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GIRIS ve GENEL BILGILER

BEYIN KAN AKIMININ FizYoLoJist

BKA (Beyin kan akimr) nin fizyolojisi ve patofizyo-
lojisi hakkindaki bilgiler, bilimsel arastirmalarda, majdér
intrakranial hastaliklarda ve n¥roanestezide, yeni bilgiler
elde etmede ve hastaliklarin tam tedavisinde 8zel &neme sa-
hiptir. BKA ve onun regiilasyonunun detayina girmeden evvel su
genel iliskiden s&z etmek uygundur. Serebral vazodilatdr
stimlilasyon, intrakranial kan volimiinl ve intrakranial ba-
sinci arttirir. Bu etkiler 8zellikle bir boslugu isgal eden
lezyona sahip hastalarda daha belirgindir ve bu hastalarda
intrakranial basincin artiginin yol agtigi genel iskemi g&-
riildr. Bunun yaninda serebral kan voliimiiniin artmasi da do-
kularin hareketini engelleyerek b&lgesel basinca ve doku
iskemisine sebep olur. Yukarida s&ziinll ettigimiz olaylar
bize bir prénsibi g&sterir. Bir sarebral vazodilat8r stimil-
lasyon normal bir beyinde BKA'nin artmasina yol acar, fakat
timdr, travmatik O6dem veya kanama olan hastalarda ise beyi-
nin tamaminda veya bir kisminda paradoksial BKA azalmaszi
meydana getiprir. Buna da "Steal effect" (gizli etki) denir.
Bunun tam tersi olan etki de son derece tipiktir: Herhangi
bir vazokonstriiktor stimiilus normal beyinde BKA'ni azaltir.
Fakat c¢egitli anomalilerde ise beynin tamaminda veya belir-
1i bir b8lgesinde BKA'ni arttirir buna da "inverse steal
effect" (tersine gizli) etki denir.

Normal hayvanlarda ve normal insanlarda yapilan BKA
galismalarindan elde edilen bilgiler belirli ndroanestezik
sartlarda uygulamada bulunurken bilyllk bir dikkat sarfedilme-
lidir. Serebral vazodilatdr bir anestetik ajan olan halotha-
nin serebral kan akimini nasil etkiledigi incelenirsej; nor-
mal beyin dokusunda halotan BKA'ni arttirir, fakat yukarida
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s8zlindl ettigimiz anomalilerin de paradoksial olarak BKA'ni



azalttigi ve intrakronial basing etkisiyle de kritik iske-
miye yol actigi g8rllilr. Bunun yaninda agri normal insanlar-
da BKA'ni arttirir. Bazi kritik durumlarda intrakranial kan
voliimlinlin artmasinin etkisiyle intrakranial basincin artmasi
beklenir.

1. SEREQRAL.KANAAKIMININ REGULASYONU

1.1. Metabolik Regiilasyon

Normal bir beyinin uykuda veya uyanikken sabit global
bir kan akim hizi vardir. Beyinin global kan akim hrzi 50 ml/
100 gm/dak. dir.

Bilindigi gibi doku fonksiyonu arttir:ildiginda orada
metabolik aktivite ve kan akiminda da bir artis meydana ge-
lir. Nitekim daha 6nce hayvan deneylerinden elde edilen bu
bilgiler sonradan insanlarda da g8sterilmistir. Gowell (18)
normal kas kasilmasi sirasinda, kontralateral sensimotdr
kortikal el b8lgesinde b&8lgesel BKA'da % 50 hatta % 100 ora-
ninda bir artis saptanmigtir. Bu kosullarda b&lgesel oksijen
kullaniminin da arttigi yine ayni arastirici tarafindan gds-
terilmigtir. Bu bulgular BKA'nin metabolik reglilasyonunun
fizyolojik kosgullarla slklcd iligkili oldufunu belirtmekte-
dir. Buna gbre kortikal b8lgede ylikseltilen n&ral aktivite-
nin lokal sinir aktivitesini yeni duruma g&re diizenlemek
yerine b8lgedeki aktivitenin tamamini arttirdigi sSylenebi-
liy. Bunun anlami beyin alalade fiziksel sartlarda calisir-
ken b¥lgesel dlizeyde, ion pompalanmasi ve transmiter sentezi
i¢in daha fazla enerji kullanilir bu nedenle oxidatif glukoz
yikami yoluyla daha fazla enerji liretilir. Artan kan akimn
ile de daha fazla enerji temin edilir.

Bu k&llplama diger organlarda ¢ok iyi bilinir. Urne-
gin, iskelet kasinda lokal kasilma ve metabolik stimillasyonu
takiben lokal hiperemi gdrililtir. Hastalik durumunda da BKA'nin
metabolik reglilagsyonu prensibi gegerlidir. Bu iliskiye birin-



cil 8rnek, epilepsi krizi srrasinda artan beyin fonksiyonu,
oksijen kullanimi ve kan akimizdir (Sekil 1). B8lgesel doku
metabholizmasindaki artis sebebiyle BKA'in artis meydana ge-
lir, Bbu esnada jugular vendekl ve o b&lgedeki oksijen basin-
c1, artan sinir aktivitesine ragmen sabit kalzr (13, 31).

- BKA

(Koma) (Kriz)
Sinir hiicresi aktivitesi
Metabolik
Sekil 1:

Artan metabolik aktivite sirasinda bdlgesel vendz
kandaki oxsijen basincinin artmasinin anlami BKA'nin artma-
sinin yine b8lgesel oksijen kullanimi yiizdesini gecmesidir.
Ayni zamanda cevredeki oksijen eksikliginin kan akimini me-
tabolizma y&niinde uyarmadigini gdsterir. Kortikal fonksiyo-
nel aktivitenin depresyonunun belirli devreleri klasik ola-
rak BKA'nin metabolik regiilasyonunun Srnekleri olarak ali-
nir. Barbittirat intoksikasyonu deprese olmus fonksiyonun birp
drnegidir (Yavaslayan EEG ve koma). Azalan 0O, tutulumu ve



azalan BKA, bdylesi bir metabolik reglilasyonu saglar. Sereb-
ral fonksiyonel aktiviteyi deprese eden ilaglar Srnegin
thiopental, alkol ve insiilin, insanlarda serebral oksijen
tutulumunu deprese eder fakdt serebral vaskiiler direnci art-
tirmak yerine azaltir (13, 31). Azalan Serebral O2 kullanimi
ve kan akimi birbirleri ile orantilidir. Azalmanin sebebi
fonksiyonel aktivasyondaki artmaya oranla daha az bilinmek-
tedir. Mc. Dowall (34) yaptigis bir calismada steroid anes-
tezik ajan olarak Althesin kullanmigstir. Bu calismada bolus
halinde verilen Althesin'in k&pegin beynine ulasmasiyla ayni
anda, EEG'nin yavagladiga sercbrovaskiller direncin ise ddrt
saniye sonra arttlgl saptanmistir. Arastiricilar bu kadar
kisa stiirede CO, atiliminda ve doku pH'sinda &nemli bu degi-
sikligin olusamayacagini gdzdniine alarak BKA'indaki ani
azalmanin izahini yapamamislardir. G8rildigli gibi BKA'nin

metabolik reglilasyonu tam olarak acikliga kavusmamigtair.

