geri ahm (reuptake) (Orn: Glutamat, GABA, monoaminler
i¢in tagtyicilar) ve diflizyon ile sinaptik bolgeden uzaklasma seklinde olur
(Bozdemir, 2024).
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2.4 Noronlarm Simiflandirilmasi

Noronlar, yapisal, islevsel, norokimyasal ve elektrofizyolojik 6zelliklerine
gore sinuflandirilabilir.

2.4.1 Yapisal (Morfolojik) Siniflandirma
Uzantilarin sayist ve diizenlenisine dayanir (He, 2024).

Unipolar (Tek Kutuplu): Soma’dan tek bir uzanti gikar, bu uzant: daha
sonra dallanir. Genellikle omurgasizlar ve duyusal noronlarda goriiliir.

Bipolar (Iki Kutuplu): Soma’dan karsilikli iki uzantr ¢ikar; biri dendrit
(alic1), digeri aksondur (iletken). Retina, koklear ve vestibtiler ganglionlarda
bulunur.

Multipolar (Cok Kutuplu): Soma’dan bir akson ve ¢ok sayida dendrit
cikar. Merkezi sinir sistemindeki en yaygin noron tipidir. Piramidal néronlar
(serebral korteks), Purkinje hiicreleri (serebellum) ve spinal kordun motor
noronlart bu gruba girer.

Psodounipolar (Yalanct Tek Kutuplu): Gelisim sirasinda bipolar
norondan tiiremig gibi goriiniir. Soma’dan ¢ikan tek uzanti, T seklinde ikiye
ayrilir; bir dal periferik dokulara (alict), diger dal ise merkezi sinir sistemine
(iletken) uzanir. Dorsal kok ganglionlarindaki duyusal néronlar bu tiptedir.

2.4.2 Tslevsel (Fonksiyonel) Siniflandirma
Smuflandirma bilgi akiginin yoniine gore yapilir (Furness, 2014);

Duyusal (Afferent) Noronlar: Periferik reseptorlerden (deri, kas, ig
organ) aldiklart duyusal bilgiyi merkezi sinir sistemine (beyin ve omurilik)
tagir. Genellikle unipolar veya psodounipolardir.

Motor (Efferent) Noronlar: Merkezi sinir sisteminden aldiklar
komutlar1 efektor organlara (kaslar, bezler) iletir. Multipolardir. Somatik
motor noronlar iskelet kaslarini innerve ederken, otonom motor noéronlar
diiz kas, kalp kas1 ve bezleri innerve eder.

Internoronlar (Ara Néronlar): Duyusal ve motor néronlar arasinda
baglant1 kurarak bilgiyi entegre eder, isler ve modiile eder. Merkezi sinir
sistemindeki noronlarmn biiyiik gogunlugu (%99’u agkin) internérondur.
Yapilar1 olduke¢a gesitlidir (6rn: Basket hiicreleri, Chandelier hiicreleri,
Starburst hiicrelert).
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2.4.3 Norotransmitter/Noromodiilatér Kimyasina Gore
Sinuflandirma

Noronlar, salgiladiklar1 kimyasal habercilere gore de adlandirilir. Bu,
farmakolojik miidahaleler ve hastalik mekanizmalarinin anlagiimasi agisindan
kritiktir (Bishir ve ark., 2020).

Kolinerjik: Asetilkolin salgilar. (Orn: Omurilikteki motor néronlar, bazi
beyin sap1 noronlari, bazal 6n beyin niikleuslarr).

Glutamaterjik: Glutamat salgilar. (Baslica eksitator noronlar, serebral
korteksteki piramidal noronlar).

GABAerjik: GABA (gamma-aminobiitirik asit) salgilar. (Baghca

inhibitor interndronlar).

Dopaminerjik: Dopamin salgilar. (Substantia nigra, ventral tegmental
alan).

Serotonerjik: Serotonin (5-HT) salgilar. (Raphe ¢ekirdekleri).
Noradrenerjik: Noradrenalin (Norepinefrin) salgilar. (Locus coeruleus).

Peptiderjik: Cesitli noropeptitler salgilar  (Orn:  Substance D,
endorfinler, oreksin). Genellikle diger nérotransmitterlerle birlikte salgilanir
(kotransmisyon).

2.4.4 Elektrofizyolojik Ozelliklere Gére Siniflandirma

Smiflandirma aksiyon potansiyeli ategleme paternlerine gore yapilir. Tonik
(Diizenli Ategleyen); siirekli, diizenli araliklarla aksiyon potansiyeli tretir.
Fazik (Patlamali Ategleyen); uyaran varhiginda kisa siireli yiiksek frekansh
aksiyon potansiyeli patlamalar1 iiretir. Hizli Ategleyen (Fast Spiking);
¢ok yiiksek frekanslarda (200 Hz iizeri) kisa siireli aksiyon potansiyelleri
diretebilen noronlardir (6rn: Bazi GABAerjik internoronlar) (Gouwens ve

ark., 2019).

3. Sinapslar ve Nérotransmisyon: Iletigimin Molekiiler Temelleri

Sinaps, noronlar arasinda veya bir noron ile hedef hiicre (kas, bez hiicresi
vb.) arasinda kurulan 6zellesmis bir baglanti noktasidir ve sinir sistemindeki
bilgi akiginin temel diizenleyicisidir. “Sinaps” terimi, Sir Charles Sherrington
tarafindan 1897°de, noronlarin birbirine baglandigi bu 6zel bolgeleri
tanimlamak i¢in Yunanca “birbirine baglamak” anlamina gelen “synapsis”
kelimesinden tiiretilmistir (Levine, 2007). Ancak, sinapslarin islevsel dogasi
uzun siire bir tartisma konusu olmustur.
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20. yiizytlin baglarinda, sinir sistemindeki iletigimin elektriksel mi
yoksa kimyasal m1 olduguna dair 6nemli bir bilimsel tartigma vardi. Otto
Loewrnin 1921°de yaptig1 ¢i8ir agic1 deney, bu tartigmaya kesin bir yanit
getirdi (Zigmond, 1999). Loewi, uyarilan bir kurbaga kalbinin perfiizyon
swvisinin, ikinci bir kalbi etkileyebilecegini gostererek, kimyasal bir aract olan
“Vagusstoft "un (daha sonra asetilkolin oldugu anlagild1) salindigini kanitladi
(Dani, 2011). Bu bulgu, kimyasal sinaps kavraminin ve norotransmisyon
alaninin temelini atti. Giiniimiizde, sinapslarin merkezi 6nemi, insan
beyninde yaklagik 100 trilyon (10'*) sinapsin bulunmasindan anlagilabilir
(Pedagoji, 2022).

3.1. Sinapslarin Yapisal Temeli

Sinapslar, islevsel ve yapisal olarak ii¢ ana bolgeden olusur: presinaptik
terminal, sinaptik aralik ve postsinaptik bolge (Oktem, 2013).

3.1.1. Presinaptik Terminal: Aksonun, norotransmitter salgilayan
sonlanma bolgesidir. Temel yapisal bilesenleri sunlardir (Akbulut, 2024):

Sinaptik Vezikiiller: Norotransmitterlerle dolu, 40-50 nm g¢apindaki
keseciklerdir. Tki ana havuz halinde bulunurlar: hemen salima hazir “hazir
havuz” (ready releasable pool) ve destekleyici “depo havuz” (reserve pool)
(Kaeser, 2017).

Aktif Bolge (Active Zone): Presinaptik membranda, sinaptik vezikiillerin
fiizyon yapip norotransmitter saldig1 6zellesmis, proteince zengin bolgelerdir.
Voltaj kapili kalsiyum (Ca2?*) kanallar1 bu bolgede yogunlagmustir (Michel,
2015).

Mitokondri: Norotransmitter sentezi, vezikil dongiisii ve iyon

gradiyentlerinin korunmas igin gerekli olan ATP’yi saglar (Akbulut, 2024).

Sinaptik Iskelet: Aktif bolgede, vezikiil trafigini, yerlegimini ve flizyonunu
diizenleyen bir protein ag1 (6rn: SNARE kompleksi, Rab proteinleri)
(Yildiz, 2017).

3.1.2. Sinaptik Aralik: Presinaptik ve postsinaptik membranlar arasinda,
hiicre dig1 sv1 ile dolu, yaklagik 20-40 nanometre genisligindeki bogluktur.
Norotransmitterlerin diflizyonla serbestge hareket ettigi, ancak hiicreler
arasinda dogrudan elektriksel baglant1 olmayan bir bolgedir. Bu aralik, baz1
durumlarda hiicre dig1 matris proteinleri igerir (Awwad, 2020).

3.1.3. Postsinaptik Bolge: Norotransmitterleri algilayan ve sinyali
postsinaptik hiicre igine ileten hedef hiicrenin 6zellesmig bolgesidir. En
belirgin ozelligi, norotransmitter reseptorleri, sinyal iletim proteinleri ve
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yapisal proteinlerden olugan yogun bir proteinik yapi olan Postsinaptik
Yogunluk (Postsynaptic Density - PSD)’dur. PSD’nin kalinlig1 ve bilesimi,
sinapsin tipine ve giiciine gore degigiklik gosterir (Bozdemir, 2024).

3.2. Sinaptik Tleti Siireci

Sinaptik ileti, bir dizi koordineli adimdan olusan hizli ve verimli bir
stirectir (Carl, 1980- Stidhof, 2021- Harris, 2012):

Aksiyon Potansiyelinin Varis1 ve Presinaptik Depolarizasyon: Aksiyon
potansiyeli, akson terminaline ulagarak  presinaptik ~membranda
depolarizasyona neden olur.

Voltaj Kapili Kalsiyum Kanallarinin  Agilmasi: Depolarizasyon,
presinaptik terminaldeki P/Q-tipi ve N-tipi voltaj kapili Ca?* kanallarinin
agilmasini tetikler. D1g ortamdaki (=2 mM) yliksek Ca?* konsantrasyonundan
dolayi, Ca?" iyonlart hizla terminalin igine (=100 nM dinlenim
konsantrasyonu) akar.

Sinaptik Vezikiillerin Eksositozu: Presinaptik terminaldeki Ca?*
konsantrasyonunun  aniden  yiikselmesi  (mikrodomainlerde  10-100
uM’ye kadar), sinaptik vezikiilleri membrana baglayan SNARE protein
kompleksini aktiflestirir. Vezikiil tizerindeki synaptobrevin (v-SNARE) ve
presinaptik membrandaki syntaxin ile SNAP-25 (t-SNARFE’ler) birbirine
kenetlenerek vezikiil ve presinaptik membranin flizyon yapmasini saglar. Bu
fiizyon, vezikiil igeriginin (norotransmitter) sinaptik araliga bogalmasiyla
sonuglanir. Synaptotagmin proteini, bu siiregte Ca?* sensorii olarak kritik
bir rol oynar.

Norotransmitterlerin ~ Sinaptik  Aralikta Difiizyonu:  Salinan
norotransmitter molekiilleri, sinaptik aralik boyunca difiize olarak
postsinaptik membrana ulagir ve buradaki spesifik reseptorlere baglanir.

Sinaptik Iletimin Sonlanmasi: Norotransmitter sinyalinin siiresini
kontrol etmek igin bu molekiiller hizla sinaptik araliktan uzaklagtirilmalidir.
Bu, ii¢ ana mekanizma ile gergeklesir:

Enzimatik Yikwn: Sinaptik aralikta veya postsinaptik membranda
bulunan enzimler nérotransmitteri pargalar (6rn: Asetilkolinesteraz (AChE)
asetilkolini asetat ve koline hidroliz eder).

Presinaptik Geri Alun (Reuptake): Norotransmitter, presinaptik
terminaldeki veya glial hiicrelerdeki (6rn: astrosit) spesifik tagtyici proteinler
(transportorler) tarafindan aktif olarak terminale geri alimir (6rn: Glutamat
icin EAAT ler, serotonin i¢in SERT).
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Difiizyon: Norotransmitter molekiilleri, sinaptik araliktan ¢evredeki
hiicre dig1 siviya dogru yayilarak uzaklagabilir.

Sinaptik Vezikiillerin Geri Doniigiimii: Vezikiil membrami, klatrin
aracih endositoz ile presinaptik terminalden geri alimir. Daha sonra ya
dogrudan norotransmitterlerle tekrar doldurularak hazir havaza katilir (kiss-
and-stay) ya da endozomlardan gegerek yeniden olugturulduktan sonra (kiss-
and-run) kullanima hazir hale getirilir.

3.3. Norotransmitterler: Kimyasal Haberciler

Norotransmitterler, sinyal iletimini saglayan kimyasal habercilerdir.
Bir molekiiliin norotransmitter olarak kabul edilebilmesi i¢in genellikle su
kriterleri kargilamasi gerekir: presinaptik néronda sentezlenmeli, aksiyon
potansiyeli ile salinmali, postsinaptik membranda spesifik reseptorlere
baglanarak bir etki olugturmali ve sinaptik araliktan spesifik bir mekanizma
ile uzaklastirilmahdir (Stidhof, 2008).

Norotransmitterler kimyasal yapilarina gore siniflandirilir:
1. Amino Asitler (Lehnert ve ark., 1993:

Glutamat: Merkezi sinir sistemindeki (MSS) baghca uyaric
(eksitator) norotransmitterdir. Ogrenme ve bellekten sorumlu  temel
yollarda gorev alir.

GABA (Gama-aminobiitirik asit): MSS’deki baghca baskilayict
(inhibitor) norotransmitterdir. Noronal agirt uyarilmayi onler.

Glisin: Oncelikle omurilikte ve beyin sapinda etkili olan inhibitor bir
norotransmitterdir.

2. Monoaminler (Biyojenik Aminler) (Ng ve ark., 2015):
Dopamin: Hareket, 6diil, motivasyon ve dikkat ile iligkilidir.

Noradrenalin (Norepinefrin): Uyaniklik, dikkat, uyarilma ve stres
yanitinda rol oynar.

Serotonin: Duygu durum, istah, uyku ve biligsel islevlerle baglantilidir.
Histamin: Uyaniklik, alerjik yanit ve istah regiilasyonunda gorev alir.

3. Asetilkolin: Hem MSSde (6grenme, bellek, dikkat) hem de
periferik sinir sisteminde (PSS) (istemli kas kasiimasi, otonom islevler)
gorev yapan 6nemli bir norotransmitterdir (Li, 2025).

4. Noropeptitler: (Orn: Substance P, endorfinler, oksitosin)
Genellikle 3-40 amino asitten olugan daha biiyiik molekiillerdir. Daha yavag,
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daha uzun siireli ve modiilator etkilere sahiptirler. Cogunlukla klasik kiigiik
norotransmitterlerle birlikte salinirlar (kotransmisyon) (Li ve Kim, 2008).

5. Gazlar ve Digerleri: (Orn: Nitrik oksit (NO), karbonmonoksit
(CO)) Bu molekiiller vezikiillerde depolanmaz; sentezlendikten sonra
difiizyonla hiicreden ¢ikarak hem presinaptik hem postsinaptik hedefleri
etkiler (retrograd norotransmisyon) (Takizawa, 2004).

3.4. Postsinaptik Reseptorler ve Sinyal Tletimi

Norotransmitterlerin baglandigi postsinaptik reseptorler iki ana sinifa
ayrilir; bunlar sinaptik iletinin hizini ve stiresini belirler (Sayin, 2008).

3.4.1. Iyonotropik Reseptorler (Ligand Kapili Iyon Kanallar1):

Norotransmitter baglandiginda dogrudan ve hizla (milisaniyeler iginde)
sekil degistirerek bir iyon kanali agar. Hizli sinaptik iletiden sorumludurlar
(Akay, 2010). Ornekler:

NMDA Reseptorii: Glutamat igin. Ca?* gegirgendir. Voltaj bagimli
Mg?" bloku vardir; bu da onu 6grenme ve plastisitenin molekiiler anahtari
yapar (Kotan, 2009).

AMPA Reseptorii: Glutamat igin. Na* ve K* gecirgenligi ile hizh
eksitator iletiyi saglar (Glimrii, 2012).

GABA. Reseptorii: GABA i¢in. Cl” kanalidir, hizli inhibitor iletiden
sorumludur. Benzodiazepinler ve barbitiiratlar gibi bircok ilacin hedefidir
(Yavuz ve ark., 2011).

Nikotinik Asetilkolin Reseptorii (nAChR): Asetilkolin i¢in. Katyon
(Na*, K*) kanalidir (Onder, 2019).

3.4.2. Metabotropik Reseptorler (G-Proteini Kenetli Reseptorler
- GPCRler):

Norotransmitter baglandiginda, hiicre i¢indeki bir G-proteini aktiflestirir.
Aktif G-proteini, hiicre igindeki bir “ikinci haberci” sistemini (6rn: adenilat
siklaz/cAMP, fosfolipaz C/IPs) tetikler. Bu ikinci haberciler, iyon kanallarini
dolayli yoldan modiile eder veya gen ekspresyonu gibi uzun vadeli hiicresel
degisiklikleri baglatir. Etkileri daha yavag baglar (yiizlerce milisaniye) ancak
daha uzun siirer (saniyeler, dakikalar). Ornekler: Muskarinik Asetilkolin
Reseptorleri  (mAChR), GABA[] Reseptorii, Adrenerjik Reseptorler,
Dopamin Reseptorleri (D1-D5), Glutamatin Metabotropik Reseptorleri
(mGluR1-8) (Albayrak, 2024).
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3.5. Sinaptik Plastisite

Sinaptik plastisite, sinir sisteminin aktiviteye bagh olarak sinaptik giiciinii
(sinyal iletim etkinligini) artirma veya azaltma yetenegidir. Bu, 6grenme
ve bellegin fiziksel temelini olugturdugu diigiiniilen molekiiler bir siiregtir

(Jacops, 2023).

Uzun Siireli Potansiyasyon (Long-Term Potentiation - LTP): Yiiksek
frekansli uyarim sonrasinda sinaptik baglanti giiciiniin uzun siireli (dakikalar,
saatler, hatta giinler) artmasidir. Glutamaterjik sinapslarda, 6zellikle NMDA
reseptoriiniin aktivasyonu ve bunu takip eden postsinaptik hiicreye Ca?*
girisi LT nin tetiklenmesinde kritik 6neme sahiptir. Ca?* girisi, postsinaptik
hiicrede bir dizi kinaz enzimini (CaMKII, PKC) aktive ederek mevcut
AMPA  reseptorlerinin iglevini artirir ve yeni AMPA  reseptorlerinin
postsinaptik membrana eklenmesini saglar. Ayrica, presinaptik terminalden
norotransmitter salnimint artiran retrograd habercilerin  (6rn:  NO)
salinimini da tetikleyebilir (Malenka, 2004).

Uzun Siireli Depresyon (Long-Term Depression - LTD): Diisiik
frekansli uyarim sonrasinda sinaptik baglanti giiciiniin uzun siireli
azalmasidir. NMDA reseptorii yoluyla daha diigiik miktarda Ca?* girisi
veya metabotropik glutamat reseptorlerinin (mGluR) aktivasyonu, protein
fosfatazlar tetikleyerek AMPA reseptorlerinin sayisini veya iglevini azaltir ve
boylece sinaptik giicli diigtiriir (Malenka, 2004).

3.6. Sinaptik Iligkiler ve Klinik Tablo

Sinaptik fonksiyonun bozulmasi, nérolojik ve psikiyatrik bir¢ok hastaligin
temelini olusturur (Temurhan, 2024). Bunlardan bazilari sunlardir:

Myastenia Gravis: Asetilkolin reseptorlerine karst otoantikorlarin
olugtugu, kas giigsiizliigli ile karakterize bir hastaliktir. Sinaptik iletinin
bozulmasinin klasik bir 6rnegidir (Huijbers, 2014).

Parkinson Hastaligi: Substantia nigradaki dopaminerjik noronlarin
kaybi, striatumda dopaminerjik sinaptik iletimin azalmasina neden olur
(Elibol, 2014).

Alzheimer Hastaligi: Glutamaterjik ve kolinerjik sistemlerde bozulma
vardir. Amiloid-beta plaklar1 ve tau norofibriler yumaklarinin sinaptik islevi
ve plastisiteyi bozdugu diigiiniilmektedir (Yiriin, 2024).

Sizofreni ve Depresyon: Dopamin, serotonin ve glutamat sistemlerinde
sinaptik ileti anormallikleri olduguna inanilmaktadir. Bir¢ok psikiyatrik
ilag¢ (antidepresanlar, antipsikotikler) sinaptik araliktaki norotransmitter



Mine Arslan Karsli | 21

diizeylerini veya reseptOr iglevlerini modiile ederek etki gosterir (Rezaki,
1998).

Epilepsi: Noronal asir1 uyarilabilirlik ve senkronize desarjlar, uyarici ve
baskilayic1 sinaptik dengenin bozulmasindan kaynaklanir (Yiiksel, 2016).

4.Noroglialar ve Vital Rolleri: Destek, Miyelinizasyon ve
Homeostaz

Sinir sistemi, noronlar ve onlarin iglevlerini destekleyen, diizenleyen ve
koruyan noroglial hiicrelerden olugan karmagik bir agdir (Sekil 3). Uzun
stireler boyunca noronlarin pasif destekgileri olarak goriilen noroglia,
modern norobilimde sinir sisteminin gelisimi, homeostazi, plastisitesi ve
patolojisinde hayati roller oynayan aktif ve dinamik partnerler olarak kabul
edilmektedir. Sayica noronlar1 biiyiik Olgiide asan bu hiicre popiilasyonu,
merkezi ve periferik sinir sistemine 0zgii gesitli alt tiplere ayrilir (Jessen &
Mirsky, 2019).

Sekil 3: Novonlar ve Cevvesindeki Glia Hiicveleri Cizimi

Kaynak: bttps://trwikipedin.org/wiki/Glia_h%C3%BCcresi# /medin/Dosya:Glinl_
Cell_Types.pny



22 | Nirolojik Rehabilitasyonun Anatomisi

4.1. Merkezi Sinir Sisteminin (SSS) Noroglial Hiicreleri

SS8S’nin noroglial popiilasyonu, makroglia ve mikroglia olmak tizere iki
ana kokenden gelir. Makroglia, ektodermal noral tiip kokenliyken; mikroglia,
mezenkimal kok hiicrelerden tiireyip embriyonik donemde merkezi sinir
sistemine gog eder (Allen, 2018).

Astrositler: SSS°de en bol bulunan glial hiicrelerdir.  Yildizs
morfolojileriyle noronal gévdeleri ve sinapslari sikica sararak yapisal destek
saglarlar. Kan-beyin bariyerinin olusumuna ve iglevine katkida bulunurlar.
Ekstraselliiler iyon dengesinin (6zellikle K*) diizenlenmesi, norotransmitter
alimi (glutamat gibi) ve metabolik destek saglama gibi kritik homeostatik
islevleri vardir. Ayrica, “tripartit sinaps” modeline gore, sinaptik iletinin aktif
bir bilegenidirler (Verkhratsky & Nedergaard, 2018).

Oligodendrositler: SSS’de miyelin kilifin1 olugturan hiicrelerdir. Bir
oligodendrosit, merkezi sinir sisteminde ayni anda birden fazla aksonu
miyelinize edebilir. Miyelin, akson etrafinda bir yalitkan gorevi gorerek
sinir impulslarinin iletilme hizini biytik 6lgtide artirir. Miyelin kayb,
multipl skleroz gibi dejeneratif hastaliklarda goriildiigii tizere norolojik islev
bozukluguna yol agar (Nave & Werner, 2014).

Mikroglia: SSSnin  yerlesik bagigiklik  hiicreleridir.  Santral = sinir
sisteminin stirekli gozetleyicileri olarak, enfeksiyon, hasar veya dejenerasyon
gibi patolojik durumlarda hizla aktive olurlar. Fagositik kapasiteleri ile olii
hiicre artiklarini, patojenleri ve hasarli sinapslar1 temizlerler. Ayn1 zamanda,
norotrofik faktorler salgilayarak noronal sagkalimi destekler ve sinaptik
baglantilarin incelmesinde (pruning) rol oynarlar (Salter & Stevens, 2017).

Ependimal Hiicreler: Beyin ventrikiillerini ve merkezi kanali dogeyen
silyali epitelyal hiicrelerdir. Beyin omurilik sivisinin (BOS) iiretilmesi ve
serebrospinal s1v1 dolagtminin saglanmasinda gorev alirlar (Akbulut, 2024).

4.2. Periferik Sinir Sisteminin (PSS) Noroglial Hiicreleri

Schwann Hiicreleri: PSSnin ana glial hiicreleridir. Tki ana tipi
bulunur: Miyelinlestirici Schwann Hiicreleri, periferik aksonlar1 miyelinize
ederek hizli iletimi saglar (bir Schwann hiicresi yalnmizca bir aksonu miyelinize
eder). Miyelinlestirmeyen Schwann Hiicreleri ise, Remak demetleri olarak
adlandirilan yapilar ig¢inde birden fazla kiiglik ¢aptaki aksonu sarmalar, onlara
trofik destek saglar ve rejenerasyon igin uygun bir mikrogevre olusturur

(Jessen & Mirsky, 2019).

Satellit Glial Hiicreler (SGH’ler): Periferik sinir sistemindeki spinal
ve otonom ganglionlarda néronal govdeleri gevreleyen glial hiicrelerdir.



Mine Arslan Karsli | 23

S8S8’deki astrositlere benzer sekilde, periferik noronlar igin yapisal destek
saglar, iyon ve norotransmitter homeostazim diizenler. Nosisepsiyon (agri
algis1) dahil olmak iizere néronal iletisimde 6nemli roller oynadiklar giderek

daha iyi anlagilmaktadir (Hanani & Spray, 2020).
4.3. Yapisal ve Trofik Destek

4.3.1. Astrositlerin Oriimcek Agr: SSS’nin Hiicresel Iskeleti

Astrositler, yildiz sekilli morfolojileriyle SSS’de en bol bulunan glial
hiicrelerdir. Birincil rolleri, noronlar1 fiziksel olarak desteklemek ve
sabitlemektir. Hiicre govdeleri ve uzantilari, noronlar arasindaki bogluklar:
doldurarak sinir dokusuna yapisal biitiinliik kazandirir. Ancak bu destek
yalnizca mekanik degildir (Erken & Ozer, 2017). Astrositler, kan-beyin
bariyerinin (KBB) olugumuna ve iglevine katkida bulunarak endotel
hiicrelerini “perisitler” ile birlikte siki baglantilarla gevreler ve boylece
merkezi sinir sistemine giren molekiillerin segici gegirgenligini saglar. Bu
yapi, noronlar1 kan dolasgimindaki potansiyel toksinlerden koruyan hayati bir
filtre gorevi goriir (Sofroniew & Vinters, 2010).

4.3.2. Trofik Faktor Salinimi ve Hiucresel Beslenme

Astrositlerin destek rolii, noronlarin metabolik ve trofik ihtiyaglarini
kargilamaya uzanir. Bu hiicreler, glikozun depo formu olan glikojenden
enerji saglar ve laktat gibi enerji substratlarini néronlara saglayarak sinaptik
aktivite icin gerekli metabolik destegi sunar. Bu “laktat mekigi” hipotezi,
yiiksek enerji talebi olan noronlar igin astrositlerin kritik bir enerji kaynag:
oldugunu 6ne siirer. Ayrica, sinir biiyiime faktorii (NGF), beyin kaynakli
norotrofik faktor (BDNF) ve glial hiicre kaynakli norotrofik faktor (GDNF)
gibi gesitli norotrotik faktorler salgilarlar. Bu faktorler, ndronlarin sagkalimi,
gelisimi, farklilagmasi ve sinaptik plastisitesi igin elzemdir. Bu trofik destek
olmadan, noronal aglarin gelisimi ve siirdiiriilmesi miimkiin olmazd: (Wang
& Bordey, 2008).

4.4. Miyelinizasyon: Ileti Hizinin Miihendisleri

4.4.1. Oligodendrositler: $$S’de Izolasyon Uzmanlari

Miyelin, aksonlar etrafinda gelisen, lipit agisindan zengin bir yalitim
tabakasidir ve aksonal iletim hizini Onemli Olgiide artirir. Santral sinir
sisteminde bu gorev oligodendrositler tarafindan tistlenilir. Dikkat ¢ekici bir
sekilde, tek bir oligodendrosit, merkezi sinir sisteminde ayn1 anda 50’ye kadar
tarkli aksonu miyelinize edebilir (Atalar, 2019). Bu miyelin kilifi, Ranvier
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bogumlari ad1 verilen periyodik, miyelinsiz bolgeler birakarak aksonu sarar.
Bu yap1, impulsun bir bogumdan digerine atlayarak (saltatuar iletim) ¢ok
daha hizli iletilmesini saglar. Miyelin aym1 zamanda aksonun metabolik
yikiinii azaltir ve aksonal biitiinliigiin korunmasina yardimeci olur (Nave &
Werner, 2014).

4.4.2. Schwann Hiicreleri: PSS’de Rejeneratif Partnerler

Periferik sinir sisteminde miyelinizasyon gorevi Schwann hiicrelerine
aittir. Oligodendrositlerden farkli olarak, bir Schwann hiicresi yalmzca bir
aksonu miyelinize eder. Schwann hiicreleri, miyelin kilifinin olugturulmas:
ve strdiiriilmesinin yani sira, periferik sinir hasarindan sonra rejenerasyon
stirecinde de kritik bir rol oynar (Alkan & Bekar,2022). Hasar sonrasi,
miyelinlestirmeyen Schwann hiicreleri gibi davranmaya baglar, miyelin
artiklarini fagosite eder ve rejenerasyon igin gerekli olan norotrofik faktorler
ve hiicre adezyon molekiillerini salgilayarak “rejenerasyon bolgeleri”
olugturur. Bu bolgeler, yeniden biiyiiyen aksonlar i¢in bir rehberlik yolu
iglevi gorerek periferik sinir sisteminin merkezi sinir sistemine kiyasla daha
iyi rejeneratif kapasitesinin temelini olusturur (Jessen & Mirsky, 2019).

4.5. Homeostaz: Sinir Sisteminin I¢ Denge Muhafizlari

4.5.1. Tyon ve Nérotransmitter Homeostazi: Astrositik Diizenleme

Sinir iletiminin verimli bir gekilde gergeklesebilmesi igin ekstraselliiler
ortamin iyon ve norotransmitter konsantrasyonlarmin dar sinirlar iginde
tutulmasi gerekir. Astrositler bu homeostazin ana diizenleyicileridir. Ozellikle,
yiiksek afiniteli glutamat ve GABA transporter’lar1 sayesinde sinaptik
araliktan bu norotransmitterleri hizla uzaklagtirarak néronal agir1 uyarilmayi
(eksitotoksisite) Onler ve norotransmitter havuzlarinin yeniden kullanimini
saglar (Eren, 2023). Ayrica, ekstraselliiler K* iyon konsantrasyonunu siki bir
sekilde diizenlerler. Yiiksek frekansl noronal aktivite sirasinda ekstraselliiler
alana s1izan K* iyonlarini astrositik “K* buffering” mekanizmalariyla (6zellikle
Kir4.1 kanallar1 araciigiyla) uzaklagtirarak noronal hipereksitabiliteyi ve
aritmiyi engellerler (Verkhratsky & Nedergaard, 2018).

4.5.2. Immiin Savas ve Onarim: Mikroglianin Iki Yiizii

Mikroglia, santral sinir sisteminin birincil immiin efektor hiicreleri olarak
homeostazin korunmasinda benzersiz bir role sahiptir. Dinlenme halindeki
(“ramified”) mikroglia, uzantilarini siirekli olarak gevrelerini taramak igin
hareket ettirir. Herhangi bir homeostatik bozulma (6rnegin, hiicre 6liimii,
patojen invazyonu) tespit edildiginde, hizla aktive olarak (“amoeboid” forma
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doniigiir) ve fagositoz yoluyla hasarli dokuyu, 6lii hiicreleri ve patojenleri
temizler (Kettenmann, 2014). Bu temizlik iglemi, inflamatuar yanitt sinirlar
ve doku onarimi igin uygun bir ortam hazirlar. Bununla birlikte, kronik veya
kontrolsiiz aktivasyonlari, agirt sitokin salinimi ve norotoksik mediatorlerin
tretimi  yoluyla norodejeneratif hastaliklarin  patogenezine katkida
bulunabilir, bu da onlarin homeostazi hem koruyan hem de bozabilen ikili
dogasini ortaya koyar (Salter & Stevens, 2017).

5.Noroplastisite

Sinir sisteminin en olaganiistii 6zelliklerinden biri, yagam boyu degisme ve
uyum saglama kapasitesidir. Bu kapasite, “noroplastisite” olarak adlandirilir.
Noroplastisite, sinir sisteminin i¢ ve dig uyaranlara yanit olarak yapisini ve
islevini degistirebilme yetenegidir. Bu siireg, yeni bir beceri 6grenmekten, bir
aniy1 kodlamaya, bir yaralanmanin ardindan iglevi yeniden kazanmaya kadar
uzanan genis bir yelpazedeki olgunun temelini olusturur (Haruncuogullari,
2025). Plastisite, yalnizca gelisimsel kritik donemlerle sinirh degildir; yetiskin
beyninde de, 6zellikle de belirli deneyimlere bagh olarak ortaya ¢ikar. Bu
nedenle “deneyim-bagimli plastisite”, 6grenme ve hafizanin nérobiyolojik
temelini olusturur (Fabian, 2023).

Deneyim-bagiml plastisitenin temelinde, néronlar arasindaki baglanti
giicliniin degismesi yatar. Hebbien teorisi, “birlikte ateslenen noronlar, birlikte
baglanir” prensibiyle bu olguyu 6ngormiistiir (Whitt, 2014). Bir devredeki
noronlar siirekli olarak eszamanli aktivite gosterdiginde, aralarindaki sinaptik
baglantilar giiglenir. Aksine, tutarsiz aktivite ise baglantilarin zayiflamasina
veya kaybolmasina yol agar. Bu dinamik siireg, sinir devrelerinin deneyimlere
uygun sekilde ince ayar yapabilmesini ve verimli bilgi igleme aglarinin
stabilizasyonunu saglar (Fabian, 2023).

5.1. Sinaptik Plastisite: Baglantilarin Incelikli Ayari

5.1.1. Uzun Siireli Potansiyasyon (LTP) ve Uzun Siireli Depresyon
(LTD)

Sinaptik plastisitenin en iyi karakterize edilmis molekiiler mekanizmalari,
uzun siireli potansiyasyon (LTP) ve uzun siireli depresyondur (LTD). LTP,
yliksek frekansli uyarim sonrasinda sinaptik baglanti giiciinde meydana gelen
kalic1 artig olarak tamimlanir. Buna karsihk LTD, diisiik frekansl uyarim
sonucunda sinaptik iletimde ortaya ¢ikan kalici zayiflamadir. Bu siiregler,
ozellikle hippokampus ve serebral korteks gibi 6grenme ve bellekten sorumlu
bolgelerde yogun olarak ¢alisilmistir (Malenka & Bear, 2004).
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LTP’nin klasik mekanizmasi, postsinaptik yogunlukta bulunan NMDA
tipi glutamat reseptorlerinin aktivasyonuna dayanir. Giiglii bir presinaptik
uyari, postsinaptik membrana yeterli glutamat salinimina neden olur. Bu,
AMPA reseptorlerinin aktivasyonuyla hizli bir depolarizasyon yaratir. Bu
depolarizasyon, NMDA reseptor kanalindaki Mg2* blokajini kaldirarak Ca2*
iyonlarmnin hiicre igine girisine izin verir (Thornton, 2023). Giren yiiksek
miktardaki Ca?’, gesitli kinaz enzimlerini (CaMKII, PKC) aktive eder ve
bu da mevcut AMPA reseptorlerinin iletkenliginin artmasina ve yeni AMPA
reseptorlerinin postsinaptik membrana yerlegtirilmesine yol agar. Sonug, ayn1
miktardaki presinaptik uyariya kargilik daha giiglii bir postsinaptik yanittir
(Malenka & Bear, 2004).

LTD ise, daha zayif veya diisiik frekansli aktivite sirasinda, daha az miktarda
postsinaptik Ca?* girisi ile tetiklenir. Bu diigiik seviyeli Ca?* artig1, protein
fostatazlari (6rn., PP1, PP2B) aktive eder. Fosfatazlar, LTP sirasinda fosforile
olmug proteinleri defosforile ederek AMPA reseptorlerinin postsinaptik
membrandan igeri alinmasina ve boylece sinaptik giiciin azalmasina neden
olur. LTP ve LTD’nin bu dengeli etkilegimi, sinaptik baglantilarin ince ayar
yapilmasini ve ag i¢inde gereksiz baglantilarin budanmasini saglar, bu da bilgi
depolama kapasitesi ve verimliligi i¢in hayati 6neme sahiptir (Collingridge
ve ark., 2010).

5.1.2. Yapisal Plastisite: Sekil Degistiren Sinapslar

Deneyim-bagimli  degisiklikler yalnizca sinaptik iletimin biyofiziksel
giicliyle siirli degildir; aym zamanda noronlarin fiziksel yapisinda da
degisikliklere neden olur. Bu, “yapisal plastisite” olarak bilinir. Yeni deneyimler
ve 0grenme, dendritik dikenlerde (spines) morfolojik degisikliklere yol agar.
Uzun siireli giiglendirme (LTP) ile iligkili sinapslarda, dendritik dikenlerin
boyutunda biiylime ve yeni dikenlerin olugumu gozlemlenir. Buna kargilik,
LTD ile iliskili zayiflamig sinapslarda ise dikenlerde kiigiilme veya kaybolma
goriiliir (Holtmaat & Svoboda, 2009).

Bu yapisal degisiklikler, sinaptik giicii dogrudan etkiler. Daha biiyiik
bir diken, daha fazla AMPA reseptorii barindirabilir ve daha giiglii bir
sinaptik sinyal iletebilir. Yapisal plastisite, sinaptik baglantilarin uzun
vadeli stabilizasyonu veya ortadan kaldirilmast igin fiziksel bir temel saglar
(Thornton, 2023). Tki fotonlu canli goriintiileme galismalar1, yeni bir motor
becerisi 6grenen farelerin motor korteksinde, 6grenme siireciyle dogrudan
iligkili yeni dendritik dikenlerin olustugunu gostermigtir. Bu yeni dikenler
kalict hale gelirken, 6nceden var olan bazi dikenler kaybolmustur; bu da
devrelerin yeni bilgiyi barindirmak igin fiziksel olarak yeniden yapilandiginin
somut bir kanitidir (Yang ve ark., 2009).
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5.2. Norogenez Tabanli Plastisite: Yeni Noronlarin Entegrasyonu

Uzun siire vyetigkin  memeli beyninin yeni noéron {iiretmedigi
diigtiniilmiistiir.  Ancak, yetiskin norogenezi — yetiskin beyninde yeni
noronlarn dogumu — kavramui, plastisite anlayigimizda devrim yaratmugstir.
Bu siireg, hipokampusteki dentat girus ve lateral ventrikiillerin subventrikiiler
bolgesi gibi sinirl bolgelerde meydana gelir. Yeni dogan noronlar olgunlagr,
sinaptik baglantilar kurar ve mevcut devrelere entegre olur (Ming & Song,

2011).

Yetigskin hipokampal norogenezinin 6grenme ve bellek, Ozellikle de
uzamsal ve baglamsal bellek ile duygusal diizenleme igin kritik oldugu
gosterilmigtir. Yeni noronlar, yiiksek plastisite kapasiteleri nedeniyle 6zellikle
onemlidir. Olgunlagma donemlerinde, uzun siireli potansiyasyon (LTP)
indiiklemek i¢in daha diigiik egik degere sahiptirler, bu da onlar1 yeni bilgi
kodlamasinda ozellikle etkili kilar. Yeni noronlarin entegrasyonu, mevcut
devrelere yeni baglantisal unsurlar katarak, yeni amilarin kodlanmasini
kolaylagtirir ve benzer anilarin birbirinden ayrilmasina (pattern separation)
yardimer olur (Ming & Song, 2011). Fiziksel egzersiz, zenginlestirilmig
gevre ve 6grenme deneyimlerinin kendisi yetiskin norogenezini artirirken,
stres ve yaglanma ise bu siireci baskilar, bu da biligsel gerileme ile potansiyel
bir baglantiya isaret eder (Ming & Song, 2011).

5.3. Homeostatik Plastisite: Ag Dengesinin Korunmasi

Deneyim-bagimli plastisite mekanizmalar1 (LTP/LTD) belirli sinapslar:
hedet alirken, sinir aglarimin genel dengesinin korunmas: gerekir. Aksi
takdirde, agir1 uyarilma (eksitotoksisite) veya asir1 baskilama gibi durumlar
ortaya ¢ikabilir Homeostatik plastisite, Hebbien plastisitenin aksine,
noronun genel ategleme seviyesini veya sinaptik giiciinii diizenleyen, hiicre
otonom veya ag genelinde geri bildirim mekanizmalaridir (Whitt, 2014).

“Sliding threshold” veya “metaplasticity” kavrami, bir néronun gegmis
aktivitesinin, gelecekteki TP veya LTD indiiksiyonu igin egigini nasil
degistirdigini agiklar. Uzun siireli diigiik aktivite donemlerinden sonra néron,
sinaptik giicii artirmaya daha yatkin hale gelir (LT esigi diiger). Tersine,
uzun siireli yiiksek aktivite donemlerinden sonra ise sinaptik giicii azaltmaya
daha yatkin hale gelir (LTD esigi diiser) (Abraham, 1997). Bu mekanizma,
ag aktivitesini optimal bir aralikta tutmaya hizmet eder. Molekiiler diizeyde,
homeostatik plastisite, norotransmitter reseptorlerinin toplam sayisinin
ayarlanmasi, presinaptik norotransmitter salinim olasiiginin degistirilmesi
veya noronun intrinsik uyarilabilirliginin modiilasyonu yoluyla gergeklesir
(Abraham, 1997).
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5.4. Noroglianin Plastisitedeki Rolii: Aktif Partnerler

Noroplastisite yalmizca noronlarin bir iglevi degildir; noéroglia, 6zellikle
astrositler ve mikroglia, bu siiregte aktif partnerler olarak yer alir.

Astrositler, “tripartit sinaps” modelinde, presinaptik ve postsinaptik
elementlerle birlikte sinapsin bir pargast olarak kabul edilir. Sinaptik
aktiviteyl norotransmitter alimi ve iyon buffering kapasiteleriyle modiile
ederler. Ayrica, “gliotransmitter” adi verilen molekiiller (6rn., ATP,
D-serin, glutamat) salgilayarak sinaptik iletimi dogrudan etkilerler. D-serin,
NMDA reseptorlerinin  koagonisti  olarak LTP’nin indiiklenmesi igin
gereklidir. Astrositler ayrica sinaptik budama (pruning) ve yeni sinapslarin
olugturulmasinda da rol oynayarak devre yeniden modellemesine katkida
bulunur (Allen & Eroglu, 2017).

Mikroglia, santral sinir sisteminin bagigiklik hiicreleri olarak, “sinaptik
budama” adi verilen ve geligim sirasinda ve yetigkinlikte gereksiz veya zayif
sinaptik baglantilarin temizlenmesi stirecinin merkezinde yer alir. Kompleman
sistemi proteinleri gibi “beni ye” (eat-me) sinyallerini taniyarak, belirli
sinapslar1 fagosite eder ve ag verimliligini artirirlar (Temel ve ark., 2016). Bu
stireg, 6grenme sonrasinda gereksiz sinaptik baglantilarin temizlenmesi de
dahil olmak iizere, deneyim-bagimli devre iyilestirilmesi igin hayati 6neme

sahiptir (Salter & Beggs, 2014).

5.5. Sistem Diizeyinde Plastisite

Plastisite olgusu, tek bir sinapstan ¢ok daha biiyiik 6lgeklerde de meydana
gelir. Duyusal ve motor sistemlerde, “temsil haritalar’”nin (representation
maps) deneyime bagh olarak yeniden diizenlendigi gosterilmistir (Lima,
2023). En iinlii 6rnek, kemirgenlerde biyik (vibrissa) temsil alani ve
primatlarda el temsil alanidir.

Bir duyusal girdi stirekli olarak kullanildiginda (6rnegin, bir piyanistin
stirekli belirli parmak hareketlerini yapmasi), ilgili kortikal alanda genigleme
gosterir. Tersine, bir girdi kesintiye ugradiginda (6rnegin, bir uzvun
ampiitasyonu), komgu temsil alanlar1 o bolgeyi “istila eder”. Ampute bir
kolun temsil alanini gevreleyen yiiz bolgesi, zamanla kola ait kortikal bolgeyi
kaplayarak, bazen ampute uzvun hayaleti olarak hissedilen “fantom uzuv”
hissine neden olabilir (Tagkin, 2022). Bu harita degisiklikleri, sinaptik
baglantilarin  giiglendirilmesi ve zayiflatilmasinin  yani sira, dendritik
dallanmalarda ve hatta yeni inhibitér devrelerin olusumunda meydana gelen
yapisal degisikliklere dayanir (Feldman, 2009).
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Bu tiir bir sistem diizeyindeki plastisite, rehabilitasyon stratejileri igin
bityiik 6neme sahiptir. Inme sonrast felgli hastalarda, zorlayici-kullanim
tedavisi gibi teknikler, etkilenmemis uzvun kisitlanmasi ve etkilenen uzvun
yogun sekilde kullanilmasi yoluyla motor korteksteki temsil haritalarinin
yeniden diizenlenmesini tegvik ederek islevsel iyilesmeyi saglayabilir
(Giirbiiz, 2020).

6. Rehabilitatif Noroplastisite

Santral sinir sisteminin (SSS) bir lezyon veya travma sonrasinda
tyilesemeyecegi dogmasi, modern norobilimle birlikte gegerliligini yitirmistir.
Artik biliyoruz ki, beyin sinurli da olsa hasara yanmit olarak kendini onarma
ve iglevi yeniden kazanma kapasitesine sahiptir. Bu kapasitenin temelini,
“rehabilitatif noroplastisite” olarak adlandirilan siiregler olusturur (Johansson,
2020). Rehabilitatif noroplastisite, inme, travmatik beyin hasari, spinal
kord yaralanmasi gibi olaylarin ardindan, sinir sisteminin yapisal ve iglevsel
baglantilarini degistirerek kayip fonksiyonlar: telafi etmeye yonelik dogal
bir ¢abadir. Bu siireg, dogru rehabilitatif miidahalelerle giiglendirilebilir ve
yonlendirilebilir (Petzinger, 2013). Rehabilitatif plastisitenin {i¢ temel yap1
tagt vardir, bunlar; aksonal sprouting (filizlenme), sinaptogenez (yeni sinaps
olusumu) ve pruning (budama) mekanizmalaridir (Marzola ve ark., 2023).

Rehabilitatif plastisite, gelisimsel veya deneyim-bagimh plastisiteden
farkli olarak, genellikle patolojik bir olay1 takiben tetiklenen reaktif bir
stirectir. Hasar, bir dizi molekiiler ve hiicresel olay1 baglatarak, noronlarin
hayatta kalmasini, akson ve dendritlerin yeniden yapilanmasini ve noral
devrelerin yeniden baglanmasini tegvik eden bir ortam yaratir. Ancak bu siireg
her zaman iglevsel bir iyilesmeye yol agmaz; bazen maladaptif (kotii uyum
saglayan) plastisite de goriilebilir (6rnegin, noropatik agri veya spastisite).
Bu nedenle, rehabilitasyonun amaci, adaptif plastisiteyi maksimize ederken,
maladaptif olan1 minimize etmektir (Cramer ve ark., 2011).

6.1. Aksonal Sprouting (Filizlenme)

Aksonal sprouting, hasarli veya kaybedilmis baglantilar1 telafi etmek
amaciyla, saglam noronlarin aksonlarindan yeni dallarin (sprout) biiyiimesi
stirecidir (Carmichael, 2017). Bu, rehabilitatif plastisitenin en dramatik
yapisal gostergelerinden biridir ve iki ana formda gergeklesir.

6.1.1. Reaktif Kollateral Sprouting

Bu tip sprouting, bir ndronun hedef dokusunun (6rnegin, bir kas grubu
veyabirnoronal populasyon) innervasyonununkaybi durumunda gézlemlenir.
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Komygu, saglam aksonlar, denerve olmus (sinir baglantist kopmusg) hedeflere
dogru yeni kollateraller (yan dallar) olugturarak bosalan sinaptik bolgeleri
yeniden innerve eder. Ornegin, spinal kordun bir bolgesindeki bir lezyon,
belirli kas gruplarina giden yollar1 kesebilir. Bu durumda, komsu, saglam
spinal noronlarin aksonlari, denerve olmug kas liflerine dogru filizlenerek
tonksiyonun kismen de olsa geri kazanilmasini saglayabilir. Bu siireg, biiyiik
Olgiide hedef dokudan salinan biiylime faktorlerine (6rn., NGE BDNE
NT-3) ve miyelin ile iligkili biiylime inhibitorlerinin (6rn., Nogo-A, MAG,
OMgp) uzaklastirilmasina baghdir (Alexandris, 2025).

6.1.2. Lezyonla Indiiklenen Sprouting

Merkezi sinir sistemindeki bir hasar, sadece periferik hedefleri degil,
ayni1 zamanda merkezi devreleri de etkiler. Bir néronal populasyonun zarar
gormesi, onun yaptig1 sinaptik baglantilar1 ortadan kaldirir, béylece “bog”
postsinaptik bolgeler olugur. Bu durum, bagka bolgelerden gelen saglam
aksonlarin bu bog bolgelere dogru filizlenmesi i¢in bir uyaran olugturur
(De Niear ve ark., 2023). Ornegin, motor korteksteki bir lezyon sonrasi,
premotor korteks veya kontralateral (kargi tarat) motor korteksten gelen
projeksiyonlarin, lezyon bolgesine komgu alanlara veya daha agag: seviyedeki
spinal merkezlere dogru yeni dallar olusturdugu gosterilmistir. Bu yeniden
baglanma, felgli bir uzvun kontroliiniin kismen de olsa geri kazanilmasina
olanak taniyabilir.

Sprouting siireci, rehabilitasyonun zamanlamasi ve yogunlugundan
derinden etkilenir. Erken donemde baslayan ve dogru sekilde yonlendirilen
(task-specific) yogun tedaviler, anlamli ve iglevsel sprouting’i tesvik edebilir
(Bayona, 2005).

6.2. Sinaptogenez

Sinaptogenez, yeni sinapslarin olugumu stirecidir. Rehabilitatif baglamda,
bu siire¢ hem sprouting gosteren yeni aksonal uglarin hedef noéronlarla
baglanti kurmasini, hem de mevcut néronlar arasinda yeni sinaptik temaslarin
olugmasini igerir. Sinaptogenez, yapisal plastisitenin nihai amacidir ve iglevsel
iyilesmenin hiicresel temelini saglar (Swenarchuk, 2019).

Sinaptogenez, bir dizi ardigik adimdan olugur:

Aksonal ve Dendritik Filizlenme: Yeni aksonal uglar ve dendritik
dikenler olusur.

Ilk Temas: Filizlenmis aksonal uglar, potansiyel bir hedef dendrit ile
tiziksel temas kurar.
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Sinaptik Farklilagsma: Bu temas: takiben, presinaptik ugta sinaptik
vezikil kiimelenmeleri ve postsinaptik bolgede postsinaptik yogunluk
proteinleri birikmeye baglar.

Olgunlagma: Yeni sinaps, iglevsel bir norotransmitter salma ve alma
yetenegi kazanacak gekilde olgunlagir.

Busiireg, norotrofik faktorler (6zellikle BDNF), hiicre adezyon molekiilleri
(6rn., Neurexin, Neuroligin) ve gesitli sinyal yolaginin koordineli ¢aligmasiyla
diizenlenir. Rehabilitatif egzersizlerin, ozellikle zenginlestirilmig gevre ve
beceri 6greniminin, BDNF ekspresyonunu artirarak hem hippokampusta
hem de motor kortekste sinaptogenezi tegvik ettigi gosterilmigtir (Hiibener
& Bonhoeffer, 2014).

6.3. Sinaptik Pruning (Budama)

Plastisite yalnizca yeni baglantilarin olugturulmas: degil, ayn1 zamnda
verimsiz veya uygunsuz baglantilarin ortadan kaldirilmasidir. Bu siireg,
sinaptik pruning veya budama olarak adlandirilir. Gelisim sirasinda, agir1
tiretilmig sinapslarin budanmasi, olgun ve verimli sinir devrelerinin olugmasi
i¢in hayati 6neme sahiptir (Lieberman, 2019). Yetiskin beyninde ise pruning,
ogrenme sonrast gereksiz sinaptik baglantilarin temizlenmesi ve devrelerin
tyilestirilmesi igin devam eden bir siiregtir. Rehabilitatif baglamda, pruning
cift tarafl bir rol oynar (Faust ve ark., 2021).

Bir taraftan, iyilesme siirecinde olusan yeni baglantilarin bir kismu
islevsel olmayabilir veya optimal olmayan devreler olugturabilir. Bu
uygunsuz baglantilarin budanmasi, daha verimli sinyal iletim yollarinin
giiclendirilmesine olanak taniyarak adaptif plastisiteyi destekler. Diger
taraftan, eger pruning siireci diizgiin yonlendirilmezse, faydali olabilecek
yeni baglantilar da ortadan kaldirilabilir veya daha da kotiisii, maladaptif
devreler (6rnegin, agr1 yollarinda olugan anormal baglantilar) gii¢lenebilir

(Faust ve ark., 2021).

Sinaptik budamanin baglica efektorleri mikroglial hiicreler ve astrositlerdir.
Mikroglia, “sinaptik fagositoz” yoluyla budamadan dogrudan sorumludur
(Salter & Beggs, 2014). Zayif veya inaktif sinapslar, kompleman sistemi
proteinleri olan Clq ve C3 gibi “beni ye” (eat-me) sinyalleri ile isaretlenir.
Mikroglia ise, bu isaretlenmis sinapslari taniyan reseptorlere (6rn., CR3)
sahiptir ve onlar1 fagosite ederek yok eder. Astrositler de benzer sekilde,
tagositik kapasiteleri ile sinaptik budamaya katkida bulunur (Salter & Beggs,
2014).
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6.4. Rehabilitasyonun Plastisite Uzerindeki Etkisi: Norobiyolojik
Temeller

Rehabilitasyon, bu yapisal mekanizmalari harekete gegiren ve yonlendiren
en giiglii digsal uyarandir. Etkisi pasif bir stire¢ degil, aktif bir biyolojik
degisimdir (Kreisel, 2007).

Zenginlestirilmis Cevre ve Task-Specific Training (Goreve Ozgii
Egitim): Laboratuvar ¢aliymalari, zenginlestirilmig ¢evrelerde (oyuncaklar,
tekerlekler, sosyal etkilesim) bulunan hayvanlarin, standart kafeslerdekilere
kiyasla daha fazla dendritik dallanma, sinaptogenez ve BDNF ekspresyonu
gosterdigini kanitlamistir (Bilsel, 2021). Klinikte bu, hastaya 6zgii, anlaml,
tekrarlayict ve giderek zorlagan gorevler igeren (task-specific training)
rehabilitasyon programlarina karsilik gelir. Bu tiir bir egitim, istenen motor
veya biligsel devrelerde spesifik noral aktivite paternleri olugturarak, bu
devrelerdeki sinaptik baglantilarin giiglenmesini ve stabilizasyonunu saglar
(Bilsel, 2021).

Norotrofik Faktorlerin Rolii: Rehabilitatif egzersiz, basta BDNF
olmak iizere norotrofik faktorlerin salmmuni tetikler (Ozocak, 2021).
BDNE sinaptik plastisiteyi (LTP’yi giiclendirir), sinaptogenezi ve noronal
sagkalimi destekleyen anahtar bir molekiildiir. BDNF sinyallemesi olmadan,
rehabilitasyonun plastik etkileri biiylik Olgiide sinuirli kalir. Bu nedenle,
farmakolojik veya fiziksel yollarla (Ornegin, aerobik egzersiz) BDNEF
diizeylerini artirmak, rehabilitasyonun etkinligini artirmak igin 6nemli bir

stratejidir (Walsh, 2018).

7. Kritik Periyotlar ve Motor Ogrenmenin Nérofizyolojik
Temelleri

Sinir sisteminin plastisite kapasitesi yagam boyu devam etse de, bu kapasite
hayatin belirli evrelerinde, belirli iglevler igin son derece yogun ve segici bir
sekilde artar. Bu maksimum duyarliik donemlerine “kritik periyotlar” veya
“kritik pencereler” ad1 verilir. Kritik periyotlar, dig uyaranlara bagiml noral
devrelerin ince ayar yapildigi, deneyimin beyin yapisini ve iglevini belirleyici
bir gekilde sekillendirdigi zaman araliklaridir. Bu periyotlarin kapanmasindan
sonra, aynt iglev igin plastisite biiyiik olglide azalir. Motor 6grenme, hem
kritik periyotlar boyunca hem de yetigkinlikte devam eden karmagik bir
stirectir ve hareketlerin edinimi, uyarlanmasi ve otomatiklestirilmesi igin
gerekli noral temelleri igerir (Hensch & Bilimoria, 2012).
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7.1. Kritik Periyotlarin Norobiyolojik Mekanizmalari

Kritik periyotlarin agilmasi, kapanmasi ve siiresi, uyarict ve inhibitor
sistemler arasindaki hassas dengenin degigimiyle kontrol edilir. Bu dengenin
anahtar bilegenleri arasinda inhibisyon, norotrofik faktorler ve ekstraselliiler
matriks yer alir (Larsen ve ark., 2023).

7.1.1. Inhibitér Devrelerin Olgunlagmasinin Rolii

Geleneksel olarak kritik periyotlarin, eksitator sistemin olgunlagmasiyla
tetiklendigi  distintilmiistiir. Ancak, gilincel kanitlar kritik periyotlarin
baglamasinin, inhibitor devrelerin, 6zellikle de parvalbumin-pozitit (PV +)
GABAerjik internoronlarin olgunlagmasiyla dogrudan iliskili oldugunu
gostermektedir. Bu internoronlar, kortikal devrelerde giiglii bir inhibitor
kontrol saglayarak ag aktivitesini gekillendirir. PV + internoronlarin islevsel
olgunluga erigmesi ve sinaptik baglantilarini gii¢lendirmesi, eksitator-
inhibitor (E/I) dengesinde bir kaymaya neden olur. Bu dengedeki degigim,
devrelerin deneyime bagimli ince ayar yapabilmesi igin gerekli olan stabil
ancak esnek durumu yaratir. Deneysel olarak, erken donemde beyin
tiirevi norotrofik faktor (BDNF) uygulanmasi veya GABAerjik iletimin
farmakolojik olarak artirilmast, kritik periyodun erken agilmasina neden olur.
Tersine, inhibitor iletimin baskilanmasi ise bu periyodun agilmasini geciktirir
(Hensch & Bilimoria, 2012).

7.1.2. Norotrofik Faktorler ve Ekstraselliiler Matriks

Kritik periyotlar boyunca, norotrofik faktorler, ozellikle BDNE
hem eksitator hem de inhibitor plastisite i¢in hayati 6neme sahiptir.
BDNF ekspresyonu, sinaptik aktivite ve deneyimle diizenlenir ve PV +
internoronlarin olgunlagmasint tegvik eder. Bu nedenle, BDNE kritik
periyodun zamanlamasini ayarlayan onemli bir molekiiler diizenleyicidir
(Santos ve ark., 2016).

Kritik periyodun kapanmasi ise, ekstraselliler matrikste (ECM)
meydana gelen degisikliklerle iligkilidir. “Perinoronal aglar” (PNA’lar) olarak
adlandirilan 6zellegmis ECM yapilari, 6zellikle PV + internoronlari ve onlarin
postsinaptik hedeflerini sikica sarar. PNAlarin olusumu, kritik periyodun
sonuna dogru artar ve sinaptik baglantilarin stabilizasyonuna katkida
bulunur. Bu aglar, fiziksel bir bariyer olusturarak yeni sinaptik baglantilarin
olusumunu kisitlar ve boylece plastisite penceresinin kapanmasina katkida
bulunur. PNAlar1 pargalayan enzimlerin (6rn., kondroitinaz ABC)
uygulanmasi, yetiskin hayvanlarda bile plastisite kapasitesinin yeniden
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agilmasini saglayabilir, bu da ECM’nin plastisitenin sonlandirilmasindaki
kritik roliinii vurgular (Santos ve ark., 2016).

7.2. Motor Ogrenmenin Nérofizyolojik Temelleri

Motor Ogrenme, bir motor gorevin performansinda, uygulama veya
deneyim sonucunda meydana gelen nispeten kalict bir degisiklik olarak
tanimlanir (Gardner, 1967). Bu siireg, yeni bir hareketin edinilmesinden
(0rn., piyano ¢almayr 6grenmek) mevcut bir hareketin degisen kosullara
uyarlanmasma (6rn, kaygan bir yiizeyde yiiriimek) kadar uzanir. Motor
ogrenmenin noral temeli, beynin bir¢ok bolgesini i¢eren dagitilmig bir aga
dayanir.

7.2.1. Motor Ogrenmede Yer Alan Temel Yapilar

Serebellum (Beyincik): Serebellum, motor koordinasyon, denge ve
zamanlamadan sorumludur. Ancak en 6nemli rolii, motor komutlar ile
gergeklesen hareketin sensori-motor geri bildirimi arasindaki hatalar tespit
etmek ve diizeltmektir. Motor 6grenme sirasinda, serebellum, hareketin
akiciigini ve dogrulugunu saglamak igin sinaptik baglantilarini siirekli olarak
ayarlar (Aktag, 2022). Serebellar plastisitenin temel mekanizmasi, paralel
tiber-Purkinje hiicresi sinapsinda uzun siireli depresyon (LTD) olarak kabul
edilir (Ito, 2000).

Bazal Ganglionlar: Bazal ganglionlar, hareketin baglatilmasi, se¢imi ve
inhibisyonunda gorev alir. Odiil temelli 6grenmede, dopaminerjik sinyaller
aracihgiyla “deneme-yanilma” siireglerine rehberlik ederler. Bir hareket
bagarili oldugunda, dopamin salinimi, o motor programini destekleyen
kortiko-striatal sinapslar1 gii¢lendirir, boylece gelecekte ayni hareketin
secilme olasiigini artirir (Graybiel, 2005).

Motor Korteks: Primer motor korteks, hareketlerin yiiriitiilmesinde
dogrudan rol oynar. Motor 6grenme sirasinda burada 6nemli yapisal ve
islevsel degisiklikler meydana gelir. Yeni bir motor beceri 6grenildiginde,
ilgili kaslarin temsil edildigi bolgede sinaptogenez, dendritik dallanmada
artig ve temsili haritalarda genigleme gozlemlenir. Bu degisiklikler, 6grenilen
hareketin daha verimli ve otomatik bir sekilde iiretilmesine olanak tanir
(Sanes & Donoghue, 2000).

7.2.2. Motor Ogrenmenin Evreleri ve Noral Korelatlar:

Motor 6grenme, farkli noral mekanizmalarin 6n plana ¢iktig1 evrelere
ayrilabilir ($imgek & Ertan, 2014):
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1. Biligsel Evre: Bu ilk evrede, birey gorevin gerekliliklerini anlamaya
calisir. Hareket kaba ve hataya agiktir. Bu evre, prefrontal korteksin
yuriitiicii iglevleri (planlama, dikkat) ve parietal korteksin duyusal
entegrasyonu ile giiglii bir gekilde iligkilidir.

2. Tligkisel Evre: Harcketler daha akici hale gelir ve hatalar azalir.
Gorev daha az bilingli diigiince gerektirir. Bu evrede, motor korteks,
serebellum ve bazal ganglionlar arasindaki baglantilar giiglenir ve
devreler optimize edilir.

3. Otonom Evre: Hareket son derece akici, verimli ve neredeyse otomatik
hale gelir. Artik minimal bilingli kontrol gerektirir. Bu agamada, motor
gorevin temsili biiyiik 6lgiide primer motor kortekse ve serebelluma
kayar. Hareket artik “prosediirel bellek” haline gelmistir (Doyon &
Benali, 2005).

7.3. Kritik Periyotlar ve Motor Ogrenme Arasindaki ili§ki

Motor becerilerin edinimi igin mutlak bir kritik periyot olup olmadig1
tartigmalr olsa da, erken ¢ocukluk doneminin motor geligim igin “hassas bir
donem” oldugu kabul edilmektedir. Bu dénemde, temel motor kaliplarin
(yurtime, kogma, atlama) kazanilmasi son derece hizhdir ve bu beceriler
genellikle 6miir boyu kalicidir. Bu hassas donem, inhibitor devrelerin
olgunlagmasi, yliksek diizeydeki sinaptik plastisite gibi mekanizmalarla
desteklenir.

