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Ozet:

Insan beyni, frekanst en yiiksek 1 kHz ve siddeti 10 — 1000 fT mertebesinde olan sinyaller iireten bir
biyoelektromanyetik  sinyal kaynagi olarak diisiiniilebilir.  Beyin  tarafindan  iiretilen  sinyaller
Elektroansefalografi (EEG) ve Manyetoansefalografi (MEG) sistemleri ile olciilebilmektedir. Yayilan korteks
depresyonu ise beynin biyoelektrik aktivitelerinin gecici olarak sustugu ve EEG sinyalinin bastirildigi, ancak
nedenleri ile mekanizmast ¢ok net olarak ortaya konamamis bir olgudur. Ilk olarak 1944°de Leao tarafindan
rapor edilmigtir.

Yayilan korteks depresyonunun (YKD) ilk gozlenmesinden itibaren ¢esitli deney hayvanlart iizerinde deneysel ve
benzetim calismalar: gerceklestirilmistir. Ozellikle migren agrisi esnasinda, insan beyninde de hayvanlarda
gozlenen YKD’ye benzer bir depresyonun gozlenecegi tartisilmaktadr. Bu konudaki temel varsayim, yayilan
korteks depresyonu dalga seklinin, ateslenmis néron grubunu gésteren esit aralikli beyin yiizeyine dik akim
dipolleri ile modellenebilecegi seklindedir.

MEG sistemleri, uygun uzaysal ¢oziiniirliik ile DC biyomanyetik alanlarin olgiimiinde kullanilmaktadwr. YKD
esnasinda insan beyninin manyetik alamnmin zamansal karakteristigi  6lgiilebilirse, bu biyomanyetik olgiimler
kullanmilarak yayilan korteks depresyonunun yayilimi miidahalesiz (noninvasive) olarak izlenebilir. Bu
calismanin temel amaci, olusturdugu biyomanyetik alandan hareketle YKD 'nin izlenmesi ic¢in bir benzetim
yontemi gelistirmek ve sonucglarini test etmektir.

Giris:

Electroencephalography (EEG) ve Magnetoencephalography (MEG), beyinin elektriksel aktivitelerini incelemek
icin kullanilan iki degisik miidahalesiz (non-invasive) ol¢iim teknigidir. EEG tekniginde, kafatasi iizerinde
belirlenmis baz1 6zel noktalara yerlestirilen elektrotlar araciligi ile sinyaller alinir. Elektrotlar ¢ogunlukla 10-20
sistemi olarak bilinen bir yerlesime gore yapilir [1]. Yerlestirilen elektrotlardan bir tanesi referans olarak kabul
edilir ve diger elektrotlardan bu referansa gére potansiyel dlgiimleri gergeklestirilir. Olgiilen degerler mikrovolt
seviyesindedir ya da daha diisiiktiir.

MEG tekniginde ise, insan kafa derisine 5-20 mm mesafede manyetik alan siddeti dl¢lilmektedir. Bu manyetik
alam 6lgmek igin ¢esitli sayida kanalli (19, 29, 31, 48, 64, 128, 208) sistemler kullanilmaktadir. Olgiimler
SQUID (Superconducting QUantum Interference Device) iceren magnetometre ile gergeklestirilir ve fT
mertebesindedir. MEG sistemleri EEG sistemlerine gore pahali oldugu igin rutin klinik uygulamalarda heniiz
istenen diizeye ulagamamustir.

YKD sirasinda EEG aktivitesi durur ve EEG sinyali gozlenmez. Bu durum “EEG sinyali bastirimi” olarak
goriilebilir ve sinyalsiz alan ilk baslangi¢ noktasina gore yayilarak beyin yiizeyinde ilerler. Bu yayilma baslangig
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noktasindan her yone dogru olur ve 2-5 mm/dakika hizla ilerler. Bu sirada etkilenen bolgelerde néronlarin EEG
faaliyetleri beyin bolgesine bagli olarak 2-10 dakika durur ve bastirilan bolgeler 5-10 dakika sonra tekrar eski
halini alirlar.

YKD ilk olarak Leao (1944) tarafindan tavsan beyninde ortaya ¢ikarildildig: tarihten bugiine kadar YKD’ nin
patolojik beyin fonksiyonlart ile olan ilgisini ve mekanizmasini arastirmak tizere bir¢ok aragtirma yapilmistir [2].
Yayilim mekanizmasi giiniimiizde dahi tam olarak anlagilamamis olmakla beraber Grafstein (1956) tarafindan
onerilen neurohumoral (reaksiyon-difiizyon mekanizmasina dayali) YKD hipotezi hizli bir destek kazanmigtir
[3]. Bu hipoteze gore, YKD nedensel baglantili olaylar serisinden olusan bir zincirleme tepkidir ve hala YKD
mekanizmasinin altinda yatan en Onemli iyonlardan biri olarak bilinen potasyum iyonlarinin difiizyon
mekanizmasina dayanmaktadir. YKD mekanizmasi ilgili hipotezlerin ¢ogu néronlardan potasyum ve glutamate
gibi maddelerin yogun bir sekilde hiicredisina akinina dayanmaktadir. Glutamate ve potasyumun yaninda
noroaktaricilarin olasilikla siirece dahil oldugu disiiniilmektedir. Bu materyaller hiicre disina yayildiginda,
komsu hiicrelere difiizyon yolu ile ulagmaktadir ve ayn1 materyallerin yayillmasina neden olmaktadir ve siirecin
bu sekilde kendi kendine ilerledigi diisiiniilmektedir.

Yontemler ve bulgular: Bu ¢alismada éncelikle gergek bir insandan alian MRI gériintiilerinden hareketle
kafa derisi, kafa tas1 ve beyin olmak iizere 3 boliitlii gergekgi kafa modeli olusturulmustur. Elde edilen beyin
yiizeyinde rasgele segilen bir noktada YKD’nin bagladigi ve bu noktadan hareketle YKD’nin zamanla yayildig1
varsayllmistir. YKD yayilimi 0.01 nAm genlikli dipol momentleri ile modellenmistir. YKD yayiliminin her bir
dalga cephesinde ASA™ (Advanced Source Analysis, Ant Software) yazilimi kullamlarak 128 noktada
manyetik alan benzetimleri hesaplanmistir. Elde edilen sonuglar asagidaki sekillerde verilmistir.

b.) 10 mm c.) 15 mm

d.) 20 mm e.) 25 mm f.) 30 mm
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d.) 35 mm

g) 55 mm h.) 60 mm 1) 65 mm

Sonuclar ve Tartisma: Yapilan bu ¢alisma sonunda YKD yayiliminin manyetik alan benzetimi yapilmustir.
Gergek bir hastadan YKD aninda MEG verileri alinabilirse, bu veriler ile bu ¢alismada elde edilen benzetim
verileri karsilagtirilarak YKD’nin baglayip baslayamadigi ya da YKD yayilimmin hangi asamada oldugu
belirlenebilir.

TesekKkiir: Bu calisma Devlet Planlama Teskilat1 03 K 120 570-05-3, H. U. Bilimsel Arastirmalar Birimi 02
02 602 009 ve H. U. Bilimsel Aragtirmalar Birimi 04 04 602 007 no.lu projeler ile desteklenmistir.
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