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STOMACH AND H. PYLORI INFECTIONS

Hakan OCAK!
Funda CIMEN ACIKGUL?

1. ANATOMY OF THE STOMACH

The stomach is the organ that begins after the esophagus
and continues with the duodenum, forming the widest part of the
digestive tract. It is an intraperitoneal organ located in the
epigastric region and the left hypochondriac region. Its shape
varies depending on whether the stomach is full or empty and
the organs adjacent to it, while its volume varies with age. The
stomach has two openings, two edges, and two surfaces. The
openings are called the cardiac orifice and the pyloric orifice;
the edges are called the greater curvature and the lesser
curvature; and the surfaces are called the anterior surface and
the posterior surface. The entrance of the stomach is called the
cardiac orifice and is positioned at the level of the 7th costal
cartilage or the 11th thoracic vertebra; its distance from the left
edge of the sternum is 2.5 cm. In healthy people, the cardiac
orifice is located 40 cm from the incisors and 10 cm deep to the
anterior abdominal wall. The pyloric orifice is the opening
where the stomach connects to the duodenum. This opening is
positioned at the level of the first lumbar vertebra, 1.2 cm to the
right of the midline, and on the transpyloric plane (Sancak B,
Cumhur M., 2017). The shorter edge of the stomach is called the

Assistant Professor, Agri Ibrahim Cecen University, Faculty of Medicine,
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lesser curvature and extends between the two openings
mentioned above. The angle on the lesser curvature called the
angular notch is located on this short side. The lesser curvature
is attached to a ligament called the hepatogastric ligament,
which is part of the lesser omentum. The arteries called the right
gastric artery and left gastric artery are located between the two
layers of the lesser omentum attached to the stomach. The long
edge of the stomach, called the major curvature, begins at the
cardiac notch between the esophagus and the stomach and ends
at the pylorus. The point where it joins the pylorus is at the level
of the lower border of the first lumbar vertebra and 1.2 cm to the
right of the midline. The greater omentum attaches to the greater
curvature. In addition, peritoneal ligaments called the
gastrophrenic ligament and gastrosplenic ligament also attach to
the greater curvature (Yildirnrm M., 2012). When the stomach is
empty, its surfaces face upward and downward; when it is full,
they face forward and backward. Therefore, the surfaces of the
stomach can be named as the anterior and posterior surfaces, or
alternatively as the anterosuperior and posteroinferior surfaces.
The anterior surface of the stomach is covered by the
peritoneum and is adjacent to the left lung, left pleura,
pericardium, liver, 7th-9th ribs, and the intercostal spaces
between them via the diaphragm. When the stomach is full, this
wall is adjacent to the anterior abdominal wall. The posterior
surface is also covered by the peritoneum and is adjacent to the
following organs: the diaphragm, left kidney, left adrenal gland,
spleen, left colic flexure, pancreas, splenic artery, and transverse
mesocolon. The cavity formed by these structures is called the
gastric bed, and the stomach located within this bed (Arinci K.,
Elhan E., 2020)

1.1. Parts of the Stomach

The stomach has four parts: the cardia, the fundus, the
body, and the pylorus. The cardia is the entrance to the stomach,
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which includes the cardiac orifice. The fundus is the section
above the imaginary horizontal plane passing through the
cardiac notch. The body is the section between the fundus and
the angular notch. The pyloric part is the section from the
angular notch to the pylorus. This final structure is examined in
three sections: the pyloric antrum, the pyloric canal, and the
pylorus. In the pylorus section, there is a sphincter called the
pyloric sphincter, which is composed of smooth muscle. The
structure connecting the stomach to the duodenum is called the
pyloric orifice (Sargon M. F., 2019).

1.2. Structure of the Stomach Wall

When investigated from the inner to outer, the stomach
wall consists of layers called the tunica mucosa, tela submucosa,
tunica muscularis, and tunica serosa.

Tunica mucosa: This layer consists of loose connective
tissue called the lamina propria. This connective tissue
surrounds the cardia, stomach, and pyloric glands. Reticular and
collagen fibers are more densely located in the lamina propria,
while elastic fibers are less dense. The cells found in the lamina
propria are: fibroblasts, mast cells, lymphocytes, eosinophils,
and some plasma cells. When the stomach is empty, folds called
gastric folds are found in its mucosa. On the mucosal surface,
there are round elevations called gastric areas and holes called
gastric pits on these elevations. Gastric glands open into these
holes. The epithelial projections between the holes are called
villous folds.

Submucosa: Consists of dense irregular connective
tissue. It contains abundant collagenous and elastic fibers.
Numerous lymphatic and venous plexuses and arterioles are also
found in this layer. Cell bodies and nerve fibers belonging to the
Meissner submucosal plexus are also located in this layer.
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Tunica muscularis: It consists of three layers of smooth
muscle fibers extending in different directions. These muscles
extend in a circular, oblique, or longitudinal manner. As
mentioned above, there is a sphincter composed of smooth
muscle fibers in the pylorus.

Tunica serosa: This is the peritoneum covering the
stomach from the outside. This peritoneum forms the lesser
omentum and the anterior two layers of the omentum majus. The
stomach's blood vessels and lymphatics are located between the
two layers of the peritoneum along the greater curvature and
lesser curvature (Arinci K., Elhan E., 2020).

1.3. Vessels of the Stomach

Arteries: Right gastric artery, left gastric artery, right
gastro-omental artery, left gastro-omental artery, short gastric
arteries

Veins: They accompany the arteries and have the same
names. They drain into the portal system.

Lymph drainage: Right gastric nodes, left gastric nodes,
right gastro-omental nodes, left gastro-omental nodes, pyloric
nodes, hepatic nodes, pancreatic nodes, and splenic nodes. All
vessels originating from these lymph nodes reach the celiac
nodes. The lymph vessels originating from the celiac nodes join
with the lymph vessels originating from other parts of the
digestive system to form the intestinal trunk, which drains into
the cisterna chyli and thoracic duct.

1.4. Innervation of the Stomach

Preganglionic sympathetic nerve fibers emerge from the
6th to 9th thoracic segments of the spinal cord and reach the
celiac plexus via the splanchnic nerves. They form synapses
here, and the postganglionic sympathetic nerve fibers
originating from this ganglion travel around the stomach vessels
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and reach the stomach. Parasympathetic fibers originate from
the anterior vagal trunk and posterior vagal trunk. These two
trunks are continuations of the vagus nerve. Pain related to the
stomach is felt in the epigastric region located above the
umbilicus.

2. Helicobacter pylori INFECTION

The genus Helicobacter includes many species that
exhibit high genetic similarity through DNA-DNA hybridization
studies. Among gastric Helicobacter species are H. pylori, H.
mustelae, H. felis, H. acinonyx, and H. nemestrinae; while
among non-gastric Helicobacter species are H. muridarum, H.
fennelliae, H. cinaedi, and H. hepaticus (Stanley et al., 1994).
These bacteria colonize the gastric mucus and protect
themselves against gastric acid by converting urea into ammonia
through urease enzymes. Humans are hosts only for H. pylori
(Ailloud et al., 2019).

H. pylori can be found freely in the antral mucosa or can
adhere to epithelial cells via adhesins and penetrate into cells
(Marcus & Scott, 2024) Studies have shown a strong association
between H. pylori and active chronic gastritis, peptic ulcer, and
especially gastric lymphoma (MALT lymphoma). In addition,
this bacterium is an important risk factor for gastric cancer
(Ishikawa, Nakamura, Satou, Shimada, & Nakamura, 2022).

The microorganism is 2.5-0.5 pum in size, spiral or
curved-shaped, motile, Gram-negative, and microaerophilic. It
has 26 flagella; it is oxidase, catalase, and urease positive. For
growth, it requires incubation for 4-7 days at 37°C in an
environment containing 5-15% 0., CO:, and moisture
(approximately 98%) (Rios-Sandoval et al., 2024). 7% horse
blood agar, Brucella, chocolate, Columbia, and Skirrow agars
are suitable for its growth (Agha & Najem, 2024).
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Although the exact mode of transmission is unknown,
the fecal-oral route is thought to play a role. The infection
usually occurs in childhood, particularly in environments with
poor socioeconomic conditions and overcrowding. In some
countries, drinking water has also been reported as a source of
transmission (Paul, 2024).

About 4.4 billion people are infected with H. pylori, and
most of these bacterial strains carry virulence genes. However,
fewer than 20% of those infected go on to develop serious
gastric diseases (Sharndama & Mba, 2022). Although H. pylori
is phenotypically homogeneous, it shows genetic diversity.
Virulence factors include lipopolysaccharide structure, the cagA
gene, vacuolating cytotoxin (VacA), and factors leading to
neutrophil activation (Fu & Lai, 2022). cagA is present in
approximately 60-70% of the bacteria and causes vacuole
formation in epithelial cells (J. M. Kim, 2024).

During infection, the immune response triggered by the
bacterium contributes to increased gastric damage. The
bacterium attracts neutrophils by releasing chemotactic
substances; it stimulates the production of interferon, TNF, and
cytokines such as IL-1, IL-6, and IL-8 (Yang & Hu, 2022).
These cytokines cause accumulation and activation of
inflammatory cells. In addition, antigens on epithelial cells are
recognized by cytotoxic T cells, and the immune response is
enhanced. IgA and IgG antibodies produced by B cells react
with bacterial antigens, leading to an autoimmune response and
tissue damage (Hassan, Al Aamery, & Hammodi, 2023).

H. pylori weakens the protective mechanisms of the
mucosa due to the immune response and chronic inflammation it
triggers, making it more susceptible to gastric acid and other
harmful factors (Wei et al., 2024). It has been shown that the
bacterium stimulates gastric acid secretion by increasing
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postprandial gastrin levels and decreasing antral somatostatin
levels (N. Kim & Choi, 2024). Continuous exposure of the
duodenal mucosa to excess acid causes the development of
gastric metaplasia in this region. Subsequently, H. pylori
colonizes these metaplastic areas, causing duodenitis; this
process makes the mucosa more prone to acid damage and
eventually leads to ulcer development (Wang, Mo, Young, &
Wu, 2024).

H. pylori infection is usually acquired during childhood
and, if untreated, may persist for life (Yuan et al., 2022). Acute
neutrophilic gastritis often progresses with an asymptomatic
period; later, chronic gastritis develops and may progress over
time to atrophic gastritis, intestinal metaplasia, and pangastritis
(Yiicel, 2022). The bacterium increases gastric acid secretion by
raising gastrin levels and lowering somatostatin. Excess acid
leads to gastric metaplasia in the duodenal mucosa, where
colonization and inflammation occur; this process may
eventually result in ulcer formation (Hsu, Safadi, & Lui, 2023).
It is estimated that around 3 million cases of peptic ulcer disease
each year are linked to H. pylori infection. About 90% of
patients with duodenal ulcers and 70-90% of those with gastric
ulcers are infected with H. pylori, with rates varying depending
on the geographical region (Malfertheiner et al., 2023).

H. pylori is an important agent not only of peptic ulcers
but also of gastric cancer Chronic inflammation and mucosal
damage may lead to precancerous lesions over time (Reyes,
2023). Therefore, the World Health Organization (WHO) has
classified H. pylori as a Group 1 carcinogen (Reyes, 2023).

Both invasive and non-invasive methods are used in the
diagnosis of H. pylori infection. Histopathological examination
of biopsy samples taken during endoscopy, rapid urease test,
culture, and PCR methods allow direct detection of the
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bacterium (Costa et al., 2024). Non-invasive diagnostic methods
include the urea breath test, stool antigen test, and serological
tests. Among these, the urea breath test is frequently preferred
due to its high sensitivity and specificity and can also be used to
monitor the success of treatment (Imperial et al., 2024).

The treatment of H. pylori is of great importance in
reducing the risk of peptic ulcer, MALT lymphoma, and gastric
cancer development (Reyes, 2023). Current guidelines
recommend treatment protocols that use combinations of
multiple drugs to counter increased antibiotic resistance. One of
the most common options, bismuth quadruple therapy, includes
a proton pump inhibitor (PPI), a bismuth salt, tetracycline, and
metronidazole and is usually administered for 10-14 days
(Zagari et al., 2023). Alternatively, bismuth-free quadruple
therapy containing PPI, clarithromycin, amoxicillin, and
metronidazole or sequential therapy protocols involving
different drug combinations may be preferred (Zagari et al.,
2023). PPl suppresses gastric acid, increasing antibiotic
effectiveness and accelerating mucosal healing. In cases of
resistance, antibiotic susceptibility testing plays a critical role in
guiding treatment.

If left untreated, H. pylori infection usually persists for
life and can lead to severe complications. Therefore, early
diagnosis, appropriate selection of antibiotic combinations, and
confirmation of eradication after treatment are extremely
important for controlling the disease and preventing long-term
complications.
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KLINIiK YONLERIYLE TOPOGRAFIiK
ANATOMI; MUSCULUS TRICEPS SURAE

Sahi Nur KALKISIM*
Ozlem KANBER UZUN?
Canan ERTEMOGLU OKSUZ?

1. GIRIS

Topografik anatomi, insan viicudunu bdlgeler halinde
inceler. Bu sayede belli bir bolgede yer alan organlar, damarlar,
sinirler, lenf yapilar1 ve diger tiim komsu yapilar birlikte ele
almir. Bolgelerdeki yapilar yiizeyden derine yerlesimleri ile
incelenir. Hekimlik pratiginde taniya gitmede ve uygun tedaviyi
uygulamada insan bedenine biitiinsel yaklagim esastir (Yildirim,
2014; Taner, 2019; Standring, 2022; Soyluoglu ve Tastan,
2023).

"Musculus triceps surae", alt ekstremitenin en giiclii kas
grubudur. Aponevrozlari birleserek “Tendo calcaneus-Achilles
tendonunu” olusturan {i¢ ayr1 kastan (Musculus gastrocnemius,
Musculus soleus ve plantaris) olusur. M.triceps surae dominant
kok S1 (N.tibialis) dir. Yiirime, denge ve sportif aktivitelerde
onemli rol oynar. (Wiegerinck vd., 2014;Radice vd., 2017). Bu
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kas grubunun anatomik oOzelliklerinin  bilinmesi, bazi
yaralanmalarin tan1 ve tedavisinde biiyiik Onem tasir. Bu
boliimde, triceps surae’nin yapisi ve klinik 6nemi ele alinacaktir.

2. BACAK BOLGESI (REGIO CRURALIS)

Bacak (crus) alt ekstremitenin diz eklemi ve ayak bilegi
eklemi arasinda kalan kismudir. iskeleti paralel olarak yerlesmis
iki kemik (tibia ve fibula) tarafindan yapilir. Fibula, tibia’ya
gore, daha incedir ve lateralde bulunur. Diz eklemine
katilmayan bu kemik tibia’nin lateral kondilinin alt ylizeyi ile
eklemlesir. Fibula’nin distal ucu fibroz bir eklemle tibia’ya
tutunur ve ayak bilegindeki malleolus lateralis yapisim
olusturur. Tibia bacagin yiik tasiyan kemigi olmasi nedeniyle
fibula’ya gore daha kalin ve saglamdir. Proximalde diz eklemi
olusumuna katilirken distalde ayak bilegindeki malleolus
medialis yapisini olusturur. Bacak bdlgesi su yapilar ile anterior
(ekstansor),  posterior  (fleksér) ve lateral  (fibular)
kompartmanlara ayrilir (Snell, 1998;Yildirim, 2014; Taner,
2019; Drake vd. 2019; Standring, 2022; Soyluoglu ve Tastan,
2023).

2.1. Bacagin Arka Bolgesindeki Deri, Sinirler,
Yiizeyel Venler ve Lenf Damarlar

2.1.1. Deri (Cutis)

Bacagin posterior (arka) ylizeyindeki deri, epidermis,
dermis ve hipodermis tabakalarindan olusur. Epidermis ¢ok katl
yassi epitel ile kaplidir, dermis ise kolajen ve elastik lifler igerir.
Hipodermis altindaki subkutanéz dokuda yag ve bag doku
bulunur. Deri, mekanik koruma ve duyusal fonksiyonlar saglar
(Snell, 1998;Yildirim, 2014; Taner, 2019; Standring, 2022;
Soyluoglu ve Tastan, 2023).
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2.1.2. Sinirler (Nervi)

Nervus cutaneus femoris posterior: Sacral pleksustan
(S1-S3) ¢ikar, uylugun arka ve medial yiizeyinin derisini innerve
eder. Sinir genellikle uylugun alt kismina dogru inip fossa
poplitea (diz ¢ukuru) bolgesine ulasir. Diz arkasinda, sinirin deri
dallari, uyluk ve baldir arka derisinin duyusunu saglamaya
devam eder. Ayrica, bazen sinirin bazi dallar1 nervus suralis ile
birleserek baldirin alt kismina ve ayak bileginin dig kismina
duyusal lifler iletebilir (Snell, 1998;Y1ldirim, 2014; Taner, 2019;
Standring, 2022; Soyluoglu ve Tastan, 2023).

Nervus suralis: nervus tibialis’in ramus communicans
fibularis ile birlesmesi sonucu olusur. Genellikle baldirin orta
kisminda ortaya cikar. Baldirin arka ylizeyinde musculus
gastrocnemius’un medial ve lateral baglarinin arasinda, yiizeye
dogru ilerler. Buradan asag1 dogru, baldirin posterolateral (arka
dis) kisminda ilerler. Bacagin ve ayak bileginin posterolateral
yiizeyinin deri duyusunu saglar. Ayak bilegi ve ayak dis yaninin
duyusal innervasyonunu {istlenir (Snell, 1998;Y1ildirim, 2014;
Taner, 2019; Drake vd. 2019; Standring, 2022; Soyluoglu ve
Tastan, 2023).

2.1.3. Yiizeyel Venler (Venae superficiales)

Vena saphena parva: Bacagin posterior ylizeyinin
yiizeyel venidir. Ayak bilegi arka boliimiinden bagslar, baldirin
arkasinda seyreder ve fossa poplitea'da vena popliteaya agilir.
Bu ven, ozellikle varis venlerinin sik goriildiigii bolgelerden
biridir.

2.1.4. Lenf Damarlar (Vasa lymphatica)

Bacagin posterior yiizeyindeki yiizeyel lenf damarlan,
deri ve subkutandz dokudan lenf sivisini toplar. Lenf sivis1 once
noduli lymphatici poplitei (popliteal lenf nodlar1) i¢ine drene
edilir, oradan da noduli lymphatici inguinales profundii'ye (derin
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inguinal lenf nodlar1) geger. Lenfatik drenaj, doku 6deminin
Onlenmesi ve immiin yanit i¢in kritik 6neme sahiptir (Snell,
1998;Yildirim, 2014; Taner, 2019; Standring, 2022; Soyluoglu
ve Tastan, 2023).

2.2. Arka Kompartman Yiizeyel Kaslar

Arka (fleksér) kompartmandaki kaslar iki grupta
incelenir, yiizeysel ve derin grup. Genel olarak bu kaslar ayaga
plantar fleksiyon ve inversiyon, ayak parmaklarina fleksiyon
yaptirir. Hepsi n. tibialis tarafindan innerve edilir. Arka
kompartmanin ylizeyel gruptaki kaslar m. gastrocnemius,
m.soleus ve m. plantaris’ten olusur. Bu kaslar yiiriime esnasinda
yerdeki ayak tizerinden govdeyi One ittigi ve govdeyi ayakta
dururken parmak uclarinda kaldirabildikleri icin bliylik ve
giiclidiirler (Snell, 1998;Y1ldirim, 2014; Taner, 2019; Standring,
2022; Soyluoglu ve Tastan, 2023).

2.2.1. M.Triceps Surae

Triceps surae kas grubu, alt ekstremitenin arka
(posterior) bacak bolgesinde yer alan ve ayak bilegi plantar
fleksiyonunu saglayan 6nemli bir kas toplulugudur. Bu grup, iki
bash gastrocnemius kasi (caput mediale ve caput laterale) ile
soleus kasindan olusur. Adin1 Latincede “baldirin ii¢ bash kas1”
anlamma gelen ifadesinden alir. Kaslar, ortak bir tendon olan
tendo calcaneus (Achilles tendonu) aracilifiyla calcaneus’un
posterior yliziine tutunur (Snell, 1998;Y1ildirim, 2014; Moore
vd., 2014; Taner, 2019; Standring, 2022; Soyluoglu ve Tastan,
2023). Triceps surae kas grubu ile Achilles tendonu arasindaki
etkilesim, ayak bilegi plantar fleksiyon torkunun fiiretiminde
temel rol oynar. Ortak bir elastik yapiya bagli olmalaria
ragmen, gastrocnemius (biartikiiler) ve soleus (uniartikiiler)
kaslar1 anatomik yapi, hacim ve kas lifi kompozisyonu agisindan
belirgin farklhiliklar gosterir. Bu kompleks yapi, yasa bagh
fonksiyonel degisimlere agiktir. (Knaus vd., 2020). Triceps
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surae kaslar1 kasilirken, Achilles tendonu mekanik yiiklemelere
maruz kalarak kuvvet iletiminde rol oynar. Tendon dokusu,
uzun siireli yiiklenmelere egzersiz yoluyla adapte olur; bu da
hem kuvvet iletiminde verimlilik saglar hem de yaralanma
direncini artirir (Bohm vd., 2015; Sukanen vd., 2024).
Topografik yerlesim agisindan, triceps surae kaslari bacagin
yiizeyel posterior kompartmaninda bulunur ve crural fasya ile
siirlanmistir. Gastrocnemius kasi femurun medial ve lateral
kondilleri tizerinde orijin alirken, soleus kasi tibia ve fibulanin
posterior yilizeylerinden koken alir. Her iki kas n. tibialis (L4-
S3) tarafindan innerve edilir ve kanlanmalar1 agirlikli olarak a.
tibialis posterior ile saglanir. M.triceps surae dominant kok S1
(N.tibialis) dir. Kas lifleri acisindan gastrocnemius hizli kasilan
(tip 1), soleus ise dayanikli yavas kasilan (tip I) liflerden
zengindir (Drake vd. 2019; Standring, 2022). Fonksiyonel
olarak, triceps surae plantar fleksiyonda etkin rol oynar; aym
zamanda vendz doniis icin kas pompast etkisi gosterir. Klinik
olarak tendinit, riiptiir ve kompartman sendromu gibi durumlarla
iliskilidir (Knaus vd., 2020).