Ancak, yetigkin beyni de yeni motor beceriler 6grenme kapasitesini korur.
Fark, plastisitenin mekanizmasinda yatar. Kritik periyotlar boyunca motor
ogrenme, daha gok yapisal degisikliklere dayanirken, yetigkinlikteki motor
ogrenme daha ziyade mevcut sinaptik baglantilarin giiciiniin degistirilmesi
ve miyelinizasyon artigt yoluyla gergeklesir. Ayrica, yetigkinler yeni bir
beceri 6grenirken, genellikle ¢ocuklardan daha fazla biligsel ¢aba harcarlar ve
onceden var olan motor programlarini kullanirlar (Dayan & Cohen, 2011).
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Bolim 2

Serebral Korteks, Bazal Ganglionlar ve
Serebellum: Hareketin Ust Diizey Kontrolii

Ozet

Istemli hareketin koordine ve amaca yonelik bir sekilde yiiriitiilmesi, merkezi
sinir sisteminin ¢ ana yapist olan serebral korteks, bazal ganglionlar ve
serebellumun hiyerargik olmayan, birbirini tamamlayici ve paralel isleyen
entegre bir ag olusturmas: sayesinde gerceklesir. Bu iiglii sistem, hareketin
planlanmast, baglatilmast, yiirtitiilmesi ve uyarlanmasindan sorumludur ve her
biri benzersiz bir iglevsel katki saglar. Serebral korteks, 6zellikle primer motor
korteks, premotor korteks ve supplementer motor alan, hareketin st diizey
planlamas1 ve yiiriitiilmesinin merkezidir. Primer motor korteks, spesifik
kas gruplarmimn aktivasyonunu dogrudan kontrol eden piramidal noronlar
araciligiyla “hareketin son ortak yolu”nu olugturur. Premotor ve supplementer
alanlar ise dig uyaranlara baglh veya igsel olarak giidiilenen hareketleri planlar
ve baslatir, boylece hareketin amaca uygunlugunu saglar. Bazal ganglionlar
bir hareketin baglatilip baslatilmayacagina karar veren bir “gegit kontrol
mekanizmas1” gibi ¢ahsir. Temel iglevi, istenen hareketleri kolaylastirirken,
istenmeyen veya rakip hareketleri inhibe etmektir. Bu “go/no-go” sinyali,
talamus {izerinden kortekse projeksiyon yaparak hareketin baglamasini
diizenler. Ayrica, 6diil mekanizmalari ve dopaminerjik sinyalleme yoluyla
motor 6grenmede ve aliskanlik olusumunda kritik bir rol oynar. Serebellum
ise hareketin “gercek zamanl kalite kontrol uzmani” olarak islev gorir.
Birincil gorevi, primer motor korteksten ¢ikan motor komutlari ile periferden
gelen duyusal geri bildirim arasinda siirekli bir kargilagtirma yapmaktir. Bu
kargilagtirma sonucunda ortaya ¢ikan hata sinyallerini kullanarak hareketin
zamanlamasini, koordinasyonunu, akiciigini ve dogrulugunu ayarlar.
Serebellum, motor adaptasyondan ve yeni motor becerilerin 6grenilmesinden
de sorumludur. Sonug olarak, akici bir hareket i¢in serebral korteks “ne
yapilacagini” planlar ve emir verir, bazal ganglionlar bu emrin “uygun olup
olmadigina” karar verir ve serebellum ise hareketin “nasil diizgiin ve zarif bir
sekilde” gergeklestirilecegini saglar. Bu iiglii sistemdeki bir bozulma, ¢esitli
hareket bozukluklarina yol agar.
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1.Serebral Korteksin Fonksiyonel Sitomimarik Organizasyonu

Serebral korteks, memeli beyninin en karmagik yapilarindan biri olup,
yiksek biligsel iglevlerin, duyusal alginin, motor kontroliin ve bilincin
merkezidir. Bu ince gri cevher tabakasinin iglevsel muazzamhg, temelini
olusturan yapisal ve hiicresel organizasyonun inceliginden kaynaklanmaktadr.
“Sitomimarik organizasyon” terimi, korteksin hiicre tipi bilegimi (sitoloji) ve
yapisal diizenine (mimari) dayali olarak gosterdigi fonksiyonel haritalanmay1
ifade eder (Fong, 2023). Bu organizasyon, korteksi homojen bir yap1
olmaktan ¢ikarip, her biri kendine 6zgii baglantilari, noral devreleri ve islevleri
olan bir mozaik haline getirir. Korteksin hem radyal (yiizeyden derine) hem
de tanjansiyel (ylizey boyunca) diizlemdeki organizasyon prensipleri, bu
organizasyonun duyusal, motor ve iliskisel islevlerle olan baglantisini ve
noral devre diizeyindeki igleyigini anlatmaktadir (Mountcastle, 1997; Zilles
& Amunts, 2010).

1.1. Kortikal Tabakalanmanin (Laminasyon) Fonksiyonel Onemi

Serebral korteks, temel olarak alti farkli hiicre tabakasindan olugan bir
yapi sergiler. Bu laminer organizasyon, bilgi isleme stirecinde kritik bir rol
oynar. Her tabaka, farkli projeksiyonlar1 alan ve farkli bolgelere projekte
eden noron popiilasyonlarina ev sahipligi yapar (Miyashita, 2022).

I. Tabaka (Molekiiler Tabaka): Bu en iist tabaka, seyrek noron
populasyonu ve yogun dendritik arborizasyonlar ve aferent liflerden olugur.
Temel iglevi, intra-kortikal baglantilar igin bir entegrasyon platformu
saglamaktr (Cadwell, 2019).

II. ve III. Tabakalar (Eksternal Graniiler ve Eksternal Pramidal
Tabakalar): Bu tabakalar, Oncelikle diger kortikal bolgelerle baglanti
kuran piramidal noronlart igerir. II. tabaka daha ¢ok ayn1 hemisfer igindeki
(asosiasyon) baglantilardan, III. tabaka ise hem asosiasyon hem de karst
hemisfere projekte eden (komissural) baglantilardan sorumludur. Bu, kortikal
bilginin yayilim1 ve entegrasyonu igin hayati 6neme sahiptir (Douglas &

Martin, 2004).

IV. Tabakalar (Internal Graniiler Tabaka): Bu tabaka, 6zellikle birincil
duyusal kortekslerde (6rn. Gorsel, isitsel, somatosensoriyel) en belirgin
sekilde geligmistir. Talamustan gelen spesifik duyusal bilgileri alan gogunlukla
spiny stellate noronlart igerir. Bu nedenle, duyusal bilginin kortekse girig
kapist olarak kabul edilir (Cadwell, 2019).

V. Tabakalar (Internal Pramidal Tabakalar): Bu tabaka, beyin sapi,
omurilik ve bazal gangliyonlar gibi subkortikal yapilara projekte eden biiyiik
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piramidal néronlari barindirir. Birincil motor kortekste Betz hiicreleri olarak
bilinen dev piramidal noronlar bu tabakada bulunur ve goniillii motor
kontroliin dogrudan ¢iktisini saglar (Cadwell, 2019)..

VI. Tabakalar (Multiform Tabakalar): En derindeki bu tabaka,
talamusun spesifik gekirdeklerine geri projekte eden gesitli néron tiplerini
igerir. Bu, talamo-kortiko-talamik dongiiler yoluyla duyusal bilgi islemede
geri besleme mekanizmalarinda rol oynar (Cadwell, 2019).

Bu radyal organizasyon, kortikal kolon modelinin temelini olusturur
(Silkin, 2023). Dikey olarak hizalanmig bu tabakalar, bir bilgi isleme modiilii
gibi davranarak, duyusal girdilerin iglenmesi, entegrasyonu ve motor
ciktilarin diretilmesi siirecinde koordineli bir sekilde ¢aligir (Silkin, 2023).

1.2. Kortikal Kolonlar ve Fonksiyonel Modiiller

Serebral korteksin tanjansiyel (ylizeyel) organizasyonunun temel birimi,
kortikal kolon olarak kabul edilir (Silkin, 2023). Bu kavram, Vernon
Mountcastle’tn somatosensoriyel korteksteki ¢igir agic1 ¢aligmalariyla ortaya
atilmigtir (Mountcastle, 1997). Kortikal kolon, ylizeyden beyaz cevhere
kadar uzanan, dikey olarak organize olmug bir néron grubudur ve benzer
ozellikleri paylasan noronlari barindirir. Ornegin, birincil somatosensoriyel
kortekste, bir kolondaki tiim noronlar viicudun ayni bolgesinden gelen
dokunma bilgisine yanit verir. Benzer gekilde, birincil gorsel kortekste (V1),
ayn1 kolondaki néronlar gorsel alanin ayn1 konumundan gelen bilgiyi isler ve
ayni yonelim tercihine sahiptir (Mountcastle, 1997).

Bu kolonlar, korteksi fonksiyonel olarak modiiler bir yapiya doniigtiiriir.
Her bir modiil (kolon), belirli bir bilgi pargasini iglemek tizere uzmanlagmustir.
Bu modiiller, hem yerel devreler (laminer ici ve laminerler aras1 baglantilar)
hem de uzun mesafeli baglantilar (asosiasyon ve komissural lifler) araciligiyla
birbirine baglanarak, karmagik biligsel iglevlerin ortaya ¢ikmasini saglar.
Gorsel korteksteki yonelim kolonlar1 ve okiiler dominans geritleri, bu
modiiler organizasyonun en iyi karakterize edilmis 6rnekleridir. Bu yapular,
korteksin, dig diinyanin temsillerini olusturmak igin nasil sistematik bir
sekilde diizenlendigini gosterir (Mountcastle, 1997).

1.3. Brodmann Alanlar1 ve Modern Sitomimarik Siniflandirmalar

Korteksin sitomimarik haritalanmasindaki en etkili ve kalici sistem,
Korbinian Brodmann tarafindan 1909°da  gelistirilmigtir. Brodmann,
korteksin Nissl boyasi ile boyanmig kesitlerinde gozlemlenen hiicresel
yogunluk, hiicre boyutu, laminer kalinlik ve dagilim gibi mimari farkhliklara
dayanarak, insan beynini 52 farkli numarali alana (Brodmann Alanlar1 - BA)
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ayrrmistir (Sekil 4). Ornegin, BA4 birincil motor korteksi, BA3, 1, 2 birincil
somatosensoriyel korteksi, BA17 birincil gorsel korteksi (V1) ve BA41/42
birincil isitsel korteksi tanimlar (Bilsel, 2023).

Area d mﬁsl ; 2.3
Primary motor cortex ikt -
cortex

Areas 44,45
Broca's area

Area 4
Prirary motor
cortex

Areas 39, 40
Wernicke's area

Primary visual cortex

Brodmann's eytolechtonic map (1909): Brodmann's cytotechtonic map {1903):
Lataral surface Medial surface

Sekil 4: Brodmann Alanlar:

Kaynak: bttps://trwikipedin.ory/wiki/Brodmann_alan%C4%B1# /media/Dosya:1307 _
Brodmann_Aveas.jpy

Brodmann’ingaligmas, kortikaliglevlerinanatomiksubstratlarinianlamada
bir doniim noktas: olsa da, bu siniflandirmanin sinirliliklart vardir. Orijinal
harita, sadece bir doku boliimleme yontemine dayaniyordu ve fonksiyonel
veriler igermiyordu. Giiniimiizde, Brodmann alanlarim1 dogrulamak ve
genisletmek igin ok daha geligmis yontemler kullaniimaktadir, bunlar:

Sitokimya ve Immiinohistokimya: Belirli nérotransmitterler (6rn.
GABA, glutamat) veya sinaptik proteinler (Orn. parvalbumin, kalretinin)
gibi molekiiler belirteglerin dagilimi, kortikal alanlar arasinda daha kesin
sinirlar gizilmesini saglar (Hawrylycz ve ark., 2012).

Gen Ekspresyon Profilleme (Transkriptomik): Mikrodizin ve RNA
dizileme teknolojileri, binlerce genin ekspresyon profilini analiz ederek,
Brodmann’in tanimladigy alanlari dogrulamakla kalmayip, ayni zamanda
bu alanlarin iginde daha 6nce bilinmeyen alt bolgeleri ortaya gikarmugtir
(Hawrylycz ve ark., 2012).



Mine Arslan Karsli | 51

In Vivo Gériintiilleme: Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI)’nin
oOzellikle miyelin haritalama ve difiizyon tensor goriintileme (DTI)
gibi varyasyonlar1, canli insan beyninde kortikal yapiyr ve baglantisallig
haritalamada devrim yaratmigti. Bu teknikler, sitomimarik alanlarin
baglantisal parmak izlerini (konektom) ortaya ¢ikararak, yapi-islev iligkilerini
anlamamiza katkida bulunur (Glasser ve ark., 2016).

Bu ¢ok modlu yaklagimlar, “Human Connectome Project” gibi biiyiik
Olgekli projelerle birlestiginde, Brodmann’in statik haritasi, dinamik, gok
boyutlu ve bireysel farkliliklar1 hesaba katan daha karmagik bir kortikal
haritaya doniigmiis olacaktir.

1.4. Duyusal, Motor ve Iliskisel Kortekste Sitomimarik Ozellikler

Farkli fonksiyonel bolgeler, kendine 6zgii sitomimarik imzalara sahiptir.
Bu farkliliklar, her bolgenin uzmanlastig: bilgi isleme tiiriinii yansitir.

Birincil Duyusal Korteksler: Graniiler korteks olarak da adlandirilirlar
gtinkii talamik girdileri alan IV. tabakalar1 son derece geligmistir. Bu, duyusal
bilginin ayrigtirtlmasi ve ilk iglenmesi igin optimize edilmig bir yap1 sunar.
BA17’de (V1) bu durum stria Gennari olarak bilinen belirgin bir miyelinli
lif bandr ile kendini gosterir (Trampel, 2011).

Birincil Motor Korteks (BA4): Agraniiler korteks tipine bir ornektir.
Gelen talamik girdilerin alindig1 belirgin bir graniiler I'V. tabakas: yoktur.
Bunun yerine, spinal korda ve diger motor merkezlere projekte eden dev
piramidal noronlarin (Betz hiicreleri) bulundugu V. tabakasi son derece
kalindir. Bu mimari, efferent (giktr) sinyallerin giiglii bir sekilde tiretilmesi ve
iletilmesi i¢in uyarlanmgtir (Lee, 2022).

Prefrontal Korteks (PFC - BA9, BA10, BA46 vb.): Iliskisel veya
unimodal olmayan korteks olarak simiflandirilir. Yiiriitiicii islevler, karar
verme, galigma bellegi ve sosyal davranig gibi en karmagik biligsel gorevlerden
sorumludur. Sitomimarik olarak, graniiler IV. tabakasimin varlig: ile
karakterize edilir, ancak bu tabaka motor kortekse kiyasla daha belirgin,
duyusal kortekse kiyasla ise daha az belirgindir. PFC, hem talamustan hem
de diger tiim kortikal bolgelerden gelen bilgileri entegre etmek iizere son
derece zengin ve karmagik asosiasyon baglantilarina sahiptir (Sekil 5). Bu,
onu bilginin nihai entegrasyon merkezi yapar (Fuster, 2008).
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Sekil 5: Prefirontal Korteks

Kaynak: bttps://tv.wikipedin.org/wiki/Prefiontal_kovteks# /media/Dosyn:Gray726-
Brodman-prefiontal.svgy

1.5. Noral Devreler ve Hiicre Tipleri Baglaminda Fonksiyonel
Organizasyon

Kortikal sitomimarinin iglevselligi, igerdigi noron tipleri ve bunlarin
olusturdugu mikrodevrelere dayanir. Temel olarak iki biiyiik néron kategorisi
vardir:

Pramidal Noronlar (%80-85): Bunlar, korteksin temel uyarici (eksitator)
noronlardir ve glutamati norotransmitter olarak kullanir. Yukarida belirtilen
laminer organizasyondaki spesifik projeksiyonlarin ¢ogundan bu noéronlar
sorumludur. Hem yerel hem de uzun mesafeli baglantilar1 olustururlar
(Munz ve ark., 2023).

Internoronlar (%15-20): Bu heterojen grup, esas olarak GABA
kullanan inhibitoér noronlardan olugur. Kortikal devrelerdeki uyarict
aktiviteyi gekillendirmek, senkronize etmek ve sinirlamak gibi kritik iglevleri
vardir. Parvalbumin-pozitif (PV+) hizli-spiking hiicreler (6zellikle basket
ve chandelier hiicreler), somatostatin-pozitif (SST+) hiicreler ve vasoactive
intestinal peptide-pozitif (VIP+) hiicreler gibi baslica alt tiplere ayrilirlar.
Bu internoron alt tiplerinin her biri, piramidal néronlarin farkli bolgelerini
(soma, dendrit, akson baglangic1) hedef alarak, ince ayarli bir temporal ve
uzamsal kontrol saglar (Tremblay, Lee, & Rudy, 2016).
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2. Primer, Premotor ve Supplementer Motor Korteks

Goniillii hareket, insanin ¢evresiyle etkilesiminin en temel ve karmagik
yonlerinden biridir. Bu siireq, merkezi sinir sistemindeki dagitilmig bir
agin koordineli ¢aligmasini gerektirir ve bu agin kritik bir bilegeni serebral
kortekstir. Frontal lobun posterior kisminda yer alan motor korteks, hareketin
planlanmasi, baglatilmasi ve kontroliinden birincil derecede sorumludur
(Biiytikkaymaz, 2021). Tarihsel olarak motor iglev yalnizca primer motor
kortekse atfedilse de, modern norobilim, hareket kontroliiniin, her biri
kendine 6zgii sitomimarik Ozelliklere, baglantisalliga ve isleve sahip olan bir
dizi birbirinden ayr1 ama siki bir gekilde baglantili kortikal alan tarafindan
gergeklestirildigini ortaya koymustur.

Istemli motor hareketten sorumlu ii¢ temel alan primer motor korteks
(Brodmann Alani 4), premotor korteks (basglica BA6) ve supplementer
motor alandir (BA6’nin medial kismi). Bu iigliiniin entegre ¢aligmasi, basit
bir kas kasilmasindan, karmagik, amagh ve 6grenilmis davranig dizilerine
kadar uzanan hareket spektrumumuzun néral temelini olugturur (Rizzolatti
& Luppino, 2001; Tanji, 2001).

2.1. Primer Motor Korteks (M1, BA4)

Primer motor korteks (M1), precentral gyrus'un ve central sulcus’un
anterior duvarinda yer alir. Motor hiyerarsisinin en son agamasinda bulunan
ve “fiziksel hareketin ¢ikig kapisi” olarak kabul edilen bu bolge, en net ve en
iyi karakterize edilmig somatotopik organizasyona sahiptir; yani viicudun
kontralateral tarafindaki kaslar, korteksin belirli bolgelerinde temsil edilir.
Bu temsil, motor homunkulus olarak bilinen ¢arpik bir viicut haritasi
seklindedir; yiiz, el ve dil gibi ince motor kontrol gerektiren bolgeler, gbvde
ve bacaklara kiyasla orantisiz bir gekilde daha genis bir kortikal alan kaplar
(Pentield & Boldrey, 1937).

MP’in sitomimarisi, agraniiler korteks tipine iyi bir 6rnektir. Belirgin bir
graniiler I'V. tabakas: (i¢ granular tabaka) yoktur, ¢linkii bu bolge agirlikli
olarak ¢ikt1 tireten bir bolgedir ve duyusal girdileri iglemekten ziyade motor
komutlarmn iletimine odaklanmistir. En karakteristik ozelligi, V. tabakada
yer alan ve piramidal traktusun %30’una kadarini olusturan dev piramidal
noronlardir; Betz hiicreleri olarak adlandirilan bu néronlar, dogrudan spinal
korddaki alt motor noronlara veya beyin sapindaki ¢ekirdeklere projekte
ederek, en hizli ve dogrudan kortiko-spinal kontrolii saglar (Lemon, 2008).

MUT’in temel iglevi, hareketin yiiriitiilmesini saglamaktir. Spesifik kas
gruplarinin kasilmasini kontrol ederek, hareketin kuvvetini, yoniinii, hizini
ve siiresini dogrudan modiile eder. M1’deki noronlar, belirli bir yondeki
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hareketler i¢in “tercih yoniine” sahiptir ve bu noronlarin toplu aktivitesi,
nihai hareketin vektoriinii belirler. M1’in aktivitesi, hareketin kendisinden
hemen 6nce artar ve hareket sirasinda da devam eder. Transcranial manyetik
stimiilasyon (TMS) gibi yontemlerle M1 uyarildiginda, kars: tarafta belirli bir
kas grubunda kontralateral kasilmalar (motor evoked potentials - MEP’ler)
elde edilir, bu da onun hareketi dogrudan baglatmadaki kritik roliinii kanitlar

(Gan ve ark., 2022).

2.2. Premotor Korteks (PMC, BA6’nin Lateral Kismi1

Primer motor korteksin hemen anteriorunda, lateral yiizeyde yer alan
premotor korteks (PMC), daha ¢ok harici, gorsel ve duyusal ipuglarina
dayali hareketlerin planlanmasi ve organizasyonu ile iliskilidir. PMC, kendisi
iginde de fonksiyonel olarak farklilagmug alt bolgelere ayrilir: dorsal premotor
korteks (PMd) ve ventral premotor korteks (PMv).

Dorsal Premotor Korteks (PMd): PMd, ozellikle uzaysal ipuglariyla
yonlendirilen,  sensori-motor  entegrasyon  gerektiren  hareketlerin
planlanmasinda rol oynar. Ornegin, bir diigmeye “1s1k yandiginda” basmak
gibi, harici bir sinyale bagl olarak tetiklenen hareketlerde aktiftir. PMd,
parietal korteksten (6zellikle superior parietal lobiilden) gelen uzaysal bilgiyi
alir ve M1’ ileterek, hareketin uzamsal hedefe gore ayarlanmasini saglar
(Liao ve ark., 2023).

Ventral Premotor Korteks (PMv): PMv’nin en ¢garpic1 kesfi, bu bolgede
“ayna noronlarin” varliginin gosterilmesi olmusgtur (Rizzolatti & Craighero,
2004). Bu noronlar, hem bir hareketi kendimiz yaptigimizda hem de aym
hareketi bagka bir birey yaptigin1 gbzlemledigimizde aktit hale gelir. Bu 6zellik,
motor 6grenme, taklit ve bagkalarinin niyetlerini anlama (zihin kuramr) gibi
biligsel islevlerin altinda yatan noral mekanizmalara 151k tutmustur. PMy,
ayni zamanda nesne-yonlendirmeli hareketlerde (6rn., bir fincani tutmak)
ve el-ag1z koordinasyonunda kritik bir role sahiptir (Smalianchuk, 2022).

Premotor korteksin genel olarak M1’den farki, lezyonlarinda goriiliir.
PMC lezyonu olan bir hasta, “ne yapacagini bilir” (hareketin amaci bellidir)
ancak disaridan bir ipucu verilmedigi stirece hareketi baglatmakta giiglik
geker. Bu durum, “apraksi” olarak bilinen, hareketi amacina uygun sekilde
planlama ve yapma becerisinin kaybu ile iliskilidir (Stoll, 2024).

2.3. Supplementer Motor Alan1 (SMA, BA6’nin Medial Kismi)

Supplementer motor alan1 (SMA), primer motor korteksin medial ve
anterior kisminda, superior frontal gyrus’un iizerinde yer alir. SMA, premotor
korteksten farkli olarak, daha ¢ok igsel (internal) olarak giidiilenmisg,
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kendiliginden baglatilan ve karmagik hareket dizilerinin planlanmasi ve
koordinasyonu ile ilgilidir (Pinson, 2022). SMAnin iglevleri su sekilde
Ozetlenebilir:

Hareketin Insiyatifi: Bir hareketi disaridan bir uyaran olmadan, kendi ig
karartyla baglatma SMAnin temel iglevidir. Fonksiyonel manyetik rezonans
goriintiileme (fMRI) ¢aligmalari, bir hareketi hayal etme veya zihinsel
olarak prova etme sirasinda bile SMA’da belirgin bir aktivasyon oldugunu
gostermigstir (Chen ve ark., 2025).

Hareket Dizilerinin Organizasyonu: SMA, ozellikle 6grenilmis, sirali
ve bimanuel (iki eli koordine eden) hareketlerin yiiriitiilmesinde kritik 5Gneme
sahiptir. Bir dizi hareketi bir araya getirerek akici bir motor program haline
getirir (Chen ve ark., 2025).

Postural ~ Stabilizasyon: Hareket sirasinda  govdenin  postural
stabilizasyonunun saglanmasina katkida bulunur (Chen ve ark., 2025).

SMA lezyonlari, karakteristik bir klinik tablo olan “SMA sendromu”na
yol agar. Bu sendrom akut fazda kontralateral iist ekstremitede hareketsizlik
(akinezi) ve spontan konugmanin azalmasi (mutizm) ile kendini gosterir.
Bu semptomlar genellikle gegicidir, ancak kalici olarak karmagik motor
dizileri yapma ve hareketi i¢sel olarak baglatma becerisinde bozulma goriiliir.
Hastalar, digaridan bir talimat veya ipucu verildiginde hareketi yapabilirler,
ancak kendi kendine basglatamazlar (Arnts ve ark., 2022).

2.4. Fonksiyonel Hiyerarsi ve Baglantisallik

Primer motor, premotor ve supplementer motor alanlar arasindaki
iligki hiyerarsik ve paralel bir igleyis olarak modellenebilir. Bu hiyerarside,
SMA ve PMC daha yiiksek seviyeli motor planlama ve biligsel siireglerden
sorumluyken, M1 bu planlar1 somut motor emirlere doniistiirtir (Trajkovik,
2023).

Baglantilar:

SMA: Prefrontal korteksten (karar verme), singulat korteksten
(motivasyon) ve bazal gangliyonlardan girdi alir. Dogrudan spinal korda ve
MT’e projekte eder.

PMC: Parietal lobdan (duyusal ve uzaysal bilgi) ve prefrontal korteksten
girdi alir. Temel ¢iktis1 M1’e olmakla birlikte, spinal korda da dogrudan,
daha zayif projeksiyonlar gonderir.
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M1: SMA ve PMC’den yogun girdi alir. Ayni zamanda somatosensoriyel
korteksten (geri bildirim) ve talamustan girdi alir. En biiyiik ¢iktisi, dogrudan
kortiko-spinal traktus yoluyla spinal kordadir.

Bu baglantilar, motor sistemin, diinyadan gelen duyusal bilgiler (PMC
aracihgiyla) ve igsel hedefler/motivasyonlar (SMA araciligiyla) ile siirekli
beslenen, M1 tarafindan da nihai komuta donistiiriilen dinamik bir ag
oldugunu gosterir (Dum & Strick, 2002). Bu motor alanlarin iglevlerinin
anlagilmasi, ¢esitli norolojik ve psikiyatrik bozukluklarin patotizyolojisini
aydinlatmugtir. Ornegin;

Inme: MI’in kanlanmasini saglayan orta serebral arterin okliizyonu,
kontralateral tarafda felg (hemipleji) ile sonuglanir. SMA veya PMClyi
etkileyen lezyonlar ise apraksi ve hareket baglatmada giigliik gibi daha ince
motor bozukluklara neden olur (Liao, 2025).

Parkinson Hastaligi: Bazal gangliyon-SMA dongiisiindeki bozulma,
hastaligin  karakteristik semptomlar1 olan hareketi baglatmada giigliik
(bradikinezi) ve postural instabilitede 6nemli bir rol oynar. Parkinson
hastalarinda istemli hareketi baglatmak i¢in gereken SMA aktivasyonunda
azalma oldugu fMRI ¢aligmalariyla gosterilmistir (Haslinger et al., 2001).

Apraksi: Genellikle parietal lob veya premotor korteks lezyonlarina bagh
olarak geligen, hareketi amacina uygun yapma becerisinin kaybidir. Hastalar
motor giicii ve koordinasyonu korundugu halde, “makasla nasil kesecegini”
veya “kibriti nasil yakacagini” gosteremez (Stoll, 2024).

Ayna Noron Sistemindeki Bozukluklar: PMv’deki ayna noron iglev
bozuklugunun, otizm spektrum bozuklugunda goriilen taklit yapamama
ve sosyal etkilesimdeki zorluklarin altinda yatan mekanizmalardan biri
olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Dapretto, 2006).

Transkraniyal manyetik stimiilasyon (TMS) ve derin beyin stimiilasyonu
(DBS) gibi yontemler, bu motor aglar1 modiile ederek Parkinson hastaligs,
distoni ve inme sonrasi iyilesme gibi durumlarda tedavi edici bir arag olarak
kullanilmaya baglanmistir (Davidson ve ark., 2024).

3. Primer Somatosensoriyel Korteks ve Duyusal Integrasyon

Duyusal sistemler, organizmanin kendi viicudunu ve gevresini algilamasini,
bu bilgileri yorumlamasini ve uygun davranigsal yanitlar olugturmasini
saglayan temel noral aglardir. Bu sistemler iginde somatosensoriyel sistem,
dokunma, basing, titresim, sicaklik, agr1 ve propriyosepsiyon (viicut
pozisyonunun ve hareketinin algis1) gibi gesitli duyusal modaliteleri
islemekten sorumludur. Bu karmagik duyusal bilgilerin kortikal diizeydeki
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ilk iglem merkezi, parietal lobun postcentral gyrus'unda yer alan primer
somatosensoriyel kortekstir (S1, Brodmann Alan1 3, 1, 2). S1, talamustan
gelen somatosensoriyel bilgileri alan, bu bilgileri ayrigtiran ve temel
ozelliklerini ¢ikaran birincil kortikal bolge olarak iglev goriir. Ancak, alginin
olugmasi yalnizca S1’in iglevi degildir; bu siireg, S1°'in ¢iktilarinin, sekonder
somatosensoriyel korteks (S2), posterior parietal korteks (PPC), insular
korteks ve frontal lob gibi yiiksek merkezlerde daha ileri diizeyde iglenmesi
ve diger duyusal modalitelerle (gorme, igitme vb.) biitiinlestirilmesiyle
gergeklesir (Kaas, 2004; Gardner & Kandel, 2000).

3.1. Primer Somatosensoriyel Korteksin (S1) Anatomik ve
Sitomimarik Organizasyonu

S1, merkezi sulkusun hemen arkasinda, postcentral gyrus tizerinde
uzanir. Brodmann’in orijinal siniflandirmasinda BA3, BA1 ve BA2 olarak
numaralandirilan ve rostralden kaudale dogru siralanan iig siktoarsitektonik
alandan olugur. Bu alt bolgeler, hem yapisal hem de islevsel farkliliklar
gosterir (Hausen ve ark., 1996).

Brodmann Alan: 3: SI’in talamik girdileri alan ¢ekirdek bolgesidir. BA3,
kendisi de 3a ve 3b olarak iki kisma ayrilir. 3a, kas igcikleri gibi propriyoseptif
reseptorlerden gelen bilgileri islerken, 3b ise deriden gelen mekanoseptif
bilgilerin (dokunma, basing) primer iglem merkezidir. BA3, S1 igindeki
en belirgin graniiler I'V. tabakaya sahiptir, bu da onun talamustan (Ventral
Posterior Lateral/Parmak izi ¢ekirdegi) yogun aferent girdi aldiginin bir
gostergesidir.

Brodmann Alan: 1: BA3in hemen arkasinda yer alir ve daha ¢ok deriden
gelen hizli uyum saglayan (rapidly adapting) mekanoreseptorlerden gelen
bilgilerin islenmesinde uzmanlagmugtir. Bu, nesnelerin yiizey dokusunun ve
hareketinin algilanmasinda kritik bir role igaret eder.

Brodmann Alani 2: S1’in en kaudal bolgesidir ve derin basing ve eklem
pozisyonu gibi yavag uyum saglayan (slowly adapting) reseptorlerden gelen
bilgilerin yani sira, nesne boyutu ve seklinin algilanmasi (stereognozi) igin
gereken bilgilerin entegrasyonunda rol oynar.

SP’in en dikkat ¢ekici Ozelliklerinden biri, viicudun kontralateral
yarisinin yiizey boyunca sistematik bir gekilde temsil edildigi somatotopik
organizasyondur. Wilder Penfield’in elektriksel uyarim ¢aligmalariyla ortaya
konan bu harita, “somatosensoriyel homunkulus” olarak bilinir (Schott,
1993). Bu haritada, yiiz, dudaklar, el ve bagparmak gibi yiiksek duyusal
¢oziiniirliige sahip bolgeler, govde ve bacaklara kiyasla ¢ok daha genis
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bir kortikal alan kaplar (Penfield & Rasmussen, 1950). Bu organizasyon,
duyusal bilgi islemedeki iglevsel 6nceligi yansitir.

3.2. Duyusal Bilgi Isleme: Kolonar Organizasyon ve Receptive
Field’lar

ST°deki bilgi isleme, kortikal kolonlar seklinde diizenlenmistir. Merkezi
sulkusun derinliklerinden korteksin yiizeyine kadar uzanan bu dikey
kolonlarin her biri, viicudun belirli bir bolgesinden gelen ve benzer duyusal
ozelliklere sahip bilgileri iglemek iizere uzmanlagmigtir (Ozkan, 2022).
Ornegin, bir kolondaki tiim noronlar, parmagin aym kiiglik noktasindan
gelen dokunma bilgisine yanut verir.

Bu kolonlarin igleyigi, noronlarin receptive field (RF) kavramiyla
anlagilabilir. Bir noéronun RF’si, o néronun aktivitesini degistirebilen bir
uyaranin bulunabilecegi viicut yiizeyindeki alandir. S1°deki noronlarin
RFleri genellikle kiiglik ve iyi tanimlanmistir, bu da ince duyusal ayrimlar
yapabilmemizi saglar (Spillman, 2015). Duyusal bilgi, talamustan oncelikle
BA3b’ye gelir. Buradan, bilgi sirasiyla BA1 ve BA2ye iletilir. Bu iglem
hiyerargisi boyunca ilerledik¢e, noronlarin RF’leri giderek daha karmagik hale
gelir. BA3b’deki bir noron basitge bir cilt noktasina dokunulmasina yanit
verirken, BA2’deki bir noron, belirli bir yonde hareket eden bir nesneye veya
bir nesnenin belirli bir sekline yanit verebilir. Bu, duyusal 6zelliklerin giderek
daha soyut temsillerinin olugturuldugu bir siirectir (Mountcastle, 1997).

3.3. Duyusal Integrasyon: S1°den Yiiksek Merkezlere

S1, duyusal igleme siirecinde bir son nokta degil, bir ara istasyondur.
SI’den gikan bilgiler, paralel ve hiyerargik yollarla bir dizi diger kortikal
bolgeye iletilerek “duyusal integrasyon” siirecini baglatir. Bu siireg, ham
duyusal verilerin anlaml bir algiya dontistiirtilmesini saglar (Cekim ve ark.,
2018).

Sekonder Somatosensoriyel Korteks (S2): Parietal operkulumda, SI’in
inferiorunda yer alir. S2, viicun her iki tarafindan gelen bilateral duyusal
bilgileri islemeye baslar ve bu da nesnelerin elle manipiilasyonu sirasinda
iki el arasindaki koordinasyon igin hayati 6neme sahiptir. Ayrica, dokunsal
hatiza ve nesne tanima siireglerinde de rol oynar.

Posterior Parietal Korteks (PPC - BA5, BA7): SI’den gelen
somatosensoriyel bilgilerin, gorsel ve isitsel bilgilerle ve ayn1 zamanda motor
planlama sistemleriyle entegre edildigi ana merkezdir. PPC, “dokunsal
dikkat”, “viicut gemasinin” olugturulmasi, “uzaysal yonelim” ve “niyete
dayali hareketlerin” planlanmasinda kritik bir role sahiptir. PPC olmadan,
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bir nesneye uzanip onu almak gibi gorsel ve dokunsal ipuglarini birlestiren
eylemleri gergeklestiremeyiz (Andersen & Cui, 2009).

Insular Korteks: Gelencksel olarak i¢ organ duyulari (interosepsiyon)
ve duygusal iglemlerle iliskilendirilse de, insula ayn1 zamanda agr1, sicaklik
ve kaginma gibi duyusal modalitelerin duygusal ve homeostatik yonlerinin
islenmesinden de sorumludur. Agrinin hog olmayan duygusal niteligi biyiik
olgiide insula tarafindan olusturulur (Erkan ve Barut, 2020).

Frontal Lob: Prefrontal ve premotor bolgeler, somatosensoriyel bilgiyi,
karar verme, galigma bellegi ve davranigsal yanit segimi siireglerinde kullanir
(Aydin, 2009).

3.4. Plastisite, Ogrenme ve Klinik ili§kiler

ST’in somatotopik haritas1 statik degildir; deneyime ve kullanima bagh
olarak dinamik bir sekilde yeniden diizenlenebilir. Bu fenomen, “kortikal
plastisite” olarak adlandirilir (Altan, 2021). Ornegin, bir kemancinin sol el
parmaklarint siirekli ve hassas bir sekilde kullanmasi, bu parmaklara kargilik
gelen S1’deki temsil alanlarinin geniglemesine neden olur. Benzer sekilde,
bir uzvun amputasyonundan sonra, o uzva ait kortikal bolge artik girdi
alamaz ve komgu bolgeler (6rnegin yiiz) bu “bog” bolgeyi istila edebilir.
Bu durum bazen, ylize dokunuldugunda hayali uzvun hissedildigi “fantom
limb” fenomenini agiklamak i¢in kullanilir (Merzenich ve ark., 1984). Bu
plastisite, duyusal motor 6grenmenin ve beyin hasar1 sonrasi iyilegmenin
noral temelini olugturur.

S1ve duyusal integrasyon agindaki lezyonlar, ¢esitli norolojik semptomlara
yol agar, bunlar:

Saf Duyusal Inme: Genellikle talamus veya S1’i etkileyen vaskiiler
lezyonlar, kontralateral viicut yarisinda duyu kaybi (hemianestezi), uyusukluk
veya karincalanma hissine neden olur (Eren ve ark., 2017).

Astereognozi: S1 ve Ozellikle BA2’nin lezyonlarinda goriiliir. Hasta,
gozleri kapaliyken, eline konulan tanidik bir nesneyi (anahtar, atag) sadece
dokunarak tantyamaz. Motor gii¢ ve temel dokunma hissi korunmusg olsa da,
duyusal bilgiler entegre edilemez ve yorumlanamaz (Osiurak, 2020).

Neglect (Thmal) Sendromu: Genellikle sag PPC lezyonlarinda goriiliir.
Hasta, kendi viicudunun ve ¢evresinin sol tarafinin varligini inkar eder, o
tarafa uzanmaz ve o taraftaki uyaranlari gormezden gelir. Bu, duyusal
integrasyonun ve dikkatin ciddi gekilde bozuldugu bir tablodur (Gomes ve
ark., 2017).
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Agr1 Bozukluklari: Insula ve anterior singulat korteks gibi bolgeleri
iceren duyusal-affektif agdaki disfonksiyon, kronik agri sendromlariyla
yakindan iligkilidir. Santral agr1 sendromlarinda, merkezi sinir sistemindeki
bir lezyon, ilgili viicut bolgesinde spontan agr1 veya allodini (agr1 olmayan
uyaranin agrili olarak algilanmasi) ile sonuglanabilir (Barboza ve ark., 2024).

4 .Prefrontal Korteks: Motor Davranigin Bilissel Kontrolii

Goniilli motor davramig, basit bir kas kasilmasi dizisinden ¢ok daha
fazlasini temsil eder; bu davranig, amaglar, baglam, sosyal normlar ve
ongoriilen sonuglar tarafindan yonlendirilir. Bir trafik s18inda kirmizi
yandiginda ayagimzi frene basmak, sicak bir tavayr elinizle tutmamak veya
karmagik bir climleyi uygun bir gekilde ifade etmek, hepsi motor eylemin
arkasindaki amaci ve baglami yansitir. Motor davranigin bu st diizey
yonlerinin koordinasyon merkezi, frontal lobun en anterior kisminda yer
alan prefrontal kortekstir (PFC). PFC, bir “yiiriitiicii” islev gorerek, duyusal
girdileri, hafizay1 ve duygusal durumu, uygun ve amagli motor eylemler
tretmek igin biitlinlestirir. Primer ve premotor korteksler “nasil” hareket
edilecegine odaklanirken, PFC “ne zaman”, “ni¢in” ve “neye dayanarak”
hareket edilecegi sorularin yanitlar (Miller & Cohen, 2001; Fuster, 2015).

4.1. Prefrontal Korteksin Anatomik ve Fonksiyonel Organizasyonu

PFC, frontal lobun Brodmann alanlar1 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 24, 25,
32,44, 45, 46 ve 47°yi kapsayan heterojen bir yapidir. Bu alanlar, baglantilar:
ve iglevleri temel alinarak biiyiik olgiide ti¢ ana bolgeye ayrilir:

Dorsolateral Prefrontal Korteks (DLPFC - BA9, BA46,
BA9/46): PECnin “biligsel” omurgas: olarak kabul edilir. DLPFC, primer
ve premotor korteksler, posterior parietal korteks, anterior singulat korteks
(ACC), talamus (medial dorsal ¢ekirdek) ve bazal gangliyonlarla yogun
baglantilar kurar. Bu baglantisallik, onu duyusal bilgi, mekansal bilgi ve hafiza
ile motor ¢ikt1 arasinda bir arayiiz haline getirir. DLPFC’nin temel iglevleri
arasinda galigma bellegi (bilgiyi gegici olarak tutma ve manipiile etme), kural
tabanli karar verme, davranigsal esneklik (planlar1 degistirebilme) ve karmagik
motor dizilerin organizasyonu yer alir (Ma ve ark.,2022).

Ventromedial Prefrontal Korteks (VMPFC - BA10, BA11l, BA12,
BA25): Bu bolge, amigdala, hipotalamus, hipokampiis, nucleus accumbens
ve insula gibi limbik sistem yapilariyla giiglii baglantilara sahiptir. Bu
nedenle, duygularin, motivasyonun ve sosyal davraniglarin motor davraniga
entegrasyonunda kritik bir rol oynar. VMPFC, duygusal karar verme (somatik
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isaretler teorisi), risk degerlendirmesi, davranigi motive etme ve sosyal
normlara uygun davranma yeteneginden sorumludur (Rolls, 2022).

Anterior Singulat Korteks (ACC - BA24, BA32): DLPFC ve
VMPEC arasinda stratejik bir konumda bulunan ACC, bir dikkat ve ¢atigma
izleme merkezi olarak iglev goriir. Bir eylemin sonuglarini izler, hata tespiti
yapar ve zihinsel ¢aba gerektiren durumlarda DLPFC’yi “alarma gegirerek”
biligsel kontroliin artirilmasini saglar. Ayrica, motivasyonel 6nemi olan
uyaranlara verilen motor yanitlart da diizenler (Lockwood, 2016).

Bu tiglii organizasyon, PFC’nin motor davranigi, soguk biligsel stiregler
(DLPEC), sicak duygusal siiregler (VMPFC) ve bir performans izleyicisi
(ACC) aracihgiyla nasil kontrol ettigini gosterir.

4.2. Yiriitiicii Islevler ve Motor Kontrol

PFC’nin motor davranig tizerindeki hakimiyeti, yiiriitiicii iglevler olarak
bilinen bir dizi iist biligsel siire¢ araciligiyla gergeklesir.

Davranigt  Engelleme  (Inhibisyon): Uygunsuz veya diirtiisel
davraniglart bastirma yetenegi, PFCnin en 6nemli islevlerinden biridir. Bu
siiregte, DLPFC ve ACC, bir davranigi baglatmak i¢in premotor ve motor
korteksleri “hazirlayan” bazal gangliyonlarin “git” sinyallerine karsi, uygun
olmayan davraniglar1 durdurmak igin bir “dur” sinyali gonderir. Bu sistemin
bozulmasi, diirtiisellik ve kompulsif davranislarla sonuglanir (Aron, Robbins,
& Poldrack, 2004).

Calisma Bellegi: DLPFC, bir motor gorevi ger¢eklestirmek igin gerekli
olan bilgileri (6rnegin, bir telefon numarasini ¢evirirken rakamlari hatirlamak
veya bir yemek tarifindeki adimlari takip etmek) aktif olarak tutar. Bu bilgi
olmadan, davraniglar anlik ¢evresel ipuglari tarafindan yonlendirilir ve
amaglardan sapar. Caligma bellegi, gelecekteki motor eylemleri planlamak ve
zihinsel olarak simiile etmek igin de bir platform saglar (Ma ve ark.,2022).

Karar Verme: VMPFC, farkli eylem segeneklerinin olast duygusal
ve sosyal sonuglarini degerlendirerek karar verme siirecine rehberlik eder.
DLPECise bu kararlart mantiksal kurallar ve uzun vadeli hedefler ¢ergevesinde
degerlendirir. Bu sistem, “diirtiisel” bir tepki yerine “distiniilmiis” bir
eylemin segilmesini saglar (Rolls, 2022).

Planlama ve Davranigsal Esneklik: Karmagik, agamali motor dizileri
olusturma ve yiiriitme (planlama) biiyiik 6lgtide DLPFC’ye baghdir. Ayrica,
bir strateji ise yaramadiginda onu terk edip yeni bir strateji benimseme
yetenegi (davramigsal esneklik) de DLPFCnin saglikl isleyigini gerektirir
(Ma ve ark.,2022).
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4.3. Prefrontal-Subkortikal Devreler: Motor Davranigin Gegit
Bekgileri

PFC, motor davramgi dogrudan degil, bazal gangliyonlar ve talamus
tizerinden dolayll olarak kontrol eder. Bu devreler, uygun motor
programlarinin  segilip serbest birakilmasindan, uygunsuz olanlarin ise
engellenmesinden sorumludur (Oktem, 2013).

Dorsolateral Prefrontal Devre: DLPFC’den kaudat ¢ekirdek {izerinden
talamusa ve tekrar DLPFCye geri donen bu devre, ¢aliyma bellegi ve
planlama gibi yiiriitiicii iglevlerle ilgilidir. Bu devre, bir eylemi baglatmak
i¢in premotor kortekse “izin” verir (Meng ve ark., 2021).

Lateral Orbitofrontal Devre: VMPFC’den kaudat ¢ekirdek {izerinden
talamusa uzanan bu devre, davranig1 engelleme ve duygusal degerlendirme
ile iligkilidir. Uygunsuz davraniglart “durdurmak” i¢in motor kortekse sinyal

gonderir (Shih ve ark., 2022).

Anterior Singulat Devre: ACCden nucleus accumbens ve ventral
pallidum {tizerinden talamusa uzanan bu devre, motivasyonel agidan 6nemli
uyaranlara yanit verme ve ¢atigma izleme ile ilgilidir (Li ve ark., 2024).

Bu devrelerdeki bir bozukluk, motor kontroliin gesitli yonlerinde ciddi
aksakliklara yol agar. Bunlar;

Frontal Lob Sendromu: PFC lezyonu olan hastalar tipik olarak yiiriitiicii
islev bozukluklar1 sergiler. Diirtiisellik (uygunsuz sakalar yapma, diirtiisel
satin alma), apati (hareketi baglatmada giigliik), perseverasyon (bir davranigt
uygun olmadig: halde tekrarlama) ve planlama bozukluklar: goriiliir. Motor
olarak, bu hastalar “yiiriime apraksisi” (ylirime eylemini planlayamama)
veya “gekmece sendromu” (bir gekmeceyi agip kapma gibi anlamsiz hareket
dizilerini tekrarlama) gibi semptomlar gosterebilir (Reber, 2019).

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB): DEHBnin
temelinde, PFC (6zellikle DLPEC) ve bazal gangliyonlardaki islev bozuklugu
oldugu diigiiniilmektedir. Bu, diirtiisellik, dikkati siirdiirmede giicliik ve
uygunsuz motor huzursuzluk (hiperaktivite) ile sonuglanir (Faroone, 2019).

Obsesif-Kompulsif Bozukluk (OKB): OKB’de, lateral orbitofrontal
devrenin asir1 aktif oldugu ve uygunsuz davranislari durduramadigy
(obsesyonlar), anterior singulat devrenin ise hata hissi ve tamamlanmamuglik
duygusunu igledigi diisiiniilmektedir. Bu, kompulsiyonlar olarak ortaya
¢ikan tekrarlayici motor davraniglara yol agar (Cervin, 2023).
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Sizofreni: Sizofrenideki dezorganize diigiince ve davraniglar, DLPFC’deki
fonksiyonel hipoaktiviteye baglanmistir. Bu, amagh motor davranislari
baglatma ve siirdiirmede ciddi giigliiklere neden olur (Tandon ve ark., 2013).

5.Bazal Ganglia Devreleri: Direkt/Indirekt Yollar ile Hareketin
Modiilasyonu

Goniilli hareketin baglatilmas1 ve modiilasyonu, serebral korteksin tek
bagina gergeklestirdigi bir stire¢ degildir. Aksine, karmagik bir subkortikal
ag ile siirekli bir diyalog i¢inde yiiriitiiliir. Bu agin en 6nemli bilegenlerinden
biri, hareketin baglatilmasi, siirdiiriilmesi ve sonlandirilmasinda kritik
rol oynayan bazal gangliyondur. Bazal ganglia, serebral korteksten gelen
“hareket potansiyellerini” alan, isleyen ve talamus {izerinden tekrar kortekse
gonderen kapali bir dongii sistemi olugturur. Bu sistemin temel isleyisi,
birbirine zit etkiler gosteren iki ana yola dayanur: direkt ve indirekt yol. Bu
yollar, hareketin “hizlandirma” ve “fren” mekanizmalarina benzetilebilir
(Albin, Young, & Penney, 1989; DeLong, 1990).

5.1.Bazal Ganglia’nin Anatomik Organizasyonu

Bazal ganglia, gelencksel olarak beg ¢ekirdekten olugan bir koleksiyon
olarak tanimlanir (Sekil 6) (Groenewegen, 2003):

Striatum: Bazal ganglia’nin ana girig kapisidir. Kaudat ¢ekirdek, putamen
ve nucleus accumbens’ten olugur. Serebral korteksin hemen hemen tiim
bolgelerinden yogun glutamaterjik (uyarici) girdi alir.

Globus Pallidus: Eksternal (GPe) ve internal (GP1) segment olarak ikiye
ayrilir. GP1, bazal ganglia’nin ana ¢ikig gekirdeklerinden biridir.

Substantia Nigra: Pars kompakta (SNc) ve pars retikulata (SNr)
olmak iizere iki kisimdan olugur. SNc, dopamin salgilayan noronlar1 igerir
ve striatumu modulate eder. SNr ise GPi gibi bazal ganglia’nin ana ¢ikig
gekirdeklerindendir.

Subtalamik Cekirdek (STN): Bazal ganglia devrelerinde 6nemli bir
modiilator rolii oynar.

Nucleus Accumbens: Ventral striatumun bir pargasidir ve 6diil,
motivasyon ile iligkili devrelerde yer alir.

Bu yapilar, “kortiko-bazal ganglia-talamo-kortikal dongii” adi verilen
kapali bir devre olugturur (Crone ve ark., 2017).
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Sekil 6: Koronal Kesitte Basal Ganglionlar

Kaynak: bttps://trwikipedia.org/wiki/Substantia_nigra#/media/Dosya:Basal-ganglin-
coronal-sections-large.pnyg

5.2. Direkt ve Indirekt Yollarin Noral Devreleri

Bazal ganglia devrelerinin temelini, striatumdaki orta dikenli néronlarin
(medium spiny neurons - MSN’ler) farkli projeksiyonlart olugturur. Bu
noronlar, aldiklar1 dopaminerjik sinyale gore farkli yolaklara katilirlar (Zhou,
2020).

Direkt Yol (Go/ileri Yol): Bu yol, hareketin baslatilmasini ve
stirdiiriilmesini kolaylagtirir. Striatumdaki D1 dopamin reseptorii eksprese
eden MSN’lerden dogrudan GPi ve SNr’ye inhibitor (GABAerjik)
projeksiyonlar gonderir. Bu projeksiyonlar, GPi/SNr’nin talamus tizerindeki
inhibisyonunu azaltir (yani, “inhibisyonu inhibe eder” - disinhibisyon).
Serbest kalan talamus, motor korteksini daha fazla uyarir ve boylece hareketin
baglamasi tegvik edilir. Direkt yol, substantia nigra pars kompakta’dan (SNc)
salinan dopamin ile uyarilir (D1 reseptorleri iizerinden) (Calabresi, 2014).

Indirekt Yol (No-Go/Dur Yolu): Bu yol, hareketin engellenmesinden
ve istenmeyen hareketlerin baskilanmasindan sorumludur. Striatumdaki
D2 dopamin reseptorii eksprese eden MSN’lerden 6nce GPe’ye inhibitor
projeksiyonlar gonderir. GPe’nin inhibisyonu, subtalamik gekirdek (STN)
tizerindeki inhibisyonu azaltir (disinhibisyon). Serbest kalan STN, GPi/
SNryi giiglii bir sekilde uyarir (glutamaterjik). Bu da GPi/SNr’nin talamus
tizerindeki inhibisyonunu artirir. Sonugta talamus aktivitesi baskilanir, motor
kortekse daha az uyar1 gider ve hareket engellenir. Indirekt yol, SNc’den
salinan dopamin tarafindan inhibe edilir (D2 reseptorleri iizerinden)
(Calabresi, 2014).
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Bu iki yolun dengeli etkilesimi, yumusgak, kontrollii ve amagli hareketlerin
ortaya ¢itkmasini saglar. Dopamin, bu dengeyi saglayan ana modiilatordiir
(Gerten & Surmeier, 2011).

5.3. Dopaminin Modiilator Rolii

Substantia nigra pars kompakta’dan (SNc) striatuma gelen dopaminerjik
projeksiyon, bazal ganglia devrelerinin ana diizenleyicisidir. Dopamin, direkt
ve indirekt yollar {izerinde zit etkiler gostererek hareketi kolaylastirir (Lee ve
Tapper, 2009):

Direkt yol tizerinde: D1 reseptorleri lizerinden uyarict etki yaparak,
hareketin baglatilmasini tegvik eder.

Indirekt yol tizerinde: D2 reseptorleri iizerinden inhibitor etki yaparak,
hareketin engellenmesini azaltir.

Bu cift etki, dopaminin genel olarak “hareketi kolaylagtiricr” bir rol
oynadigi anlamina gelir. Dopamin sinyalizasyonundaki herhangi bir
bozulma, bu hassas dengenin bozulmasina ve ciddi hareket bozukluklarina
yol agar (Wang ve ark., 2024).

5.4.Hiperdirekt Yol: Hareket Kontroliindeki Hizli Durdurma
Mekanizmas1

Klasik direkt/indirekt yol modeline ek olarak, “hiperdirekt yol” olarak
adlandirlan tgilincti bir yolak daha tanimlanmigtir (Nambu, Tokuno, &
Takada, 2002). Bu yol, motor korteksten dogrudan subtalamik ¢ekirdege
(STN) giden glutamaterjik (uyarici) projeksiyonlardan olugur. Hiperdirekt
yol, ani ve acil durumlarda hareketi hizla durdurmak igin bir “acil durdurma”
(emergency brake) mekanizmasi gibi ¢aligir. Motor korteksten gelen uyari,
STNyi aktive eder, bu da GPi/SNr’yi uyarir ve talamusun hizla inhibe
edilmesine, dolaysiyla motor aktivitenin aninda kesilmesine neden olur.

5.5. Bazal Ganlionlar ve Klinik Iligkiler

Direkt ve indirekt yollar arasindaki dengenin bozulmasi, karakteristik
hareket bozukluklartyla sonuglanir.

Parkinson Hastaligi: SNc’deki dopaminerjik noronlarin dejenerasyonu
sonucu ortaya gikar. Dopamin kaybi, direkt yolun aktivitesini azaltir ve
indirekt yolun aktivitesini artirir. Bu durumda, “fren” mekanizmas: (indirekt
yol) hakim duruma geger. Sonugta GPi/SNr asir1 aktif hale gelir ve talamus
asir1 inhibe edilir, bu da motor kortekse giden uyarinin azalmasina neden olur.
Klinik tablo, hareketi baglatmada giigliik (bradikinezi), istirahat tremoru,
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rijidite ve postural instabilite ile karakterizedir. Bu durum, “hipokinetik” bir
bozukluktur (Hayes, 2019).

Huntington Hastaligi: Oncelikle striatumdaki (6zellikle kaudat gekirdek
ve putamen) GABAerjik noronlarin dejenerasyonu ile karakterizedir.
Indirekt yoldaki néronlar (D2 tastyan) direkt yoldakilere (D1 tagtyan) gore
daha erken ve giddetli etkilenir. Bu nedenle, indirekt yolun inhibe edici etkisi
ortadan kalkar ve direkt yolun hareketi kolaylagtirict etkisi hakim hale gelir.
Sonugta GPi/SNr aktivitesi azalir, talamus disinhibe olur ve motor korteks
agirt uyarilir. Bu, istemsiz, sarsintili, dans benzeri hareketler olan kore ile
karakterize bir “hiperkinetik” bozukluktur (McColgan, 2018).

Hemiballismus: Genellikle kargi taraf subtalamik ¢ekirdekte (STN)
meydana gelen bir kanama veya enfarktiine baghdir. STN hasari, GPi/
SNrye giden uyarici sinyalleri keser, bu da GPi/SNr aktivitesinde azalmaya
ve talamusun disinhibisyonuna yol agar. Sonug, viicun bir yarisinda goriilen,
firlatma tarzinda, siddetli ve istemsiz hareketlerdir (ballismus) (Bologna ve

ark., 2022).

Ozetle bazal ganglionlar direkt ve indirekt yollar araciligiyla hareketin
ince ayarini yapan sofistike bir modiilasyon sistemidir. Dopamin, bu iki
yol arasindaki dengeyi saglayan kilit bir noérokimyasal diizenleyicidir. Bu
model, Parkinson ve Huntington gibi zit klinik tablolara sahip hastaliklarin
patofizyolojisini anlamamizi saglamis ve derin beyin stimiilasyonu (DBS)
gibi yenilik¢i tedavilerin gelistirilmesine onciiliik etmigtir.

6.Serebellumun Anatomi ve Fizyolojisi: Koordinasyon, Denge ve
Motor Ogrenme

Serebral korteks ve bazal ganglia ile birlikte tiglii motor kontrol sistemini
tamamlayan serebellum (beyincik), Latince’de “kiigiik beyin” anlamina gelir
ve bu ismi geklinden almugtir. Ancak, bu yapinin iglevsel 6nemi boyutlarryla
kiyaslandiginda oldukea biiytiktiir. Serebellum, tiim beyin noronlarinin
%50’sinden fazlasini, toplam beyin agirhgmnmn ise yalnizca %10’unu
olusturur. Bu istatistik bile, onun yogun ve yiiksek verimli bir bilgi igleme
merkezi oldugunun gostergesidir. Serebellum, hareketin koordinasyonu,
zamanlamasi, akiciigi ve dengenin saglanmasinda kritik bir role sahiptir
(Salman, 2022). Bununla birlikte, modern noérobilim ¢aligmalari,
serebellumun roliintin motor alanlarla sinirli olmadigini; bilig, duygu ve
davranista da 6nemli iglevleri oldugunu gostermektedir (Petrosini ve ark.,

2024).
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6.1.Serebellumun Makroskobik Anatomisi ve Fonksiyonel
Boliinmeleri

Serebellum, beyin sapinin posteriorunda, dordiincii ventrikiiliin izerinde
yer alir. Ug ana anatomik lobdan olugur: Lobus Anterior, Lobus Posterior,
Lobus Flokulonodiiler (Sekil 7). Daha anlamli bir siniflandirma, serebellumu

aldigr girdilere ve iglevlerine gore ii¢ fonksiyonel bolgeye ayiran sagittal
boliinmedir:
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Sekil 7: Sevebellum’un Makroskobik Anatomisi
Kaynak: bttps://tr.wikipedin.org/wiki/Beyincik# /media/Dosya: CerebellumDiv.pny

Vestibuloserebellum  (Arkierebellum): En eski bolgedir ve
flokulonodiiler lobu igerir. Temel olarak vestibiiler ¢ekirdeklerden ve
vestibiiler organlardan dogrudan girdi alir. Tslevi, g6z hareketlerinin

koordinasyonu ve postural dengenin saglanmasidir. Viicudun uzaydaki
konumunu ve hareketini dengeler (Dino, 2000).

Spinoseserebellum (Paleoserebellum): Vermis ve paravermal bolgeyi
(hemisferlerin medial kisimlar1) kapsar. Spinal korddan (propriyosepsiyon,
dokunma) ve trigeminal sistemden somatosensoriyel bilgi alir. Islevi, yakin
viicut kisimlarinin (govde, proksimal ekstremiteler) hareketinin diizeltilmesi

ve modiilasyonudur. Hareket sirasinda viicut pozisyonu ve tonus iizerinde
stirekli bir diizeltme yapar (Strata, 2012).
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Serebroserabellum (Neoserebellum): Serebellumun en biiyiik ve en
yeni evrimlegsmis bolgesidir. Lateral hemisferleri olusturur. Temel girdisini,
serebral korteksten (primer motor, premotor, somatosensoriyel korteks)
pontin ¢ekirdekler iizerinden alir. Bu, onu korteksle en yakin iliskide
olan bolge yapar. Islevi, istemli hareketlerin planlanmasi, zamanlamast
ve koordinasyonudur. Ozellikle distal ekstremitelerdeki (el, parmak)
hizli, karmagik ve ardigik hareket dizilerinin (dizmotorpraksi) diizgiin
yiiriitiilmesinden sorumludur. Ayrica motor 6grenmede de kritik bir role
sahiptir (Ishikawa ve ark., 2014).

6.2.Serebellar Mikrodevre: Tiim Beyinde Benzeri Olmayan Bir
Diizen

Serebellar korteks, tiim omurgalilarda son derece korunmus, tek tip ve
diizenli bir yapr sergiler. Bu diizen, onun bilgi isleme kapasitesinin temelini
olusturur (Garwicz, 2005). Serebellar korteks ti¢ tabakadan olusur:

Molekiiler Tabaka: En digtaki bu tabaka, seyrek néron populasyonu,
yogun dendritik agaglar ve paralel lifler igerir.

Purkinje Hiicresi Tabakasi: Orta tabakadir ve serebellar korteksin
tek ¢ikig noronlar: olan Purkinje hiicrelerinin somalarint igerir. Bu hiicreler,
olduk¢a karmagik ve yogun dallanmig dendritik agaglara sahiptir ve
GABAerjik (inhibe edici) norotransmitter kullanir. Ciktilarini derin serebellar
gekirdeklere ve vestibiiler ¢ekirdeklere gonderirler (Palay, 1974).

Graniiler Tabaka: En i¢teki ve en kalin tabakadir. Yogun sekilde
paketlenmis milyarlarca graniil hiicresi igerir. Bu, beynin en kalabalik néron
popiilasyonudur (Palay, 1974).

Bu tabakalarda bulunan baglica hiicre tipleri ve baglantilart sunlardir:

Purkinje Hiicreleri: Serebellar islemenin merkezinde yer alir. Hem ¢im
liflerinden (climbing fibers) hem de paralel liflerden (parallel fibers) girdi alir
ve nihai inhibitor giktiyn iiretir (Palay, 1974).

Graniil Hiicreleri: Serebellumun ana uyarici (glutamaterjik) néronlaridir.
Mossy liflerden girdi alir ve aksonlar1 olan paralel lifleri molekiiler tabakaya
gonderir. Paralel lifler, Purkinje hiicrelerinin dendritleri ile sinaptik baglanti
yapar (Palay, 1974).

Cim Lifleri (Climbing Fibers): Inferior olivar gekirdekten koken
alir ve dogrudan Purkinje hiicrelerinin dendritleri tizerinde giiglii, uyarici
(glutamaterjik) sinapslar olugturur. Bir Purkinje hiicresi genellikle sadece bir
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¢im lifinden girdi alir. Bu lifler, motor 6grenmede hata sinyali tastyicilar
olarak iglev goriir (Gibson, 2004).

Mossy Lifleri (Yosun Lifleri): Serebelluma giren hemen hemen tiim
diger girdileri (spinal kord, beyin sapi, korteks) tagir. Graniil hiicreleri

uyarirlar (Shinoda, 2000).

Internéronlar: Yildiz Hiicreleri ve Sepet Hiicreleri (Molekiiler tabakada
bulunur ve Purkinje hiicrelerinin aktivitesini inhibe eder), Golgi Hiicreleri
(Graniiler tabakada bulunur ve graniil hiicrelerinin aktivitesini inhibe eder.).