1.1.1. Agrai ve Sikainta

Normal insanlarda agri uyarani BKA'da bilytik bir ar-
tisa sebep olur ve sikinti da ayni seyi bilinmeyen sebepler-
le belki de kandaki adrenalin artisina bagli olarak yapar
(Kety, 1975) (23). BKA'in agrida ve sikintida artmasi, me-
tabolik regililasyonun Srnekleri arasina konabilir. Intrakra-
nial kan voliimiindeki herhangi bir artis, intrakranial basinc artisina
ve doku hareketlerine yol acar.Intrakranial lezyonlu hastalarda, bu.
stimilasyon zararli etkiler meydana getirir.

1.2. Otoregulasyon

Normal beyinde serebral perflizyon basinci blyik 81-
clide degigmedigi siirece BKA sabit kalir ki bu basin¢ beyin
arterleri ve beyin venleri arasindaki basin¢ farkidir. IKB'
in biitiln sartlarda serebral venlerde oldugu gibi sabit kal-
digi varsayilir. BKA'nin otoregiilasyonu olan bu mekanizma
aktif vaskiiler duyarlilik gibi bir dogaya sahiptir. Arteri-
oler kongtliksiyon perfiizyon basincinin artmasi ve arterioler

dilatasyon basin¢ azalmasinin bir sonucudur.
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Kan akiminin otoregillasyonu olan bu mekanizmanin mey-
dana geldigi birgok doku vardir. Beyinde ve diger dokularda
otonom sinir sisteminin (Perivaskuler Sinirler) etkili olma-
digi gbsterilmistir (Rapela, Green ve Denison, 19673 Ek1&f
ve arkadaslari., 1971; Waltz, Yamaguchi ve Regli,

1971) (41, 9, 55).

Metabolik kalip nedeniyle degisik dokularda aktivite
seviyesi degisiktir. Otoreglilasyon, arteriol duvarina basing
yaparak onu genisleten artmis transmural basinctan ziyade
dliz kas hiicrelerininmiyojenik duyarligi nedeniyle olusur. Oto-
reglilasyon, travma, zararl:i uyaran ve 8zellikle hipoksiyi
takiben kolaylikla ortadan kalkar. Laktik asidin yol actiji
kimyasal vazodilatasyon, artan perfiizyon basincina karsi
otoregilatér kasilma duyarligini asar.

Otoreglilasyon sistemik arterial basingta degisiklik
yapmak suretiyle ve BKA 8lgerek kolaylikla test edilebilir.
Bunu, basinci artirmak lizere anciotestin, azaltmak amaciyla

da trimetefan vermek suretiyle yapmak mimkiindlir. Bu iki ilacin-
bunlar kan-beyin bariyerinden dolayi beyin damarlarinin en-

dotelyumuna giremezler. Bu ilaclar serebral damar direncinin
miktarini, sistemik arterial basin¢ lizerine olan etkileriyle
meydana getirirler. Normal beyinde IKB diisliktlir ve arterial

basing degisikliklerinden etkilenmez. Arterial basing¢ degi~-

sikliginin de perfiizyon basincinda esit derecede degigiklik

yaptigi kabul edilir.

Qtoreglilasyonun bir alt siniri vardir. Bu da ortalama
arterial basincin degerinin 60 mmHg. olmasidir. Bu sinirain
altinda, BKA azalir ve arteriovendz oksijen farki artar.
Daha diisiik basing¢larda yaklagik 40 mmHg.'de, serebral iske-
mi semptomlara hipervantilasyon, bag dénmesi ve mental ak-
tivitenin yavaslamasi seklinde kendini gd8sterir. Otoregiilas-

yonun bir #ist siniri da vardir, bu da 130 mmHg. civarindadair.



Bu basin¢ sinirainin {izerine g¢ikildiginda konstriiksiyon du-
§ar11§1n1n kirildigar gdrillr. Arteriollerin bu zor yoluyla
olusan dilatasyonu genellikle ayri ayri yerlerde (multifacally)
olusur, bununla birlikte kan-beyin bariyeri bozulur ve 86dem
olusur. Insanlardaki 8rneklemelerde otoregillasyonun iist si-
nirinin {izerine kisa araliklarla cikildiginda ve ani BKA
ylkselmelerinde bas &grisinin disinda baska yan etkiler pek

gbrlilmez.

Kronik arterial hipertansiyonda otoreglilasyon egrisi
saga kayar (Sekily 2). Bu gibi durumlarda serebral damarlar
damar duvarinin hipertrofisi nedeniyle yllksek basinca uyum
saglamislardir. Kronik hipertansiyonlular normal tansiyona
sahip olanlara oranla yllkksek arterial basinca daha fazla
tolere edebilirler (st sinir ylikselmigtir). Uyum saglama-
nin biraz zaman aldigz bilinse de subakut hipertansiyonda
6rnegin, glomerliler nefriti olan cocuklar veya hamilelik
hipertensiv toksemisinde, hipertansiyona sahip olan hasta-
larin bile tolere edemeyecegi kadar yiiksek basinglar herhan-
gi bir semptom meydana getirmeyebilir. Alt sinir eprisinin
saga kaydigi BKA otoregillasyonunun ve iskeminin klinik &nemi
¢ok bilyliktlir. Kronik hipertansiyonlular ayni derecede diisiik
arterial basinca normotensif hastalar kadar tolere edemez-
ler.

1.2.1. Olugturulmus Hipotansiyon

Bu islem genis 8lciide n8roanestezi sartlarinda 8zel-
likle anevrizma cerrahisinde yapilir. Eger kafatasi acik ise
IKB sifir olacaktir dolayisiyla bu durumda cok diislik arteri-
al basinca tolerasyon g8sterilebilir. B8lgesel azaltilmis

hipotansiyon karotis cerrahisi sirasinda uygulanir.
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1.2.2. Spontane Hipovolemik Hipotansiyon

Kan voliimiinlin azalmasina bagli spontane hipotansiyon
sempatik sinir sisteminin ve 8zellikle serebral damarlardaki
sempatik vazokanstiiktdr fiberlerin aktivitesini arttirar.
Damar tonusundaki bu artis otoreglilasyon egrisini saga kay-
dirir. Hemorajik hipotansiyonda beyin iskemisi farmakolojik

hipotansiyona oranla daha ylksek basincta olusur.
1.2.3. iIskemi

Beyin dokusu iskemisi, doku oksijenlenmesini saﬁlayan
kan akaminin ¢ok diistk oldugunun isaretidir. Bu tanima gbre
barbitilrat intoksikasyonu sirasinda Qeya derin hipotermide
kan akaiminin diisiik olmasi iskemi oldugu anlamina gelmez.
Clinkdl, buradaki diistik akim hizi diigiik olan metabolizma hizi
igin yeterlidir.