Triceps surae kas grubu, Gastrocnemius medial ve
lateral, Soleus ve Plantaris kaslarindan olusur. Bu kaslarin
aponevrotik yapilari, distal diizeyde birleserek Achilles
Tendonunu (tendo calcaneus) olusturur ve bu tendon kalkaneal
tiiberoziteye tutunur. Kaslarin konsantrik kasilmasi sirasinda bu
yapi1, ayak bilegi i¢in gii¢lii bir plantar fleksér mekanizma saglar
(Cariacciolo Rizzo vd., 2022). Triceps surae, Ozellikle ylirlime
ve kosma sirasinda itici kuvvet olusturur. Ayakta dik durma
sirasinda postiiral dengeyi saglar. Kas pompasi mekanizmasi ile
alt ekstremitedeki vendz doniise katki saglar (Kesieme vd.,
2011). Triceps surae kas grubu ile Achilles Tendonu arasindaki
etkilesim, insan yiirliylisii sirasinda gerekli olan ayak bilegi
plantar fleksiyon torkunun {iretilmesinde kritik bir rol oynar.
Triceps surae kas hacmi, ayak bilegi plantar fleksiyon tork
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kapasitesinin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (Franz ve
Thelen, 2016; Knaus vd., 2020). Geng ve yaslt bireyler arasinda,
hem Achilles Tendonunda hem de triceps surae kaslarinda
yapisal farkliliklarin gozlemlendigi ¢alismalar bulunurken yasa
bagli olarak kas ve tendon morfolojisindeki bu farkliliklarin
birbiriyle nasil iligkili oldugu ve morfolojik degisikliklerin
fonksiyonel kayiplarla nasil baglantili oldugu heniiz tam olarak
aydinlatilamamastir.

Klinik not; Triceps surae yaralanmalari, siklikla ayak
bileginin dorsifleksiyonu ile dizin tam ekstansiyonu sirasinda
meydana gelir. Yaralanma mekanizmasinda hem elastik
yapilarin asir1  gerilmesi, hem de yiiksek hizli eksantrik
kasilmalar 6nemli rol oynar. Bu durum, plastik deformasyona
yatkinlig1 artirir ve siklikla kas kasilmasinin eksantrik fazinda,
distal traksiyonla birlikte proksimal kas traksiyonu ile
karakterize edilen yirtiklar geligir. Gastrocnemius ve soleus
kaynakli gerilmelerin ayrimi, dogru prognoz, uygun tedavi ve
rekiirren yaralanmalarin Onlenmesi agisindan kritik Oneme
sahiptir. Kas yaralanmalar1 siklikla yanlis teshis edilmekte ve
sinsi  bir seyir izlemektedir; bu da sporcularda yeniden
yaralanma riskini artirmaktadir (Ekstrand vd., 2011; Radice vd.,
2017). Triceps surae, birden fazla eklemi (diz ve ayak bilegi)
geemesi ve bilyiikk oranda tip II (hizli kasilan) kas liflerinden
olusmas1 nedeniyle, yiiksek hizli eksantrik kasilmalara bagh
yirtilmalara karst daha duyarlidir. Buna ek olarak, kas
yorgunlugu, eklemler arasi koordinasyon bozuklugu (6rnegin
diz-ayak bilegi uyumsuzlugu) ve bozulmus kas perfiizyonu
(hipovaskiilarizasyon) gibi faktorler de bu kas grubunun
yaralanma riskini artirabilir. Sonug olarak, triceps surae kas
yaralanmalar1, 6zellikle tenis, basketbol, kosu ve futbol gibi
sporlarda aktif olan geng eriskinler ve orta yaslh sporcularda sik
goriilmektedir. (Shan vd., 2019; Cariacciolo Rizzo vd., 2022).
Triceps surae kas grubunun yaralanmalari, sporcularda yaygin
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olarak goriilmekle birlikte, gastrocnemius, soleus ve plantaris
kaslarma ait yaralanmalarin anatomik ayirici tanist ve
yaralanmanin boyutunun belirlenmesi klinik olarak gii¢ olabilir.
Bu kas grubunun kompleks anatomik yapisi, dogru taninin
konulmasint  zorlagtirmakta ve bu durum, sporcunun
performansimi  olumsuz etkileyebilecek yetersiz terapotik
yaklasimlara yol acabilmektedir. Bu nedenle, yaralanmanin
anatomik lokalizasyonunun ve yayginliginin dogru bir sekilde
belirlenmesi biiyiik 6nem tasir. Bunun ig¢in ayrintili bir klinik
oykii, hedefe yonelik fizik muayene ve gerekirse tamamlayici
gorlintlileme yoOntemleri kullanilmalidir. Manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ve ultrasonografi (USG) gibi modaliteler,
kas yaralanmalarinin tanisinda duyarliligi ve 6zgiilliigii artirarak
anatomik lokalizasyonun ve lezyonun ciddiyetinin daha iyi
degerlendirilmesini  saglar. Sonu¢ olarak, yaralanmanin
derecesine ve kas/tendon biitlinliigiine baglh olarak, konservatif
(non-operatif) ya da cerrahi tedavi yontemleri Onerilebilir
(Bright vd., 2017; Flores vd., 2018 Shan vd., 2019; Cariacciolo
Rizzo vd., 2022).

2.2.1.1. M. Gastrocnemius

Gastrocnemius kasi, triceps surae kas grubunun yiizeyel
ve en belirgin bilesenidir. Iki bash (caput mediale ve caput
laterale) bir kastir ve bacagmn posterior (arka) kisminda, diz
ekleminin hemen altinda yer alir. Kas, femurun medial ve lateral
kondillerinden baglar ve distalinde, soleus kasi ile birleserek
tendo calcaneus (Achilles tendonu) aracilifiyla calcaneus’un
posterior yiiziine insersiyo yapar. Gastrocnemius kasinin caput
mediale’si, femur’un condylus medialis’i {izerinden c¢ikar; ¢ikis
yeri, linea supracondylaris medialis’in arkasinda kalan facies
poplitea ve tuberculum adductorium civarindadir. Caput
mediale, caput laterale’ye kiyasla daha biiyiik, daha uzun olup,
daha distal seviyede gelisim gosterir. Caput laterale, daha kisa
olup cikisini, condylus lateralis femoris’in arka kisminda yer
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alan ve m. popliteus’un tendonunun insertio noktasinin
proksimalinde, linea supracondylaris lateralis iizerindeki bir
fossada bulunan bir tendondan alir. Her iki bas (caput), ayrica,
articulatio genus’un capsula articularis posterior kisminin bir
parcasi olan tendo popliteus iizerinden de koken alir. Caput’lar,
femur’un condylus medialis ve lateralis’ine, kisa bir mesafeye
yayilan ve kaslarin posterior yiizeyinde aponeurosis formunda
seyreden, diiz ve saglam ligamentéz yapilar aracilifiyla
baglanir. Sonlanma (Insertio) Achilles tendonu ile calcaneus
tuberositas: seklindedir. Bu kas en alt (inferior) konumda yer
alan kastir ve ii¢c eklemi ¢aprazlar: diz eklemi (articulatio genus),
ayak bilegi eklemi (articulatio talocruralis) ve subtalar eklem
(articulatio subtalaris). 1§ seklinde (fusiform) bir kas olup, fossa
poplitea'nin inferior sinirini olusturur ve sura bolgesine (baldir)
hacim ve sekil kazandirir (O'Brien, 2005; Wiegerinck vd.,
2014;Radice vd., 2017). Bu kompartman, derin bacak fasyasi
(fascia cruralis) ile siirlanmistir. Kasin yiizeyinde cilt alt1 yag
dokusu ve deri bulunurken, derininde soleus kasi yer alir. Bu
anatomik yerlesim, Ozellikle intramiiskiiler enjeksiyonlar ve
kompartman sendromu degerlendirmeleri agisindan 6nem tasir.
I[nnervasyonu, n. tibialis tarafindan saglanir. Kanlanmasi ise
agirlikli olarak a. suralis ve a. poplitea arterleriyle gergeklesir
(Snell, 1998;Y1ldirim, 2014; Moore vd., 2014; Taner, 2019;
Drake vd. 2019; Standring, 2022; Soyluoglu ve Tastan, 2023).

Klinik not; Gastrocnemius kasinin en yaygimn
varyasyonu, ti¢lincii bir basin (caput tertium) bulunmasidir. Bu
bas, genellikle femur’un posterior-inferior kismindan koken alir
ve gastrocnemius’un caput mediale’sine veya daha sik olarak
caput laterale’sine katilir. Bu anatomik varyasyon, a.
poplitea’nin sikigmasina yol agarak popliteal arter sikisma
sendromuna (Popliteal Artery Entrapment Syndrome) neden
olabilir. Bu varyasyon, klinik anatomi acisindan Onemlidir
clinkii bazi bireylerde asemptomatik kalabilirken, sporcularda
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veya aktif bireylerde egzersize bagli intermitan kladikasyon
(aralikli topallama) gibi semptomlara neden olabilir (Koplas vd.,
2009; Radice vd., 2017). Gastrocnemius kasinin baslarinda,
soleus kasina kiyasla daha yiiksek oranda tip II (hizli kasilan)
kas lifleri bulunur. Tip Il kas lifleri (fast-twitch fibers) hizli
kasilan, anaerobik kapasitesi yiiksek, c¢abuk yorulan kas
lifleridir. Bu durum, gastrocnemius kasini yaralanmalara daha
yatkin hale getirebilir. Ayrica bu kas, birden fazla eklemi
(articulatio genus, articulatio talocruralis ve articulatio
subtalaris) caprazlar ve eksantrik kasilma (kasin uzarken
kasilmasi) gosterir; bu tiir kasilma, kas uzunlugu artarken
meydana gelir. Bu 0Ozellikleri nedeniyle gastrocnemius kasi,
ozellikle ani kuvvetli gerilmelere (6rnegin kosu veya sigrama
sirasinda) maruz kaldiginda kas yirtiklar1 (strain) agisindan
yiiksek risk tasir. Gastrocnemius kasinin lateral basi yirtiklari,
medial bas yirtiklarina kiyasla ¢ok daha nadir goriliir
Gastrocnemius ve soleus kas yaralanmalari, kas giici
degerlendirmesi sirasinda diz agis1 degistirilerek ayirt edilebilir.
Daha 6nce de belirtildigi gibi, kas yirtigini, 6zellikle Achilles
Tendon unun proksimal yirtigindan klinik olarak ayirt etmek zor
olabilir (Counsel ve Breidahl, 2010; Koulouris vd., 2007;
Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017).

Distal gastrocnemius yaralanmasi (“Tenis¢i Baldir1”),
Gastrocnemius kasinin medial basinin distal musculotendindz
bileskesinde meydana gelen yirtik olarak tanimlanir. Bu
yaralanma, diz tam ekstansiyondayken ayak bileginin dorsi
fleksiyonu ile kasin asir1 gerilmesi sonucu ortaya ¢ikan yaygin
bir klinik tablodur. “Tenis¢i baldir1” nispeten sik goriilen bir
durumdur ve patogenezi, Powell tarafindan 1883’te ilk kez
tanimlanmistir. Uzun siire, bu durum plantaris tendon yirtigina
baglanmis olsa da, bu goriis giiniimiizde bilimsel temelden
yoksun kabul edilmektedir. Giincel literatiirde, patogenezde
gastrocnemius medial basinin musculotendindz bileskesindeki
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yirtigin - esas rol oynadigt kabul edilmektedir. Distal
gastrocnemius yaralanmasinin ilk ve genel olarak kabul goéren
mekanizmasi, diz ekstansiyondayken ayak bileginin dorsi
fleksiyonudur. Bu durumda, 6zellikle plantar fleksiyondan ani
dorsi fleksiyona gegis gibi ani yon degisikliklerinde (6rnegin
sigrama sonrasl yere inis sirasinda), Gastrocnemius kasi
maksimum derecede gerilir. Bir diger onerilen mekanizma ise,
diz ekstansiyonda iken ayagin aktif plantar fleksiyonudur. Bu
durumda, kas ayni anda hem aktif olarak kasilmakta hem de
pasif olarak gerilmektedir (Counsel ve Breidahl, 2010;
Bencardino vd., 2000; Radice vd., 2017).

Proksimal Gastrocnemius Yaralanmasi,
Gastrocnemius kasmin proksimal yirtiklart meydana gelebilir;
ancak bu, nadir goriilen bir klinik tablodur. Bu yirtiklarin klinik
Oonemi tam olarak net degildir. Agrinin diz ¢evresine lokalize
olmasi, Gastrocnemius’un tipik orta baldir diizeyindeki
yaralanmalarindan farkli bir tablo olusturur ve bu durum, ayirici
tanty1 etkileyebilir. Diz diizeyinde goriintiileme bulgulari
literatiirde nadiren tanimlanmistir. Bu tiir yirtiklar siklikla
komsu yapilar olan m. semimembranosus ve m. biceps femoris
tendon yaralanmalariyla birlikte goriiliir; ayrica m. plantaris ve
popliteal bolge yaralanmalari da eslik edebilir. (Bencardino vd.,
2000; Radice vd., 2017).

2.2.1.2. M. Soleus

Soleus, genis ve yassi bir kastir; gastrocnemius ve
plantaris kaslarinin derininde, ancak arka kompartmanin derin
kaslarmin yiizeyelinde yer alir. Soleus kasi, hem fibula hem de
tibia iizerinden koken alir: Fibular kokeni, caput fibulae’nin
posterior ylizeyi ile fibula diyafizinin st dortte birlik kismi
tizerindedir. Tibial kokeni ise, linea musculi solei’nin inferior
simirinda ve tibianin arka yiizeyinin st ticte birlik kisminda
oblik sekilde lateral-proksimalden medial-distale uzanan bu
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kemik cikinti boyunca yer alir. Ayrica, tibianin postero-medial
smirinin orta iigte birlik kismindan da koken alir. Distalde,
gastrocnemius kasiyla birleserek tendo calcaneus araciligiyla
calcaneus’un posterior yiiziine insersiyo yapar. Fonksiyonel
olarak, soleus kasi1 ayak bileginde plantar fleksiyonun 6nemli bir
saglayicisidir ve ozellikle diz fleksiyondayken bu fonksiyonunu
sirdiiriir. Kas, yavas kasilan (tip I) liflerden zengin olup,
postiiral kontrol ve dayaniklilik gérevlerinde kritiktir. Popliteal
damarlar (a. ve v. poplitea) ile n. tibialis, soleus kasinin fibroz
arki altindan geger. Fibroz ark (arcus tendineus m. solei) soleus
kasinin  tst kisminda yer alan tendindéz yapi; Onemli
norovaskiiler yapilar buradan gecer. Her bir soleus kasi, sadece
ayak bilegi eklemini (articulatio talocruralis) ¢aprazlar. Sadece
ayak bilegini caprazlamasi, soleus kasinin monoartikiiler (tek
eklemli) bir kas oldugunu gosterir; bu, gastrocnemius’tan ayirici
bir ozelliktir. Kas, uzun siireli kasilmalara dayaniklidir ve
bacakta vendz déniise yardimci olur. Innervasyonu n. tibialis
tarafindan gerceklestirilir. Kanlanmasi agirlikli olarak a. tibialis
posterior ve a. fibularis arterleri tarafindan saglanir (O'Brien,
2005; Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017).

Klinik not; Soleus, Achilles tendonuna katilan en biiyiik
lif demetini olusturur ve birincil plantar fleksor olarak postiiral
kontrol ve wuzun siireli kasilmalarda etkin rol oynar.
Gastrocnemius ise hizli ve kuvvetli hareketlerde aktiftir. Tendon
insertiosunda gastrocnemius lifleri laterale, soleus lifleri mediale
yonelerek c¢aprazlanir; bu yapir tendonun dayamkliligini ve
fonksiyonel etkinligini artirir (O'Brien, 2005; Wiegerinck vd.,
2014; Radice vd., 2017). Gastrocnemius’un aksine, soleus kasi
cogunlukla tip I liflerden olusur ve postiiral kontrol ile yavas
tempolu hareketlerde aktiftir. Soleus kasinda anatomik
varyasyonlar goriilebilir; 6rnegin, %0,7-5,6 oraninda aksesuar
soleus kasina rastlanir. Ayrica, soleus’un normalden daha distal
yerlesimli varyantlar1 da tanimlanmistir. (Luck vd., 2008;
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Koulouris vd., 2007; Radice vd.,, 2017). Soleus,
gastrocnemius’un derininde yer alir ve aralarindaki fasiyal plan
cerrahi diseksiyonlar, derin ven girisimleri ve kompartman
gevsetmelerinde referans diizlem olarak 6nem tasir. Her iki kas
birlikte plantar fleksiyona katki saglar ve lokomotor

aktivitelerde temel itici giicii iretir. Bu kaslar es zamanh
yirtilabilir (Wiegerinck vd., 2014)

2.2.1.3. M. Plantaris

Plantaris kasi, boyut olarak degiskenlik gosterir, ¢ikisini
femurun lateral kondilinin suprakondiler ¢ikintisindan (crista
supracondylaris lateralis) alir ve bireylerin %6—8’inde
bulunmayabilir. Kas, daha yiizeyel olan Gastrocnemius ile daha
derinde yer alan soleus kasi arasinda konumlanmis, ince uzun
bir kastir. Gastrocnemius’un lateral basi yakinindan baslar,
tendonlar1 birlikte ilerler. Bu kasin fonksiyonu, ayak bileginde
plantar fleksiyondur. Kas karni genellikle 5-10 cm
uzunlugundadir ve plantaris kasi, Achilles Tendon unun medial
sinirina ve Oniine tutunur. Hastalarin %6-8’inde ise plantaris
kasi, flexor retinaculum’a insertio yapabilir (Wiegerinck vd.,
2014; Radice vd., 2017).

Klinik not: Plantaris kasi, kas-tendon bileskesinde
(musculotendinous junction) tek basina veya Gastrocnemius
medial basinin ya da soleus kasmin kismi yirtig1 ile birlikte
yaralanabilir. Ayrica, Achilles Tendon u yirtiklarinin cerrahi
onariminda, plantaris tendonu greft (takviye) olarak
kullanilmaktadir (O'Brien, 2005; van Sterkenburg vd. 2011;
Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017). Plantaris kasi
yaralanmalar1; Gastrocnemius kasi yaralanmalarina kiyasla ¢ok
daha nadirdir. Bu belirgin patofizyolojik fark, Gastrocnemius ve
plantaris  kaslarmin  articulatio  genus'u  (diz  eklemi)
caprazlamasidir. Plantaris kasi yaralanmalari, genellikle diz
ekstansiyonda iken ayak bilegi dorsifleksiyona zorlandiginda,
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yani  Gastrocnemius kast  yaralanmalarima benzer bir
mekanizmayla meydana gelir. (Lopez vd., 2011; Balius vd.,
2013; Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017).

2.2.2. Arterler

Arteria poplitea bacag1 ve ayagi besleyen ana kaynaktir.
A. poplitea ozellikle m. gastrocnemius ve m. plantaris’e giden
suralis dallar1 ile bacak ylizeyel kaslarinin beslenmesinde
merkezi bir rol oynar. Arka kompartmana fossa poplitea’dan
gecerek giris yapar. Sonrasinda m. gastrocnemius ve m.
popliteus arasindan gegerek distale dogru ilerler ve m. soleus’un
tibial ve fibular baslar1 arasindaki tendinéz kemerin altindan
gecerken a. tibialis anterior ve a. tibialis posterior dallarina
ayrilarak sonlanir. A. suralis medialis ve lateralis gastrocnemius
kasinin iki basini besler. A. tibialis posterior, popliteal arterin
distal devami olarak, soleus kasini ve arka bacak kaslarinin
derin yiizeyini besler. Ayrica Arteria tibialis posterior arka ve
lateral kompartmanlar1 besler ve ayak tabanina dogru ilerler. A.
fibularis, tibialis posterior’dan ayrilarak 6zellikle soleusun
lateral kismina kan saglar. Anastomozlar (6rnegin a. suralis
lateralis ve a. fibularis arasinda) kaslara alternatif kan akimi
saglar, bu da kas aktivitesi ve dolagim igin 6nemlidir (Snell,
1998; Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017;Y1ldirim, 2014;
Taner, 2019; Standring, 2022; Soyluoglu ve Tastan, 2023).