Bu mikrodevrenin isleyisi, bir ileri besleme (feedforward) inhibisyon
devresi olarak Ozetlenebilir. Mossy lif girdisi, graniil hiicreleri (uyaricr)
ve Golgi hiicrelerini (inhibitér) ayni anda aktive eder. Bu, granil hiicre
aktivitesinin hem uyarildigi hem de kisitlandigr keskin, kisa siireli aktivite
patlamalariyla sonuglanir. Purkinje hiicreleri, binlerce graniil hiicresinden
gelen bu ince ayarli uyarict sinyalleri ve tek bir ¢im lifinden gelen giiglii
uyarict sinyali entegre eder. Nihai ¢ikti, derin serebellar ¢ekirdeklere giden
ince ayarli bir inhibitor sinyaldir (Midillioglu, 2008).

6.3. Serebellumun Motor Islevleri: Koordinasyon, Denge ve
Zamanlama

Serebellum, bir “kargilagtiric1” veya “hatalar diizelten bir kontrol sistemi”
gibi galigir. Temel iglevi su sekilde 6zetlenebilir (Langlois ve ark., 2024):

Gergeklesen HareketiPlanlanan Hareketle Karsilagtirmak: Serebellum,
motor korteksten gelen “motor emir kopyasmi” (efference copy) ve
periferden gelen duyusal geri bildirimi (propriyosepsiyon, gorme) siirekli
olarak kargilagtirir.

Hata Sinyallerini Tespit Etmek ve Diizeltmek: Eger yapilan hareket,
planlanan hareketten saparsa (6rnegin, bir bardags alirken fazla uzanirsaniz),
serebellum bir hata sinyali tiretir.

Motor Ciktryr Ayarlamak: Bu hata sinyali, serebellumun talamus
ve kirmiz1 gekirdek tizerinden motor kortekse ve beyin sapina gonderdigi
diizeltici sinyallerle sonuglanir. Bu, hareketin akici ve hedefe yonelik olmasini
saglar.

Bu siireg, agagidaki spesifik motor niteliklerden sorumludur:

Koordinasyon  (Dizmotorpraksi): Cok eklemli  hareketlerin
bilesenlerinin uyum iginde galigmasini saglar. Serebellar hasarda, hareketler
sakar ve diizensiz hale gelir (ataksi).
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Denge: Vestibuloserebellum, viicut dengesinin korunmasi igin govde
kaslarinin tonusunu ve aktivitesini ayarlar.

Zamanlama: Hareketlerin baglama ve bitis zamanlamasini, ritmini
ve hizin1 diizenler. Serebellar lezyonu olan hastalar, el ¢irpma gibi ritmik
hareketleri diizenli bir tempoda yapmakta giigliik gekerler (disdiadokokinezi).

Goz-Hareket Koordinasyonu: Gorsel bir hedefi takip ederken goz
hareketlerinin yumusgak ve kesintisiz olmasini saglar.

6.4. Serebellum ve Motor Ogrenme

Serebellum, yeni motor becerilerin 6grenilmesinde (6rn. piyano ¢almak,
tenis oynamak) ve adaptif motor yanitlarin geligtirilmesinde (6rn. vestibulo-
okiiler refleksin adaptasyonu) hayati bir role sahiptir. Motor dgrenmenin
noral temeli, biiylik 6lgiide uzun siireli depresyon (LTD) adi verilen bir
sinaptik plastisite mekanizmasina dayanir (De Zeeuw, 2015).

Ogrenme Modeli: Bir motor gorev (6rn. bir topu yakalamak)
tekrarlandiginda, Purkinje hiicresi ayni anda iki girdi alir:

1. Paralel lifler tizerinden, yiiriitiilen motor programin bilgisi.

2. Cim lifleri iizerinden, hareketin sonucu hakkinda bilgi (6rn. top
kagirildrysa bir “hata sinyali”).

Bu iki sinyal ayni anda geldiginde, o spesifik paralel lif-Purkinje hiicresi
sinapsinda LTD meydana gelir. Bu, o paralel lifin gelecekteki aktivitelerinde
Purkinje hiicresini daha az uyarmasi anlamina gelir. Sonugta, hatali hareketi
ireten sinyal zayiflatlir ve diizgiin hareketi saglayan sinyal goreceli olarak
giiglenir. Zamanla, bu sinaptik gii¢ ayarlamalari, motor becerinin otomatik
ve hatasiz bir gekilde yiiriitiilmesine olanak tanir (Ito, 2000).

6.5. Serebellum ve Klinik Iligkiler: Serebellar Ataksi

Serebellumun  disfonksiyonu, ataksi adi verilen bir dizi semptomla
karakterize edilir. Ataksi, “diizensizlik” anlamina gelir ve agagidaki belirtileri
igerir (Radmard, 2023):

Denge ve Yiiriiyiis Ataksisi: Hastalar genis tabanli, sallantili bir gekilde
yiiriir, sarhog gibi gortiniir.

Dizmotorpraksi: Istemli hareketler diizensiz, sarsintili ve hedefi skalayict
niteliktedir. Buna intansiyon tremoru denir; hareket hedefe yaklastikga

titreme artar (Wagle Shukla, 2022).
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Disdiadokokinezi: Ardigik, hizli, alternatif’ hareketleri (Orn. avug igi-
digina vurma) diizgiin bir sekilde gergeklestirememe.

Hipotoni: Etkilenen taraftaki kas tonusunda azalma.

Konugsma Bozuklugu (Dizartri): Konugma patlayici, heceleyerek ve
monoton bir hale gelir.

Nistagmus: Istemsiz, ritmik goz hareketleri.

Ataksinin nedenleri arasinda alkolizm, inme (serebellar arter tikanikhigr),
multipl skleroz, tiimorler ve kalitsal ataksi hastaliklar1 (6rn. Friedreich
ataksisi, Spinoserebellar ataksiler) yer alir.

Ozetle; serebellum, motor kontroliin vazgecilmez bir bileseni olarak
hareketlerimizin yumusak, koordineli ve amaglh olmasini saglar. Son derece
diizenli mikrodevresi, onu sinaptik plastisite ve motor 6grenme galigmalari
i¢in ideal bir model haline getirmistir. Klasik goriisiin aksine, serebellumun
bilis ve duygudaki rollerine dair artan kanitlar, bu yapinin islevsel 6nemini
daha da genisletmektedir.

7. Kortiko-Bazal Ganglio-Talamo-Kortikal ve Kortiko-Ponto-
Serebello-Talamo-Kortikal Dongiiler

Goniilli motor kontrol, beynin farkli bolgelerinde dagilmug, birbiriyle
rekabet eden ve igbirligi yapan bir agin triintidiir. Bu ag iginde, serebral
korteks ile subkortikal yapilar arasinda kurulan kapali dongii devreleri,
hareketin  planlanmasi,  baglatilmasi,  yiriitiilmesi ve  diizeltilmesi
stireglerinin  merkezinde yer alir. Bu devrelerden ikisi Ozellikle kritik
oneme sahiptir: Kortiko-Bazal Ganglio-Talamo-Kortikal (CBGTC)
dongii ve Kortiko-Ponto-Serebello-Talamo-Kortikal (CPSTC) dongii.
Bu iki paralel ve etkilesim halindeki sistem, motor kontroliin farkli ancak
tamamlayict yOnlerini yonetir. CBGTC dongii, hareketin baglatilmas: ve
secilmesinde, uygun motor programlarinin “agilip kapatilmasinda™ bir gegit
bekgisi gibi davranirken; CPSTC dongii, hareketin akiciligi, koordinasyonu,
zamanlamas1 ve devam eden diizeltmelerden sorumlu bir kalite kontrol

uzman gibi ¢alisir (Middleton, 2000).

7.1.Kortiko-Bazal Ganglio-Talamo-Kortikal (CBGTC) Dongii:
Hareketin Gegit Bekgisi

CBGTC dongii, hareketin “nigin” ve “ne zaman” yapilacaginin se¢iminde
ve baglatilmasinda kritik bir rol oynar. Bu dongii, bir dizi inhibitor baglant:
tizerinden igleyen karmagik bir devredir (Wang ve ark., 2021).
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Anatomik Yolak:

1. Kortikal Cikis: Duyu, motor ve iliskisel kortekslerden gelen
glutamaterjik (uyarici) projeksiyonlar, striatuma (kaudat ¢ekirdek ve
putamen) ulagir.

2. Bazal Ganglia Islemi: Striatumdaki orta dikenli nronlar, dogrudan
ve indirekt yol olmak iizere iki ana yolla iglem yapar.

Direkt Yol: D1 reseptorlii noronlardan internal globus pallidusa
(GPi) ve substantia nigra pars retikulataya (SNr) dogrudan inhibitor
(GABAerjik) projeksiyonlar. Bu yol, hareketi kolaylagtirir.

Indirekt Yol: D2 reseptorlii noronlardan énce eksternal globus pallidusa
(GPe), oradan subtalamik gekirdege (STN), ve son olarak STN’den GPi/
SNr’ye uyarici (glutamaterjik) projeksiyonlar. Bu yol, hareketi baskilar.

3. Talamik Kontrol: GPi/SNr’den talamusa (ventral anterior/ventral
lateral gekirdekler) inhibitor (GABAerjik) projeksiyonlar gider. Bu
inhibisyon, direkt yol aktive oldugunda azalir (disinhibisyon), indirekt
yol aktive oldugunda ise artar.

4. Kortikal Geri Doniis: Disinhibe olan talamus, motor ve premotor
korteksleri uyarir ve boylece segilmis hareketin yiiriitiilmesi igin sinyal
verir.

Islevsel Rol: CBGTC déngii, uygun motor programlarinin segilip serbest
birakilmasindan ve uygunsuz olanlarin engellenmesinden sorumludur.
Bir hareketin baglatilmasi igin gereken esigi belirler. Ayni zamanda motor
ogrenme, aligkanlik olusumu ve motivasyonel agidan 6nemli hareketlerin
secilimi ile de iligkilidir. Dopamin, substantia nigra pars compacta’dan
(SNc) salinarak, direkt ve indirekt yollar arasindaki dengeyi modiile eder ve
hareketin akicihgini saglar.

7.2. Kortiko-Ponto-Serebello-Talamo-Kortikal (CPSTC) Dongii:
Hareketin Kalite Kontrol Uzmani

CPSTC dongii, devam eden bir hareketin “nasil” yapildigini izlemek
ve optimize etmekle gorevlidir. Bu dongii, geri bildirim ve ileri besleme
mekanizmalariyla hareketi siirekli olarak diizeltir (Palesi ve ark., 2017).

Anatomik Yolak:

1. Kortikal Cikis: Motor, premotor ve parietal kortekslerden gelen
projeksiyonlar, pontin gekirdeklere ulagir. Bu projeksiyonlar, planlanan
hareketin bir “kopyasinr” (efterence copy) tasir.
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2. Pontin Aradegi: Pontin ¢ekirdeklerdeki néronlar, kars: taraf serebellar
hemisferine (neoserebellum) mossy lifler araciligiyla projekte olur.

3. Serebellar Islem: Serebellum, mossy liflerden gelen planlanan hareket
bilgisini ve periferik reseptorlerden (propriyosepsiyon, gorme)
gelen gergeklesen hareket bilgisini (geri bildirim) kargilagtirir. Bu
kargilastirma, Purkinje hiicreleri tarafindan yapilir. Eger bir hata varsa
(hareket hedeften sapryorsa), serebellum diizeltici bir sinyal {iretir.

4. Serebellar Cikisg: Serebellar korteksteki Purkinje hiicrelerinden
gelen inhibitor sinyaller, derin serebellar ¢ekirdeklere (baglica dentat
cekirdek) ulasir.

5. Talamik Kontrol: Dentat ¢ekirdekten, kars: taraf talamusuna (ventral
lateral ¢ekirdek) uyarict (glutamaterjik) projeksiyonlar gider.

6. Kortikal Geri Doniis: Talamus, baglangi¢taki motor ve premotor
korteks bolgelerini uyararak, orijinal motor komutu ince ayarlar ve
diizeltir.

i§levsel Rol: CPSTC dongii, hareketin koordinasyonu, zamanlamast,
akiciligr ve dogrulugundan sorumludur. Hareketin hizini, yoniini ve
kuvvetini siirekli olarak ayarlayarak, hedefe yonelik davranigin sorunsuz bir
sekilde yiiriitiilmesini saglar. Ayrica, motor becerilerin 6grenilmesinde ve
otomatiklestirilmesinde (motor 6grenme) kritik bir role sahiptir.

7.3. Klinik Iligkiler: Dongii Bozukluklarmnin Sonuglari

Bu iki dongiiniin ayr iglevleri, bozulduklarinda ortaya ¢ikan klinik
tablolarin neden bu kadar farkli oldugunu agiklar.

CBGTC Dongii Bozuklugu: Parkinson Hastalig1r (Lewis ve ark.,
2011)

Patoloji: Substantia nigra pars compacta’da dopaminerjik néron kaybi.

Sonug: Indirekt yol aktivitesinde artig, direkt yol aktivitesinde azalss.
GPi/SNr’de agir1 aktivite ve talamusta agir1 inhibisyon.

Klinik Tablo: Hipokinetik bozukluk. Hareketi baglatmada giiglik
(bradikinezi), istirahat tremoru, rijidite ve postural instabilite. Hareket yavag
ve sinirhidir, ancak genellikle koordinasyon zamanlamasi baglangigta nispeten
korunmustur.

CPSTC Dongui Bozuklugu: Serebellar Ataksi (Palesi ve ark., 2017)

Patoloji: Serebellumda veya ona giden/gikan yollarda hasar (6rn. inme,
alkol, dejenerasyon).
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Sonug: Hareketin ger¢ek zamanl olarak diizeltilememesi ve koordine
edilememesi.

Klinik Tablo: Hipermetrik/Ataksik bozukluk. Diizensiz, sarsintili
(intansiyon tremoru), hedefi 1skalayan, dengesiz hareketler. Hareketi
baglatmada bir sorun yoktur, ancak yiiriitme kalitesi ciddi sekilde bozulmustur.

Ozetle; kortiko-bazal ganglio-talamo-kortikal ve kortiko-ponto-serebello-
talamo-kortikal dongiiler, goniillii motor davranigin iki temel stitununu
olugturur. CBGTC dongii, hareketin “niyetini” ve “izin siirecini” yonetirken,
CPSTC dongii, bu niyetin fiziksel diinyada “kusursuz bir sekilde icra
edilmesini” saglar. Bu iki sistemin paralel, hiyerarsik ve dinamik etkilegimi,
insan hareket repertuarinin inamlmaz gesitliliginin ve becerisinin altinda
yatan temel organizasyonel prensiptir.
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Bolum 3

Beyin Sapi, Kraniyal Sinirler ve Otonom
Fonksiyonlar

Ozet

Beyin sapi, merkezi sinir sisteminin hayati yapilarindan olup, medulla
oblongata, pons ve mezensefalon olmak iizere ii¢ ana boliimden olugur. Bu
yapi, serebral korteks, serebellum ve spinal korteks arasinda kritik bir baglantt
ve entegrasyon merkezi gorevi goriir. Beyin sapin temel fonksiyonlart
arasinda kardiyovaskiiler ve solunum ritimlerinin diizenlenmesi (medulla
oblongata), uyku-uyaniklik dongiisii, biling seviyeleri ve somatosensoriyel
bilgilerin iletilmesi yer alir. Ayrica, serebellum ile olan baglantilari yoluyla
motor koordinasyonun diizenlenmesinde de 6nemli bir role sahiptir. Kraniyal
sinirlerin gekirdekleri (niikleuslar:) biiyiik Olciide beyin sapr igerisinde
yerlesmigtir. Bu nedenle beyin sapi, kraniyal sinirler araciligryla bag ve boyun
bolgesinin duyusal, motor ve otonomik innervasyonundan sorumludur.
Ornegin, goz hareketlerini kontrol eden okiilomotor (ITI), troklear (IV) ve
abdusens (VI) sinirlerinin ¢ekirdekleri mezensefalon ve ponsta bulunur. Yiiziin
duyusu ve motor hareketleri, trigeminal (V) ve fasiyal (VII) sinirler; isitme
ve denge, vestibiilokoklear (VIII) sinir; yutma, fonasyon ve parasempatik
aktivite ise glossofaringeal (IX) ve vagus (X) sinirleri tarafindan koordine
edilir. Vagus siniri, torasik ve abdominal viseral organlara uzanan dallarryla
otonomik kontroliin merkezinde yer alir. Otonom fonksiyonlarin merkezi
diizenleyicisi olarak beyin sapi, sempatik ve parasempatik sinir sistemlerinin
dengeli caliymasini saglar. Kardiyovaskiiler merkez, solunum merkezi ve
vazomotor merkez gibi hayati yapilar medulla oblongatada lokalizedir. Bu
merkezler, kan basinci, kalp atim hizi, solunum derinligi ve hiz1 gibi istemsiz
siiregleri siirekli izleyip modiile ederek homeostazin korunmasinda kritik
bir gorev tstlenir. Sonug olarak, bu boliim, beyin sapinin, kraniyal sinirler
araciligiyla somatik fonksiyonlar1 yénettigini, aynt zamanda hayati otonomik
stiregleri denetleyerek organizmanin i¢ ortam stabilitesini sagladigim
vurgulamaktadr.
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1. Beyin Sapinin Internal Organizasyonu: Medulla, Pons ve
Mezensefalon

Beyin sap1 (truncus encephali), merkezi sinir sisteminin (MSS), omuriligi
diensefalon ve serebral hemisferlere baglayan hayati ve kompleks bir yapisidir.
Bu bolge, medulla oblongata, pons ve mezensefalon olmak tizere ii¢ ana
komponentten olugur. Beyin sapi, yalnizca bir gegis yolu (conduit) olmanin
otesinde, kraniyal sinirlerin ¢ekirdeklerine ev sahipligi yapmasi, hayati refleks
merkezlerini barindirmasi, retikiiler formasyonun biiyiik bir kismini igermesi
ve hem somatik hem de otonomik bilgilerin entegrasyonunda kritik bir rol
tstlenmesiyle iglevsel bir merkezdir (Standring, 2021).

1.1. Medulla Oblongata

Medulla oblongata, beyin sapinin en kaudal (agagi) kismini olugturur ve
foramen magnum seviyesinden ponsun inferior sinirina kadar uzanir. Santral
kanal, medulla seviyesinde dordiincii ventrikiiliin kaudal kismina dogru
agilarak arka duvarda bir “V? sekli olugturur. Internal yapisi, hem spinal kord
ile olan devamlilig1 hem de karmagik niikleer gruplarin varligini yansitir.

1.1.1. Medulla Oblongata’nin Internal Yapisi ve Traktuslar:

Medulla oblongata, desendan (inen) ve asendan (gikan) major
traktuslarin gecis yolu iizerindedir. Kortikospinal (piramidal) traktuslar,
medullanin anterior kismindaki piramitlerde seyreder. Bu traktuslarin biiyiik
kismi, piramidal dekusasyon seviyesinde ¢apraz yaparak lateral kortikospinal
traktusu olugturur. Bu dekusasyon, istemli motor kontroliin kontralateral
organizasyonunun temelini atar (Haines, 2018). Posterior kolonlar
(fasciculus gracilis ve cuneatus) ise medullada sonlanarak, nucleus gracilis
ve nucleus cuneatus’u olugturur. Bu niikleer komplekslerden ikinci néronlar
¢ikarak internal arkuat lifler olarak dekuse olur ve medial lemniskusu meydana
getirir. Lemniskal sistem, ince dokunma, basing ve propriosepsiyon gibi
epikritik duyularin talamusa iletilmesinden sorumludur (Blumenfeld, 2021).
Ayrica, spinal lemniskus (anterolateral sistem) da medulladan gegerek agr1 ve
sicaklik gibi protopatik duyular: tagimaya devam eder.

1.1.2. Medulla Oblongata’nin Kraniyal Sinir Niikleuslar1
Medulla, bir dizi hayati kraniyal sinir ¢ekirdegine ev sahipligi yapar.

Nucleus Solitarius: Glossofaringeal (CN IX) ve vagus (CN X)
sinirlerinden gelen viseral afferent (duyusal) bilgileri, 6zellikle tat (gustatuar)
ve i¢ organlardan gelen genel viseral duyulart alir. Kardiyorespiratuvar
reflekslerin afferent limbinde merkezi bir role sahiptir (FitzGerald, 2012).
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Nucleus Ambiguus: CN IX, X ve kranial aksesuar sinirin (CN XI) bir
parcasindan ¢ikan Ozel viseral efferent liflerini igerir. Bu niikleus, yutak,
larinks ve yumugak damak kaslarinin motor innervasyonunu saglayarak
yutma ve fonasyon gibi kompleks eylemlerin gergeklesmesinde hayati 6nem
tasir.

Dorsal Motor Niikleus: Vagus sinirinin (CN X) parasempatik
pregangliyonik liflerini kaynaklandirir. Bu lifler torasik ve abdominal viseral
organlar1 innerve ederek kalp atim hizinda azalma, bronkokonstriksiyon ve
gastrointestinal motilite ve sekresyonun artmasi gibi “dinlen ve sindir” (rest
and digest) tepkilerini diizenler (Patestas & Gartner, 2016).

Inferior Salivatory Niikleus: CN IX’a ait parasempatik lifleri saglar ve
parotis bezinin tiikiiriik salgisin1 kontrol eder.

Cochlear ve Vestibular Niikleuslar: Vestibiilokoklear sinirin (CN VIII)
isitme ve denge ile ilgili afferent lifleri bu niikleus komplekslerinde sonlanur.
Koklear niikleuslar igitsel bilginin ilk islem merkezleriyken, vestibular
niikleuslar denge, bag pozisyonu ve okiilomotor koordinasyonla ilgili bilgileri

entegre eder (Brodal, 2016).

1.1.3. Medulla Oblongata’nin Hayati Refleks Merkezleri

Medulla, retikiiler formasyonun 6zel bolgeleri i¢inde hayati otonomik
merkezleri barindirir.

Kardiyovaskiiler Merkez: Kalp atim hiz1 (kronotropi), kasilma
giicii (inotropi) ve periferik vaskiiler direnci diizenleyerek kan basincinin
homeostatik kontroliinii saglar.

Solunum Merkezi: Dorsal respiratuvar grup (inspirasyon), ventral
respiratuvar grup (ekspirasyon ve forse inspirasyon) ve pontin merkezleri
ile koordineli ¢aligarak solunum ritmini ve derinligini belirler. Bu merkez,
kandaki kismi CO: basinct (PCO:) ve pH degisikliklerine son derece
duyarlidir (Benarroch, 2018).

1.2. Pons

Pons, beyin sapinin orta kismini olusturur ve adini yapist boyunca uzanan
kalin lif demetlerinden (pons = koprii) alir. Dordiincti ventrikiiliin tabaninin
biiyiik kismini olusturur ve serebelluma giden ve gelen major baglantilar
igerir.
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1.2.1. Pons’un Temel Yapisal Bilesenleri

Pons’un internal yapisi, ventral (baziler) ve dorsal (tektal) olmak iizere iki
ana bolgeye ayrilabilir.

Baziler Pons: Kortikospinal, kortikobulber ve kortikopontin traktuslar
gibi desendan serebral lifleri igerir. Buradaki pontin niikleuslardan gikan
noronlar, kargi taraf serebellumuna projekte olan orta serebellar pedinkiilii
(brachium pontis) olusturur. Bu yol, serebral korteks ile serebellum
arasindaki ana baglantiy1 kurarak planlanan ve yiiriitiilen motor hareketlerin
koordinasyonunda ve diizeltilmesinde kritik 6neme sahiptir (Glickstein,
2020).

Tektal Pons (Pontin Tegmentum): Bu bolge, kraniyal sinir niikleuslarini,
retikiiler formasyonu ve asendan duyusal traktuslari igerir. Medulla’dan gelen
medial lemniskus ve spinal lemniskus bu bolgeden gegigine devam eder.

1.2.2. Pons’un Kraniyal Sinir Niikleuslar1

Pons, yiiz ve bag bolgesinin motor ve duyusal fonksiyonlariyla iligkili
onemli kraniyal sinir niikleuslarina sahiptir.

Trigeminal Sinir (CN V) Niikleuslari: Pons, trigeminal sinirin ana
motor ve ana duyu niikleuslarini igerir. Motor niikleus, ¢igneme kaslarini
innerve eder. Principal (ana) duyusal niikleus ise yiiziin dokunma ve
basing duyusunu isler. Agr1 ve sicaklik lifleri ise spinal trigeminal niiklease
(medullaya uzanan) iner.

Fasiyal Sinir (CN VII) Niikleuslar:: Fasiyal sinirin motor niikleusu,
yiiz ifadesinden sorumlu kaslarin motor kontroliinii saglar. Ustiir
salivatory niikleus ise CN VIInin parasempatik liflerini kaynaklandirarak
submandibuler ve sublingual tiikiiriik bezleri ile lakrimal bezin sekresyonunu
kontrol eder (Haines, 2018).

Abdusens Sinir (CN VI) Niikleusu: Lateral rektus kasini innerve
ederek goziin abdiiksiyonunu (disa bakig) saglar. Bu niikleusun lezyonlar:
medial sagihiga (esotropi) neden olur.

Vestibular Niikleuslar: Bu niikleuslarin bir kismi ponsun kaudal
bolgesine uzanir ve denge ile ilgili bilgileri islemeye devam eder.
1.3. Mezensefalon (Orta Beyin)

Mezensefalon, beyin sapinin en rostral (yukari) kismidir ve pons ile
diensefalon arasinda yer alir. Serebral akuadukt (Sylvius akuadiiktii)
mezensefalonun  merkezinden geger ve iiglincii ventrikiilii dordiincii
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ventrikiile baglar. Yapisal olarak, dorsalde korpora kuadrigemina (dortlii
teberkiiller) ve ventralde serebral pedinkiiller olarak ikiye ayrilir.

1.3.1. Mezensefalonun Yapisal Boliimleri ve Niikleuslar:

Tektum: Dorsal yer alan bu yapi, superior ve inferior kollikuluslardan
olusur.

Superior Kollikulus: Gorsel uyaranlara, ozellikle de hareketli nesnelere
yonelik goz ve bag hareketleri gibi subkortikal gorsel reflekslerden sorumludur.
Gorme yollarinin bir kismi burada sinaps yapar (Krauzlis, 2021).

Inferior Kollikulus: Tsitsel yollarin 6nemli bir entegrasyon ve refleks
merkezidir. Ses kaynagina yonelik bas ve goz hareketlerinin baglatiimasinda
rol oynar.

Serebral Pedinkiiller: Ventralde bulunur ve krus serebri, substansiya
nigra ve tegmentumu igerir.

Kwvus Sevebri (Baziler Kisum): Desendan kortikospinal, kortikobulber ve
kortikopontin traktuslar1 igeren genis bir lif demetidir.

Substantia Nigra: Bazal gangliyonlarin 6nemli bir komponentidir ve
dopaminerjik noronlar igerir. Nigrostriatal yol araciligiyla striatuma dopamin
salgilayarak motor kontrol, 6diil ve motivasyon gibi siiregleri diizenler.
Noron kaybi Parkinson hastaliginin ana patolojisini olugturur (Obeso et al.,
2017).

Tegmentum: Mezensefalonun retikiiler formasyonunu, asendan traktuslari
ve kraniyal sinir niikleuslarini igerir.

1.3.2. Mezensefalonun Kraniyal Sinir Niikleuslar1

Okiillomotor Sinir (CN III) Niikleusu: Tegmentumda, serebral
akuaduktiin ventralinde yer alir. Ust goz kapagini kaldiran levator palpebrae
superioris ve superior, medial, inferior rektus ile inferior oblik kaslar dahil
olmak tizere gogu ekstraokiiler kast innerve eder. Ayrica, Edinger-Westphal
niikleusu olarak bilinen parasempatik kismi, pupillada konstriksiyon
(miyozis) ve lensin akomodasyonunu saglar.

Troklear Sinir (CN IV) Niikleusu: Superior oblik kasini innerve eder.
Beyin sapinda dorsalde dekusasyon yapan tek kraniyal sinirdir ve bu nedenle
lezyonlari karg: tarafi etkiler.
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1.3.3. Mezensefalonun Duyusal ve Motor Integrasyon Yollari

Mezensefalon, medial lemniskus, spinal lemniskus ve trigeminal
lemniskus gibi major asendan duyusal yollarin talamusa ulagmadan 6nceki
son gegis noktasidir. Ayrica, serebellumun dentat niikleusundan talamusa
giden serebellotalamik traktus (superior serebellar pedinkiiliin bir pargast)
da mezensefalonun tegmentumundan gegerek serebellar bilginin kortekse
iletilmesini saglar (Blumenfeld, 2021).

Ozetle; beyin sapin internal organizasyonu, medulla oblongata,
pons ve mezensefalonun her birinin benzersiz ve hayati iglevler tistlendigi
yiiksek derecede yapilandirilmig bir diizeni ortaya koyar (Sekil 8). Medulla,
kardiyovaskiiler ve solunumsal homeostaz gibi en temel hayati fonksiyonlarin
merkezidir. Pons, serebral korteks ile serebellum arasinda bir koprii gorevi
gorerek motor koordinasyonu ve yiiziin duyusal-motor fonksiyonlarini
yonetir. Mezensefalon ise gorsel ve isitsel reflekslerin, okiilomotor kontroliin
ve dopaminerjik motor modiilasyonun merkezi konumundadir. Bu tig yapi,
kraniyal sinir niikleuslari, retikiiler formasyon ve major traktuslar araciligryla
entegre bir gekilde caligarak biling, uyaniklik, duyusal islemleme, motor
yuriitme ve otonomik dengeyi siirdiirtir. Bu i¢ yapilarin derinlemesine
anlagilmasi, beyin sap1 lezyonlarinin neden oldugu noérolojik sendromlarin
klinik olarak degerlendirilmesi ve lokalize edilmesi i¢in vazgecilmezdir.

Superior brachivm  Lateral genioulate body
Medial geniculate body
.

Inferior brachivm, |
Pulvinar -

Optic tract
Pinealbody

Optic commissure

Oculomotor nerve

TFrenudum veli
Trockiear nerve
Lateral lemnisous
Superior peduncle
Middla Trigeminal nerve
Qthomboid fossa

Acoustie nerve
Facial norve

Clave

Glossapharyngeal and vagus nerves.

Accessory nerve

Sekil 8: Beyin Sap:
Kaynak: bttps://trwikipedin.org/wiki/Beyinsap%C4%B1# /media/Dosya:Gray719.png
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2. Kranial Sinirlerin Niikleer Organizasyonu ve Fonksiyonel
Noroanatomi

Kranial sinirler, merkezi sinir sisteminin periferik uzantilart olarak, bas,
boyun, torasik ve abdominal viseral yapilarin motor, duyusal ve otonomik
innervasyonundan sorumlu olan on iki ¢ift sinirdir. Spinal sinirlerden
farkli olarak, bu sinirler daha 6zellesmis islevlere sahiptir ve ¢ekirdekleri
(niikleuslar1) beyin sapinda belirli bir somatotopik ve fonksiyonel diizen
iginde organize olmustur (Standring, 2021). Bu niikleer organizasyon,
embriyolojik gelisim sirasinda alinan diizeni yansitir ve benzer fonksiyonel
ozellikteki niikleuslarin, beyin sapinda uzunlamasina kolonlar halinde
siralanmastyla karakterizedir.

2.1. Kranial Sinirler
N. Olfactorius (Kranial Siniv I)
Fonksiyon: Saf Ozel Duyu (OD). Koku alma (olfaksiyon) duyusundan

sorumludur.

Niikleer Tligkisi: Kranial sinirler arasinda merkezi sinir sistemi icinde
belirgin bir ¢ekirdegi olmayan tek sinirdir. Birinci noron olan bipolar
noronlar, nazal mukozadaki olfactory epitelde yer alir. Aksonlar: (olfactorius
filamenti) cribriform plate’ten gegerek olfactory bulbus’a ulagir ve burada
ikinci noronlarla sinaps yapar (Patestas & Gartner, 2016).

Seyir ve innervasyon: Reseptor noronlardan — olfactory filamanlar —
cribriform plate — olfactory bulbus.

Klinik Korelasyon: Kafa travmalarinda cribriform plate kiriklari, olfactory
filamanlarin kopmasina ve anosmi (koku alamama) ile sonuglanabilir.

N. Opticus (Kranial Sinir 11)
Fonksiyon: Saf Ozel Duyu (OD). Gérme duyusundan sorumludur.

Niikleer Iliskisi: Aslinda bir periferik sinirden ziyade MSS’nin bir
traktusudur. Retinadaki ganglion hiicrelerinin aksonlarindan olugur. Bu
aksonlar, optik kiazma ve optik traktus tzerinden, talamusun corpus
geniculatum laterale’sine (ana gorme yolu) ve superior kollikulusa (refleks
yollar1) projekte olur (Blumenfeld, 2021).

Seyir ve Innervasyon: Retina — N. opticus — Optik kiazma (nazal lifler
gapraz yapar) — Optik traktus — Corpus geniculatum laterale.
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Klinik Korelasyon: Optik kiazmanin merkezindeki lezyonlar (6rnegin
hipofiz adenomu), ¢apraz yapan nazal lifleri etkileyerek bitemporal
hemianopsi’ye neden olur.

N. Oculomotovius (Kranial Sinir 111)

Fonksiyon: Somatik Motor (SM) ve Viseral Motor (Parasempatik -
VM).
Niikleer Iliskisi: Mezensefalonda, serebral akuadiiktiin ventrolateral

tabaninda yer alan iki ana gekirdek grubundan olugur.

Somatik Motor Niikleus: Superior, inferior ve medial rektus, inferior
oblik ve levator palpebrae superioris kaslarini innerve eder.

Edinger-Westphal Niikleusu (Viseral Motor): Parasempatik
pregangliyonik noronlari igerir. Siliyer ganglion araciigiyla pupillanin

konstriktor kasini (miozis) ve siliyer kast (akomodasyon) innerve eder
(Haines, 2018).

Seyir ve Innervasyon: Mezensefalon — Interpedinkiiler fossa —
Kavernoz siniis — Superior orbital fissiir — Orbita.

Klinik Korelasyon: Total bir CN III felcinde; ipsilateral pitoz (levator
paralizisi),  midriazis  (pupilla  dilatasyonu),  goziin  agagi-diga
kaymasi ve akomodasyon kayb1 goriiliir.

N. Trochleavis (Kranial Siniv IV)
Fonksiyon: Somatik Motor (SM).

Niikleer ili§kisi: Mezensefalonda, serebral akuadiiktiin seviyesinde,
okiilomotor niikleus kompleksinin hemen kaudalinde yer alir. Superior
oblik kasini innerve eder.

Seyir ve Innervasyon: Niikleus — Aksonlar tektumda dekuse olur —
Dorsal ylizeyden beyin sapini terkeder — Kavernoz siniis — Superior orbital
fisstir — Orbita.

Klinik Korelasyon: Dekusasyon yaptigi igin, niikleer lezyon kars: tarafta,
periferik lezyon ise ipsilateralede superior oblik felcine neden olur. Hasta
bagini karg: tarafa egerek (head tilt) gift gormeyi (diplopi) kompanze etmeye
caligir.

N. Trigeminus (Krvanial Sinir V)

Fonksiyon: Branchiyomotor (Ozel Viseral Efferent - OVE) ve Genel
Somatik Duyu (GSD).
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Niikleer Tligkisi: Beyin sapinda dort ana ¢ekirdege sahiptir.

Motor Niikleus (OVE): Pons’ta yer alir. Cigneme kaslarim (masseter,
temporalis, pterigoidler) innerve eder.

Mesensefalik Niikleus (GSD): Mezensefalonda yer alir. Cigneme kaslar1

ve periodontal ligamentten gelen propriosepsiyon bilgisini alir.

Principal (Ana) Duyusal Niikleus (GSD): Pons’ta yer alir. Yiiziin ince
dokunma ve basing duyusunu isler.

Spinal Trigeminal Niikleus (GSD): Pons’tan servikal korda kadar
uzanir. Yiiziin agr1 ve sicaklik duyusunu igler (FitzGerald, 2012).

Seyir ve Dallanma: Pons — Ug dal verir: V1 (Oftalmik) - duyu, V2
(Maksiller) - duyu, V3 (Mandibuler) - duyu ve motor.

Klinik Korelasyon: Trigeminal nevralji, genellikle V2 ve V3 dallarim
etkileyen, siddetli, batici yiiz agrisi ile karakterizedir.

N. Abducens (Krvanial Sinir VI)
Fonksiyon: Somatik Motor (SM).

Niikleer Tligkisi: Pons'un kaudal kisminda, dérdiincii ventrikiil
tabaninda (facial colliculus) yer alir. Lateral rektus kasini innerve ederek
goziin abdiiksiyonunu (diga bakig) saglar.

Seyir ve Innervasyon: Pons — Pontomeduller bileskeden ¢ikar — Klivus
tizerinde seyreder — Kavernoz siniis — Superior orbital fissiir — Orbita.

Klinik Korelasyon: CN VI felci, ipsilateral abdiiksiyon kaybina ve ige
kayma (medial sagilik - esotropi) ile sonuglanir. Kafa igi basincr arttiginda
sikigabilen uzun seyri nedeniyle sik goriilen bir izole felgtir.

N. Facialis (Krvanial Sinir VII)

Fonksiyon: Branchiyomotor (OVE), Viseral Motor (VM) ve Ozel/
Genel Duyu (OD/GSD).

Niikleer Iligkisi:

Motor Niikleus (OVE): Pons’ta yer alir. Yiiz ifadesi kaslarini, platysma,
stapedius ve digastrik kasinin posterior karnini innerve eder.

Superior Salivatory Niikleus (VM): Parasempatikliflerikaynaklandirarak
submandibuler, sublingual ve lakrimal bezlerin sekresyonunu kontrol eder.

Nucleus Solitarius (OD): Bu niikleusun rostral kismina dilin 6n
2/3’tinden tat duyusunu (korda timpani araciligiyla) getirir.
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Seyir ve Dallanma: Pons — Internal akustik meatus — Facial kanal —
Stylomastoid foramen — Parotis pleksusunu olusturur ve yiize dallanir.

Klinik Korelasyon: Bell paralizisi, genellikle viral nedenli, etiyolojisi
tam bilinmeyen akut periferik fasiyal paralizidir. Yiiziin bir yarisinda kas
giigsiizliigii, gozi kapatamama ve tat duyusu kaybi goriilebilir.

N. Vestibulocochlearvis (Kranial Sinir VIII)

Fonksiyon: Saf Ozel Duyu (OD). Isitme (koklear) ve denge (vestibiiler)
duyularindan sorumludur.

Niikleer Tliskisi:
Koklear Niikleuslar: Pons-medulla bileskesinde yer alir. Koklear sinirden
gelen igitsel bilgiyi alan ilk merkezlerdir.

Vestibiiler Niikleuslar: Pons ve medullanin birlesiminde, dordiincii
ventrikiiliin tabaninda yer alir. Vestibiiler sinirden gelen denge bilgisini isler
(Wilson-Pauwels et al., 2010).

Seyir ve Innervasyon: I¢ kulak — Internal akustik meatus — Pons-
medulla bileskesi — Tlgili niikleuslara ulagr.

Klinik Korelasyon: Vestibiiler norit, sinirin vestibiiler kisminin
inflamasyonu sonucu ani baglayan bag donmesi (vertigo), bulanti ve
dengesizlik ile karakterizedir.

N. Glossopharyngeus (Kranial Sinir IX)

Fonksiyon: Branchiyomotor (OVE), Viseral Motor (VM), Genel/Ozel
Duyu (GSD/OD) ve Viseral Duyu (GVA).

Niikleer Tliskisi:

Nucleus Ambiguus (OVE): Medullada yer alir. Stilofaringeus kasim
innerve ederek yutmanin baglangicina katkida bulunur.

Inferior Salivatory Niikleus (VM): Parasempatik lifleri kaynaklandirarak
parotis bezinin tiikiiriik salgisin1 kontrol eder.

Nucleus Solitarius (GVA & OD): Kaudal kismi orofarinks, tonsiller
ve karotis siniis/korpusundan gelen genel viseral duyuyu (baroreseptor ve

kemoreseptor bilgisi) alir. Rostral kismi dilin arka 1/3’tinden tat duyusunu
alr.

Spinal Trigeminal Niikleus (GSD): Dis kulak yolundan genel duyuyu

alir.
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Klinik Korelasyon: Glossofaringeal sinir lezyonunda, gag refleksinde
azalma, dilin arka 1/3’tinde tat ve duyu kaybi goriiliir. Glossofaringeal
nevralji, tonsiller bolge, dil tabani ve kulakta siddetli agr1 ataklariyla seyreder.

N. Vagus (Kranial Sinir X)

Fonksiyon: Branchiyomotor (OVE), Viseral Motor (VM), Genel/Ozel
Duyu (GSD/OD) ve Viseral Duyu (GVA).

Niikleer Iliskisi:
Nucleus Ambiguus (OVE): Yutak ve larinksin diiz kaslarini innerve

ederek yutma ve fonasyonu saglar.

Dorsal Motor Niikleus of Vagus (VM): Torasik ve abdominal viseral
organlarin (kalp, akcigerler, GIS) parasempatik innervasyonunu saglar.

Nucleus Solitarius (GVA & OD): Larinks, trakea, ozofagus ve
abdominal viseralardan gelen duyular1 alir. Ayrica epiglottisten tat duyusunu

(¢ok sinurlr) alir.

Seyir ve Innervasyon: Medulla — Juguler foramen — Boyun ve toraks
i¢inde seyrederek genis bir alana dallanur.

Klinik Korelasyon: Tek tarafli vagus siniri lezyonu, ipsilateral yumugak
damak felci (uvula saglam tarafa gekilir), disfaji ve ses kisikligina neden olur.

N. Accessorius (Kvanial Sinir XI)
Fonksiyon: Branchiyomotor (OVE) ve Somatik Motor (SM).
Niikleer Iligkisi:

Kranial Ko6k: Medulladaki nucleus ambiguus’tan kaynaklanir. Vagus
siniri ile birlikte seyrederek larinks ve yutak kaslarina katilir (OVE).

Spinal Kok: Servikal spinal kordun (C1-C5) 6n boynuz hiicrelerinden
kaynaklanir. Trapezius ve sternokleidomastoid kaslarini innerve eder (SM)
(Patestas & Gartner, 2016).

Seyir: Spinal kok, foramen magnum’dan kraniyuma girer, kranial kokle
birlesir ve tekrar juguler foramen’den ¢ikar.

Klinik Korelasyon: Spinal aksesuar sinirin lezyonu, ipsilateral
sternokleidomastoid ve trapezius kaslarinda giigsiizliik ile sonuglanir;
omuzda diigme ve bagi kars: tarafa ¢evirmede zorluk goriiliir.

N. Hypoglossus (Kranial Sinir XII)
Fonksiyon: Somatik Motor (SM).
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Niikleer Tligkisi: Medulla oblongata’da, dérdiincii ventrikiil tabaninda
(hypoglossal trigone) yer alan hipoglossal niikleus. Tiim intrinsik ve
ekstrinsik dil kaslarini (genioglossus, hioglossus, stiloglossus) innerve eder.

Seyir ve innervasyon: Medulla — Hypoglossal kanal — Dil kaslari.

Klinik Korelasyon: Ipsilateral hipoglossal sinir felcinde, dil disari
cikarildiginda felg olan tarafa dogru kayar. Bu, genioglossus kasinin dilini
karg: tarafa itme fonksiyonunun kaybindan kaynaklanir.

2.2. Kranial Sinir Niikleuslarinin Fonksiyonel Kolonlar $eklinde
Organizasyonu

Kranial sinir niikleuslarinin beyin sapindaki dagilimi rastgele degildir;
embriyolojik gelisim sirasinda olugan ve fonksiyonel olarak benzer néron
gruplarin1  bir araya getiren, uzunlamasina diizenlenmis fonksiyonel
kolonlar seklinde organize olmustur. Bu sistem, karmagik gibi goriinen
kraniyal innervasyonun anlagilmasini ve lezyonlarin lokalize edilmesini
biiyiik 6lglide kolaylagtiran bir gema sunar (Brodal, 2016).

Bu organizasyonun temelini, noronlarin innerve ettikleri yapilarin
embriyolojik kokeni belirler. Genel olarak dort efferent (motor) ve bir
afferent (duyu) kolon tanimlanir. Bu kolonlar, beyin sap1 kesitinde medialden
laterale dogru somatik yapilardan visseral yapilara dogru bir sira izler.

2.2.1. Efferent (Motor) Kolonlar
Somatik Efferent (SE) Kolon

Bu kolon, orta hat yakininda, dordiincii ventrikiiliin tabanina en yakin
konumlanmugtir. Somitlerden geligen, istemli kontrol altindaki iskelet kaslarini
(goz kaslar1 ve dil) innerve eder. Bu kolonda n. oculomotorius (III), n.
trochlearis (IV), n. abducens (VI) ve n. hypoglossus (XII)’un somatik motor
gekirdekleri bulunur. Bu diizen, bu niikleuslarin mezensefalon ve medulla
boyunca uzanan siirekli bir kolon olugturdugunu gosterir (Standring, 2021).

Ozel Viseral Efferent (OVE) Kolon

SE kolonunun hemen lateralinde yer alir. Somitlerden degil, brankiyal
(yutak) arklardan gelisen kaslar1 innerve eder. Bu kaslar ¢igneme, yiiz ifadesi,
yutma ve fonasyon gibi Ozellesmis iglevlerden sorumludur. Bu gruba n.
trigeminus (V) un motor ¢ekirdegi, n. facialis (VII)’nin motor ¢ekirdegi ve
ti¢ sinire (IX, X, XI) lif veren nucleus ambiguus dahildir (Haines, 2018).
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Genel Viseral Efferent (GVE) Kolon

OVE kolonunun lateralinde bulunur. Otonomik (parasempatik) sistemin
pregangliyonik noronlarini igerir ve diiz kaslara, kalp kasina ve bezlere
innervasyon saglar. Bu kolon, Edinger-Westphal niikleusu (III), superior ve
inferior salivatory niikleuslar (VII ve IX) ve dorsal motor niikleus of vagus
(X)’tan olusur.

2.2.2. Afferent (Duyu) Kolonlar
Genel ve Ozel Viseral Afferent (GVA & OVA) Kolon

Afferent organizasyonda temel yapi, medulla ve pons boyunca
uzanan nucleus solitarius’tur. Bu niikleus, viseral yapilardan gelen genel
duyular1 (GVA - kan basinci, O2/CO2) ve 6zel tat duyusunu (OVA) almak
igin ortak bir son durak noktas1 gorevi goriir. CN VII, IX ve X bu niikleusa
duyusal lifler gonderir (Patestas & Gartner, 2016).

Genel Somatik Afferent (GSA) Kolon

Bag bolgesinin genel duyularindan (dokunma, agri, sicaklik, basing)
sorumludur. Bu sistem biiyiik 6lgiide n. trigeminus (V) tarafindan domine
edilir ve tiglii niikleus kompleksinden (mesensefalik, principal sensory, spinal)
olusur. Bu niikleuslar, beyin sap1 boyunca uzanan siirekli bir duyusal islem
hatt1 olusturur.

Bu fonksiyonel kolon organizasyonu, beyin sapi lezyonlarinin neden
oldugu sendromlarin anlagilmasinda hayati 6neme sahiptir. Lezyonun yeri
ve boyutu, hangi kolon veya kolonlarin etkilendigini belirleyerek, ortaya
cikacak norolojik defisitlerin 6ngoriilebilir bir profilini olusturur. Ornegin,
medulla’min  lateralindeki  bir lezyon (Wallenberg Sendromu), spinal
trigeminal niikleusu (GSA), nucleus ambiguus’u (OVE) ve sempatik yollari
etkileyerek, ipsilateral yiizde agri-sicaklik kaybi, disfaji ve Horner sendromu
gibi semptomlara yol agar. Sonug olarak, kranial sinir niikleuslarinin bu
radyal ve segmental diizeni, sadece noroanatomik bir gema degil, ayni
zamanda klinik norolojide lezyon lokalizasyonu igin giiglii bir ¢ergeve sunar.
Bu organizasyonel prensibin kavranmasi, kraniyal sinir fonksiyonlarinin ve
disfonksiyonlarinin sistematik bir sekilde analiz edilmesine olanak tanur.

3.Retikiiler Formasyon: Bilin¢ ve Otonomik Kontrol

Retikiiler formasyon (RF), beyin sapinin merkezi kisminda yer alan, iyi
tanimlanmug ¢ekirdeklerden ziyade noron aglari seklinde organize olmug
noron topluluklarindan olugan filogenetik agidan eski bir yapidir. Medulla
oblongatadan mezensefalona kadar uzanan bu kompleks ag, “formatio
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reticularis” adindan da anlagilacagy tizere ags1 bir goriiniim sergiler. RF’nin
islevleri son derece gesitlidir ve kardiyovaskiiler kontrol gibi temel otonomik
tonksiyonlardan, uyku-uyaniklik dongiisti, dikkat ve biling gibi daha ist
diizey stireglere kadar uzanir.

3.1. Retikiiler Formasyonun Anatomik Organizasyonu ve Niikleer
Yapilar1

RE beyin sapmnin tegmentumunun merkezi kismini kaplar ve hiicre
yogunlugu, boyutu ve dagilimina gore farklilagan bir dizi niikleustan olugur.
Bu niikleuslar, genel olarak orta hat (raphe niikleuslar1), medial ve lateral
bolgelerde gruplanur.

3.1.1.Medial (Efferent) Bolge

Bu bolge, biiyiik hiicreli (magnoselliiler) noronlar igerir ve RF’nin
ana ¢ikig (efferent) bolgesidir. Bu noronlarin uzun aksonlar, talamus,
hipotalamus, bazal ganglionlar ve serebral korteks gibi yapilara yiikselen
(asendan) projeksiyonlar gonderirken, ayni zamanda spinal korda inen
(desendan) projeksiyonlarla da baglanti kurar. Bu bolgedeki 6nemli yapilar
arasinda pontin retikiiler formasyon ve gigantoselliiler niikleus yer alir. Bu
bolge, asendan retikiiler aktive edici sistemin (ARAS) ve desendan motor
kontrol yollarinin 6nemli bir kaynagidir (Benarroch, 2018).

3.1.2. Lateral (Afferent) Bolge

Daha kiigiik (parvoselliiler) néronlardan olugan bu bolge, RF’nin ana giris
(afferent) bolgesi olarak kabul edilir. Duyusal sistemlerden (spinoretikiiler
traktus, kraniyal sinir niikleuslar1) gelen bilgileri alir ve bu bilgileri
medial bolgedeki noronlara entegre eder. Lateral bolge, duyusal bilginin
modiilasyonu ve yonlendirilmesinde 6nemli bir rol oynar (Standring, 2021).

3.1.3. Orta Hat (Raphe Niikleuslarr)

Beyin sap1 boyunca orta hatta uzanan bu niikleuslar, serotonin
(5-hidroksitriptamin) {ireten noronlarin ana kaynagidir.  Serotonerjik
projeksiyonlar, merkezi sinir sisteminin hemen her bolgesine yayilarak
duygu durumu, uyku, agri modiilasyonu ve otonomik kontrol gibi gok
cesitli iglevleri diizenler.

3.2. Asendan Retikiiler Aktive Edici Sistem (ARAS) ve Biling
ARAS, uyaniklik (wakefulness), dikkat ve bilinglilik (consciousness)

durumunun siirdiiriilmesinden sorumlu olan en temel sistemdir. Bu sistem,
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retikiiler formasyonun Ozellikle mezensefalik ve pontin kisimlarindan
kaynaklanan kolinerjik, monoaminerjik (noradrenerjik, serotonerjik) ve
glutamaterjik néron projeksiyonlarindan olugur.

3.2.1. Norokimyasal Temel ve Yollar

ARAS’1n galigmasi, birka¢ norotransmitter sisteminin koordineli etkisine
dayanur:

Kolinerjik  Sistem: Pedinkillopontin ve laterodorsal tegmentum
niikleuslarindan ~ kaynaklanir. Bu no6ronlar, talamusun  intralaminar
niikleuslarina ve bazal 6n beyine projeksiyonlar gondererek uyaniklig
destekler.

Monoaminerjik Sistemler:

Lokus Sereleus: Beyin sapindaki ana noradrenalin kaynagidir. Tiim
korteks, talamus ve limbik sisteme yaygin projeksiyonlar gondererek dikkat,
uyaniklik ve stres yanitinda kritik rol oynar.

Raphe Niikleuslar1: Serotoninin ana kaynagidir ve uyku-uyaniklik
dongiisiiniin diizenlenmesine katkida bulunur.

Histaminerjik ve Owexinerjik Sistemler: Bu sistemlerin ¢ekirdekleri
hipotalamusta yer alir, ancak ARAS ile yakin islevsel baglanti igindedir ve
uyanikligin stirdiiriilmesinde 6nemlidir (Saper, Scammell, & Lu, 2017).

ARAS, talamus iizerinden ve talamusu bypass ederek (ekstratalamik yol)
dogrudan kortekse yayilan projeksiyonlarla, serebral korteksi yaygin bir
sekilde uyarir. Bu uyari, kortikal noronlarin uyaniklik ve dikkat i¢in hazir
durumda tutulmasini saglar.

Mezensefalondaki ARAS bilesenlerine zarar veren bir lezyon (6rnegin,
iskemi veya travma), kortikal uyarilamamaya yol agarak koma durumuyla
sonuglanabilir. Bu nedenle beyin sapi reflekslerinin degerlendirilmesi,
komadaki bir hastada beyin sap1 biitiinliigiinii test etmek igin kullanilan
temel yontemlerden biridir.

3.3. Retikiiler Formasyon ve Otonomik Kontrol

RE medulla ve pons seviyesinde, hayati otonomik fonksiyonlarin
diizenlendigi merkezleri barindirir. Bu merkezler, periferik otonomik sinir
sistemi ile entegre caligarak homeostazin saglanmasinda merkezi bir rol
tistlenir.
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3.3.1. Kardiyovaskiiler Kontrol

Medulla oblongatada, retikiiler formasyon iginde kardiyovaskiiler
merkez bulunur. Bu merkez, nucleus solitarius’tan gelen baroreseptor
ve kemoreseptor bilgilerini entegre ederek kalp atim hizi, miyokardiyal
kasilma giicii ve vaskiiler tonusu diizenler. Dorsal motor vagus niikleusu
(parasempatik) ve spinal kordun intermediolateral kolonundaki sempatik
pregangliyonik noronlar tizerinden gikt1 verir (Benarroch, 2018).

3.3.2. Solunum Kontrolii

Medulla’daki  solunum merkezi, dorsal respiratuvar grup (temel
inspirasyon ritmini olusturur) ve ventral respiratuvar grup (ekspirasyonu ve
forse inspirasyonu kontrol eder) olarak organize olmustur. Bu merkezler,
kan gazlarindaki (6zellikle CO:) ve pH’daki degigikliklere yanit vererek
solunumun derinligini ve hizini ayarlar. Pontin retikiiler formasyon
igindeki pnomotaksik merkez ise inspirasyon ve ekspirasyon arasindaki
gegisleri diizenleyerek solunum paternini ince ayar yapar.

3.3.3. Diger Otonomik Fonksiyonlar

RF ayrica kusma, yutma, okstirme ve hapgirma gibi karmagik reflekslerin
koordinasyonunda da rol oynar. Area postrema, kan-beyin bariyerinin
bulunmadig:r bir bolge olarak, kan dolagimindaki toksinleri algilayarak
kusma merkezini uyarir.

Ozetle; retikiiler formasyon, beyin sapmin fonksiyonel kalbi olarak
tanimlanabilecek, son derece hayati ve ¢ok yonlii bir yapidir. Basit bir
gegls yolu olmaktan ziyade, duyusal, motor, otonomik ve biligsel siireglerin
entegrasyonunda kilit rol oynayan bir ag gorevi goriir. ARAS araciligiyla
bilincin ve uyanikhigin temel diizenleyicisi olmasi, medulladaki merkezleri
aracih@iyla kardiyovaskiiler ve solunumsal homeostazi saglamasi, onu
yasamin merkezi bir diizenleyicisi yapar. Retikiiler formasyonun iglevlerinin
ve organizasyonunun derinlemesine anlagilmasi, norolojik ve psikiyatrik pek
gok bozuklugun patofizyolojisinin aydinlatilmast igin esastir.

4. Vestibiiler Sistem Anatomisi: Postiiral Stabilite ve Okiillomotor
Kontrol

Vestibiiler sistem, yer g¢ekimine karsi dengenin (postiiral stabilite)
saglanmasi, bagin uzaydaki pozisyonunun ve hareketlerinin algilanmasi ve
gorsel imajin stabilizasyonu (okiilomotor kontrol) gibi hayati iglevlerden
sorumlu duyusal bir sistemdir. Bu sistem, periferik reseptor organlar,
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vestibiiler ganglion, vestibiiler sinir, vestibiiler niikleus kompleksi ve bunlarin
hedef yapilariyla olan baglantilarindan olusur (Khan, 2013).

4.1. Periferik Vestibiiler Organ: Labirent

Periferik vestibiiler organ, temporal kemik iginde yer alan ve kemik
labirent ile zar labirent olarak iki kistmdan olugan bir yapidir (Sekil 9).

4.1.1.Kemik ve Zar Labirent

Kemik labirent, perilenf ile dolu olup vestibulum, semisirkiiler kanallar
ve kokleadan olugur. Zar labirent ise kemik labirentin i¢inde yer alan,
endolenf ile dolu bir kesedir. Endolenf, yiiksek potasyum konsantrasyonu ile
karakterizedir ve vestibiiler reseptor hiicrelerin uyarilmasi igin uygun iyonik
ortamt saglar (Standring, 2021).

4.1.2. Reseptor Bolgeler

Zar labirentin iginde, duyusal epitel tagiyan beg Ozel reseptor bolge
bulunur:

Makiilalar: Utrikiil ve sakkiil iginde yer ahr. Utrikiil makiilas1 yatay
diizlemde, sakkiil makiilas1 ise sagital diizlemde yerlesmistir. Her bir
makiila, otokonyal membran ad1 verilen ve kalsiyum karbonat kristallerinden
(otokonia) olugan bir membran ile kaphdir. Yer ¢ekimi ve lineer (dogrusal)

ivmelenmeye (6rnegin, asansorle yukari ¢tkma) yanit verirler (Goldberg et
al., 2012).

Kristalar: Her biri bir semisirkiiler kanala ait olan ampullada
bulunur. Kupula ad1 verilen jelatinimiz bir yapiya sahiptirler. Bagin agisal
(donme) hareketlerine duyarhidirlar.

4.1.3. Vestibiiler Sinir ve Ganglion

Reseptor hiicrelerden ¢ikan aksonlar, vestibiiler ganglion (Scarpa
ganglionu)’da hiicre govdelerini bulundurur. Bu gangliondan gikan aksonlar
ise nervus vestibulocochlearis (CN VIII)’in vestibiiler boliimiinii olusturarak
beyin sapina girer.
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Canal anterior

Sekil 9: Periferik Vestibiiler Organ: Labivent

Kaynak: bttps://tr.wikipedin.org/wiki/Vestib%C3%BCler_sistem#/medin/
Dosya: VestibularSystem.pnyg

4.2. Merkezi Vestibiiler Yollar ve Niikleer Kompleks

Vestibiiler sinir lifleri, pons ve medulla bilegkesinde beyin sapina girer ve
dort ana vestibiiler niikleusta sonlanir: superior, inferior, medial ve lateral
vestibular niikleuslar.

4.2.1. Vestibiiler Niikleuslarin Fonksiyonel Organizasyonu

Vestibiiler niikleuslar, gelen periferik bilgiyi entegre eden ve gesitli hedef
bolgelere dagitan ana merkezlerdir (Brodal, 2016):

Lateral Vestibular Niikleus (Deiters Niikleusu): Spinal korddaki alfa
motor noronlara projekte olarak vestibiilospinal refleksler yoluyla postiiral
kaslarin tonusunu ve dengenin saglanmasini diizenler.

Medial ve Inferior Vestibiiler Niikleuslar: Bu niikleuslar, okiilomotor
niikleuslar (CNIIL, IV, VI) ve serebellumile yogun baglantilar kurar. Vestibiilo-
okiiler refleks (VOR)’iin diizenlenmesinde kritik rol oynarlar.

Superior Vestibiiler Niikleus: Semisirkiiler kanallardan gelen bilgileri
igler ve VORde rol alir.
4.3. Vestibiiler Sistemin Fonksiyonel Ciktilar:

4.3.1. Vestibiilo-okiiler Refleks (VOR)

VOR, bag hareketi sirasinda net goriintiiniin korunmasini saglayan en
temel reflekslerden biridir. Refleks, bag hareketinin yoniiniin tersi yonde, esit
hizda ve uyumlu bir goz hareketi olusturur. Ornegin, bag saga dondiigiinde,
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gozler sola dogru hareket eder. Bu refleks, semisirkiiler kanallardan gelen
bilgilerin vestibiiler niikleuslarda iglenip okiilomotor niikleuslara iletilmesiyle
gergeklesir. VOR sayesinde, bagimizi hareket ettirirken bile diinyanin sabit
oldugu algisin1 koruruz (Leigh & Zee, 2015).

4.3.2. Vestibiilospinal Refleksler

Vestibiilospinal yollar, postiiral stabiliteyi saglamak i¢in govde ve
ekstremite kaslarinin tonusunu ve aktivitesini diizenler.

Lateral Vestibiilospinal Traktus: Lateral vestibular niikleustan
kaynaklanr, ipsilateral olarak spinal korda iner ve ekstansor kaslarin tonusunu
artirarak yer ¢ekimine kargt durusu destekler.

Medial Vestibiilospinal Traktus: Medial vestibular niikleustan
kaynaklanir, bilateral olarak servikal spinal korda projekte olur ve bag
pozisyonunun stabilizasyonunu saglar.

4.3.3. Vestibiiler Sistem ve Serebellum ili§kisi

Serebellum (flokkulonodiiler lob 6zellikle), vestibiiler sistemle yakin
bir fonksiyonel iliski igindedir. Vestibiiler niikleuslardan ve vestibiiler
reseptorlerden dogrudan bilgi alir. Serebellum, bu bilgiyi entegre ederek
VOR:in kalibrasyonunu ve ince ayarini yapar, boylece goz hareketlerinin ve
postiiral kontroliin koordineli ve piiriizsiiz olmasini saglar.

4.4. Klinik Korelasyonlar

Vestibiiler sistemin herhangi bir boliimiindeki (periferik veya merkezi)
patoloji, karakteristik semptomlara yol agar:

Vertigo: Hastanin kendisinin veya ¢evresinin dondiigu illiizyonudur.
Periferik vestibiiler sistemin akut lezyonlarinda (6rn., vestibiiler norit) sik
gOriiliir.

Nistagmus: Vestibiiler sistemin asimetrik aktivitesi sonucu ortaya gikan,
istemsiz, ritmik goz hareketleridir. Nistagmusun yonii ve karakteri, lezyonun
lokalizasyonu hakkinda degerli bilgiler verir.

Denge Bozuklugu (Ataksi): Vestibiilospinal yollarin veya serebellar
baglantilarin etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikar. Hasta ayakta durmakta ve
yiriimekte zorluk ¢eker.

Ozetle; vestibiiler sistem, duyusal girdiyi motor ¢iktiya doniistiirerek
uzaydaki oryantasyonumuzu, dengemizi ve gorsel stabilizasyonumuzu
saglayan son derece uzmanlagmig ve hizli ¢alisan bir sistemdir. Periferik
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labirentten baglayan yolculugu, beyin sap1 vestibiiler niikleuslarinda
entegrasyonla devam eder ve serebellum, okiilomotor sistem ve spinal kordla
kurdugu baglantilarla tamamlanir. Vestibiilo-okiiler ve vestibtilospinal
refleksler, bu sistemin hayati iglevlerinin somut 6rnekleridir. Bu anatomik ve
fonksiyonel biitiinliigiin bozulmasi, vertigo, nistagmus ve denge kaybi gibi
yagam kalitesini ciddi sekilde etkileyen semptomlara yol agar.

5. Kardiyorespiratuvar Kontrol Merkezlerinin Lokalizasyonu

Kardiyorespiratuvar ~ sistem, oksijjenin  dokulara  taginmasi  ve
karbondioksitin uzaklagtirilmas1 gibi hayati fonksiyonlar1 yerine getirerek
homeostazinin stirdiiriilmesinde merkezi bir role sahiptir (Schafer, 1999). Bu
sistemin dakikalar iginde degisen metabolik ihtiyaglara ve ¢evresel zorluklara
uyum saglayabilmesi, merkezi sinir sistemi (MSS) i¢inde Ozellegsmis bir
dizi noronal yapr tarafindan koordine edilen karmagik bir kontrol agi
sayesinde miimkiin olmaktadir. Kardiyorespiratuvar kontrol merkezleri
olarak adlandirilan bu yapilar, kalp atim hizi, miyokardiyal kasilma giicii,
damar gapr ve solunumun derinligi ile frekansini siirekli olarak diizenler
(Benarroch, 2008). Bu merkezlerin lokalizasyonu ve birbirleriyle olan
entegrasyonu, kardiyovaskiiler ve solunum sistemlerinin ayrilmaz bir biitiin
olarak galigmasinin temelini olusturur.