BKA'nin Normotermide, hafif anestezi altindaki insan-
larda kritik iskemi dlizeyi dakikada 100 gr. dokuda 20 ml.'
dir ve daha asagi degerlerde ise EEG gdreceli olarak kaybo-
lur. BKA'nain 100 gr. dokuda dakikada 15 ml.'nin altina dis-
mesinde elektrokortikal duyarlik tamamen ortadan kalkar da-
ha da ileriginde yani BKA'nin 6/ml/100gr./dakika da hilicre-
lerdeki K+ nun biytik bir kisminin digsari c¢iktig:i gbrilir
(Astrup ve arkadaslari 1976) (2). BKA'nin bu degerlerin al-
tina dilsmesinde ise hilcre 81iUmii meydana gelir. 6ml/100g/dak-
20 ml/100gm/dak. arasindaki BKA degerlerinde ndral fonksiyo-
nun yerine getirilmesi ig¢in yeterli oksijenlenme olmasa da

hilcrelerin yasayabilmesi i¢in yeterlidir.
1.3. BKA'nin Kimyasal Kontrolu (CO2 ve 02)

Arterial PCO, degigikliklerinin BKA'da 8nemli etkisi
vardir. Hiperkapni gsiddetli serebral vazodilatasyona yol



acar, hipokapni ise vazokonstrilksiyona sebep olur. Normal
arteryal PCO2 degerinde PCOQ'nin her 1 mm. civa degisimi
BKA'da % 4'ltk degisiklige sebep olur. Xenon-133 ile yapilan
calismalar PCOz'deki 1 mm. civa ig¢in meydana gelen kan akimi
degisikligini &lcmege olanak saglamistir. Serebro Spinal

sivida arterioller etrafinda CO, reaktivitesi pH'nin yardi-

miyla oldugu birgok arastlrlcllgr tarafindan g8sterilmig-
tir (30, 37, 39, 40, 52). pH, serbestce difiize olabilen CO2
basincina ve serebro spinal sav:i bikarbonat konsantrasyonuna
baglidir. BKA'nin kimyasal reglilasyonunun bu ikili yapisina
olusturan arterial PCO, ve serebro spinal sivi bikarbonati-
nin beyin dokusu laktik asid dozunda g®rilllen vazoparalizi
lzerinde ¥nemi biytiktlir. pH degisikliklerinin diiz kas hiicre-
lerinin tonusunu nasil etkiledikleri hentiz acik degildir.
Fakat hiicre ig¢indeki pH'nin 8nemli bir faktdr oldugu (Wahl
ve ark. 1973) (54) ve burada ige ionize Ca konsantrasyonunun

da karigtigi bilinmektedir.

Arteriel PCO, beyinde pH dengesinin kurulmasi icin
akim degigikliklerine yol acar. Arteriel PCOZ'deki ylkselme
ile akis artar, buna bagl: olarak da metabolik olarak ire-
tilen C02'nin atilmasi hizlanir. Arteriel PCO2 diismesinde de
bunun tersi meydana gelir. Doku PCO, ve pH dengesi ig¢in pul-
moner ventilasyon degisiklikleri daha blylik &neme sahiptir
ki bunu da COz'nin yol actig:r beyin sapindaki serebro spinal
sivi pH's1 degisiklikleri olusturur. Serebral kan akimi ve
ventilasyon beyin ekstraselliirler pH degerini sabit tutmak
igin pirlikte hareket ederler. Bu ikili sistem arteryel PCO,,
degisikliklerinin % 95'ini tamponlayabilir. Metabolik olarak
meydana gelen bikarbonat degisiklikleri ve tamponlama kapa-
sitesi ile beyin dokusu pH'sinin akut respiratuar asidoz ve

akut respiratuar alkolaza kars:i korundugu s8ylenebilir.

Arteriel PCOZ'deki kronik degisiklikler de, bikarbo-
nat degisikligi nedeniyle serebro spinal sivi pH'sinin nor-
mal olmasi kompensasyonda ¢ok etkilidir. B8ylesi durumda
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serebro spinal sivi pH'sinin BKA'na paralel hareket etmesi

ve onun adaptasyonunu saglamasindan dolayi BKA mi normaldir.
(Severinghaus ve ark. 19663 Fencl, Vle ve Brach. 1969; Pannier
ve Leusen, 1973) (11, 37, 43). Bu adaptasyon igleminin yavas-
ligi (24-36 saat) PCOz'deki kronik yilikselmenin hemen normale
d8nmesini saglayamaz (Christensen, Brodersen ve arkadaslara
1973) (7).

Arterial kandaki oksijen basincinin az oranla degis-
mesi BKA'ni 8lc¢ililebilir sekilde etkileyemez. Hafif arterial
hipoksi ve hiperokside BKA'nin ve oksijen tutulumunun degis-
memesi nedeniyle doku PO,'si kontrol edilemez. Hipoksi fazla
s 50 mmHg.'nin altina
dlisene dek belirgin degildir (Mc. Dowall, 19663 Ernst ve
arkadaslari 1976) (24, 34), Bundan sonra beyin dokusunda
laktik asid birikimi g&ritiliir (Siejio ve Nielsen 1971) (uu),

Bu bulgular hipokside BKA'nin periarterioler pH tarafindan

2
olursa akigs artar, bu artis arterial PO

kontrol edildigini g®&sterir. Burada Co, ve 02'nin meydana
getirdigi kimyasal kontrol temel olarak aynidir. Anemi ve
polistemide g&riilen oksijen tagsima kapasitesi degisiklikle-
ri, serebral vendz gaz basinglarini normalde tutan kompanse-
tuar akim degisikliklerine sebep olur. G8riildiigi gibi kim-
yasal kontrol stilimlilasyonu tesbit edilemez. Kan viskozitesin-
deki ylizde degisiklikleri BKA degigsikligi oraninda oldugu
invivo g¢alismalarda tesbit edilmistir (Benis, Usomi ve Chien
19703 Marc - Vergnes ve arkadaslari 1873) (3, 33). .
Arteriollerin capi muhtemelen degigmemektedir eger degissey-
di akim degigiklikleri herhangi bir secenegi olmaksizin sa-
dece viskozite degigikligi ile gerceklesirdi.

Hipokapni=.Art¢rial PCO, 2d mmHg'nin altina dligserse
BKA ¢ok yavaslar. Horp ve Wollmen (1973) (21) hiperventilas-
yonun (dlisitk serebro spinal sivi basinci) faydali etkisi
olup olmadigini ele aldilar ve hipokapnide doku igin zarar-
11 etkileri (1lOmmig PCOZ) de bile g8rlilmedigini agikladilar.
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1.3.1. Beyin Dokusu Asidozu (Laktik Asidoz)

Beyin dokusunun g¢ok kisa zaman icin bile olsa yeter-
siz perfiizyonu gsiddetli bir laktid asid olusumuna yol acgar.
Beyin'in laktik asidozu, bilinen lremik asidoz, diabetik
ketoasidoz ve sistemik laktik asidoz gibi asidozlardan cok
daha tehlikelidir. Beyin laktik asidozu kardaiak arrest son-
rasi hayata ddnen hastalarda ac¢iklikla gbrillir. Serebrovas-
kiiler hastaliklarin yol actigr lokal iskemi b8lgelerinde ve
siddetli travmatik yaralanmalarda veya beyin timSrlerinde
gelisir (36). Sonraki iki durumda iskemi muhtemelen IKB'daki
siddetli ve‘gecici artisa baglidir. Beyin doku basincindaki
"lokal artisa bile yol agabilir. Akut bir hematom cevresinde-
ki beyin dokusu, dolasimi sinirlayan bir yliksek basing al-
tindadir.

