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Beynimiz, gorme, koklama, yiiriime, kogma, diisiinme, hissetme, akil yiiriitme,
dikkat ve hafiza gibi tiim bilingli ve bilingalt: fizyolojik fonksiyonlardan so-
rumlu organimizdir. Beyin uyku, uyaniklik, bilissel ve fiziksel aktiviteleri yeri-
ne getirebilmek i¢in gerekli diizeyde siirekli olarak oksijene ve enerjiye ihtiya¢
duymaktadir. Beyin, viicut agirhiginin % 2’i kadar1 olmasina karsin kardiyak
kalp debisinin yaklasik % 20’sini kullanmaktadir. Beyin beslenmesinde sereb-
ral kan akimi hayati 6nem tagimaktadir. Beynin bir bolgesinde veya tiimiinde
serebral kan akiminin azalmasi sonucu serebral iskemi meydana gelmektedir.
Serebral iskemi, beyni besleyen damarlarin tikanmasi veya kanamasi sonucu
olusmaktadir. Diinyada her yil yaklasik 17 milyon inme vakasi goriiliirken, tl-
kemizde de yaklasik olarak 132.000 inme vakas1 gortilmektedir. Her gegen yil
inme vakalar1 artmakta ve gelecekte bu durumun saglikla ve ekonomiyle ilgili
ciddi sorunlara yol agacag1 6ngoriilmektedir. Bundan dolay1 inmenin 6nlen-
mesi ve etkin tedavi yontemlerinin uygulanmasi hayati 6nem tagimaktadir. Bu
tedavi yontemlerinin arastirilmasinda yeni tedavi protokollerinin gelistirilme-
si ve yeni ajanlarin kesfedilmesinde deneysel hayvan modelleri siklikla tercih
edilmektedir. Klinikteki serebral iskemik vakalarinin fizyopatolojisinin arasti-
rilmasinda siklikla sigan ve fare gibi kemirgenler tizerinde yapilan gegici global
serebral iskemi, gegici fokal serebral iskemi ve gegici 6n beyin iskemi modelleri
kullanilmaktadir. Bu kitapta; serebral iskeminin epidemiyolojisi, patofizyoloji-
si ve deneysel serebral iskemi hayvan modelleri arasinda en ¢ok kullanilan orta
serebral arter okliizyon yontemi ile ilgili bilgiler sunulmustur.
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reperfiizyon agamasi olusturmakta ve tedavi yontemleri reperfiizyon hasari-
n1 6nlemeye yonelik olmalidir. Serebral iskeminin tedavi yontemlerinin ge-
lismesinde ozellikle deneysel ¢aligmalar biiyiik katki saglamaktadir. Yapilan
deneysel patofizyolojik ¢alismalarin cogu iskemi sonrasi reperfiizyon hasarini
onlemek, hastalarin iyilesmesini hizlandiracak tedavi yontemlerin gelistiril-
mesi iizerine yapilmaktadir Iskemi reperfiizyonun tedavisi i¢in yeni ajanlarin
kesfedilmesi ve yeni tedavi protokollerinin gelistirilmesi i¢in deneysel gecici
serebral iskemi hayvan modelleri siklikla tercih edilmektedir. Bu nedenle de-
neysel gegici orta serebral okliizyon modeli serebral iskemi arastirmalarinda
hayati 6nem arz etmekte ve yeni tedavi yontemleri i¢in daha fazla deneysel
aragtirmalar yapilmalidir.
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