5.1. Kardiyovaskiiler Kontrol Merkezlerinin Lokalizasyonu

Kardiyovaskiiler sistemin otonom kontrolii, baghica beyin sapinda
bulunan, ancak hipotalamus, amigdala ve serebral korteks gibi daha st
merkezlerden de girdi alan bir dizi ¢ekirdek tarafindan yiiriitiiliir (Ertiirk,
2024).

5.1.1. Medulla Oblongata’daki Temel Merkezler

Medulla  oblongata, kardiyovaskiiler = tonusun  siirekli  olarak
stirdiiriilmesinden sorumlu olan “vazomotor merkez” olarak kabul edilir.
Bu merkez, birbirini dengeleyen farkli néron popiilasyonlarindan olugur
(Guyenet, 20006).

Rostral Ventrolateral Medulla (RVLM): RVLM, sempatik sinir
sisteminin tonik aktivitesi i¢in temel ¢ikiy merkezidir. Bu bolgedeki
presempatik noronlar, spinal kordun intermediolateral kolonundaki
pregangliyonik sempatik noronlara projeksiyon yaparak, kalp atim hizin
(pozitif kronotropik etki), miyokardiyal kasilma giiciinii (pozitif inotropik
etki) ve arteriyoler vazokonstriksiyonu diizenler. RVLM néronlari,
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baroreseptorler, kemoreseptorler ve diger merkezlerden gelen afferent
sinyalleri entegre ederek sempatik gikigr ayarlar (Dampney, 1994).

Kaudal Ventrolateral Medulla (CVLM): CVLM, RVLM iizerinde
inhibitor bir rol oynayarak kardiyovaskiiler kontrol igin kritik bir ara merkez
gorevi goriir. CVLM’deki GABAerjik néronlar, nucleus tractus solitarius’tan
(NTS) gelen uyariar girdileri alir ve RVLM noronlarini inhibe eder. Bu
dolayli yol, baroreseptor refleksinin temel inhibitor bilesenini olusturur

(Aicher ve ark., 1995).

Nucleus Tractus Solitarius (NTS): NTS, kardiyovaskiiler refleksler
i¢in birinci derecede 6nemli bir entegrasyon merkezidir. Kranial sinirlerin
IX. (glosofaringeal) ve X. (vagus) dallari araciigiyla, aortik ark ve
karotid siniisten gelen baroreseptor bilgileri ile karotid cisimcikten gelen
kemoreseptor bilgilerinin biiyiik kismi NTS’de sonlanir. NTS, bu afferent
bilgiyi igleyerek CVLM, RVLM ve dorsal motor nukleus of vagus (DMV)
gibi diger merkezlere projeksiyonlar gonderir (Andresen & Kunze, 1994).

Dorsal Motor Nukleus of Vagus (DMV) ve Nukleus Ambiguus
(NA): Bu gekirdekler, kalbe giden parasempatik (vagal) liflerin kaynagin
olusturur. DMV ve NAdaki pregangliyonik parasempatik noronlar, sinoatriyal
ve atriyoventrikiiler diiglimlere projeksiyon yaparak kalp atim hizim diisiiriir
(negatif kronotropik etki). Vagal tonus, RVLM’den kaynaklanan sempatik
tonus ile stirekli bir denge i¢indedir (Zhang ve ark., 2006).

5.1.2. Beyin Sapindaki Diger Modiilator Bolgeler

Pontin Lokus Sereleus ve A5 Bolgesi: Bu noradrenerjik niikleuslar,
sempatik aktivite izerinde modiilator etkilere sahiptir ve stres yanitinda rol
oynayabilir (Sambel, 2025).

5.1.3. Supramediiller Merkezler

Medulla, temel tonusu saglarken, daha iist merkezler bu temel aktiviteyi
duygusal ve davranigsal baglama gore sekillendirir.

Hipotalamus: Hipotalamus, ozellikle lateral ve posterior bolgeleri
aracihgiyla RVLM’yi uyararak giiglii bir sempatik aktivasyon baglatir. Bu,
egzersiz, stres veya termoregiilasyon sirasinda gorilen kardiyovaskiiler
degisikliklerden sorumludur. Paraventrikiiler niikleus da hem direkt olarak
spinal korda hem de RVLM iizerinden sempatik ¢ikigi etkiler (Dampney et
al., 2005).
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Periaquaduktal Gri Madde (PAG): PAG’1n farkli kolonlari, “dondurma,
kagma, savagma” gibi davranigsal yamtlarla iliskili farkli kardiyovaskiiler
paternleri koordine eder (Yazgan, 2016).

Limbik Sistem (Amigdala ve Insular Korteks): Amigdala, korku
ve anksiyete gibi duygusal durumlara bagh kalp atim hizi ve kan basinci
degisikliklerinden sorumludur. Insular korteks ise serebral korteksin sempatik
ve parasempatik aktivite {izerinde dogrudan etkili oldugu bir bolgedir ve
inme sonrast goriilen kardiyak aritmilerden kismen sorumlu tutulmaktadir

(Oppenheimer & Cechetto, 2016).

Prefrontal Korteks: Prefrontal korteks, daha tist diizey biligsel siiregler
aracihigiyla limbik ve hipotalamik merkezleri inhibe ederek stres yanitini ve
sempatik aktiviteyi azaltmada rol oynar (Ozen, 2007).

5.2. Solunum Kontrol Merkezlerinin Lokalizasyonu

Solunumun otomatik ve ritmik karakteri, beyin sapindaki bir “solunum
merkezi” tarafindan olusgturulur ve diizenlenir.

5.2.1. Medulla Oblongata’daki Temel Merkezler

Dorsal Solunum Grubu (DRG): NTS i¢inde yer alan bu néron
grubu, baglica diyafram innervasyonundan sorumlu olan frenik sinir
motonoronlarini uyarir. DRG no6ronlari, inspirasyon sirasinda yavag yavag
artan bir aktivite paterni (ramp aktivitesi) sergiler ve inspirasyonun derinligini
belirlemede 6nemlidir. Agirlikli olarak periferik kemoreseptorlerden ve diger
reseptorlerden gelen afferent sinyalleri alir (Feldman & Del Negro, 2006).

Ventral Solunum Grubu (VRG): VRG, medulla boyunca uzanan
karmagik bir noronal kolondur ve farkli alt boliimleri farkli islevlere sahiptir
(Intepe).

Rostral VRG: Baglica nazofarenks ve girtlak kaslarimi kontrol eden
noronlart igerir ve iist solunum yolu direncini ayarlar.

Botzinger Kompleksi: Ekspirasyonun erken doneminde aktif olan
ve inspiratuar noronlar1 inhibe eden GABAerjik ve glisinerjik noronlar
barindirir. Bu, inspirasyon ve ekspirasyon arasindaki gegisin diizenlenmesi
igin kritiktir (Khalilpour, 2024).

Pre-Botzinger Kompleksi: Solunum ritminin  olusturulmasindan
sorumlu oldugu diigiiniilen ana pacemaker merkezidir. Bu bolgedeki
noronlar, intrinsik bursting (patlama) 6zelligi gosterir ve solunum ritminin
temelini olugturur (Smith et al., 1991)(Khalilpour, 2024).
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Kaudal VRG: Esas olarak i¢ interkostal ve karin kaslarini innerve eden
ckspiratuar noronlari igerir. Normal sakin solunumda pasif olan ekspirasyon,
egzersiz veya hiperkapni sirasinda kaudal VRG’nin aktivasyonuyla aktif bir
siirece doniigiir (Intepe).

5.2.2. Pons’taki Modiilator Merkezler
Pons, medulladaki temel ritmi sekillendirir ve diizenler.

Pnoémotaksik Merkez: Dorsolateral pons’taki parabrakiyal kompleks ve
Kolliker-Fuse niikleusundan olugur. Bu merkez, inspirasyonun zamanlamasini
ve hacmini etkileyerek inspirasyonu kesintiye ugratir ve solunum paterninin
diizgiin bir sekilde sonlanmasini saglar. Hizli solunum frekanslarinin
olusmasina katkida bulunur (Yorgancioglu, 2000).

Apneustik Merkez: Alt pons’un tam lokalizasyonu tartigmali olsa da,
bu bolgenin hasar gormesi “apneusis” adi verilen uzun siireli inspiratuar
spazmlara neden olur. Bu durum, pnémotaksik merkezin inspiratuar kesilme
tizerindeki inhibitor etkisinin kaybini diigiindiiriir (Yorgancioglu, 2000).

5.2.3. Suprapontin Merkezler

Hipotalamus ve Limbik Sistem: Ates yiiksekligi, aglama, giilme veya
stres gibi durumlarda solunum paternini degistirir.

Serebral Korteks: Istemli solunum kontrolii (Ornegin, nefesini tutma,
konugma) primer motor korteks ve premotor korteksten kortikobulber

yollar araciligiyla gergeklestirilir.

5.3. Kardiyorespiratuvar Entegrasyon ve Karsilikli Etkilesim

Kardiyovaskiiler ve solunum sistemleri sadece ayn1 gorev (gaz degisimi)
igin ¢aligmakla kalmaz, ayni zamanda anatomik ve fonksiyonel olarak
derinden i¢ ige gegmistir (Schafer,1999).

Noroanatomik Yakinlik: Pre-Botzinger Kompleksi (solunum ritmi)
ve RVLM (sempatik tonus) gibi hayati merkezler medulla iginde birbirine
¢ok yakin konumlanmistir. Bu yakinlik, hem verimli entegrasyon hem de
patolojik durumlarda (6rnegin, beyin sap1 inmesi) her iki sistemin ayni anda
etkilenme riski anlamina gelir (Ghali, 2017).

Ortak Afferent Girdiler: Baroreseptor ve kemoreseptor afferentleri,
bilgilerini ilk olarak NTSye iletir. N'TS, bu bilgiyi hem kardiyovaskiiler hem
de solunum merkezlerine ileterek koordine bir yanit olugturur. Ornegin,
hipoksi hem hiperventilasyona (solunum merkezi {izerinden) hem de
tagikardiye (sempatik aktivasyon yoluyla) neden olur.
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Solunum-Kardiyovaskiiler Senkronizasyon: Solunum Sinuaritmisi:
Kalp atim hizi, inspirasyon sirasinda hafifce artar ve ekspirasyon sirasinda
azalir. Bu fenomen, solunum merkezlerinin (DRG/VRG) kalbe giden
vagal sinir aktivitesi iizerindeki inhibitor etkisi ve torasik kafesteki basing
degisikliklerinin etkisiyle agiklanir. Bu senkronizasyon, kardiyorespiratuvar
sistemin iglevsel biitiinliigiiniin en belirgin gostergelerinden biridir (Eckberg,

2003).

Noral Substratlar: NTS, RVLM, parabrakiyal kompleks gibi merkezler,
her iki sistemden gelen bilgileri entegre eden “arayiiz” bolgeleri olarak iglev
goriir. Bu bolgelerdeki noronlarin bir kismi hem kardiyovaskiiler hem de
solunum parametrelerine yanit verir (Ustiindag, 2024).

Kardiyorespiratuvar kontrol merkezlerinin lokalizasyonu, medulla
oblongata ve pons’taki 6zellegmis niikleuslar etrafinda yogunlagmus olsa da,
bu merkezler hipotalamus, limbik sistem ve serebral korteks gibi {ist beyin
bolgelerinden gelen descendan inputlarla stirekli olarak modiile edilmektedir.
Bu dagitilmig ve hiyerarsik ag, sistemin hem temel homeostatik ihtiyaglari
karsilamasint hem de davranigsal, duygusal ve gevresel degisikliklere esnek
bir gekilde uyum saglamasin1 miimkiin kilar. Kardiyovaskiiler ve solunum
merkezlerinin anatomik ve fonksiyonel entegrasyonu, solunum siniiaritmisi
gibi fizyolojik fenomenlerde kendini gosterir ve bu iki sistemin ayrilmaz bir
biitiin oldugunu vurgular.

Bu lokalizasyon bilgisinin klinik 6nemi oldukga biiytiktiir. Beyin sap1
inmesi, multipl skleroz veya merkezi sinir sistemi enfeksiyonlar: gibi
patolojiler, bu hayati merkezlere zarar vererek hayati tehdit eden otonom
disfonksiyonlara (norojenik hipertansyon/hipotansiyon, kardiyak aritmiler,
santral hipoventilasyon, sleep apne) neden olabilir. Ayrica, ani bebek
olimi sendromu (SIDS) gibi durumlarda, pre-Botzinger kompleks gibi
ritim jenerator merkezlerindeki gelisimsel anormalliklerin rol oynadigi
diistiniilmektedir (Lavezzi, 2008).

6.Yutma ve Fonasyonun Noéral Kontrolii: Bulber ve Psédobulber
Palsi Ayrimu

Yutma (degliitisyon) ve fonasyon (ses olusturma), insanlarda beslenme,
solunum ve iletisgim gibi hayati ve sosyal iglevlerin merkezinde yer alan son
derece karmagik sensomotor siireglerdir. Bu iglevlerin koordineli bir sekilde
yuriitiilmesi, merkezi sinir sistemi (MSS) iginde hiyerargik bir diizenle
organize olmug, beyin sapindan kortekse uzanan yaygin bir noral agin kontrolii
alindadir (Jean, 2001; Ludlow, 2015). Bu sistemin herhangi bir bileseninde
meydana gelen bir hasar, disfaji (yutma giigliigii) ve disfoni (ses kisikligr)
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gibi yagam kalitesini diisiiren ve aspirasyon pnémonisi, malniitrisyon gibi
ciddi komplikasyon riski tagtyan bozukluklara yol agabilir. Klinik néroloji
pratiginde, yutma ve fonasyon bozukluklarmin degerlendirilmesinde,
lezyonun lokalizasyonuna igaret eden iki 6nemli sendrom 6ne ¢ikar: bulber
palsi ve psodobulber palsi.

6.1. Yutma ve Fonasyonun Normal Noral Kontrolii

Yutma ve fonasyon, istemli baglatilabilen ancak biiylik kismu
otomatiklegmis bir refleksler dizisi olarak gergeklesen eylemlerdir. Kontrolleri
ti¢ ana seviyede organize olmustur: Kortikobulber/Beyin Sap1 Aglari, Beyin
Sapi Patern Jeneratorleri ve Periferik Sinir-Kas Sistemi.

6.1.1. Yutmanin Noral Kontrolii

Yutma, oral, faringeal ve 6zofageal olmak tizere birbiriyle kesintisiz
baglantil ii¢ evreden olugur.

Serebral Korteks ve Istemli Kontrol: Yutmanmn istemli olarak
baglatilmasi, primer motor korteks, premotor korteks, insular korteks,
anterior singulat korteks ve prefrontal korteksten olusan yaygin bir kortikal
ag tarafindan saglanir (Hamdy et al., 1999). Bu bolgelerden kaynaklanan
sinyaller, internal kapsiil tizerinden inerek beyin sapindaki yutma merkezine
ulagir.

Beyin Sapi1 Yutma Merkezi: Medulla oblongata, yutma refleksinin
koordine edildigi merkezdir. Bu merkez, temel olarak iki yapidan olusur:

Nucleus Tractus Solitarius (NTS): Yutma ile ilgili duyusal afferent
liflerin (dil, farenks, larenks) sonlandig birinci duyu niikleusudur. Ozellikle

VII, IX ve X. kranial sinirlerden gelen tat, dokunma, basing ve kimyasal
uyaranlart alir. N'TS, “yutma patern jeneratorii”niin duysal girdi merkezi
olarak kabul edilir (Jean, 2001).

Nucleus Ambiguus (NA): Yutmanin motor ¢ikig merkezidir. NAdaki
motonoronlar, yutma sirasinda gorev alan farenks, yumugak damak ve
larenks kaslarini (dudak hari¢) innerve eden IX, X ve XI. kranial sinirlere ait
lifler1 saglar. Bu noronlar, yutma sirasinda solunumu gegici olarak durdurur
(apne) ve gidanin hava yoluna kagmasini (aspirasyon) engelleyerek faringeal
ve laringeal sfinkterleri koordine eder (Ertekin & Aydogdu, 2004).

Periferik Sinirler:

Trigeminal Sinir (V.): Cigneme kaslari, dil ve yiiz duyusu.

Fasial Sinir (VII.): Yiiz kaslari, tiikiiriik bezleri, 6n dil tat duyusu.
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Glossofaringeal Sinir (IX.): Farinks kaslari, parotis bezi, farinks ve arka

dil duyusu.

Vagus Sinir (X.): Yumusak damak, farinks, larenks kaslar1 ve 6zofagusun
ust kismu.

Hipoglossal Sinir (XII.): Dil kaslar1.

6.1.2. Fonasyonun Noral Kontrolii

Fonasyon, larenks igindeki vokal kordlarin pozisyonu, gerginligi ve
titresimi ile solunum desteginin koordineli bir sekilde kontrol edilmesini
gerektirir.

Kortikal Kontrol: Konugmanin motor planlamasi Broca alam
(Brodmann alan 44/45) ve bitigik premotor korteks tarafindan yapilir. Vokal
kordlarin ince motor kontrolii ise primer motor korteksin larenks temsiliyeti
tarafindan saglanir. Istemli Oksiiriik ve nefes tutma gibi eylemler de bu
seviyeden kontrol edilir (Simonyan & Horwitz, 2011).

Beyin Sapi1 Merkezleri: NAdaki noronlar, rekiirren laringeal sinir
aracihigyla larenksin igsel kaslarinin (vokal kordlarin agilmasi, kapanmasi
ve gerginligi) kontroliinden dogrudan sorumludur. Solunum merkezleri
(Dorsal ve Ventral Solunum Gruplar1) ile NA arasindaki baglantilar, ses
tretimi igin gerekli olan soluk verme fazinin kontroliinii saglar (Ludlow,
2015).

Periferik  Sinirler: Larenksin motor innervasyonuun neredeyse
tamamu Vagus Sinirinin (X.) dallar1 olan Superior Laringeal Sinir (krikotiroid
kast - vokal kord gerginligi) ve Rekiirren Laringeal Sinir (diger tiim igsel
larenks kaslar) tarafindan saglanir.

6.2. Bulber Palsi

Bulber palsi, yutma ve fonasyonun motor kontroliinden birinci derecede
sorumlu olan beyin sapindaki alt motor néronlarin (Nucleus Ambiguus ve
Hipoglossal Niikleus) veya bu noronlardan ¢ikan kranial sinir liflerinin (IX,
X, XII) dogrudan hasar1 sonucu ortaya ¢ikar (Urban et al., 2001).

6.2.1. Etyoloji (Ince & Oztekin, 2013)

Vaskiiler Olaylar: Lateral mediiller sendrom (Wallenberg sendromu)
gibi beyin sap1 infarktiisleri.

Norodejeneratif Hastaliklar: Amyotrofik lateral skleroz (ALS),
progresif bulber palsi.
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Enflamatuar/Demiyelinizan Hastaliklar: Guillain-Barré sendromu,
multipl skleroz.

Enfeksiyonlar: Poliomiyelit, Lyme hastalig:.
Neoplazmlar: Beyin sap1 gliomu, schwannoma.

Travmatik Yaralanmalar

6.2.2. Klinik Ozellikler (Ince & Oztekin, 2013)

Disfaji: Etkilenen tarafta yutma giicliigi. Hasta genellikle sivilarda
bogulma hissinden sikayetgidir.

Disfoni: Ses kisikligi, sesin havali ve giigsiiz (hipofonik) olmast.

Nazal Konusma: Yumugak damak felcine bagh olarak ses burundan
geliyormug gibidir (rinolalia).

Dizartri: Kelimelerin peltek ve anlagilmaz sekilde ¢ikmasi. Dil harfleri
(Ornegin, “I”, “t”, “d”) soylemekte giigliik.

Alt Motor No6ron Bulgular::

Kas Atrofisi: Dil ve farinks kaslarinda belirgin incelme ve fasikiilasyonlar
(dilde seyirme).

Arefleksi: Faringeal ve yumusak damak reflekslerinde azalma veya kayip.

Giigsiizliik: Dilin ileriye dogru itilmesinde ve saga-sola hareketinde
zayifhk.

Solunum Komplikasyonlar:: Larenksin agilamamasi (vokal kord
paralizisi) veya zayif Oksiiriik nedeniyle ciddi aspirasyon riski vardir.

6.3. Psodobulber Palsi

Psodobulber palsi, beyin sapindaki alt motor noronlart degil, onlar
kontrol eden iist motor noron yollarini (kortikobulber traktus) etkileyen
bilateral supraniikleer lezyonlar sonucu ortaya ¢ikar (Erasmus et al., 1999).
Kortikobulber liflerin bilateral seyri nedeniyle, tek tarafli lezyonlar genellikle
belirgin bir bulguya yol agmaz, ¢iinkii saglam taraf kompanze edebilir
(Saleem, 2023).

6.3.1. Etyoloji (Saleem, 2023)

Tekrarlayan Serebrovaskiiler Olaylar: Bilateral serebral infarktlar (en
stk neden).
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Norodejeneratif Hastaliklar: Primer progresif afazi, ALS, progresif
supraniikleer palsi, Parkinson plus sendromlarr.

Demanslar: Vaskiiler demans, frontotemporal demans.
Travmatik Beyin Hasar1.

Multipl Skleroz.

6.3.2. Klinik Ozellikler

Disfaji ve Disfoni/Dizartri: Bulber palsiye benzer sikayetler goriiliir.
Ancak ses genellikle “spastik” bir karakterdedir; gergin, strangled
(boguluyormug gibi), monoton ve hecelerin ayrilmasinda zorluk
(artikiilasyon bozuklugu) vardir (Saleem, 2023).

Ust Motor Néron Bulgular:

Artmis Kas Tonusu (Spastisite): Yutak ve larenks kaslarinda spastisite
hakimdir.

Hiperaktif Refleksler: Faringeal ve yumugak damak refleksleri canli
veya hiperaktiftir. Cene Jerki (Masseter Refleksi) pozitif olabilir.

Pseudobulbar Affect (Duygusal Inkontinans): Hastanin i¢ durumuyla
uyumsuz, kontrol edilemeyen aglama ve giilme nobetleri. Bu durum,
prefrontal korteksin limbik sistem tizerindeki inhibitor kontroliiniin kaybina
baglanir (Miller et al., 2011).

Kas Atrofisi ve Fasikiilasyon Olmamasi: Alt motor noronlar saglam
oldugu i¢in belirgin atrofi veya fasikiilasyon goriilmez.

6.4. Bulber ve Psodobulber Palsi Ayrimi1

Bulber ve psodobulber palsinin ayirict tansi, klinik norolojide lezyon
lokalizasyonunu belirlemede kritik bir 6neme sahiptir. Bu ayirim, oncelikle
dikkatli bir 6ykii ve detayl bir norolojik muayene ile yapilir. Bulber palside
patoloji, dogrudan beyin sapindaki alt motor néronlari, yani nucleus
ambiguus veya hipoglossal niikleusu ya da bunlardan ¢ikan periferik sinir
liflerini etkiler. Buna kargilik, psédobulber palsi, bu alt motor néronlari
kontrol eden {ist motor noron liflerinin, yani kortikobulber traktusun,
bilateral olarak hasara ugramasi sonucu gelisir. Kortikobulber liflerin bilateral
seyri nedeniyle, tek tarafli lezyonlar genellikle kompanze edilebilir ve belirgin
klinik bulgu vermez; bu nedenle psédobulber tablonun ortaya ¢ikmasi igin
iki tarafli tutulum sarttir (Erasmus et al., 1999; Urban et al., 2001).
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Klinik bulgular tizerinden yapilan aymrim oldukga belirgindir. Bulber
palside, alt motor noéron hasarinin klasik bulgular1 olan kas atrofisi ve
fasikiilasyonlar, dilde ve farryngeal kaslarda net bir gekilde gozlemlenir.
Hastanin sesi, kas gligsiizliigii ve hipotonisine bagl olarak havali, giigsiiz
(hipofonik) ve soniik bir karakterdedir. Disfaji 6zellikle sivilarda belirgindir
ve yumugak damak felcine baglh olarak konugma nazal (rinolalik) bir tonda
olur. Faringeal ve yumugak damak refleksleri azalmig veya kaybolmustur.
Buna kargihik, psodobulber palside iist motor noron hasarinin bulgular:
hakimdir. Kas atrofisi ve fasikiilasyon goriilmez, ¢iinkii alt motor noronlar
ve periferik sinirler saglamdir. Bunun yerine, kas tonusunda artig (spastisite)
on plandadir. Ses, spastisiteye bagl olarak gergin, boguk, monoton ve adeta
boguluyormug gibi (strangled) bir karaktere biirtiniir. Reflekslerde ise tam
tersine bir durum s6z konusudur; faringeal refleks canli veya hiperaktif
olabilir ve masseter (gene jerk) refleksi gibi diger bulbar reflekslerde de artig
gozlenir (Bass, 1999). Psodobulbar palsinin en karakteristik 6zelliklerinden
biri de psédobulbar affect veya duygusal inkontinanstir. Bu durum, hastanin
i¢gsel duygudurumu ile uyumsuz, kontrol edilemeyen, ani ve stereotipik
aglama veya giilme nobetleri yagamasi seklinde tanimlanir. Bu fenomen,
prefrontal korteksin limbik sistem tizerindeki inhibitoér kontroliiniin
kaybina baglanmaktadir (Miller et al., 2011). Etyolojik agidan bakildiginda,
bulber palsi daha ¢ok beyin sap1 infarktiisii (6rn. Wallenberg sendromu),
amyotrofik lateral skleroz (ALS) veya beyin sap1 tiimorleri gibi dogrudan
bulber yapilara zarar veren durumlarla iligkilidir. Psodobulber palsi ise siklikla
bilateral serebral infarktlar, ileri evre ALS, multipl skleroz veya Parkinson art1
sendromlar1 gibi supratentorial yapilar: etkileyen siireglerin bir sonucudur.

Tanusal yaklagim, klinik 6n tamiyr dogrulamak ve altta yatan nedeni
belirlemek tizere ileri tetkikleri gerektirir. Manyetik rezonans goriintiileme
(MRI), lezyonun beyin sapinda mi yoksa serebral hemisferlerde mi
oldugunu gostermede altin standart yontemdir ve ayiric taniyr kesinlegtirir.
Yutma fonksiyonunun objektit degerlendirilmesi igin videofloroskik yutma
galigmasi (VESS) veya fiberoptik endoskopik yutma degerlendirmesi (FEES)
yapilir. Larenksin durumunu goérmek igin fleksibl laringoskopi, alt motor
noron tutulumunu gostermek igin ise elektromiyografi (EMG) kullanilabilir.
Sonug olarak, bu iki sendromun dogru ayrimi, sadece noroanatomik
lokalizasyonu gostermekle kalmaz, ayni zamanda prognozun belirlenmesi,
komplikasyonlarin 6nlenmesi (6zellikle bulber palsideki yiiksek aspirasyon
riski) ve hasta i¢in en uygun medikal, rehabilitatif ve destekleyici tedavi
stratejisinin planlanmasi agisindan da vazgegilmezdir.

Ozetle; yutma ve fonasyonun néral kontrolii, beyin sapindaki merkezler
ile serebral korteks arasindaki hassas dengenin bir triiniidiir. Bulber ve
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psodobulber palsi, bu dengenin farkli seviyelerde bozulmasiyla ortaya
¢tkan, klinik olarak birbirine benzeyen ancak patofizyolojisi, prognozu
ve tedavi yaklagimi farkliik gosteren iki 6nemli sendromdur. Ayiricr tani,
sadece akademik bir egzersiz olmayip, dogru tedavi stratejisinin belirlenmesi
agisindan  hayati 6neme sahiptir. Ornegin, bulber palsili bir hastada
aspirasyon riski daha yiiksek olabilir ve erken donemde perkiitan endoskopik
gastrostomi (PEG) ihtiyac1 dogabilir. Psodobulbar affect’i olan bir hasta ise
psikososyal destek ve ilag tedavilerinden (6rn., dektrometorfan/kinidin)
tayda gorebilir. Her iki durumda da, konugma ve yutma terapisi tedavinin
temel tagini olusturur. Norolog, kulak-burun-bogaz uzmanu, fizik tedavi ve
rehabilitasyon uzmani ve konugma terapistinden olusan multidisipliner bir
ekip, bu hastalarin yagam kalitesini artirmada en etkin sonuglar saglayacaktir.
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Bolum 4

Omurilik: Segmental Organizasyon ve Desendan
Traktuslar

Ozet

Omurilik, merkezi sinir sisteminin, periferik sistem ile effektor ve duyu
organlart arasindaki hayati bir arayiiziidiir. Yapisal olarak segmental bir
organizasyon gosterir; servikal, torasik, lomber, sakral ve koksigeal olmak
iizere toplam 31 cift spinal sinir ¢ikigina kargihk gelen boliimlere ayrilir.
Her bir segment, kendine 6zgii bir duyusal girdi ve motor ¢ikis bolgesinden
sorumludur, bu da dermatom ve miyotom haritalarinin olugmasin
saglar. Bu segmental organizasyon, refleks yaylarmin temelini olusturur
ve duyusal-motor entegrasyonun ilk seviyesini olugturur. Omuriligin ig
yapisi, merkezde gri cevher ve onu gevreleyen beyaz cevherden olugur.
Gri cevher, 6n boynuz, arka boynuz ve ara boynuz olarak organize olmug
noron hiicre govdelerini barindiri. On boynuz, istemli hareketin nihai
ortak yolu olan alt motor noronlart igerir. Arka boynuz ise duyusal bilginin
ilk entegrasyon merkezidir. Beyaz cevher ise miyelinli aksondan olugan
ve bilgiyi omurilik boyunca ileten ascendan (yukar: g¢ikan) ve desendan
(asag1 inen) traktuslardan olusur. Desendan traktuslar, baglica beyin sap1
ve serebral korteksten kaynaklanan motor komutlari omurilige tagiryarak
istemli hareketlerin, postiiriin ve kas tonusunun kontroliinden sorumludur.
Bu traktuslar, piramidal ve ekstrapiramidal sistemler olarak iki ana grupta
incelenebilir. Lateral kortikospinal traktus, istemli ince motor becerilerin
kontroliinden sorumlu ana piramidal yoldur. Rubrospinal, vestibulospinal
ve retikiilospinal traktuslar gibi ekstrapiramidal yollar ise postiir, denge, kas
tonusu ve koordinasyon gibi daha otomatik motor fonksiyonlar1 diizenler. Bu
desendan sistemlerin omurilikteki segmental motor ve internoron devreleri
tizerindeki entegre ve dengeli kontrolii, akici ve amaca yonelik hareketin
temelini olusturur. Bu nedenle, omuriligin yapisi ve islevi, nérolojik muayene
ve lezyon lokalizasyonunun anlagilmasinda merkezi bir 6neme sahiptir.
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1.0Omuriligin Gri ve Beyaz Cevher Organizasyonu

Omurilik, merkezi sinir sisteminin (MNS) en fazla organize olmus
yapilarindan biridir ve hem noral islemlemenin merkezi bir bolgesi hem
de beyin ile viicudun geri kalan1 arasinda bir iletim otoyolu gorevi goriir.
Bu ikili iglev, omuriligin enine kesitte agikga goriilebilen iki ana bilesenine
vansir: merkezdeki gri cevher ve onu ¢evreleyen beyaz cevher. Gri cevher,
noronal hiicre govdeleri, dendritler ve glial hiicrelerden olusur ve esas olarak
sinapslarin ger¢eklestigi, bilginin iglendigi bolgedir. Beyaz cevher ise miyelinli
akson demetlerinden (traktuslar) olusur ve bilginin omurilik boyunca
yukariya (ascendan) veya agagiya (desendan) iletilmesinden sorumludur
(Standring, 2016).

1.1. Gri Cevherin Yapisal ve Islevsel Organizasyonu

Omuriligin gri cevheri, sekli bir “H” harfine veya kelebege benzeyen ve
merkezde konumlanan bir yapidir. Bu H geklindeki gri cevher, 6n (ventral)
boynuz, arka (dorsal) boynuz ve yan (lateral) boynuz olmak iizere {i¢ ana
bolgeye ayrilir. Rexed (1954), kedilerde yaptig: nciil galigmalarla, omuriligin
gri cevherini hiicre yapisi ve iglevine gore ’'den X’a kadar numaralandirilmug
laminarlara (tabakalara) ayirmugtir. Bu siniflandirma, néronal organizasyonu
anlamada evrensel bir ¢ergeve saglamugtir ve insan omuriligi igin de gegerlidir.

1.1.1. Arka Boynuz (Dorsal Horn)

Arka boynuz, primer afferent (duyusal) noronlarin omurilige girdigi ve
duyusal bilginin ilk iglendigi bolgedir. Bashica Rexed laminasi I'den VIya

kadar uzanir.

Lamina I (Marjinal Zon): Ad ve C lifleri araciigiyla gelen nosiseptif
(agr1) ve termal bilgiyi alan noronlari igerir.

Lamina IT (Substantia Gelatinosa): Bu lamina, agri, sicaklik ve hafif
dokunma gibi duyularin modiilasyonunda kritik bir rol oynayan kiigiik

noronlardan olugur. Buradaki inhibitor ve eksitator internoronlar, agri
iletiminde bir kap1 kontrol mekanizmasi olugturur (Melzack & Wall, 1965).

Lamina III ve IV (Nucleus Proprius): Bu laminalar, mekanoreseptif
duyularin (dokunma, basing, titresim) iglenmesinden sorumludur. Lifleri,
kontralateral spinotalamik traktusa katilr.

Lamina V ve VI: Derin dokudan ve viseral yapilardan gelen duyusal

bilgilerin entegrasyonunda rol oynar. Bu bolge aym1 zamanda desendan
yollarin 6nemli bir hedefidir.
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1.1.2. Ara Bolge ve Yan Boynuz (Intermediate Zone and Lateral
Horn)

Bu bolge esas olarak Rexed laminasi VIPye karsilik gelir.

Clark Niikleusu (Nucleus Dorsalis): T1-L2 segmentleri seviyesinde
bulunur ve bilgiyi serebelluma ileten dorsal spinoserebellar traktusun
kaynagidir. Bu, propriosepsiyon (eklem pozisyon hissi) i¢in onemli bir
yoldur (Yildirim, 2024).

Internéron Havuzlari: Lamina VII, koordineli hareketler igin gerekli
olan fleksor ve ekstansor kas gruplart arasindaki koordinasyondan sorumlu
ok sayida internoron igerir (Yildirim, 2024).

Lateral Boynuz: Sadece T1-L2 (sempatik) ve $2-S4 (parasempatik)
segmentlerinde  bulunur. Otonom  sinir sisteminin  pregangliyonik
noronlarmnin hiicre govdeleri burada yer alir. T1-L2°deki sempatik noronlar,
i¢ organlarin, damarlarin ve ter bezlerinin kontroliinden sorumluyken,
S2-S4’teki parasempatik noronlar mesane, bagirsak ve cinsel iglevlerin
kontroliinii saglar (Benarroch, 2006).

1.1.3. On Boynuz (Ventral Horn)

On boynuz, Rexed laminast VIIT ve IX’dan olugur ve somatik motor
¢ikisin merkezidir.

Lamina VIII ve IX: Istemli hareketin nihai ortak yolu olan alt motor
noronlarin (alfa motor noronlar) hiicre govdeleri burada bulunur. Bu
noronlarin aksonlari, 6n kok tizerinden gikarak iskelet kaslarini innerve eder.
Alt motor noronlarin hasari, felg (pleji), giigsiizliik (parezi), hipotoni ve
arefleksi ile karakterizedir.

Noronal Gruplandirma: Motor noronlar, innerve ettikleri kas gruplarina
gore somatotopik bir diizende organize olmustur. Medialde yer alan néronlar
aksiyal (govde) kaslari, lateralde yer alan noronlar ise apendikiiler (kol ve
bacak) kaslar1 kontrol eder. Ayrica, ekstansor kaslart innerve eden noronlar
fleksorleri innerve eden noronlarin ventralinde yer alir (Saper, 2013).

1.2. Beyaz Cevherin Organizasyonu ve Major Traktuslar

Beyaz cevher, miyelin kilifin renginden dolay1 bu sekilde adlandirilir ve
her biri belirli bir igleve sahip akson demetlerinden (traktus veya funikiiliis)
olusur. Beyaz cevher, 6n (ventral), yan (lateral) ve arka (dorsal) funikiiliis

olmak tizere ti¢ bolgeye ayrilir ($ekil 10).
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1.2.1. Arka Funikiiliis (Dorsal Column)

Bu yol, ince dokunma, titresim hissi ve propriosepsiyon (pozisyon hissi)
gibi epikritik duyular: ileten biiyiik miyelinli Aa ve AP liflerinden olugur.
Lifler, omurilige girdikten sonra ipsilateral (ayni taraf) olarak yukar1 dogru
¢tkar ve medulla oblongata’daki nucleus gracilis (alt ekstremitelerden)
ve nucleus cuneatus’ta (iist ekstremitelerden) sonlanir. Bu nedenle, arka
tunikiiliis lezyonlarinda, lezyon seviyesinin altinda, ipsilateral olarak ince
dokunma, titregim ve pozisyon hissi kaybi goriiliir (Brodal, 2010).

1.2.2. Yan ve On Funikiiliis

Bu bolgeler, hem ascendan (duyusal) hem de desendan (motor) traktuslar:
igerir.

Ascendan (Duyusal) Traktuslar:

Lateral Spinotalamik Traktus: Agr1 ve sicaklik duyusunu iletir. Lifler,
omurilige girer girmez 6n komissiir iizerinden karg: tarafa geger (dekiisse
olur) ve talamusa kadar yiikselir. Bu nedenle, bir lezyon, karg: tarafta lezyon

seviyesinin 1-2 segment altindan baslayan agr1 ve sicaklik kaybina neden olur
(Bekar, 2019).

Anterior Spinotalamik Traktus: Kaba dokunma ve basing duyusunu
iletir.

Ventral ve Dorsal Spinoserebellar Traktuslar: Bilgiyi, kas gerimi, eklem
pozisyonu ve hareket hiz1 gibi propriosepif bilgileri dogrudan serebelluma
iletir. Bu yollar, koordinasyon ve denge igin hayati 6neme sahiptir (Bekar,

2019).

Desendan (Motor) Traktuslar:

Lateral Kortikospinal Traktus: Istemli ince motor hareketlerin
kontroliinden sorumlu ana yoldur. Piramidal traktusun %85-90’1m
olusturur. Aksonlar, medulladaki piramidal dekiissasyon ile kars: tarafa geger.

Bu nedenle, bir beyin lezyonu, karg: tarafta viicutta motor kayba neden olur
(Jawed, 2023).

Anterior Kortikospinal Traktus: Dekiisse olmadan ayni tarafta iner ve
genellikle aksiyal kaslarin kontroliinde rol alir (Jawed, 2023).

Rubrospinal, Vestibiilospinal ve Retikiilospinal Traktuslar: Bu
ckstrapiramidal yollar, istemsiz motor kontrol, postiir, denge, kas tonusu ve
koordinasyon gibi islevlerden sorumludur (Lemon, 2008).
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Omuriligin gri ve beyaz cevher organizasyonu, merkezi sinir sisteminin
islevsel hiyerargisindeki karmagik ve verimli yapisini yansitir (Sekil 10). Gri
cevher, segmental diizeyde duyusal-motor entegrasyon, refleks yaylar1 ve
otonom kontrol igin bir merkez iglevi goriirken, beyaz cevher, bu segmental
merkezleri beyinle baglayan bir iletisim ag1 gorevi istlenir. Bu yapisal
organizasyonun derinlemesine anlagilmasi, hem normal norofizyolojinin
kavranmast hem de spinal kord yaralanmalari, vaskiiler olaylar, dejeneratif
ve demiyelinizan hastaliklar gibi patolojilerin neden oldugu klinik tablolarin
yorumlanabilmesi igin esastir. Norolojik muayenede duyusal ve motor
kayiplarin  dagiliminin  degerlendirilmesi, lezyonun tam olarak lokalize
edilmesini miimkiin kilar ve bu da omuriligin bu kesin organizasyonuna
dayanur.
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2. Spinal Kord’un Vaskiiler Beslenmesi ve Klinik Onemi

Merkezi sinir sisteminin diger tiim bolgelerinde oldugu gibi, spinal kord
da metabolik olarak yiiksek derecede aktiftir ve iskemiye kargi son derece
hassastir. Spinal kordun vaskiiler beslenmesi, karmagik ve segmental bir
yapi sergiler; bu durum, hem anatomik olarak anlagilmasini zorlagtirmakta
hem de vaskiiler patolojilerin neden oldugu klinik sendromlarin gesitliligini
agiklamaktadir. Spinal kord iskemisi, travma, aort cerrahisi veya vaskiilit gibi
gesitli nedenlerle ortaya gikabilen ve siklikla geri doniigii olmayan norolojik
defisitlere yol agan ciddi bir klinik problemdir (Biller et al., 2014).
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2.1. Arteriyel Beslenme

Spinal kordun arteriyel beslenmesi, uzunlamasina seyreden ana hatlar
ile bu hatlar1 besleyen segmental arterlerin bir kombinasyonundan olugur.
Bu sistem genellikle {i¢ seviyede incelenir: anterior ve posterior spinal arter
sistemleri ile onlar1 besleyen segmental dallar.

2.1.1. Ana Arteriyel Sistemler
Anterior Spinal Arter (ASA): Medulla oblongata seviyesinde, vertebral

arterlerden koken alan iki dalin birlesmesiyle olusan tek bir arterdir. Spinal
kordun 6n %75-80°’lik kismimin beslenmesinden sorumludur. Bu bolge,
on boynuz, lateral spinotalamik traktus, kortikospinal traktus gibi yapilar
igerir. ASA, tiim spinal kord boyunca anterior median fissiir i¢inde seyreder,
ancak tek bagina yeterli kan akimini saglayamaz; segmental arterlerden gelen
destekleyici dallarla beslenir (Gillilan, 1970; Santillan et al., 2012).

Posterior Spinal Arterler (PSA): Cogunlukla vertebral arterlerden
veya posterior inferior serebellar arterden (PICA) koken alan, sol ve sag
olmak tizere iki adettir. Bu arterler, spinal kordun arka %20-25’lik kisminu,
vani arka boynuz ve arka funikiiliis (dorsal kolonlar) gibi yapilar1 besler.
PSAlar, ASAya kiyasla daha iyi gelismig bir kollateral aga sahiptir, bu da
posterior kordon iskemisinin nispeten daha nadir goriilmesinin bir nedenidir
(Lasjaunias et al., 2001).

2.1.2. Segmental Besleyici Arterler: “Sulama Bolgeleri”

Uzunlamasina seyreden ASA ve PSAlar, servikal, torasik, lumbar ve sakral
bolgelerden koken alan segmental radikiiler arterler tarafindan desteklenir. Bu
arterler, foramen intervertebraleden girerek anterior ve posterior radikiiler
arterleri olugturur. Bunlarin gogu sadece spinal sinir koklerini beslerken,
bazilar1 ASA veya PSAya katilarak spinal korda 6nemli 6lgiide kan saglar.

Servikal Bolge: Vertebral, derin servikal ve costoservikal trunkus gibi
kaynaklardan gelen ¢ok sayida radikiiler arter tarafindan zengin bir sekilde
beslenir.

Ust ve Orta Torasik Bolge (T1-T8): Bu bolge, vaskiiler beslenme
agisindan en kritik bolgedir. Genellikle sadece 2-3 adet kiigiik radikiiler arter
tarafindan desteklenir ve bu da onu iskemiye en yatkin bolge haline getirir.
Bu bolgeye “watershed” veya sinir bolgesi denir (Mangla, 2011).

Adamkiewicz Arteri (Arteria Radicularis Magna): Cogunlukla T9-
T12 seviyelerinden, daha nadiren L1-L2 seviyelerinden koken alan bu biiyiik
radikiiler arter; alt torasik ve lumbar sinir kokleri ile birlikte konus medullarise
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kadar olan spinal kordun biiyiik bir kisminin ana besleyicisidir. Genellikle sol
taraftan ¢ikar ve ASA’ya katilir (Koshino et al., 1999; Melissano et al., 2014).
Aort cerrahisi sirasinda Adamkiewicz arterinin hasar gérmesi, anterior spinal
arter sendromu olarak bilinen ve alt ekstremitelerde felce yol agan ciddi bir
komplikasyondur (Lindeire, 2018).

2.2. Veno6z Drenaj

Spinal kordun ventz drenaji, arteriyel sisteme benzer bir desen izler

(Baydin, 2021).

Intrensek Veno6z Pleksus: Spinal kordun iginden, gri ve beyaz cevherden
kani toplayan bir ag.

Anterior ve Posterior Spinal Venler: Intrensek pleksustan kani alan ve
spinal kord yiizeyinde seyreden ana venler.

Radikiiler Venler: Spinal venleri, internal ve eksternal vertebral venoz
pleksuslara baglar. Bu pleksuslar, baslica superior ve inferior vena kava olmak
tizere sistemik venoz dolagima bosalir.

Batson Pleksusu: Valvsiiz bir venoz pleksus olan bu yapi, pelvik
malignitelerin spinal korda metastaz yapmasi igin potansiyel bir yol olugturur
(Geldof, 1997). Ayni zamanda, bu pleksustaki basing degisiklikleri (6rnegin,
Valsalva manevrast sirasinda) spinal vendz drenaji etkileyebilir (Thron,
2016).

2.3. Klinik Korelasyonlar ve Iskemik Sendromlar

Spinal kordun vaskiiler yapisinin anlagilmasi, iskemik sendromlarin
lokalizasyonunu ve klinik prezentasyonunu yorumlamak i¢in hayati 6neme
sahiptir.

2.3.1. Anterior Spinal Arter Sendromu

ASAnin tikanikligr veya hipoperflizyonu sonucu olugan en yaygin spinal
iskemi sendromudur (Cheshire et al., 1996). Klinik bulgular sunlar1 igerir:

Motor Kayip: Istemli hareket kaybi (lezyon seviyesinde iist motor néron
bulgular1). On boynuzun da etkilenmesine bagli olarak baslangicta flask
paralizi ve arefleksi goriilebilir, zamanla spastisite ve hiperrefleksi gelisir.

Duyu Kaybi: Agn ve sicaklik duyusunda kayip (lateral spinotalamik
traktus hasar1). Bu kayip, lezyon seviyesinin 1-2 segment altindan baglar.



124 | Nirolojik Rehabilitasyonun Anatomisi

Korunan Duyular: Dokunma, pozisyon ve titregim hissi (dorsal kolonlar
PSA tarafindan beslendigi igin) genellikle korunmugtur. Bu “dissosiyasyon
duyu kaybi1” tani igin oldukea karakteristiktir.

2.3.2. Posterior Spinal Arter Sendromu
Nadir goriiliir. PSA'nin besledigi yapilarin hasaria baghdir.

Duyu Kaybi: Dokunma, pozisyon, titresim hissi kayb: (dorsal kolon
hasar1) ve derin duyu kaybina bagl sensoryel ataksi.

Motor Fonksiyon: Genellikle korunmustur, ¢linkii kortikospinal
traktuslar anteriorda yer alir.

2.3.3. Vaskiiler Watershed (Sinir) Bolge Infarktlart

Ozellikle iist torasik (T1T4) seviyelerde, ASA ve PSA sistemleri
arasindaki sinir bolgelerinde veya farkl radikiiler arterlerin sulama alanlarinin
kesigtigi noktalarda meydana gelir. Sistemik hipotansiyon veya ok gibi
global hipoperfiizyon durumlarinda goriiliir. Klinik tablo, tam bir ASA
sendromundan daha hafif ve atipik olabilir; 6rnegin, sadece alt ekstremiteleri
etkileyen giigsiizliik (kruraj iizerinde predominans) veya idrar inkontinansi
seklinde ortaya ¢ikabilir (Novy et al., 2006).

2.3.4. Diger Klinik Durumlar

Aort Diseksiyonu ve Cerrahisi: Spinal kord iskemisinin en 6nemli
cerrahi nedenidir. Adamkiewicz arterinin kapatilmasi veya hipoperflizyonu
risk olugturur (De Witi ve ark., 2021).

Vaskiilitler ve Embolik Olaylar: Sistemik vaskiilitler (6rnegin, SLE),
endokardit veya aterosklerotik plaklardan kaynaklanan emboliler spinal
arterleri tikayabilir.

Arteriyovenoz Malformasyonlar (AVM) ve Fistiiller (AVF): Spinal
kordun arteriyel ve venoz sistemleri arasinda anormal baglantilar olugur.
Bu, venoz hipertansiyona, 6deme, kanama veya “calma” fenomenine (steal
phenomenon) bagl norolojik defisitlere yol agabilir (Krings & Geibprasert,

2009).

Spinal kordun vaskiiler beslenmesi, anatomik olarak karmagik ancak
islevsel olarak kritik bir sistemdir. Anterior ve posterior spinal arterler ile
onlar1 destekleyen segmental dallarin anlagilmasi, norolojik defisitlerin
lokalizasyonunun  belirlenmesinde ve spinal iskemi sendromlarinin
taninmasinda temel teskil eder. Ozellikle Adamkiewicz arterinin suladig
bolge ve lst torasik “watershed” alanlar, iskemiye en duyarh bolgelerdir.
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Spinal kord iskemisi, geri doniisiimsiiz norolojik hasara yol agabilen acil
bir durum oldugundan, risk faktorlerinin (aort patolojileri, vaskiilit,
hipotansiyon) taninmasi ve koruyucu 6nlemlerin (6zellikle aort cerrahisinde)
alinmasi biiyiik 6nem tagir. Tanida manyetik rezonans goriintiileme (MRI),
ozellikle diflizyon agirlikli sekanslar, akut iskemiyi gostermede altin
standart yontemdir. Bu karmagik vaskiiler agin derinlemesine kavranmasi,
norolog, norogiriirjen ve vaskiiler cerrah arasindaki multidisipliner yaklagimi
gii¢lendirerek hasta sonuglarini iyilestirme potansiyeline sahiptir (Hasan,
2025).

3. Piramidal Sistem: Kortikospinal Traktus®un Seyri, Dekiissasyonu
ve Fonksiyonu

Istemli motor kontroliin néral aglar i¢inde en iyi tanimlanmig ve en
dogrudan yolu olan kortikospinal traktus (KST), geligmis ince motor
becerilerin, ozellikle de bagparmak ve parmaklarin bagimsiz hareketlerinin
gergeklestirilmesinden birinci derecede sorumludur. Bu traktus, tarihsel
olarak “piramidal sistem” olarak adlandirilmistir; glinkii aksonlar1 medulla
oblongata’nin piramitleri iginden seyreder. Kortikospinal traktus, {ist motor
noronun (UMN) ana efferen bilesenidir ve hasarinda karakteristik klinik
bulgular ortaya ¢ikar (Lemon, 2008).

3.1. Kortikospinal Traktus’un Anatomik Seyri ve Néronal Kokeni

Kortikospinal traktus, merkezi sinir sistemindeki en uzun aksonlardan
bazilarina sahiptir ve seyri boyunca dort ana bolgeden geger.

3.1.1. Kortikal Koken ve Internal Kapsiil

Kortikospinal ~ traktusun  aksonlari,  baglica  primer  motor
korteksteki (Brodmann Alant 4) Betz hiicreleri olarak bilinen dev
piramidal noronlardan ve premotor korteks (Brodmann Alani 6) ve primer
somatosensoriyel korteksten (Brodmann Alani 3,1,2) kaynaklanir (Dum &
Strick, 2002). Bu aksonlar, korona radiata iginde bir araya gelerek talamus ve
bazal ganglia arasinda uzanan internal kapsiiliin posterior limbinden gegerler.
Internal kapsiildeki konumlari, somatotopik bir diizen gosterir; yiiz ve iist
ekstremite daha anterior, alt ekstremite ise daha posterior kisimda yer alir.
Internal kapsiil, kan beslenmesinin sinurli olmasi nedeniyle siklikla iskemik
inmelerden etkilenir ve buradaki kiigiik bir lezyon dahi kontralateral viicut
yarisinda ciddi hemipareze neden olabilir (Innocenti, 2014).
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3.1.2. Beyin Sap1 Seyri

Akson demeti, internal kapsiilden ¢iktiktan sonra sirasiyla beyin sapinin
i¢ bolgesinden geger:

Crus Cerebri (Orta Beyin): Orta beyin pedinkiillerinin orta 2/3’liik
kismindan seyreder. Burada da somatotopik organizasyon devam eder; yiiz
(en medial), iist ekstremite ve alt ekstremite (en lateral).

Pons: Traktus, pontin ¢ekirdekler arasinda dagilarak kiigiik demetlere
ayrihr.  Bu  goriinlim, manyetik rezonans goriintillemede (MRI)
karakteristiktir.

Medulla Oblongata: Bu demetler tekrar bir araya gelerek medulla
oblongata’nin  ventral kisminda, her iki tarafta belirgin ¢ikintilar
olusturan piramitleri meydana getirir. Bu yapi, traktusa ismini verir.

3.1.3. Dekiissasyon ve Spinal Kord Seyri

Medullanin  kaudal ucunda, kortikospinal traktusun aksonlarinin
yaklagik %85-90"1 piramidal dekiissasyon olarak adlandirilan bolgede
capraz yaparak karg: tarafa gecer. Bu ¢aprazlasan lifler, spinal kordun lateral
tunikiiliisine girerek lateral kortikospinal traktusu olusturur. Bu traktus, tiim
spinal kord boyunca seyreder ve her segment seviyesinde, gri cevherin 6n
boynuzundaki alt motor néronlarla (AMN) ve ara noronlarla sinaps yapmak
i¢in beyaz cevherden ayrilir (Lemon, 2008).

Dekiisse olmayan %10-15°lik kistim ise ayni tarafta spinal kordun anterior
tunikiiliistinde ilerleyerek anterior kortikospinal traktusu olugturur. Bu
lifler genellikle servikal ve {iist torasik seviyelerde, anterior beyaz komissiir
iizerinden kargi tarafa gegerek 6n boynuzdaki noronlarla baglanti kurar.
Anterior traktusun baslica iglevi, aksiyal (govde) ve proksimal kaslarin motor
kontroliine katkida bulunmaktir (Rosenzweig et al., 2009).

3.2. Kortikospinal Traktusun Fonksiyonu (Huang ve ark., 2024)

Kortikospinal traktus, istemli hareketin baglatilmasi ve yiiriitiilmesinde,
ozellikle de ince motor becerilerin gergeklestirilmesinde kritik bir role
sahiptir.

3.2.1. Ince Motor Kontrol ve Beceri

Kortikospinal sistemin en énemli iglevi, bagparmak ve diger parmaklarin
birbirinden bagimsiz, hassas ve beceri gerektiren hareketlerini (manipiilasyon)
kontrol etmektir. Bu, alet kullanma, yazi yazma veya diigme ilikleme gibi
insana 6zgii motor davraniglarin temelini olugturur. Primer motor korteksten
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dogrudan spinal alt motor néronlara inen monosinaptik baglantilar, bu ince
kontroliin noral substratint olugturur (Lemon, 2008).

3.2.2. Hareketin Baslatilmas1 ve Modiilasyonu

Kortikospinal noronlar, hareketin baglamasindan hemen 6nce aktif hale
gelir ve hareketin giicli, yonii ve hizi hakkinda hassas bilgi tagir. Ayrica,
refleks yollarin1 modiile ederek istemli hareket sirasinda uygun olmayan
refleks aktivitelerin baskilanmasini saglar (Huang ve ark., 2024).

3.2.3.Somatotopik Organizasyon

Motor korteksten spinal korda kadar olan tiim seviyelerde korunan
somatotopik diizen, beynin belirli bir bolgesinin viicudun belirli bir
kismini kontrol etmesine olanak tanir. Bu organizasyon, klinikte lezyonun
lokalizasyonunun belirlenmesine yardimci olur (Huang ve ark., 2024).

3.3. Klinik Korelasyon: Ust Motor Noron Sendromu

Kortikospinal traktusun herhangi bir seviyedeki (motor korteks, internal
kapsiil, beyin sap1 veya spinal kord) hasari, {ist motor noéron sendromuna
yol agar. Bu sendromun belirtileri, etkilenen viicut kisminin karg: tarafinda
(dekiissasyon nedeniyle) goriiliir (Agircan, 2024).

Zaviflik/Parezi: Ozellikle ekstansorlerde tist ekstremitede ve fleksorlerde
alt ekstremitede belirgin olan gii¢ kaybu.

Hipertoni: Artmig kas tonusu, genellikle “klasp bigak™ tipinde spastisite.
Hiperfleksi: Derin tendon reflekslerinde artis.

Patolojik Refleksler: Babinski isareti (ayak tabani uyarildiginda
bagparmagin dorsifleksiyonu) yetiskinlerde UMN sendromunun klasik bir
bulgusudur. Bu, normalde mevcut olan plantar fleksiyon refleksinin kaybini
ve daha ilkel bir spinal refleks paterninin ortaya ¢ikigini yansitir (Van Gijn,
1996).

Diskinezi: Inme sonrasi gibi durumlarda, karmagsik istemsiz hareket
paternleri goriilebilir.

Dekiissasyonun Klinik Onemi: Lezyonun dekiissasyonun {izerinde
(supra-segmental) veya altinda (segmental) olmasi, klinik tabloyu belirler.
Ornegin, bir internal kapsiil infarktiisii kontralateral hemipareze neden
olurken, bir spinal kord hemiseksiyonu (Brown-Séquard sendromu) ipsilateral
giigsiizliik (kortikospinal traktus hasar1) ve kontralateral agri-sicaklik kayb1
(spinotalamik traktus hasari) ile sonuglanir (Wang ve ark., 2022).
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Ozetle; kortikospinal traktus, istemli motor davranigin en sofistike
yonlerinden sorumlu, iyl tanimlanmig bir noroanatomik yolaktir.
Kortikospinal traktusun motor korteksten spinal kordun 6n boynuzuna kadar
olan seyrinin, 6zellikle de medulladaki piramidal dekiissasyonun anlagilmast,
norolojik muayenede saptanan motor kayiplarin lokalizasyonu igin esastir.
Bu sistemin hasariyla ortaya ¢ikan iist motor noron sendromunun klinik
ozellikleri (spastisite, hiperrefleksi, Babinski isareti), norolojik hastaliklarin
tant ve takibinde yol gosterici olmaya devam etmektedir. Kortikospinal
traktusun iglevi, sadece hareketin baglatiimas1 degil, ayn1 zamanda hareketin
hassas bir sekilde sekillendirilmesi ve uyumlandirilmasidir; bu da onu insan
motor becerilerinin evrimsel bagarisinin merkezine yerlestirir (Natali ve ark.,
2023).

4. Ekstrapiramidal Sistem: Rubrospinal, Vestibulospinal,
Retikiilospinal ve Tektospinal Traktuslar

Merkezi sinir sisteminin motor kontrolii, piramidal sistem (lateral ve
anterior kortikospinal traktuslar) ve ekstrapiramidal sistem olmak iizere iki
ana bilegen tarafindan saglanir. Ekstrapiramidal sistem, istemli hareketlerin
planlanmasi, baglatilmasi, diizenlenmesi ve koordine edilmesinden sorumlu,
karmagik bir noral aglar biitliniidiir. Piramidal sistemin aksine, bu sistem
serebral korteksten dogrudan degil, bir dizi subkortikal yap: (bazal
ganglionlar, talamus, serebellum, beyin sapi ¢ekirdekleri) araciligiyla etki eder.
Ekstrapiramidal sistemin temel islevleri arasinda postiiriin stirdiiriilmesi,
denge, kas tonusunun diizenlenmesi ve istemli hareketlerin akici, amagl bir
sekilde yiiriitiilmesi yer alir (Kandel, Schwartz, & Jessell, 2021; Purves et
al., 2018).

Ekstrapiramidal sistemin omurilik iizerindeki dogrudan etkilerini
mediiller seviyede gergeklestiren dort ana desendan (inici) traktus:
rubrospinal, vestibiilospinal, retikiilospinal ve tektospinal traktuslardir. Bu
yollar, {ist motor néronlarinin bir pargasi olarak kabul edilir ve somatomotor
ciktryl, piramidal sisteme paralel ve tamamlayict bir sekilde modiile eder

(Standring, 2021).

4.1. Ekstrapiramidal Sistemin Genel Anatomisi ve Islevsel
Organizasyonu

Ekstrapiramidal sistem, motor korteks, bazal ganglionlar, talamus,
serebellum ve beyin sapindaki gesitli gekirdekler arasindaki kapali devre
dongiilerden olugur. Motor planlar, serebral kortekste (premotor ve
supplementer motor alanlar) olusturulduktan sonra, bazal ganglionlar ve
serebellum araciligiyla islenir ve diizenlenir. Bu yapilarin ¢iktilar, talamus
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tizerinden tekrar motor kortekse geri beslenirken, ayni zamanda beyin
sapindaki desendan traktuslarin kaynag olan ¢ekirdekleri de dogrudan veya
dolayli olarak etkiler (Haines & Mihailoft, 2018).

Beyin sapindan kaynaklanan bu desendan yollar, omuriligin alfa ve gama
motor noronlari tizerinde:

Eksitator (Uyarici) veya Inhibitor (Baskilayici) etkiler gosterir.

Ekstensor (Diizlestirici) ve fleksor (Biikiicii) kas gruplarinin aktivitesini
farkli sekilde diizenler.

Propriyosepsiyon (derin duyu) ve vestibiiler (denge) bilgilerle entegre
calgir.

Postural refleksleri, denge reaksiyonlarini ve lokomosyonu (yiiriime)
kontrol eder (Nolte, 2020).

Bu traktuslarin koordineli ¢aligmasi, 6rnegin bir nesneye uzanirken viicut
agirlik merkezinin stabilize edilmesi gibi, istemli hareketlerin arka planin
olugturan otomatik postural ayarlamalari miimkiin kilar.

4.2. Rubrospinal Traktus

4.2.1. Koken ve Seyir

Rubrospinal traktus, ekstrapiramidal sistemin 6nemli bir desendan yolu
olup, mezensefalonun (orta beyin) kaudal (alt) kisminda yer alan kirmizi
gekirdek’ten (nucleus ruber) kaynaklanir. Kirmizi gekirdek, biiyiik hiicreli
(magnoselliiler) ve kiigiik hiicreli (parvoselliiler) olmak tizere iki boliimden
olugur. Rubrospinal traktusu olugturan noronlar primarily biiytik hiicreli

bolgeden ¢ikar (Nieuwenhuys, Voogd, & van Huijzen, 2008).

Traktus, beyin sap1 seviyesinde ventral tegmental dekusasyon (Forel'un
dekusasyonu) olarak bilinen bir ¢aprazlagma yapar ve karg: tarafa geger. Seyri
boyunca pons ve medulla oblongata’da lateral beyin sap1 bolgesinde yer alr.
Omurilige girdiginde, lateral funikulus’ta, lateral kortikospinal traktusun
hemen anteriorunda (6niinde) seyreder. Bu nedenle, lateral kortikospinal
traktus gibi, rubrospinal traktus da gaprazlanmug bir traktustur ve esas olarak
servikal (boyun) ve {ist torasik (gogiis) omurilik seviyelerinde sonlanur,
lumbosakral seviyelerdeki etkisi daha sinirhdir (Standring, 2021).

4.2.2. Baglantilar ve Fonksiyonel Diizenleme

Kirmizi gekirdek, bashca iki kaynaktan giiglii girdiler alir:
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Serebellum: Dentat ¢ekirdek (neoserebellum) ve interpozitus
cekirdeklerden, iist serebellar pedinkiil araciligiyla gelen eksitator (uyaricr)
lifler. Bu, serebellumun motor koordinasyona katkisinin 6nemli bir gikti
yoludur.

Serebral Korteks: Primer motor korteks ve premotor korteksten gelen
lifler (Brodmann alan 4 ve 6).

Rubrospinal traktus, omurilikteki internoronlar ve dogrudan alfa motor
noronlar tizerinde etkilidir. Temel islevi, tist ekstremite fleksor kaslarinin
tonusunu ve aktivitesini kolaylagtirmak, buna kargilik ekstensor kas tonusunu
inhibe etmek (baskilamak) seklinde oOzetlenebilir (Lemon, 2008). Bu
nedenle, lateral kortikospinal traktusun ince el ve parmak hareketlerindeki
roliine destek olarak, daha kaba iist ekstremite fleksiyon hareketlerinin
kontroliine katkida bulunur. Ayrica, serebellar ¢iktiyr omurilige tastyarak
hareketin akiciligini ve koordinasyonunu saglamada kritik bir rol oynar
(Kandel et al., 2021).