2.2.3. Venler

Bacak venleri, derin ve yiizeyel olmak {izere iki gruba
ayrilir. Yiizeyel venler, deri altindaki vena saphena magna ve
vena saphena parva’dan olusur. Bu sistemler, perforan venlerle
birbirine baglanir ve vendz doniis, tek yonlii ven kapakciklariyla
saglanir (Snell, 1998; Wiegerinck vd., 2014; Radice vd.,
2017;Y1ldirim, 2014; Taner, 2019; Standring, 2022; Soyluoglu
ve Tastan, 2023). Vena saphena magna, ayak dorsumunun
medialinden baslayarak medial malleol Oniinden gecer ve
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bacagin medial yiiziinden yukari ¢ikar. Medial dizden gegip
uylugun medialinde, m. sartorius’un dniinden seyreder. Femoral
ticgende fascia cribrosa’yr delerek hiatus saphenus iizerinden
vena femoralis’e dokiiliir (saphenofemoral bileske). Varis
olusumunda sikc¢a rol oynar ve bypass grefti olarak kullanilir
(Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017). Vena saphena parva,
ayak lateralinden baslayip lateral malleol arkasindan gegerek
bacagin arka yiiziinde, m. gastrocnemius’un iki basi arasinda
yukari ¢ikar. Diz arkasindaki fossa popliteada derinlesir ve vena
poplitea’ya dokiiliir (saphenopopliteal bileske). Derin venlerle
baglantis1 nedeniyle derin ven trombozu ve vendz yetmezlik
acisindan klinik 6neme sahiptir (Wiegerinck vd., 2014; Radice
vd., 2017). Vendz kan, ozellikle alt ekstremitelerde yercekimine
kars1 yukar1 tasimnirken kas pompasi mekanizmast ve ven
kapakciklar1 6nemli rol oynar. Bacak venlerinin bu kompleks
yapisi, vendz dontiisiin saglikli bir sekilde gerceklesmesini temin
ederken, kapakc¢ik yetmezlikleri veya yapisal bozukluklar kronik
vendz yetmezlik gibi patolojilere yol agabilir (Snell, 1998;
Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017;Y1ldirim, 2014; Taner,
2019; Standring, 2022; Soyluoglu ve Tastan, 2023).

2.2.4. Sinirler

Arka kompartmanin ana siniri, n. ischiadicus’un dali olan
n. tibialis olup, fossa poplitea’dan gegerek m. soleus’un tendindz
kemeri altindan derin arka kompartmana ulasir. Burada m.
tibialis posterior yiizeyinde a. tibialis posterior’a eslik ederek
distale ilerler, malleolus medialis arkasindan tarsal tiinelden
gecip ayak bolgesine dagilir. N. tibialis, arka kompartmandaki
tiim kaslar1 innerve eder ve ozellikle gastrocnemius, soleus ile
plantaris’in motor siniridir. N. fibularis communis ise on ve
lateral bacak kaslarini innerve eder. Nervus suralis, n. tibialis’in
medial sural cutaneous dali ile n. fibularis communis’in lateral
sural cutaneous dalinin birlesmesinden olusur; bacagin arka ve
lateral yiizeyinde duyusal innervasyon saglar, malleolus lateralis
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arkasindan gegerek ayaga ulasir (Snell, 1998; Wiegerinck vd.,
2014; Radice vd., 2017;Y1ldirim, 2014; Taner, 2019; Standring,
2022; Soyluoglu ve Tastan, 2023).

2.2.5. Tendo calcaneus (Tendo Achilles)

Tendo calcaneus (Achilles tendonu), insan viicudunun en
kalin ve en gii¢lii tendonudur; gastrocnemius ve soleus
kaslarinin distal birlesiminden olusur ve bacagi ayak bilegine
baglayan temel yapidir. Niifusun %65’inde, tendo plantaris de
bu tendona katilir. Tendon, bacagin orta seviyelerinde genis ve
yasst bir yap1 olarak baslar; gastrocnemius kasinin her iki basi
yaklagik 12—-15 cm proksimalde soleus ile birlesir ve lif alimi
distal uca kadar devam eder. Tendonun lifleri, iistte birlesir ve
asagl dogru ilerlerken hafifce doner. Yaklastk 5-6 cm
proksimalde tendon lifleri tek bir yapi héline gelir. Ortalama
uzunlugu 15 cm (11-26 cm) arasinda degisir ve boy uzunlugu
ile orantilidir. Tendon, tuber calcanei'ye tutunarak ayak bilegi
plantar fleksiyonu icin Onemli bir mekanik avantaj saglar.
(Apaydm,, 2011; Wiegerinck vd., 2014; Radice vd., 2017;
O'Brien, 2005; Schweitzer ve Karasick , 2000; Winnicki vd.,
2020; Soyluoglu ve Tastan, 2023; Pekala ve ark. 2017; Sukanen
ve ark. 2024). Her ne kadar Achilles tendonu viicuttaki en kalin
ve en giliclii tendon olsa da, kanlanmasi siirhidir. Beslenmesi
esas olarak a. tibialis posterior’un rekiirren dali ile saglanir;
ayrica a. peronea da katkida bulunur. Arteriyel peritendon
yoluyla ger¢eklesen bu vaskiilarizasyon, 6zellikle tendonun 2—6
cm proksimalindeki orta kisminda zayiftir; bu bolge,
hipovaskiiler olmasi nedeniyle riiptiirlere en yatkin segment
olarak kabul edilir. Yasla birlikte azalan kan akimi, tendonun
dejeneratif degisimlere ve enflamatuvar patolojilere duyarliligini
artir  (Apaydin,, 2011; Schweitzer ve Karasick , 2000;
Winnicki vd., 2020). Tendo Achillis’in distal yoniinde spiral
yapisi, fonksiyonel yiikleri karsilamasin1 saglar. Torsiyon
derecesindeki farkliliklar, tendon yaralanmalarinin olusum
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mekanizmalarmma katkida bulunabilir ve baz1 Dbireylerde
yatkinligi aciklayabilir. Bu nedenle, spiral yapiin detayl
anlasilmasi, tendon yirtiklarinin 6nlenmesi ve cerrahi tedavide
onemlidir (Pekala ve ark. 2017; Stenroth ve ark. 2019; Sukanen
ve ark. 2024). Yapilan ¢alismalar, tendonun 6n bolgelerinin arka
bolgelere gore daha fazla yer degistirdigini géstermistir ve genel
diizensizligin  yasla ve yaralanma sonrast  azaldigi
gozlemlenmistir (Franz ve Thelen 2016; Stenroth ve ark. 2019;
Khair ve ark. 2021; Sukanen ve ark. 2024).

Klinik not: Achilles tendonu ve ¢evresindeki yapilar,
klinik agidan biiyilk O©Oneme sahiptir. Achilles tendonu
cogunlukla esnek tip I kollajenden olusur. %4’e kadar
esneyebilir, %8’den fazla gerilince kopar. Yasla tip I kollajen
azalir, tendon sertlesir ve kolay zarar goriir. Hasardan sonra
daha az esnek tip III kollajen iretilir (Apaydin,, 2011;
Schweitzer ve Karasick , 2000; Bojsen-Mgller ve Magnusson,
2019; Winnicki vd., 2020). Tendon ruptiirleri, tendinopatiler,
retrokalkaneal bursit ve Haglund deformitesi gibi patolojiler
cesitlidir ve tan ile tedavide fonksiyonel anatominin detayl
bilinmesi gereklidir. Klinik anatomik c¢alismalar, kalkaneal
tutunma, retrokalkaneal bursa, Kager yag dokusu, sural sinir ve
vaskiilarizasyonu ayrintili incelemistir. Ayrica, tendinopatiler ve
cerrahi yaklasimlar ele alimmistir. Ultrason ve MRI tendon
patolojilerinin ~ tanisinda  yaygin  kullanilirken,  ultrason
elastografi ~ tendon  elastikiyetinin  degerlendirilmesinde
hassasiyet saglamaktadir (Apaydin,, 2011; Schweitzer ve
Karasick , 2000; Bojsen-Mpgller ve Magnusson, 2019; Winnicki
vd., 2020)

3. SONUC

Triceps surae kas yaralanmalarinin klinik yonetimi, geng
ve orta yash sporcularda; klinik oykii, fizik muayene ve
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goriintlileme  yontemleri  temelinde  sistematik  sekilde
yiiriitiilmelidir. Musculus triceps surae'nin anatomik yapisinin ve
cevresel topografik iliskilerinin ayrintili olarak anlagilmasi,
klinik degerlendirme, cerrahi planlama ve rehabilitasyon
stratejilerinin etkinligini artirir. Ozellikle gastrocnemius ve
soleus kaslar1 arasindaki anatomofonksiyonel farklarin ayirt
edilmesi, dogru  prognoz  belirlenmesi ve  rekiirren
yaralanmalarin Onlenmesi agisindan biiyilk 6nem tagir. Bu
baglamda, triceps surac’ye yonelik gilincel anatomik bilgi ve
Klinik perspektiflerin entegrasyonu, kas-iskelet sistemi sagligina
yonelik basarili miidahalelerin temelini olusturur.
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ILK VE ACIL YARDIM’DA
HUMERUS TRAVMALARINA ANATOMIiK
BiR BAKIS
Murat INCi*
1. GIRIS

Ust ekstremite kiriklari, 6zellikle humerus kiriklari, tim
kiriklarin  6nemli bir bolimiinii olusturmakta ve anatomik
bolgelerine gore farkli tedavi zorluklar1 sunmaktadir. Humerus
kiriklart ¢ocukluk ¢agi kiriklarinin 6nemli bir boliimiini (%65-
75) olustururken (James, 2014), tiim kiriklarin yaklasik %7’sini
teskil eder (Lind, Kroner, & Jensen, 1989). Proksimal humerus
kiriklari, tiim kiriklarin %5°ini kapsar ve 6zellikle ortalama yas1
65 civarinda olan yaslh niifusta yaygin olarak goriiliir (Akoglu,
Denizbasi, Unliier, Giineysel, & Onur, 2015; Gulati, Wadhwa,
Ashikyan, Cerezal, & Chhabra, 2019). Bu kiriklar, kompleks
konfigiirasyonlar1 nedeniyle tedavisi zorluk arz eden travmatik
durumlardir (Kerim, Alaattin, & Hiiseyin Fatih, 2021).

Humerus’un distal ug¢ kiriklari ise tiim kiriklarin yaklasik
%2’sini ve dirsek c¢evresi kiriklarinin %30 unu olusturur (Lind
et al., 1989). Ozellikle pediatrik suprakondiler humerus kiriklari,
cocuklardaki en sik dirsek bolgesi kiriklart olup (%55-75
siklikla), bolgedeki onemli nérovaskiiler yapilarin varhigi ve
kompartman sendromu riski nedeniyle ciddi yaralanmalar olarak
kabul edilir ve 6zel ilgi gerektirir (James, 2014).
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[lk ve acil yardim uygulayicilarinin, humerus
travmalarinda erken donemde noérovaskiiler degerlendirme,
dogru pozisyonlama ve uygun immobilizasyon adimlarin
eksiksiz uygulamalar1 kritik 6neme sahiptir. Nervus (n.) radialis
fonksiyonunun degerlendirilmesi, nabiz ve kapiller dolum
kontrolii gibi basamaklar, olas1 sinir ve damar yaralanmalarinin
erken saptanmasini saglar (Dowlut, Horlick, Ather, & Gwilym,
2023). Proksimal humerus kiriklarinda kolun gdvdeye yakin
sekilde askiya alinmasi, suprakondiler kiriklarda ise dirsegin
yaklagik 90° fleksiyonda sabitlenmesi, agriy1 azaltir ve
norovaskiiler komplikasyon riskini diisiiriir. Bu 6nlemler, erken
fonksiyonel iyilesmeyi destekler ve ciddi komplikasyonlarin
onlenmesinde belirleyici rol oynar (Gouzoulis et al., 2025).

Humerus kiriklarinin tedavisindeki temel amag, en basit
girisimsel miidahale ile maksimum fonksiyonel sonucu
saglamaktir. Bu dogrultuda, kullanilan implant sayis1 ve eklem
hareket kisitlamalar1 asgari diizeyde tutulmalidir (Herring,
2002). Proksimal humerus kiriklarinin tedavisinde, 6zellikle ileri
yas ve osteoporotik kiriklarda, kilitli plak sistemleri (PHILOS
gibi) yaygin olarak kullanilmakta olup, rijit tespit saglayarak
erken rehabilitasyona olanak tanir (McLean, Price, Graves,
Hatton, & Taylor, 2019; Wong, Newman, & Gruson, 2016).
Suprakondiler humerus kiriklarinda ise Gartland tip 3-4 gibi
deplase kiriklarin tedavisinde kabul edilen altin standart yontem,
genellikle kapali rediiksiyon ve perkiitan pinlemedir (Ozkoc,
Gonc, Kayaalp, Teker, & Peker, 2004). Hangi tedavi yonteminin
secilecegine karar verilirken, hastanin yasi, kirik tipi, kemik
kalitesi, kirigin yer degistirmesi, eslik eden komorbid durumlar
ve fonksiyonel beklentiler dikkate alinmalidir (Maier, Jéger,
Strohm, & Siidkamp, 2012).

36



Anatomi Degerlendirmeleri

2. HUMERUS’UN ANATOMISI

Humerus, iist ekstremitede yer alan kemikler arasinda en
uzun ve en kalin olanidir (Arinci1 & Elhan, 2020). Yapisal olarak,
diger uzun kemiklere benzer sekilde, extremitas proximalis ({ist
ug), corpus (govde) ve extremitas distalis (alt ug) olmak iizere ii¢
temel kisma ayrilir (Gray, 1985). Humerus, proksimalde scapula
ile, distalde ise on kol kemikleri olan ulna ve radius ile
eklemlesir (Gray, 1985).

2.1. Extremitas Proximalis (Proksimal Humerus)

Proksimal u¢, omuz eklemini olusturan anatomik yapilari
barindirir:

Caput Humeri (Humerus Basi): Scapula’nin cavitus
glenoidalis’ine yerlesen, kiire veya yarim kiire seklinde
(hemisferik) olan eklem vyiizeyidir (Gray, 1985). Caput
humeri'nin eklem yiizeyi hiyalin kikirdakla kaplidir (yaklasik 2
mm kalinliginda) (Robinson et al., 2003). Caput humeri, cavitus
glenoidalis’e gore 3-4 kat daha biiytiktiir (Robinson et al., 2003).

Collum  Anatomicum  (Anatomik  Boyun):  Caput
humeri'nin hemen distalinde yer alir ve medial tarafta daha
belirgindir (Gray, 1985). Eklem kapsiilii bu boyna yapisir ayrica,
caput humeri’nin kanlanmasini saglayan damarlar bu boyun
tizerindeki cok sayida delikten gecer (Bono, Renard, Levine, &
Levy, 2001).

Tuberculum Majus (Biiyiik Tiiberkiil): Humerus {ist
ucunun lateral veya {ist dis kisminda bulunan biiyiik ¢ikintidir
(Arinci1 & Elhan, 2020). Rotator cuff kaslarindan musculus (m.)
supraspinatus, m. infraspinatus ve m. teres minor buraya tutunur
(Gray, 1985).

Tuberculum Minus (Kiiciik Tiiberkiil): Anteromedialde
bulunan kiiciik c¢ikintidir (Arinct & Elhan, 2020). M.
subscapularis kas1 buraya yapisir (Mehmet, 2023).
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Sulcus Intertubercularis (Bisipital Oluk): Tuberculum
majus ve tuberculum minus arasinda uzanan oluktur (Terry &
Chopp, 2000). M. biceps brachii'nin uzun basinin tendonu ve
arteria (a.) circumflexa humeri anterior'un bir dali bu oluktan
gecer (Terry & Chopp, 2000).

Collum Chirurgicum (Cerrahi Boyun): Tiiberkiillerin
hemen altinda, govde ile basin birlestigi bolgedir. Kemigin
yapisal olarak en zayif noktasi burast oldugu icin, kiriklar
siklikla bu seviyede goriiliir (Arinct & Elhan, 2020). Ayrica, n.
axillaris ve a. circumflexa humeri posterior bu bdlgeye yakin
seyreder (Gray, 1985).

Humerus basinin ekseni ile govdesinin uzun ekseni
arasinda ortalama 130° (123-136° arasinda) bir inklinasyon agis1
(kollodiyafizer ag¢1) bulunur (Court-Brown et al., 2015).
Humerus basi, distal kondillere gore ortalama 20° ile 30°
arasinda geriye doniikliik (retroversiyon) gosterir (lannotti,
Gabriel, Schneck, Evans, & Misra, 1992).

2.2. Corpus Humeri (Humerus Govdesi)

Humerus govdesi, iist kisimda silindirikken, distale
yaklastikga prizmatik (iki kenarli ve ti¢ yiizlii) bir sekil alir
(Arinci1 & Elhan, 2020).

Tuberositas Deltoidea: Govdenin anterolateral yiiziinde

yer alan piirtiikli sahadir ve m. deltoideus buraya tutunur (Gray,
1985).

Sulcus Nervi Radialis (Radial Oluk): Govdenin arka
yiiziinde bulunur. Iginden n. radialis ve a. profunda brachii geger
(Moore & Dalley, 2007). N. radialis bu olukta kemige ¢ok yakin
seyrettigi i¢in, govde kiriklarinda hasar gérme riski yliksektir
(ortalama %11-20) (Moore & Dalley, 2007).
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2.3. Extremitas Distalis (Distal Humerus)

Humerus’un alt ucu, dirsek eklemini olusturan eklem
yiizeyleri ve ¢ukurluklar igerir:

a. Condylus Humeri (Eklem Yiizeyleri):

Trochlea Humeri (Troklea): Medialde yer alan, makara
seklinde bir yiizeydir. Ulna'nin incisura trochlearis’i ile
ginglymus (mentese) tipi eklem yapar (Drake, Wayne, &
Mitchell, 2010). Trochlea’nin eklem yiizeyi yaklasik 300°
boyunca kikirdakla kaplidir (Drake et al., 2010).

Capitulum Humeri (Kapitellum): Lateralde yer alan,
kiireye benzer yapidir. Radius basi ile sferoid (kiiresel) tipi
eklem yapar (Drake et al., 2010). Capitulum humeri, pronasyon
ve supinasyon hareketlerine izin verir (Morrey, Askew, & Chao,
1981).

b. Epikondiller:

Epicondylus Medialis: Daha belirgin olup, arka tarafinda
n. ulnaris'in gectigi sulcus nervi ulnaris bulunur (Arinct &
Elhan, 2020). Epicondylus medialis kiriklar1 distal humerus
kiriklarinin yaklasik %14'ini olusturur (Arinc1 & Elhan, 2020).

Epicondylus Lateralis: On kolun ekstansdr kaslart
buradan baslar. Epikondiller eklem kapsiiliiniin digindadir
(Arinci1 & Elhan, 2020).

¢. Fossa’lar (Cukurlar):

Fossa Coronoidea: On yiizde, trochlea'min {istiinde
bulunur; dirsek fleksiyonu sirasinda ulna'nin processus
coronoideus'u buraya girer (Gray, 1985).

Fossa Radialis: On yiizde capitulum'un iistiinde bulunur;
fleksiyon sirasinda radius basi buraya girer (Gray, 1985).
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Fossa Olecrani: Arka yiizde bulunan en biiyiik gukurdur;
dirsek ekstansiyonu sirasinda ulna'nin olecranon kismi buraya
oturur. Bu cukurluklar arasindaki ince kemik yaprak
bulunmadiginda foramen supratrochleare olusabilir (Drake et
al., 2010).

2.4. Humerus’un Kanlanmasi ve Sinir Yapilari

2.4.1. Vaskiiler Anatomi

Caput humeri’nin beslenmesi, esas olarak a. circumflexa
humeri anterior'un anterolateral dali (arkuat arter) ve a.
circumflexa humeri posterior dallar1 tarafindan saglanir; bu
damarlar a. axillaris’in dallaridir (Drake et al., 2010). A.
circumflexa humeri anterior, sulcus intertubercularis’in lateral
kenar1 boyunca uzanir ve caput humeri’nin ana besleyicisidir
(Miller, Thompson, & Hart, 2012). Bu damarlarin cerrahi
esnasinda yaralanmasi, avaskiiler nekroz (AVN) riskini artirir
(Miller et al., 2012).

Dirsek cevresinde ise ¢cok zengin bir kollateral arter ag1
bulunur. Bu zengin damar ag1 sayesinde distal humerus
bolgesinde kaynamama ve osteonekroz riski genellikle sik
degildir (Brubacher & Dodds, 2008).