Simdiye kadar szl edilen beyin hipoksisi, iskemik
enfarktis, travma, tiim8r, hematom gibi topluca "akut tiimSr"
de denilen olaylarla liste tamamlanmis degildir. Beyin lak-
tik asidozu sebepleri arasinda siddetli menenjit, subaraknoid
kanama da vardir ve bundaki biliyllk artis "beyin 8limiine" yol
agar. Bu sebeplerden dolayr beyin asidozu klasik sistemik
asidozdan daha cok 8nem tasir. Beyin dokusu asidozu serebral
vazomotor paralizi ile karakterize edilir, ayni zamanda BKA
otoreglilasyonu da bozulur. Buna lilkks perfilizyon sendromu de-
nir (Lassen, 1966) (29) ve kimyasal kontrolu izleyen pato-
fizyolojidirs; Lokal asidoz beyin arterlerinde dilatasyona
yol acar. Kan akimi bazen normalden fazla olur fakat hipere-
mi daha ziyade lokal metabolik talebin artmasidir. Asidotik
beyin dokusunda karbondioksit veya papaverin gibi vazodila-
tdr stimlilasyon akim azalmasi (intraserebral steal) hipokap-
ni veya aminofilin gibi vazokonstriikter stimiilasyon meydana
getiren maddeler (tersine intraserebral steal) paradoxial
akim duyarligina sebep olurlar. Intrakranial basin¢ degisik-
likleri bu hircok paradoxial reaksiyonlar sonucu meydana
gelir,
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Beyin 8demi genellikle laktik asidozla birlikte g&-
riillir. Udem kapiller hidrostatik basinci artirmak isteyen
vazomotor paralizi ile iliskilidir. Udem beyin dokusunda
distorsiyona ve intrakranial basincta artisa sebep olur;
bu iki faktdr de daha ileri doku hipoksisine, dolayisiyla
da doku laktik asidozuna sebep olur. Asidozla basa c¢ikmanin
yolu arterial kanda yeterli oksijenlenme saglanmasi ve ar-.
terial PCOZ'nin dlistirtilmesidir.
1.4. BKA'nin NOrojenik Kontrolu

Beyin ylizeyindeki arterler ve hatta beyin dokusu ig¢in-
deki blyilik arterioller sempatik ve parasempatik sinir agin-
dan, etkilenirler. Sempatik fiberler superior servikal gang-

liondan, parasempatikler ise fasial sinirden ayrilairlar.

Pial arterler, noradrenalin ve asetil kolinin lokal
olarak uygulanmasindan konstriiksiyon ve dilatasyona ugramak
suretiyle etkilenirler (Wahl ve arkadaslari 19723 Kuschinsky
ve Wahl, 1973) (26, 53). Bu duyarliklar ilgili spesifik an-
tagonistler ile bloke edilebilir fakat bu antagonistler dog-
rudan dogruya damar c¢capinit, agonistlerinin uygulandigi mik-
tarda diisiik konsantrasyonda uygulanirsa etkileyemezler. Pial
arterler {lzerine etkili olan otonomik tonus kontrol heniiz
g8sterilememigtir.

Perivaskiiler sinirlerin fizyolojik rolleri {izerine
bir¢cok deneysel caligmalar yapilmigtir. Bunlarin sonunda,
sempatik sinirlerin maximal stimlilasyonunda BKA'nin % 5-10
azaldigir (Kobayaski; Waltz ve Rhotun, 19713 Alm. ve Bill
1973) (2, 25) ve ayni derecede iyi vazodilatdr duyarligin
parasempatik‘stimﬁlasyona karsi gdsterildigi kanitlanmis-
tir (Waltz, 1973 (42) (Sekil 3).
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BKJ\‘

Perivaskiler sempatik sinirlerin aktivite diizeyi

N&rojenik

Sekil 3:

Bunlaran gdsterdigi gibi maximal ndrojenik stimiilas-
yona duyarlik cok kiicliktiir. Son g¢aligsmalar beyinde sempatik
innervasyon konusunda yeni birtakim gelismelere yol acmig-
tlr.(Fitch, Mac Kenzie ve Harper, 1975) (14). Sempatik sti-
miilasyon sirasinda otoregiilasyon egrisinin asag:r kisminin
belirli bir arterial basin¢ta degistigini, BKA'nin hemorajik
hipotansiyonda farmakolojik olarak olusturulan hipotansiyona
oranla daha az oldugunu, hemorajik sokta artan sempatik si-
nir aktivitesini gd&stermislerdir. Bu durum kanamaya karsi
otoregiilasyon duyarliginin IKB artmasina ve ilaclar: takiben
olugsan perfizyon basincina olan duyarliktan daha az oldugunu
gbsterir. Sempatik sinirler diisen arterial basinca BKA oto-
reglilasyonuna tersine olarak etki ederler.

Kanama sonucu meydana gelen hipotansiyonda b&brek

fizyolojisinde de otoregililasyon konumuzdaki gekilde gdriil-
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mez. Otoregililasyon egrisinin {ist b8limli de sempatik stimii-
lasyonda saga kayar (Bill. Linder ve Linder 1976) (4).

Bu akut hipertansiyonun, eger sempatik sinirler si-
milltane olarak stimiile edilirse, daha iyi tolere edildigi
anlamina gelir; Otoregiilatuar platonun #st siniri kronik
hipertansiyonda oldugu gibi saga kayar. Kuvvetli sempatik
stimiilasyon sistemik arterial basing¢la spontane artigla bir-
likte gdriilir. Sempatik sinirler arovsal durumunda, arterial
ve arterioler tonusu artirmak suretiyle beyini, ylikselen
arterial basincin fazla gerim yaratan k&tll etkilerinden ko-

rur, kan-beyin bariyerinin kirilmasini ve 8demi engeller.

Sempatik sinirlerin akut olarak beyin damarlarinin
tonusunu arttirarak duyarlik egrisini kronik hipertansiyon-
da oldugu gibi degistirmesi, yine sempatik sinirlerin bu
sekildeki stimlilasyonu kalbi de etkileyerek, yeni fonksiyo-
nel dlizeye ylikseltmesiyle birlikte meydana gelir.

1.5. Arterial Hipertansiyonda BKA

Egki yillarda arterial hipertansiyonu olan, fakat
beyin semptomu olmayanlarda BKA'nin tam normal oldugu gdril-
di (16). Yani basingtaki artisa karsin serebrovaskiiler di-
reng¢ de orantili olarak artar. Daha evvel sz edildigi gibi
BKA'nin otoregitilasyonu korunur fakat yilksek basing¢larda ye-
niden diizenlenir. .