4.2.3. Klinik Korelasyon

Primatlar ve insanlarda, rubrospinal traktusun lateral kortikospinal
traktusa gore nispeten daha az belirgin bir rolii oldugu diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte, lateral kortikospinal traktusun hasar gordiigii durumlarda
(Ornegin, serebrovaskiiler olaylar), rubrospinal traktusun = saglam
kalmasi, iist ekstremitede bir miktar iyilesme ve motor fonksiyonun geri
kazanilmasina katki saglayabilir (Nathan & Smith, 1955). Kirmiz1 gekirdek
lezyonlar1 nadirdir, ancak bazen tremor veya diger hareket bozukluklariyla
iliskilendirilebilir.

4.3. Vestibiilospinal Traktuslar

Vestibiilospinal traktuslar, dengenin ve postiiriin saglanmasinda hayati
oneme sahip, vestibiiler sistemden (i¢ kulak) kaynaklanan yollardir. Baglica
iki traktustan olugur: Lateral ve Medial Vestibiilospinal Traktus.

4.3.1. Lateral Vestibiilospinal Traktus (LVST)
Koken: Lateral vestibiiler ¢ekirdek (Deiters ¢ekirdegi).

Seyir: Ipsilateral (caprazlasmaz) olarak medulla oblongata’dan geger ve
omuriligin anterior funikulus'unda (6n kordon) seyreder. Tiim omurilik
seviyelerine kadar iner.

Fonksiyon: LVST’nin temel iglevi, ekstremite ve govde ekstensor
kaslarinin aktivitesini giiglii bir sekilde uyarmak ve ayni zamanda bu kaslarla
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antagonistik (karsit) iliskide olan fleksor kaslarin aktivitesini inhibe etmektir
(Wilson & DPeterson, 1981). Vestibiiler labirentten (ozellikle utrikiil ve
sakkiil) gelen yergekimi ve bagin lineer ivmelenmesiyle ilgili bilgileri kullanur.
Ornegin, dengenin bozuldugu bir durumda, viicudun diismeden korunmast
i¢in gerekli olan ekstensor kas aktivitesini saglar. Ayn1 zamanda antigravite
kaslar1 olarak da bilinen bu kaslarin tonusunun diizenlenmesinde merkezi
bir rol oynar.

4.3.2. Medial Vestibiilospinal Traktus (MVST)
Koken: Medial, inferior ve siiperior vestibiiler ¢ekirdekler.

Seyir: Hem ipsilateral hem de kontralateral (her iki tarafli) olarak
seyreder. Medial longitudinal fasikiiliis (MLF) iginde yer alir ve primarily
servikal (boyun) ve {ist torasik omurilik seviyelerinde sonlanir.

Fonksiyon: MVST’nin birincil islevi, bag ve boyun hareketlerinin
koordinasyonu ile iligkilidir. Yar1 dairesel kanallardan gelen bagin agisal
ivmelenmesi (donme hareketi) bilgilerini entegre ederek vestibiilokolik
refleks (basin stabilizasyonu) igin gerekli motor ¢iktiyt saglar. Ornegin, viicut
hareket ederken bagin sabit bir pozisyonda tutulmasi bu sistem sayesinde
gergeklesir (Goldberg, Wilson, Cullen, & Angelaki, 2012).

4.3.3. Klinik Korelasyon

Vestibiiler sistem veya vestiblilospinal traktuslardaki bir patoloji
(tiimor, enfeksiyon, iskemi), ciddi denge bozukluklarina neden olabilir.
Hastalar vertigo (bag donmesi), ataksi (dengesiz yiiriiyiig), bulanti-
kusma ve nistagmus (istemsiz goz hareketleri) gibi semptomlar bildirir.
Romberg testi gibi norolojik testler, vestibiilospinal fonksiyonun dolayl
olarak degerlendirilmesinde kullanilir (Kose ve ark., 2018).

4.4. Retikiilospinal Traktuslar

Beyin sapr retikiiler formasyonu, desendan motor kontroliin en 6nemli
merkezlerinden biridir. Retikiilospinal traktuslar, bu karmagik agdan
kaynaklanir ve otonomik fonksiyonlar, postiir ve lokomosyon iizerinde giiglii
etkilere sahiptir (Glover, 2022). Tki ana boliimden olusur.

4.4.1. Pontin (Medial) Retikiilospinal Traktus

Koken: Ponsun kaudal kismindaki retikiiler formasyonun niikleus
retikularis pontis oralis ve kaudalis ¢ekirdekleri.
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Seyir: Ipsilateral olarak, medulla oblongata ve omurilikte anterior
funikulus’ta seyreder.

Fonksiyon: Bu traktus, lateral vestibiilospinal traktus ile sinerjistik (ayn1
yonde) ¢alisarak eksensor kas tonusunu ve postiiral aktiviteyi kolaylastirir.
Ayni zamanda, yiiriime gibi ritmik hareketlerin olugturulmasinda rol
oynayan merkezi patern jeneratorlerini (central pattern generators) modiile
eder (Schepens ve ark., 2018).

4.4.2. Mediiller (Lateral) Retikiilospinal Traktus

Koken: Medulla oblongata’daki niikleus retikularis gigantoselliilaris ve
diger retikiiler ¢ekirdekler.

Seyir: Cogunlukla ipsilateral olmak {zere, omuriligin lateral
tunikulus’unda seyreder.

Fonksiyon: Mediiller retikiilospinal traktus, pontin retikiilospinal ve
vestibiilospinal traktuslarin aksine, eksensor refleksleri ve kas tonusunu
inhibe edici bir rol oynar. Bu inhibisyon, hem alfa motor noronlara dogrudan
hem de omurilik igindeki inhibitor interndronlar (6rn., Golgi tendon organi
yoluyla) araciliiyla gergeklestirilir (Siegel & Sapru, 2020). Ayrica, solunum
ve kalp atim hizi gibi otonomik fonksiyonlarin diizenlenmesinde de rol
oynar.

4.4.3. Klinik Korelasyon

Retikiilospinal traktuslarin dengesizligi, kas tonusunda anormalliklere yol
agabilir. Ornegin, serebrovaskiiler bir olay sonrast gelisen spastisite (artmig
kas tonusu), kismen inhibe edici mediiller retikiilospinal etkilerin kayb1 ve
cksitator pontin retikiilospinal etkilerin hakimiyeti sonucu ortaya ¢ikabilir
(Sheean, 2002). Ayrica, retikiiler formasyonun hasari, biling diizeyinde
degisikliklere (koma) ve otonomik disfonksiyona neden olabilir.

4.5. Tektospinal Traktus

4.5.1. Koken ve Seyir

Tektospinal  traktus, mezensefalonun  (orta  beyin)  superior
kollikulus'undan (gorme ile ilgili refleks merkezi) kaynaklanir. Traktus,
orta hatt1 dorsal tegmental dekusasyon seviyesinde caprazlar. Daha sonra,
medulla oblongata’da medial longitudinal fasikiiliis (MLF) iginde seyrederek,
primarily st servikal omurilik seviyelerinde (C1-C4) sonlanir (Standring,
2021).
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4.5.2. Baglantilar ve Fonksiyonel Diizenleme

Superior kollikulus, retinadan ve gérme korteksinden (gorsel uyaranlarin
yeri ve yonii hakkinda) ve ayrica isitsel yollardan girdi alir. Tektospinal
traktus, bu bilgileri kullanarak gorsel ve isitsel uyaranlara yanit olarak bag
ve boynun ani, koordine refleks hareketlerini (6rnegin, yiiksek bir sese
veya ani bir 151k parlamasina dogru bag c¢evirme) saglar (May, 2006). Bu
refleks, vezibiilokolik refleks ve diger goz-bag koordinasyon sistemleri ile

yakin igbirligi i¢inde galigir.

4.5.3. Klinik Korelasyon

Tektospinal traktusun izole lezyonlar1 nadirdir, ¢linkii mezensefalon
lezyonlar1 genellikle birden fazla yapiy1 etkiler. Ancak, superior kollikulusu
da igeren bir lezyon, gorsel uyaranlara yonelik bag ve goz hareketlerinde
bozukluklara neden olabilir (Reynolds, 2023).

Rubrospinal, vestibiilospinal, retikiilospinal ve tektospinal traktuslar,
ekstrapiramidal sistemin omurilik iizerindeki nihai efektor yollarini temsil
eder. Bu traktuslar, piramidal sistemin ince, distal ve istemli hareketler
tizerindeki hakimiyetini tamamlayacak gekilde, postiir, denge, kas tonusu ve
otomatize, amagh hareket paternlerinin diizenlenmesinden sorumludur. Bu
sistemler arasindaki dinamik denge, normal motor performansin temelidir
(Lee, 2022).

Klinik noérolojide, {ist motor noron sendromunun (piramidal traktus
hasar1) bulgular (spastisite, hiperrefleksi, Babinski isareti), ekstrapiramidal
sistem traktuslarimin da etkilendigi bir dengesizlik durumunu yansitir.
Ozellikle spastisite, lateral kortikospinal traktusun inhibe edici etkisinin
kaybiyla Dbirlikte, vestibiilospinal ve pontin retikiilospinal traktuslarin
cksitator etkilerinin baskin hale gelmesinin bir sonucudur (Davidoff, 1990).

Bu traktuslarin islevleri, serebellum ve bazal ganglionlar gibi yapilarla
olan siki baglantilar1 nedeniyle bu sistemlerin patolojilerinden de dogrudan
etkilenir. Parkinson hastaliginda goriilen rijidite (katilik) ve postural instabilite
veya serebellar lezyonlarda goriilen ataksi ve hipotoni, ekstrapiramidal
sistemin biitiinciil igleyigindeki bir bozuklugun tezahiirleridir. Bu nedenle,
norolojik muayene ve tani siirecinde, bu desendan yollarin anatomisi ve
tizyolojisi iyi bilinmeli ve motor bozukluklarin degerlendirilmesinde dikkate
alinmalidir (Yanagisawa, 2018).
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5. Ascending Sensoriyel Yollar: Dorsal Kolon-Medial Lemniskal
Sistem ve Anterolateral Sistem

Periferik reseptorlerden (Ornegin, dokunma, agri, sicaklik reseptorleri)
gelen somatosensoriyel bilgi, merkezi sinir sistemine ulagmak igin omurilik
ve beyin sapinda yer alan belirli yollar takip eder. Bu yollara ¢ikan (afferent/
duyusal) traktuslar denir. Somatosensoriyel sistem fizyolojik olarak farkl
modaliteleri igler ve bu modaliteler biiyiik 6lgiide anatomik olarak ayr1 yollar
ile tagimir. Bu yollarin en 6nemlileri, ince dokunma ve propriyosepsiyon
bilgisini ileten dorsal kolon-medial lemniskal (DKML) sistem ile agr1, sicaklik
ve kaba dokunma bilgisini ileten anterolateral sistem (ALS)’dir (Kandel,
Schwartz, & Jessell, 2021; Purves et al., 2018). Bu iki sistem, duyusal bilgiyi
isleme tarzlari, omurilikteki seyirleri, gaprazlagma seviyeleri ve talamusa
ulastiklar1 hedef ¢ekirdekler agisindan belirgin farkliliklar gosterir.

5.1. Dorsal Kolon-Medial Lemniskal (DKML) Sistem

DKML sistemi, epikritik duyular olarak da bilinen, diskriminatif (ayirt
edici) dokunma, titresim hissi, basing ve bilingli propriyosepsiyondan
sorumlu primer yoldur. Bu sistem, duyusal bilgiyi yiiksek hizda ve ytiksek
uzaysal ¢Oziiniirliikle iletir.

5.1.1. Noronal Yapr ve Seyir

DKML sistemi, merkezi sinir sistemine girmeden 6nce ¢aprazlagmayan, tig
noronlu bir zincir geklinde diizenlenmistir.

Birinci Derece Noron: Bu noronlarin hiicre govdeleri, dorsal kok
ganglionlarinda (spinal ganglion) bulunur. Periferik aksonlari, deri, kas ve
eklemlerdekimekanoreseptorlere (6rnegin,MeissnervePaciniankorpiiskiilleri,
kas igcikleri) uzanir. Merkezi aksonlar1 ise omuriligin arka kordonu’na (dorsal
kolon) girer. Burada, alt ekstremiteden gelen lifler (fasciculus gracilis) ve
st ekstremite ile govdeden gelen lifler (fasciculus cuneatus) olmak tizere
demetler halinde diizenlenmistir. Bu lifler, gaprazlagmadan yukari dogru
seyrederek, sirastyla medulla oblongata’daki nucleus gracilis ve nucleus
cuneatus ¢ekirdeklerinde sonlanir (Standring, 2021).

Ikinci Derece Noron: Hiicre govdeleri nucleus gracilis ve cuneatus’ta
bulunur. Bu noronlardan ¢ikan aksonlar, i¢ arkuat lifler olarak ©nce
ventromedial yonde ilerler ve medial lemniskus olarak bilinen genig bir lif
demeti olugturmak tizere dekuse eder (gaprazlasir). Bu, DKML sisteminin
ana gaprazlagmasidir ve medulla oblongata seviyesinde gergeklesir. Medial
lemniskus, pons ve mezensefalondan yukari dogru ¢ikarak talamusun ventral
posterolateral (VPL) gekirdegi’nde sonlanir (Brodal, 2010).



Mine Arslan Karsli | 135

Ugiincii Derece Noron: Hiicre govdeleri talamusun VPL gekirdeginde
bulunur. Bu noronlarin aksonlari, internal kapsiiliin arka dal’'ndan gegerek,
primer somatosensoriyel kortekse (Brodmann alan 3, 1, 2) ulagir. Burada,
duyusal bilgi bilingli alg1 i¢in iglenir (Nieuwenhuys, Voogd, & van Huijzen,
2008).

5.1.2. Fonksiyonel Diizenleme ve Somatotopik Organizasyon

DKML sistemi, viicudun kontralateral yarisina ait duyuyu tasir, ¢linkii
caprazlagma ikinci derece noronlarda gergeklesir. Sistem boyunca giiglii
bir somatotopik organizasyon mevcuttur. Ornegin, arka kordonda sakral
segmentlerden gelen lifler en medialde, servikal segmentlerden gelen lifler
ise en lateralde yer alir. Medial lemniskusta ise bu organizasyon tersine
doner; vicudun alt kismina ait lifler lateral, Gist kismuina ait lifler ise medial
konumlanir. Bu organizasyon, talamus ve kortekste de korunarak, duyusal
homonkulusun olusmasini saglar (Purves et al., 2018).

5.2. Anterolateral Sistem (ALS)

ALS, protopatik duyular olarak siiflandirilan agri, sicaklik ve kaba
(diskriminatif olmayan) dokunma bilgisini ileten primer yoldur. Bu sistem,
duyuyu DKML sistemine gore daha diigiik bir hizda ve daha diigiik uzaysal

¢oziiniirliikte iletir.

5.2.1. Noronal Yapi ve Seyir

ALS de ¢ noronlu bir zincire sahiptir, ancak seyri ve gaprazlagmasi
DKML sisteminden farklidir.

Birinci Derece Noron: DKML sisteminde oldugu gibi, hiicre govdeleri
dorsal kok ganglionlarindadir. Periferik aksonlari, serbest sinir uglarr gibi
nosiseptorlere ve termoreseptorlere uzanir. Merkezi aksonlart omuriligin arka
kokii aracihigyla girer ve Lissauer traktusu’na katilarak birkag segment yukari
veya agagr seyredebilir. Bu lifler, daha sonra omuriligin arka boynuzu’nun
ozellikle substansiya gelatinozasindaki (Lamina II) noronlarda sonlanir
(Basbaum, Bautista, Scherrer, & Julius, 2009).

Ikinci Derece Néron: Hiicre govdeleri omuriligin arka boynuzunun
cesitli tabakalarinda (6zellikle Lamina I, IV, V) bulunur. Bu noéronlardan
¢tkan aksonlar, omuriligin 6ncii komissiiriinde dekuse eder (gaprazlasir)
ve kars: tarafin anterolateral kordonu’nda yukar1 dogru seyretmeye baglar.
Bu, ALSnin ana g¢aprazlagmasidir ve omurilik seviyesinde gergeklesir.
Anterolateral kordon iginde seyreden ALS, ii¢ ana traktustan olugur:
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Lateral Spinotalamik Traktus: Agri ve sicaklik bilgisini tagir. Sistemin
en lateral kisminda yer alir.

Anterior Spinotalamik Traktus: Kaba dokunma ve basing bilgisini tagir.

Daha ventralde yer alir.

Spinoretikiiler Traktus: Duyusal bilginin duygusal ve uyarilma (arousal)

bilesenlerinde rol oynar ve retikiiler formasyona projeksiyon yapar (Willis &
Westlund, 1997).

Ugiincii Derece Noron: Ikinci derece noronlarin aksonlari, talamusun
gesitli gekirdeklerinde sonlanir. Agr1 ve sicakhik igin primer hedef,
talamusun VPL gekirdegi ve posterior grup ¢ekirdeklerinin yani sira, duyusal
bilginin duygusal-affektif islenmesinde kritik rol oynayan medial talamik
gekirdekler (6rn., intralaminar gekirdekler) ve hipotalamus’tur (Craig,
2003). VPLden g¢ikan iiglincti derece noronlar, internal kapsiil iizerinden
primer somatosensoriyel kortekse gider.

5.2.2. Fonksiyonel Diizenleme ve Modiilasyon

ALSnin somatotopik organizasyonu DKML kadar keskin degildir.
Anterolateral kordonda, sakral lifler en lateralde, servikal lifler ise en
medialde yer alir. ALSnin en dikkat ¢ekici 6zelliklerinden biri, 6zellikle
agr1 iletiminin hem periferik hem de merkezi seviyelerde giiglii bir gekilde
modiile edilebilmesidir. Melzack ve Wall'un Kap1 Kontrol Teorisi, omurilik
seviyesinde, ince myelinsiz C lifleri (agr1) ile kalin myelini A-beta lifleri
(dokunma) arasindaki etkilesimi agiklar. Dorsal boynuzdaki inhibitor
internoronlar, dokunma liflerinin aktivitesi tarafindan uyarilarak agr
iletimini “kapayabilir”. Ayrica, desendan yollar (6rn., periaquaduktal gri
maddeden kaynaklanan yol) da omurilik seviyesinde agr1 iletimini inhibe
edebilir (Melzack & Wall, 1965).

5.3. Klinik Korelasyon ve Lezyonlarin Degerlendirilmesi
DKML ve ALS yollarindaki lezyonlar, karakteristik duyusal kayip

paternlerine yol agar. Bu paternler, lezyonun yerinin lokalizasyonunda
norologlara kritik bilgiler saglar.

Brown-Séquard Sendromu (Hemiseksiyon): Bir taraftaki omuriligin
yarisinin kesilmesi durumunda ortaya ¢ikar (Shams ve ark., 2024).

Lezyonun Ipsilateral Tarafinda: DKML sistemi caprazlagmadan
yiikseldigi igin, ince dokunma, vibrasyon ve bilingli propriyosepsiyon

kaybi goriiliir.
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Lezyonun Kontralateral Tarafinda: ALS omurilik seviyesinde
caprazlagtig icin, agr1 ve sicaklik duyusunda kayip goriiliir. Kaba dokunma
kismen korunabilir ¢iinkii hem ipsilateral hem de kontralateral yollarla iletilir.

Ipsilateral Ust Motor Néron Felci: Lateral kortikospinal traktusun
hasar1 nedeniyle.

Siringomiyeli: Omuriligin merkezindeki bir kavitasyon (siring),
on komissiirden gegen caprazlagmig spinotalamik traktus liflerini erken
donemde etkiler. Bu, karakteristik olarak her iki tarafta, omuz ve kollarda
“ceket dagitimi” geklinde agr1 ve sicaklik kaybina yol agar. DKML sistemi
etkilenmedigi igin ince dokunma ve propriyosepsiyon korunur. Bu dissosiyatif
duyu kayb: patognomoniktir (Adams & Victor, 2021).

Tabes Dorsalis: Norosifilizin ge¢ bir komplikasyonudur. Dorsal
kok ganglionlarindaki ve Ozellikle arka kordonlardaki —dejenerasyon
nedeniyle, derin agr1 duyusu kaybi, ciddi propriyosepsiyon kaybi (ataksi) ve
hipotoni goriiliir. Agr1 ve sicaklik genellikle korunur (Tatu, 2021).

Spinal Kordun Posterior Kordon Lezyonu: Sadece dorsal
kolonlarin etkilendigi durumlarda (6rnegin, B12 vitamini eksikligine bagl
subakut kombine dejenerasyon), hastalar ayaklarinda “yiiriidiigim yeri
hissetmiyorum” hissi, Romberg belirtisi (gozler kapaliyken denge kayb1) ve
parastezilerden gikayet eder. Agr1 ve sicaklik duyusu saglamdir (Saji ve ark.,
2024).

Dorsal kolon-medial lemniskal sistem ve anterolateral sistem,
somatosensoriyel bilginin merkezi sinir sistemine iletilmesinde birbirini
tamamlayan iki ana yoldur. DKML sistemi, uzaysal ve temporal olarak
kesin bilgi gerektiren diskriminatif duyulardan sorumluyken, ALS, viicudun
biitiinltigiinii tehdit eden uyaranlara hizli yanit vermek {izere organize
olmustur. Bu iki sistemin anatomik ayrimi, sadece duyusal fizyolojinin
anlagilmast i¢in degil, aym zamanda norolojik hastaliklarin tani ve
lokalizasyonu igin de temel teskil etmektedir. Her iki yolun da talamus ve
korteksteki karmagik entegrasyonu, ¢evremizle olan fiziksel etkilesimimizin
biitiinctil bir algisini olugturur (Purves ve ark., 2001).

6. Spinal Refleks Arki: Monosinaptik ve Polisinaptik Reflekslerin
Noroanatomisi

Refleksler, merkezi sinir sisteminin  (MSS) otomatik, hizli ve
ongoriilebilir motor yanitlaridir. Bu yanitlar, spesifik bir duyusal uyaranla
tetiklenir ve genellikle bilingli diigiince veya kortikal iglem gerektirmez.
Refleksler, postiiriin korunmasi, zararli uyaranlardan kaginma ve temel
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motor davraniglarin koordinasyonu gibi hayati fonksiyonlar1 yerine getirir.
Refleks arki, bir refleksin gerceklesmesi i¢in gereken en basit néronal devreyi
ifade eder (Sekil 11). Bu devre, genellikle bir duyusal néron, bir veya daha
fazla internoron ve bir motor noérondan olusur (Kandel et al., 2021). Spinal
refleksler ise, merkezi sinir sistemi entegrasyonunun omurilik seviyesinde
gergeklestigi reflekslerdir.

dorsal root

spinal
nerve

dorsal
ramus

ventral
ramus
gray ramus

white ramus

ventral root

Sekil 11: Refleks Arks
Kaynak: bttps://trwikipedin.oryg/wiki/Spinal_siniv#/media/Dosyn:Spinal_nevve.svy

6.1. Refleks Arkinin Temel Bilesenleri

Her spinal refleks arki agagidaki temel anatomik bilegenleri igerir (Purves
etal., 2018):

Reseptor: Refleksi baglatan uyaran: algilayan spesifik yapidir (6rnegin,

Afferent (Duyusal) Noron: Reseptorden gelen bilgiyi omurilige tagiyan
norondur. Hiicre govdesi dorsal kok ganglionunda bulunur.

Merkezi Islem Merkezi: Bu, omuriligin gri maddesidir. Afferent bilgi
burada iglenir ve uygun motor yanit olusturulur. Bu siiregte bir veya daha
tazla internoron yer alabilir veya almayabilir.

Eferent (Motor) Noron: Omurilikten ¢ikan ve efektor organa (kas veya
bez) giden emri tagiyan norondur. Alfa motor noronlar, iskelet kaslarin
innerve eder ve refleks arkinin son ortak yolu (final common pathway)
olarak kabul edilir (Sherrington, 1906).

Efektor: Motor komutu yerine getiren yapidir (6rnegin, iskelet kast).
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6.2. Monosinaptik Refleksler: Derin Tendon Refleksleri

Monosinaptik refleksler, refleks arkinda sadece bir sinaps bulunan, en
basit ve en hizli reflekslerdir. Klasik 6rnegi, derin tendon refleksi (miyotatik
refleks) olarak bilinen streg refleksidir.

6.2.1. Noroanatomik Devre

Reseptor: Kas igcigi (muscle spindle), kasin uzunlugunu ve uzunluk
degisim hizini 6lgen 6zellesmig bir duyusal reseptordiir.

Uyaran: Kasin ani olarak gerilmesi (stretch). Bu, genellikle bir refleks
gekici ile tendona vurularak saglanir (6rnegin, patellar tendona vuruldugunda
kuadriseps kasinin gerilmesi).

Afferent Yol: Kas igciginden gelen bilgi, tip Ia afferent sinir lifleri ile
taginir. Bu lifler, hiz ve statik uzunluk degisikliklerine son derece duyarhdir.

Merkezi Islem: Tip Ia afferent lifler, omurilige girdikten sonra dogrudan,
bir internoron araciligi olmadan, alfa motor noronlar ile monosinaptik (tek
sinapslt) bir baglanti kurar (Matthews, 1972).

Eferent Yol: Uyarilan alfa motor noron, efferent lifleri (A-alfa lifleri)
aracihigiyla impulsu ileterek, gerilen kasin kasilmasini saglar.

Efektor: Gerilen kasin kendisi (agonist kas).

6.2.2. Fonksiyonel Onemi

Derin tendon reflekslerinin temel iglevi, kas uzunlugunu sabit tutmaya
caligarak postiiriin korunmasina yardimcr olmaktir. Dig bir kuvvet kasi
uzattiginda, kas igcigi aktive olur ve kasin hemen kasilarak eski uzunluguna
donmesini saglar. Bu, ornegin ayakta dururken dizlerdeki hafif bir
biikiilmenin, kuadriseps kasinin refleksif kasiimasiyla hemen diizeltilmesini
saglar.

6.2.3. Resiprokl Inhibisyon

Saf bir monosinaptik refleks yoktur. Derin tendon refleksinin
verimliligi i¢in, agonist kas kasilirken, antagonist kasin gevsemesi gerekir.
Bu, polisinaptik bir devre olan resiprokl inhibisyon ile saglanir. Tip Ia afferent
lifler, ayn1 zamanda agonist alfa motor noronu uyaran bir kolateral dal
verir. Bu kolateral, omurilikteki bir inhibit6r internéron (6rn., Ia inhibitor
internoron) ile sinaps yapar. Bu inhibitor internoron ise, antagonist kasin
alfa motor noéronunu inhibe eder. Boylece agonist kas kasilirken, antagonist
kas ayni anda gevser (Baldissera, Hultborn, & Illert, 1981).
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6.3. Polisinaptik Refleksler

Polisinaptik refleksler, refleks arkinda bir veya daha fazla interntron
bulunan, daha karmagik reflekslerdir. Bu internéronlar, yanitin diizenlenmesi,
birgok kas grubuna yayilmasi ve uzun stirmesi gibi 6zelliklere olanak tanir.

6.3.1. Fleksor (Cekme) Refleksi ve Capraz Ekstansor Refleks

En iyi bilinen polisinaptik refleks 6rnegi, zararl bir uyarana kargi gelisen
tleksor reflekstir.

Reseptor ve Uyaran: Derideki veya derin dokulardaki nosiseptorler (agr1
reseptorleri). Uyaran, zararl bir temas, agir1 sicaklik veya basing olabilir.

Afferent Yol: Bilgi, ince myelini A-delta ve myelinsiz C tipi afferent lifler
ile omurilige taginir.

Merkezi Islem: Afferent lifler, omuriligin arka boynuzunda bir
dizi eksitator ve inhibitdr internoron ile sinaps yapar. Bu karmagik
internoronal ag, yanitin koordinasyonundan sorumludur.

Yanit:

Ipsilateral Fleksiyon: Uyaranin geldigi tarafta, fleksor kaslar eksite
edilirken, ekstensor kaslar inhibe edilir. Bu, uzvun zararli uyarandan hizla
gekilmesini saglar.

Kontralateral Ekstansiyon: Aynianda, kars: tarafta ekstensor kaslar eksite
edilirken, fleksor kaslar inhibe edilir. Buna gapraz ekstansor refleks denir.
Bu refleks, viicut agirligini karg: tarafa aktararak dengeyi saglar ve ayaginizi

keskin bir cisimden ¢ektiginizde diger ayagimzin izerinde durabilmenizi
miimkiin kilar (Sherrington, 1910).

6.3.2. Diger Polisinaptik Refleksler

Yiizeyel Refleksler: Ornegin, karin derisi ¢izildiginde karin kaslarinin
kasilmasi (karin refleksi). Bu refleksler, iist motor noron lezyonlarinda
kaybolabilir.

Otonom Refleksler: Mesane ve barsak bogalmasi gibi refleksler de spinal
polisinaptik refleks arklarina dayanir, ancak eferent limbinde otonom sinir
sistemi yer alir.

6.4. Inhibitor Refleksler: Golgi Tendon Organ1 Refleksi

Golgi tendon organi1 (GTO), kas-tendon bileskesinde bulunan ve kasilma
sirasinda kasin direttigi gerimi (tension) Olgen bir reseptordiir.
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Reseptor ve Uyaran: Golgi tendon organi. Agirt kas gerimi (Ornegin,
cok agir bir yiik kaldirma).

Afferent Yol: Bilgi, tip Ib afferent sinir lifleri ile taginir.

Merkezi Islem: Tip Ib afferent lifler, omurilikte inhibitor bir internoron ile
sinaps yapar.

Yanit: Bu inhibitor internéron, gerimi iireten kasin alfa motor néronunu
inhibe eder, bu da kasin gevsemesine yol agar (Jami, 1992).

6.4.1. Fonksiyonel Onemi

GTO refleksi, bir otojenik inhibisyon mekanizmasidir. Kasin ve tendonun
agir1 yiklenme ve yaralanmadan korunmasmi saglar. Ayn1 zamanda, kas
kasilmasinin diizgiin bir gekilde dagitilmasina ve hareketin akiciligina katkida
bulunur (Chalmers, 2002).

6.5. Ust Motor Noéron ve Alt Motor Noron Lezyonlarinda Refleks
Degisiklikleri
Reflekslerin norolojik muayenedeki en 6nemli degeri, iist motor noron

(UMN) ve alt motor néron (LMN) lezyonlarini ayirt etmeye yardimci
olmalaridir (Titiincii, 2023).

Alt Motor Noron Lezyonu (6rn., polinoropati, poliomiyelit): Refleks
arkinin kendisi (afferent noron, alfa motor néron veya 6n boynuz hiicresi)
hasar goriir (Titiinct, 2023). Bu durumda:

Refleksler Azalir veya Kaybolur (Arefleksi/Hiporefleksi): Ciinkii
refleks devresi bozulmustur.

Kas Tonusu Azalir (Hipotoni).

Kas Giigsiizliigii (Pleji/Parazi) ve Atrofi goriiliir.

Ust Motor Noéron Lezyonu (6rn., inme, spinal kord
yaralanmasi): Refleks arki saglamdir, ancak beyin ve beyin sapindan gelen
desendan inhibitor etkiler kalkmistir (Tiitiineti, 2023). Bu durumda:

Refleksler Siddetlenir (Hiperrefleksi): Desendan inhibisyon kalktig:
i¢in refleks yanit abartili hale gelir. Klonus (ritmik, hizli kas kasilmalarr)
goriilebilir.

Kas Tonusu Artar (Spastisite): Pasit harekete kargi artan bir direng
vardur.

Patalojik Refleksler (6rnegin, Babinski igareti) ortaya gikar.
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Ozetle; spinal refleks arklari, motor kontroliin temel yapi taglaridir.
Monosinaptik refleksler, kas uzunlugunun otomatik olarak diizenlenmesi
igin hizli ve dogrudan bir geri bildirim mekanizmasi saglarken, polisinaptik
refleksler, ¢evresel uyaranlara karg1 karmagik, koordine koruyucu yanitlarin
olusturulmasina olanak tanir. Bu refleks devreleri, merkezi sinir sisteminin
geri kalanindan gelen desendan inputlarla siirekli olarak modiile edilir.
Reflekslerin klinik degerlendirmesi, norolojik sistemin biitiinliigiinii anlamak
ve lezyonlarin seviyesini belirlemek igin vazge¢ilmez bir noérolojik muayene
yontemidir (Walkowski & Munakomi, 2022).

7. Ust ve Alt Motor Néron Lezyonlarinin Karsilagtirmali
Noroanatomisi

Motor sistemin noroanatomik organizasyonu, lezyonlarin lokalizasyonuna
bagl olarak karakteristik ve birbirinden agikga ayirt edilebilen klinik
tablolarin ortaya ¢tkmasina neden olur. Bu ayirimin temelini, Ust Motor
Noron (UMN) ve Alt Motor Noron (LMN) kavramlar1 olusturur. Bu
iki terim, lezyonun yerine ve ortaya ¢ikan sendromun Ozelliklerine igaret
eden klinik bir siniflandirmadir. Dogru teshis, prognoz belirleme ve tedavi
stratejisi gelistirme agisindan UMN ve LMN sendromlarimni ayirt etmek
norolojik muayenenin en temel ve kritik amaglarindan biridir (Ropper,
Samuels, Klein, & Prasad, 2019).

7.1. Tanimlar ve Noroanatomik Substrat

7.1.1. Alt Motor Noron (LMN)

Alt motor noron, motor kontrol hiyerargisindeki son ortak yol (final
common pathway) olarak kabul edilir (Sherrington, 1906). Tiim merkezi
sinir sistemi kaynakli motor emirler, iskelet kasinin kasilmasini saglamak igin
nihayetinde alfa motor noronlari tizerinden iletilmek zorundadir.

Hiicre Govdesi: Omuriligin 6n boynuzu’nda (ventral horn) veya beyin
sapindaki motor kraniyal sinir ¢ekirdeklerinde (6rnegin, trigeminal, fasiyal,
hipoglossal sinir ¢ekirdekleri) bulunur.

Akson: Spinal sinirler veya kraniyal sinirler araciligiyla dogrudan iskelet
kasina gider. Bu aksonlar, somatik efferent liflerdir.

Fonksiyon: Iskelet kasinin kasilmasini dogrudan baglatmak ve kontrol
etmek.
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7.1.2. Ust Motor N6ron (UMN)

Ust motor néron, alt motor noron iizerinde kontrol ve diizenleyici
etkiye sahip olan, daha iist seviyedeki motor noronlar: ifade eder. UMN’ler,
LMN’leri hem eksitator (uyaric1) hem de inhibitor (baskilayici) yollarla
modiile eder.

Hiicre Govdesi: Primer motor korteks (Brodmann alan 4), premotor
korteks ve supplementer motor alan gibi serebral korteks bolgelerinde
ve ayrica beyin sapindaki bir¢ok gekirdekte (Orn., vestibiiler gekirdekler,
retikiiler formasyon) bulunur.

Akson: Bu noronlarin aksonlari, merkezi sinir sistemi iginde seyrederek
LMN’lerle sinaps yapar. Baglica UMN yollar1 gunlardir:

Kortikospinal Traktus (Piramidal Sistem): LMN {izerinde dogrudan,
ince motor kontrol saglar.

Kortikobulbar Traktus: Beyin sapindaki kraniyal sinir LMN’lerini
innerve eder.

Ekstrapiramidal Yollar (Rubrospinal, Vestibiilospinal, Retikiilospinal,
Tektospinal): Postiir, denge ve koordinasyon gibi fonksiyonlar i¢in LMNleri
dolayli olarak modiile eder (Standring, 2021).

7.2. Alt Motor Noron Lezyonu (Alt Motor Noron Sendromu)

LMN sendromu, 6n boynuz hiicresinden periferik sinire kadar olan yolun
herhangi bir yerindeki hasardan kaynaklanir. Bu, refleks arkinin efferent
limbinde bir kesinti anlamina gelir.

7.2.1. Lezyon Yerleri

On Boynuz Hiicresi: Spinal muskiiler atrofi (SMA), poliomiyelit,
amiyotrofik lateral sklerozun (ALS) LMN komponenti.

On Kok (Ventral Root): Disk herniasyonu, tiimér basist.

Spinal Sinir veya Periferik Sinir: Periferik noropati (diyabetik, toksik),
travma, tuzak noropatiler (Karpal Tiinel Sendromu).

Noromiiskiiler Kavsak: Myastenia Gravis.

Kas (Aslinda motor néron degildir, ancak benzer bulgulara yol
agar): Muskiiler distrofiler, miyopatiler.
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7.2.2. Klinik Bulgular (Sendromun “Diisiik” Isaretleri)

LMN lezyonlarinin bulgulari, motor birimdeki aktivitenin kaybina
baghdur.

Giigsiizliik (Pleji/Parazi): LMN’nin innervasyon kaybina bagh olarak
ilgili kas veya kas grubunda felg gelisir.

Arefleksi/Hiporefleksi: Derin tendon reflekslerinin (DTR) kayb: veya
azalmasi. Refleks arkinin eferent kolu bozuldugu igin yanit alinamaz.

Hipotoni: Kas tonusunda belirgin azalma. Kas, pasif harekete kars:
yumugak ve gevsektir.

Atrofi: Kas hiicreleri norotrofik faktorlerden (kasi besleyen, biiyiimesini
saglayan faktorler) mahrum kaldig: i¢in, zamanla belirgin kas erimesi (atrofi)
gelisir. Bu, genellikle lezyondan birkag hafta sonra belirgin hale gelir.

Fasikiilasyonlar ve Fibrilasyonlar:

Easikiilasyonlar: Bir motor {initenin kendiliginden, aralikli kasiimasi

sonucu deri altinda goriilebilen seyirmelerdir. Hiicre govdesi veya aksonun
irritasyonu sonucu olugur.

Fibrilasyonlar: Tek bir kas lifinin denervasyonu sonucu olusan, klinik
olarak goriilemeyen ancak Elektromiyografi (EMG) ile tespit edilebilen
spontan aktivitedir. Denervasyonun objektif bir gostergesidir (Preston &
Shapiro, 2020).

7.3. Ust Motor Néron Lezyonu (Ust Motor Néron Sendromu)

UMN sendromu, kortikospinal traktus ve diger desendan modiilator
yollarin hasar1 sonucu ortaya ¢ikar. Temel patofizyolojisi, LMN’ler
iizerindeki desendan eksitator ve inhibitor etkilerin kaybi ve buna bagl
olarak spinal refleks devrelerinin serbest kalmasidir (disinhibisyon).

7.3.1. Lezyon Yerleri

Serebral Korteks: Serebrovaskiiler olay (inme), timor, travma.

Internal Kapsiil: Sercbrovaskiiler olaylar igin en sik goriilen yerdir;
yogun lif demetleri buradan gectigi icin kiiciik bir lezyon bile ciddi defisite

neden olur.
Beyin Sap1: Inme (Wallenberg sendromu), multipl skleroz plaklart.

Spinal Kord: Travma (spinal kord yaralanmasi), transvers miyelit, tiimor,
spondilotik miyelopati.
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7.3.2. Klinik Bulgular (Sendromun “Yiiksek” Isaretleri)

UMN lezyonlarinin bulgulari, desendan inhibisyonun kaybina bagl
olarak spinal refleks devrelerinin agir1 aktif hale gelmesinden kaynaklanir.

Giigsiizliik (Pleji/Parazi): UMN lezyonlari, LMN’deki gibi bir felce
neden olur ancak dagilimi farkhdir. Genellikle piramidal dagilim gosterir;
yani ince, distal hareketler proksimal hareketlerden daha fazla etkilenir
(0rnegin, eldeki bagparmak hareketleri). Ekstansor kaslar tist ekstremitede,
fleksor kaslar ise alt ekstremitede daha fazla gligsiizlegerek karakteristik
postiirlere yol agar.

Hiperrefleksi: Derin tendon reflekslerinde belirgin artis. Diz refleksi
(patellar) gibi refleksler ¢ok canlidir ve hatta klonus (ritmik, hizli kas
kasilmalari, 6rnegin ayak bilegi klonusu) goriilebilir.

Spastisite: Kas tonusunda velocity-dependent (hiza bagl) bir artistir.
Kas, pasif olarak hizli bir sekilde gerildiginde artan bir direng gosterir,
bu direng belli bir noktada aniden kaybolur (klasp-bigak fenomeni). Bu,
ekstrapiramidal sistemin tonus iizerindeki inhibitor etkisinin kaybiyla
iliskilidir (Davidoft, 1990).

Patalojik Refleksler: Normalde vyetigkinlerde goriilmeyen ilkel
reflekslerin yeniden ortaya ¢ikmasidir. En 6nemlisi Babinski igareti’dir. Ayak
tabaninin lateral kenarindan topuga dogru uyaran bir cisimle ¢izildiginde,
normalde ayak bagparmagi plantar fleksiyon yaparken (agag biikiiliir), UMN
lezyonunda ayak bagparmag: dorsifleksiyon (yukar kalkar) yapar ve diger
parmaklar bir yelpaze gibi agilir. Bu, UMN sendromu igin patognomonik
(tan1 koydurucu) bir bulgudur (Babinski, 1896). Diger patolojik refleksler
arasinda Hoffman igareti yer alir.

Atrofi Yoktur (Ge¢ Dénemde Disuse Atrofisi): LMN’den farkl olarak,
innervasyon korundugu igin belirgin bir atrofi goriilmez. Ancak, uzun siireli
kullanilmamaya bagl olarak hafif bir disuse atrofisi gelisebilir.

Fasikiilasyon Yoktur: LMN’nin irritasyonu olmadig igin fasikiilasyon
goriilmez.

7.4. UMN ve AMN Lezyonlarmin Kargilagtirmali Analizi

Ust ve alt motor noron lezyonlarinin klinik bulgulari, altta yatan
patofizyolojik mekanizmalarin dogrudan bir yansimasidir ve bu iki sendrom
birbirinden keskin gizgilerle ayrilir. Bu farkliliklarin anlagilmasi, ayiric tanida
hayati 6neme sahiptir (Esclarin ve ark., 2014).
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Her iki sendromda da giigsiizliik (pleji veya parazi) temel bulgu olmakla
birlikte, dagilim ve karakteri farklilik gosterir. Alt motor néron lezyonunda
giigsiizliik, hasar goren spesifik sinir, sinir kokii veya 6n boynuz hiicresine
bagl olarak belirli bir kas grubu veya miyotom ile sinirhdir. Buna kargilik,
iist motor noron lezyonunda giigsiizliik daha genig bir dagilm gosterir;
ornegin, bir inmede oldugu gibi viicudun bir yarisin1 (hemiparezi) veya
spinal kord hasarinda her iki alt ekstremiteyi (paraparezi) etkiler. Ayrica, iist
motor noron lezyonlarinda giigsiizliik “piramidal dagilm” adi verilen bir
patern izler; yani ince motor kontrol gerektiren el ve parmak hareketleri,
proksimal ekstremite hareketlerine kiyasla gok daha belirgin gekilde etkilenir.

Kas tonusu agisindan yapilan degerlendirme, iki sendromu ayirt etmede
en belirleyici 6zelliklerden biridir. Alt motor noron lezyonu, refleks arkinin
eferent kolunun kesilmesi nedeniyle kasi noral uyaridan mahrum birakir ve
sonugta hipotoni (kas gevsekligi) ortaya ¢ikar. Etkilenen kaslar pasif harekete
kargt yumusak ve direngsizdir. Ust motor noron lezyonunda ise durum tam
tersidir. Beyin sap1 ve korteksten gelen desendan inhibitor sinyallerin kayb,
spinal refleks devrelerinin disinhibisyonuna (serbest kalmasina) yol agar. Bu
da spastisite olarak adlandirilan, hiza bagl bir artmig kas tonusu ile sonuglanir.
Spastisitede, kas pasif olarak ne kadar hizh gerilirse, gosterdigi direng o kadar
artar ve bu direng belli bir noktada aniden kaybolur; bu fenomen “klasp-
bigak” fenomeni olarak tanimlanir (Trompetto ve ark., 2014).

Derin tendon reflekslerindeki degigiklikler de bu patofizyolojik
farkhiliklarla uyumludur. Alt motor noéron lezyonunda refleks arki
koptugu igin refleks yanit alinamaz veya belirgin sekilde azalir; bu durum
arefleksi veya hiporefleksi olarak kaydedilir. Ust motor noron lezyonunda
ise desendan inhibisyon ortadan kalktig: igin refleks yanitlar agir1 derecede
canlanir, yani hiperrefleksi gelisir. Bu hiperrefleksinin en ug¢ 6rnegi, ritmik
kas kasilmalar1 geklinde kendini gosteren klonus’tur (Zimmerman, 2023).

Kas atrofisi agisindan da iki sendrom arasinda garpici bir fark mevcuttur.
Alt motor noron, kas igin gerekli norotrofik faktorleri saglar. Bu baglanti
koptugunda, kas beslenemez ve hizla belirgin bir atrofi (erime) gelisir. Ust
motor noron lezyonunda ise kas, alt motor noron araciligiyla hala innerve
edildiginden, norojenik atrofi goriilmez. Ancak, uzun siireli kullanmamaya
bagl olarak hafif siddette bir disuse atrofisi (kullanmamaya bagl erime)
geligebilir (Garg ve ark., 2017).

Norojenik degisiklikler de ayiricr tamda yol gostericidir. Alt motor
noron lezyonlarinda, hasarli noéronun irritasyonu veya denervasyonu
sonucu, kaslarda gozle goriilebilen seyirmeler seklinde fasikiilasyonlar ve
elektromiyografide (EMG) saptanan fibrilasyon potansiyelleri goriiliir. Ust
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motor noron lezyonlarinda ise bu bulgulara rastlanmaz (Davalos ve ark.,
2025).

Son olarak, patalojik reflekslerin varligi veya yoklugu kritik bir ipucudur.
Alt motor noron sendromunda patolojik refleks beklenmez. Buna karsilik,
ist motor noron lezyonunun en klasik ve patognomonik (tani koydurucu)
bulgularindan biri, ayagin tabani uyarildiginda bagparmagin yukar: dogru
hareket etmesi geklinde tanimlanan Babinski isaretinin pozitiflesmesidir. Bu,
normalde bebeklik doneminden sonra baskilanmig olan bir ilkel refleksin,
desendan kontroliin kaybiyla yeniden ortaya ¢ikmasidir (Florman ve ark.,
2013).

7.5. Klinik Onem ve Ayiric1 Tant
Bu ayirimin klinik pratikteki énemi biiyiiktiir. Ornegin:

Elinde giigsiizliik ve atrofi olan bir hastada fasikiilasyonlarin ve arefleksinin
olmasi, patolojinin 6n boynuz (6rn., ALS) veya periferik sinir (6rn., servikal
radikiilopati) seviyesinde oldugunu diisiindiiriir (LMN sendromu).

Aym hastada ayrica bacakta spastisite, hiperrefleksi ve Babinski igareti
saptanmasi, patolojinin ayni zamanda list motor noronu da etkiledigini
gosterir (6rn., ALS veya servikal miyelopati). Bu kombinasyon, “UMN +
LMN” bulgularinin birlikteligi olarak tanimlanir.

Inme gegiren bir hastada viicudun bir yarisinda gelisen giigsiizliigin
spastik ve hiperrefleksik olmasi, lezyonun UMN yolunda (internal kapsiil)
oldugunu dogrular.

Sonug olarak, iist ve alt motor noron sendromlarinin kargilagtirmalt
analizi, norolojik muayenenin temel tagidir. Bu ayirim, lezyonun merkezi
sinir sistemindeki yerini lokalize etmek igin giiglii bir gergeve saglar ve tanisal
stireci dogru bir sekilde yonlendirir (Arora ve Khan, 2023).
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Bolum 5

Periferik Sinir Sistemi ve Pleksuslar: Impuls
Iletiminin Anatomik Yolu

Ozet

Periferik sinir sistemi (PSS), merkezi sinir sistemi (MSS) ile organizmanin
gevresel birimleri arasinda noral iletisimi saglayan kompleks anatomik bir ag
olarak tanimlanir. Bu sistem, somatik ve otonom olarak iki temel bolimde
organize olmus olup, duyusal afferent iletim, motor efferent kontrol ve
viseral homeostazin diizenlenmesi gibi hayati fonksiyonlar: yerine getirir.
Periferik sinirlerin histolojik organizasyonu, endometriyum, perindriyum ve
epindriyum gibi bag doku kiliflariyla korunan fasikiillerden olusur. Aksonlar:
saran Schwann hiicrelerinin miyelinizasyonu ise impuls iletiminin saltatorik
mekanizma ile yiiksek hizda gergeklesmesine olanak tantyarak sinir sisteminin
fonksiyonel verimliligini belirler. Duyusal impulslarin anatomik yolu,
periferik dokularda yerlesik mekanoreseptor, nosiseptor ve propriyosepsiyon
reseptorlerinden baglar. Bu reseptorlerden uyarilan birinci derece duyusal
noronlarin hiicre gbvdeleri dorsal kok ganglionlarinda bulunur. Bu néronlarin
merkezi uzantilari, dorsal kok araciligryla MSS’ye girer ve burada ya ikinci
derece noronlarla sinaps yaparak dorsal kolon-medial lemniskal sistem veya
anterolateral sistem gibi yiikselen yollara katilir, ya da spinal refleks arkinin bir
pargasi olarak internoronlar veya motor noronlarla dogrudan baglant: kurar.
Motor impulslarin efferent yolu ise, somatik motor kontroliin “son ortak
yolu” olarak kabul edilen alt motor néronlardan kaynaklanir. Bu néronlarin
hiicre govdeleri omuriligin 6n boynuzunda veya beyin sapindaki kraniyal
sinir ¢ekirdeklerinde yer alir. Aksonlari ise ventral koklerden ¢ikarak periferik
sinirlere katilir ve nihayetinde hedef iskelet kaslarindaki noéromiiskiiler
kavsaklarda sonlanarak kas kontraksiyonunu baglatir. PSS organizasyonundaki
en dikkat gekici yapilar, spinal sinirlerin anterior dallarimin birlesmesiyle
olusan pleksuslardir. Servikal, brakiyal, lumbal ve sakral pleksuslar gibi
bu kompleks ag yapilari, farkli spinal seviyelerden gelen lifleri karistirarak
periferik sinirlerin segmental innervasyon paternini olusturur. Bu diizenleme,
ozellikle ekstremitelerin innervasyonunda fonksiyonel 6neme sahiptir. Sonug
olarak, periferik sinir sistemi ve pleksuslarin detayli anatomik bilgisi, ndrolojik
hastaliklarin ~ patofizyolojisinin kavranmasi, lezyonlarin lokalizasyonunun
yapilabilmesi ve norosirurjikal yaklasimlarin planlanabilmesi igin vazgegilmez
bir temel olugturmaktadir.
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1. Periferik Sinir Mikroanatomisi: Endoneurium, Perineurium,
Epineurium

Periferik sinirler, merkezi sinir sisteminden ¢ikan elektriksel impulslari
hedef dokulara ileten ve periferden gelen duyusal bilgiyi merkeze tagiyan
biyolojik kablolar olarak iglev goriir. Bu kritik gorevlerini yerine getirebilmek
i¢in, fiziksel travma, enfeksiyon ve iskemi gibi esitli stres faktorlerine kargi son
derece dayanikh bir yapisal organizasyon geligtirmiglerdir. Bu organizasyonun
temelini, siniri gevreleyen ve ona mekanik destek saglamanin yani sira
homeostatik bir mikrogevre olugturan bag dokusu kiliflari olugturur. Bu kiliflar,
merkezden diga dogru; endoneurium, perineurium ve epineurium olarak
adlandirlir (Standring, 2021). Bu iglii yapu, periferik sinirin hem fonksiyonel
birimi olan aksonlar1 korur hem de vaskiiler destegi organize eder.

1.1. Endoneurium

En igteki bag dokusu kilifi olan endoneurium (veya endontryum), tek
tek sinir liflerini (aksonlart) ve onlar1 gevreleyen Schwann hiicrelerini saran
gevsek bir bag dokusu matriksidir (Sekil 12). Bu mikro-ortami olugturan ince
retikiiler lifler ve az sayidaki fibroblast, aksonlar i¢in mekanik bir yastik gorevi
goriir. Endoneurium’un en 6nemli iglevlerinden biri, Schwann hiicrelerinin
bazal laminast ile birlikte kan-sinir bariyeri’nin bir bilegeni olmasidir. Bu
bariyer, endonevral sivinin kompozisyonunu siki bir sekilde diizenleyerek,
aksonlarin elektrofizyolojik aktivitesi i¢in gerekli olan iyonik homeostazi
saglar. Boylece sinir liflerini kan dolagimindaki potansiyel toksinlerden ve
dalgalanmalardan korur (Olsson, 1990). Endoneurium igindeki akson-
Schwann hiicresi kompleksine sinir lifi ad verilir.

1.2. Perineurium

Perineurium (veya perinéryum), endoneurium ile gevrili bir grup
sinir lifinin olusturdugu fasyikiil adi verilen demetleri saran konsantrik,
gok katmanli bir epiteloid bag dokusu kilifidir (Sekil 12). Perineurium,
yassi, epitelyoid perinoriyal hiicrelerden olugur. Bu hiicreler, birbiriyle siki
baglantilar (zonula occludens) olusturarak, periferik sinirdeki en giigli
bariyeri, perinoriyal bariyeri meydana getirir. Bu bariyer, endonevral alani
dig ortamdan etkin bir sekilde ayirir ve onu bir “doku dist sivi” kompartimani
haline getirir. Perineurium’un iglevleri sunlardir:

Mekanik Dayaniklilik: Fasyikiillere yapisal biitiinliik kazandirarak,
gerilme ve basing gibi mekanik kuvvetlere kars1 direnci artirir.

Bariyer Fonksiyonu: Perinoriyal bariyer, makromolekiillerin, enfeksiy6z
ajanlarin ve toksinlerin fasyikil igine girigini engelleyerek sinir liflerini korur.
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Selektif Gegirgenlik: Aktif tasima mekanizmalari ile glikoz gibi
gerekli maddelerin endonevral kompartimana kontrollii gegisine izin verir
(Mizuochi, 2021).

1.3. Epineurium

En digtaki bag dokusu kilifi olan epineurium (veya epinéryum), birden
fazla fasyikiilii bir arada tutarak tiim siniri gevreleyen kalin ve saglam bir
kaliftir (Sekil 12). Yogun, diizensiz (irregiiler) kollajen demetleri, elastik
lifler ve fibroblastlar igerir. Epineurium, sinire genel seklini ve esnekligini
veren ana yapisal bilesendir. Igerdigi yag dokusu, siniri darbe ve basinglara
karg1 bir yastik gorevi gorerek korur. Ayrica, sinirin beslenmesinden sorumlu
olan vasa nervorum (sinir damarlar1) genellikle epineurium iginde seyreder.
Bu damarlar, perineurium’u gegerek fasyikiillerin igine dallar verir ve sinir
liflerinin metabolik ihtiyaglarini karsilar.

Nerve Structure

Spinal nerveJ
D = |

Epineurium

Axan

Sekil 12: Peviferik Sinir ve Savan Yapilar

Kaynak: bttps://trwikipedia.org/wiki/Endon%C3%B6ryum# /media/Dosya:1lln_
nerve_structuve.jpy

1.4. Fonksiyonel ve Klinik Onemi
Bu tiglii bag dokusu kilifinin biitiinliigii, periferik sinir fonksiyonu igin
hayati 6neme sahiptir. Ornegin:

Kompartman Sendromu: Siniri ¢evreleyen dokularda basing arttiginda,
epineurium igindeki vasa nervorum sikigabilir. Bu, sinir iskemisine ve

fonksiyon kaybina yol agar (Ozkaya, 2022).
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Diyabetik Noropati: Kronik hiperglisemi, perindriyal ve endondriyal
bariyerlerin biitiinliigiinii bozabilir, mikrovaskiiler yapilara hasar vererek
sinir hasarini kolaylagtirabilir (Baslo, 2010).

Norosiriirji: Periferik sinir onarimi sirasinda, cerrahi mikroskop altinda
epineurium’un dikigi (epinoriyal onarmm) veya daha ince bir seviyede
perineurium’un dikigi (perindriyal/grup fasyikiiler onarim) gergeklestirilir.
Bu, aksonlarin hedef dokulara dogru rejenerasyonu igin uygun bir hizalama
saglamak agisindan kritiktir (Sunderland, 1978).

Sonug olarak, endoneurium, perineurium ve epineurium, periferik
sinirin sadece pasif bir kilifi degil, aksine onun mekanik dayaniklihigini,
elektrofizyolojik izolasyonunu ve metabolik homeostazini saglayan dinamik
ve hayati yapilardir. Bu mikroanatomik organizasyonun anlagilmasi, periferik
sinir patolojilerinin ve onarim stratejilerinin temelini olusturur (Peltonen ve
ark., 2013).

2. Spinal Sinirlerin Olusumu ve Dermatom/Miyotom Kavrami

Periferik sinir sisteminin yapi taglart olan spinal sinirler, merkezi sinir
sistemi ile viicudun geri kalani arasinda hem duyusal hem de motor
bilgi aktarimini saglayan karma (mikst) sinirlerdir. Her bir spinal sinir,
embriyolojik geligim sirasinda omuriligin bir segmentine kargilik gelir ve bu
segmental organizasyon, yetiskin noroanatomisinde dermatom ve miyotom
gibi klinik agidan kritik 6neme sahip kavramlarin temelini olugturur. Bu
boliim, spinal sinirlerin anatomik olusumunu, dallanma paternlerini ve bu
yapilar iizerinden tanimlanan duyusal ve motor haritalamanin (dermatom ve
miyotom) noroanatomi bilimi ve klinik norolojideki yerini detaylandirmay1
amaglamaktadir (Standring, 2021).

2.1. Spinal Sinirlerin Anatomik Olusumu ve Dallanmasi

Toplam 31 ift spinal sinir, omuriligi terk ettikleri bolgeye gore
isimlendirilir: 8 servikal, 12 torasik, 5 lumbal, 5 sakral ve 1 koksigeal sinir.
Her bir spinal sinir, omuriligin 6n (ventral) ve arka (dorsal) kisimlarindan
¢ikan koklerin birlesmesiyle olugur (Fix, 2008).

Ventral Kok (On Kok): Somatik motor lifleri ve otonomik efferent
(eferent) lifleri tagir. Bu liflerin hiicre gévdeleri omuriligin 6n boynuzunda
(somatik motor) veya lateral boynuzunda (otoronomik) bulunur.

Dorsal Kok (Arka Kok): Somatik ve visseral duyusal (afferent) lifleri
tagir. Bu liflerin hiicre govdeleri, dorsal kok ganglionu (spinal ganglion)
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iginde yer alir. Bu ganglion, duyusal noronlar igin bir ara istasyon gorevi
goriir ve periferik duyusal bilginin merkezi sinir sistemine girig noktasidir.

Ventral ve dorsal kokler, intervertebral foramen iginde birleserek mikst
bir spinal siniri olugturur. Spinal sinir olustuktan hemen sonra ii¢ ana dala
ayrilir (Hansen, 2019):

Anterior Dal (Ramus): Budal,6nveyangovdeileiistve altekstremitelerin
deri ve kaslarinin innervasyonundan sorumludur. Anterior dallar, servikal,
brakiyal, lumbal ve sakral pleksuslar1 olugturarak ekstremitelere giden biiytik
sinirleri meydana getirir.

Posterior Dal (Ramus): Daha ince olan bu dal, sirtin derin (intrinsik)
kaslarini (6rn., erektor spina) ve sirt derisinin duyusunu saglar. Segmental
bir dagilim gosterir.

Ramus Kommunikans: Otonom sinir sisteminin sempatik boliimiine
ait lifleri tagir. Gri ramus kommunikans (postsinaptik lifler) ve beyaz
ramus kommunikans (presinaptik lifler) olarak ayrilir ve sempatik zincir
ganglionlarina baglanir.

2.2. Dermatom Kavrami

Bir dermatom, embriyolojik bir spinal kord segmentinden (dorsal kok
ganglionundan) kaynaklanan duyusal lifler tarafindan innerve edilen deri
bolgesidir. Bagka bir deyisle, tek bir spinal sinir kokiiniin duyusal sagladig
deri alanim temsil eder (Lee et al., 2008). Dermatomlar, viicut yiizeyinde
birbirleriyle Ortiigen haritalar olugturur (Sekil 13); bu da genellikle tek bir
spinal sinir kokiiniin lezyonunda tam bir duyu kaybr yerine, sadece hipoestezi
(duyu azalmasi) goriilmesinin nedenidir.

Dermatomlarin klinik 6nemi, duyusal semptomlarin (agri, uyugma,
karincalanma) veya kaybin lokalizasyonuna dayanarak spinal sinir kokii
lezyonlarinin seviyesini belirlemeye olanak tanimalaridir. Onemli bazi
dermatomal landmark’lar sunlardir (Netter, 2018):

C6: Bagparmak

C7: Orta parmak

C8: Kiigiik parmak
T4: Memu ucu seviyesi
T10: Gobek seviyesi
L3: Diz
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L4: I¢ ayak bilegi (medial malleol)
L5: Ayak sirt1 ve birinci parmak ile ikinci parmak arasi

S1: Dig ayak bilegi (lateral malleol) ve ayak tabaninin lateral kismi1

i

e

Sekil 13: Devmatom Sahalar:

Kaynak: bttps://tv.wikipedin.org/wiki/Spinal_siniv# /media/Dosya:Gray798.pny

2.3. Miyotom Kavramu

Bir miyotom, tek bir spinal sinir kokii (ventral kok) tarafindan motor
innerve edilen kas grubudur. Cogu iskelet kasi, gii¢ ve koordinasyon igin
birden fazla spinal sinir kokiinden (bazen farkli pleksuslardan) innerve alir.
Bu nedenle, tek bir spinal sinir kokiindeki bir lezyon, innerve ettigi bir
kas1 tamamen fel¢ etmek yerine, genellikle o kasta giigstizliik (zayiflik) ile
sonuglanir (Kendall et al., 2005).
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Miyotomlarin degerlendirilmesi, kas giicii testi (manuel kas testi) ile
yapilir. Zayifligin paterni, hangi spinal kokiin etkilenmis olabilecegine dair
ipuglar verir. Onemli miyotomal testler ve kargilik gelen kok seviyeleri

sunlardir (Lindsay, 2004):
C5, C6: Biseps ve brakiyoradialis kaslart (dirsek fleksiyonu)
C6, C7: Triseps kasi (dirsek ekstansiyonu)
C8: El igi (el bilegi ve parmak fleksorleri)
L2, L3, L4: Kuadriseps kasi (diz ekstansiyonu)
14, L5, S1, S2: Hamstring kaslar1 (diz fleksiyonu)
L4, L5: Tibialis anterior kas: (ayak bilegi dorsifleksiyonu)

S1, 82: Gastroknemius-soleus kaslar1 (ayak bilegi plantar fleksiyonu)

2.4. Klinik Korelasyon ve Onemi

Dermatom ve miyotom kavramlari, nérolojik muayenenin ayrilmaz bir
pargasidir ve radikiilopati (sinir kokii sikigmast) gibi patolojilerin teshisinde
hayati rol oynar.

Servikal ve Lumbal Radikiilopati: Bir intervertebral disk herniasyonu
veya osteofit (kemik ¢ikintis1) genellikle bir sonraki seviyedeki sinir kokiinii
stkigtirir. Ornegin, 14-L5 seviyesindeki bir fitik, genellikle L5 sinir kokiinii
etkiler. Bu durumda hasta, L5 dermatomuna uyan ayak sirtinda agr1 veya
uyusma (dermatomal semptom) ve L5 miyotomuna uyan tibialis anterior
kasinda giigsiizliik (ayak bilegini yukari kaldiramama - dorsifleksiyon zayifligr)
yagayabilir. Bu bulgular, patolojinin lokalizasyonunu dogrulamak igin
manyetik rezonans goriintiileme (MRI) bulgulariyla birlikte degerlendirilir
(Bono et al., 2011).

Spinal Kord Lezyonlar1 ve Seviye Tayini: Spinal kordun kendisindeki
bir lezyonun (6rnegin, travma, tiimor) seviyesi, duyusal kaybin (dermatom)
basgladig1 seviyenin bir-iki segment altindan belirlenebilir. Motor kayip da
miyotomal dagilimi yansitir (Margetis ve ark., 2025).

Herpes Zoster (Zona): Sugigegi viriisiiniin reaktivasyonu, genellikle
tek bir dorsal kok ganglionunda meydana gelir ve bu da ilgili dermatomda
agril vezikiiler bir dokiintiiye neden olur. Dokiintiintin dagilimi, dermatom
haritasini takip eder (Pupco ve ark, 2011).