2.4.2. Noroanatomi

N. axillaris (C5, C6): Plexus brachialis’in arka
kordonundan c¢ikar. A. circumflexa humeri posterior ile cerrahi
boynu dolanir (Arinct & Elhan, 2020).

N. radialis (C5-T1): Plexus brachialis’in en kalin dalidir.
A. profunda brachii ile humerus’un arka yiiziindeki sulcus nervi
radialis'te seyreder (Arinct & Elhan, 2020). Epicondylus
lateralis’in yaklasik 10 cm proksimalinde lateral intermuskiiler
septumu delerek 6n kompartmana gecer (Carlan et al., 2007).

N. ulnaris (C7-T1): Dirsek hizasinda epicondylus
medialis’in arkasindaki oluktan (sulcus nervi ulnaris) gecerek

40



Anatomi Degerlendirmeleri

canalis cubitalis’e girer. Dirsek fleksiyona alindiginda bu
bolgenin kapasitesi daralir ve ndropati olusabilir (Arinci &
Elhan, 2020).

N. medianus (C5-T1): Kolun anteromedial boliimiinde a.
brachialis ile ilerler ve dirsek 6n kismina uzanir (Gray, 1985).

3. HUMERUS TRAVMALARI ve GENEL
CERRAHI YAKLASIMLAR

Humerus kiriklar1 direkt veya indirekt travmalar sonucu
olusabilir (Rockwood, Green, & Bucholz, 2006). En sik goriilen
kirik olusma mekanizmasi diismedir. Trafik kazalari ise kiriga
sebep olan ikinci en yiiksek travma nedenidir. Trafik kazalarinda
daha siklikta humerus kirig1 saptanirken, diismeye bagl olarak
daha ¢ok radius kirig1 gozlenmistir (Kelley et al., 2019).

Cerrahi olarak tedavi edilen humerus kiriklarinda temel
amag; anatomik ve stabil bir rediiksiyon saglayarak erken
harekete baslamak ve hastanin cerrahi tedavi dncesi fonksiyonel
kapasitesini geri kazanmasini saglamaktir (Sears, Hatzidakis, &
Johnston, 2020).

3.1. Proksimal Humerus Kiriklari

Proksimal humerus kiriklar1 (PHK) yash popiilasyonda
(genel yas ortalamast 66,8) daha sik goriilir ve kadimlar
erkeklerden daha fazla risk altindadir (Bergdahl, Ekholm,
Wennergren, Nilsson, & Modller, 2016). PHK’nin biiyiik
cogunlugunu (%65 ile %85) minimal deplase kiriklar olusturur
(Crosby & Neviaser, 2015).

3.1.1. Simiflama ve Tedavi Endikasyonlari

Proksimal humerus kiriklarinda en sik kullanilan
siiflama Neer siniflamasidir (Neer, 1970).
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Neer smiflamasina gore, kirik pargalar1 arasinda 1
cm'den fazla ayrilma veya 45 dereceden fazla
acillanma deplasman olarak kabul edilir (Neer,
1970).

Konservatif tedavi, genellikle stabil, minimal yer
degistirmis kiriklar, Neer Tip 1 kiriklar ve
komorbiditesi olan hastalar igin tercih edilir (Crosby
& Neviaser, 2015). Konservatif tedavi sonrasi
yiiksek kaynama oranlar1 ve iyi fonksiyonel sonuglar
desteklenmektedir (Crosby & Neviaser, 2015).

Cerrahi  tedavi endikasyonlar1 arasinda yer
degistirmis 2, 3 ve 4 parcali kiriklar, 5 mm’den fazla
yer degistirmis tuberculum majus kiriklari, patolojik
kiriklar, acik kiriklar, damar-sinir hasar1 ve kirikli
cikiklar yer alir (Tip 2,3 ve 4) (Murray, Amin,
White, & Robinson, 2011).

3.1.2. Cerrahi Yaklasimlar

a. Acitk Rediiksiyon Internal Fiksasyon ve Plak
Osteosentez: Pargali PHK tedavisinde yaygin olarak kullanilir
(Tepass, Blumenstock, Weise, Rolauffs, & Bahrs, 2013).

Kiliti ~ anatomik  plak  sistemleri  siklikla
uygulanmaktadir (McLean et al., 2019). Bu plaklarin
hafif ve titanyum olmasi gibi avantajlar1 vardir
(McLean et al., 2019).

Cerrahi Yaklagim: Cerrahi yaklasim (deltopektoral
veya transdeltoid), kirik paterni ile uyumlu olarak
belirlenmelidir (Wong et al., 2016). Tip 3 ve Tip 4
gibi kompleks kiriklarda deltopektoral yaklasim,
genis gorlis alan1 saglamasi ve calcar vidasi
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yerlesimi agisindan daha giivenilir olabilir. Tip 2
kiriklarda ise  transdeltoid yaklasim yeterli
olabilmektedir (Wong et al., 2016).

Plak Konfigiirasyonu: Medial metafizyel defektli
kiriklarda aksiyel yiiklenmeye karsi en direngli
teknik ¢ift plak uygulamasidir (Kantharaju,
Gawhale, Prasanna Kumar, Sahare, & Shah, 2021).
Calcar vidasinin yerlesim dogrulugu klinik basari
acisindan onemlidir. Calcar vidasinin, medial calcara
olan uzakligimin artmas1 (yliksek calcar orani)
fonksiyonel sonuglar1 olumsuz etkileyebilir (Mathur,
Suriyakumar, Manickam, Sameer, & Harshvardhan,
2024). Plak ist ucu ile humerus basi arasindaki
mesafenin  11.28 mm’nin {izerinde olmasi iyi

fonksiyonel = sonuglar  acisindan  avantajlidir
(Kantharaju et al., 2021).

b. intramediiller Civileme (IMC): Tiiberkiillerin ve
humerus basmin tek parca oldugu cerrahi boyun kiriklari igin
temel endikasyondur (Horn, Gueorguiev, Brianza, Steen, &
Schwieger, 2011). IMC’nin dezavantajlari arasinda, giris yerinde
rotator cuff tendonlarmin diseksiyonu ihtiyaci ve buna baglh
artmis omuz agrist insidansi, ayrica distal kilitleme sirasinda n.
radialis’in hasarlanma ihtimalinin bulunmasi yer alir (Horn et
al., 2011).

c. Humerus Basi Replasmam (Artroplasti): Cok
parcali kiriklarda (Neer Tip 3 ve Tip 4) bir tedavi se¢enegi
olarak ortaya cikmistir (Neer, 1970). Primer hemiartroplasti
(parsiyel omuz protezi), diisiik fonksiyonel skorlarla
neticelenmistir. Ters omuz protezi, 6zellikle dort pargali kiriklar
ve yash hasta grubunda geleneksel replasmana gore daha
avantajl olabilir (Grassi, Murena, Valli, & Alberio, 2009).
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d. Komplikasyonlar: Sik goriilen komplikasyonlar
arasinda vida penetrasyonu, AVN, kaynamama (nonunion),
yanlig kaynama (malunion), eklem sertligi ve deltoid kas atrofisi
bulunur (Mathur et al., 2024). Varus deformitesi (boyun-saft
acis1  <126°) fonksiyonel sonuglart olumsuz etkileyebilir
(Mathur et al., 2024).

3.2. Humerus Diafiz (Saft) Kiriklar:

Humerus saft kiriklart tim kiriklarin yaklasik %3'tini
olusturur (Chong, Flores, & Lee, 2015). Kiriklarin ¢ogu orta
diafiz bolgesinde goriilmektedir (Chong et al., 2015).

Humerus saft kiriklarina n. radialis felci eslik etme
insidanst %12 ile %18 arasindadir ve bu yaralanmalarin
%90'inda kendiliginden iyilesme (spontan rezoliisyon) goriiliir
(Chong et al., 2015). Acik kiriklarda goriilen n. radialis palsisi
durumunda, sinir onarimi igin akut cerrahi eksplorasyon
gereklidir (Chong et al., 2015).

3.2.1. Tedavi ve Cerrahi Yaklasimlar

a. Konservatif Tedavi: Cogu humerus saft kirig
konservatif olarak tedavi edilebilir (Walker et al., 2011).
Fonksiyonel breysleme, konservatif tedavide "altin standart”
olarak kabul edilmektedir (Sarmiento, Zagorski, Zych, Latta, &
Capps, 2000). Bu yontem yer¢ekimi ve kaslarin aktif
kasilmalarint  kullanarak  kirik  parcalarinin  diziliminin
korunmasini saglar (Sarmiento et al., 2000).

b. Cerrahi Endikasyonlar: Acik kiriklar, ekleme uzanan
kiriklar, damar-sinir hasar1 ve patolojik kiriklar cerrahi gerektirir

(Chapman & Mahoney, 1979).

c. Plak Osteosentezi: N. radialis cerrahi alanda bulunarak
korunmalidir. Posterior yaklasimin avantaji, plak yerlesimi i¢in
humerus’un diiz bir ylizeye sahip olmasidir (Chapman &
Mahoney, 1979).
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d. Eksternal Fiksatorler: Ozellikle cilt veya kemik
defekti bulunan agik ve parcali kiriklarda tercih edilir (Uyar,
Kochai, Uysal, Akar, & Ozdemir, 2023). Hibrid eksternal
fiksatorler, plak yerlesimini zorlastiracak kadar distal bolgede
bulunan ¢ok pargali kiriklar i¢in uygun bir cerrahi se¢enektir ve
diger yontemlerle benzer iyi fonksiyonel sonuglar vermistir.
Eksternal fiksator uygulamasi sonrasi ¢ivi dibi enfeksiyonu riski
(%21) ve n. radialis yaralanma riski (%26) bildirilmistir (Uyar et
al., 2023).

e. Intramediiller Civileme: Kilitli intramediiller giviler ile
%33'e varan yiiksek kaynamama oranlari Dbildirilmektedir
(McKee, Pedlow, Cheney, & Schemitsch, 1996). Oyma islemi
sirasinda n. radialis hasar1 gelisebilir (McKee et al., 1996).

3.3. Distal Humerus Kiriklari
(Suprakondiler Humerus Kiriklarr)

Suprakondiler humerus kiriklar1 (SKHK) cocuklardaki
en sik dirsek bolgesi kiriklaridir (%55-75 siklikla goriiliir)
(James, 2014). Bu kiriklar, bolgede Onemli norovaskiiler
yapilarin bulunmasi ve kompartman sendromu riski nedeniyle
ciddi yaralanmalardir (Herring, 2002).

3.3.1. Kirik Tipleri ve Simiflamalar

SKHK'nin 9%95-99'u ekstansiyon tipi kiriklardir. Bu
kiriklar genellikle dirsek tam ekstansiyonda ve el agik
pozisyonda diisme ile meydana gelir (James, 2014).

Cocuklarda genellikle Gartland siniflamast kullanilir
(James, 2014). Buna gore Tip 1, minimal yer degistirme; Tip 2,
yer degistirme lakin saglam korteks; Tip 3, tamamen yer
degistirme; Tip 4, tamamen yer degistirmenin yan1 sira periostal
bozulma (Alton, Werner, & Gee, 2015).
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3.3.2. Cerrahi Yaklasimlar

a. Kapali Rediiksiyon ve Perkiitan Pinleme (KRPP):
Gartland tip 3-4 kiriklarinin tedavisinde altin  standart
sayllmaktadir (Larson, Firoozbakhsh, Passarelli, & Bosch,
2006). Bu yontemde amag, en basit girisimsel miidahale ile en
yiiksek fonksiyonel sonug almaktir (Larson et al., 2006).

Teknik: Kapal1 rediiksiyon skopi yardimiyla kirik hatt1 ve
cilt acilmadan kirschner telleri yardimiyla yapilir (Magovern &
Ramsey, 2008). Bu, enfeksiyon riskini diisiiriir ve kan
dolagimini korur (Magovern & Ramsey, 2008).

Pinleme: Capraz pinleme (medial ve lateral epikondiller
tizerinden) torsiyonel kuvvetlere karsi en stabil tespiti saglar
(Kocher et al., 2007). Medial pin goénderilirken ulnar sinir
yaralanmasi riski nedeniyle cerrah basparmag: ile ulnar siniri
palpe edebilir veya kii¢iik bir insizyonla siniri gorsel olarak teyit
edebilir (Kocher et al., 2007).

b. Acik Rediiksiyon Internal Fiksasyon (ARIF): Kapali
rediiksiyon ile anatomik rediiksiyon saglanamayan, acik kirik
olan veya norovaskiiler defisitin eslik ettigi kiriklarda agik
rediiksiyona gecilmesi gerekir (Ababneh, Shannak, Agabi, &
Hadidi, 1998). iki kez basarisiz kapali rediiksiyon manevrasi
sonrasinda ARIF tercih edilmelidir (Kao, Lee, Yang, & Chang,
2016).

3.3.3. Norovaskiiler Komplikasyonlar

SKHK sonrasi hastalarin yaklasik %2-38'inde a.
brachialis yaralanmasi goriilebilir (Omid, Choi, & Skaggs,
2008). Nabiz yoklugu ve ekstremitede yetersiz perfiizyon
bulgularinin (soguk ve soluk el) birlikte olmasi acil bir
durumdur (Herring, 2002). Eger kapali rediiksiyon ile dolagim
diizelmezse arter eksplorasyonu yapilmalhdir (James, 2014).
Damar yaralanmasi ihtimali varsa mutlaka anterior yaklagim ile
cerrahi yapilmalidir (Herring, 2002).

46



Anatomi Degerlendirmeleri

SKHK sonrasi hastalarin %15'ine kadar periferik sinir
hasar1 eslik eder (Cheng, Lam, & Maffulli, 2001). Kapali kirtk
sonras1 goriilen sinir yaralanmalar1 genellikle 6 ay icinde geri
doner ve rutin eksplorasyon gerektirmez (Cheng et al., 2001).
Iyatrojenik n. ulnaris yaralanmasi, 6zellikle medial pin
uygulanmas1 sirasinda goriiliir ve %1-15 arasinda rapor
edilmistir (Shore, Gillespie, Miller, Bae, & Waters, 2019).

En sik goriilen ge¢ komplikasyonlardan biri agisal yanlig
kaynama (malunion) ve cubitus varus deformitesidir (Fujioka et
al., 1995). cubitus varus, eklem sertli§i ve gec¢ n. ulnaris felci
gibi diger komplikasyonlara da yol acabilir (Fujioka et al.,
1995).

4. SONUC

Humerus travmalari, kirik tiplerinin cesitliligi ve
cevresindeki norovaskiiler yapilar ile yakin iliskisi nedeniyle,
tan1 ve tedavi siirecinde dikkatli bir klinik yaklasim gerektirir.
Ozellikle ilk ve acil yardim uygulayicilarmin, erken dénemde
dogru pozisyonlama, immobilizasyon ve norovaskiiler
degerlendirme basamaklarim1  eksiksiz  yerine  getirmesi,
fonksiyonel iyilesme ve komplikasyonlarin ©6nlenmesinde
belirleyici rol oynar. Bu nedenle humerus’un anatomik
ozelliklerinin ayrmtili  bi¢imde bilinmesi; kirtk  hattinin
degerlendirilmesi, uygun rediiksiyon yontemi se¢imi ve cerrahi
planlamanin yapilmas: acisindan hayati 6neme sahiptir. Sonug
olarak, anatomi bilgisiyle desteklenen bilingli  klinik
uygulamalar, humerus kiriklarinin tedavi basarisin1 ve hasta
prognozunu dogrudan etkilemektedir.
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NOROVASKULER ACIL DURUMLAR VE
ILK YARDIM: SEREBRAL ARTER
ANATOMISININ KLINIK YANSIMALARI

Murat INCi*

1. GIRIS

Serebral dolagimin ilk sistematik tanimi, 1664 yilinda
anatomist Thomas Willis tarafindan yapilmistir. Bu tanimdan
sonraki yaklagik iki yilizyilllik siirecte konu, anatomistler
arasinda yogun bir ilgi alani olmaya devam etmistir. 1900’Li
yillara gelindiginde ise beyin damarlarinin dagilim alanlari
detayli bicimde belirlenmis; bu dagilim bolgeleriyle iligkili

olarak cesitli klinik sendromlar da tanimlanmistir. (Okten et al.,
2012).

Serebral arterlerin anatomik yapisinin ve
varyasyonlarinin bilinmesi, yalmzca klinik tam1 ve tedavi
stireglerinde degil, ayn1 zamanda ilk miidahale asamasinda da
kritik Oneme sahiptir. Akut inme semptomlarinin erken
taninmas1 ve uygun ilk yardim miidahalelerinin yapilmasi,
norolojik hasarin minimize edilmesinde ve hasta prognozunda
belirleyici rol oynamaktadir (Powers et al., 2019).

Serebral vaskiiler olaylarin "altin saati" konsepti, beyin
dokusunun iskemiye toleransinin sinirli olmasi nedeniyle hayati
onem tasimaktadir. Iskemik inmede "zaman beyin dokusudur"
(time is brain) prensibi, her dakika yaklasik 1,9 milyon néronun
kaybedildigini vurgulamaktadir (Saver, 2006). Bu nedenle, ilk
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miidahale ekiplerinin serebral arter tikanikliklarinin klinik
prezentasyonlarini tanimasi, Cincinnati Prehospital Stroke Scale
(CPSS) veya Los Angeles Prehospital Stroke Screen (LAPSS)
gibi degerlendirme araglarini etkin kullanmasi gerekmektedir
(Kothari et al., 1999; Kidwell et al., 2000). Benzer sekilde,
intrakraniyal hemorajilerin ayirt edici 6zelliklerinin bilinmesi,
uygun triaj ve transport kararlarinin verilmesinde kritiktir.

2. SEREBRAL ARTERLERIN ANATOMISI

Beynin fossa cranii anterior ve media’da oturan kisimlari
kani, arteria (a.) carotis interna’nin dallarindan alirken, fossa
cranii posterior’da bulunan kisimlar1 a. vertebralis ve a.
basilaris’ in dallarindan alir. A. basilaris her iki taraftaki a.
vertebralis’lerin birlesmesi ile olusur (Schiinke et al., 2009).

2.1. Arteria Carotis Interna

Servikal bolgede yer alan ilk i{i¢ vertebranin processus
transversus’lariin anterior’undan geg¢ip, os temporale’deki
canalis caroticus’a girer. Kanalin i¢ agzindan ¢ikip, foramen
lacerum’un  c¢atisindan ve os sphenoidale’deki sulcus
caroticus’tan  geg¢ip, sinus cavernosus’a  girer.  Sinus
cavernosus’un igerisinde nervus (n.) abducens ile beraberdir.
Kafa tabaninda, a. carotis interna ile vena (v.) jugularis interna
arasinda; IX, X, XI ve XII. kranial sinirler yer alir (Arinc1t &
Elhan, 2020).

A. carotis interna, bifurcatio caroticum ile a. cerebri
media ve a. cerebri anterior’a ayrildigi nokta arasinda belirgin
dort topografik boliime ayrilir. Bu boliimler:

Pars  cervicalis:  Spatium  lateropharyngeum’da
yerlesmistir.

Pars petrosa: Os temporale’nin pars petrosa’sinda
bulunan canalis caroticum’da yerlesmistir.

57



Anatomi Degerlendirmeleri

Pars cavernosa: Sinus cavernosus’ta ‘S’ seklinde bir yol
takip eder.

Pars cerebralis: Subaraknoid boslugun cisterna
chiasmatica’sinda yerlesmistir (Schiinke et al., 2009).

Arteria carotis interna’nin 6nemli dallart:

2.1.1. Arteria Communicans Posterior

A. communicans posterior, supraclinoid a. carotis
interna’nin arka-i¢ duvarindan baslar. A. carotis interna’dan
ciktiktan sonra postero-mediale dogru ilerler. Liliequist
membranini ge¢mesinin ardina cisterna interpeduncularis’e
girer, bazen n. oculomotorius’a veya arachnoid bantlara yapisik
halde bulunabilir. Tuber cinereum altindan ve cella turcica
tizerinden ilerler, n. oculomotorius’un medialinde a. cerebri
posterior ile birlesir (Rhoton, 2003).

Arteriae (aa.) centrales posteromediales denilen dallari,
substanta perforata posterior’dan gecer (Ozan 2014). Bu dallar
tuber cinereum, substanta perforata posterior, subthalamus,
posterior hypothalamus, capsula interna, thalamus’un anterior ve
medial kismi ve corpus mamillare’nin kanlanmasini saglar
(Rhoton, 2003).