Normotensif ve hipertensif kigilerde, BKA'nin aniden
ylkseliginde BKA'nin otoregililasyonunun ist siniri daha da
yllkselir (D. Geriant James 1978; Strandgoard ve ark. 1973)
(16, 49). Bu Ust sinir hipertensif kigiler ve yllksek basing
degerine karsi y8nde hareket eder. Kan akiminda, hig¢bir has-
tada azalma gérﬂlmez.'Bu bulgular malin hipertansiyonun (hi-

pertensif ensefalopati) serebral semptom karakteristigi oto-
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reglilasyonun bozulmasiyla iligkilidir ki bu durumun sebebi
damar duvarlarinin fazla gerimi ve 8dem sivisinin filtrelen-

memesidir (Lassen ve Agnoli, 1972) (32).
2. BEYIN KAN AKIMI OLCUM YONTEMLERZL

Beyin dolasaimiyla ilgili ilk kantitatif calismalar
1945'te Kety ve Schimidt'in yaptigi nitrojen oksid teknigi
ile mimklin oldu. Bundan sonra ancak beynin fizyolojisi ve
fizyopatolojisi hakkinda ¢ok sayida literatiir yayinlandai.
Bundan sonra ancak ocksijen tlikketimi ve serebral metabolizma-
nin diger y6nleri ile ilgili ve bltilin olarak serebral dola-
simin Slclilmesi esas olarak bu teknigi almistair. Yy 1sinimi
yayan izleyicilerin elde edilebilmesi ile birlikte de beynin
belirli bir b8lgesindeki kan akimini 8lcmek milmkiin olmus-
tur (20).

2.1. Kan Akiminin Elektromanyetik Y&ntemle Ol¢iilmesi

Kan akiminin elektromanyetik y&ntemle &lcililmesinin
esasinl, Faraday tarafindan bulunan elektromanyetik indiik-
sliyon tegkil eder.

8

1

(MLV) X 10~
Volt '

Manyetik alan (gauss)

I

1

Liimen capzx

1

< B 2 MM
1

Sivinin akis hizi (em/san) dir.

Eger bir borudan kondiiktif bir sivi gecirilirse ve
buna bir elektromagnetik alan uygulanirsa, hem sivinin akis
ydniine hem de uygulanan elektromanyetik alana dik olan bir
akim dogar.
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Diagramda iki elektrod birbirine 180° 1ik agl yapacak
gsekilde yerlestirilmistir. Verilen bir hizda kondiliktif olan
kan, manyetik alandan gec¢irilir ve akis hizina dogru oranti-
11 olarak bir voltaj meydana gelir. Dolayisiyla akis hizi ve
meydana gelen voltaj arasinda, siddeti dogru orantili bir
iligki vardar.

Burada eger kondidktif sivinin i¢inden geg¢tigi boruda
kondiiktifse sivinin elektrodlarla temasina gerek yoktur.
Arterle, venler b8yle yapidadirlar. Bu nedenle elektrodlarin
arter duvarini delmesine gerek yokturs; damarin digsina temas
etmekle elektrik akimini alabilirler. Eger, istenirse damar
yarilir ve kanlile edilerek elektromanyetik sensorlar yerles-
tirilebilirler. Elektromanyetik kan akimi transdiiser'leri
damar duvarinin varligi ve yoklugundan etkilenirler, fakat

duvar kalinligindan etkilenmezler.

Elektrodlar polarize olmayan platinden yapilmistir
ve sert bir halka lizerine yerlegtirilmislerdir ki bu halka
damarin capinin kliclilmesini 8nler ve elektrodlarin iyi uy-
gulanmasini saglar. Bunun yani sira magnetik alandan dolaya
damarin oynamasini engeller. Elektromagnet, elektrodlara ve
kanin akis ySniine elektriksel akim meydana gelecek sekilde
uygun olarak yerlegtirilmistir. Akan kan magnetik cizgileri
zorla kesince elektrodlar tarafindan algilanan pulsatil bir
voltaj meydana gelir. Kan akaimi ile orantili olan akim vol-
tajr amplifiye edilir. integre edilir ve flommetrede izle-
nir (17).

2.2. Kety-Schmitd Metodu

Bu teknik esas olarak Fick prensibine dayanir.

F o= Qt (1)
t
[ (Ca-Cv)dt
0
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F = Kan akimini ml/dak. olarak g&sterir.
Qt = Organ tarafindan kandan alinan izleyici miktara
Ca = Arterial kandaki izleyici miktari
Cv = Vendz kandaki izleyici miktarz

Burada Cv degerini alirken bu vendz kanin tamaminin
calisma yapilan alandan geldigi varsayilir. Beyin i¢in ya-
pilan calismalarda Q'yu direkt olarak bulmak miimkiin degil-
dir. Kety ve Schmit bunu, verilen izleyicinin tutulmasini
hesaba katarak basit bir fiziksel yolla bu formild degistir-
migtir. CB hesaplanmas: beyindeki izleyicinin ortalama kon-
santrasyonu Q yerine beynin belirli birim kiitlesine diisen
perflizyonu g8stermek {lizere alinmistir CB vendyz konsantras-
yondan hesaplanabilir. Fakat bunu yaparken izleyicinin belir-
1li bir bBlgedeki doku ve orayi perfuze eden kan miktarinin
orantili kabul edilmesine dikkat etmek gerekir. Bdylece I
nolu esitligimiz
100.A.Cv (t)

t

f (Ca-Cv)dt
0

BKA = (2)

sekline d&niisiir.

Burada ) izleyicinin kanda ve beyinde eriyebilme oran-
lari sabittir. Orjinalde Kety ve Schmidin teknigini ve % 15
nitrojen oksid izleyici olarak kullanilmistir.

Nitrojen oksid inhalasyon yoluyla verilir ve bir dizi
kan 8rnekleri alinarak Van Slyke aleti ile volumetrik analiz
yapilir. Zaman sliresi ise 10 dakikadir (20, u48).

2.3. Kr85 Kullanilmasz

N,0 yerine degisik gaz ¢esitleri kullanilabilir. Las-
sen ve Much 1955'de Krypton radyoizotopunu ilk defa kullan-
dilar. Bu uygulamanin baglica avantajlari sunlardir:
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A. tzleyicinin konsantrasyonu cok disitik oldugundan ce-
rebral kan akimi ve metabolizmadaki etkileri kilclim-

senebilir.

B. Kan 8rnegindeki izleyicinin konsantrasyonunun tesbiti
son derece spesifiktir ve B - 1sinimi sayma teknigi
ile cabuk ve tam olarak yapilabilir.

C. Ilzleyici ¢ok ucuzdur ve radyoaktif yari Smrd 10,6
yildir. Bu nedenle yarilanma olurken herhangi bir

kayip s&zkonusu degildir.