Ozetle; spinal sinirlerin segmental yapisi ve bunun bir uzantisi olan
dermatom ve miyotom kavramlari, periferik noroanatominin temel taglaridir.
Bu haritalama, norolojik defisitlerin nesnel olarak degerlendirilmesine,
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lezyonlarin spinal kord veya sinir kokii seviyesinde dogru bir sekilde lokalize
edilmesine ve buna bagl olarak tani, tedavi ve rehabilitasyon stratejilerinin
etkin bir sekilde planlanmasina olanak tamir. Norolojik muayenenin
vazgecilmez bir bileseni olarak, bu bilgi klinik pratikte siirekli olarak
uygulama alani1 bulmaktadir (Kaiser, 2023).

3. Brakiyal Pleksus’un Topografik Anatomisi: Kok, Trunkus, Kord
ve Major Dallar1

Brakiyal pleksus, st ekstremitenin motor, duyusal ve otonomik
innervasyonundan sorumlu olan, periferik sinir sisteminin en karmagik ve en
onemli yapilarindan biridir. Servikal ve {ist torasik spinal sinirlerden koken
alan bu sinir ag1, boynun lateralinde ve aksillada (koltuk alt1) organize olur
ve list ekstremitenin tim fonksiyonel hareketleri ile duyusunu koordine
eder. Brakiyal pleksusun ayrintili topografik anatomisinin anlagilmasi, st
ekstremite noropatilerinin, travmatik yaralanmalarin ve tuzak noropatilerin
teshisi, lokalizasyonu ve tedavisi i¢in esastir (Standring, 2021).

3.1. Brakiyal Pleksusun Genel Organizasyonu ve Bilesenleri

Brakiyal pleksus, genellikle C5, C6, C7, C8 ve T1 spinal sinirlerinin 6n
(ventral) dallarindan olugur. Bazen C4’ten katki alan (prefixed) veya T2’ye
uzanan (postfixed) varyasyonlar goriilebilir. Pleksusun anatomisi, kokler
(roots), trunkuslar (trunks), divisyonlar (divisions), kordlar (cords) ve
son dallar (terminal branches) olmak tizere bes ana boliimde incelenir. Bu
organizasyon, boynun lateralinden aksillaya dogru ilerleyen bir dizi yeniden
diizenlenme ve birlesme siirecini temsil eder (Tubbs, Shoja, & Loukas,
2016).

3.2. Kokler (Roots)

Pleksusun temelini, C5, C6, C7, C8 ve T1 spinal sinirlerinin 6n dallar
olusturur. Bu kokler, skalen kaslar arasindan geger ve bu bolgede 6nemli
klinik iligkilere sahiptir. Kok seviyesinden ¢ikan 6nemli dallar sunlardir:

Dorsal Skapuler Sinir (C5): Genellikle C5 kokiinden dogrudan ¢ikar.
Levator skapula ve romboid major/min6r kaslarini innerve ederek skapulanin
retraksiyon ve elevasyonunu saglar.

Uzun Torasik Sinir (C5, C6, C7): Serratus anterior kasini innerve
eder. Bu kas, skapulayr gogiis duvarmna sabitler ve kolun 90 derecenin
tizerine kaldirilmasinda (abduksiyon) kritik 6neme sahiptir. Bu sinirin felci,
skapulanin kanat seklinde belirginlesmesine (skapula alata) neden olur

(Kaufman, 2019).
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3.4. Trunkuslar (Trunks)

Kokler, skalenus anterior ve medius kaslarinin arkasinda birleserek ii¢
adet trunkusu olusgturur:

Ust Trunkus (Superior Trunk): C5 ve C6 koklerinin birlesmesiyle
olusur.

Orta Trunkus (Middle Trunk): C7 kokiiniin devamudir.
Alt Trunkus (Inferior Trunk): C8 ve T1 koklerinin birlegsmesiyle olugur.

Trunkus seviyesinden ¢ikan en Onemli dal, iist trunkustan
¢tkan Supraskapuler Sinir’dir. Bu sinir, supraspinatus (omuz abduksiyonunun
baglaticist) ve infraspinatus (omuzun dig rotatorii) kaslarini innerve eder
(Johnson & Yang, 2017).

3.4. Divisyonlar (Divisions)

Her bir trunkus, klavikulanin (kopriiciik kemigi) hemen arkasinda, 6n ve
arka olmak tizere iki divisiyona ayrilir. Bu, pleksusun en kisa ve en derinde
yer alan segmentidir ve genellikle cerrahi olarak goriilemez. Bu ayrimin
fonksiyonel 6nemi biiyiiktiir:

On Divisyonlar: Esasen ekstremitenin fleksor ve adduktor kas gruplarin
innerve edecek lifleri tagir.

Arka Divisyonlar: Esasen ekstremitenin ekstansor ve abduktor kas
gruplarini innerve edecek lifleri tagir.
3.5. Kordlar (Cords)

Divisyonlar, aksillaya girip subklavyan arterin etrafinda diizenlenerek tig
kord olugturur. Kordlar isimlerini, aksiller artere gore olan konumlarindan
alir:

Lateral Kord: Ust ve orta trunkuslarin 6n divisyonlarinin birlesmesiyle
olusur. Aksiller arterin lateralinde yer alr.

Medial Kord: Alt trunkusun 6n divisyonunun devamudir. Aksiller arterin
medialinde yer alir.

Arka Kord: Ug trunkusun (iist, orta, alt) arka divisyonlarimin birlesmesiyle
olugur. Aksiller arterin arkasinda yer alir.

Kordlardan, terminal dallara ek olarak, bir dizi 6nemli dal ¢ikar:

Lateral Kord’dan: Lateral pektoral sinir (pektoralis major kast).
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Medial Kord’dan: Medial pektoral sinir (pektoralis major ve minor
kaslart), Medial brakial kiitaneoz sinir, Medial antebrakiyal kiitaneoz sinir.

Arka Kord’dan: Ust subskapuler sinir (subskapularis kast), Torakodorsal
sinir (latissimus dorsi kas1), Alt subskapuler sinir (teres major kasi) (Tubbs
etal., 2016).

3.6. Major Dallar (Terminal Branches)

Her kord, iist ekstremitenin ana sinirlerini olugturan ikiser major dal verir.

Lateral Kord’un Dallari:

Muskiilokiitane6z Sinir: Korakobrahialalis, brakiyalisis ve brachialis
kaslarin1 innerve ederek dirsek fleksiyonunu saglar. Duyusu, lateral

antebrakiyumdan alir.

Median Sinir’in Lateral Kokii: Lateral kord, medial korddan gelen bir
dal ile birleserek median siniri olugturur. Median sinir, onkoliin pronator ve
fleksor kaslarinin ¢ogunu, thenar kaslari ve ilk iki lumbricali innerve eder.
Duyusu, bagparmak, isaret parmagi, orta parmak ve yiiziik parmaginin
radial yarisindan alir.

Medial Kord’un Dallari:

Ulnar_Sinir: Onkoliin bazi fleksor kaslarimi (fleksér karpi ulnaris,
ulnar kisim fleksor digitorum profundus), elin intrinsik kaslarinin ¢ogunu
(hipotenar, interossei, 3. ve 4. lumbricaller) innerve eder. Duyusu, yiiziik
parmaginin ulnar yarisi ve kiigiik parmaktan alir.

Median Sinir’in Medial Kokii: Lateral kok ile birleserek median siniri

tamamlar.
Arka Kord’un Dallari:

Aksiller Sinir: Deltoid ve teres minor kaslarini innerve ederek omuz
abduksiyonu ve dig rotasyonunu saglar. Duyusu, deltoid bolge tizerindeki
deriden (regimentel badge area) alir.

Radial Sinir: Triseps brakiyi innerve ederek dirsek ekstansiyonunu,
onkolun ekstansor ve supinator kaslarini innerve ederek el bilegi ve parmak
ckstansiyonunu saglar. Duyusu, posterior kol, 6nkol ve el sirtinin radial
kismindan alir (Winn, 2021).

3.7. Klinik Korelasyon

Brakiyal pleksus anatomisi, ¢esitli klinik senaryolarda kritik Oneme
sahiptir:
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Erb-Duchenne Felci (Ust Trunkus Felci): C5-C6 koklerinin veya
st trunkusun zedelendigi dogum travmasi veya yetigkin yaralanmalarinda
goriiliir. Kol, igte rotasyon ve el diiz durumda (bekg¢i diidiigii pozisyonu)

adduksiyonda kalir. Dirsek fleksiyonu ve omuz abduksiyonu kaybolur
(Schmitt ve ark., 2008).

Klumpke Felci (Alt Trunkus Felci): C8-T'1 koklerinin veya alt trunkusun
zedelendigi, daha nadir bir dogum travmasidir. Elin intrinsik kaslarinda felg

(penge el) ve ulnar dagihimda duyu kaybr ile karakterizedir (Unsal, 2020).

Travma: Motosiklet kazalar1 gibi yiiksek enerjili travmalarda brakiyal
pleksus koklerinin spinal korddan kopmasi (aviilsiyon) goriilebilir.

Tuzak Noropatiler: Torasik ¢ikis sendromu, pleksusun kok/trunkus
seviyesinde sikismasina neden olabilir.

Ozetle; brakiyal pleksus, koklerden terminal dallara kadar olan hiyerarsik
ve topografik organizasyonu ile iist ekstremitenin norolojik iglevinin
merkezinde yer alir. Bu karmagik yapinin her bir bilegeninin ve buradan
¢ikan dallarin ayrintili bilgisi, klinisyene, tist ekstremitenin motor ve duyusal
defisitlerini degerlendirerek lezyonun kesin seviyesini belirleme ve uygun
medikal veya cerrahi miidahaleyi planlama konusunda giilii bir ¢ergeve
sunar (Polcaro ve ark., 2023).

4. Lumbosakral Pleksus®un Yapisi ve Pelvik-Ekstremite
innervasyonu

Lumbosakral pleksus; alt ekstremitenin, pelvik kusagin ve pelvik
organlarin motor, duyusal ve otonomik innervasyonundan sorumlu olan
karmagik bir sinir agidir. Brakiyal pleksusa benzer sekilde, bu yap1 da birden
fazla spinal sinirin 6n dallarinin birlesmesi ve yeniden diizenlenmesiyle
olusur. Ancak, lumbosakral pleksus, lumbal ve sakral olmak tizere iki ana
boliimden meydana gelir ve bu boliimler arasindaki baglanti, sakral pleksusun
genig kabul goren bir alt grubu olan lumbosakral govde araciligiyla saglanir
(Standring, 2021).

4.1. Lumbosakral Pleksusun Genel Organizasyonu

Pleksus, temel olarak T12 ila S4 spinal sinirlerinin 6n (ventral) dallarindan
olusur. Tki ana kisimda incelenir (Sekil 14):

Lumbal Pleksus: T12’nin bir kism1, L1, L2, .3 ve L4 spinal sinirlerinin
on dallarindan olugur. Psoas major kasinin goévdesi iginde, retroperitoneal
alanda yer alir.
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Sakral Pleksus: 1.4, L5, S1, S2, S3 ve S4 spinal sinirlerinin 6n dallarindan
olusur. 14 sinirinin L5 siniri ile birlesen dalina lumbosakral gévde denir ve
iki pleksus arasindaki baglantiyr kurar. Sakral pleksus, pelvik duvar {izerinde,

piriformis kasinin 6n yiiziinde yer alir (Apaydin, 2020).

4.2. Lumbal Pleksus ve Major Dallar1

Lumbal pleksus, alt ekstremitenin 6n ve medial kisimlarinm
innervasyonundan sorumludur. Onemli dallar1 gunlardir:

Tliohipogastrik Sinir (T12, L1): Alt karin duvari kaslarini ve suprapubik
bolge derisini innerve eder.

Ilioinguinal Sinir (L1): Iliohipogastrik sinire benzer bir seyir izler.
Inguinal kanaldan gecerek labium majus veya skrotumun iist medial kisminin
derisine duyu saglar. Fitik cerrahilerinde yaralanma riski tagir.

Genitofemoral Sinir (L1, L2): Iki dala ayrilir. Genital dal erkekte
skrotum derisi ve kremaster kasini, kadinda labium majusu innerve
eder. Femoral dal ise uylugun tist 6n kisminin derisine (femoral iiggen) duyu
saglar.

Lateral Kiitane6z Sinir (L2, L3): Retroperitoneal yoldan ilerleyip
inguinal ligamentin altindan gegerek uylugun lateral yiiziiniin derisini
innerve eder. Meraljia parestetika, bu sinirin sikigmasi sonucu uyluk yan
yliziinde yanma ve uyugma ile karakterizedir.

Obturator Sinir (L2, L3, L4): Lumbal pleksusun en biiyiik dallarindan
biridir. Obturator foramen’den gegerek uylugun addiiktor kas grubunu
(adduktor longus, brevis, magnus’un addiiksiyon kismi, gracilis) innerve
eder. Ayrica, diz eklemi ve uylugun medial yiiziiniin kiigiik bir kismina duyu
saglar.

Femoral Sinir (L2, L3, L4): Lumbal pleksusun en biiyiik dalidir. Psoas
major ile iliakus kasi arasindan geger, inguinal ligamentin altindan femoral
ticgene girer. Motor fonksiyonu: Iliakus, psoas, sartorius ve kuadriseps
temoris kaslarini innerve ederek kalganin fleksiyonu ve dizin ekstansiyonunu
saglar. Duyusal fonksiyonu: On femoral kiitanetz sinir aracihgiyla uylugun
on-yan derisine, saphenous sinir araciigiyla da bacagin medial yiizeyinden
ayaga kadar uzanan bir bolgeye duyu saglar (Tubbs, Shoja, & Loukas, 2016).

4.3. Sakral Pleksus ve Major Dallar1

Sakral pleksus, alt ekstremitenin arka (posterior) kompartmaninin ve
gluteal bolgenin innervasyonundan sorumludur. En 6nemli terminal dali,
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viicudun en biiyiik ve en uzun siniri olan N. Ischiadicus’tur (Siyatik Sinir)
(Sekil 14).

Superior Gluteal Sinir (L4, L5, S1): Gluteus medius, gluteus minimus
ve tensor fasya lata kaslarini innerve eder. Bu kaslar, kalganin abduksiyonu ve
internal rotasyonundan sorumludur. Felcinde, pelvis kars1 tarafa dogru egilir
ve “Trendelenburg yiiriiyiigii” goriiliir.

Inferior Gluteal Sinir (L5, S1, 8$2): Gluteus maksimus kasini innerve
eder. Bu kas, kalganin giiglii bir ekstansorii ve dig rotatoriidiir.

Posterior Femoral Kiitane6z Sinir (S1, S$2, 8§3): Kalcanin alt yarisi,
perineumun arka kismi ve uylugun posterior yiizeyinin derisine duyu saglar.

Pudendal Sinir (S2, S3, S4): Pelvis tabaninin (perineum) motor
ve duyusal innervasyonunun ¢ogundan sorumludur. Perine kaslarini
(bulbospongiosus, ischiocavernosus), external anal sfinkteri ve tiretral sfinkteri
innerve eder. Duyusu, perineal deri, penis/klitoris ve aniis ¢evresinden alir.
Dogum sirasinda veya uzun siireli bisiklet stirme gibi durumlarda sikigabilir
(Benzon, Raja, Fishman, Liu, & Cohen, 2018).

N. Ischiadicus (Siyatik Sinir) (L4, L5, S1, S2, S3): Sakral pleksusun
ana devamudir. Pelvisten, gluteal bolgede piriformis kasinin altindan (ve
bazen iginden) gegerek ¢ikar ve uylugun arka kisminda seyreder. Genellikle
uyluk ortas1 veya distalinde iki ana dala ayrilir:

N. Tibialis: Bacagin posterior kompartmanindaki tiim kaslar1 (baldir
kaslar1 - gastroknemius, soleus, tibialis posterior vb.) ve ayak tabanindaki
tim intrinsik kaslar1 innerve eder. Duyusu, ayak tabanindan alir. Tarsal
tiinelde sikigabilir.

N. Fibularis (Peroneal) Communis: Daha lateralde seyreder ve fibula
bagi etrafinda (lateralde) seyrederken yiizeyellesir ve iki dala ayrilir:

N. Fibularis Superfisialis: Bacagin lateral kompartman kaslarini (fibularis
longus ve brevis) innerve ederek ayak bilegi eversiyonunu saglar. Duyusu,

ayak sirtinin biiytik kismui digindaki bolgeye yayilr.

N. Fibularis Profundus: Bacagin anterior kompartman kaslarin
(tibialis anterior, ekstansor hallusis longus, ekstansor digitorum longus)
innerve ederek ayak bilegi ve parmak dorsifleksiyonunu (yukar: kalkma)
ve inversiyonu saglar. Duyusu, birinci ve ikinci parmaklar arasindaki deri
araligina yayilr.
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4.4. Klinik Korelasyon

Lumbosakral pleksus anatomisi, bir¢ok klinik durumun anlagiimasinda
anahtardir:

Siyatik: N. ischiadicus’in basiya ugramasi veya irritasyonu, kalgadan
baglaylp bacagin arka yiiziine yayilan agriya (siyatalji) neden olur. En sik
nedeni lumbal disk herniasyonudur (L4-L5, L5-S1).

Peroneal Sinir Felci: Fibula bagi seviyesinde N. fibularis communis’in
stkigmast veya yaralanmasi, ayak bilegi ve parmak dorsifleksiyonunun
kaybiyla (ayak diisiikliigii - foot drop) sonuglanr.

Pudendal Noralji: Pudendal sinirin sikigmasi, kronik perineal agri,
uyugma ve mesane/barsak disfonksiyonu ile kendini gosterir.

Cerrahi Yaralanma: Jinekolojik, kolorektal veya kalga protezi cerrahileri
sirasinda lumbosakral pleksus dallar1 yaralanabilir.

Ozetle; lumbosakral pleksus, lumbal ve sakral bilegenleriyle, alt
ekstremitenin  stabilizasyonu, lokomosyonu ve pelvik fonksiyonlarin
devamliligr igin gerekli olan tiim noral girdiyi saglar. Femoral, obturator,
siyatik, tibial ve fibular sinirler gibi major dallarinin seyri ve fonksiyonunun
derinlemesine  bilgisi, norolojik muayene ile patolojilerin  dogru
lokalizasyonuna ve giivenli cerrahi girisimlerin planlanmasina olanak tanir

(Dydyk, 2025).
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Sekil 14: Lumbosakral Pleksus
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5. Major Periferik Sinirlerin Seyir Yollar1 ve Duyu-Motor Dagilim
Haritalar:

Periferik sinir sisteminin iglevsel biitiinliigli, major sinirlerin seyirleri
boyunca belirli anatomik yapilar arasindan gegerek hedef kas ve deri
bolgelerine ulagmasina baglidir. Her bir major sinir, karakteristik bir motor
dagilim (miyotom) ve duyusal haritaya (dermatom/otonom bolge) sahiptir.
Bu sinirlerin seyir yollari, sikijma (tuzak noropati) ve yaralanmalara agik
olan kritik noktalar igerir. Bu sinirlerin topografik anatomisinin ve dagilim
haritalarinin detayh bilgisi, norolojik defisitlerin lokalizasyonu, ayirici tani ve
cerrahi yaklagimin planlanmasi igin vazgegilmezdir (Standring, 2021).
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5.1. Ust Ekstremitenin Major Sinirleri

5.1.1. Nervus Axillaris (C5, C6)

Seyir Yolu: Brakiyal pleksusun arka kordundan koken alir. Arkadan
aksiller bogluga girer, humerusun cerrahi boynu etrafinda posteriora doner
ve deltoid kasinin derininde seyreder.

Motor Dagilim: Deltoid (baglica omuz abduktoru) ve teres minor
(omuzun dis rotatorii) kaslari.

Duyu Dagilimi: Deltoid kasin tizerindeki deri bolgesi (“regiment badge
area”).

Klinik Korelasyon: Cerrahi boyun kiriklarinda veya omuz ¢ikiklarinda
siklikla yaralanir. Motor kayip, omuz abduksiyonunun (ilk 15-90 derece)
kaybina yol agar. Duyu kayb1 deltoid bolgede goriiliir (Latarjet & Zancolli,
2016).

5.1.2. Nervus Musculocutaneus (C5-C7)

Seyir Yolu: Lateral korddan koken alir. Korakobrakialisin derininden
gegerek brakiyalisin medialinden ilerler ve lateralde deriye ulagir.

Motor Dagilim: Korakobrakialis, brakiyalis ve biceps brachii (dirsek
tleksiyonu ve supinasyon).

Duyu Dagilimi: Lateral antebrakiyal kiitane6z sinir olarak devam ederek
onkolun lateral yarisinin derisine duyu saglar.

Klinik Korelasyon: Izole yaralanmalar1 nadirdir. Dirsek fleksiyonunda
ve onkolun lateralinde duyu kaybinda rol oynar.
5.1.3. Nervus Medianus (C5-T1)

Seyir Yolu: Lateral ve medial kordlarin birlesmesiyle olusur. Brakiyal
arter ile birlikte seyrederek dirsege ulagir. On kolda fleksor kaslarin derininde,
el bileginde ise karpal tiinelden (flexor retinaculum altinda) gegerek ele girer.

Motor Dagilim:

Onkol: Pronator teres, flexor carpi radialis, palmaris longus, flexor
digitorum superficialis, flexor pollicis longus, flexor digitorum profundus’un
lateral yarisi (igaret ve orta parmak).

El: Thenar kaslarin gogu (opponens pollicis, abductor pollicis brevis,
flexor pollicis brevis’un yiizeyel bagi) ve birinci ve ikinci lumbrical kaslar.
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Duyu Dagilimi: Bagparmak, isaret parmagi, orta parmak ve yiiziik
parmaginin radial yarisinin palmar yiizii; bu parmaklarin dorsal yiizlerinin
distal falankslari.

Klinik Korelasyon:

Karpal Tiinel Sendromu: El bileginde sikigmasi, elde uyusukluk, agr1 ve
thenar atrofisi (“sinir testi” pozisyonu) ile karakterizedir.

Yiiksek Median Sinir Yaralanmasi: “Papaz Takdiri Eli” goriiniimiine
yol agar; bagparmak ve isaret parmag ile orta parmagin fleksiyonu yapilamaz
(Bickley & Szilagyi, 2021).

5.1.4. Nervus Radialis (C5-T1)

Seyir Yolu: Arka korddan koken alir. Humerusun spiral oluk’unda
(radial grove) seyreder. Lateral intermuscular septum’u delerek anterior
kompartmana geger ve dirsek ekleminde lateralde, fibula bagina benzer

sekilde yiizeyellesir.
Motor Dagilim:
Kol: Triseps brachii (dirsek ekstansiyonu).

Onkol: Brakiyoradialis (dirsek fleksiyonu), ekstensor karpi radialis
longus/brevis, supinator, ve el bilegi/parmak ekstansorlerinin tiimii.

Duyu Dagilimz: Posterior kol ve 6nkol, el sirtinin radial kismi, bagparmak,
isaret ve orta parmaklarin proximal phalanx’lerine kadar olan dorsal yiizleri.

Klinik Korelasyon:

Humerus Saft Kuriklars: Spiral olukta yaralanabilir, “Diisiik EI” (Wrist
Drop) ile sonuglanur; el bilegi ve parmak ekstansiyonu kaybolur.

Saturday Night Palsy: Radial bagga sikigmasi benzer bulgulara yol agar
(Ortiz-Corredor et al., 2019).

5.1.5. Nervus Ulnaris (C8, T1)

Seyir Yolu: Medial korddan koken alir. Dirsekte medial epikondil’in
arkasindaki kubital tiinelden geger. On kolda flexor carpi ulnaris ve flexor
digitorum profundus’un ulnar yarisini innerve eder. El bileginde Guyon
Kanalu’ndan (loge de Guyon) gegerek ele girer.

Motor Dagilim:

El: Hipotenar kaslar, interossedz kaslar, 3. ve 4. lumbricaller, adductor
pollicis, flexor pollicis brevis’in derin bagi.
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Duyu Dagilimi: Yiiziik parmagmin ulnar yarisi ve kiigiik parmagin
palmar ve dorsal yiizleri.

Klinik Korelasyon:

Kubital Tiinel Sendromu: Dirsekte sikigma, 4. ve 5. parmaklarda
uyusukluk ve “Penge EI” (Claw Hand) deformitesine yol agar.

Guyon Kanali Sendromu: Bisikletgilerde veya el bilegi travmasinda
goriilebilir (Dellon, 2018).

5.2. Alt Ekstremitenin Major Sinirleri

5.2.1. Nervus Femoralis (L2-L4)

Seyir Yolu: Lumbal pleksustan koken alir. Psoas major kasmni delerek
¢ikar, inguinal ligament altindan femoral tiggene geger.

Motor Dagilim: Iliakus, psoas, sartorius, kuadriseps femoris (diz
ckstansiyonu).

Duyu Dagilimi: Anterior femoral kiitanedz sinir (uyluk 6nii) ve nervus
saphenus (bacagin mediali, medial malleol ve ayagin medial arki).

Klinik Korelasyon: Yaralanmasi diz ekstansiyonunun kaybina ve yiirtime
bozukluguna neden olur.
5.2.2. Nervus Obturatorius (L2-L4)

Seyir Yolu: Lumbal pleksustan koken alir. Obturator foramen’den
pelvisten ¢ikarak uylugun medialine ulagir.

Motor Dagilim: Uylugun addiiktor kas grubu (adductor longus, brevis,
magnus, gracilis).

Duyu Dagilimi: Uylugun iist medial kisminin kiigiik bir bolgesi.

Klinik Korelasyon: Addiiksiyon giigsiizliigiine yol agar. Pelvik cerrahi
veya dogum sirasinda yaralanabilir.

5.2.3. Nervus Ischiadicus (L4-S3)

Seyir Yolu: Sakral pleksustan koken alir. Piriformis kasi altindan gluteal
bolgeden ¢ikar, uylugun posteriorunda seyreder. Genellikle uyluk distalinde
iki dala ayrilir: N. Tibialis ve N. Fibularis Communis.

Motor Dagilim: Uylugun posterior kompartman kaslar1 (hamstringler)
aracihgyla diz fleksiyonu.
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Klinik Korelasyon: Siyatalji, sinirin irritasyonu veya basist sonucu
olusan, kalcadan bacaga yayilan agridir.
5.2.4. Nervus Tibialis (L4-S3)

Seyir Yolu: N. ischiadicus’in daha biiylik terminal dalidir. Popliteal
fossada seyreder, gastroknemius kasinin iki bagi arasindan gegerek bacagin
posteriorunda derinde seyreder. I¢ malleol arkasindaki tarsal tiinelden
gegerek ayak tabanina ulagir.

Motor Dagilim:

Bacak: Posterior kompartmanin tiim kaslar1 (plantar fleksorler -
gastroknemius, soleus; inversiyon - tibialis posterior).

Ayak: Tiim plantar intrinsik kaslar.

Duyu Dagilimi: N. plantaris medialis ve lateralis araciligiyla ayak
tabaninin tamami.

Klinik Korelasyon:

Tarsal Tiinel Sendromu: Ayak bilegi medialinde sikisma, ayak tabaninda
yanma ve agriya neden olur.

Yiiksek Yaralanma: “Penge Ayak” ve plantar fleksiyon kaybr ile sonuglanir
(Manske & Blehm, 2020).

5.2.5. Nervus Fibularis (Peroneal) Communis (L4-S2)

Seyir Yolu: N. ischiadicus’in lateral terminal dalidir. Popliteal fossanin
lateral kenarinda, fibular bag’in hemen altinda ve lateralinde ytizeyellesir ve
yiizeyel ve derin olmak tizere iki dala ayrilir.

Motor Dagilim:

N. Fibularis Profundus: Anterior kompartman kaslar1 (tibialis anterior,
ckstansor hallusis longus, ekstansor digitorum longus) - dorsifleksiyon ve

inversiyon.

N. Fibularis Superfisialis: Lateral kompartman kaslari (fibularis longus
ve brevis) - eversiyon.

Duyu Dagilimi: N. fibularis profundus, birinci parmak arahigina; N.
tibularis superfisialis, ayak sirtinin goguna duyu saglar.

Klinik Korelasyon, Fibular Bas Yaralanmasi: En sik goriilen periferik
sinir yaralanmasidir. Ayak Disiikliigli (Foot Drop) ile karakterizedir;
dorsitleksiyon ve eversiyon kaybi vardir (Baima & Kruse, 2018).
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Ozetle; major periferik sinirlerin seyir yollar1 ve duyu-motor dagilim
haritalari, norolojik muayenenin temelini olusturur. Bu sinirlerin her
birinin karakteristik anatomik seyri ve hedet dokulari, klinisyene, duyusal
semptomlarin ve motor kaybin lokalizasyonuna dayanarak lezyonun kesin
yerini belirleme olanagi saglar. Bu detayli topografik ve fonksiyonel bilgi,
tuzak noropatilerin teghisinden, travmatik yaralanmalarin degerlendirilmesine
ve periferik sinir cerrahisinin planlanmasina kadar genis bir klinik yelpazede
vazgegilmez bir rehberdir.

6. Otonom Sinir Sistemi: Sempatik ve Parasempatik Zincirlerin
Noroanatomisi

Otonom sinir sistemi (OSS), homeostazin stirdiiriilmesinden sorumlu,
istemsiz ¢alisan efferent noral bir sistemdir. Kalp atim hizi, solunum,
sindirim, vazomotor tonus, terleme ve idrar yapma gibi hayati visseral
fonksiyonlar1 diizenler. Somatik motor sistemden farkli olarak, OSS merkezi
sinir sisteminden (MSS) efektor organa kadar olan yolda iki néron kullanur:
preganglionik ve postganglionik noron. OSS, anatomik, fizyolojik ve
farmakolojik 6zelliklerine goreikianaboliime ayrilir: Sempatik (torakolumbal)
sinir sistemi ve Parasempatik (kraniosakral) sinir sistemi (Janig, 2022).

6.1. Otonom Sinir Sisteminin Genel Organizasyonu

OSSnin  efferent yolu her zaman bir preganglionik noéron ve
bir postganglionik noron igerir (Saragoglu, 2015).

Preganglionik Noron: Hiicre govdesi MSS i¢indedir (beyin sap1 veya
omurilik). Aksonu, miyelinli bir lif olan preganglionik liftir ve bir otonom
ganglionda sonlanir.

Postganglionik Noron: Hiicre govdesi bir otonom gangliondadir.
Aksonu, miyelinsiz veya az miyelinli bir lif olan postganglionik lif’tir ve
hedef efektor organa (diiz kas, kalp kasi, bez) gider (Standring, 2021).

Sempatik ve parasempatik sistemler ¢ogu zaman birbirine zit
(antagonistik) etkiler gosterir, ancak bazi durumlarda tamamlayict
(sinerjistik) de ¢alisabilirler.

6.2. Sempatik (Torakolumbal) Sinir Sistemi

Sempatikssistem, “savag ya dakag” (fight-or-flight) yanitindan sorumludur.
Viicudu stresli veya acil durumlara hazirlar.
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6.2.1. Merkezi Komponentler

Preganglionik noronlarin hiicre govdeleri, omuriligin T1’den L2/L3%
kadar olan segmentlerindeki lateral (intermediolateral) boynuz’da yer alir.
Bu nedenle “torakolumbal sistem” olarak da adlandirilir.

6.2.2. Periferik Komponentler: Sempatik Zincir

Preganglionik lifler, ventral kokler araciligiyla omurilikten ¢ikar ve beyaz
ramus communicans (rami communicantes albus) araciigiyla paravertebral
sempatik zincir ganglionlarr’'na girer. Bu zincir, vertebral kolonun her iki
yaninda, boyundan kuyruk sokumuna kadar uzanan bir dizi gangliyondan
olusur (Travlos & Truong, 2019).

Preganglionik lifler, sempatik zincire girdikten sonra dort farkli yol
izileyebilir:

Ayn1 Seviyede Sinaps: Preganglionik lif, girdigi seviyedeki ganglionda
sinaps yapar.

Zincir Iginde Yiikselme veya Algalma: Preganglionik lif, zincir
iginde yukar1 (servikal ganglionlara) veya agsagi (lumbosakral ganglionlara)
seyrederek farkli bir seviyedeki ganglionda sinaps yapar. Bu sayede TI-
L2’den ¢ikan sempatik lifler tiim viicudu innerve edebilir.

Prevertebral (Kollateral) Ganglionlara Gegis: Preganglionik lif]
sempatik zinciri gegerek (sinaps yapmadan) splanknik sinirler araciligryla
abdominal ve pelvik bogluktaki prevertebral ganglionlar’a (¢olyak, stiperior
mezenterik, inferior mezenterik ganglion) gider ve burada sinaps yapar. Bu
yol, abdominal ve pelvik i¢ organlarin innervasyonu igin kullanilir.

Adrenal Medullaya Dogrudan Ulasim: Bazi preganglionik lifler,
dogrudan adrenal medullaya gider ve burada sinaps yapmadan, medulla
hiicrelerini  (modifiye postganglionik néronlar) uyararak katekolamin
salinimint tetikler.

Postganglionik lifler, gri ramus communicans (rami communicantes
griseus) aracihigiyla tekrar spinal sinirlere katilir ve bu sinirlerle birlikte
viicudun periferine (ter bezleri, piloerektor kaslar, kan damarlari) dagilir.
Visseral organlara giden postganglionik lifler ise dogrudan arter duvarlar
boyunca veya Ozel sinir aglari i¢inde seyreder (Patestas & Gartner, 2016).
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6.3. Parasempatik (Kraniosakral) Sinir Sistemi

Parasempatik sistem, “dinlen ve sindir” (rest-and-digest) yanitindan
sorumludur.  Viicudun enerjiyi  korumasmna, onarimma ve sindirime
odaklanmasina yardimci olur.

6.3.1. Kraniyal Parasempatik Cekirdekler

Preganglionik noronlarin  hiicre  govdeleri, dort kraniyal sinirin
¢ekirdeklerinde bulunur:

N. Oculomotorius (CN III): Edinger-Westphal g¢ekirdeginden
kaynaklanan preganglionik lifler, siliyer ganglionda sinaps yapar.
Postganglionik lifler, pupillae sfinkteri ve siliyer kas1 innerve ederek pupillay
daraltir (miyozis) ve lensi akomodasyona uygun hale getirir.

N. Facialis (CN VII): Siiperior salivator gekirdeginden kaynaklanan
lifler, sirastyla pterigopalatin ganglion (gozyasi, burun ve damak bezleri)
ve submandibular ganglion (submandibular ve sublingual tiikiiriik bezleri)
aracihigiyla hedef bezlere ulagir.

N. Glossopharyngeus (CN IX): Inferior salivator cekirdeginden
kaynaklanan lifler, otic ganglion araciligiyla parotis bezini uyarir.

N. Vagus (CN X): Dorsal motor niikleus ve niikleus ambiguustan
kaynaklanan lifler, OSS’nin en genis bilegenidir. Preganglionik lifler, torasik
ve abdominal viseralarin (kalp, akcigerler, yemek borusu, mide, bagirsaklar,
karaciger, pankreas) duvarindaki veya yakinindaki intramural veya periferik
ganglionlarda sinaps yapar. Vagus siniri, visseralarin biiyiik bir kisminin
parasempatik kontroliinii saglar (Wilson-Pauwels, Akesson, & Stewart,
2017).

6.3.2. Sakral Parasempatik Cekirdekler

Preganglionik noronlarin hiicre goévdeleri, omuriligin S2, S3 ve $4
segmentlerindeki sakral parasempatik ¢ekirdek’te yer alir. Bu lifler, pelvik
splanknik sinirler aracihigiyla pelvisten gikarak, distal kolon, rektum, mesane
ve iireme organlarinin duvarindaki ganglionlarda sinaps yapar. Bu sistem,
defekasyon, iseme ve cinsel fonksiyonlarin kontroliinde kritik rol oynar
(Tindle & Tadi, 2020).

6.4. Sempatik ve Parasempatik Sistemin Karsilagtirilmas:

Sempatik ve parasempatik sinir sistemleri, homeostazin saglanmasinda
birbirini tamamlayici ancak zit yonde etkiler gosterir. Bu fonksiyonel
kargilagtirma, iki sistemin hedef organlar tizerindeki spesifik etkilerini ortaya
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koymaktadir. GOz tizerindeki etkileri temel bir farklihk gosterir. Sempatik
sistem, iris radyal kasini uyararak pupillada dilatasyon (midriazis) saglarken,
parasempatik sistem iris sirkiiler kasini uyararak pupillada konstriksiyon
(miyozis) meydana getirir. Ayrica parasempatik sistem, lensin kalinlhgini
degistiren siliyer kas1 uyarak akomodasyon yetenegini saglar (Weissman &
Mendes, 2021).

Kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkileri belirgin sekilde farklilagir.
Sempatik sistem, kalp atim hizin1 (pozitit' kronotropik etki), iletim hizin
(pozitif dromotropik etki) ve kasilma giiclinii (pozitif inotropik etki)
artirarak kardiyak outputu yiikselti. Buna kargik parasempatik sistem
(0zellikle vagus siniri araciligiyla) tam tersi yonde etki ederek kardiyak
aktiviteyi yavaglatir ve azaltir (Weissman & Mendes, 2021).

Periferik ~ damarlar  tizerinde  ise  sempatik  sistem  ¢ogu
bolgede vazokonstriksiyon yaparak kan basincini yiikseltirken, iskelet kasinda
vazodilatasyon goriiliir. Parasempatik sistemin damar diiz kasi lizerinde
dogrudan etkisi simurli olmakla birlikte, erektil dokuda vazodilatasyon
yapabilir. Solunum sistemi iizerinde sempatik sistem brong diiz kaslarini
gevseterek bronkodilatasyon saglarken, parasempatik sistem bronglari
daraltarak bronkokonstriksiyon yapar. Sindirim sistemi fonksiyonlarindaki
roller1 belirgin bir zithk gosterir. Sempatik sistem, gastrointestinal sistem
motilitesini ve salgilarini azaltarak sindirim aktivitesini inhibe eder.
Parasempatik sistem ise tam tersine, gastrointestinal motiliteyi, salgilar
ve enzim tiretimini artirarak sindirim prosesini aktive eder ve kolaylagtirir
(Weissman & Mendes, 2021).

Uriner sistem iizerindeki etkileri de fonksiyonel bir zitlik sergiler. Sempatik
sistem, mesane duvarini gevseterek ve internal sfinkteri kasarak triner
retansiyonu kolaylagtirir. Parasempatik sistem ise mesane duvarini kasarak ve
sfinkteri gevseterek miksiyonu (igeme) uyarir (Weissman & Mendes, 2021).

Endokrin ve ekzokrin salgilar tizerindeki etkileri de farkhidir. Sempatik
sistem, ter bezlerini uyararak ter salgisini artirirken, adrenal medullay
uyarak katekolamin salinimini tetikler. Parasempatik sistem ise tiikiiriik ve
sindirim enzimi salgilarini artirarak bol ve sulu salgilarin tiretimini saglar
(Weissman & Mendes, 2021).

Metabolik etkileri agisindan sempatik sistem, karacigerde glikojenoliz
ve lipolizi uyararak enerji kaynaklarini mobilize eder. Parasempatik sistem
ise pankreastan insiilin salgisini uyararak besin depolanmasini tegvik eder
(Weissman & Mendes, 2021).
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Bu kargilagtirmadan da anlagilacag iizere, sempatik sistem organizmayi
stresli durumlara hazirlarken, parasempatik sistem dinlenme ve yenilenme
durumlarinda dominant aktivite gosterir. Iki sistem arasindaki bu dinamik
denge, optimal i¢ ortam kogullarinin siirdiiriilmesini saglar (Weissman &
Mendes, 2021).

6.5. Klinik Korelasyon
OS8’nin noroanatomisi, bir¢ok klinik durumla dogrudan iligkilidir:

Horner Sendromu: Servikal sempatik zincirin = (genellikle st
servikal ganglion) kesilmesi sonucu olusur. Ipsilateral ptozis (gz kapag
diigtikliigii), miyozis (daralmis pupilla) ve anhidrozis (yiiziin o tarafinda

terleyememe) ile karakterizedir (Sarsilmaz, 1992).

Otonom Noropati: Ozellikle diyabette yaygindir. Postural hipotansiyon
(kan basinct diizenleme bozuklugu), gastroparezi (mide bogalmasinda
gecikme) ve noktiiri (gece idrara gtkma) gibi semptomlara yol agar (Ozcan
& Giilgelik, 2015).

Spinal Sok: Agir spinal kord yaralanmasini takiben, lezyon seviyesinin
altindaki tiim spinal refleks aktiviteleri ve otonom fonksiyon gegici olarak
kaybolur. Sempatik tonus kaybina bagl ciddi hipotansiyon ve bradikardi
goriiliir (Bican, Minagar, & Pruitt, 2019).

Raynaud Fenomeni: Asir1 sempatik vazokonstriksiyona bagl olarak el
ve ayak parmaklarinda agrili solukluk ve siyanoz ataklar1 goriiliir (Block &
Sequeira, 2001).

Ozetle; sempatik ve parasempatik = sinir sistemleri, homeostazin
strdiirtilmesi igin birbirini dengeleyen, dinamik ve hayati sistemlerdir.
Sempatik zincirin torakolumbal ¢ikish ve yaygin dagilimli yapisi, viicudu
toplu bir tehdide hazirlarken; parasempatik sistemin kraniosakral ¢ikisl ve
daha lokalize etkileri, viicudun dinlenme, besin alimi ve atilim fonksiyonlarini
optimize eder. Bu iki sistemin ayrintili néroanatomik yolaklarinin anlagilmast,
visseral disfonksiyonun norojenik nedenlerinin teshisi ve tedavisi igin temel
teskil etmektedir.

7. Noromuskiiler Kavsak: Yapi, Islev ve Patofizyolojisi

Noromuskiiler kavsak (NMK), motor noron akson terminali ile iskelet
kast lifi arasinda oOzellesmis bir sinaps tiirlidiir. Merkezi sinir sisteminde
tretilen motor emirlerin iskelet kasi lifinde elektriksel aktiviteye ve ardindan
mekanik kasilmaya doniistiiriildiigii kritik ara yiizdiir. Bu yapi, temel olarak
kimyasal bir sinaps olarak iglev goriir ve sinaptik iletimin temel prensiplerini
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sergiler. NMK’nin yapisal ve iglevsel biitiinliigii, istemli hareketin temelidir
ve buradaki bozukluklar ciddi néromiiskiiler hastaliklara yol acar (Kandel et
al., 2021).

7.1. Noromuskiiler Kavsagin Yapisal Anatomisi

NMK, presinaptik, sinaptik aralik ve postsinaptik olmak tizere ii¢ temel
bilesenden olusur (Slater, 2017).

7.1.1. Presinaptik Bilesen (Motor No6ron Terminali)

Akson Terminali: Miyelin kilifin sonlandigi, geniglemis bir sinir
sonlanmasidir. Sinaptik vezikiil ad1 verilen gok sayida kesecik igerir.

Sinaptik Vezikiiller: Yaklagik 50 nm gapindaki bu keseciklerin her biri,
norotransmitter olan asetilkolin (ACh)’in sabit miktarini (kuanta) igerir. Her

vezikiilde yaklagik 5,000-10,000 ACh molekiilii bulunur.

Aktif Bolgeler: Akson terminalinin postsinaptik membrana bakan
zarinda, voltaj kapili kalsiyum (Ca?*) kanallarinin ve sinaptik vezikiillerin
yerlesimini  diizenleyen spesifik proteinlerin  yogunlastigi  6zellesmig
bolgelerdir. Vezikiiller, SNARE protein kompleksleri (6rn., sinaptobrevin,
SNAP-25, sintaksin) araciligiyla aktif bolgelere demirler.

Mitokondriler: ACh sentezi ve iyon gradiyentlerinin siirdiiriilmesi igin
gerekli olan ATP’yi saglamak tizere bol miktarda bulunur.

7.1.2. Sinaptik Aralik

Presinaptik ve postsinaptik membranlar arasinda, 50-100 nm genisliginde,
ekstraselliiler siv1 ile dolu bir bogluktur. Bu aralik, bazal laminaya gomiilii
halde bulunan asetilkolinesteraz (AChE) enzimi ile doludur. Bu enzim,
ACh’nin hidrolizinden ve sinaptik iletimin sonlandirilmasindan sorumludur.

7.1.3. Postsinaptik Bilesen (Kas Membrani - Motor Son Plak)

Postsinaptik membran, postsinaptik kivrimlar olarak adlandirilan derin
katlantilar yapar. Bu kivrimlar, sinaptik alani biiyiiterek reseptor sayisini
artirir ve iyon kanallarinin yerlesimi igin stratejik bir avantaj saglar.

Nikotinik Asetilkolin Reseptorleri (nAChR): Bu kivrimlarin
tepelerinde, postsinaptik membranin dig yilizeyine gomiilii halde yogun
olarak bulunur (=10,000/um?). Her reseptor, iki alfa (o), bir beta (B), bir
delta (3) ve bir epsilon (veya fetal donemde gamma) alt biriminden olugan
pentamerik bir iyon kanalidir. Tki ACh molekiiliiniin iki o alt birimine
baglanmasi kanalin agilmasina izin verir (Engel, 2018).
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Voltaj Kapili Sodyum Kanallar1: Postsinaptik kivrimlarin dibinde yiiksek
yogunlukta bulunur. nAChRlerin agilmasiyla olugan yerel depolarizasyon,
bu kanallar1 agarak bir aksiyon potansiyelini baglatir.

7.2. Noromuskiiler Iletimin Fizyolojisi

NMK’da sinaptik iletim, kesin ve giivenilir bir siiregtir. Tek bir aksiyon
potansiyeli, kas lifinde bir aksiyon potansiyeli olugturmak igin yeterlidir
(Slater, 2008) (Jimsheleishvili ve ark., 2025).

Aksiyon Potansiyelinin Gelisi ve Presinaptik Girig: Motor néron
aksonunda ilerleyen aksiyon potansiyeli, terminale ulagir ve voltaj kapili Ca?*
kanallarini agar.

Kalsiyum Girisi ve Eksositoz: Ca?* iyonlar1 terminale girer ve iyonun
sinaptik vezikiillerdeki sensor protein (sinaptotagmin) tizerindeki etkisiyle,
vezikiillerin presinaptik membrana fiizyonu tetiklenir. Vezikiil igerigi (ACh
kuanta) sinaptik araliga ekzositoz yoluyla salinir.

ACh’nin Baglanmasi ve Kanal Ag¢ilmasi: Sinaptik araliga salinan ACh,
difiizyonla postsinaptik membrana ilerler ve nAChRlerin o alt birimlerine
baglanir. Bu baglanma, reseptoriin konformasyonel degisiklige ugrayarak
katyonlara (Na*, K*) gecirgen hale gelmesine neden olur.

Ug-Plak Potansiyeli (End-Plate Potential - EPP): nAChR kanallarinin
agilmasiyla, Na* iyonlari hiicre igine, K* iyonlari ise hiicre digina akar. Net akim
biiyiik 6lgtide sodyum girisi yoniinde oldugu igin, postsinaptik membranda
lokal bir depolarizasyon meydana gelir. Buna Ug-Plak Potansiyeli (EPP)
denir. Normalde bir aksiyon potansiyeli, tek bir kuantumdan gok daha fazla
ACh salnmin tetiklediginden olugsan EPP, esik degerin ¢ok lizerindedir
(~70 mV).

Kas Aksiyon Potansiyelinin Olusumu: Yeterli biiyiikliikteki EPD,
postsinaptik kivrimlarin dibindeki voltaj kapili sodyum kanallarini aktive
ederek, kas lifi boyunca yayilacak bir aksiyon potansiyelini baglatir.

Iletimin Sonlanmast: Sinaptik araliktaki AChE enzimi, serbest ACh’yi
milisaniyeler iginde asetat ve koline hidroliz eder. Bu, ACh’nin reseptor
tizerindeki etkisini sonlandirarak postsinaptik membranin  dinlenim
potansiyeline donmesine olanak tanir. Ayrica, salinan ACh’nin bir kismi1 da
basit difiizyonla uzaklagir (Jimsheleishvili ve ark., 2025).

7.3. Noromuskiiler Iletimin Patofizyolojisi

NMK islevindeki bozukluklar, otoimmiin, toksik, konjenital veya
metabolik nedenlerle ortaya gikabilir (Engel, 2018).
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7.3.1. Otoimmiin Hastaliklar

Myastenia Gravis (MG): En yaygin NMK hastaligidir. Patogenezde,
postsinaptik nAChRlere (en sik), kas-spesifik kinaz (MuSK) veya diger
postsinaptik proteinlere kargt olugan otoantikorlar yer ahr. Antikorlar,
reseptor blokaji, internalizasyon ve degradasyonu (modiilasyon kaybi) ve
kompleman aracili lizisi yoluyla fonksiyonel nAChR sayisini azaltir. Bu, EPP
amplitiidiiniin diigmesine ve esik degerin altinda kalmasina neden olur. Klinik
olarak, kolay yorulabilen, istirahatle diizelen kas giigsiizliigii (ptozis, diplopi,
bulber semptomlar, proksimal ekstremite giigsiizliigii) ile karakterizedir
(Jimsheleishvili ve ark., 2025).

Lambert-Eaton Myastenik Sendrom (LEMS): Presinaptik voltaj kapili
kalsiyam kanallarina (VGCC) karg1 olugan otoantikorlarin neden oldugu
bir hastaliktir. Antikorlar, presinaptik terminale Ca?* girigini azaltarak ACh
kuantal salinimini bozar. Klinik olarak, proksimal kas giigsiizliigii, otonom
disfonksiyon (agiz kurulugu, impotans) ve karakteristik olarak ilk birkag
saniyelik kasilmanin ardindan kuvvette artig goriiliir. Siklikla kiigiik hiicreli
akciger karsinomu ile iligkilidir (Jimsheleishvili ve ark., 2025).

7.3.2. Toksik ve Farmakolojik Etkiler

Botulinum Toksin: Presinaptik SNARE proteinlerini proteolize
ugratarak ACh salinimini bloke eder. Siddetli, flask paraliziye neden olur
(Jimsheleishvili ve ark., 2025).

Organofosfat Zehirlenmesi ve Sinir Gazlari: AChE enzimini irreversibl
olarak inhibe eder. Bu, ACh’nin sinaptik aralikta birikmesine ve reseptorlerde
stirekli uyarima (depolarizasyon bloku) yol agar. Baglangigta fasikiilasyon ve
kas spazmlar1, ardindan paralizi ve solunum yetmezIligi goriilir (Hulse ve
ark., 2014).

Kiirar ve Benzeri Blokoérler: Postsinaptik nAChRlere kompetitif olarak
baglanarak ACh’nin etkisini antagonize eder ve flask paraliziye neden olur.

7.3.3. Konjenital Miyastenik Sendromlar

Nadir, genetik olarak kalitilan bir hastalik grubudur. Presinaptik, sinaptik
veya postsinaptik proteinlerin (nAChR, AChE, kolin asetiltransferaz vb.)
mutasyonlarina bagl olarak NMK yapr ve islevinde bozukluk vardir (Nicole
ve ark., 2017).

Ozetle; noromuskiiler kavsak, noral komutun kas kasilmasina
doniistiirtildiigii son derece 6zellesmig ve verimli bir yapidir. Presinaptik
ACh salinimi, postsinaptik reseptor iglevi ve sinaptik araliktaki ACh
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hidrolizi arasindaki hassas dengenin bozulmasi, karakteristik klinik tablolarla
sonuglanir. NMK’nin detayli yapisal ve fizyolojik anlayigi, myastenia gravis
gibi otoimmiin hastaliklarin patogenezinin aydinlatilmasinda, tani testlerinin
(repetitif sinir stimiilasyonu, tek lif EMG’si) temelini olusturulmasinda ve
antikolinesteraz ilaglari, immiinsupresif tedaviler ve plazmatferez gibi etkin
tedavi stratejilerinin gelistirilmesinde kritik bir rol oynamistir (Khalil ve ark.,

2025).



Mine Arslan Karsli | 183

Kaynaklar

Agircan, D. (2024). Motor Néron Hastalarinin Klinik, Demografik ve Elekt-
rofizyolojik Ozellikleri: Tek Merkez Deneyimi. Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Dergisi, 21(1), 17-22.

Adams, R. D., & Victor, M. (2021). Victor’s principles of neurology (11th ed.).
McGraw-Hill.

Al-Chalabi, M., & Reddy, V. (2023). Neuroanatomy, spinal cord morphology.
In StatPearls. StatPearls Publishing.

Arora, R. D.; & Khan, Y. S. (2023). Motor neuron disease. In StatPearls. Stat-
Pearls Publishing.

Babinski, J. (1896). Sur le réflexe cutané plantaire dans certaines affections or-
ganiques du systeme nerveux central. Comptes Rendus des Séances de la
Société de Biologie et de Ses Filiales, 48, 207-208.

Baker, S. N. (2011). The primate reticulospinal tract, hand function and functi-
onal recovery. The Journal of Physiology, 589 (Pt 23), 5603-5612.
Baldissera, E, Hultborn, H., & Illert, M. (1981). Integration in spinal neuronal
systems. In V. B. Brooks (Ed.), Handbook of physiology, Section 1: The
nervous system (Vol. I, pp. 509-595). American Physiological Society.

Basbaum, A. L., Bautista, D. M., Scherrer, G., & Julius, D. (2009). Cellular and
molecular mechanisms of pain. Cell, 139(2), 267-284.

Baydin, §. S. (2021). Spinal kord ve vertebral kolonun vaskiiler anatomisi.
Bekar, A., Taskapilioglu, M. O., & Tiirkkan, A. (2019). Beyin sap1 ve spinal
kord diizeyinde destriiktif agr1 cerrahisi. Tiirk Norosiriirji Dergisi.
Benarroch, E. E. (2006). Basic neurosciences with clinical applications.

Butterworth-Heinemann.
Biller, J., Gruener, G., & Brazis, P W. (2014). DeMyer’s the neurologic exami-
nation: A programmed text (7th ed.). McGraw-Hill Education.

Brockstein, B., Johns, L., & Gewertz, B. L. (1994). Blood supply to the spinal
cord: anatomic and physiologic correlations. Annals of Vascular Surgery,
8(4), 394-399.

Brodal, P. (2010). The central nervous system: structure and function (4th ed.).
Oxford University Press.

Chalmers, G. (2002). Do Golgi tendon organs really inhibit muscle activity at
high force levels to save muscles from injury, and adapt with strength tra-
ining? Sports Biomechanics, 1(2), 239-249.

Cheshire, W. P, Santos, C. C., Massey, E. W., & Howard, J. E (1996). Spinal
cord infarction: etiology and outcome. Neurology, 47(2), 321-330.

Craig, A. D. (2003). Pain mechanisms: labeled lines versus convergence in cent-
ral processing. Annual Review of Neuroscience, 26, 1-30.



184 | Nirolojik Rehabilitasyonun Anatomisi

Davalos, L., Arya, K., & Kushlaf, H. (2025). Abnormal spontaneous electrom-
yographic activity. In StatPearls. StatPearls Publishing.

Davidoft, R. A. (1990). The pyramidal tract. Neurology, 40(2), 332-339.

De Viti, D., Dambruoso, P, Izzo, P, Dhojniku, I., Raimondo, P, Carbone, C.,
& Paparella, D. (2021). Iatrogenic acute aortic dissection in the era of
minimally invasive heart surgery—A single-centre experience and litera-
ture review. Brazilian Journal of Cardiovascular Surgery, 36(5), 691-699.

Dum, R. P, & Strick, P. L. (2002). Motor areas in the frontal lobe of the prima-
te. Physiology & Behavior, 77(4-5), 677-682.

Esclarin-Ruz, A., Alcobendas-Maestro, M., Casado-Lopez, R., Perez-Mate-
os, G., Florido-Sanchez, M. A.,; Gonzalez-Valdizan, E., & Martin, J. L.
(2014). A comparison of robotic walking therapy and conventional wal-
king therapy in individuals with upper versus lower motor neuron lesi-

ons: a randomized controlled trial. Archives of Physical Medicine and
Rehabilitation, 95(6), 1023-1031.

Florman, J. E., Duffau, H., & Rughani, A. I. (2013). Lower motor neuron
tindings after upper motor neuron injury: insights from postoperative
supplementary motor area syndrome. Frontiers in Human Neuroscience,
7, 85.

Gao, E., Young, W. L., Ornstein, E., & Pile-Spellman, J. (1998). A theoreti-
cal model of cerebral hemodynamics: application to the study of arterio-

venous malformations. Journal of Cerebral Blood Flow & Metabolism,
18(2), 143-155.

Garg, N., Park, S. B., Vucic, S., Yiannikas, C., Spies, J., Howells, J., Huynh,
W., Matamala, J. M., Krishnan, A. V., Pollard, J. D., Cornblath, D. R.,
Reilly, M. M., & Kiernan, M. C. (2017). Differentiating lower motor
neuron syndromes. Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry,
88(6), 474-4383.

Geldof, A. A. (1997). Models for cancer skeletal metastasis: a reappraisal of Bat-
son’s plexus. Anticancer Research, 17(3A), 1535-1539.

Gillilan, L. A. (1970). The arterial blood supply of the human spinal cord. Jour-
nal of Comparative Neurology, 110(1), 75-103.

Glover, I. S., & Baker, S. N. (2022). Both corticospinal and reticulospinal tra-
cts control force of contraction. The Journal of Neuroscience, 42(15),
3150-3164.

Goldberg, J. M., Wilson, V. J., Cullen, K. E., & Angelaki, D. E. (2012). The
vestibular system: a sixth sense. Oxford University Press.

Haines, D. E., & Mihailoff, G. A. (2018). Fundamental neuroscience for basic
and clinical applications (5th ed.). Elsevier.

Hasan, S., & Arain, A. (2023). Neuroanatomy, spinal arteries. In StatPearls.
StatPearls Publishing.



Mine Arslan Karsli | 185

Hogan, E. L., & Romanul, E C. (1966). Spinal cord infarction occurring du-
ring insertion of aortic graft. Neurology, 16(1), 67-74.

Huang, L., Yi, L., Huang, H., Zhan, S., Chen, R., & Yue, Z. (2024). The corti-
cospinal tract: A new hope in the treatment of poststroke spasticity. Acta
Neurologica Belgica, 124(1), 25-36.

https://tr.wikipedia.org/wiki/Endon%C3%B6ryum#/media/Dosya:Illu_ner-
ve_structure.jpg

https://tr.wikipedia.org/wiki/Spinal_sinir#/media/Dosya:Gray798.png
https://tr.wikipedia.org/wiki/Spinal_sinir#/media/Dosya:Gray828.png

Innocenti, G. M., Vercelli, A., & Caminiti, R. (2014). The diameter of cortical
axons depends both on the area of origin and target. Cerebral Cortex,
24(8), 2178-2188.

Jami, L. (1992). Golgi tendon organs in mammalian skeletal muscle: functional
properties and central actions. Physiological Reviews, 72(3), 623-666.

Jang, S. H. (2014). The corticospinal tract from the viewpoint of brain rehabili-
tation. Journal of Rehabilitation Medicine, 46(3), 193-199.

Javed, K., Reddy, V., & Lui, E (2023). Neuroanatomy, lateral corticospinal tra-
ct. In StatPearls. StatPearls Publishing.

Kandel, E. R., Schwartz, J. H., & Jessell, T. M. (2021). Principles of neural
science (6th ed.). McGraw-Hill.

Koshino, T., Murakami, G., Morishita, K., Mawatari, T., & Abe, T. (1999). Does
the Adamkiewicz artery originate from the larger segmental arteries? The
Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, 117(5), 898-905.

Kose, A., Turan, C., Bozkurt, S., Geng, H., & Uysal, Y. (2018). Vertigo, ataksi
ve nistagmus: Karbamazepin intoksikasyonu. Anatolian Journal of Emer-
gency Medicine, 1(1), 17-20.

Krings, T., & Geibprasert, S. (2009). Spinal dural arteriovenous fistulas. Ame-
rican Journal of Neuroradiology, 30(4), 639-648.

Kumar, N. (2010). Metabolic and toxic myelopathies. Continuum: Lifelong Le-
arning in Neurology, 16(1 Spinal Cord Disorders), 138-160.

Lasjaunias, P, Berenstein, A., & ter Brugge, K. G. (2001). Surgical neuroan-
giography: Vol. 1. Clinical vascular anatomy and variations (2nd ed.).
Springer.

Lee, J., & Muzio, M. R. (2022). Neuroanatomy, extrapyramidal system. In Stat-
Pearls. StatPearls Publishing.

Lemon, R. N. (2008). Descending pathways in motor control. Annual Review
of Neuroscience, 31, 195-218.

Lemon, R. N., & Griffiths, J. (2005). Comparing the function of the corti-

cospinal system in different species: organizational differences for motor
specialization? Muscle & Nerve, 32(3), 261-279.



186 | Nirolojik Rehabilitasyonun Anatomisi

Lewis, M. M., Du, G, Sen, S., Kawaguchi, A., Truong, Y., Lee, S., Mailman, R.
B., & Huang, X. (2011). Differential involvement of striato- and cerebel-
lo-thalamo-cortical pathways in tremor- and akinetic/rigid-predominant
Parkinson’s disease. Neuroscience, 177, 230-239.

Lindeire, S., & Hauser, J. M. (2018). Anatomy, back, artery of Adamkiewicz.
In StatPearls. StatPearls Publishing.

Mangla, R., Kolar, B., Almast, J., & Ekholm, S. E. (2011). Border zone infar-
cts: pathophysiologic and imaging characteristics. Radiographics, 31(5),
1201-1214.

Masson, C., Pruvo, J. P, Meder, J. E, Cordonnier, C., Touzé, E., De La Sayette,
V., Giroud, M., & Mas, J. L. (2004). Spinal cord infarction: clinical and
magnetic resonance imaging findings and short term outcome. Journal of
Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 75(10), 1431-1435.

Matthews, P. B. (1972). Mammalian muscle receptors and their central actions.
Edward Arnold.

May, L. J. (2006). The mammalian superior colliculus: laminar structure and
connections. Progress in Brain Research, 151, 321-378.

Melissano, G., Bertoglio, L., Rinaldi, E., Civilini, E., Tshomba, Y., Kahlberg, A.,
& Chiesa, R. (2014). An anatomical review of spinal cord blood supp-
ly. Journal of Cardiovascular Surgery, 55(2 Suppl 1), 1-9.

Melzack, R., & Wall, 2. D. (1965). Pain mechanisms: a new theory. Science,
150(3699), 971-979.

Morecraft, R. J., Herrick, J. L., Stilwell-Morecraft, K. S., Louie, J. L., Schroe-
der, C. M., Ottenbacher, J. G., & Schoolfield, M. W. (2002). Localization
of arm representation in the corona radiata and internal capsule in the
non-human primate. Journal of Neuroscience, 22(22), 9944-9952.

Natali, A. L., Reddy, V., & Bordoni, B. (2023). Neuroanatomy, corticospinal
cord pathway. In StatPearls. StatPearls Publishing.

Nathan, P W.,, & Smith, M. C. (1955). Long descending tracts in man. I. Re-
view of present knowledge. Brain, 78(2), 248-303.

Nieuwenhuys, R., Voogd, J., & van Huijzen, C. (2008). The human central
nervous system (4th ed.). Springer.

Nolte, J. (2020). The human brain: an introduction to its functional ana-
tomy (8th ed.). Elsevier.

Novy, J., Carruzzo, A., Maeder, P, & Bogousslavsky, J. (2006). Spinal cord isc-
hemia: clinical and imaging patterns, pathogenesis, and outcomes in 27
patients. Archives of Neurology, 63(8), 1113-1120.

Peters, A. J., Liu, H., & Komiyama, T. (2017). Learning in the rodent motor
cortex. Annual Review of Neuroscience, 40, 317-337.



Mine Arslan Karsli | 187

Preston, D. C., & Shapiro, B. E. (2020). Electromyography and neuromuscular
disorders: Clinical-electrophysiologic-ultrasound correlations (4th ed.).
Elsevier.

Purves, D., Augustine, G. J., Fitzpatrick, D., Hall, W. C., LaMantia, A. S., Mo-
oney, R. D., Platt, M. L., & White, L. E. (2018). Neuroscience (6th ed.).
Oxford University Press.

Rathelot, J. A., & Strick, P. L. (2009). Subdivisions of primary motor cortex ba-
sed on cortico-motoneuronal cells. Proceedings of the National Academy
of Sciences, 106(3), 918-923.

Rexed, B. (1954). A cytoarchitectonic atlas of the spinal cord in the cat. The
Journal of Comparative Neurology, 100(2), 297-379.