2.1.2. Arteria Choroidea Anterior

A. choroidea anterior ¢apt 0,5-1,5 mm’dir ve a.
communicans posterior’un 2-5 mm distalinden ¢ikar (Yasargil,
1984). Olgularin ¢ogunda a. communicans posterior’dan sonra
a. carotis interna’dan ¢ikan ikinci daldir ancak bazi durumlarda
a. choroidea anterior ve a. communicans posterior ayni
seviyeden c¢ikabilir (Rhoton, 1979; Takahashi, 1990; Yasargil,
1984). A. choroidea anterior ve a. communicans posterior
arasinda dallar bulunmustur (Rhoton, 1979; Yasargil, 1984). A.
choroidea anterior, bazen duplike, bazen de tek govde olarak
saptanabilir (Rhoton, 1979). Tractus opticus’u izleyen arterin
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ortalamadaki  uzunlugu 12 mm’dir (Rhoton, 1979).
Hypothalamus, bazal ganglionlar, radiatio optica, tractus
opticus, capsula interna’nin crus posterius’u ve ventriculus

lateralis’teki plexus choroideus’a arteryel kan saglar (Arincit &
Elhan, 2020).

2.1.3. Arteria Cerebri Anterior

A. cerebri anterior, a. carotis interna’nin terminal
dallarindan kiigiik olanidir (Ozan, 2014). Fissura lateralis’in
medial son kismindan cikar, lateralinde chiasma opticum,
inferior’'unda ise substantia perforata anterior bulunur (Rhoton,
2003). Sulcus parietooccipitalis’in posterior’una kadar, parietal

ve frontal loblarin medial yiizlerini ve iist kenarini besler
(Rhoton, 2003).

A. cerebri anterior, vertebrobaziller sistemden a. cerebri
posterior’un dallar1 ile anastomoz yaparak anterior ve posterior
dolasim sistemlerinin baglantisin1 da saglar. Her iki a. cerebri
anterior birbirine a. communicans anterior ile baglanir.
Boylelikle sag ve sol a.carotis interna arasinda da onemli bir
baglanti saglanmis olur (Emre et al., 2012).

A. cerebri anterior, a. communicans anterior’a gore iki
kisma boliintir (Schiinke et al., 2009).

Pars precommunicalis (Al): A. communicans
anterior’un proksimalindeki segmenttir (Schiinke et al., 2009).
Corpus striatum ve thalamus, rostrum corpus callosi, septum
pellucidum, hypothalamus, chiasma opticum, gyrus cinguli
olusumlarini besler (Harris, 1976).

Pars postcommunicalis (A2): A. communicans
anterior’un distalindeki segmenttir (Schiinke et al., 2009).
Bulbus olfactorius, gyrus rectus, gyrus orbitalis, lobus
paracentralis, precuneus olusumlarini besler (Harris, 1976).
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2.1.4. Arteria Cerebri Media

A. carotis interna’nin en biiylikk dalidir. Substantia
perforata anterior’un ventralinde, horizontal ve laterale dogru bir
ilerleyis gostererek fissura lateralis’e girer ve bu alanda dallarina
ayirilir, bunlar (Emre et al., 2012):

Pars sphenoidalis (pars horizontalis, M1 segmenti): A.
cerebri media’nin ilk dalhidir ve fissura lateralis derinliginde

laterale dogru uzanir. Fissura lateralis’in operkiiliinii besler
(Gibo, 1981).

Pars insularis (M2 segmenti): insula’y1 besler (Okten et
al., 2012).

Pars opercularis (M3 segmenti): Insula’dan baslar,
fissura lateralis’te sonlanir (Rhoton, 2003).

Pars corticalis (M4 segmenti): Fissura lateralis

seviyesinde baslar ve serebral hemisferlerin kortikal alanina
gider (Rhoton, 2003).

2.2. Arteria Vertebralis

A. subclavia’nm ilk verdigi daldir. ik alti cervical
vertebrae’nin foramen transversarium’lart i¢inde superior’a
dogru ilerler, atlasin posterior’una dogru kivrim yaparak
cranium’a foramen magnum’dan girer (Emre et al., 2012). Dura
ve arachnoidea mater’1 delip, subarachnoid bosluga girer. Sulcus
bulbopontinus’ta her iki tarafin a. vertebralis’leri birleserek a.
basilaris’i olusturur (Arinci & Elhan, 2020).

2.3. Arteria Basilaris

Her iki tarafin a. vertebralis’leri, sulcus bulbopontinus’ta
birleserek a. basilaris’i olusturur. Pons’un anterior’unda, cisterna
pontis icindedir. Pons’un {ist ucunda a. cerebri posterior isimli
iki terminal dala ayrilir (Hardy et al., 1980).
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A. basilaris; beyin sapini, cerebellum’u, thalamus’un
medialini, lobus temporalis ve lobus occipitalis’i besler (Ozan,
2014).

2.3.1. Arteria Cerebri Posterior

Bifurcatio basilaris’ten ¢ikan a. cerebri posterior, cisterna
interpeduncularis’in lateral kenarinda a. communicans posterior
ile birlesir, cisterna ambiens ve cisterna cruralis yoluyla beyin
sapt etrafin1 dolasir, ardindan hemisferlerin posterior’una
dagilir. A. cerebri posterior ayni zamanda plexus choroideus,
ictincii ventrikiiliin dis duvarlarin1 da igeren thalamus ve diger
derin yapilara 6nemli dallar verir (Saeki, 1972).

2.4. Willis Poligonu

Bu yapi, sag ve sol a. carotis interna’larin hem
birbirleriyle hem de vertebrobasiller sistemle anastomoz
yapmasi sonucu olusan, cisterna interpeduncularis’te bulunan,
birbiri ile baglantili arterlerden olusan bir sistemdir. Olusturan
yapilar:

A. carotis interna

A. cerebri anterior (Al segmenti)

A. communicans anterior

A. communicans posterior

A. cerebri posterior (P1 segmenti)
Bifurcatio basilaris (Okten et al., 2012).

Willis poligonunu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik
dallar beyin dokusu icgine ilerler; chiasma opticum,
hypothalamus ve kafa tabanindaki diger 6nemli yapilar1 besler
(Rhoton, 2003).
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3. SEREBRAL ARTERLERIN KLINIK ONEMi

Beynin oksijenden yoksun kalmasina (serebral iskemi)
neden olan, beyin kan akimindaki bozukluklar, merkezi
norolojik defisitlerin en sik sebebidir. En ciddi komplikasyon
inmedir. inmelerin olduk¢a biiyiik bir kismi serebrovaskiiler
iskemik hastalik nedeniyle olur. inme batili endiistrilesmis

iilkelerde gilincii Onde gelen Olim sebebi olmustur
(Mumenthaler et al., 2003).

Serebral iskemi, kan akimmin uzamis azalmasi veya
kesilmesi ile olusur ve yaklasik %90 vakada a. carotis
interna’nin dagilim alanini ilgilendirir. Cok daha az siklikla
serebral iskemi, serebral vendz trombozlara bagli olarak venoz
akimin tikanmasi nedeniyle de olabilir. Karotis sistemindeki
arteriyel kan akimindaki azalma, ¢ogunlukla bir emboli ya da
lokal trombotik okliizyonlara bagl gelisir (Mumenthaler et al.,
2003). Embolilerin ¢ogu bifurcatio carotidis yerlesimli
ateromatdz lezyonlardan (arterioarteriyel emboliler) veya
trombotik materyalin sol ventrikiil’den disar1 atilmasindan
(kardiyak emboli) kaynaklanir. Valviiler hastalik veya atriyal
fibrilasyon sonucu kalpte olusan piht1 (trombiis) yerinden
kopabilir. Olusan emboli kan akimi vasitasiyla beyne tagmabilir,
beyni besleyen bir arterin fonksiyonel okliizyonuna neden
olabilir. Bu durumun en sik karsilagilan 6rnegi, a. carotis
interna’nin dogrudan devami olan a. cerebri media’nin tim
dagilim alanini icerir (Mumenthaler et al., 2003).

3.1. Serebral Arterlerin Tikamikhklarindaki
Semptomlar

Nontravmatik beyin kanamasimnin en sik nedeni
hipertansiyondur. Hipertansif hemorajinin en yaygin iki alani;
putamen ve thalamus’tur. Putaminal hemorajide motor defisit,
talamik hemorajide ise duyu bozuklugu goriiliir (Ozan, 2014).
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A. cerebri anterior, media ve posterior tikanikliklarinda,
tikali arterin besledigi oksijenden yoksun kalmis beyin
alanlarinda karakteristik fonksiyonel defisitler ortaya cikar.
Bir¢ok vakada etkilenmis arter, eslik eden norolojik defisite
bakilarak tanimlanabilir (Masuhr & Neumann, 2004).

A. cerebri anterior

Mesane zayifligi (kortikal mesane merkezi tutulumu
kaynakll) ve tikanikligin karsi tarafindaki alt ekstremitede
paralizi (tek tarafli duysal defisitin bazen eslik ettigi hemipleji,
agirlikli  olarak bacagi etkileyen), a. cerebri anterior’un

bolgesindeki bir infarktiise isaret eder (Masuhr & Neumann,
2004).

A. cerebri media

Bacaktan ¢ok, kolu ve yiizii etkileyen kontralateral
hemipleji, a. cerebri media’nin bolgesindeki bir infarktiise isaret
eder. Eger baskin hemisfer etkilenirse, beraberinde afazi (hasta
nesneleri isimlendiremez) de goriilir (Masuhr & Neumann,
2004).

A. cerebri media’nin, a. carotis interna’nin dogrudan
devami olmasi nedeniyle, en sik a. cerebri media infarktiisleri
goriiliir (Masuhr & Neumann, 2004).

A. cerebri posterior

Kontralateral =~ gorme  alanim1  etkileyen  gorsel
rahatsizliklar (hemianopsi), a. cerebri posterior’un bolgesindeki
bir infarktiise isaret eder, ¢linkii lobus occipitalis’te bulunan
sulcus calcarinus’ta yerlesmis olan gorsel korteks bu arter
tarafindan beslenir. Eger thalamus’u besleyen dallar da
etkilenirse, afferent duysal liflerin thalamus’un daha asagisinda
caprazlasmis olmasi nedeniyle, hastada kontralateral duysal
defisit de ortaya cikar (Masuhr & Neumann, 2004).
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Infarktiisiin genigligi kismen tikamkhigin distal veya
proksimal yerlesimli olmasina baglidir. Genel olarak proksimal
bir tikaniklik distal olana kiyasla daha genis bir infarktiise neden
olacaktir (Masuhr & Neumann, 2004).

A. carotis interna

A. carotis interna’nin aterosklerotik okliizyonu, a.
centralis retinae’deki iskemi neticesinde ipsilateral gozde
amaurosis fugax denilen gecici monookiiler korliige sebep olur.
Embolinin  orijini, bifurcatio carotidis’teki aterosklerotik
lezyonlardir. Bunun disinda, bir¢ok hastalik bu duruma neden
olabilir (Ozan, 2014).

A. choroidea anterior

A. choroidea anterior’un ¢apinin kiiciik olmasi nedeniyle
tikanmalara meyillidir ve okliizyonu klinikte, kontlateral
hemipleji,  kontralateral hemianestezi ve  homonimos
hemianopsia’ya neden olur. Kontlateral hemianestezi ve
hemipleji, capsula interna’nin posterior kisminin 2/3’liikk arka
alaniin infarkti sonucunda olusur (Saeki, 1977; Rhoton, 2003).

Vertebrobaziler arter sendromu

Vertebrobaziler arteryel sistemdeki okliizyon, truncus
cerebri’de enfarktiis ile sonuglanir ve bilateral duyu ve motor
belirtileri (diplopi, dizartri, disfaji, dizziness, vertigo), serebellar
belirtiler, suur bozukluklar1 ve konjuge g6z hareketlerinde
bozulmalar meydana gelir (Ozan, 2014).

3.2. Intrakranial Hemoraji

Intrakranial hemorajiler, ekstraserebral veya intraserebral
olabilir (Schiinke et al., 2009).

3.2.1. Ekstraserebral Hemorajiler

Ekstraserebral hemorajiler, calvaria ile cerebrum
arasindaki kanama olarak tanimlanabilir. Calvaria mobil
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olmadigi icin, olusan hematom yumusak beyin dokusu iizerine
basing uygular. Bu durum, hemorajinin kaynagina (arteriyel
veya vendz) bagl olarak, hizli veya yavas gelisen sikistirilamaz
bir kiitle olusturur. Bu kiitle intrakranial basingta artisa neden
olur ki; bu durum sadece kanama bdlgesine degil, daha uzak
beyin bolgelerine de zarar verir. Dura mater ile iligkilerine bagl
olarak, intrakranial hemorajinin {i¢ tipi ayirt edilebilir (Schiinke
et al., 2009).

Epidural hematom

Bu tip genellikle kafatas1 fraktiirii ile birlikte olan kafa
travmasini takiben gelisir. Kanama ¢ogunlukla riiptiire olmus bir
a. meningea media’ya bagli olarak olusur. Hematom calvaria ile
dura mater’in periostal tabakasi arasinda olusur. Hematomun
basinct dura’y1 calvaria’dan ayirir ve beynin yerini degistirir.
Tipik olarak baslangigta ani carpmanin neden oldugu gecici bir
biling kaybi1 vardir, 1-5 saat sonra arteryel hemorajinin neden
oldugu beyin sikismasina bagli olarak biling diizeyinde ikinci bir
azalma takip eder. Birinci ve ikinci biling kayiplar1 arasindaki
doneme, lusid interval (agik donem-tiim epidural hematomlarin
yaklasik %30-40’1nda olusur) denir (Schiinke et al., 2009).

Subdural hematom

Kafa travmasi dura mater ile arachnoidea mater arasinda
yer alan bir koprii venin riiptiiriine yol acar. Kanama, sadece
damar digina ¢ikan kanin araknoid membrani dura’dan ayirdigi
zaman olusan potansiyel bir bosluk olan subdural araliga olur.
Kanamanin kaynagi vendz oldugu i¢in, artan intrakranial basing
ve kiitle etkisi arteriyel bir epidural hemorajiden daha yavas
gelisir (Gorelick et al., 1986; Schiinke et al., 2009).

Subarachnoid hemoraji

Subarachnoid kanama, beyni saran meninksler ile beyin
omurilik sivist (BOS) arasina ger¢eklesen bir kanama tiirtidiir.
Bu kanamanmn en yaygin nedeni, konjenital ya da edinsel
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faktorlere bagli olarak gelisen serebral anevrizmalarin
rliptliriidiir. Anevrizmalar ¢ogunlukla beyin tabaninda yer alan
arterlerin bifurcatio bolgelerinde ortaya ¢ikar. Riiptiir sonrasinda
kan, BOS igerisinde hizla yayilir ve bu durum intrakraniyal
basincin ani sekilde yiikselmesine yol acar. Kanama genellikle
kisa siirede durmakla birlikte, yeniden kanama riski oldukga
yiiksektir. Anevrizma disindaki subarachnoid kanama nedenleri
arasinda arteriovenéz malformasyonlar, travma, kanama
diyatezleri, amiloid anjiyopati ve antikoagiilan ila¢ kullanimi1 yer
alir. Klinik olarak en belirgin bulgu, hastalarin yaklasik
%97’sinde goriilen ani baslangicli, siddetli bas agrisidir. Bunun
yaninda bulanti, kusma, ense sertligi, biling diizeyinde
degisiklikler ve fokal noérolojik defisitler de tabloya eslik
edebilir. Mortalite oran1 %30 ile %70 arasinda degismekte olup,
hayatta kalan bireylerde siklikla kalict noérolojik sekeller
gelismektedir (Gorelick et al., 1986; Utku & Celik, 2005).

Berry anevrizmast

Beynin tabanindaki konjenital ya da edinilmis arteriyel
anevrizmalarin  riiptiiri  subaraknoid hemorajinin en sik
nedenidir ve tim inmelerin yaklasik olarak %5’inden
sorumludur. Bunlar Willis poligonu’nun anormal sakkiiler
dilatasyonlaridir ve 6zellikle dallanma yerlerinde siktirlar. Bu
ince duvarli anevrizmalardan bir tanesi riiptiire olursa, arteriyel
kan subaraknoid araliga kacar. En sik bolge, a. cerebri anterior
ile a. communicans anterior arasindaki birlesme; ikinci en sik
bolge ise, a. communicans posterior’un a. carotis interna’dan
ayrildig1 yerdir (Bahr & Frotscher, 2003).

3.2.2. Intraserebral Hemoraji

Ekstraserebral  hemorajilerin  tersine, intraserebral
hemoraji hasar gormiis damarlarin dogrudan beyin dokusunun
icine kanamalar1 sonucu olusur. Intraserebral hemorajinin en sik
nedeni yiiksek kan basincidir. Yumusak beyin dokusu c¢ok az
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rezistansa sahip oldugu i¢in beyin icerisinde genis bir hematom
olusabilir. Intraserebral kanamanin en sik kaynaklar1 a. cerebri
media’nin G6zel dallar1 olan aa. lenticulostriatae’lerdir (aa.
centrales anterolaterales) ve inme arteri olarak da bilinirler.
Hemoraji, capsula interna bolgesinde serebral bir infarktiise yol
acar, bunun etkilerinden birisi ise kapsiilden gecen tractus
pyramidalis’in kesilmesidir. Lezyondan daha asag1 seviyedeki
tractus pyramidalis’in fonksiyon kaybi, klinik olarak hasarin
kars1 tarafindaki viicut kisminda ekstremitelerin  spastik
paralizisine neden olur (Schiinke et al., 2009).

3.3. Moyamoya Hastalhig

Moyamoya hastaligi, a. carotis interna’nin, pars
cerebralis’indeki  supraklinoid  segmentte ve  Willis
poligonundaki ana dallarin genellikle bilateral, idiopatik
progresif stenozu ya da okliizyonu sonucunda beyinde bazaldan
baglayarak ince vaskiiler aglarin belirgin hale gelmesi ile
karakterize kronik bir serebrovaskiiler hastaliktir (Schmit et al.,
1996; Hoffman, 1997; Dagg¢inar, 2005).

Klinik bulgular ve basvuru sekli, cocuklar ile eriskinler
arasinda belirgin farkliliklar ~gOstermektedir. Literatiirde,
kanama insidansinin erigkinlerde yaklasik %60, ¢ocuklarda ise
%10 civarinda oldugu bildirilmistir (Houkin et al., 1996). Kore
Serebrovaskiiler Hastaliklar Dernegi tarafindan yiiriitiilen bir
calismada, eriskinlerde intrakraniyal kanamanm (%62,4),
cocuklarda ise iskemik belirtilerin (%61,2) daha sik gézlendigi
ifade edilmistir (Han et al., 2000; Dagg¢mar, 2005). Genel
degerlendirmelere gore, serebrovaskiiler olaylar c¢ocuklarin
yaklasik %90’1inda infarktla, erigkinlerin ise %88’inde hemorajik
tablolarla sonug¢lanmaktadir (Matsushima, 1999).

Cocuklarda  goriilen  hiperventilasyon, serebral
vazokonstriiksiyona yol acarak serebral perfiizyonu belirgin
bicimde azaltmakta ve bunun sonucunda iskemik olaylar
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gelismektedir. Ozellikle kollateral damar gelisiminin yetersiz
oldugu kiiclik yas grubundaki olgularda, infarktlar cogunlukla a.
carotis interna’nin besleme alanlarinda, daha belirgin olarak da
frontal loblarda ortaya ¢ikmaktadir (Smith, 2009). Klinik seyir
icerisinde  bazi c¢ocuk hastalarda spontan  diizelmeler
gozlenebilir. Bu durum, kollateral damarlarin zamanla
genislemesi ve buna bagli olarak iskemik semptomlarin
gerilemesiyle iligkilidir (Matsushima, 1999). Ancak ilerleyen
donemlerde, moyamoya damarlarinda mikroanevrizmalarin
gelisimi sonucu bu gegici iyilesme donemi intrakraniyal kanama
ile sonlanabilmektedir (Matsushima, 1999).

Eriskinlerde ise hastalik kendisini genellikle kanama ile
gostermektedir (Kinugasa et al., 1993; Hoffman, 1997;
Dagg¢inar, 2005). Kanama subaraknoid, intraventrikiiler,
subdural veya intraserebral olabilir (Nijdam et al., 1986;
Kinugasa et al., 1993; Houkin et al., 1996; Dag¢inar, 2005).
Willis poligonunda &zellikle posterior sirkiilasyon alanlarindaki
kiigiik anevrizmalar ile moyamoya damarlarinda gelisen
mikroanevrizmalar kanamaya neden olur (Houkin et al., 1996).

Moyamoya hastalig1 kendini nobet ile gosterebilmektedir
(Schmit et al.,, 1996). Hastalik genellikle bilateral olmakla
birlikte bazi olgularda unilateral tutulumun gézlenmesi, bazen
de unilateral baglayip bilateral devam etmesi s6z konusudur
(Wanifuchi et al., 1996).