D. Izleyicinin, kisa biyolojik yari 8mril ve metaboliz-
maya katilisi ¢ok kolay oldugundan hasta fazla mik-

tarda radyasyona maruz kalmaz (20).
2.3.1. Kan Ornegdinde RS> O1glimii

Kr8% un ok kiletik miktari % 0,4'niin disintigrasyonu
Y isinimi yayar, bu nedenle B isinimi sayicilari ile sayim-
lar:z yapariz. Urnekteki aktivite Lassen ve Munch'un metodu
ile tesbit edilir. Kan aneorabik olarak 2,5 ml hacmindeki,
kilvete alinir. Kan siitununun kalinligi 3 mm.'dir. Bu neden-
le 8rnegin kalinlig: sinirli bir kalinliktadir ve hacim kri-
tik degildir. Kdvetin iki yUzlinin kalinligr 24 g m. dir.
Bu ya mikadan ya da Melinax benzeri bir filmden yapilmistir.
Kiivetin her iki tarafina ince kenarli birer B sayicisi kon-
mugtur ve bunlar paralel baglanmiglardir. Bu sartlarda en
aktif 8rnek, yaklagik 1000 sayim/dakika vermektedir. Hemog-
lobinin sedimantasyonu sayimdan &nce yapilmalidir ya da he-

molize edilmelidir. Kp8®

in gaz durumunda iken kandan ayri-
larak yapildigi bir sistemi de Mc Henry 1964'de uygulamis-

trr (20).
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2.4. RKety-Schmidt Metodunun Diger Uyarlamalarz:

Bunun disinda belirli zaman araliklarinda arterial
ve vendz kan &rnekleri alinarak meydana gelen alanin 8lc¢iil-
mesi metodundan s8z edilebilir.

100 A Cv (t)

t
J (Ca-Cv)dt
0

BKA = (3)

Ay

Bu trapezoidal cetvel kullanilarak her dakika icin
8lclilebilir.

Ornekte: 10 dakika ig¢in toplam b8lge = 1007 sayim

Cv (10) = 44 ¢/dakika
HB =10 gr/100 ml tablodan
A =1.14 bulunur.

Bbdylece,

440
107

BKA=100x 1.14 x = 49,8 ml/100gr/dak.

bulunur.

Tam 8l¢iim yapabilmek i¢in her iki jugular venden 8r-
nek alinarak ikisinin ortalamasi alinmasi daha uygundur (19,20).

2.5. Zaman Aralidinda Calisma

Eger calisma sliresi 10 dakikayi gecerse (Kety-Schmidkin
metodunda oldugu gibi) beynin satlirasyonu tam olmadigindan
CB’ Cv'ye esit degildir. Diger taraftan eger caligma Ca==Cv
olacak kadar uzarsa iki egri arasindaki alan, olmasi gerek-
tiginden daha az olacaktir. Fakat bu iki hatanin birbirini

kompanse ettigi varsayilmistir. Bu teknikte 10 dakikalik
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calismalarda BKA % 10-15 fazla g&sterir ki bu akimin az ol-
dugu hastalarda 8zellikle ortaya c¢ikacaktir. Buna alterne
bir metod ise inhalasyonun 20-30 dakika slirmesidir ki bu
y8ntemde beyin tam satlire olacaktir (20, u48).

2.6. Cabuk Degigen Akimlarda §lgiim

Kety-Schmidt tekniginde belirli zaman araliginda BKA'
nin sabit kaldigi: kabul edilmektedir. Kisa araliklarda kan
akimi degisiyorsa bu teknigi uygulamak olanaksizdir. Bu glic-
1l yenmek ic¢in ise g8ylesi bir uygulama yapmak gerekir.

1 dakikalik araliklarla 8l¢lim ve beyindeki tutulumun (izle-
yicinin) 8l¢lilmesidir. Bu ancak Yy 1sinimr yayan izleyici ile
miimkiindlir ki 8l¢lim external dedektdrle yapailir (20).

Normal bir insanda 10 dakikada BKA 50/ml/100gr/dak.’
dir. Buradan da 1400 gr. beyin i¢in BKA 700 ml/dak.'dar.
Akis hizi belirgin bir gekilde arterial karbondioksit ile
degisir. Hiperkapnide BKA ylikselir, hipokapnide ise azalar
ki bu da beyindeki arteriollerin vazodilatasyon ve vazokons-
triksiyonuna baglidir. Bu nedenle hangi teknikte olursa ol-
, bakilmalidir. Kety-Schmidt
metodunda arterial ve vendz kan 8rnegi alinarak oksijen oras
ni tesbit edilmelidir. Bu da (Ca—Cv)O2 dir, normalde bu 0,065
ml.OZ[ml kan dir, buradan da serebral metabolik oksijen hi-

sun &l¢lim yaparken arterial PCO

zini (CMROZ) tesbit edebiliriz. Bunun normal degeri 3,3 ml
02[100gr[dak4'dlr. CMR 0, beyinin enerji gereksinimini, glu-
kozun oxidasyonunu elde ettigi i¢in belirli bir g8stergedir.

Hesaplanabilecek bagka bir parametre de, serebral
vaskliler diren¢tir (SVD) ki bu mmHg cinsinden ortalama ar-
teriyal kan basincinin BKA'na b&liinmesi ile elde edilir.
Bunun normal degeri 1,7 mmHg/ml/dak. gramdir. Bu hipertan-
siyon ve hipokapnide artar, hipotansiyon ve hiperkapnide
azalir.
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2.7. Xel33

Injeksiyon Metodu

Bu metodun en Snemli avantaji, beyinin bircok degisik
bélgesindeki perflizyon miktarinin slirekli olarak 8lglilebil-
mesidir. Beyin selektif olarak Xelsa'ﬁn izotonikdeki ¢dzel-
tisinin internal karotis arter yolu ile injekte edilmesiyle
isaretlenir. Izleyicinin bunu izleyen dokudan olan kleransi
uygun olarak kolime edilmig bir veya birden fazla sintilas-

133 cabucak

yon dedektdrdl ile izlenir. Normal sartlarda Xe
akcigerler kanali ile atilir; ve resirkillasyon etkisi mina-
maldir. Bunun anlami gdzlenen kleransin izleyici molekilii-
niin bir spayki veya bolusu takiben gecis zamani dagilimini
g8sterir ki bu da bilginin degerlendirilmesi icin matematik-

sel islemi kolaylagtirir (12, 27).

2.7.1. Dozun Uygulanmasi
Xel33 izotonik salinde ¢cdzlilmiis olarak 1 mCi/ml.
hazirlanir. Uygulanan radyoaktifin kantitesi hesaba katilmaz.
Bu nedenle dozu tam olarak bilmek gerekmez. Fakat genellikle
bu 500 p Ci'dir ve 2-3 p 1'1ik ¢8zeltide verilir.