Reynolds, N., & Al Khalili, Y. (2023). Neuroanatomy, tectospinal tract. In Stat-
Pearls. StatPearls Publishing.

Riddle, C. N., & Baker, S. N. (2010). Convergence of pyramidal and medi-
al brain stem descending pathways onto macaque cervical spinal inter-
neurons. Journal of Neurophysiology, 103(5), 2821-2832.

Ropper, A. H., Samuels, M. A., Klein, J. P, & Prasad, S. (2019). Adams and
Victor’s principles of neurology (11th ed.). McGraw-Hill.

Rosenzweig, E. S., Brock, J. H., Culbertson, M. D., Lu, P, Moseanko, R.,
Edgerton, V. R., Havton, L. A., & Tuszynski, M. H. (2009). Extensive
spinal decussation and bilateral termination of cervical corticospinal pro-
jections in rhesus monkeys. Journal of Comparative Neurology, 513(2),
151-163.

Saji, A. M., Lui, E, & De Jesus, O. (2024). Spinal cord subacute combined de-
generation. In StatPearls. StatPearls Publishing.

Santillan, A., Nacarino, V., Greenberg, E., Riina, H. A., Gobin, Y. P, & Patsali-
des, A. (2012). Vascular anatomy of the spinal cord. Journal of Neuroin-
terventional Surgery, 4(1), 67-74.

Saper, C. B. (2013). The central autonomic network: functional organization,
dysfunction, and perspective. In R. M. Buijs & D. E Swaab (Eds.), Hand-
book of clinical neurology (Vol. 117, pp. 1-28). Elsevier.

Schepens, B., Stapley, L., & Drew, T. (2008). Neurons in the pontomedullary
reticular formation signal posture and movement both as an integra-
ted behavior and independently. Journal of Neurophysiology, 100(4),
2235-2253.

Shams, S., Davidson, C. L., & Arain, A. (2024). Brown-Sequard syndrome.
In StatPearls. StatPearls Publishing.

Sheean, G. (2002). The pathophysiology of spasticity. European Journal of
Neurology, 9(Suppl 1), 3-9.



188 | Nirolojik Rehabilitasyonun Anatomisi

Sherrington, C. S. (1906). The integrative action of the nervous system. Yale
University Press.

Sherrington, C. S. (1910). Flexion-reflex of the limb, crossed extension-reflex,
and reflex stepping and standing. The Journal of Physiology, 40(1-2),
28-121.

Siegel, A., & Sapru, H. N. (2020). Essential neuroscience (4th ed.). Wolters
Kluwer.

Sliwa, J. A., & Maclean, 1. C. (1992). Ischemic myelopathy: a review of spinal
vasculature and related clinical syndromes. Archives of Physical Medicine
and Rehabilitation, 73(4), 365-372.

Standring, S. (Ed.). (2016). Gray’s anatomy: the anatomical basis of clinical
practice (41st ed.). Elsevier.

Standring, S. (Ed.). (2021). Gray’s anatomy: the anatomical basis of clinical
practice (42nd ed.). Elsevier.

Tatu, L., & Bogousslavsky, J. (2021). Tabes dorsalis in the 19th century. The gol-
den age of progressive locomotor ataxia. Revue Neurologique, 177(4),
376-384.

Thron, A. K. (2016). Vascular anatomy of the spinal cord: Neuroradiological
investigations and clinical syndromes (2nd ed.). Springer.

Trompetto, C., Marinelli, L., Mori, L., Pelosin, E., Curra, A., Molfetta, L., &
Abbruzzese, G. (2014). Pathophysiology of spasticity: implications for
neurorehabilitation. BioMed Research International, 2014, 354906.

Tiitiincii, M. (2023). Motor noron hastaliklarinda epidemiyoloji. *Tiirkiye Kli-
nikleri Neurology-Special Topics, 16*(1), 9-14.

Van Gijn, J. (1996). The Babinski sign: the first hundred years. Journal of
Neurology, 243(10), 675-683.

Walkowski, A. D., & Munakomi, S. (2022). Monosynaptic reflex. In StatPearls.
StatPearls Publishing.

Wang, S. N, Li, S. R., Song, P H., Wu, X. Y., & Lin, H. (2022). [Study on
the improvement of deep brain stimulation for Parkinson’s disease ba-
sed on diffusion tensor imaging|. Zhonghua Yi Xue Za Zhi, 102(25),
1918-1923.

Watson, C., Paxinos, G., & Kayalioglu, G. (Eds.). (2009). The spinal cord: a
Christopher and Dana Reeve Foundation text and atlas. Academic Press.

Willis, W. D., & Westlund, K. N. (1997). Neuroanatomy of the pain system and
of the pathways that modulate pain. Journal of Clinical Neurophysiology,
14(1), 2-31.

Wilson, V. J., & Peterson, B. W. (1981). Vestibulospinal and reticulospinal sys-

tems. In Handbook of Physiology, Section 1: The Nervous System (Vol.
II, pp. 667-702). American Physiological Society.



Mine Arslan Karsli | 189

Witham, C. L., & Baker, S. N. (2011). Modulation and transmission of perip-
heral inputs in the cuneate and external cuneate nuclei of the cat. Journal
of Neurophysiology, 106(2), 551-562.

Yanagisawa, N. (2018). Functions and dysfunctions of the basal ganglia in hu-
mans. Proceedings of the Japan Academy. Series B, Physical and Biologi-
cal Sciences, 94(7), 275-304.

Yildirim, E. B. (2024). MEDULLA SPINALIS INEN VE CIKAN. *SAGLIK
& BILIM 2024: Anatomi-I, 37*.

Zimmerman, B.; & Hubbard, J. B. (2023). Deep tendon reflexes. In StatPearls.
StatPearls Publishing.






Bolim 6

Norolojik Patolojilerin Anatomik Temelleri ve
Klinik Korelasyon

Ozet

Norolojik patolojilerin anlagilmasi ve siiflandirilmasi, temel néroanatomik
yapilarin ve bunlarin iglevsel organizasyonunun derinlemesine kavranmasina
dayanir. Merkezi ve periferik sinir sisteminin her bir bilegeni - serebral korteks,
beyin sapi, serebellum, spinal kord, periferik sinirler ve noromiiskiiler kavsak
- kendine 6zgii klinik sendromlarla iligkilidir. Bu patolojilerin lokalizasyonu,
lezyonun kesin konumuna bagli olarak 6ngoriilebilir nérolojik defisit paternleri
ortaya gikarir. Serebrovaskiiler olaylar, internal kapsiil gibi kritik yolaklari
etkileyerek kontralateral hemipareziye neden olurken, serebellar lezyonlar
ipsilateral ataksi, dismetri ve tremor ile karakterizedir. Beyin sap1 lezyonlar1
ise, kraniyal sinir ¢ekirdeklerinin kompakt yapisi nedeniyle “caprazlagmig”
bulgulara yol agar; 6rnegin ipsilateral yiiz felcine kargilik kontralateral viicut
hemiparezisi gibi. Spinal kord patolojileri, lezyonun seviyesi ve tutulan
traktuslara gore degigken klinik tablolar sergiler. Brown-Séquard sendromu,
hemiseksiyonu takiben ipsilateral propriyosepsiyon kaybi ve kontralateral
agri-sicaklik kaybi gibi karakteristik bir patern gosterir. Periferik sinir
sistemi patolojileri, iist ve alt motor néron sendromlar1 arasindaki ayirici
tanida kritik 6neme sahiptir. Alt motor néron lezyonlar: arefleksi, hipotoni
ve fasikiilasyonlarla seyrederken, {ist motor noron lezyonlar: spastisite,
hiperrefleksi ve patolojik reflekslerle kendini gosterir. Dermatom ve miyotom
haritalari, radikiilopati ve periferik néropatilerin lokalizasyonunda vazgegiliz
bir tan1 aracidir. Noromiiskiiler kavsak patolojileri, otoimmiin (myastenia
gravis), toksik (botulizm) veya konjenital mekanizmalarla sinaptik iletinin
bozulmast sonucu ortaya cikar. Bu bozukluklar, kolay yorulabilirlik ve
fluktuasyon gosteren kas giigsiizliigii ile karakterizedir. Sonug olarak, nérolojik
muayene bulgularinin sistematik degerlendirilmesi ve bu bulgularin temel
noroanatomik substratlarla iliskilendirilmesi, lezyonun lokalizasyonunun
belirlenmesi, ayirict tanimn yapilmasi ve uygun tedavi stratejilerinin
gelistirilmesi igin temel olusturur. Néroanatomik bilgi, nérolojik hastaliklarin
teshis ve tedavisinde klinik karar verme siirecinin ayrilmaz bir pargasidir.
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1.Serebrovaskiiler Olaylar ve Iskemik Infarkt Paternleri

Serebrovaskiiler olaylar (SVO) veya inme, serebral dolagimin bozulmasina
bagl olarak geligen, fokal norolojik defisitlerin ani baglangich oldugu
klinik bir sendromdur. Diinya ¢apinda 6nde gelen morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir (Sade & Ogul, 2016). SVO’lar temel olarak iskemik
(%85) ve hemorajik (%15) olarak ikiye ayrilir. Iskemik inmeler, spesifik
serebral arterlerin tikaniklig1 sonucu besledikleri beyin bolgelerinde infarke
alanlarinin olugmasiyla karakterizedir. Bu arterlerin dagilim paternleri ve
anastomoz aglari, ortaya ¢ikan norolojik defisitin dogasini ve siddetini
dogrudan belirler (Caplan, 2009).

1.1. Serebral Dolagimin Temel Anatomisi

Beyin, anterior ve posterior dolagim olmak iizere iki ana sistem tarafindan
beslenir.

1.1.1. Anterior Dolagim

Internal Karotid Arter (ICA): Boyundan kraniyuma girer. Ana dallart:

Orbital ve Frontoparietal Dallar

Anterior Serebral Arter (ASA): Frontal lobun medial yiizeyi, serebral
hemisferlerin iist lateral kisimlarinin st boliimii ve singulat girusu besler.
Bacaklarin motor ve duyusal korteks temsili bu bolgededir.

Middle Serebral Arter (MCA): Internal karotid arterin en biiyiik

terminal dalidir. Serebral hemisferlerin lateral yiizeyinin biiyiik kismini

(frontal, parietal, temporal loblar), internal kapsiiliin ¢ogunu ve bazal
ganglionlar: besler. Yiiz, kol ve govdenin motor ve duyusal korteks temsili,
Broca ve Wernicke alanlar1 gibi dil merkezleri bu arterin sulama alanindadir
(Brazis, Masdeu, & Biller, 2011).

1.1.2. Posterior Dolagim

Vertebral Arterler: Foramen magnum’dan kraniyuma girerler ve ponsta
birlegerek Baziler Arter’i olugturur.

Posterior Serebral Arter (PCA): Baziler arterin terminal dallaridir
(embriyolojik koken geregi bazen ICA'dan da beslenir). Oksipital loblar:
(birincil gorme korteksi), temporal loblarin inferior ve medial kisimlarin
(hipokampus dahil), talamus ve midbrain’i besler.
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1.1.3. Anastomozlar: Willis Poligonu

Beyin tabaninda bulunan bu arteriyel halka (circulus arteriosus), anterior
ve posterior dolagim sistemleri ile her iki hemisfer arasinda baglanti saglar
(Sekil 15). Willis poligonunun anatomik varyasyonlar1 yaygindir ve
kollateral dolagimin yeterliligini etkileyerek iskemik hasarin giddetini belirler
(Standring, 2021).
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1.2. Major Arter Tikanikliklart ve Tskemik Infarkt Paternleri

1.2.1. Middle Serebral Arter (MCA) Infarktt

En sik goriilen biiyiik arter infarktidir. Tikanikligin yeri (proksimal/M1
segmenti veya distal dallar) klinik tabloyu belirler.

Proksimal MCA (M1 Segmenti) Tikaniklig::

Infarkt  Paterni: Lentikiilostriat ~arterlerin  ¢iktigi  noktanin
proksimalindeki bir tikaniklik, hem serebral korteksi hem de derin yapilar
(internal kapsiil, bazal ganglionlar) etkiler. Bu, MCA’nin tiim sulama alaninda
genis bir infarkta yol agar.

Klinik Tablo (Kontralateral):

Yiiz, kol ve govdede belirgin, bacakta daha hafif olan hemiparezi/
hemipleji (internal kapsiil tutulumu nedeniyle).

Hemiduyu kaybi.
Homonom hemianopsi (optik radyasyon tutulumu).

Dominant Hemisfer Tutulumu: Global afazi (Broca ve Wernicke
alanlari etkilenir).

Non-dominant Hemisfer Tutulumu: Hemihiharf/hemiviicut ihmal,
anosognozi (hastalig: inkar), konfabiilasyon (Lui & Bhimji, 2022).

1.2.2. Anterior Serebral Arter (ACA) Infarkt:

Nispeten daha nadirdir.

Infarkt Paterni: Frontal lobun medial ylizeyi.

Klinik Tablo (Kontralateral):

Bacakta daha belirgin olan hemiparezi/hemipleji (bacak alan1 motor
kortekste parasagittal bolgededir).

Bacakta duyu kayba.
Idrar inkontinanst (frontal lobun mesane kontrol merkezi etkilenir).

Apraksi (6zellikle sol ACA infarktlarinda), abuli (irade kaybs, ilgisizlik)
ve yakin bellek bozukluklar1 (singulat girus ve frontal lob baglantilart
nedeniyle) (Caplan, 2009).

1.2.3. Posterior Serebral Arter (PCA) Infarktt

Infarkt Paterni: Oksipital lob, medial temporal lob.
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Klinik Tablo:

En belirgin bulgu: Kontralateral homonom hemianopsi (birincil gorme
korteksi V1'in tutulumu). Makuler goriis korunabilir.

Dominant Hemisfer Tutulumu: Aleksia (okuyamama) agrafi
(yazamama) birlikteligi, gorsel agnozi (goriilen nesneleri tantyyamama).

Bilateral PCA Infarkti: Kortikal korlitk (Anton sendromu - hasta kor
oldugunu inkar eder).

Talamik Tutulum: PCAnin talamik dallarmnin (6rn., talamojenikulat
arter) tikanikliginda saf duyusal inme goriiliir.
1.2.4. Vertebrobaziler Sistem (Posterior Dolagim) Infarkt:

Bu sistem beyin sapi, serebellum, talamus ve oksipital korteksi besledigi
igin semptomlar ¢ok gesitlidir.

Infarkt Paterni: Beyin sap1 (midbrain, pons, medulla), serebellum,
talamus.

Klinik Tablo: “Caprazlagmis” bulgular ve kraniyal sinir tutulumlar
tipiktir.

Motor ve Duyu Kaybi: Viicudun bir yarisinda ve yiiziin kars1 yarisinda
giigsiizliik veya duyu kaybi.

Vertigo, bulanti, kusma, nistagmus (vestibiiler sistem).

Disfaji, disfoni (yutma ve ses kusuru).

Ataksi (serebellum ve beyin sap1 baglantilarr).

Horner Sendromu (sempatik yol tutulumu).

Gorme Alani Defektleri (PCA dallar etkilenirse).

“Locked-in” Sendromu: Ponsta bilateral kortikospinal ve kortikobulbar
yol hasarinda geligir. Hastanin tiim viicudu fel¢ olmasina ragmen bilinci
agiktir ve sadece goz hareketleri ile iletigim kurabilir (Brazis et al., 2011).

1.2.5. Lakiiner Infarktlar

Kiigiik, derin penetran arterlerin (6rn., lentikiilostriat arterler) tikaniklig:
sonucu olusan, capt 1.5 cm’den kiiglik infarktlardir. Genellikle kronik
hipertansiyona bagl lipohiyalinoz nedeniyle olugur.

Yerlesim: Internal kapsiil, bazal ganglionlar, talamus, pons.



196 | Nirolojik Rehabilitasyonun Anatomisi

Klinik Tablo: Klasik lakiiner sendromlar saf motor veya saf duyusal felg
gibi izole defisitlerle karakterizedir. En sik goriilenleri:

Saf Motor Hemiparezi (internal kapsiil veya pons)
Saf Duyusal Inme (talamus)

Ataksik Hemiparezi (internal kapsiil veya pons)

1.3. Klinik Korelasyon ve Tan1

Iskemik infarkt paternlerinin taninmasi, akut inme yonetiminde kritik
oneme sahiptir. Semptomlarin ani baslangici, fokal norolojik defisitin
varligi ve zamanlamasi taniyr diigiindiiriir. Fizik muayene ile defisitin
dagilimi (Ornegin, yiiz-kol agirlikh MCA sendromu veya bacak agirlikl
ACA sendromu) lezyonun lokalizasyonu hakkinda giiglii ipuglar1 verir. Acil
beyin goriintiilemesi (BT veya MRG), kanama diglanmasi, infarkt alaninin
gosterilmesi ve damar tikanikhiginin dogrulanmasi (MR Anjiyografi) igin
esastir. Damar i¢i trombolitik tedavi veya mekanik trombektomi karari, bu
klinik ve radyolojik bulgulara dayanilarak verilir (Powers et al., 2019).

Ozetle; serebrovaskiiler olaylarin anatomik temellerinin anlagilmast,
norolojik defisitlerin dogru yorumlanmasinin, lezyonun lokalizasyonunun
belirlenmesinin ve uygun tedavi stratejilerinin zamaninda baglatilmasinin
temelini olugturur. Her bir serebral arterin besledigi spesifik noroanatomik
yapilar, ortaya ¢ikan klinik sendromun bir imzasi gibidir. Bu nedenle, serebral
vaskiiler anatomi ve iskemik infarkt paternleri bilgisi, norolog, radyolog ve
acil hekimi igin vazgegilmez bir bilgi birikimidir (Kuriakose & Xiao, 2020).

2. Spinal Kord Yaralanmalari: Komplet/Inkomplet Sendromlarin
Anatomopatolojisi (ASIA Skalas1 Temelli)

Spinal kord yaralanmalar1 (SKY), genellikle travmatik bir olay sonucu
ortaya ¢ikan, ciddiyeti degisken ancak genellikle kalict norolojik defisit ve
tonksiyonel kayipla sonuglanan yikici durumlardir (Margetis ve ark., 2025).
Yaralanmanin seviyesi ve siddeti, ortaya gikan klinik tabloyu dogrudan belirler.
SKY’lar1 simiflandirmak, prognozu tahmin etmek ve tedavi stratejilerini
standartlagtirmak i¢in Amerikan Spinal Yaralanma Dernegi (ASIA - American
Spinal Injury Association) tarafindan gelistirilmig uluslararasi kabul gormiis
bir sistem kullanilmaktadir. Bu sistem, norolojik seviye, tamlik derecesi ve
skorlama tizerine kuruludur (Tablo 1) (Kirshblum et al., 2011).
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2.1. ASIA Smiflandirmasinin Temel Bilesenleri

ASIA degerlendirmesi, duyusal ve motor muayeneye dayanan sistematik
bir yaklagimdir (Giindiiz, 2015).

Duyusal Degerlendirme: Her iki viicut yarisinda, 28 anahtar
dermatomda (C2’den S$4-5°¢ kadar) igne batirma (agri/pinprick) ve hafif
dokunma (light touch) duyusu 0 (yok), 1 (azalmig) veya 2 (normal) olarak
skorlanur.

Motor Degerlendirme: Her iki viicut yarisinda, 10 anahtar kas grubunun
(0: hig kasilma yok, 5: normal kuvvet) kuvveti 0-5 arasinda derecelendirilir.
Bu kaslar C5’ten T1’e ve 1.2’den S1’e kadar olan miyotomlar1 temsil eder.

Norolojik Seviye: Duyusal ve motor fonksiyonun normal oldugu en
kaudal (en alt) spinal segment olarak tanimlanir. Duyusal ve motor seviyeler
ayrt ayri belirtilir.

SKY Tamlik Derecesi (ASIA Impairment Scale - AIS): Yaralanmanin
komplet veya inkomplet olup olmadigini siniflandiran skaladir (AIS-Aden
Eye).

2.2. Komplet Spinal Kord Yaralanmasi (AIS-A)

Anatomopatolojik Tanim: Spinal kordun bir seviyedeki tam kesisi veya
tiim fonksiyonel baglantilarin kaybidir. Yaralanma seviyesinin altinda, duyusal
ve motor fonksiyonlarin tamamen kayboldugu bir tablo ile karakterizedir.

ASIA Kriterleri: Sakral korunmanin olmamasi (§4-S5 dermatomlarinda
hi¢bir duyu yoktur ve anal sfinkterde istemli kasiima yoktur). Bu, kordun en
kaudal kismina giden liflerin de kesildigini gosterir.

Klinik Tablo:

Spinal Sok: Yaralanmayi takip eden akut donemde, lezyon seviyesinin
altindaki tiim norolojik aktivite (refleksler, motor ve duyusal fonksiyon) gegici
olarak kaybolur. Arefleksi, hipotoni ve otonom disfonksiyon (hipotansiyon,
bradikardi) goriiliir. Bu durum haftalar stirebilir.

Spastisite ve Hiperrefleksi: Spinal sok ¢oziildiikten sonra, lezyon
seviyesinin altindaki spinal segmentler merkezi inhibisyondan yoksun
kalir. Bu, iist motor néron sendromunun klasik bulgulart olan spastisite,
hiperrefleksi, klonus ve Babinski igaretinin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Otonom Disrefleksi: T6 ve {iizeri seviyedeki komplet yaralanmas:
olan hastalarda goriilen, yagami tehdit edebilen bir durumdur. Yaralanma
seviyesinin altindaki bir uyaran (6rn., mesane dolulugu), kontrolsiiz bir
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sempatik yanita yol agar; siddetli hipertansiyon, bag agrisi, terleme ve
piloereksiyon goriiliir (Consortium for Spinal Cord Medicine, 2001).

Tablo 1: ASIA Swmiflandwrmast

Diizey Tanim
A Tam (Tam engel) — Motor yok, duyu yok, sakral koruma yok
B Kismi Engel — Motor yok, sadece duyu var
C Kismi Engel - Kaslarin %50’sinden fazlasi 3. dereceden zayif (kollart

veya bacaklar1 yerden kaldiramaz)

D Kismi Engel — Kaslarin %50’sinden fazlasi 3. derece veya iizeri (kollar
veya bacaklar1 yerden kaldirabilir)

E Normal — Motor ve duyu iglevleri normal

2.3. Inkomplet Spinal Kord Yaralanmasi ve Sendromlari

Inkomplet yaralanmalarda, spinal kordun bazi fonksiyonel baglantilari
korunmugtur.  Yaralanmanmn anatomik lokalizasyonuna bagli olarak
karakteristik sendromlar ortaya gikar.

2.3.1. Santral Kord Sendromu

Anatomopatolojisi: Genellikle servikal bolgede, hipertansiyon veya
darbe sonucu, spinal kordun merkezindeki gri maddenin ve medial
spinotalamik traktusun hasaridir. Kortikospinal —traktuslarda, servikal
ve lumbal lifler medullada daha lateralde, torasik lifler ise daha medialde
seyreder. Medialdeki hasar, st ekstremitelere giden lifleri daha fazla etkiler.

Klinik Tablo:

Kollarda, bacaklara gore daha belirgin motor kayip (el ve kol kaslarinda

ciddi giigstizliik).

Degisken derecelerde duyu kaybi. Agri ve sicaklik duyusu (spinotalamik
traktus) etkilenebilir.

Mesane disfonksiyonu ve alt ekstremitelerde giigsiizliik olabilir.

Prognoz: Alt ekstremitelerdeki fonksiyon genellikle daha iyi diizelme
egilimindedir; ylirtime yetisi siklikla geri doner, ancak el fonksiyonlarindaki
tyilesme daha sinirhidir (McKinley et al., 2007).

2.3.2. Brown-Séquard Sendromu (Mc Carron ve ark., 2001)

Anatomopatolojisi: Spinal kordun bir yarisinin kesilmesi (hemiseksiyon).
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Klinik Tablo (Lezyonun Ipsilateral Tarafinda):

Propriyosepsiyon ve ince dokunma kaybi (gaprazlagmamig dorsal
kolon traktuslar1 hasart).

Ust motor noéron tipinde felg (gaprazlasmanmug kortikospinal traktus
hasar).

Klinik Tablo (Lezvonun Kontralateral Tarafinda):

Agr1 ve sicaklik duyusu kayb: (birka¢ segment yukarida ¢aprazlagan

spinotalamik traktus hasar). Kaba dokunma kismen korunur.

Nedeni: Genellikle penetran yaralanmalar (bigaklama, kurgun) veya
lateralize disk herniasyonu.

2.3.3. Anterior Kord Sendromu (Pearl ve ark., 2024)

Anatomopatolojisi: Spinal kordun anterior 2/3’liik kisminin hasaridir.
Anterior spinal arterin tikaniklig1 veya 6ne dogru olan bast sonucu olusur.

Etkilenen Yapilar: Spinotalamik traktus (agri/sicaklik), kortikospinal
traktus (motor) ve 6n boynuz hiicreleri.

Klinik Tablo:
Motor felg (lezyon seviyesinin altinda).
Agri ve sicaklik duyusu kaybi.

Propriyosepsiyon ve ince dokunma duyusu korunmustur
(¢aprazlagmamig dorsal kolonlar saglamdir).

Prognoz: Genellikle komplet yaralanmaya gore daha iyidir, ancak motor
kayip belirgindir.
2.3.4. Posterior Kord Sendromu (Bednar ve ark., 2023)

Anatomopatolojisi: Nadir goriilii. ~ Spinal  kordun  posterior
kisminin (dorsal kolonlar) hasaridur.

Klinik Tablo:

Propriyosepsiyon, vibrasyon ve ince dokunma duyusu kayb1 (lezyon
seviyesinin altinda).

Motor fonksiyon, agr1 ve sicaklik duyusu korunmustur.

Ataksi (derin duyu kaybina bagl) ve Romberg belirtisi goriiliir.
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2.4. Diger ASIA Dereceleri

AIS B: Duyusal inkomplet. Sakral koruma var (S4-S5’te duyu), ancak
motor fonksiyon yok.

AIS C: Motor inkomplet. Yaralanma seviyesinin altindaki anahtar kas
gruplarinin gogunun kas giicti 3*in altindadir.

AIS D: Motor inkomplet. Yaralanma seviyesinin altindaki anahtar kas
gruplarinin en az yarisinin kas giicii 3 veya iizerindedir.

AIS E: Duyusal ve motor fonksiyonlar normal.

Ozetle; spinal kord yaralanmalarinin anatomopatolojik temellerinin ve
ASIA simiflandirma sisteminin anlagilmast, klinik pratikte vazgegilmezdir. Bu
bilgi, yaralanmanin ciddiyetinin objektif olarak belgelenmesine, norolojik
durumdaki degisikliklerin takip edilmesine, gergek¢i bir prognozun
belirlenmesine ve hastaya 6zgii rehabilitasyon hedeflerinin planlanmasina
olanak tanir. Her bir inkomplet sendromun karakteristik klinik paterni, kord
igindeki hasarin lokalizasyonuna igaret ederek, tedavi yaklagimina ve hasta
beklentilerinin yonetilmesine rehberlik eder.

3. Multipl Skleroz: Plak Lokalizasyonuna Bagli Klinik Fenotipler

Multipl ~ Skleroz  (MS), santral sinir sisteminde (SSS) yaygin
demiyelinizasyon alanlar1 (plaklar) ve noroaksiyonel hasar ile karakterize,
kronik enflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin klinik prezentasyonu son
derece heterojendir ve bu heterojenite, plaklarin SSS ig¢indeki lokalizasyonu
ile dogrudan iliskilidir. Bir plak, miyelin kilifin ve oligodendrositlerin
kaybi, reaktif gliozis ve degisen derecelerde aksonal hasarin goriildiigii bir
lezyondur. Bu plaklar, beyaz cevherin yan sira kortikal ve derin gri cevher
yapilarinda da olugabilir (Compston & Coles, 2008).

3.1. Gorme Yolu Tutulumu

Gorme sisteminin tutulumu, bu hastalikta en sik karsilagilan baglangig
bulgularindan birini olugturur. Optik sinirdeki demiyelinizan lezyon, tipik
olarak tek tarafli gorme kaybu, renk algisinda bozulma ve goz hareketleriyle
artan agr ile karakterize bir tabloya yol agar. Fizik muayenede afterent pupil
defekti (Marcus Gunn pupil) olarak adlandirilan ve etkilenen goze g1k
tutuldugunda normal pupiller yanitin alinamadig bir bulgu saptanabilir.
Bu klinik tablo, optik sinirin akut enflamatuar siirecinin dogrudan bir
sonucudur ve genellikle atak diizelmesiyle birlikte kismi veya tam iyilesme
gosterir (Balcer, 2000).
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3.2. Beyin Sap1 ve Kranial Sinir Tutulumu

Beyin sapi, kranial sinir ¢ekirdeklerinin yogun olarak bulundugu ve
uzun traktuslarin birbirleriyle kesistigi kritik bir anatomik bolgedir. Bu
bolgedeki lezyonlar, interniikleer oftalmopleji (MLF tutulumuna bagh
addiiksiyon kusuru), yiizde his kaybi veya agr1 (trigeminal sinir tutulumu),
cift gérme (okiilomotor sinir tutulumu) ve bag donmesi (vestibiiler sistem
tutulumu) gibi gok gesitli semptomlara yol agabilir. Ozellikle geng hastalarda
goriilen trigeminal nevralji ve bilateral interniikleer oftalmopleji, altta yatan
demiyelinizan bir siirecin 6nemli ipuglar olarak kabul edilir (Gass vd., 2018).

3.3. Serebellar Tutulum

Koordinasyon ve dengeden sorumlu olan serebellum ve baglanti
yollarindaki tutulum, karakteristik bir klinik tablo ile sonuglanir. Hastalar
siklikla dengesiz yiirlime (yiirtime ataksisi), ellerde titreme (intansiyon
tremoru) ve hedefe yonelik hareketlerde mesafe tahmin edememe (dismetri)
gibi gikayetler bildirir. Konugmanin patlayic tarzda ve hecelere boliinmiis
sekilde olmasi (skandeg konugma) da serebellar disfonksiyonun tipik
bulgular1 arasinda yer alir. Bu semptomlar, serebellar pedinkiiller veya dentat
gekirdek gibi yapilardaki demiyelinizasyonun dogrudan sonucudur (Ay,
2019).

3.4. Spinal Kord Tutulumu

Spinal kord, 6zellikle servikal bolge, demiyelinizan plaklarin sik yerlegim
gosterdigi bir diger kritik bolgedir. Lateral kolonlardaki lezyonlar spastisite ve
giigsiizliige, posterior kolon tutulumu ise pozisyon hissi kayb1 ve Lhermitte
belirtisine (boyun fleksiyonu ile elektrik ¢arpmasi benzeri his) yol agar. Ayrica
mesane ve barsak disfonksiyonu ile cinsel islev bozukluklart da spinal kord
tutulumunun sik gortilen sonuglar1 arasindadir. Bu bulgular, spinal kordun
enflamatuar siiregten ne derecede etkilendiginin 6nemli gostergeleridir

(Frohman vd., 2005).

3.5. Serebral Tutulum

Serebral hemisferlerdeki lezyonlar daha ¢ok kognitit fonksiyonlarda
bozulma seklinde kendini gosterir. Isleyen bellek, dikkat ve bilgi isleme
hizindaki azalma, Ozellikle korpus kallosum ve frontal-subkortikal
devrelerdeki yaygin tutulumla iligkilidir. Periventrikiiler beyaz cevher ve
kortikal bolgelerdeki lezyonlar ayrica duygudurum degigiklikleri, yorgunluk
ve iist motor noron bulgulart gibi ¢esitli norolojik semptomlara da yol
agabilmektedir. Kortikal lezyonlarin epileptik nobet riskinde artigla da iligkili
olabilecegi bildirilmistir (Calabrese vd., 2015).
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Santral sinir sistemindeki demiyelinizan lezyonlarin neden oldugu klinik
tablolar, lezyonlarin anatomik lokalizasyonuyla dogrudan iligkilidir. Gorme
yolu tutulumunun goérme kaybina, beyin sap1 lezyonlarimn kranial sinir
disfonksiyonuna, serebellar tutulumun ataksiye ve spinal kord lezyonlarinin
duyusal-motor defisitlere yol agmasi bu iliskinin tipik Ornekleridir. Bu
nedenle semptomlarin detayli noroanatomik korelasyonu, hem tanisal
stiregte hem de hastaligin progresyonunun izlenmesinde vazgegilmez 6neme
sahiptir (Pirko, 2007).

4. Parkinson Hastaligi: Nigrostriatal Yol Dejenerasyonunun Motor
ve Non-Motor Sonuglari

Parkinson Hastahigir (PH), substantia nigra pars compacta’da (SNc)
dopaminerjik néron kaybir ve buna bagh striatal dopamin eksikligi ile
karakterize, progresif bir norodejeneratif hastaliktir. Patolojik tanisi,
intrasitoplazmik Lewy cisimciklerinin varligina dayanir. Ana motor
semptomlar, bazal ganglionlarin talamokortikal devrelerindeki dengesizligin
sonucudur. Bununla birlikte, PH ayn1 zamanda yaygin bir Lewy cisimcigi
patolojisi olup, ¢ok ¢esitli non-motor semptomlara yol agar ve hastalarin
yagam kalitesini derinden etkiler (Poewe et al., 2017).

4.1. Nigrostriatal Yol ve Bazal Ganglion Devreleri

Motor kontroliin diizenlenmesinde kritik bir rol oynayan bazal ganglionlar,
“go” sinyali veren direkt yol ile “stop” sinyali veren indirekt yol arasinda bir
denge kurar. Substantia nigra pars compacta’dan (SNc) striatuma (kaudat
gekirdek ve putamen) uzanan nigrostriatal dopaminerjik yol, bu dengenin
ana modiilatoriidir. Dopamin, D1 reseptorleri {izerinden direkt yolu
uyarirken, D2 reseptorleri iizerinden indirekt yolu inhibe eder, boylece
hareketin baglatilmasini ve yiiriitiilmesini kolaylasgtirir (Obeso et al., 2008).

PHda SNcdeki dopaminerjik noronlarin %50-70’ini kaybettiginde
klinik semptomlar ortaya ¢ikar. Bu dopamin kaybi, indirekt yolun asiri
aktivasyonuna ve direkt yolun baskilanmasina yol agar. Sonugta, talamusta
agirt inhibisyon ve kortekse uyarici giktinin azalmasi ile karakterize bir durum
ortaya ¢ikar. Bu da hareketin baglatilmasinda giiglitk (akinezi), hareketin
yavaglamasi (bradikinezi) ve istirahat tremoru gibi temel motor belirtilere
neden olur (DeMaagd & Philip, 2015).
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4.2. Motor Sonuglar

4.2.1. Klasik Triad

Tremor: Genellikle istirahat halindeyken, 4-6 Hz frekansinda, “para
sayma” benzeri bir tremordur. En sik ellerde baglar. Talamus ve subtalaminus
cekirdekteki (STN) anormal osilatuar aktivite ile iliskilidir (Elble, 2017).

Rijidite: Pasif harekete karg1 artmis, “digli cark” (cogwheel) veya “kursun
boru” (lead-pipe) seklinde direng. Bu, spinal seviyedeki refleks arkinin
desendan inhibisyon kaybindan kaynaklanir (Ugiit & Geng, 2023).

Bradikinezi ve Akinezi: Hareketin yavaglamasi ve hareketi baglatmada
zorluk. PH’nin en dezabilite edici semptomudur. Otomatik hareketlerin
(ytriirken kollar1 sallama, goz kirpma) azalmasi (hipokinezi) ile birlikte
goriiliir. Bu, talamokortikal uyarimin azalmasinimn dogrudan bir sonucudur

(Gakmur, 2003).

4.2.2. Postural Instabilite ve Yiiriiylis Bozuklugu

Hastaligin ileri evrelerinde ortaya gikar. Dengenin bozulmasi ve diigmeler
sik goriliir. Yiiriiyls, kiigiik adimli, 6ne egik (flexiyon postiirii) ve ayaklar
stirliyerek seklindedir. Donma (freezing) ataklari, ozellikle dar gegitlerden
gegerken veya doniig yaparken yiiriiyiigiin aniden kesilmesi seklinde goriiliir.
Bu bulgular, bazal ganglionlarin postural refleksler ve lokomosyon tizerindeki
koordinasyon etkisinin kaybint yansitir (Cakmur, 2003).

4.3. Non-Motor Sonuglar

Non-motor semptomlar, PH’nin multisistemik bir hastalik oldugunun
kanitidir ve Lewy cisimcigi patolojisinin beyin sapindan (6zellikle dorsal
vagal cekirdek ve olfaktor bulb) baslayarak rostral yayilimi ile agiklanir
(Braak agamalandirmasi) (Lotan ve ark., 2014, Nagy ve ark., 1997).

4.3.1. Otonom Disfonksiyon (Tekatas & Ozlece, 2012)

Norojenik Ortostatik Hipotansiyon: Lewy cisimciklerinin otonom
sinir sistemindeki (sempatik ganglionlar) tutulumuna baglhdir.

Gastrointestinal Problemler: Kabizlik, mide bogalmasinda gecikme
(gastroparezi). Enterik sinir sisteminin erken tutulumu ile iligkilidir.

Uriner Semptomlar: Sikisma tipi idrar kagirma.

Sebore: Yagl cilt ve kepek.
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4.3.2. Noropsikiyatrik Semptomlar (Bozdag & Dogu, 2016)

Depresyon ve Anksiyete: Serotonerjik ve noradrenerjik sistemlerin
tutulumu ile iligkili olabilir.

Apati: Anterior singulat korteks ve prefrontal korteks baglantilarindaki
bozukluklar.

Psikoz: Ileri evrelerde, genellikle dopaminerjik tedavinin bir yan etkisi
olarak goriilen gorsel haliisinasyonlar.

Demans (Parkinson Hastaligi Demans: - PDD): Kortikal ve limbik
Lewy cisimcigi yayilimina baglhidir. Gorsel-uzaysal iglevlerde bozulma, dikkat
dalgalanmalar1 ve yiirtitiicii islev bozuklugu ile karakterizedir.

4.3.3. Duyusal ve Diger Semptomlar (Giimiis ve ark., 2013)

Hiposmi (Koku Alma Kaybi): Cok erken, hatta motor semptomlardan
yillar 6nce ortaya ¢ikabilen bir bulgudur. Olfaktor bulb ve traktusun erken
tutulumu ile agiklanir.

Agri: Siklikla distonik, kas-iskelet veya noropatik agri seklinde goriiliir.

Uyku Bozukluklari: REM uykusu davranig bozuklugu (RBD), uykuda
konugma, hareket etme, hatta siddetli davranislar sergileme. RBD, PH
geligimi i¢in giiglii bir prodromal belirtegtir ve beyin sapindaki (lokus
coeruleus/subcoeruleus) noronlarin tutulumu ile iliskilidir (Postuma et al.,
2015).

4.4. Klinik Korelasyon ve Tedavi Cikarimlar1

Motor semptomlarin tedavisi, dopamin vyerine koyma tedavisine
(levodopa) veya dopamin agonistlerine dayanir. Bununla birlikte, non-
motor semptomlarin yonetimi daha karmagiktir ve ¢ok disiplinli bir yaklagim
gerektirir. Ornegin, dopaminerjik olmayan nérotransmitter sistemlerindeki
(kolinerjik, serotonerjik, noradrenerjik) bozukluklar, demans, depresyon
ve otonom disfonksiyon gibi semptomlardan sorumludur. Bu nedenle,
kolinesteraz inhibitorleri PDD’de, segici serotonin gerialim inhibitorleri
(SSRT’lar) depresyonda kullanilabilir. Hastaligin hem motor hem de non-
motor bilesenlerinin  taninmasi, kapsamli bir hasta bakimi igin esastir
(Morgan & Fox, 2016).

Ozetle; Parkinson Hastaligi, sadece nigrostriatal bir dopamin eksikligi
hastalig1 degil, ayn1 zamanda yaygin bir sinir sistemi patolojisidir. Motor
semptomlar, bazal ganglion devrelerindeki dengesizligin bir sonucuyken,
non-motor semptomlar patolojinin beyin sapi, limbik sistem, otonom sinir
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sistemi ve serebral kortekse yayilimini yansitir. Bu multisistemik tutulumun
anlagilmasi, sadece hastaligin heterojen klinik seyrini agiklamakla kalmaz,
ayn1 zamanda hastalarin yagam kalitesini iyilestirmeye yonelik biitiinciil ve
kigisellestirilmis tedavi stratejilerinin gelistirilmesine de olanak tanir (Morgan
& Fox, 2016).

5.Serebral Palsi: Erken Beyin Hasarinin Norogelisimsel Sonuglar:

Serebral palsi (SP), gelismekte olan fetal veya infant beyninde meydana
gelen, ilerleyici olmayan bir hasara bagli olarak ortaya ¢ikan, hareketi
kisitlayicr kalict motor fonksiyon bozukluklar1 grubunu tamimlar (Aydin,
2009). Motor bozukluklara, duyusal, biligsel, iletigim, algilama bozukluklari,
epilepsi ve davranig sorunlart gibi diger norogelisimsel anormallikler
sikhikla eslik eder. SP’nin temel Ozelligi, gebelik doneminden baglayarak
2-3 yagina kadar olan erken beyin gelisim doneminde meydana gelen ve
ilerleyici olmayan bir patolojik siirece dayanmasidir. Klinik prezentasyon,
beyin hasarinin lokalizasyonu, yayginligi ve giddetine bagh olarak biiytik
olgiide degiskenlik gosterir, bu da hastaligin heterojen yapisini olusturur
(Rosenbaum et al., 2007).

5.1. Etyoloji ve Risk Faktorleri

SP’nin patofizyolojik temelleri oldukea gesitlidir ve ¢ok faktorliidiir. Risk
faktorleri gelisgimsel donemlere gore smiflandirilabilir (Topgu ve Aydin,
2018):

Prenatal Donem: Intrauterin enfeksiyonlar (TORCH grubu), serebral
malformasyonlar, fetal inmeler, cogul gebelikler ve genetik yatkinlik.

Perinatal Donem: Prematiirite (Ozellikle <32 hafta ve <1500 gr),
diisiik dogum agirhigi, hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE), intraventrikiiler
kanama (IVH) ve yenidoganin metabolik hastaliklar1.

Postnatal Donem: Ciddi hiperbilirubinemi (kernikterus), menenjit/
ensefalit, kafa travmasi ve kardiyak arrest sonrasi serebral iskemi (Graham
etal., 2016).

5.2. Noropatolojik Substratlar ve Klinik Korelasyon

Erken beyin hasarmnin tipi ve lokalizasyonu, SP’nin klinik fenotipini
dogrudan belirler.

Periventrikiiller Lokomalazi (PVL): En sik goriilen patolojidir.
Prematiire bebeklerde, lateral ventrikiiller etrafindaki beyaz cevherde,
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ozellikle corticospinal traktuslarin gegtigi bolgede iskemi ve nekroz sonucu
olugur (Parlak, 2021).

Klinik Korelasyon: Spastik Diparezi. Bacaklarda kollardan daha belirgin

olan spastisite ve giigsiizliik. Preterm bebeklerde SP’nin en yaygin nedenidir.

Hipoksik-Iskemik Ensefalopati (HIE): Term bebeklerde daha sik
goriiliir. Hasar, beynin metabolik olarak en aktif bolgelerinde (bazal
ganglionlar, talamus, sensoriyel korteks, hipokampus) yogunlagir (Colak,
2022).

Klinik Kovelasyon: Diskinetik SP (Koreoatetoid veya Distonik tip).
Istemsiz, yavag, kivrintili hareketler (atetoz) veya ani, diizensiz hareketler
(kore) ile karakterizedir. Bazal ganglion ve talamustaki hasara baghdir.

Serebral Kortikal ve Subkortikal Malformasyonlar: Noronal gog ve
organizasyon bozukluklar: (lizensefali, polimikrogiri vb.) (Yapici, 2008).

Klinik Korvelasyon: Degisken.Spastik kuadriparezi, epilepsi ve ciddi
mental retardasyon siklikla eslik eder.

Fokal Vaskiiler Lezyonlar: Prenatal veya perinatal inmeler.

Klinik Korelasyon: Spastik Hemiparezi. Viicudun bir yarisinda motor
tutulum. Lezyonun kontralateral serebral hemisferde olmasiyla iligkilidir
(Novak et al., 2017).

5.3. Klinik Siiflandirma: Motor Bozukluk Tipi ve Dagilim1

SP, temel motor bozuklugun tipine ve viicuttaki dagilimina gore

siniflandirilir (Sahin, 2021).

5.3.1. Motor Bozukluk Tipine Gore:

Spastik Tip: En sik goriilen tiptir (%70-80). Piramidal sistem
(kortikospinal traktus) hasarina baghidir. Artmig kas tonusu (spastisite), derin
tendon reflekslerinde hiperrefleksi, klonus ve patolojik refleksler (Babinski)
ile karakterizedir (Sahin, 2021).

Diskinetik Tip: Ekstrapiramidal sistem (bazal ganglionlar, talamus)
hasarina baghdir. Tstemsiz hareketler (atetoz, kore, distoni) ve degisken kas
tonusu (distoni) hakimdir (Sahin, 2021).

Ataksik Tip: En nadir tiptir. Serebellum veya baglantilarindaki hasara
baghdir. Denge kusuru, yiiriime ataksisi, dismetri ve intansiyon tremoru ile
karakterizedir ($ahin, 2021).
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Mikst Tip: En sik olarak spastisite ve diskinezi birlikte goriiliir ($ahin,
2021).

5.3.2. Topografik Dagilima Gore (Sahin, 2021):
Kuadriparezi: Her diki ekstremite tutulmustur. En agir formdur.

Diparezi: Alt ckstremiteler iist ekstremitelerden belirgin sekilde daha
tazla etkilenir (PVLde tipik).

Hemiparezi: Viicudun bir yaris1 tutulur.

5.4. Tligkili N6rogelisimsel ve Medikal Komorbiditeler

SP’li bireylerin biiyiik gogunlugunda motor bozukluga ek olarak bir veya
daha fazla komorbidite bulunur.

Tletisim Bozukluklart: Konusma giigliikleri (dizartri) ve dil bozukluklari.

Biligsel Bozukluklar: Zihinsel engellilik (intellektiiel disabilite) degisen
siddetlerde goriilebilir.

Epilepsi: SP’li ¢ocuklarin yaklagik %30-50’sinde goriiliir. Ozellikle
kuadriparetik tip ve kortikal malformasyonlarda daha siktir.

Duyu Bozukluklari: Gorme (sasilik, kortical gorme bozuklugu) ve
isitme kaybu.

Beslenme ve Yutma Giigliikleri: Oral-motor disfonksiyona baghdir,
aspirasyon riski tagir (Ozder, 2021).

Kas-Iskelet Sistemi Komplikasyonlari: Kontraktiirler, skolyoz, kalca
cikigy (spastisiteye ikincil).

Agri1: Spastisite, kontraktiirler ve gastrodzofageal reflitye baglh kronik
agr1 stk gortiliir (Colver et al., 2014).

Ozetle; serebral palsi, erken beyin gelisim donemindeki statik bir
lezyonun neden oldugu, ancak klinik sonuglarinin dinamik ve 6miir boyu
stiren bir norogeligimsel bozukluktur. Tant kliniktir ve norogoriintiileme
(MRG) etyolojiyi aydinlatmada yardimcidir. Yonetim, motor fonksiyonu
tyilestirmeye (fizyoterapi, ortezler, oral ilaglar -baklofen-, intratekal
baklofen pompasi, selektif dorsal rizotomi), komorbiditeleri tedavi etmeye
(antiepileptikler, beslenme destegi) ve yagam kalitesini artirmaya yonelik
multidisipliner, kigisellestirilmig bir yaklagim gerektirir. Erken miidahale
programlar1, noroplastisiteyi destekleyerek fonksiyonel sonuglar1 optimize
etmede kritik bir rol oynar (Hallman ve ark., 2024).
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6. Periferik Noropatiler: Kompresyon, Travma ve Sistemik
Hastaliklarin Etkileri

Periferik noropatiler, periferik sinir sisteminin (PSS) bir veya daha fazla
sinirinin hasar gormesi sonucu ortaya ¢ikan, duyusal, motor ve otonom
fonksiyon bozukluklari ile karakterize heterojen bir hastalik grubudur. PSS,
kraniyal sinirler, spinal sinirler ve periferik sinirler ile bunlarin periferik
gangliyonlarini  kapsar. Periferik noropatilerin  klinik ~ prezentasyonu,
tutulumun  dagiimmna  (mononoéropati, mononoropati  multipleks,
polinoropati) ve etkilenen sinir lifi tipine (motor, duyusal, otonom) bagh
olarak biiytik farkliliklar gosterir. Etyolojik agidan bakildiginda, kompresyon/
tuzaklanma, travma ve sistemik hastaliklar en sik kargilagilan nedenler
arasinda yer alir (Dyck & Thomas, 2005).

6.1. Kompresyon (Tuzak) Noropatileri

Tuzak noropatileri, bir periferik sinirin anatomik olarak dar bir kanal
veya yapt iginden gegerken kronik basitya ugramasi sonucu geligir. Basi,
sinirin mikrosirkiilasyonunu bozarak iskemiye ve/veya miyelin kilifta lokal
demiyelinizasyona yol agar.

6.1.1. Ust Ekstremite Tuzak Néropatileri

Karpal Tiinel Sendromu (Median Sinir): En sik goriilen tuzak
noropatisidir. El bileginde, karpal tiinel igindeki median sinirin sikigmasidir
(Bagatur, 2016).

Klinik: Bagparmak, igaret parmagi, orta parmak ve yliziik parmaginin
radial yarisinda geceyi uyandiran uyugukluk/yanma, agri. Tlerleyen donemde
thenar atrofi ve giigsiizliik (opponens pollisis zayifligi).

Kubital Tiinel Sendromu (Ulnar Sinir): Dirsekte, ulnar oluk igindeki
ulnar sinirin stkigmasidir ($ahin, 2015).

Klinik: Yiiziik parmaginin ulnar yarist ve kiigiik parmakta uyugukluk. El
igi kaslarinda giigsiizliik (penge el deformitesi), interossetz atrofi.

Radial Tiinel Sendromu (Radial Sinir - Derin Dali): Radial sinirin,
supinator kast igindeki arcade of Frohse’de sikigmasidir (Ozkan, 2015).

Klinik: El bilegi ve parmak ekstansorlerinde giigsiizliik (“distik el”),
ancak duyu kaybi genellikle yoktur (Aszmann, Dellon & Mackinnon, 1997).
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6.1.2. Alt Ekstremite Tuzak Noropatileri

Meraljia Parestetika (Lateral Femoral Kiitane6éz Sinir): Inguinal
ligament lateralinde sinirin sikigmasi (Solomons, 2022).

Klinik: Uylugun lateralinde yanma, uyugukluk.

Tarsal Tiinel Sendromu (Tibial Sinir): I¢ malleol arkasindaki tarsal
tiinelde tibial sinirin sikigmast.

Klinik: Ayak tabaninda yanma, agr1, uyusukluk.

6.2. Travmatik Noropatiler

Travma, periferik sinir yaralanmalarinin 6nemli bir nedenidir. Yaralanma
siddeti, Seddon veya Sunderland simiflandirmalarina gore derecelendirilir
(Diren, 2025).

Norapraksi (Seddon 1. Derece): Fokal miyelin hasar1 vardir, akson
siirekliligi korunmustur. Gegici iletim blogu vardr. Tyilesme hizhdir (giinler-
haftalar).

Aksonotmezis (Seddon 2. Derece): Akson kesilmigtir, ancak
endometriyam ve diger bag dokusu kiliflar1 saglamdir. Wallerian
dejenerasyonu goriiliir. Akson rejenerasyonu hedefe dogru olabileceginden
tyilesme miimkiindiir, ancak yavagtir (aylar).

Norotmezis (Seddon 3. Derece): Sinirin tamamen kesilmesidir. Bag
dokusu kiliflar1 da hasar gormiistiir. Spontan iyilesme beklenmez, cerrahi
onarim gerekir (Sunderland, 1978).

6.2.1. Travma Tipleri

Kesici Delici Yaralanmalar: Bigak, cam gibi nesnelerle sinirin kesilmesi
(nOrotmezis).

Traksiyon (Germe) Yaralanmalari: Omuz ¢ikiklar sirasinda brakiyal
pleksusun gerilmesi.

Kompresyon (Basi) Yaralanmalari: Uzun siireli hareketsizlikte (6rn.,
anestezi altinda) sinirin basiya ugramasi (6rn., fibula baginda peroneal sinir
- “Saturday night palsy”).

Temiz Kesilmeyen Yaralanmalar: Kirik parcalari veya ategli silah
yaralanmalar.
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6.3. Sistemik Hastaliklara Bagli Noropatiler

Birgok sistemik hastalik, periferik sinirleri etkileyerek néropatiye neden
olabilir. En yaygin olanlar1 gunlardur:

6.3.1. Metabolik ve Endokrin Noropatiler

Diyabetik Noropati: En sik goriilan sistemik noropati nedenidir (Kurgun
ve ark., 2009). Cesitli formlar: vardir:

Simetrik Distal Polinoropati: En sik form. “Corap-eldiven” dagiliminda
duyu kaybi, agri, parestezi. Aksonopati ve mikrovaskiiler yetmezlik temel
patofizyolojisinde yer alir.

Otonom Noropati: Postural hipotansiyon, gastroparezi, erektil
disfonksiyon.

Fokal/Multifokal Noropatiler: Diyabetik amiyotrofi (lumbosakral
pleksus tutulumu), kraniyal noropatiler (6zellikle 3. kraniyal sinir) (Tesfaye
etal.,, 2010).

Uremik Néropati: Kronik bobrek yetmezliginde, toksik metabolitlerin
birikimine bagl olarak geligen, 6ncelikle aksonal dejenerasyon ile giden
distal simetrik polinéropati.

6.3.2. Inflamatuar ve Otoimmiin Néropatiler

Guillain-Barré Sendromu (GBS): Akut inflamatuar demiyelinizan
polinéropati (AIDP) en sik alt tiptir. Hizli ilerleyen giigsiizliik, arefleksi ile
karakterizedir. Oncesinde siklikla bir enfeksiyon oykiisii vardir (Akil ve ark.,
2014).

Kronik Inflamatuar Demiyelinizan Polinéropati (CIDP): GBS’ye
benzer, ancak klinik seyir daha kroniktir (en az 2 ay). Motor bulgular daha
belirgindir (Dalakas, 2011).

Vaskiilitik Noropatiler: Sistemik vaskiilitlerde (poliarteritis nodosa,
Churg-Strauss sendromu) epinoral arterlerin tutulumu sonucu iskemi.
Mononéropati multipleks paterni tipiktir.

6.3.3. Nutrisyonel ve Toksik Noropatiler (Dag & Tiirkel, 2013)

Alkolik Noropati: Dogrudan toksik etki ve Bl vitamini (tiamin)
eksikliginin kombinasyonu sonucu olugan aksonal polinoropati.

Ilag Tliskili Néropatiler: Kemoterapotik ajanlar (vinka alkaloidleri,
cisplatin), antiretroviral ilaglar, metronidazol gibi ilaglar norotoksiktir.
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6.4. Klinik Degerlendirme ve Tani

Tanida Oykii (semptomlarin dagilimi, baglangig sekli, sistemik hastalik
varligi) ve fizik muayene (giig, duyu, refleks, otonom bulgular) temeldir
(Barnes ve ark., 2022).

Elektromiyografi (EMG) ve Sinir Ileti Galigmalar1 (NCS): Néropatinin
varhigini, tipini (aksonal/demiyelinizan), siddetini ve dagilimini objektif
olarak gosteren en 6nemli tani yontemleridir.

Laboratuvar Testleri: Altta yatan sistemik hastalig1 aragtirmak igin (kan
sekeri, HbAlc, B12 vitamini, tiroid fonksiyon testleri, immiinolojik testler).

Sinir Biyopsisi: Ozellikle vaskiilit diigiiniilen olgularda tani koydurucudur.

Ozetle; periferik ndropatiler, etyolojisi, klinik prezentasyonu ve prognozu
oldukga degisken olan bir hastalik spektrumunu temsil eder. Kompresyon,
travma ve sistemik hastaliklar, farkli patofizyolojik mekanizmalarla sinir
hasarina yol agar. Klinik degerlendirmede, semptom ve bulgularin dikkatli
bir noroanatomik analizi, tanisal siireci yonlendirmede ilk ve en kritik
adimdir. EMG/NCS ve uygun laboratuvar testleri ile tan1 dogrulanir ve
etyoloji aydinlatilmaya galigihir. Tedavi, altta yatan nedenin diizeltilmesine,
semptomatik rahatlamaya (noropatik agr1 tedavisi) ve fizik tedavi/
rehabilitasyon ile fonksiyonel kapasitenin korunmasina odaklanir (Hammi
ve ark., 2022).

7. Demans Tiirleri: Kortikal ve Subkortikal Yapilarin Tutulumuna
Gore Klinik Seyir

Demans, daha 6nce kazanilmig olan biligsel iglevlerin, birden fazla alanda
(bellek, dil, dikkat, yiirtitiicli iglevler, gorsel-uzaysal yetenekler) edinsel ve
ilerleyici bir sekilde bozulmasi sonucu, kiginin giinliik yagam aktivitelerini
ve mesleki iglevselligini 6nemli 6lglide etkileyen bir sendromdur. Demansin
klinik sunumu ve seyri, altta yatan patolojinin beynin hangi yapilarin
oncelikle etkiledigine bagli olarak biiyiik farklilik gosterir. Bu baglamda,
demans sendromlar1 geleneksel olarak kortikal ve subkortikal tutulum
paternlerine gore siiflandirilabilir, ancak bir¢ok demans tiirii (6zellikle
Alzheimer Hastalig) her iki bolgeyi de etkiler (Cummings & Benson, 1992).

7.1. Kortikal Demanslar

Kortikal demanslar, primer patolojinin serebral kortekste, Ozellikle
asosiasyon kortekslerinde yogunlagtigi durumlardir. Temel Ozellikleri
arasinda “lokalize” kortikal disfonksiyon bulgular1 (afazi, apraksi, agnozi)
yer alir.
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7.1.1. Alzheimer Hastalig1 (AH)

Noroanatomik  Substrat:  Patoloji, temporal lob  (6zellikle
hipokampus ve entorinal korteks), parietal lob ve frontal asosiasyon
kortekslerinde yogunlagmig norofibriler yumaklar ve amiloid plaklarla
karakterizedir. Kortikal atrofi belirgindir.

Klinik Seyir:

Erken Evre: Epizodik bellek bozuklugu (yeni bilgileri 6grenme ve
hatirlama giigliigii) baskindir. Hastalar ayni sorular1 tekrar sorar, egyalarini
kaybeder.

Orta Evre: Kortikal disfonksiyon bulgulart belirginlesir. Anomi
(isimlendirme  giigliigii), afazi, gorsel-uzaysal bozukluklar (kaybolma),
apraksi (giyinme, alet kullanma becerisinde bozulma) ve yiiriitiicii iglev
bozuklugu eklenir.

Tleri Evre: Tiim biligsel islevlerde ciddi kayip, kisilik degisiklikleri, motor
beceri kayb1 ve tam bagimhilik (McKhann et al., 2011).

7.1.2. Frontotemporal Demans (FTD)

Noroanatomik Substrat: Primer olarak frontal ve anterior temporal
loblarda ilerleyici atrofi ve noron kaybi. Alzheimer patolojisinden farkl
proteinopatiler (TDP-43, tau) gorlir.

Klinik Seyir: Bellek genellikle erken donemde korunmugtur. Ug ana
varyanti vardir:

Davramgsal Varyant FTD: Kisilik ve davranigta dramatik degigiklikler
(disinhibisyon, apati, duygusal kiintliik, stereotipik davranislar), yargilama
ve yuriitiicii iglev bozuklugu.

Semantik Demans (Temporal Varyant): Anlamsal bellek kaybu.
Kelimelerin ve nesnelerin  anlamin1  unutma, yiiz tamma gilgligi
(prosopagnozi).

Progresif Nonfluan Afazi: Akic1 olmayan, giigliikle konusma, gramer
hatalari, ancak anlama nispeten korunmugtur (Rascovsky et al., 2011).

7.2. Subkortikal Demanslar

Subkortikal demanslar, derin gri cevher yapilari (bazal ganglionlar,
talamus), beyaz cevher ve beyin sapinin tutulumu ile karakterizedir. Klinik
tabloda vyiiriitiicii iglev bozuklugu, psikomotor yavaglama ve duygudurum
degisiklikleri 6n plandayken, afazi, apraksi gibi “kortikal” bulgular genellikle
yoktur veya hafiftir.
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7.2.1. Vaskiiler Demans (VaD)

Noroanatomik Substrat: Tekrarlayan serebral enfarktlar (multi-infarkt
demans), stratejik tek bir enfarkt (Orn., talamus, anterior limb of internal
capsule) veya kiigiik damar hastaligina bagl subkortikal beyaz cevher ve
bazal ganglionlarda iskemi (16koar6iz).

Klinik Seyir: Basamakli veya dalgali seyir siktir. Yiiritiicii islev
bozuklugu (planlama, organizasyon, dikkat), psikomotor yavaglama
(bradifreni), yiiriime bozuklugu (marche a petits pas), duygusal labilite ve
tiriner inkontinans erken dénemde goriilebilir (O’Brien & Thomas, 2015).

7.2.2. Lewy Cisimcigi Demans: (LCD) (Kesebir ve ark., 2002)

Noroanatomik Substrat: Kortikal ve subkortikal (6zellikle substantia
nigra) bolgelerde yaygin Lewy cisimcigi birikimi. LCD, kortikal ve
subkortikal 6zellikleri bir arada gosterir.

Klinik Seyir:

Dalgalanan biligsel bozukluk, 6zellikle dikkat ve uyaniklikta.

Gorsel haliisinasyonlar (canli, detayl).

Parkinsonizm (bradikinezi, rijidite, postural instabilite).

REM uykusu davranig bozuklugu (RBD) siklikla prodromal donemde
goriiliir (McKeith et al., 2017).

7.2.3. Parkinson Hastalig1 Demans: (PHD)

Noroanatomik Substrat: Parkinson hastaligi patolojisinin (substantia
nigra dejenerasyonu) limbik ve neokortikal bolgelere yayilmast.

Klinik Seyir: Parkinson motor semptomlarinin baglangicindan en az bir
yil sonra geligen demanstir. LCD’ye benzer sekilde yiiriitiicii iglev bozuklugu,
psikomotor yavaglama ve gorsel-uzaysal bozukluklar ©6n  plandadir.
Haliisinasyonlar ve dalgalanmalar LCD’ye gore daha az belirgin olabilir.

7.3. Kortikal ve Subkortikal Demanslarin Karsilastirmali Analizi

Kortikal ve subkortikal demanslarin klinik Ozellikleri, altta yatan
noroanatomik tutulum paternlerini dogrudan yansiti. Bu iki demans
kategorisi arasindaki temel farkliliklar, biligsel profilleri, motor bulgular: ve
hastalik seyirlerinde kendini gosterir (Freedman & Berman, 1986).

Bellek fonksiyonlarindaki bozulma her iki grupta da goriilmekle
birlikte, niteliksel olarak farkliik gosterir. Kortikal demansta, ozellikle
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Alzheimer Hastaligr’nda, yeni bilgilerin kaydedilmesi ve depolanmasinda
(konsolidasyon) ciddi bir bozukluk vardir. Buna kargilik subkortikal
demansta, bilgi depolanmig olmasina ragmen geri ¢agrilmasinda (retrieval)
giiclik 6n plandadir. Bu nedenle subkortikal demansl hastalar ipucu
verildiginde bilgiyi daha iyi hatirlayabilirken, kortikal demansl hastalarda
bu yardim pek ise yaramaz (Freedman & Berman, 1986).

Dil iglevlerindeki farkliik da belirgindir. Kortikal demansta, ozellikle
temporal ve parietal lob tutulumuna baglh olarak erken donemde afazi
(konugma bozuklugu) ve anomi (kelime bulma giigliigii) gelisir. Subkortikal
demansta ise dilin yapisal bilesenleri genellikle korunmugtur, ancak bazal
ganglionlarin  tutulumuna bagh olarak disartri (konugma kaslarinin
koordinasyon bozuklugu) goriilebilir (Freedman & Berman, 1986).

Yiiriitiicii iglevler ve psikomotor hiz agisindan yapilan degerlendirme, iki
demans tiiriinii ayirt etmede en belirleyici 6zelliklerden biridir. Subkortikal
demansta, frontal-subkortikal devrelerdeki bozulmaya bagl olarak planlama,
organizasyon, soyut diisiinme ve mental esneklikte erken donemde belirgin
bozulma goriiliir. Buna psikomotor yavaglama (bradifreni) ve dikkat
stiresinde kisalma eslik eder. Kortikal demansta ise ytiriitiicii iglev bozuklugu
genellikle hastaligin daha ileri evrelerinde ortaya ¢ikar (Freedman & Berman,
19806).