Moyamoya hastaliginin tedavisinde temel hedef, iskemik
semptomlarin ortaya ¢ikmasini engellemek ve olasi kanama
riskini en aza indirmektir. Ancak hastaligin etyopatogenezi tam
olarak aydinlatilamadig i¢in, patolojik ilerlemeyi
durdurabilecek veya geri gevirebilecek kesin bir tedavi yontemi
bulunmamaktadir. Uygun tedavi uygulanmayan moyamoya
olgularinda morbidite orant %70’in iizerinde bildirilmektedir
(Baaj et al., 2009).
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Moyamoya hastaliginda medikal tedavi, yalnizca
semptomlarin hafifletilmesine yonelik olarak sinirli bir role
sahiptir (Smith, 2009). Giinlimiizde ise serebral kan akimin
artirmay1 hedefleyen cerrahi revaskiilarizasyon yontemleri,
moyamoya olgularinda en etkili ve genel kabul gormiis tedavi
yaklasimi olarak 6ne ¢ikmaktadir (Reis et al., 2006; Veeravagu,
2008; Baaj et al., 2009).

4. SONUC

Serebral arterlerin anatomik 6zelliklerinin ve klinik
yansimalarinin detayli olarak anlagilmasi, yalnizca tani ve tedavi
stireclerinde degil, ayn1 zamanda ilk yardim uygulamalarinin
etkinliginde de belirleyici rol oynamaktadir. Willis
poligonundan baslayarak giiniimiize kadar yapilan anatomik
caligmalar, vaskiiler patolojilerin patofizyolojisinin
anlasilmasia katki saglamigtir. Bu bilgi birikimi, modern ilk
yardim protokollerinin gelistirilmesinde temel olusturmus ve
"chain of survival" (hayatta kalma zinciri) konseptinin serebral
vaskiiler olaylara adaptasyonunu miimkiin kilmigtir. Serebral
arter tikanikliklari, intrakraniyal hemorajiler ve moyamoya
hastaligi gibi patolojilerin erken taninmasi ve uygun ilk
miidahalenin ~ yapilmasi,  hasta  sonuclarint  dogrudan
etkilemektedir. Bu nedenle, anatomik bilginin klinik pratige ve
ilk yardim uygulamalarina entegrasyonu, ndrovaskiiler acillerde
basarili miidahale i¢in vazgecilmez bir gerekliliktir.
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CENTRAL NERVOUS SYSTEM
MEMBRANES AND MENINGITIS

Ayla ARSLAN!
Funda CIMEN ACIKGUL?

1. INTRODUCTION

There are three structures that protect the central nervous
system. Externally, the cranium (skull) and the brain, the
vertebral column (backbone) and the spinal cord (spinal cord)
are protected. Internally, these structures are surrounded by
membranes called meninges (Tekdemir 1., 2024). Cerebrospinal
fluid (CSF), located between the membranes, is the third
protective structure. The central nervous system is externally
surrounded by three layers of membranes. These membranes are
called the pia mater, arachnoid mater, and dura mater,
respectively (Tekdemir 1., 2024).

1.1. Dura Mater

This is a thick, durable membrane that surrounds the
brain and spinal cord. It serves as support and protection. The
dura mater that encloses the brain is called the cranialis dura
mater (encephali), and the dura mater that encloses the spinal
cord is called the spinal cord dura mater (Sargon M. F., 2019).
The dura mater encephali consists of two layers: the outer layer
is called the external lamina, and the inner layer is called the
internal lamina. The two layers of the cranial dura mater are
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attached to each other at the level of the foramen magnum.
Within the cranium, there are regions where these layers
separate, and these structures are called the venous sinuses of
the brain (sinus venosus) (Yildinm M., 2012). The space
between the external lamina of the encephalic dura mater and
the skull bones is the epidural space. Bleeding that occurs in
these areas is called an epidural hemorrhage (Sindel M., 2024).
The inner layer of the dura mater, which envelops the brain,
sends out several compartments into the brain, and these
extensions help keep the brain stable within the cranial cavity.
While the dura mater envelops the brain and cerebellum, it sends
out several extensions. These extensions maintain the position of
the brain and cerebellum (Sahin B., 2025). These extensions are
the tentorium cerebelli, falx cerebelli, falx cerebri, diaphragm
sellae, and cavum trigeminale. The tentorium cerebelli is located
between the cerebellum and the occipital lobes of the brain. The
falx cerebelli is between the cerebellar hemispheres. The falx
cerebri is located between the two cerebral hemispheres (Sahin
B., 2025). The diaphragm sellae covers the sella turcica. The
pituitary gland is located between the bone and the diaphragm
sellae. The trigeminal cavity is the portion of the dura mater that
encloses the ganglion of the trigeminal nerve. It is located at the
apex of the pyramidal structure in the temporal bone (Sargon M.
F., 2019). The outer layer of the dura mater surrounding the
spinal cord continues as the periosteum of the bones surrounding
the vertebral canal. A space exists between the spinal dura mater
and the periosteum of the vertebrae, called the epidural space.
This space contains the internus vertebral venosus and loose
areolar tissue. The spinal dura mater begins at the level of the
foramen magnum, envelops the spinal cord, and closes at the
level of S2. From here, the fibrous band called filum terminale
externum (lig. coccygeum) extends to the level of the 2nd
coccygeal vertebra (Yildirnm M., 2012).
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1.2. Arachnoidmater

Located between the dura mater and the innermost pia
mater, the space between the arachnoid mater and the dura mater
is the subdural space.

The superior cerebral veins course within this space.
When they rupture, they cause subdural hemorrhage. The space
between the arachnoid mater and the pia mater is the
subarachnoid space. This space contains CSF (Arinct K., Elhan
E., 2020). In some locations, the arachnoid mater indents the
dura mater and venous sinuses, forming structures called
arachnoid villi. These structures form arachnoid granulations.
These structures are responsible for the absorption of CSF from
the subarachnoid space into the venous system (Sindel M.,
2024). The dilations in the arachnoid mater as it passes over
brain matter are called cisterns. The magna cisterna, cisterna
fossa lateral  cerebri, cisterna  chiasmatica, cisterna
interpeduncularis, cisterna ambiens, cisterna pericallosa, and
cisterna pontocerebellaris are important cisterns. The lumbar
cisterna is the widest part of the subarachnoid space at the L2-S2
level. The lumbar cisterna and magna are most commonly used
for CSF collection (Arifoglu Y., 2022). The spinal arachnoid
mater is the portion of the encephalic arachnoid mater that
continues downward from the foramen magnum. It is a
membrane that forms and encloses the subarachnoid space
around the spinal cord. The subarachnoid space protects the
spinal cord and also helps protect the spinal cord from physical
injury (Arinc1 K., Elhan E., 2020).

1.3. Piamater

The innermost membrane surrounding the brain and
spinal cord and is rich in blood vessels. It tightly encases the
brain, aligning with the sulci and gyri. The part surrounding the
brain is called the cranial pia mater (pia mater encephali), and
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the part surrounding the spinal cord is called the spinal pia mater
(Sindel M., 2024). The spinal pia mater consists of two layers:
the inner layer is called the internal lamina and the outer layer is
called the external lamina. This inner layer envelops the spinal
cord to its deepest points. The outer layer thickens on either side
of the spinal cord, forming 21 pairs of extensions called the
denticulatum (Yildirnm M., 2012). In the ventricles, the tela
choroidea, composed of two layers of pia, and these, together
with the deeper ependymal layer, form the vascular-rich
choroidal plexus. There are 21 pairs of pia extensions extending
from the pia mater to the spinal dura mater. These are called the
denticulatum. The denticulatum ligaments are the structures
between the anterior and posterior radix (Arifoglu Y., 2022).

2. MENINGITIS

Meningitis is an acute or chronic inflammatory disease
caused by various microorganisms that can damage the
meninges and brain tissue. It is characterized by cellular and
biochemical changes in the CSF and clinically significant
neurological findings. Meningitis is divided into two categories:
acute and subacute (chronic). The underlying causes of acute
and chronic meningitis differ; community-acquired bacteria and
viruses are more common in acute meningitis, while atypical
bacteria, endemic fungi, and non-infectious etiologies are more
common in chronic meningitis. Acute meningitis develops
within hours or days, while chronic meningitis can manifest
over weeks or months (Wilke et al., 2002) Bacterial meningitis
is the most common. Viral, mycobacterial, fungal, and protozoal
meningitis are also seen. Meningitis is most common in children
and the elderly. Additionally, infections in the head and neck
region, individuals who have undergone cranial surgery, trauma,
splenectomy, those with suppressed immune systems,
alcoholism, poor socioeconomic status, and smoking are also
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significant risk factors for meningitis (Odabas1 Z., 2005). Acute
bacterial meningitis is a significant health problem worldwide. It
is not as common as respiratory and urinary tract infections.
Furthermore, children and adults still die or suffer permanent
neurological damage from acute bacterial meningitis.

2.1. Epidemiology

In many countries around the world, Haemophilus
influenzae, Neisseria  meningitidis, and  Streptococcus
pneumoniae are the most common bacterial meningitis (Wilke et
al., 2002). Despite advancements in intensive care units and
antibiotic treatment, bacterial meningitis remains a leading
cause of death from infectious diseases worldwide (Kiiciik et al.,
2018). Its incidence varies depending on the causative agent and
season. Meningococcal meningitis is more common in children
and adults during the fall and winter months, while
pneumococcal meningitis is more common in adults over 40
after the winter season. It is more likely to occur in crowded
places. The disease can also occur sporadically. It can colonize
the throat flora of people living in environments such as military
units, nursing homes, and daycare centers. Person-to-person
transmission can occur through droplets and direct contact,
leading to epidemics. The incidence of meningitis increases in
the winter and early fall months. Mortality rates range from 5%
to 40% despite appropriate antibiotic treatment (Wilke et al.,
2002).

2.2. Pathophysiology

N. meningitis has a unique host: humans. It is found in
the nasopharynx and is transmitted from person to person
through droplets and contact. Infection begins with colonization
in the nasopharynx. It then migrates into the bloodstream and
settles in specific locations, such as the meninges and joints. It
penetrates the blood-brain barrier and enters the CSF. Because
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there is no defense mechanism, meningitis is inevitable when
the bacteria enter the CSF. Albumin exudation occurs from the
open intracellular spaces of the meningeal venules. Cerebral
edema results in increased intracranial pressure and impaired
cerebral blood flow. The pathophysiology is similar to that of
other bacterial meningitis. Consequently, hypoxic-ischemic
brain damage, nerve damage, paralysis, and herniation, along
with the associated symptoms, occur. The patient may
experience shock, disseminated intravascular coagulation (DIC),
altered consciousness, and multiple organ failure. In some
patients, septic arthritis, pneumonia, urethritis, pericarditis and
conjunctivitis may occur (Mandell et al., 2000). Meningitis is an
inflammatory disease of the meninges characterized by
increased leukocytes and biochemical changes in the CSF. This
inflammation manifests clinically as signs of meningeal
irritation. Meningeal irritation syndrome is a symptom cluster
consisting of fever, headache, nausea and sometimes vomiting,
neck stiffness, Brudzinski and Kernig signs, photophobia, and
relative  bradycardia. In addition to meningitis and
meningoencephalitis, this syndrome can also develop in the
presence of brain abscesses, spinal epidural abscesses,
subarachnoid hemorrhages, space-occupying lesions in the
brain, and meningism. This is important for differential
diagnosis. Because meningism is not an organic disorder of the
meninges or brain tissue, no pathology other than increased CSF
pressure is generally detected. Meningitis is caused by various
microorganisms, and some microorganisms cause acute
meningitis, while others cause chronic meningitis (Wilke et al.,
2002).

Acute Meningitis Causes:

A. Bacteria; S. pneumoniae, N. meningitidis, H.
influenza, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Salmonella
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strains, Pseudomonas aeruginosa, Listeria monocytogenes,
Leptospira strains, Borelia burgdorferi

B. Viruses; Enteroviruses (Coxsackie, Echo, Polio),
Arboviruses, Lymphocytic choriomeningitis virus, Mumps virus,
Measles virus, Herpes viruses, Adenovirus, Human
immunodeficiency virus (HIV)

C. Protozoa; Naeglaria fowleri, Acanthamoeba
Chronic meningitis causes:

A. Bacteria; Mycobacterium tuberculosis, Brucella
bacteria, Treponema pallidum, Nocardia, Actinomycetes

B. Fungi; Cryptococcus neoformans, Histoplasma
capsulatum, Candida albicans, Aspergillus spp., Zygomycetes

C. Protozoa; Toxoplasma gondii

Aseptic meningitis is most commonly viral in origin.
Enteroviruses (Coxackie A and B, Echovirus) are the causative
agents of more than half of all viral meningitis, while others
include Herpes simplex virus, HIV, and Lymphocytic
choriomeningitis virus. A history of sexually transmitted
diseases (HIV, syphilis, Herpes simplex virus), a history of tick
bites (Lyme disease), and animal contact (Lymphocytic
choriomeningitis virus, Brucella species) are risk factors.
Chronic meningitis can develop due to infectious or
noninfectious causes. In Turkey, tuberculosis is the most
common cause. Brucella is also another important cause of
chronic meningitis. Other infectious causes of chronic
meningitis include syphilis, Lyme disease, Taenia solium,
Francisella tularensis, and Listeria moncytogenes. Behget's
disease, cancers, sarcoidosis, and lupus are non-infectious
causes of chronic meningitis (Odabasi Z., 2005).
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2.3. Clinical Manifestations

The incubation period for acute bacterial meningitis is
short, approximately 2-5 days. After this, the disease begins
suddenly in older children and young adults, with fever rising
with chills, severe headache, nausea, sometimes vomiting, and
often photophobia. Fever, headache, and nausea are present in
85-90% of cases. Cerebral dysfunction (confusion, delirium, or
impaired consciousness ranging from lethargy to coma)
develops in approximately 80% of cases. Patients' lying position
resembles a gunshot. Neck stiffness is present in 85-90% of
cases, and Brudzinski and Kernig signs are present in 50% of
patients. Cranial nerve palsies (III, IV, VI, VII, VIII) and focal
cerebral symptoms may develop in 10-20% of patients, and
epileptic seizures may develop in 30% (Wilke et al., 2002). In
viral meningitis, meningeal symptoms develop over a period of
up to a week. During this period, symptoms may suggest upper
respiratory or gastrointestinal infection. In enterovirus
meningitis, in addition to signs of meningeal irritation, chest
pain, abdominal pain, rash, and oral and throat mucosal lesions
may be present (Isselbacher et al., 1994). Aseptic meningitis has
a benign prognosis. Neurological complications are very rare; if
encephalitis or nerve involvement occurs, loss of consciousness
and paralysis may occur. Herpes meningitis and lymphocytic
choriomeningitis can have a severe course. HIV meningitis is
typically aseptic meningitis and tends to recur rather than
worsen (Mandell et al., 2000). The most common chronic
meningitis in our country are tuberculous meningitis and
Brucella meningitis. The clinical symptoms of all chronic
meningitis are very similar and often subtle. The onset of
tuberculous meningitis is generally insidious. Most cases have a
2-3-week prodrome, during which nonspecific symptoms such
as fatigue, depression, and personality and behavioral changes
are present. Later, signs of meningeal irritation appear.
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Headache and nausea are the most common complaints. Fever is
variable. Because tubercle bacilli tend to settle in the meninges
at the base of the brain, complications related to the cranial
nerves are more common in tuberculous meningitis.
Tuberculous meningitis can cause focal hemorrhagic infarctions
due to wvasculitis, as well as limb paresis and paralysis
(Isselbacher et al., 1994). Meningitis progresses rapidly. Patients
can progress rapidly to a stage that can lead to shock and death.
Therefore, initiating treatment as soon as possible when
meningitis is suspected positively impacts the course of the
disease (Mandell et al., 2000). General signs of infection such as
fever, nausea, vomiting, headache, and myalgia are common
symptoms. Furthermore, the sudden onset of fever and signs of
meningeal irritation (photophobia, neck stiffness, and a positive
Kernig and Brudzinski test) are strong evidence suggesting
meningitis. Purpuric skin rashes may also be observed in
meningococcal  meningitis. ~ The  purpura seen in
meningococcemia is similar to thromboembolism. Cold, pale
fingers and purpuric fulminance are seen in the distal extremities
(Odabas1 Z., 2005).

2.4. Laboratory Diagnosis

When routine laboratory diagnosis is performed on a
patient's blood, an increase in sedimentation rate and leukocyte
count is observed in bacterial meningitis. An increase in
sedimentation rate may occur in aseptic meningitis, but the
leukocyte count is decreased. Increased sedimentation rate is
particularly pronounced in chronic meningitis, especially
tuberculous meningitis, and red blood cell and hemoglobin
levels may be low. Peripheral blood examination reveals
leukopenia and lymphomonocytosis in Brucella meningitis,
while no changes that would guide the diagnosis are usually
detected in tuberculous meningitis. CSF examination is
necessary for a specific laboratory diagnosis. CSF pressure
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increases to a greater or lesser extent in all meningitis. The cell
increase in the CSF, the type of increased cells, and biochemical
changes differ between acute, non-purulent, and chronic
meningitis (Wilke et al., 2002).

2.5. Diagnostic Methods

A comprehensive history should be taken from the
patient, and a detailed physical examination should be
performed. Additionally, a complete blood count, CSF analysis,
blood and throat cultures, CSF culture, brain tomography (CT)
or magnetic resonance (MRI) scan, and chest and sinus
radiographs can be important in identifying the source of the
meningitis agent. CSF viral PCR, CSF bacterial meningitis PCR,
fungal culture and identification, and tuberculosis culture are
performed. The diagnosis can be confirmed by identifying the
agent in samples taken from blood, skin, CSF, pericardial fluid,
and skin lesions. Lumbar puncture (LP) is performed in patients
with hemodynamic stability. Following the LP, the diagnosis is
confirmed and the agent is identified (Kanra et al., 2003).

2.6. Treatment

Treatment should be initiated very quickly in acute
bacterial meningitis. Appropriate supportive care should also be
initiated. This will significantly reduce mortality and morbidity
rates (9). Currently, dexamethasone is the recommended
supportive treatment. While the use of dexamethasone in
pediatric meningitis is recommended because it significantly
reduces the rate of deafness in H. influenzae meningitis, its use
in adult meningitis is controversial. In acute bacterial
meningitis, if the causative microorganism can be identified by
direct examination of the CSF, specific treatment should be
initiated immediately. If the causative microorganism cannot be
identified, empirical treatment should be initiated immediately.
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The focus is also on monitoring and preventing complications
(Kanra et al., 2003).

2.7. Complications

The most common complication in acute bacterial
meningitis is syndrome of inappropriate antidiuretic hormone
(ADH) secretion. It occurs in approximately 80% of cases. The
first pulmonary complication observed is pulmonary edema due
to capillary leak. DIC is one of the most serious complications
of meningococcal meningitis. This condition can lead to serious
conditions, including purpura fulminans in the distal extremities,
severe adrenal hemorrhages, shock, multiorgan failure, and
altered levels of consciousness. Hearing loss, a sequela of
meningitis in children, is also a significant complication.
Furthermore, ventriculitis can develop in pediatric patients who
do not respond to treatment. Pericarditis, myocarditis, and
bacterial invasion of the heart are complications that exacerbate
the disease. In severe cases, death usually occurs due to
circulatory failure due to intravascular fluid loss (Oostenbrink et
al., 2002; Rauf SJ., Roberts J.r NJ., 1999; Wilke et al., 2002).
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CEREBELLUM ANATOMY AND HISTOLOGY

Ayla ARSLAN!
Secil Nazife PARLAK?

1. INTRODUCTION

The rhombencephalon (hindbrain) consists of the
cerebellum, pons, and brainstem. The cerebellum is located in
the posterior cranial fossa. It lies behind the pons and bulbus and
forms the largest part of the rhombencephalon (Yildirirm M.,
2012). It connects the cerebellum and pons anteriorly through
the fourth ventricle, and the occipital lobe superiorly through the
tentorium cerebelli. The greater cistern lies below, and the
superior cistern lies above, enlarged portions of the
subarachnoid space (Arinci et al. 2020).

The cerebellum consists of the cerebellar hemispheres
and the cerebellar vermis, which connects them midway. Each
hemisphere contains of three lobes: the anterior, the posterior,
and the flocculonodular lobe. Between the hemispheres is the
anterior cerebellar notch, at the front, and the posterior
cerebellar notch, at the back (Sahin B., 2025). The falx cerebelli,
a formation of the dura mater, enters the cerebellar notch. On the
outer surfaces of the hemispheres are folds called folia cerebelli,
and between these folds is the cerebellar fissura. The primary
fissure lies between the anterior and posterior lobes, and the
posterolateral fissure lies between the posterior and
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flocculonodular lobes. The horizontal fissure, between the
superior and inferior semilunar lobes, separates the upper and
lower surfaces of the cerebellum (Sargon M. F., 2019).

The cerebellum contains gray matter on the outside and
white matter on the inside (Tekdemr 1., 2024). Various neurons
are found in the gray matter. Cerebellar nuclei are located within
the axons through which the afferent and efferent fibers of the
cerebellum pass (Sahin B., 2025).

1.1. Phylogenetically Functional Parts of the
Cerebellum

1.1.1. Archicerebellum (vestibulocerebellum)

This is the phylogenetically oldest part of the cerebellum
and encloses the flocculonodular lobe. It is connected to the
vestibular system and nuclei. The fastigial nucleus is related to
this part. It is responsible for maintaining balance and eye
movements by regulating muscle tone. In its lesions, vestibular
stimuli cannot be evaluated, and the patient walks with a

staggered gait. Ataxia and nystagmus are observed (Arifoglu Y.,
2022).