Izleyici internal karotis veya vertebral artere in-
jekte edilir. EBer internal karotise, injeksiyon yapilairsa,
ignenin veya kataterin pozisyonunu gdrebilmek icin bir mik-
tar evans mavisi vermek uygundur. Eger uc¢ kommin ya da ex-
ternal karotis artere girmisse boya yiizde gdrililecektir. Eger
igne dogru pozisyonda sokulmussa, ylizde boya gbrillmeyecek-
tir. Eger kan akim: 8lclimll anciografi altinda yapilacak olur-
sa, ignenin ya da kataterin pozisyonunu bir miktar kontras
madde vererek gdrmek mimkiindiir.

Xelsa'ﬁn injeksiyonu elle yapilir ve 1 saniyede 2-3 ml
verilir. Radyasyonun hastaya verecegi zarar az oldugu icin
¢aligma gerekirse, bik ka¢ defa tekrarlanabilir. Cikarilan
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radyoaktif gaz oda havasinda ¢ok dilile bir halde bulunur.

Ve back ground anlaminda bir problem meydana getirmez. Eger
oda iyi havalandiriliyorsa, burada calisanlar bundan bir
zarar gdrmezler. lkinci bir injeksiyon 15 dak. sonra tekrar-
lanabilir (20).

2.7.2. Radyasyon Dedektérleri

Distik énerjideki Xel33 gamma radyasyonu (0,081 Mev)
2-3 mm. kalinligindaki sintilasyon dedektdril tarafindan de-
dekte edilebilmek i¢in yeterlidir. BBylesi bir kristal, ylik-
sek enerjili gamma radyasyonlarina da duyarlidir. Bu nedenle
back ground sayimi, yaklasik saniyede 1000 sayim olan peak'
in 1/100 # kadardir. Ayirici bias, 0.081 Mev'lik gamma 1s1-
nimina duyarli olacak sekilde ayarlanabilir ve alet 0,030
Mev'lik ¥ i1sinimini algilayacak sekilde ayarlanarak sayim
hizinin iki katida alinabilir. Burada sac¢ilmis radyasyonla-
rin Snemi pek yoktur. Kristal genellikle ti{iblin kolimatdriiniin
3-5 cm. igerisine konmustur. Kolimatdr capi 1,5 cm. olabilen
bir silindir seklindedir. Bir kolimat®8r blogunda cok sayida
silindirik delik varsa 4,8 veya 16 paralel prop kullanila-
bilir. Genelde kolimatdr dizaynindaki kiiclik degisikliklere
ragmen, birgok g¢aligmaci serebral korteksten cikan isinlarin
% 50'sinin sayildigini bulmuslardzr (20, 48).

2.7.3. Bilgilerin Kaydedilmesi

Bilginin kaydedilmesi ve isleme konulmasi, klinikler-
de diger radyoizotoplarla yapilan, dinamik c¢aligmalarin ay-
nidir. En basit islem, dedektd8ril uygun bir ratemetre'ye,
bunu da bir kaydediciye baglayarak egri elde etmektir. Eg-
rinin baglangicinda zaman sabiti 1-2 saniyedir. Daha sonra
disllk sayim hizindan dolay:r meydana gelebilecek, istatiksel
azalmayi Snlemek ic¢in zaman 10-20 saniyeye g¢ikarilir. Rate-
metrelye paralel baglanmis bir skala egrinin igcinde kalan
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b6lgenin integrasyonunu kolayca verebilir. Beynin birgok
b8lgesindeki kan akimi bir arada caligirken ortaya c¢ikacak
hesap islemleri sliphesiz ki biiyllk zorluklar g&stermektedir.
Bu da, bilginin inter ratemetreye, magnetik teybe birikti-
. rilip toplanmasi veya delgi kartina yazilarak hesaplanan
bilgisayarla yapilmasi bu glicliigi 8nler (20, 48).

2.7.4. Hesaplamalar

Baslangi¢ Yiiksekligi
Alan

Metodu

Burada da, Kety-Schmidt metodundaki temel esitlik ve
varsayimlar kullanilair. Ortalama, b8lgesel serebral perfiiz-
yon miktari asagidaki gibi verilmistir.

BBkA = 100 8h ;.5 - 115 An

A A A A

Burada Ah, baslangictaki sayim ile, 10 cu dakikadaki sayim
arasindaki farki vermektedir. AA ise, bu epgri altinda kalan
alani verir, AA, klerans araligindaki 10 dakikalik zaman-
daki blitin sayimlarin degerlendirilmesidir. Ve bu zaman ara-
ligindaki back ground sayimi, hesaplamalara katilir. Bura-
daki 1,15 degeri, ortalama beyin-kan partisyon sabitini ver-
mektedir. Burada beyindeki beyaz ve gri maddelerin 1,5 ve
0,8 olan partisyon sabitleri yaklasik esit kabul edilmistir.
Bu gamma degerleri kisideki hematolojik duruma g&re degisik-
1lik g&sterir, Xe133'ﬁn hemoglobin icerisinde ¢&zlilebilirli-
gine de baglzdir. Hem Kety-Schmidt hem deXela3 injeksiyon
metodlariyla yapilan kan akimz 6lclUmleri ayni metoda dayan-
diklarindan, bunun normal degerleri PCO2 40 mmHg oldugunda,
dakikada 100 gr. dokuda 50 ml. olarak bulunur. Temporal loba
ait 8l¢lim yaparken 2-5 saniyelik bir baslangic piki ancak
gérilebilir. Clinkl indikatdriin tamaminin internal karotis
arterin intrakranial parcasindan gegisine baglidir. Karotis
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piki denilen bu pik, verilen formiilde Ah'i hesaplarken he-
saba katilmaz. Arteriovendz malformasyoﬁ veya beyin tlmdrd
olan hastalarda b&ylesi bir baslangic piki beyinin diger
b8lgelerinde de g8rlilebilir ki bunlar anormaldirler. Bunlar
caligilan b8lgenin altindaki beyin dokusunda bir sént'd
veya hiperemiyi g&sterir. Bunlarda Ah'l'hesaplarken, hesap
disi birakilirlar (20).

133
2.8, Xe Inhalasyon Metodu

133 . . .
Bu metodda esas olarak Xe ‘injeksiyon metoduna
benzer yine burada da external dedektdrler kullanilair ve

sayim hizi kaydedilir. Burada Xels3 'l artere injekte etmek

yerine, hastaya kapali bir soluma devresiyle 1-5 dakika Xel33
solutularak yaprlir. Izleyicinin beyin tarafindan tutulmasi
ve bunu takiben arinmas: external olarak yerlestirilmis de-

dektSrler kanaliyla 30-40 dakikada kaydedilir. Burada ne

kan 8rnegi, ne de injeksiyon gerekir. Bu uygulama atravmatik
olmasi anlaminda da bliyllkk avantaj saglar. Bu avantajlarina

kargin, inhalasyon metodunun iki gli¢liigli vardir.

Birincisi, bilgi edinmesi ¢ok komplikedir, cinkli bu-

rada Xe133

bir spayk fonksiyonu g&stermemekte ve uzun bir
zamana yayilmakta, ikincisi, igsaretleme sadece beyine degil,
extraserebral dokuya da olmakta ve bunun sonucu bazi prob-

lemler ortaya ¢ikmaktadzr (20, 51).