Motor sistem bulgular1 da 6nemli ayiricr tani ipuglart saglar. Subkortikal
demansta, ozellikle vaskiiler demans ve Lewy cisimcigi demansinda, yiiriime
bozuklugu (apraksik, kiigiik adimli), denge problemleri ve ekstrapiramidal
bulgular erken donemde goriiliir. Kortikal demansta ise motor sistem
genellikle hastaligin son evrelerine kadar korunur (Freedman & Berman,

1986).

Duygudurum ve davramigsal 6zellikler agisindan da farkliliklar mevcuttur.
Subkortikal demansta duygusal labilite, apati ve depresyon sik goriiliirken,
kortikal ~demansta -ozellikle frontotemporal demansin  davranigsal
varyantinda- kigilik degisiklikleri, disinhibisyon ve sosyal normlara uyumda
bozulma daha belirgindir. Sonug olarak, bu klinik farklhiliklarin sistematik
olarak degerlendirilmesi, demans tiirlerinin ayiricr tanisinda ve uygun tedavi
yaklagimlarinin planlanmasinda temel tegkil eder (Freedman & Berman,

1986).

Ozetle; demans tiirlerinin ayrimi, klinik 6ykii ve noropsikolojik
muayenenin noroanatomik temeller {izerinden yorumlanmasina dayanir.
Alzheimer Hastalig1 gibi kortikal demanslarda bellek ve dil bozukluklar:
on planda iken, vaskiiler demans gibi subkortikal demanslarda yiiriitiicii
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islev bozuklugu ve psikomotor yavaglama daha belirgindir. Lewy cisimcigi
demans: gibi karma tipteki demanslar ise her iki bileseni de igerir. Bu
anatomik-klinik korelasyonlar, dogru tani, uygun tedavi ve hasta-aile
danigmanligy igin vazgegilmezdir. Norogoriintileme (MRG/BT) ve diger
biyobelirtegler, klinik 6n taniy1 desteklemede ve ayirict tamda kritik rol oynar
(Karantzoulis & Galvin, 2011).
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Bolum 7

Rehabilitasyon Tekniklerinin Norotizyolojik ve
Anatomik Temeller1

Ozet

Rehabilitasyon tekniklerinin etkinligi ve bilimsel gegerliligi, bu uygulamalarin
dayandig1 norofizyolojik ve anatomik prensiplerin derinlemesine anlagiimasina
baglidir. Rehabilitasyon, yalnizca kas kuvvetini veya eklem hareket agikligini
artirmaya yonelik pasif bir siire¢ olmaktan 6te, merkezi ve periferik sinir
sisteminde fonksiyonel ve yapisal degisiklikleri hedefleyen noroplastisite odakl
bir iyilesme stirecidir. Bu baglamda, néronal devrelerin yeniden organizasyonu,
sinaptik baglanti giiciiniin modiilasyonu ve kortikal haritalardaki degisiklikler,
tedavi yaklagimlarinin temel hedef noktalarini olugturur. Anatomik olarak ise
piramidal ve ekstrapiramidal yollar, serebellum, bazal ganglionlar ve spinal
korddaki merkezi pattern jeneratorleri gibi yapilar, hareketin planlanmast,
basglatilmasi, koordinasyonu ve modiilasyonundaki rolleri nedeniyle
rehabilitasyon miidahalelerinin odak noktasindadir. Norofizyolojik temeller
agisindan, rehabilitasyonun en 6nemli dayanag olan noroplastisite, deneyime
bagli olarak 6grenme ilkesine dayanir. Belirli, tekrarli, motive edici ve goreve
ozgii aktiviteler, ilgili néronal aglarda sinaptik etkinligi artirarak bu devrelerin
giiclenmesine ve iglevsel olarak segilmesine yol agar. Rehabilitasyon teknikleri,
periferik ve merkezi sinir sisteminin anatomik organizasyonu ile uyumlu
olarak tasarlanmaktadir. Proprioseptif néromuskiiler fasilitasyon (PNF)
teknikleri, kas-i¢i ve kaslar aras1 koordinasyonu artirmak igin spiral-diagonal
hareket paternlerini kullanir; bu paternler hareketlerin dogal anatomik yolunu
takip eder. Norogelisimsel tedavi (Bobath) yaklagimi ise, tonusun normalize
edilmesi ve anormal postiiral reflekslerin inhibisyonu yoluyla normal hareket
paternlerinin fasilitasyonunu amaglar. Sonug olarak, modern rehabilitasyon,
noroanatomi ve norofizyolojideki gelismelerden beslenen, bilimsel kanita
dayali dinamik bir disiplindir. Rehabilitasyon teknikleri, sinir sisteminin
plastisite kapasitesini maksimize etmek ve anatomik kisitlamalar1 agmak tizere
stirekli olarak gelistirilmektedir. Gelecekteki aragtirmalar, nérogoriintiileme
ve norofizyolojik kayit yontemleriyle bu tekniklerin beyin tizerindeki somut
etkilerini daha net ortaya koyarak, kisiye 6zgii ve hedefe yonelik tedavi
protokollerinin geligtirilmesine olanak saglayacaktir.
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1. Norogelisimsel Tedavi (NDT/Bobath) Yaklagiminin
Norofizyolojik Prensipleri

Norogeligimsel Tedavi (NDT) veya Bobath Konsepti, fizyoterapist
Berta Bobath ve norofizyolog Karel Bobath tarafindan 1940’li yillardan
itibaren gelistirilen, serebral hasara bagli motor bozukluklarin tedavisine
yonelik nororehabilitasyon merkezli bir yaklagimdir. Yaklagim, orijinal
olarak serebral palsili gocuklar igin tasarlanmig, zaman iginde erigkin inme
(serebrovaskiiler olay) ve diger iist motor noron lezyonlarinda da temel
tedavi modalitelerinden biri haline gelmistir (Bobath, 1990). NDT, diger
pek ¢ok terapotik yontemden farkli olarak, izole bir teknikler serisinden
ziyade, merkezi sinir sisteminin (MSS) fonksiyonu ve plastisitesi hakkindaki
belirli varsayimlara dayanan biitiinciil bir klinik karar verme siirecidir (Raine,
20006).

1.1. Tarihsel Perspektif

NDT’nin norofizyolojik temelleri, gelistirildigi donemin hakim sinir
sistemi anlayigindan derinden etkilenmigtir. Bobath’larin erken dénem
caligmalar1, iist motor noron lezyonlarinin klinik tablosunu (spastisite,
anormal refleksler, zayiflik) bu perspektifle yorumlamugtir. Erken varsayim,
lezyonun, daha alt seviyedeki beyin sap: ve spinal kord merkezlerinden
kaynaklanan “anormal refleks aktiviteyi” serbest biraktigi ve bunun “normal
postiiral refleks mekanizmalarini® ve istemli hareketi bozdugu yoniindeydi
(Bobath, 1971). Bu nedenle, erken dénem NDT miidahalelerinin odag,
bu anormal refleks paternlerini “inhibe etmek” ve daha normal postiiral
reaksiyonlar1 “fasilite etmek” tizerine kuruluydu.

Zamanla, bu orijinal “refleks inhibisyonu” modeli, motor kontrol ve
ogrenme teorilerindeki gelismelerle birlikte elestirilere maruz kalmig ve 5nemli
Olciide revize edilmistir. 1990’lardan itibaren, NDT’nin teorik gergevesi,
hareketin sadece refleks zincirleriyle degil, gorev, birey ve gevre arasindaki
dinamik etkilesimle ortaya ¢iktigini vurgulayan sistem teorisi ve motor
ogrenme ilkeleri ile bitlinlestirilmistir (Howle, 2002). Giintimiizdeki
modern NDT anlayigi, “inhibisyon” ve “fasilitasyon” terimlerini daha az
kullanmakta, bunun yerine postiiral kontroliin normallestirilmesi, hareketin
segiciliginin artirilmast ve fonksiyonel gorevler araciligiyla duyusal-motor
deneyimin yeniden Ogrenilmesi iizerine vurgu yapmaktadir (Pathak ve
ark., 2021). Bu evrim, noroplastisite kavraminin rehabilitasyon biliminin
merkezine yerlesmesiyle paraleldir (Mayston, 2008).
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1.2. Merkezi Noroplastisite ve NDT

Modern NDT’nin en temel norofizyolojik dayanagi, MSS’nin yasam
boyu deneyime bagli olarak yapisal ve islevsel degisiklik gosterme kapasitesi
olan néroplastisitedir (Michielsen ve ark., 2019). Ust motor néron
lezyonu, kortikal ve subkortikal motor haritalarda bir bozulmaya yol agar,
bu da etkilenmis uzuvun temsil alaninda bir kiigiilme veya komgu bolgeler
tarafindan iggal edilme ile sonuglanabilir (Nudo, 2007). NDT’nin hedeti,
bu olumsuz plastik degisiklikleri tersine ¢evirmek veya sinirlamak ve iglevsel
tyilesme lehine plastik degisimleri tegvik etmektir.

Bu, 0Ozellikle deneyime-bagimli noroplastisite mekanizmalari araciligiyla
gergeklestirilir. NDT uygulamasi, hastanin, terapistin sagladigr stratejik
manuel rehberlik ve ¢evresel diizenlemelerle, anormal kas tonusu ve postiiral
mekanizmalarin etkisinin minimize edildigi bir durumda, amagh, tekrarl
ve goreve O0zgii hareketleri deneyimlemesini saglar (Karakug, 2020). Bu tiir
nitelikli ve yogun pratik, MSS’de belirli sinaptik baglantilar: giiglendirerek ve
kullanilmayan baglantilar1 zayiflatarak, iglevsel motor beceriler i¢in optimal
noronal aglarin segilmesini ve konsolide edilmesini destekler (Kleim &
Jones, 2008). Terapistin “anahtar nokta kontrolleri” araciligiyla sagladig:
diizeltilmis duyusal girdi, somatosensoriyel kortekste islenir ve bu bilgi,
motor planlama ve uyarlama alanlarinda geri beslenir. Bu siireg, duyusal
geribildirimin motor 6grenmedeki kritik roliinii vurgular ve NDT’nin
“duyusal-motor 6grenme” olarak da tanimlanabilmesinin nérofizyolojik
temelini olugturur (Kiigiikdeveci, 2021).

1.3. Spastisite, Kas Tonusu ve Postiiral Kontrol Uzerine
Norofizyolojik Yaklagim

NDT, iist motor noron sendromunun en belirgin komponentlerinden
biri olan spastisiteyi, izole bir hiperrefleksi probleminden ziyade, bozulmus
postiiral kontroliin ve anormal hareket stratejilerinin bir pargasi olarak ele
alir (Akduman, 2022). Giincel norofizyoloji, spastisitenin sadece spinal
seviyedeki gerilme refleks hipereksitabilitesinden degil, ayni zamanda azalmug
presinaptik inhibisyon, disinhibe edilmis grup II afferent yollar, intrinsik
motonoron Ozelliklerindeki degigiklikler ve supraspinal tonojenik etkilerin
kaybindan da kaynaklandigini gostermektedir (Lance, 1980; Nielsen vd.,
2007).

NDT’nin bu karmagik tabloya yaklagimu, spastisiteyi dogrudan “¢6zmeye”
caliymak yerine, onu artiran faktorleri ortadan kaldirmaya odaklanir. Temel
varsayim, anormal postiiral diizenlemenin kas-iskelet sisteminde biyomekanik
gerilimler yarattig1 ve bunun da anormal kas aktivasyon paternlerini ve tonusu
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tetikledigi yoOniindedir. Terapist, anahtar noktalardan sagladigi manuel
rehberlikle, hastanin govdesini ve ekstremitelerini daha notr, uzatilmig ve
dengeli bir hizalamaya getirir (postiiral diizenleme). Bu diizenleme, kaslarin
optimal boyunda ve eklemlerin merkezli pozisyonda galigmasini saglayarak,
anormal gerilme uyaranlarini azaltir ve kasin fonksiyonel aktivite sirasinda
daha uygun bir aktivasyon diizeyine ulagmasina olanak tanir (Vaughan-

Graham & Cott, 2016).

.....

proprioseptif reseptorlerden gelen afferent bilginin kalitesini degigtirir.
Diizeltilmis postiirde, kas igciginin hassasiyeti azalabilir, bu da gerilme
refleks arki tizerindeki uyarici girdiyi modiile eder. Ayn1 zamanda, hareketin
daha koordine bir sekilde yapilmasi, agonist-antagonist kaslar arasindaki ko-
kontraksiyonun azalmasina ve daha segici bir aktivasyon paternine yol agar.
Bu da, alfa motor néron havuzuna gelen eksitatuar ve inhibituar girdilerin
dengesini degistirerek spastisitenin klinik olarak azalmasina katkida bulunur
(Zampieri & Nooij, 2021). Dolayisiyla NDT, spastisiteyi ilag veya blokaj
gibi pasif yollarla degil, aktif bir motor 6grenme siirecinin pargasi olarak
ve postiiral kontrolii iyilestirerek dolayli yoldan modiile etmeyi hedefler
(Lynch, Ryu, & Vasserman, 2019).

1.4. Motor Ogrenme llkeleri ile Entegrasyon

NDT’nin gilincel yorumu, norofizyolojik modiilasyonu, motor
ogrenmenin kanita dayal ilkeleri ile yakindan biitiinlegtirir. Terapotik seans
artik sadece pasif manipiilasyonlar degil, planl bir 6grenme ortami olarak
kurgulanir (Mayston ve ark., 2024).

Goreve Ozgiililkk (Specificity): Ogrenme, pratik yapilan goreve
ozgiidiir. Bu nedenle, NDT seanslar1 hasta transferi, ayaga kalkma, yiiriime,
uzanma-kavrama gibi hastanin giinliik yagaminda ihtiya¢ duydugu spesifik
tonksiyonel gorevler etrafinda yapilandirilir (Kiigiiktepe, 2019).

Yogunluk ve Tekrar (Intensity & Repetition): Noroplastik degisiklikler
igin yeterli sayida tekrar esastir. NDT, hastay1 hareketin kalitesinden 6diin
vermeden, diizeltilmig paternlerde yogun bir gekilde ¢alistirmayr amaglar.
Bu, seans iginde yapilandirilmug pratikler ve ev programlari ile desteklenir

(Pathak ve ark., 2021).

Geri Bildirim (Feedback): NDT’de geri bildirim hem igsel
(intrinsik) hem de digsal (ekstrinsik) kaynaklidir. Terapistin manuel
rehberligi, hastaya “dogru” hareketin nasil hissettirdigine dair giiglii bir digsal
(dokunsal, kinestetik) geri bildirim saglar. Amag, bu digsal geri bildirimi
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zamanla azaltarak, hastanin kendi igsel geri bildirim mekanizmalarini (gorsel,
proprioseptif) kullanmay1 6grenmesini saglamaktir.

Transfer ve Genelleme (Transfer & Generalization): Ogrenilen
becerilerin farkli baglamlarda kullanilabilmesi hedeflenir. Bu nedenle, NDT
miidahaleleri tek bir ortamda (6rn., tedavi yatagi) kalmaz, sandalyede, yerde,
banyoda gibi farkli gevresel kosullara taginir. Degisken pratik ilkesi, hareketin
temel bilegenleri farkli durumlarda ¢alistirilarak desteklenir (Shumway-Cook
& Woollacott, 2016).

1.5. Ayna Néron Sistemleri ve Gozlem/Imgelemenin Rolii

Son yillarin norofizyolojik kesifleri, NDT uygulamasina yeni boyutlar
katmugtir. Ayna noron sistemlerinin (premotor ve inferior parietal kortekste)
kesfi, bir hareketi sadece yapmanin degil, ayn1 zamanda gozlemenin veya
zihinde canlandirmanin (imgelemenin) de ilgili motor programlar1 aktive
ettigini gostermistir (Rizzolatti & Craighero, 2004). Bu bulgu, NDT
pratiginde zaten var olan bazi uygulamalar1 destekler niteliktedir. Terapistin,
hastaya dogru hareketi Once kendisi yaparak gostermesi (model olma),
hastanin saglam tarafin1 kullanarak hareketi hissetmesi veya hareketi sadece
zihninde canlandirmasi (motor imgeleme), ayna noron aglarini harekete
gecirerek motor 6grenmeyi destekleyebilir. Bu, 6zellikle agir motor kisitlilig
olan hastalarda, fiziksel pratik olanaklart sinirli olsa da, néronal devrelerin
aktivasyonunu ve plastisitesini siirdiirmek igin degerli bir ara¢ olarak
kullanilabilir (Teasell vd., 2020).

1.6. Klinik Cikarimlar

NDT/Bobath yaklagimmin norofizyolojik  prensipleri, basit  bir
refleks inhibisyon modelinden, karmagik bir duyusal-motor 6grenme ve
noroplastisiteyi hedefleyen sistemik ¢ergeveye dogru onemli bir evrim
gegirmistir. Giincel anlayig, hareket bozuklugunu, gevre, gorev ve bireyin
kisithliklarr arasindaki dinamik etkilesimin bir sonucu olarak goriir.
Terapistin rolii, bu etkilesimi hastanin lehine degistirmek, uygun duyusal
girdiyi saglamak ve fonksiyonel gorevler araciigiyla MSS’de iyilesmeye
yonelik plastik degisimleri tetiklemektir (Vaughan, 2014).

Bu yaklagim, klinisyenden yiiksek diizeyde klinik muhakeme, elle beceri
ve motor 6grenme ilkelerini uygulama yetkinligi gerektirir. Spastisite gibi
belirtileri dogrudan hedef almak yerine, onlarin altinda yatan postiiral kontrol
cksikligine odaklanir. Basari, hastanin giinliik yasam aktivitelerinde daha
verimli, enerji tasarruflu ve bagimsiz hareket edebilmesiyle degerlendirilir.
Gelecekte, beyin goriintiileme ve norofizyolojik kayit yontemlerinin daha
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fazla kullanilmasi, NDT miidahalelerinin spesifik noral devreler ve plastik
degisimler tizerindeki somut etkilerini haritalamaya ve yaklagimin etkinligini
daha da giigli kanitlarla desteklemeye yardimci olacaktir (Hatem vd.,
2016). Sonug olarak, NDT, dinamik, kanita dayali ve nérobilimsel temelleri
giiclii, gelismeye devam eden bir rehabilitasyon felsefesi olarak varligini
stirdiirmektedir.

2. Propriyoseptif Noromuskiiler Fasilitasyon (PNF) Paternlerinin
Noroanatomik Temelleri

Propriyoseptif Noromuskiiler Fasilitasyon (PNF), norolojik  ve
muskuloskeletal rehabilitasyonda kullanilan, hareketi diagonal ve spiral
diizlemlerde analiz eden ve gelistirmeyi hedefleyen biitiinciil bir yaklagimdir.
Bu yaklagimin temelini, insan hareketinin dogasi geregi tek bir kas veya eklem
hareketinden ziyade, ¢ok eklemli ve koordine sinerjiler veya fonksiyonel
paternler seklinde ortaya ¢ikmasi olusturur. PNF paternleri, bu dogal
sinerjilerin sistematik bir analizine ve terapatik uygulamasina dayanir.
Paternlerin spiral-diagonal karakteri, kas liflerinin ve eklem kapsiiliiniin
anatomik yerlesiminden, ayrica sinir sisteminin hareketi ii¢ boyutlu ve
capraz (kontralateral) organizasyonla kontrol etme egiliminden kaynaklanir
(Ibrahim & Kavas, 2024).

2.1. PNF’nin Spinal Seviyedeki Noroanatomik Temelleri

PNF’nin noroanatomik temelleri, ilk olarak omurilik seviyesindeki
mekanizmalarla agiklanabilir. Spinal kordda, ritmik ve alternatif hareketleri
(ytrtime, kiirek ¢ekme) iiretebilen intrinsik noronal devreler olan merkezi
pattern jeneratorleri (CPG’ler) bulunur. PNFnin temel tekniklerinden
olan ritmik inisiasyon ve kargit hareketlerin tekrarli kontraksiyonu, bu
spinal mekanizmalar1 hedef alir. Terapistin sagladigr ritmik ve tekrarl dig
uyaranlar, CPG’leri aktive ederek hareketin baslatilmasini ve siirdiiriilmesini
kolaylagtirir.  Ayni zamanda, paternler icindeki agonist-antagonist kas
caligmasi, spinal seviyedeki resiprokal inhibisyon mekanizmasini kullanir. Bir
kas grubu kasilirken, antagonist grubun gevsemesi igin noral bir inhibitor
sinyal gonderilir. PNE bu dogal norofizyolojik yasayi, hareketin akiciligini
ve koordinasyonunu geligtirmek igin sistematik olarak kullanir (Marder &

Bucher, 2001).
2.2. PNF’nin Beyin Sap1 ve Subkortikal Yapilardaki Noroanatomik
Temelleri

PNF paternleri, yalnizca istemli hareketi degil, ayn1 zamanda hareketin
alt yapisini olugturan otomatik postiiral reaksiyonlar1 da fasilite eder.
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Bu reaksiyonlarin noéroanatomik merkezi, beyin sap1 (6zellikle retikiiler
formasyon) ve bazal ganglionlar gibi subkortikal yapilardir. PNF
uygulamalarinda govde (trunk) ve proksimal ekstremite kaslarina yapilan
vurgunun nedeni, bu yapilarin kontrol ettigi proksimal stabilite ve otomatik
postiiral ayarlamalardir. Ornegin, bir iist ekstremite paterninin stabil bir
govde {iizerinde ¢aligtirilmasi, beyin sapindan kaynaklanan postiiral tonus
diizenlemelerini harekete gegirir. Boylece, distaldeki daha ince beceriler igin
gereken sabit bir baz saglanmug olur. Bu, proksimalden distale gelisim ilkesinin
noroanatomik bir kargiigidir (Hindle ve ark., 2012).

2.3. PNF’nin Kortikal Seviyedeki Noroanatomik Temelleri

PNF’nin nihai hedefi, merkezi sinir sisteminde fonksiyonel iyilesmeye
yol agacak kalici degisiklikler (6grenme) saglamaktir. Bu, noroplastisite
mekanizmalar1 araciigiyla gergeklesir. Yogun, tekrarli, motive edici ve
fonksiyonel bir baglamda uygulanan PNF paternleri, zengin bir duyusal
girdi (propriyoseptif, taktil, gorsel) akist saglar. Bu girdi, talamus
aracihgiyla oncelikle somatosensoriyel kortekste iglenir. Ardindan, hareketin
planlanmasindan sorumlu premotor korteks ve posterior parietal korteks ile,
yuriitiilmesinden sorumlu primer motor korteksteki ilgili noronal aglart
uyarir. Bu stirekli ve nitelikli aktivasyon, sinaptik baglantilar1 giiglendirerek
(uzun siireli potansiyasyon) motor korteksteki ilgili hareket paterninin temsil
alaninin geniglemesine veya yeniden organize olmasma katkida bulunur.
Boylece hasta, bozulmug olan fonksiyonel hareket paternini yeniden 6grenir
(Hindle ve ark., 2012).

Ozetle; PNE izole bir kas giiglendirme teknigi olmaktan uzak, insan
hareketinin noroanatomik ve biyomekanik gergeklerine dayanan sofistike
bir rehabilitasyon felsefesidir. Spinal seviyedeki pattern jeneratorlerinden,
subkortikal postiiral merkezlerden ve kortikal 6grenme mekanizmalarindan
yararlanarak, fonksiyonel iyilesmeyi hedefler. Yaklagimin bagarisi, bu gok
seviyeli noroanatomik prensiplerin anlagilmasma ve hastanin  bireysel
ihtiyaglarina uygun sekilde uygulanmasina baghdir.

3.Kisitlayict Indiiklenmis Hareket Tedavisi (CIMT) ve Noroplastik
Etki Mekanizmalar:

KisitlayiciIndiiklenmis Hareket Tedavisi (KIH T veyaIngilizcekisaltmastyla
CIMT), iist motor noron lezyonlarina (6zellikle inme) bagh {ist ekstremite
fonksiyon kaybinin tedavisinde kullanilan, kanita dayali ve noroplastisite
ilkelerini merkeze alan giiglii bir terapi yontemidir. Yaklagim, norolojik hasar

sonrasinda hastalarinsiklikla gelistirdigi “6grenilmis kullanmama” fenomenini
kirmay1 hedefler. Bu fenomen, etkilenmis ekstremitenin erken donemdeki
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bagarisiz kullanim girisimlerinin, saglam ekstremitenin telafi edici ve daha
bagarili kullanimu ile pekistirilmesi sonucu ortaya ¢ikar. KIHT, bu olumsuz
ogrenme dongiisiinii kirmak igin iki temel prensibi birlestirir: 1) Saglam iist
ckstremitenin kullanimini bir eldiven veya aski ile fiziksel olarak kisitlama,
2) Kisitlama siiresince, etkilenmig ekstremiteyi yogun, yapilandirilmis,
tekrarli ve goreve ozgii aktivitelere zorlayarak zorunlu kullanimi indiikleme
(Taub, Uswatte, & Mark, 2006). Tedavinin norobiyolojik etkinligi, bu
davranigsal miidahalenin merkezi sinir sisteminde tetikledigi makro ve mikro
diizeydeki noroplastik reorganizasyonlara dayanur. KIHT, noroplastisitenin
en temel ilkesi olan “kullanan 6geler korunur, kullanilmayanlar ise korelir”

kuralin klinik uygulamaya aktif bir sekilde dahil eder.

3.1. Kortikal Reorganizasyon ve Temsil Alanindaki Degisimler

KIHT nin en belirgin ve iyi belgelenmis néroplastik etkisi, birincil motor
korteks (M1) ve birincil duyusal korteks (S1) bagta olmak tizere ilgili beyin
bolgelerinde meydana gelen fonksiyonel ve yapisal degisikliklerdir. Inme
sonrasinda, etkilenmis elden gelen duyusal girdi azalir ve el ile ilgili motor
ciktt bozulur. Bu durum, “el” temsil eden kortikal bolgede bir kiigiilmeye
veya bu bolgenin komsu viicut boliimlerinin temsil alanlar: tarafindan iggal
edilmesine yol agabilir. Bu olumsuz degisim, 6grenilmis kullanmamay1 daha

da derinlestirir (Liepert vd., 2000).

KIHT nin yogun ve zorunlu kullanim protokolii, bu siireci tersine
cevirir. Kisitlama nedeniyle saglam elin kullanimi azalirken, etkilenmis elin
stirekli ve ¢aba gerektiren kullanimu, ilgili kortikal bolgeye gelen duyusal
ve motor uyarimi dramatik gekilde artirir. Bu artmug aktivite, deneyime-
bagimli noroplastisite mekanizmalarini harekete gegirir. Norogoriintiileme
caligmalari (fMRI, TMS), basarih bir KIHT uygulamasi sonrasinda,
etkilenmig elin M1’deki temsil alaninin genisledigini ve aktivasyon siddetinin
arttigini gostermistir. Ayrica, saglam elin temsil alanindaki agir1 aktivasyonun
normallestigi de gozlemlenmistir. Bu degigimler, motor performanstaki
tyilesme ile dogrudan korelasyon gostermektedir (Levy, Nichols &
Schmalbrock, 2001).

3.2. Sinaptik Plastisite ve Hiicresel Diizeydeki Mekanizmalar

Kortikal ~ harita  degigikliklerinin ~ altinda  yatan temel hiicresel
mekanizma, sinaptik plastisitedir. KIHT nin sagladigl yogun ve anlaml
aktivite, ilgili noronal devrelerdeki sinapslarda uzun stireli degisikliklere
neden olur. Bu siirecte iki 6nemli mekanizma 6ne ¢ikar:



Mine Arslan Karsli | 229

Uzun Siireli Potansiyasyon (LTP): Belirli bir néronal yolun yiiksek
frekansta ve tekrarli aktivasyonu, o yoldaki sinaptik iletimin kalict olarak
giiclenmesine yol agar. KIHT sirasinda etkilenmis ekstremitenin kullanima,
el ve kol hareketlerinden sorumlu spinal ve supraspinal noronal aglarda TP
benzeri bir giiglenmeyi tetikler. Bu, motor 6grenmenin molekiiler temelini
olusturur (Kleim & Jones, 2008).

Uzun Siireli Depresyon (LTD): Bir sinapsin zayif veya seyrek
aktivasyonu, o baglantinin zayiflamasina veya “sessizlesmesine” yol agar.
KIHT protokoliindeki kisitlama bilegeni, saglam ekstremiteyi kullanmaya
bagli noronal devrelerde bir tiir LTDyi indiikleyerek, telafi edici stratejilere
dayali olumsuz 6grenmenin zayiflatilmasini saglayabilir.

Bu sinaptik degisimler, norotrofin adi verilen biiylime faktorlerinin
(0zellikle Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor - BDNF) salinimini artirir.
BDNE noronlarin sag kalimini, sinaptik biiyiimeyi ve yeni sinaps olugumunu
destekleyerek noroplastik degisiklikleri konsolide eder (Ploughman vd.,
2009).

3.3. Interhemisferik Dengenin Yeniden Saglanmasi

Inme sonrast motor iyilesmenin 6niindeki 6nemli engellerden biri, iki
beyin yarikiiresi arasindaki inhibisyon dengesinin bozulmasidir. Saglikli
bireylerde, bir yarikiire aktive oldugunda, korpus kallosum araciligiyla
kargt yarikiireyi baskilar (interhemisferik inhibisyon). Inmede, lezyonlu
hemisferden saglam hemisfere giden inhibisyon azalir. Bu da saglam
hemisferin agir1 aktif hale gelip, korpus kallosum yoluyla lezyonlu hemisfere
artmig inhibisyon gondermesine neden olabilir. Bu patolojik durum, lezyonlu
taraftaki iyilegme potansiyelini baskilar (Murase, Duque, Mazzocchio, &
Cohen, 2004).

KIHT, bu dengesizligi iki yonlii olarak diizeltir:

1. Lezyonlu hemisferin giiclendirilmesi: Etkilenmis elin zorunlu
kullanimi, lezyonlu motor korteksi giiclii bir sekilde aktive ederek
onun fonksiyonel kapasitesini artirir.

2. Saglam hemisfer aktivitesinin modiilasyonu: Saglam elin
kisitlanmasi, saglam motor korteksin aktivitesini gegici olarak azaltir.
Bu da, lezyonlu hemisfere yonelik agir1 transkallosal inhibisyonun
hafiflemesine olanak tanir.

Sonug olarak, interhemisferik inhibisyon daha normal seviyelere gekilir
ve lezyonlu hemisferin plastik kapasitesini kullanmasi igin uygun bir noral
ortam yaratilir.
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3.4. Beyaz Cevher ve Yapisal Baglantisalliktaki Degisiklikler

Noroplastik degisimler sadece gri cevazdaki sinaptik baglantilarla sinirh
degildir. Giincel aragtirmalar, KIHT gibi yogun tedavilerin, noronlart
birbirine baglayan beyaz cevher yollarmin yapisim da olumlu yonde
degistirebilecegini gostermektedir. Manyetik Rezonans Goriintiilemenin
bir tiirli olan Diflizyon Tensor Goériintiileme (DTT), beyaz cevazdaki su
molekiillerinin difiizyon yoniinii 6lgerek yollarm biitiinliigiinii degerlendirir.
Bazi c¢aligmalar, KIHT sonrasinda, etkilenmis hemisferdeki internal
kapsiil veya korpus kallosum gibi kritik motor yolaklarinda fraksiyonel
anizotropi (FA) degerlerinde artig tespit etmigtir. FA artig1, aksonlarmn
daha organize ve miyelin kiliflariin daha saglam hale geldigine isaret
edebilir (Gauthier vd., 2008). Bu bulgular, KIHT nin sadece fonksiyonel
baglantilar1 degil, beyindeki yapisal baglant1 aglarin1 da iyilestirebilecegini
diisiindiirmektedir.

Ozetle;  Kisitlayicr Indiiklenmis Hareket Tedavisi, davramigsal bir
miidahale olmanin 6tesinde, sinir sisteminin iyilesme kapasitesini stratejik
olarak harekete geciren giiclii bir noroplastisite ajanidir. Kortikal haritalarin
yeniden gekillenmesinden sinaptik giictin modiilasyonuna, interhemisferik
dengenin  diizeltilmesinden yapisal baglantisalligin - gelisimine  kadar
cok seviyeli mekanizmalar yoluyla etki gosterir. Bu nedenle, KIHT nin
etkinligi sadece iist ekstremite fonksiyonlarinda gozle goriiliir bir iyilesme
saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda bu iyilesmenin altinda yatan somut beyin
degisiklikleriyle de desteklenir (Hu ve ark., 2020).

4.Noromiiskiiler Elektriksel Stimiilasyon (NMES) ve Fonksiyonel
Elektriksel Stimiilasyon (FES)

Noromiiskiiler  Elektriksel = Stimiilasyon (NMES) ve Fonksiyonel
Elektriksel Stimiilasyon (FES), rehabilitasyonun elektrofizyolojik araglar
olarak kas-iskelet ve norolojik bozukluklarin tedavisinde yaygin sekilde
kullanilmaktadir (Sekil 16). Her iki modalite de digaridan uygulanan
elektrik akimlariyla kas kontraksiyonu olugturmayi hedefler; ancak amag,
uygulama protokolii ve altta yatan norofizyolojik mekanizmalar agisindan
onemli farkliliklar gosterir. Temel olarak NMES, daha ¢ok kas Kkiitlesi,
kuvvet ve enduransin korunmasi veya artirilmast amaciyla kullanilirken,
FES, kaybedilmis bir motor fonksiyonun (6rnegin el agma-kapama, ayak
bilegi dorsifleksiyonu) yerine gegecek veya yeniden 6gretilmesini saglayacak
sekilde, hareketle senkronize ve fonksiyonel bir baglamda uygulanir (Sheftler
& Chae, 2007).
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Sekil 16: FES

Kaynak:bttps://trwikipedin.ory/wiki/Fonksiyonel_elektviksel_stim%C3%BClasyonit/
media/Dosya: %D8%AF%D8%B3%D8%AA%DA%AF%D8%A7%D9%87_%D8E%
AA%DB%8C%D9%88%D8E%A7%D9%86.5py

4.1. Periferik ve Spinal Seviyedeki Elektrofizyolojik Mekanizmalar

NMES/FES’in primer etki noktasi, periferik sinir sistemidir. Uygulanan
elektrik akimi, hedef kasin motor noktas: iizerinden veya kasi innerve eden
sinir govdesi iizerinden iletilir. Akim siddeti yeterli oldugunda, akson
membraninin  depolarizasyonuna neden olarak, normalde merkezden
gelen aksiyon potansiyeline benzer sekilde, sinir boyunca iletilen bir
aksiyon potansiyeli baglatir. Bu aksiyon potansiyeli noromiiskiiler kavsaga
ulagtiginda, asetilkolin salinimina ve sonugta kas lifinde bir kontraksiyona

yol agar (Maftiuletti, 2010).
Bu siirecin iki kritik norofizyolojik 6zelligi vardir (Kagoglu, Kale, 2019):

Henneman’m Boyut Prensibi’nin Thlali: Normalde istemli kas
kontraksiyonunda, kiigiik ¢apli, yavas kasilan (Tip I) motor iiniteler diigiik
eforla aktive edilirken; biiylik gapli, hizli kasilan (Tip II) motor iiniteler
yiiksek efor gerektiginde devreye girer. Elektriksel stimiilasyon ise, uygulama
yerine ve parametrelere bagl olarak, bu dogal rekriitman sirasini tersine
gevirebilir, yani once yiiksek esikli biiyiik motor {niteleri uyarabilir. Bu
durum, erken yorulmaya yol agabilir, ancak ayn1 zamanda atrofiye en yatkin
olan hizli kasilan liflerin hedeflenmesi agisindan da avantaj saglayabilir.
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Afferent (Duyusal) Yollarin Aktivasyonu: Stimiilasyon sadece alfa
motor noronlari degil, aynizamandakas igcigi (Iaafferentleri) ve Golgi tendon
organi (Ib afferentleri) gibi yapilardan kaynaklanan duyusal (afterent) sinir
liflerini de uyarir. Bu Ia afferent girdisi, spinal kordda monosinaptik yolla alfa
motor noronu daha da depolarize ederek (eksitasyon) kas kontraksiyonunu
giiglendirebilir. Ayn1 zamanda bu zengin propriyoseptif bilgi akisi, merkezi
sinir sistemine ulagarak noroplastik etkilerin temelini olugturur (Maffiuletti
ve ark., 2013).

4.2. Merkezi Noroplastik Etkiler

NMES/FES’in  rehabilitasyondaki  asil  degeri, vyarattigr periferik
kontraksiyonun otesinde, merkezi sinir sisteminde sagladig: ters (retrograd)
noroplastisite potansiyelinden gelir. Yogun ve tekrarl elektriksel stimiilasyon,
hedef ekstremiteden merkeze giiglii, senkronize ve zamanlanmug bir afferent
(duyusal) bombardiman akis1 saglar. Bu duyusal bilgi, dorsal kok ganglionlar:
yoluyla omurilige, oradan da talamus iizerinden birincil somatosensoriyel
kortekse (S1) ulasir (Smith, Hicks, & McMahon, 2014).

Bu artmig ve nitelikli duyusal aktivite, beynin ilgili bolgelerinde su
degisimlere yol agar:

Somatosensoriyel ve Motor Kortikal Temsilin Korunmasi/
Giiclendirilmesi: Inme gibi bir lezyon sonrasi, etkilenmis uzvun kortikal
temsil alami daralabilir veya komsu bolgeler tarafindan iggal edilebilir.
Diizenli NMES/FES uygulamasi, bu uzva ait duyusal girdiyi stirdiirerek
veya artirarak, SI’deki temsil alaninin korunmasina ve hatta geniglemesine
katkida bulunur. S1’deki bu degisim, dogrudan birincil motor korteks
(M1) ile olan yogun baglantilar1 nedeniyle, motor ¢iktinin da iyilesmesini
destekler (Knash, Kido, Gorassini, Chan, & Stein, 2003).

Istemli Motor Kontroliin Fasilitasyonu: FES’in fonksiyonel kullanini
sirasinda (Ornegin, ylirime salimmu sirasinda ayak bilegi dorsifleksiyonu
saglamak), hastadan ayni hareketi istemli olarak yapmaya ¢aligmasi istenir.
Bu sirada uygulanan FES, zayif veya var olmayan istemli kas aktivitesini
tamamlar. Bu “hareketin tamamlanmas1”, hem dogru kinestetik hissin (geri
bildirimin) alinmasini saglar, hem de efferent (motor) komut ile afferent
(duyusal) sonug arasinda giiglii bir iliski kurar. Bu iligki, motor 6grenmenin
temelini olugturur ve zamanla istemli kontroliin gelismesine olanak tanir
(Rushton, 2003).
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4.3. Spinal Plastisite ve Merkezi Pattern Jeneratorlerinin
Modiilasyonu

Ozellikle yiiriime gibi ritmik hareketlerde kullamlan FES, omurilik
seviyesindeki plastisiteyi de hedefler. Spinal kordda, yiiriime hareketinin
temel ritmini olugturan merkezi pattern jeneratorleri (CPG’ler) bulunur.
Lezyon sonrast bu CPG’lerin aktivitesi bozulabilir veya baskilanabilir.
Lokomotor FES (6rnegin, paraplejide yiirtime destegi), bacak kaslarina
senkronize bir sekilde uygulanarak, CPG’lere dogru zamanlanmug ve diizenli
duyusal (afferent) girdi saglar. Bu tekrarl ve patternize afferent bilgi, CPG
devrelerinin yeniden aktive olmasini veya reorganize olmasini tegvik edebilir.
Bunedenle, bazi hastalarda uzun stireli FES kullanimi sonrasinda, stimiilasyon
kapaliyken bile minimal istemli hareketlerin veya spastisite modiilasyonunun
ortaya gikabildigi gozlemlenmigtir (Dimitrijevic, Gerasimenko, & Pinter,
1998).

4.4. NMES ve FES Arasindaki Norofizyolojik Farkliliklar

Her iki modalitenin norofizyolojik odak noktalar1 pratikte farklilik
gosterir:

NMES: Amag, genellikle kasin kendisinde hipertrofi, kuvvet artigi ve
atrofinin Onlenmesi gibi periferik adaptasyonlar1 saglamaktir. Noroplastik
etkiler daha ¢ok duyusal girdi yoluyla dolayl: ve ikincil derecededir.

FES: Amag, bir motor gorevin yerine getirilmesidir. Bu nedenle,
uygulama mutlaka fonksiyonel bir aktiviteyle senkronize edilir (6rn., ayaga
kalkma, yiiriime, uzanma). Norofizyolojik odak, periferik kontraksiyonun
otesinde, motor gorevin yeniden 6grenilmesi i¢in gerekli olan duyusal-motor
entegrasyonu ve merkezi plastisiteyi maksimize etmektir. FES, hastanin aktif
katilmint ve hareketin biligsel farkindaligini gerektirir, bu da onu bir néro-
Ogrenme araci haline getirir.

Ozetle; NMES ve FES, elektrik akiminin basit bir kas uyarimi olmanin
otesinde, karmagik norofizyolojik mekanizmalar yoluyla etki eder. NMES daha
ok periferik diizeydeki morfolojik degisikliklere odaklanirken, FES 6zellikle
duyusal afferent yollar1 kullanarak kortikal ve spinal plastisiteyi hedefleyerek
fonksiyonel motor yeniden Ogrenmeyi amaglar. Rehabilitasyondaki
basarilari, bu araglarin sadece birer kas uyarani olarak degil, noroplastisiteyi
yonlendiren stratejik miidahaleler olarak anlagilmasina ve hastanin bireysel
norofizyolojik durumuna uygun parametrelerle uygulanmasma baghdir
(Nussbaum ve ark., 2017).
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5. Vestibiiler Rehabilitasyon

Vestibiiler rehabilitasyon, periferik veya santral vestibiiler sistem
disfonksiyonuna bagl bas donmesi, denge bozuklugu, gorsel stabilizasyon
sorunlar ve hareket intoleransi gibi semptomlarin tedavisinde kanita dayal,
egzersiz temelli bir terapi yaklagimidir. Bu yaklagimin temel dayanag,
vestibiiler sistemin dogustan gelen ve merkezi sinir sistemi iginde yer
alan kompanzasyon, adaptasyon ve habituasyon kapasitesine olan giivene
dayanir (Han ve ark., 2011). Vestibiiler patolojiler (6rn., vestibiiler norit,
benign paroksismal pozisyonel vertigo - BPPV, Meniere hastalig1, presbistazi)
sonrasinda ortaya ¢ikan semptomlar, sadece periferik endorgan hasarinin
degil, ayni zamanda santral sinir sisteminin bu hasara uyum saglayamamasinin
veya yanlhs uyum stratejileri gelistirmesinin bir sonucudur. Vestibiiler
rehabilitasyon, bu uyum mekanizmalarini sistematik ve giivenli bir sekilde
tetikleyerek caligir. Terapi programlari, hastanin spesifik patofizyolojisine,
fonksiyonel kisitliliklarina ve kigisel hedeflerine gére tamamen kigisellestirilir,
standart bir protokolden ziyade bir klinik karar verme siirecini yansitir (Hall,
Herdman, Whitney, & Cass, 2016).

Vestibiiler rehabilitasyonun etkinligi, multidisipliner bir norofizyolojik
zemine oturur. Birincil hedef, vestibiiler sistemin diger duyusal sistemlerle
(Ozellikle gorsel ve somatosensoriyel) entegrasyonunu yeniden saglamak
ve vestibiilo-okiiler, vestibiilo-spinal ve vestibiilo-kortikal refleks yollarinin
islevselliginioptimizeetmektir. Ornegin, akutunilateralvestibiilerkayipsonrast
bag g6z koordinasyonu bozulur, bu da goriintiiniin retinada sabitlenememesi
anlamina gelen retinal kayma ve buna bagl osilopsi (goriintiiniin sallanmasi)
ile sonuglanir (Hanve ark., 2011). Ayrica vestibiilo-spinal yollardaki asimetrik
aktivite, postiiral sallant1 ve dengesizlige yol agar (Sevgin & Delceoglu, 2023).
Rehabilitasyon, bu bozukluklar1 diizeltmek igin ii¢ temel norofizyolojik
strateji kullanir: adaptasyon, habituasyon ve duyusal substituyon. Vestibiiler
adaptasyon egzersizleri, vestibiilo-okiiler refleksi (VOR) giiglendirmeyi
amaglar. Bag hareketleri sirasinda net gérmeyi saglayan bu refleks, hastadan
sabit bir hedefe bakarken bagini gesitli hiz ve yonlerde hareket ettirmesini
gerektiren egzersizlerle ¢alistirilir. Bu tekrarli ve progresif zorluktaki uyarim,
serebellumun flokkulus/nodulus bolgelerini de igeren bir devre araciligiyla,
vestibiiler niikleuslardaki noronlarin duyarliligini ve yamitin1 kahicr olarak
modiile ederek refleks kazancini yeniden ayarlar (adaptasyon). Uzun siireli
degisiklikler, sinaptik plastisite ve molekiiler diizeyde protein sentezi ile
iligkilidir (Schubert, & Minor, 2004).

Habituasyon ise, Ozellikle vestibiiler migren veya persistan postiiral-
perceptual bag donmesi (PPPD) gibi durumlarda sik goriilen, spesifik
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hareket veya gorsel uyaranlara kargi gelisen asirt duyarliig: (sensitivite)
azaltmayr hedefler. Burada prensip, semptomlar1 siddetlendirmeyecek
ancak onlar tetikleyecek kadar uyarani kontrollii ve sistematik bir sekilde
tekrarli olarak sunmaktir. Ornegin, market raflart gibi karmagik gorsel
ortamlarda bag donmesi yagayan bir hasta, bu ortamlara kademeli olarak
maruz birakilir. Tekrarlanan maruziyet, limbik sistem (amigdala) ve
otonom sinir sistemi tarafindan modiile edilen anksiyete ve korku tepkisini
azaltirken, talamokortikal devrelerdeki uyaran isleme siireglerini yeniden
normallegtirerek, beynin bu uyaranlara verdigi anormal yaniti gidermeyi
amaglar. Bu siireg, klasik sartlanmanin sénmesine (extinction) benzer bir
mekanizma ile igler (Popkirov, Staab, & Stone, 2018).

Duyusal substituyon stratejisi, kalict ve geri doniistimsiiz bir vestibiiler
kayip durumunda devreye girer. Burada amag, bozulan vestibiiler bilgiyi
telafi etmek igin diger duyusal sistemlerin (gorme ve propriyosepsiyon)
kullanimini  ve merkezi sinir sisteminin bu bilgileri agirhklandirma
(weighting) stratejisini gelistirmektir. Denge egzersizleri, hastayr gorsel veya
somatosensoriyel girdilerin bozuldugu veya yaniltict oldugu durumlarda
caligtirarak (6rn., gozleri kapali ayakta durma, yumusak yiizeyde denge
caligma), beyne mevcut en gilivenilir duyusal kanali se¢gmesi ve vestibiiler
bilgiyi daha etkin kullanmasi igin “egitim” verir. Bu strateji, serebral korteks,
serebellum ve beyin sapindaki multisensoriyel entegrasyon merkezlerinde
fonksiyonel reorganizasyonu gerektirit. Ozellikle PPPD gibi kronik
durumlarda, vestibiiler rehabilitasyonun bir pargasi olarak biligsel-davranigg
prensiplerin de programa dahil edilmesi, felaketlestirme ve kaginma
davranmiglarini kirmak ve hastanin giivenini artirmak agisindan kritik 6nem
tagir (Whitney, & Alghwiri, 2021).

Vestibiiler rehabilitasyon, benign paroksismal pozisyonel vertigo
(BPPV) gibi mekanik bir patolojide kanalit repozisyon manevralari (6rn.,
Epley, Semont) ile semptomun neredeyse aninda ortadan kaldirilmasindan,
kronik vestibtiler hipofonksiyonda uzun siireli bir kompanzasyon stirecinin
yonetilmesine kadar genig bir yelpazede uygulanir. Ortak nokta, her zaman
merkezi sinir sisteminin plastisite kapasitesine dayanmasi ve hastayi pasif bir
alictolmaktangikarip, iyilesmesiirecininaktif bir katilimcisihaline getirmesidir.
Giincel aragtirmalar, sanal gergeklik, bilgisayarli dinamik postiirografi ve ev
tabanli tele-rehabilitasyon programlari gibi teknolojilerin bu siireci daha da
kigisellestirilmig, olgiilebilir ve erigilebilir hale getirme potansiyelini ortaya
koymaktadir. Sonug olarak, vestibiiler rehabilitasyon, norootolojik bir
patolojinin yonetiminde farmakolojik veya cerrahi miidahalelerin Otesinde,
temel norofizyolojik ilkelere dayanan ve yagsam kalitesinde belirgin diizelme
saglayabilen giiglii bir konservatif tedavi se¢enegidir (Bressi ve ark., 2017).



236 | Nirolojil Rebabilitasyonun Anatomisi

6. Yiiriime ve Denge Egitiminin Sensoriyel ve Motor Entegrasyonu

Yiirtime ve denge, insan hareketinin en temel ancak en karmagik fonksiyonel
ogelerinden biridir. Bu iki beceri, ¢evre ile etkilesimde bulunabilmemizin 6n
kosulunu olusturur. Yiiriimenin ve dengenin norofizyolojik temeli, merkezi
sinir sisteminin, periferik duyusal sistemlerden gelen siirekli ve ¢oklu girdileri
gercek zamanl olarak igleyip, buna uygun bir motor ¢ikt1 iiretme ve bu
ciktry siirekli diizeltme kapasitesine dayanir. Bu siireg, salt bir motor aktivite
olmaktan ziyade, dinamik bir sensoriyel-motor entegrasyon ve uyarlama
(adaptasyon) siireci olarak tanimlanir. Rehabilitasyondaki yiirtime ve denge
egitimlerinin etkinligi, bu temel norofizyolojik prensibin ne derecede
anlagilip uygulamaya gegirildigi ile dogrudan iliskilidir (Shumway-Cook &
Woollacott, 2016).

Yiirtime ve dengenin siirdiiriilmesi, ti¢ temel duyusal sistemin biitiinlegik
ve agirhiklandirilmig (sensory weighting) kullanimma baghdir: vizyon,
vestibiiler sistem ve somatosensoriyel sistem (propriyosepsiyon ve temas
duyusu). Bu sistemlerden gelen bilgiler, merkezi sinir sistemi iginde paralel
ve birbirini tamamlayic1 sekilde islenir. Ornegin, gozler kapanikken (vizyon
yok) veya ayak bilegi stabilitesi bozulmusken (somatosensoriyel bilgi
bozuk), dengeyi stirdiirmek i¢in vestibiiler sistemin goreceli katkis1 otomatik
olarak artar. Bu dinamik agirliklandirma, beyin sapi, talamus, serebellum,
bazal ganglionlar ve serebral kortekste (6zellikle posterior parietal korteks)
yer alan multisensoriyel entegrasyon merkezleri tarafindan gergeklestirilir
(Horak, 2006). Rehabilitasyon, hastay1 bu sistemlerden bir veya birkaginin
bilgisinin yetersiz, giivenilmez veya ¢eliskili oldugu durumlarda galigtirarak,
merkezi sinir sisteminin kalan duyusal kanallar1 daha etkin kullanmasini ve
agirliklandirma stratejisini yeniden optimize etmesini saglamay1 hedefler.

Motor entegrasyon tarafinda ise, planlanan hareketin eyleme doniigmesi,
karmagik bir noral hiyerarsi ve paralel isleyig ile miimkiin olur. Yiiriimenin
ritmik, otomatik bilesenleri, biiyiik 6lgiide omurilik seviyesindeki merkezi
pattern jeneratorlerine (CPG’ler) dayanir. CPG’ler, disaridan siirekli bir
duyusal geri bildirim olmaksizin temel fleksiyon-ekstansiyon paternlerini
tretebilen noronal devrelerdir. Ancak bu otomatik paternler, list seviye
merkezlerden gelen modiilasyon ve ¢evresel taleplere gore yapilan ayarlamalar
olmaksizin amaca yonelik bir yiiriiylis saglayamaz (Rossignol & Frigon,
2011). Serebellum, yiirtime sirasindaki zamanlamadan ve hareketlerin akic
koordinasyonundan sorumludur; bazal ganglionlar hareketin baglatilmasi
ve otomatiklegsmesinde rol oynar; motor korteks ise ¢evresel engellere
uyum, adim uzunlugunun ve yoniiniin degistirilmesi gibi amagh, istemli
ayarlamalardan sorumludur. Denge ise, proksimalden distale dogru organize
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olan postiiral stratejiler (ayak bilegi, kalga, adim alma stratejileri) ile saglanur.
Bu stratejilerin se¢imi ve zamanlamasi, viicudun agirlik merkezinin destek
ylizeyine gore konumuna ve mevcut duyusal bilgiye bagli olarak otomatik

olarak yapilir (Maki & Mcllroy, 2007).

Modern rehabilitasyonda yiiriime ve denge egitimi, bu norofizyolojik
gerceveyi yansitacak gekilde tasarlanmaktadir. Geleneksel, diiz zeminde
tekrarli yiiriime antrenmanlari, artik yerini goreve 6zgili, baglamsal ve
adaptif egitim protokollerine birakmaktadir. Bu yaklagimlarin temelinde,
beynin ancak ¢bzmeye calistigr spesifik probleme uygun sekilde degisim
gosterdigi ilkesi yatar (task-specific plasticity). Ornegin, treadmill egitimi,
ozellikle viicut agirhgr destegi (BWSTT) ile birlikte kullanildiginda,
CPG’leri uyarmak ve normal yiirlime paterninin yogun tekrarini saglamak
igin giiglii bir aragtir. Robotik yiiriime cihazlar1 da benzer sekilde, yiiksek
dozda paternize hareket girdisi saglayabilir (Hornby, Holleran, & Leddy,
2020). Ancak, bu araglarla yapilan egitimin etkinligini maksimize etmek
igin, egitimin sadece otomatik paterni saglamakla kalmayip, hastanin aktif
katilimini ve adaptif becerilerini de gelistirmesi gerekir. Bu nedenle, treadmill
tizerinde hizin, egimin veya yoniin degistirilmesi, aniden durma-baglama
komutlar: verilmesi veya hastadan bir gorev yaparken yiirlimesinin istenmesi
gibi dual-task (ikili gorev) egitimleri giderek daha 6nem kazanmaktadur.

Dual-task egitim, yiiriime ve dengenin gergek hayattaki dogasini yansitir.
Yiiriirken ayn1 anda konugmak, bir gey tagimak veya etrafi gozlemlemek,
dikkat kaynaklarinin paylastirilmasini gerektirir. Norolojik hastaliklarda,
yurtime genellikle daha fazla biligsel dikkat gerektiren, “kontrol edilen” bir
stire¢ haline gelir ve ikinci bir gorevin eklenmesi dengeyi bozabilir veya
yirtime hizin1 diistirebilir. Dual-task egitimi, prefrontal korteks ve diger
ilgili bolgelerdeki néronal aglarin kapasitesini artirarak, dikkatin iki gorev
arasinda daha verimli dagitilmasini saglamay1 amaglar. Bu, yalnizca motor
tyilesme degil, ayn1 zamanda biligsel-motor entegrasyonun giiglendirilmesi
anlamina gelir ve diigme riskini azaltmada kritik bir rol oynayabilir (Plummer-
D’Amato vd., 2012).

Denge egitiminde ise, duyusal zorluk paradigmas: temel prensiptir. Bu,
hastayr duyusal bilginin azaldig1 (karanlikta durma), bozuldugu (yumusak
yizeyde durma) veya geligkili oldugu (hareketli bir gorsel ¢evrede durma)
kogullarda ¢alistirmayz igerir. Sanal gergeklik teknolojileri, bu tiir kontrollii,
tekrarlanabilir ve Olgiilebilir duyusal zorluk ortamlar yaratmak igin ideal bir
platform sunar. Amag, beynin duyusal bilgiyi entegre etme, agirhiklandirma
ve buna dayanarak uygun postiiral tepkiyi segme yetenegini zorlamak ve bu
yolla plastik degisimi tetiklemektir. Denge egitiminin bir diger kritik bilegeni
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de, farkli postiiral stratejilerin (6zellikle kalga ve adim alma stratejileri)
giivenli bir ortamda pratik edilmesi ve bu stratejilerin tepki siiresinin
tyilestirilmesidir.

Sonug olarak, etkili bir yiirlime ve denge rehabilitasyonu, izole kas
gruplarini giiglendirmenin 6tesine gegmelidir. Norofizyolojik olarak saglam
bir zemine oturan bu rehabilitasyon, merkezi sinir sisteminin duyusal
girdileri entegre etme, bu bilgiye dayali motor programlari segme ve
ylriitme, ve sonucu anlik geri bildirimlerle diizeltme kapasitesini hedef
alan, biitiinciil bir egitim siirecidir. Giincel yaklagimlar, bu siireci teknoloji
destekli, kigisellestirilmig, yogun ve hastanin aktif problem ¢6zme becerilerini
gelistirecek sekilde yapilandirmayr amaglamaktadir.

7. Robot Yardimli Rehabilitasyonun Motor Ogrenme ve Noral
Devre Reorganizasyonu Uzerine Etkileri

Robot yardimli rehabilitasyon, son yirmi yilda nororehabilitasyon
alaninda ortaya ¢ikan ve giderek yayginlagan bir teknoloji temelli tedavi
modalitesidir. Bu yaklagim, eklem hareket agiklig1 egzersizlerinden kompleks
yliriime ve iist ekstremite gorevlerine kadar genig bir uygulama yelpazesinde,
yiksek dozda, tekrarh, standart ve Olgllebilir hareket pratigi saglamak
amactyla mekanik robotik cihazlarin kullanilmasini igerir. Inme, spinal kord
yaralanmasi, multipl skleroz gibi norolojik durumlarda kullanimi giderek
artan bu sistemlerin temel klinik gerekgesi, geleneksel terapinin fiziksel olarak
terapistin ve hastanin kapasitesi ile sinirli olan yogunluk ve tekrar sayisi
siirlarint agabilme potansiyelidir. Ancak, robot yardimli rehabilitasyonun
etkinligini belirleyen asil unsur, sagladigi mekanik destegin Gtesinde, bu
destegin motor 6grenme siireglerini nasil modiile ettigi ve merkezi sinir
sisteminde ne tiir noroplastik reorganizasyonlari tetikleyebildigidir (Marchal-
Crespo & Reinkensmeyer, 2009).

Robot yardimli rehabilitasyonun motor 6grenme iizerindeki etkisi,
sagladigi yardimin tiirii ve miktar ile dogrudan iligkilidir. Robotlar genellikle
ti¢ temel kontrol stratejisi ile ¢alisir: tam yardim, uyarlanabilir yardim ve
direng. Motor 6grenme teorisi, bir gorevin 6grenilmesi igin bireyin kendi
hareket hatalarini deneyimlemesi ve bu hatalara karsi diizeltici stratejiler
gelistirmesi gerektigini 6ne siirer. Bu baglamda, “assist-as-needed” (gerektigi
kadar yardim) olarak adlandirilan uyarlanabilir yardim paradigmasi, teorik
olarak en uygun yaklagim olarak kabul edilmektedir. Bu paradigmada robot,
hastanin hareketi kendi bagina yapabildigi durumlarda minimal miidahale
eder, ancak hareket hedefinden sapma veya yetersiz kuvvet durumunda,
hatayr ortadan kaldiracak minimum diizeyde yardim saglar. Bu strateji,
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hastanin aktif katilimini maksimize ederken, ayni zamanda stirekli bagarisizlik
ve frastrasyon riskini de minimize eder. Tam yardim modunda ¢alisan
bir robot ise, pasif bir hareket saglayarak kas aktivasyonunu ve duyusal
girdiyi azaltabilir, bu da “Ogrenilmis tembellige” (slacking) yol agarak
motor 0grenmeyi engelleyebilir. Dolayisiyla, robotik tedavinin noroplastik
potansiyelini - gergeklestirebilmesi, hastanin tedaviye biligsel ve fiziksel
olarak tam olarak dahil olmasini saglayacak akilli kontrol algoritmalarinin
geligtirilmesine baghidir (Reinkensmeyer, Wolbrecht, & Bobrow, 2012).

Robotik sistemlerin noral devre reorganizasyonu iizerindeki etkileri,
ozellikle st ekstremite ve yiirlime robotigi baglaminda norogoriintiileme
ve norotizyolojik olglimlerle aragtirilmaktadir. Yiiksek yogunlukta ve goreve
ozgii tekrarh pratik, deneyime-bagimli noroplastisitenin temel uyaranidir.
Robotik rehabilitasyon, bu pratigi standart ve tutarli bir sekilde sunarak,
ilgili kortikal ve subkortikal devrelerde yapisal ve fonksiyonel degisimleri
tetikleyebilir. Ornegin, iist ekstremite robotigi ile yogun tedavi alan kronik
inme hastalarinda yapilan fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme
(fMRI) galigmalari, tedavi sonrasinda lezyonlu hemisferin primer motor
korteks (M1) ve premotor korteksinde aktivasyonda artig, ayrica iki
hemisfer arasindaki aktivasyon dengesinde (interhemisferik inhibisyon)
tyllesme oldugunu gostermistir. Benzer sekilde, robotik yiiriime egitiminin
(0rnegin, Lokomat® ile), yiirtimeyle iligkili beyin aglarinda (sensorimotor
korteks, suplementer motor alan, serebellum) aktivasyonu artirdig1 ve spinal
seviyedeki merkezi pattern jeneratorlerinin aktivitesini modiile edebildigi
bulunmugtur (Calabro, Cacciola, & Milardi, 2021). Bu degisimlerin altinda
yatan molekiiler mekanizmalar arasinda, sinaptik baglant1 giictiniin artmasi
(uzun stireli potansiyasyon), norotrofik faktorlerin (BDNF) salinimi ve
hatta belirli beyaz cevaz yollarinda yapisal biitiinliigiin iyilesmesi yer alabilir.

Ancak, robotik rehabilitasyonun noéroplastik etkilerini optimize etmek igin
ele alinmasi gereken kritik sorunlar bulunmaktadir. Bunlardan biri tedavinin
baglamdan yoksunlugu riskidir. Gerg¢ek diinya gorevleri, degiskenlik, ¢oklu
duyusal entegrasyon ve beklenmedik uyarlamalar gerektirir. Sabit bir
robot kol tizerinde yapilan tekrarli bir hareket paterninin kazanimlarinin,
hastanin giinliik yagamdaki degisken ve Ongoriilemeyen gereksinimlerine
ne Olglide transfer oldugu 6nemli bir aragtirma konusudur. Bu transferi
artirmak i¢in, robotik sistemlere sanallik ve ger¢eklik artirma teknolojilerinin
entegrasyonu yaygin bir strateji haline gelmistir. Hastaya anlaml, 1lgi ¢ekici
ve performansina gore zorlugu ayarlanan sanal ortam gorevleri sunmak,
motivasyonu artirmanin yani sira, biligsel-motor entegrasyonu ve genellemeyi
giiclendirebilir. Ayrica, robotik egitimi dual-task kosullariyla veya degisken
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pratik prensipleriyle birlestirmek, 6grenmenin daha esnek ve kalici olmasini
saglayabilir (Klamroth-Marganska, 2017).

Sonug olarak, robot yardimli rehabilitasyon, nororehabilitasyon
ara¢ kutusuna yogunluk, tekrar ve nesnellik agisindan degerli bir katk
sunmaktadir. Ancak, bir robotun basitge hareket ettirdigi bir uzvun
tyilesmeyecegi agiktir. Robotik bir cihaz, ancak motor Ogrenmenin
norofizyolojik prensiplerine (aktif katilim, hata bazli 6grenme, motivasyon,
transfer) uygun sekilde programlandiginda ve kullanildiginda, anlamli noral
devre reorganizasyonunu tetikleyebilen giiglii bir noroplastisite aracina
doniigebilir. Gelecekteki gelismeler, daha hassas beyin-bilgisayar arayiizii
entegrasyonlari, kigisellestirilmis adaptif algoritmalar ve robotik egitimi
hastanin giinliik yasamma daha sorunsuz baglayan hibrit yaklagimlar
iizerine odaklanacaktir. Robotik rehabilitasyonun nihai hedefi, teknolojiyi,
terapistin klinik muhakemesini ve hastanin bireysel hedeflerini birlestiren,
kigisellestirilmis ve biitiinciil bir tedavi planinin bir pargasi haline getirmektir
(Weber, 2018).
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