1.1.2. Paleocerebellum (spinocerebellum)

It generally forms the vermis cerebelli. The adjacent
anterior lobes, pyramis, and uvula also join the vermis. The
globossus nucleus and emboliform nucleus are the cerebellar
nuclei related to this part. It is responsible for controlling trunk
and extremity muscles, maintaining movement continuity, and
maintaining muscle tone. Hypotonia, asynergia, and dysarthria
are observed in its lesions. The patient has difficulty maintaining
their position. Speech becomes monotonous and slow (Arifoglu
Y., 2022).
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1.1.3. Neocerebellum (cerebrocerebellum)

It connects to the cortex via the cerebral cortex
(corticopontocerebellaris). It encompasses the posterior lobe and
the outer portions of the cerebellar hemispheres (except for the
uvula and pyramis). It is involved in the initiation, planning,
timing, and termination of fine motor movements. It regulates
the smooth execution of movements. The dentate nucleus and
cerebellar tonsils are located in this section. In their lesions,
speech is impaired, and skilled movements cannot be performed.
There is a delay in the initiation and termination of movements.
The distance cannot be adjusted during movements (Arifoglu
Y., 2022).

1.2. Cerebellar Nuclei (Nuclei Cerebelli)

From the inside to the outside, these are the fastigial
nucleus, globose nucleus, emboliform nucleus, and dentate
nucleus.

The fastigial nucleus is located near the roof of the 4th
ventricle. The globose nucleus is located on the anterior medial
side of the cerebellum. The emboliform nucleus is located
anterior to the cerebellum. The dentate nucleus is the largest.

In midline sections of the cerebellum, the white matter
appears tree-like. This is called the arbor vitae (tree of life)
(Sargon M. F., 2019).

1.3. Cerebellar triad (Cerebellar pedunculus)

The cerebellar triad is a structure that provides three
pairs of connections between the brainstem and the cerebellum.
Numerous afferent and efferent pathways pass through these
structures, connecting the cerebellum to other centers. Afferent
pathways originate from the middle and inferior cerebellar
peduncles and terminate in the cerebral cortex. Efferent
pathways originate from the Purkinje cells in the cerebellar
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cortex, synapse in the cerebellar nuclei, and then exit the
cerebellum via the superior and inferior cerebellar peduncles
(Waschke et al. 2016).

1.4. Afferent and Efferent Pathways of the
Cerebellum

Afferent fibers are more numerous than efferent fibers in
the cerebellum. All cerebellar afferent fibers pass through all
three peduncles and reach the cerebellar cortex. The largest
number of fibers enter the cerebellum via the middle cerebellar
peduncle. Afferent fibers carry two types of cell types: climbing
and mossy fibers, while efferent fibers originate from Purkinje
cells. Efferent fibers originate from Purkinje cells originating in
the cerebellar cortex and the cerebellar nuclei. Generally,
efferent fibers leave the cerebellum via the superior and inferior
cerebellar peduncles (Arinci et al. 2020; Waschke et al. 2016).

1.4.1. Cerebellar Afferents

Afferent fibers in the cerebellum originate from three
anatomical regions: the spinal cord, the cerebral cortex, and the
vestibular system. These are: the reticulocerebellar tract, the
vestibular cerebellar tract, the olivocerebellar tract, the
cuneocerebellar tract, the anterior spinocerebellar tract,
pontocerebellar tract, rostral spinocerebellar tract, tract
trigeminocerebellar, posterior spinocerebellar tract, and
tectocerebelli tract (Arinci et al. 2020; (Sahin B., 2025).

1.4.2. Cerebellar Efferents

Most of these change neurons in the cerebellar nuclei and
connect to the thalamus, ruber nucleus, and reticular formatis.
Some also pass through the cerebellar nuclei and terminate in
the lateral vestibular nucleus. These are the cerebellorubral tract,
cerebellovestibular  tract,  cerebelloreticular  tract and
cerebellothalamic tract (Arinci et al. 2020; Sahin B., 2025).
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1.5. Cerebellar Vessels

The cerebellum is supplied by the superior cerebellar
artery, the inferior anterior cerebellar artery, and the inferior
posterior cerebellar artery. Anastomoses exist between these
arteries. The superior and inferior cerebellar veins drain into the
superior vermis, inferior vermis, and magna cerebri (vein of
Galen), which then drain into the rectus sinus. They also drain
into the superior petrosal sinus, transverse sinus, and sigmoid
sinus. The venous blood of the lower portion drains into the
spinal veins (Sargon M. F., 2019).

2. CEREBELLUM HISTOLOGY

2.1. Layers of the Cerebellar Cortex

The cerebellar cortex consists of three layers containing
cells with distinct characteristics. From inside to outside, these
layers are the stratum granulosum, stratum gangliosum, and
stratum moleculare (Smav A., 2025).

2.1.1. Stratum granulosum

Located close to the white matter, this layer consists of
very small granular cells (4-5 microns in diameter) with 3-6
dendrites and unmyelinated axons. The axons of these cells
ascend, branching in a T-shape, and synapse with the dendrites
of the Purkinje cells and the more superficial basket cells in the
next layer (Dere F., 2012). Golgi cells, inhibitory neurons, are
also located in this layer. The granular layer also receives
impulses from other regions of the central nervous system.
Fibers arriving on the dendrites of the granule cells synapse.
Synapse sites with acidophilic staining are called glomeruli. The
axons of the Golgi cells terminate within the glomerulus
(Esrefoglu M., 2015).
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2.1.2. Stratum gangliosum

It consists of a single row of pear-shaped Purkinje cells.
These cells have an axon extending to the granular layer and a
dendrite extending to the molecular layer. The dendrite usually
branches quickly, and sometimes multiple dendrites may arise
from the cell body. The axon terminates in the deep cerebellar
nuclei, either here or elsewhere in the cortex. Purkinje cells are
rich in organelles. They possess numerous ribosomes, a
prominent Golgi complex, mitochondria, and a large granular
endoplasmic reticulum. All efferent impulses of the cerebellum
originate from Purkinje cells (Dere F., 2012).

Also present in this layer are specialized glial cells called
Bergmann cells (Golgi epithelial cells or radial epithelial cells).
Bergmann cells are astrocytes whose cell bodies are located in
the ganglion layer, with extensions to the molecular layer. Their
bulbous processes terminate on the surface of the pia mater.
These cells are thought to limit glutamate diffusion and are
essential for synapse formation during development (Esrefoglu
M., 2015).

2.1.3. Stratum moleculare

This layer consists of abundant unmyelinated nerve
fibers and a few smaller nerve cells. The cells deep within this
layer are called basket cells, and the superficial cells are called
stellate cells. The axons of the basket cells wrap around the
Purkinje cells like baskets. Their dendrites terminate around the
cell. The axons of the stellate cells terminate around the Purkinje
cell. Their dendrites terminate around the cell (Esrefoglu M.,
2015).

2.2. White matter

It lies beneath the cortex. It consists of glial cells and
myelinated nerve fibers. The most important structure of this
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layer is the axons of Purkinje cells. Fibers originating from the
olivary nucleus pass through the white matter and terminate
around Purkinje cell dendrites in the molecular layer. These
fibers are called vine fibers. Other afferent fibers terminate by
branching in the granular layer. These are also called mossy
fibers because of their dense and fine branching (Esrefoglu M.,
2015).
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KAN BEYIN BARIYERI ANATOMISI

Zehra Seznur KASAR?

1. GIRIS

Kan damarlari, viicuttaki doku ve organlara oksijen ve
besin tasimak igin kritik oneme sahiptir. Merkezi sinir sistemine
(MSS) ait kan damarlarinda, kan-beyin bariyeri (KBB) adi
verilen benzersiz Ozelliklere sahip koruyucu bir mekanizma
bulunur. KBB sahip oldugu ozellikler sayesinde iyonlarin,
molekiillerin ve hiicrelerin kan ve beyin arasinda gecisi siki bir
sekilde denetlenir. KBB, viicudu zararli maddelerden,
patojenlerden ve toksinlerden Kkoruyarak beyin dokusunun
sagligini ve stabilitesini korunmasini saglayan 6zel bir anatomik
yapidir. KBB, beyni besleyen damarlar1 ¢evreleyen ve kan ile
beyin dokusu arasindaki madde gegisini diizenleyen siki
baglantili endotel hiicrelerinden olusan 6zel bir yapidir. Bu 6zel
yap1, koruyucu bir bariyer vazifesi gorerek beyine zarar verme
potansiyeli tasiyan maddelerin gegisini sinirlar ya da engellerken
MSS fonksiyonlarinin dogru sekilde gerceklesmesi icin gerekli
olan besinlerin gecisine izin verir (Kaya ve Ahishali, 2021).
MSS’ye ait baz1 bolgeler, KBB 6zellikleri gosteren kapillerlerle
vaskiilarize olmalarina ragmen, bu siki bariyer 6zelliklerine
sahip degildir. Ozellikle subfornikal organ, area postrema,
glandula pineale ve eminentia mediana gibi yapilar, biiyiik
Olclide pasif gecirgenlik oOzelligine sahiptir ve bu sayede
hormonlar, nérotransmitterler ve diger molekiiller dogrudan
dolastmdan MSS’ye gecebilir. Bu bolgelerde beyin kapiller
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damarlar1 fenestrasyonludur, KBB’ye 6zgii endotel 6zellikleri
bliyiik Ol¢lide yoktur. Bu durum ve hormon ve sinyal
molekiillerin kan-beyin arasinda kolay gecisine olanak saglar
(Sharif ve ark., 2018).

Kan dolasimi ile beyin arasinda bir bariyer oldugu ilk
kez 19. yy sonunda Alman bilim insan1 Paul Ehrlich tarafindan
siganlar iizerinde yapilan deneysel ¢alismada periferik dolagima
verilen boya maddelerinin beyin dokusunu ve beyin omurilik
stvisinl (BOS) boyamadigini fark etmesiyle ortaya konmustur.
Ehrlich bu bulgulari sinir sisteminin bu boyalara karsi bir ilgisi
olmadig1 seklinde yorumladi ve bu durumun serebra vaskiiler
endotelin boyalar1 segici 0Ozelliginden dolay1r gec¢irmedigini
diistinmedi. Edwin E. Goldmann, ise boyay:1 direkt BOS igine
enjekte ettiginde, yalnizca MSS dokusunun boyandigini,
boyanin perifere yayilmadigini saptamis ve bu tersine deneyle
KBB varligini destekleyen bulgular sunmustur. KBB terimi ilk
olarak Alman noérolog Max Lewandowsky tarafindan ortaya
atilmistir (Daneman ve Engelhardt, 2017).

Anahtar Kelimeler: Kan beyin bariyeri, Beyin endotel
hiicresi, Astrosit, Perisit, Bazal membran, Norovaskiiler tinit

KBB, beyin kapiller damarlarin  gecirgenligini
degistirerek bazi maddelerin (ilaglar vb.) beyin dokusuna
girmesini engelleyen, diger molekiillerin ise serbest¢e gecisine
izin veren fizyolojik KBB, ¢ogu memelinin ve gelismis MSS'ye
sahip diger canlilarin beyin ve omuriligini besleyen
mikrovaskiiler yapilarinda yer alan endotel hiicreleri tarafindan
olusturulur. Endotel hiicreleri kapiller damarlarin i¢ kisminda
polarize bir astar vazifesi gortr.

KBB'nin temel rolii, beyni kan iyonlari, amino asitler,
peptitler ve diger elementlerin  konsantrasyonlarindaki
degisikliklerden korumaktir (Sweeney ve ark., 2019).
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Beyin hacmi, sert kemikli bir kafatasiyla c¢evrili
oldugundan korunmalidir. KBB, kan dolasimindan serebral
hiicre dis1 siviya sinirsiz su ve tuz akisint kisitlayarak bu
mekanizmada 6nemli bir role sahiptir. Buna karsilik, diger viicut
dokularindaki hiicre dis1 sivi, kilcal damarlardan sizint1 yoluyla
iretilir, ancak KBB, uygun beyin hacmini korumak i¢in énemli
olan diizenli bir oranda beyin hiicre dis1 sivisini salgilar. KBB
bir yaralanma veya enfeksiyon nedeniyle sizinti yapmaya
basladiginda, su ve tuzlar beyin dokusuna girerek sismeye ve
dolayisiyla kafatasinin iginde yiiksek basinca neden olur ki bu
durum Oliimcil olabilir. Dolayisiyla, KBB beynin normal
calismasi i¢in temel bir unsurdur. Bariyerin islevsel bozuklugu;
Alzheimer, multipl skleroz ve iskemik hasar gibi bircok
norolojik  hastaligin  patofizyolojisinde temel bir rol
oynamaktadir (Sharif ve ark., 2018; Sweeney ve ark., 2019)

Subarachnoid
bosluk

Arachnoid Pia mater /\\ -

trabeculae

Sekil 1. Virchow-Robin perivaskiiler boslugu
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MSS’nin koruyucu biyolojik bariyerleri; Kan-Beyin
Bariyeri, Kan-BOS Bariyeri, Arachnoid Bariyer olmak fiizere ii¢
ana bolgede farkl hiicresel yapilar tarafindan olusturulmaktadir.
Fizyolojik a¢idan bakildiginda KBB’yi; endotel hiicreleri, siki
baglantilar  (Tight junctions-TJs), yapiskan baglantilar
(Adherens junctions- AJs), bazal membran, perisitler, astrositler
bagisiklik hiicreleri ve noronlar olusturur. Bazal membran ile
noronlar arasinda, mikroglialarin bulundugu bir interstisyel sivi
bolgesi Virchow-Robin perivaskiiler boslugu olarak tanimlanir
(Sekil 1). Bu bilesenlerin tiimii topluca norovaskiiler birim
olarak adlandirilir. Bu birimin isleyisi, KBB'in fizyolojik rolii
ve patolojik durumlardaki bozulmasi agisindan ¢ok Snemlidir
(Abbott ve ark., 2010).

2. KAN BEYIN BARIYERINI OLUSTURAN
YAPILAR

2.1. Endotel Hiicreleri

Mezoderm kokenli olan endotel hiicreleri kapiller
damarlarin duvarlarim1 kaplayan tek katli basit skuamdéz epitel
hiicreleridir. Beyin kapiller damarlarinin i¢ yiiziinii kaplayan-
doseyen ve MSS’nin farkli hiicre tipleriyle etkilesime giren
endotel hiicreleri KBB'nin temel anatomik yapisi olarak kabul
edilir (Sekil 2A). KBB'deki endotel hiicreleri, morfolojik ve
fonksiyonel agidan periferik endotel hiicrelerinden farklidir. Bu
MSS mikrovaskiiler endotel hiicreleri kas endotel hiicrelerinden
%39 daha ince bir yapiya sahiptir ve beyin endotel hiicrelerinde
fenestra yoktur. Ayrica KBB kapiller damarlarinda yer alan
endotel hiicreleri periferik endotel hiicrelerinden farkli olarak
birbirleri ile sik1 baglant1 halindedir. MSS'deki endotel hiicreleri,
hiicreler arasi molekiil ve iyon hareketini biiyiik Olclide
siirlayan siki baglantilar ile bir arada tutulan olduk¢a polarize
hiicreler olusturduklar1 i¢in noral olmayan dokulardaki endotel
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hiicrelerinden farklidir. Beyin endotel hiicrelerinin bu benzersiz
ozelligi iyonlarin (Ca* ve Mg2+), molekiillerin ve hiicrelerin kan
ve beyin arasindaki gegislerinin denetlemesine olanak saglar. Bu
sik1 baglantilar yalmzca kiiciik molekiiller, yagda c¢o6ziinen
molekiiller ve bazi gazlarin (N, O, ve Xe ) beyin dokusuna
serbestce gecmesine izin verir (Serlin ve ark., 2015).

MSS endotel hiicrelerinin iki ana tasiyict kategorisi
vardir. Bunlardan ilki, liimen ylizeyine polarize olan ve hiicre
zarindan difiize olabilen ¢ok ¢esitli lipofilik molekiilleri kana
dogru tastyan disa akis tasiyicilaridir. Digeri ise, belirli besin
maddelerinin kan-beyin bariyeri boyunca MSS’ne taginmasini
ve belirli atik iriinlerinin ise uzaklagtirllmasini kolaylastiran
oldukea spesifik besin tasiyicilaridir. Beyin endotel hiicrelerinde
glikoz (Slc2al), amino asitler (Slc3a2, Slc7a5) ve yag asitlerinin
(Bsg) tasmmmasinda rol oynayan tasiyicilarin ekspresyonunu
artirdigin1 gézlenmistir (Tietz ve ark., 2015).

Endotel hiicreleri boyunca, kandan beyne hizli ve serbest
oksijen gaz1 difiizyonu ve ters yonde karbondioksit gazi
difiizyonu gerceklesir; bu reaksiyon normal beyin metabolizmasi
ve beyin hiicrelerinde pH'm diizenlenmesi icin gereklidir.
Vezikiiler transport ise; ATP-sodyum-potasyum pompasina
bagimli aktif bir sistemdir. KBB'de endotel hiicrelerindeki
mitokondri sayisiin fazlali olmasi da bu bdlgedeki metabolik
aktivite yliksekliginin bir gostergesidir. Endotel hiicresinin negatif
yiizey yiki, negatif yiiklii bilesiklerin gecisini engeller ve bu
sebeple 16kositlerin, dolayisiyla da bagisiklik hiicrelerinin damar
disina c¢ikisint engeller. Ayrica, endotelin liiminal yiizeyi,
karmasik bir karbonhidrat karisimi olan bir glikokaliks ile
kaphdir. Glikokaliks, molekiillerin ve hiicrelerin endotel ile
etkilesimini smirlayan yiik/boyut bakimindan segici bir elek gibi
birincil bariyer gorevi goriir. Tiim endotel damarlarin yilizeyinde
bir glikokaliks bulunur ancak KBB endotel hiicre duvarinda
bulunan glikokaliksin diger dokulardan farkli bir yapiya sahip
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olup olmadigt tam olarak agiklanamamistir. KBB'nin
Ozelliklerinin ¢ogu endotel hiicrelerinde ortaya c¢iksa da bu
ozellikler norovaskiiler tinitedeki farklt hiicre tipleri ve kan
hiicreleri tarafindan diizenlenir (Daneman ve Engelhardt, 2017).

A

Astrosit :

ayaklari Endotel

hiicreleri

— e —
3 lPICALM
JAM-A,-B-C |
JAM-4 '&:i‘l AB
claudins,jg Glikoz a’;é)
Occludin * f
——— CA-A _

GLUT-1  Mfsd2a

Mikroglia

Sekil 2. Kan beyin bariyerini olusturan yapilar (A). Endotel
hiicreleri arasindaki siki baglanti-TJs bolgesi (B).

2.1.1. Siki Baglantilar-Kavsaklar
(Tight Junctions- TJs)

Yapilan arastirmalar, beyin mikrovaskiiler endotel
hiicreleri apikal ylizeyi boyunca yerlesim gosteren ile beyin
parankim dokusu arasinda molekiil gegisini dnleyen 6zellesmis
siki  baglantilar-kavsaklara (Tight Junctions - TJs) sahip
oldugunu ortaya koymustur. KBB’de bulunan endotel
hiicrelerini bir arada tutan TJs, molekill ya da iyonlarin
hiicreleraras1 (paraseliiler) araliktan beyin parankim dokusuna
giris ve c¢ikist denetler. Beyin kapiller damarlarina ait endotel
hiicreleri, periferik kapiller damarlardan 50-100 kat daha yakin
olan 6zel siki baglanti alanlaridir. Bu 6zellikler, molekiillerin
beyne pasif gecisini sinirlar ve kan damarlarinin ¢ok yiiksek bir
transendotelyal elektrik direncine sahip olmasini saglar. Fiziksel
bir bariyer olusturan TJs, KBB’nin gecirgenlik 6zelliklerinin
onemli belirleyicisidir. TJs, ayn1 zamanda ilaclarin da KBB’yi
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gecisini onemli derecede sinirlamaktadir (Sweeney ve ark.,
2019).

Son yillarda yapilan arastirmalar sonucu, TJs’de yer alan
molekiilerin  kontrollii gecisini saglayan ve sitoplazmik
adaptorler araciligiyla hiicre-iskeleti (aktin filamentleri) baglanti
kuran bir dizi transmembran molekiil tanimlanmistir (Tietz ve
ark., 2015). MSS'de molekiiler diizeyde, iki komsu TJs arasinda
uzanan dort cesit transmembran protein kompleksi vardir.
Bunlar; occludin, claudin, triseliilin ve baglantisal yapisma
(Junctional Adhesion Molecule- JAMs) molekiilleridir (Sekil
2B). Claudin alt iiyeleri ve occludin’ler, zonula occludens (ZO-
1, -2, -3) proteinleri araciligiyla hiicre iskeleti ile baglant1 kurar
(Stamatovic ve ark., 2016). Occludin’ler ve claudin’ler,
iyonlarin ve hidrofilik molekiillerin se¢ici diflizyonuna izin
veren kanallar iceren kivrimli yapida intramembrandz
iplikciklerdir (Sekil 2B).

MSS endotelinde bolca bulunan bariyerin 6nemli bir
bileseni olan occludin, kesfedilen ilk transmembran proteinidir
(Sharif ve ark., 2018). Ocludin, ZO-1 proteini ile baglant1 kurar.
Occludin eksikligi olan farelerin KBB’deki TJs bdlgeleri
incelendiginde morfolojik bir degisiklik saptanmamis olsa da
damarlarin etrafinda kalsifikasyonlar gdzlenmistir. Bu sebeple
occludin’in bariyeri boyunca kalsiyum geg¢isini diizenledigini
diisiiniilmektedir (Wu ve ark., 2023).

Claudin’ler bariyer olusturma gorevini yerine getiren siki
baglanti molekiilleridir. TJs'nin omurgasini olusturan baslica
proteinler olarak kabul edilen claudin’ler, KBB endotel hiicreleri
arasindaki paraseliiler sikiligin kritik belirleyicileridir. Claudin
transmembran proteininin ailesi, bugiine kadar tanimlanmig 27
alt tipi mevcuttur. Claudin 3 (C-3), Claudin 5 (C-5) ve Claudin
12 (C-12) proteinlerinin yiikselmis transendotelyal elektrik
direncine  katkida bulundugu dislinilmektedir. Endotel
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hiicrelerinde, C-3 ve C-5 oncelikle sizdirmazlik islevi saglar. Bu
nedenle, TJs'de lokalize olan claudin alt tiplerinin seviyeleri,
paraseliiler aralik geg¢irgenligini ve 6zgiilliigiini belirler.

Yapilan deneylerde C-5 eksikliginin TJs’de morfolojik
bozulmaya yol agmadigi, ancak beyin hasarlarina ve dogumdan
yaklastk 10 saat sonra neonatal Olime neden oldugu
belirlenmistir. C-3 ekspresyonunun eksikligi ise TJs'de onemli
morfolojik degisikliklere yol acar. Bu degisiklikler difiizyon
bariyerinin tamamen bozulmasi ve bdylece TJ protein
kompleksinin bozulmasiyla kendini gosterir (Daneman ve
Engelhardt, 2017). In-vitro ¢aligma sonuglari, beyin damar
endotel hiicrelerinde C-5 ve C-3 asir1 ekspresyonunun, hiicreler
arasi sikiligin artmasina neden oldugu ve bu iki molekiiliin TJs
isleviyle  dogrudan iligkili  oldugunu desteklemektedir.
Claudin’lerin aynt membran {zerindeki komsu claudin’lerle
ve/veya karst hiicredeki membran {izerindeki claudin’lerle
etkilesim halindedir. Bu nedenle, C-5 ile diger claudin’ler veya
diger transmembran proteinler arasindaki etkilesimler, farkl yiik
ve boyutlardaki molekiillerin paraseliiler difiizyonunu uygun
sekilde kisitlamak icin gerekli olabilir (Sweeney ve ark., 2019).

Triseliilin sadece ii¢ endotel hiicresinin birbirine temas
ettigi noktalarda bulunur ve burada ¢ hiicreli TJs'lerin
organizasyonunu yoneten bir ana molekiil olarak islev goriir.
Triselliilin, makromolekiillere kars1 paraseliiler gegirgenligi
diizenlemede 6nemli bir rol oynar. Triselulin ve occludin, TJs
bolgelerinden makromolekiillerin gegisini diizenleyen temel
proteinlerdir. Triselulin, ozellikle triseliller TJs bolgelerinde
makromolekiillerin gecisini simirlar; bu proteinin diizeyinin
azalmasi, s0z konusu bariyerin bozulmasina ve gegisin
artmasma yol agar. Occludin diizeyindeki azalma ise, ya
dogrudan kendi etkisiyle ya da triseliiler bolgelerdeki triselulini
uzaklastirmak suretiyle ya da her iki mekanizma araciligiyla
makromolekiillerin geg¢isini artirir (Alahmari, 2021).
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Son olarak, JAMs, gelisimsel siireclerde rol oynayan ve
l16kositlerin hiicresel bariyerler boyunca transendotelyal gogiinii
diizenleyen immiinoglobulin siiper ailesine ait transmembran TJs
proteinleridir. Baglanti proteinleri, baglanti kompleksini aktin
hiicre iskeletine baglayabilir. Baglanti alaninda, hiicre-hiicre
baglantis1 JAMs tarafindan stabilize edilir. JAM-A, JAM-B ve
JAM-C dahil olmak iizere baglantisal yapisma molekiilleri,
serebral endotel hiicrelerinde bulunur ve TJs gelisimi ve
korunmasinda rol oynar (Abbott ve ark.,, 2010). JAMs'in
occludin’in TJs'ye tasinmasinda da potansiyel rolii oldugu
diistiniilmektedir. Ek olarak, JAMs protein ekspresyonunun kaybi
ve/veya JAMs proteinlerinin TJs'den uzaga gocii, dogrudan
mikrovaskiiler endotelde KBB 6zelliklerinin kaybina yol agar.

Yapilan deneysel arastirmalar JAMs, eksikliginin
mukozal gecirgenligin artmasina neden oldugu dolayisiyla
paraseliiler gegirgenligi etkiledigi ve endotel hiicreleri boyunca
16kosit ekstravazasyonu icin 6nemli olduklarini gostermistir
(Laukoetter ve ark., 2007; Ludwig ve ark., 2005). Endotel hiicre
baglant1 proteinlerinin fonksiyonel kaybi, KBB biitiinliigiiniin
bozulmasina yol acarak beyne denetimsiz kan girisine ve
dolayisiyla 6dem veya norotoksisiteye neden olabilir.

2.1.2. Yapiskan Baglantilar
(Adherens Junctions- AJs)

Beyin endotel hiicreleri arasinda TJs’den baska yapiskan
baglant1 (Adherens Junctions- AlJs) alanlar1 bulunmaktadir.
Ultrastriiktiirel elektron mikroskobu analizi kullanilarak yapilan
calismalar TJs, molekiillerin paraseliiler olarak MSS'ye
tasinmasini 6nlemek i¢in endotel hiicreleri arasindaki temas
noktalarim1 kapatmak iizere 6zellestigini ve AJs’in hiicre-hiicre
yapismasint destekledigini belirledi. AlJs, TJs'lerden farkli bir
role sahiptir. TJs olusumundan 6nce, hiicre-hiicre temaslar1 AJs
tarafindan kurulur; bu da TJs olgunlagmasi ve siirekliligi i¢in
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gereklidir. Bu nedenle AJs, genellikle TJs olusumunda 6nemli
rol oynar. Ayrica baglanti komplekslerinin organizasyonu ve
biitiinliglinlin stirdiiriilmesi AJs ile TJs arasindaki karsilikli
etkilesime baghdir.

VE-cadherin, endotelyal AJs'in ana proteinidir ve kan
damarlarinin olusumu ile endotel hiicrelerinin saglikl bir sekilde
canliligimi devam ettirmesinde rol oynar. Yapilan deneysel
calismalar VE-cadherin’nin, fare endotel hiicrelerinde C-5
ekspresyonunu arttirdigini géstermistir. Bu sonu¢ matur AJs'in,
TJs olusumunda etkili temel unsur oldugu bilgisini destekler
(Taddei ve ark., 2008). Nectin, ise AJs'in bir diger bilesenidir ve
AF-6 araciligiyla aktin hiicre iskeletine baglanir. Nectin-AF-6
kompleksi, AJs'in olusumuna ve TJs'in stabilizasyonuna katkida
bulunur (Indrace ark., 2013).

2.2. Bazal Membran

Hiicreler ve biyomolekiillerin yani sira, bazal membran
(BM), KBB gegirgenliginin kontroliinde kritik bir role sahiptir.
Bu membran hiicrelerini birbirine baglar, hiicreler arasi iletisimi
diizenler ve ekstraseliiler matriks proteinleriyle etkilesime
girerek bariyer islevini yonetir. Vaskiiler tiip, biri igte digeri
dista yer alan iki BM tabakasiyla cevrilidir: i¢ vaskiiler BM ve
dis parankimal BM. Vaskiiler BM, endotel ve perisit hiicreleri
tarafindan salgilanan bir ekstraselliller matriks yapisindadir.
Parankimal BM ise vaskiiler yapilara uzanan astrosit hiicrelerin
uzantilart tarafindan sentezlenir. Her iki BM, perisitler ve
astrositler tarafindan {iretilen tip IV ve V kollajen, laminin,
nidojen, heparan siilfat proteoglikanlar1 ve diger glikoproteinleri
igeren g¢esitli matriks bilesenlerinden olusur (Tietz ve
Engelhardt, 2015).

BM, damar yapisinda bir¢ok sinyal iletim siireci i¢in bir
dayanak noktast gorevi goriir; ayrica, kimyasallarin ve
hiicrelerin beyin dokusuna girmesini engelleyen bir bariyer

104



Anatomi Degerlendirmeleri

islevi de stlenirr Bu BM tabakalarinin, matriks
metalloproteinazlar tarafindan parcalanmast KBB
disfonksiyonuna ve g¢esitli norolojik hastaliklarda goriilen
16kosit infiltrasyonuna neden olur (Daneman ve Prat, 2015).

2.3. Perisitler

KBB, biitiinliigiinlin korunmasinda kritik bir rol oynayan
beyin perisit hiicreleri, endotel hiicreleri, astrositler ve ndronlar
arasinda yer alir. Perisitler, mikrovaskiiler endotelyal tiibiin
abluminal ylizeyine yerlesmis olup vaskiiler BM yapist igerisinde
goémiilii halde bulunan yumru seklindeki hiicrelerdir (Sekil 2A).
Perisitler, endotel hiicrelerinin etrafim sararak bu hiicrelerin
yizey alaninmn yaklasik %30-90’m1 kaplar. Endotelyal tiip
boyunca yerlesmis olmalarina ragmen, bu hiicrelerin govdeleri ve
uzantilarinin biiyiik boliimii endotel ile dogrudan temas halinde
degildir; aradaki sinir1 igine gémiilii olduklar1 BM yapar.

Beyin perisit hiicreleri fagositoz yetenegine sahiptir.
Perisitler, anjiyogenezin diizenlenmesi, ekstraselliiler matriks
birikimi, yara iyilesmesi, bagisiklik hiicrelerinin infiltrasyonu ve
noronal aktiviteye yanit olarak beyin kan akimai ile kapiler damar
capmin ayarlanmasi gibi siireglerde gorev alirlar (Bertrand ve
ark., 2019).

Perisitlerin, biliylime doneminde KBB olusumu ve
diizenlenmesinde erigkinlik ve yaslanma doneminde KBB’nin
islevsel biitlinliigiiniin korunmasinda 6énemli rol oynadig1 ortaya
konmustur. Norovaskiiler islev bozuklugu ile karakterize
demans, Alzheimer hastaligi ve Amiyotrofik Lateral Skleroz
gibi ¢esitli ndrodejeneratif hastaliklarda perisit dejenerasyonu
saptanmistir. Ayrica, iskemiye bagli serebrovaskiiler olaylar
sonrasinda perisitlerin nekroze oldugu ve hastaligin reperfiizyon
asamasinda kapiller dolasimi smrladigir gosterilmistir. Bu
sebeple, perisit dejenerasyonunun beyin kan akisindaki
diizensizliklere ve noérovaskiiler islev bozukluguna yol acip
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acmadiginin belirlenmesi biiylikk Onem tagimaktadir. Sonug
olarak, KBB perisitlerindeki islev bozuklugu, mikrovaskiiler
instabiliteyle baglantili cesitli hastaliklarin patofizyolojisinde
onemli bir rol oynar (Kisler ve ark., 2017).

2.4. Astrositler

Astrositler, sinapslari, Ranvier diiglimlerini ve kan
damarlarint saran MSS’de bol miktarda bulunan yildiz
seklindeki noroglial hiicrelerdir. MSS’de en yaygin goriilen glial
hiicre olan astrositler, serebral kapiller damarlarin neredeyse
tamamini kaplayan 6zellesmis ayak uclarina sahiptirler.

Birgok isleve sahip olan bu hiicreler, hem ndronal
aktiviteyt hem de kan damart islevini algilamasint ve
diizenlemesini saglar. Gelismekte olan ndronlarin  gdgiinil
yonlendirme,  potasyum  (K") ve  norotransmitterlerin
dengelenmesinde tampon vazifesi goriir. Beyin bdlgesinin
ihtiyacina  gore kan akisint  saglamak i¢in  arteriyel
kasilma/genislemeyi diizenler Ayrica astrositler, MSS’deki
inflamatuar yanitin diizenlenmesine katilir ve KBB biitiinliigiliniin
korunmasina katkida bulunur (Michinaga ve ark., 2014).

Kan damarlarimi saran astrosit uc¢ ayaklari, MSS’de su
homeostazinin énemli bir diizenleyicisi olan su kanalt aquaporin
41 (Aqgp4) protein dizilerini kapsamaktadir. Kapiller damarlar
saran astrositler ndrovaskiiler {initenin en dis tabakasini olusturur.
Su kanali Agp4 polarize ayak uglar1 araciligiyla beyin damar
sisteminin dig bazal membraniyla temas ederler. Bugiine kadar,
astrositlerin KBB'ye katkisina dair kanitlarin ¢ogu in vitro olarak
elde edilmistir. Ornegin, astrosit kaynakli bir faktdriin endotel
polarizasyonunu ve MSS endotelinin belirgin glikokaliksinin
tretimini indiikledigi gosterilmistir. Yao ve ark., astrositlerin
bariyer bakimina katkisi1 arastirarak, astrositler tarafindan
spesifik olarak salgilanan lamininlerin BBB biitiinliiglinii
korudugunu gostermistir. Astrosit lamininlerinin  silinmesi,
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astrositlerde Aqp4 ekspresyonunun azalmasma ve endotel
hiicrelerinde TJs protein diizeylerinin diismesine yol agar (Yao ve
ark., 2014). Ozetle, astrositlerin u¢ ayaklarinin damar sistemi ile
olan yakin iligkisi de dahil olmak iizere astrositlerin KBB yapisal
ve fonksiyonel stabilitesine katkida bulunduguna dair bir¢ok
gosterge bulunmaktadir. Ancak, bu konunun aydinlatilmasi igin
sinyal yollar1 ve mekanizmalarinin daha ayrintili sekilde
incelenme gerekmektedir (Daneman ve Prat, 2015).

2.5. Bagisiklik Hiicreleri

MSS yer alan kan damarlari hem kan hem de sinir
sistemi yapisinda yer alan farkli bagisiklik hiicreleri ile baglanti
halindedir. KBB'de mikroglia ve perivaskiiler makrofajlar olmak
tizere iki birincil bagisiklik hiicresi tiirii bulunur. Perivaskiiler
makrofajlar, kapiller damarlarin abluminal kisminda genellikle
Virchow-Robin  boslugunda yer alan monosit kdkenli
hiicrelerdir. Periferik makrofajlar gibi, bu bagisiklik hiicreleri de
agirlikli olarak hiicresel kalintilari, patojenleri ve atik iirtinleri
fagosite eder. Ayrica gerektiginde KBB boyunca da disar
cikabilirler (Kaya ve Ahishali, 2021).

Mikroglial  hiicreler, MSS parankimal bagisiklik
hiicreleridir ve embriyoloji olarak yolk kesesi kaynakli olup
gelisimin erken donemlerinde beyne girerler. Bu hiicreler
oncelikle dogustan gelen bagisiklik, antijen sunumu ve ndronal
gelisimden sorumludur. Mikroglia hiicreleri, iskemiye yanit
veren ilk hiicreler arasinda yer alir; bu hiicreleri, notrofillerden
once gelen makrofajlar, lenfositler ve dendritik hiicrelerin
infiltrasyonunu takip eder. Astrositler, hiicresel atiklarin
fagositozunu gerceklestirerek dogustan bagisiklik yanitinin ilk
basamaginda gorev alirlar (Ginhoux ve Prinz, 2015).

Notrofiller, T lenfositleri ve makrofajlar gibi cesitli kan
kaynakli bagisiklik hiicre tiirleri, aktive olduklarinda MSS’deki
vaskiiler yapilara yonelerek endotel hiicreleriyle etkilesime
girebilirler. Bu siireg, 6zellikle ndroinflamatuar yanitin bir parcasi
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olarak, periferik bagisiklik sisteminin MSS’ye katilimim
kolaylagtirir. Ayrica, enfeksiyon, travma veya norodejeneratif
hastaliklar gibi patolojik durumlarda salman sitokin ve
kemokinler gibi mediatorlerin, vaskiiler gegirgenligi artirarak
KBB biitiinliiglinii dinamik bigcimde etkiledigi diistiniilmektedir
(Jickling ve ark., 2015).

Dural siniisleri ¢evreleyen meningeal lenfatik sistemin
yakin zamanda tanimlanmasi, KBB’nin adaptif bagisiklik
yanitlarinin diizenlenmesindeki roliine iliskin mevcut anlayisi
yeniden degerlendirmeyi gerektirmistir (Louveau ve ark., 2015).
Bu bulgu, MSS immiinolojisine iliskin paradigmalar1i 6nemli
Olciide degistirmekte olup, gelecekteki aragtirmalarin temel odak
noktalarindan birini olusturmaktadir.

2.6. Noronlar

Yiiksek diizeydeki ndronal aktivite ve buna bagh
metabolik gereksinimlerin dinamik yapisi, mikrosirkiilasyonun
hassas bicimde diizenlenmesini gerektirir. Bolgesel beyin
aktivitesi ile kan akis1 arasindaki giiclii korelasyon fonksiyonel
norogoriintiilleme  ¢alismalariyla gosterilmistir. Ancak bu
etkilesimin altinda yatan kesin mekanizmalar tam olarak
aydinlatilamamistir. KBB biitiinliigii, serebral kan akiginin veya
perfliizyon basincinin azaldigir patolojik durumlarda (iskemi,
hemoraj, travmatik beyin hasar1 vb) bozulabilmektedir
(Sweeney ve ark. 2019).

Noronlar, KBB’nin yalnizca pasif bir ¢evresel bileseni
degil, aym1 zamanda aktif bir diizenleyicisi konumundadir.
Noronlar, mikrovaskiiler endotel hiicreleri, astrositler ve
perisitlerle kurduklart sinaptik ve kimyasal baglantilar
aracilifiyla KBB’nin gecirgenligini, besin taginmasini ve iyonik
dengesini modiile eder. Ozellikle glutamat, asetilkolin, GABA
ve norepinefrin gibi norotransmitterlerin, endotel hiicre
yiizeyindeki reseptorler iizerinden siki baglanti proteinlerinin
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(occludin, claudin-5, ZO-1) ekspresyonunu etkileyerek bariyer
biitiinliglinii  diizenledigi gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalar
sonucu, artmig KBB gecirgenliginin ndronal-mikrovaskiiler
iletisime bagh telafi edici bir olay olabilecegini one siirtilmiistiir.
Astrosit  fonksiyonlarinin,  noradrenerjik,  serotoninerjik,
kolinerjik, ve GABA-erjik noronlar, tarafindan innerve edildigi
bilinmektedir. Bu néronal projeksiyonlar, endotel fonksiyonlari
tizerinde hem vazoregiilator hem de bariyer koruyucu etkiler
gosterir (Obermeier ve ark., 2013; Zhao ve ark., 2015; Erickson
ve Banks, 2019; Hladky ve Barrand, 2023). Ozetle, néronlarin
KBB fonksiyonunu diizenleyebilecegine dair dnemli kanitlar
mevcuttur.

3. SONUC

KBB, beyin fonksiyonu igin gerekli maddelerin
taginmasini diizenlemede hayati bir rol oynar ve ayn1 zamanda
zararli yabanci maddelere kars1 beyni korur. Bu hassas kontrol
mekanizmasi, sinir dokusunun toksinlerden ve patojenlerden
korunmasimi saglayarak MSS’nin fonksiyonlarimin sorunsuz
sekilde yiiriitiilmesine olanak tanir. KBB’de meydana gelen
yapisal veya islevsel bozukluklar, c¢esitli norolojik ve psikiyatrik
hastaliklarin  patogenezinde ©nemli bir rol oynamaktadir.
KBB’yi olusturan yapilarin 6zellikleri ve islevlerinin kapsaml
olarak tanimlanmasi, bu hastaliklarin  fizyopatolojisinin
anlasilmasi ve hedefe yonelik tedavi stratejilerinin gelistirilmesi
acisindan kritik 6neme sahiptir. Gilinlimiizdeki arastirmalarin
bliylik c¢ogunlugu, bariyerin biitiinliiglini bozmadan onun
islevini kontrollii sekilde modiile etmenin yollarmi kesfetmeye
odaklanmaktadir. Bu baglamda, KBB’nin daha iyi anlasilmasi,
norobilim ve klinik noroloji alanlarinda gelecekteki caligmalar
i¢in temel bir yonlendirme saglamaktadir.
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