2.8.1. Ekstra Serebral Aktiviteden Meydana Gelen
Problemler

Bu metodda, arteriyal girige ait egim, ayni zamanda
exstra serebral dokuya ait aktiviteyi de ihtiva etmektedir.
60 dakikaya kadar uzayan bu klerans periyodunda, ii¢ exponan-
siyel kompenent bu egriyi meydana getirmektedir. Internal
karotis injeksiyonu metodundaki egrinin bu metoddaki egriden

¢ikarzlmasi ile hesaplanabilir.



2.8.2, Uygulama

Bu metodun getirdigi bir avantaj, hastanin uygulama
yapilirken aktif olarak katilmasidir (10, 48).

2.9. Indikatdr Orant:i Metodu

Bu metod ilk defa 1955'de Landau ve arkadaslari ta-
rafindan kedilerde merkezi sinir sisteminin 28 degisik b&l-
gesindeki lokal sirkitilasyonu incelemek icin kullanilmigtir.

131
Bu metodda I

re injeksiyonu ile olur. Bir dakika sonra, hayvanin basz

ile isaretlenmis trifloroiodometan'zn arte-

kesilir, sonra beyin cikar:ilir otoradyografi ile izleyicinin
dagilimi incelenir. Sapirstein ve Hanusek 1958'de ayni: pren-
sibi sicanlarda, izleyieci olarak antipyrini kullanarak BKA
S8lelimlinde uyguladi. Burada izleyici intravenoz olarak uygu-
landi. Bunu takiben kardiak out-put'un beyinde tutulan iz-
leyici ile oranlanmasi yapildi. 1962'de Sapirstein bunu in=
sanda uyguladi. Burada da yine I131 ile isaretlenmis ve ex-
ternal olarak basa giden kanin kardiak out-put'a olan orani
hesaplandi. Bundan sonra Ku2 injekte edildi ve bunun kafada
tutulumu 8lclildli. Ikinci izleyici beyin tarafindan g¢ok yavas
tutulur. Bdylece de kafanin serebral olmayan kismina ait
b&llmlerin kardiak out-put'a orani tesbit edilir. Ve her

iki deBer arasindaki fark da BKA oranini verir (20).
2.10. sirkiilasyon Zamani Olglimleri

Bu metod Stewart-Hamilton indikat®r dilisyon prensibi
ile olur. Izleyici beyni besleyen arterlere injekte edilir
ve vendz dbnlisten aranir. Bu 1960'da Nolin tarafindan gercek-
legtiprildi. P32 i1e isaretlenmis eritrositler her iki inter-~
nal karotislere verilir ve her iki jugular venden 8rnekleme
yapilir. Bu teknik beynin belirli bir zaman araligindaki
total kan akimini verir (20).
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2.10.1. Radyasyon Dozu
BKA 8lg¢limlerinin ¢ogunlugunda Kr85, Xe133 gibi radyo-
aktif asal gazlar kullanilir. Clinkl metabolizmaya karisimla-
ri kolay, akciger yoluyla eliminasyonlari ¢ok sliratli ve
verilen radyasyon dozu ¢ok dligliktlir. Ornegin, Kety-Schmidt
metodunda kullanilan Kr85 yaklagik 1 mrad. dir. Karotis ka-
133 0,5 mrad dir. 0,5 mCi/litre Xe133 5

dakikada akcigerlerden atrlir ve akcigerler yaklasik 30 mrad

naliyla verilen Xe
11k radyasyona maruz kalzir.
2.11. Beyinin Degigik Pargalarindaki Kan Akimi

Verilen radyoaktif gazin, deneysel hayvanlarda beyi-
nin belli b&lgelerinin dondurulmasi ile ve elde edilen de-
gerlerin kandaki kan gekeri ile karsilastirilmasi ile cereb-
ral kan akimini 8l¢mek mimkiindlir. Serebral ve serebellar
kortekste kan akimi yiliksektir. Fakat beynin en yliksek kan
akiminin oldugu b&lge inferior colliculus'dur. Gri maddedeki
kan akimi, beyaz maddedekinin yaklasik alti katidir. Dinlen-
me slresindeki ortalama hemisferik kan akim:r, 48 ml/100 gr/
dak.. dir. Gri maddede 69 ml/100 gr/dak. Beyaz maddede 28 ml/
100 gr/dak. Aktivitenin artmasina baglr olarak kan akiminin
arttigr calismalarla ortaya konmustur. Uyanik, fakat istira-
hat durumundaki &rneklerde kan akimi, premotor ve frontal
b8lgelerde en yiliksektir. Sag el sikismasi esnasinda sol mo-
tor korteks ve bununla ilgili post santral duysal alanlarda
kan akimi artmaktadir. Orneks; konustugunda, yiz, dil ve agiz:
b&lgesinin hareketlerini saglayan motor bdlgeler ki 8zellikle
sol hemisferde, kan akimi artisi g&riilmektedir. Okuma sira-
sinda genis bir alanda kan akiminda artis g&riilmektedir.
Problem ¢6zerken, diisiinlirken premotor ve frontal bblgelerde
kan akimr artmaktadir.
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Bellek bozuklupu olan hastalarda temporal bdlgede
kan akimi azalmaktadir. Fakat ayni zamanda kronik sizofreni

hastalarinda hemisferin biylk bir bdliimiinde kan akimi azal-

maktadipr . (48).
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GEREC ve YONTEM

Arastirmamizda agirliklar:r 9-21 kg. arasinda de-
gisen 10 adet kSpek kullanzldzx.

NARKOZ =

Baslangigta bitlin deney hayvanlarina 25-30 mg/kg.
Pemtothal V.saphena yolu ile enjekte edildi. Ameliyat ve
deney sliresince gerektiginde 5-10 mg/kg. Pentothal idame
dozlari olarak A. femoralis yoluyla verildi.

AMELIYAT:

Her deney hayvaninda 8nce arteria femoralis ag¢ilda
ve polietilen Ancio Kateter ve l¢ yollu musluk takilarak
kaniile edildi. Daha sonra boyun b8lgesi a¢ilarak trakea'ya
kaniil takilda.

Kan gazlari kontrolil i¢in arteria femoralise takilan
kdnill kullanildx. Kan 8rnekleri heparinlenmis: enjektér igine, hig
hava kalmayacak sekilde alindi. Tim 8rneklerin kan gazi 61-
¢limleri kan alindiktan hemen sonra yapildi. Bu suretle deney
hayvanlarinin gercekten hipoksik ve hiperoksik olup olmadik-
lar: kontrol edildi.

DENEY YONTEMI:

Bu calismada Tcggm 99m

Radionlikliiidi kullanilmistir. Tc
Radioizotopu 6 saatlik yari Smrd 140 kev. 1lik mono enerjili
gamma 1simast izomerik transsisyon yoluyla bozummasi ve hig
partikiiler 1gin yaymamas: nedeniyle disardan dedeksiyon igin
ideal bir radioniiklliiddir. Bu c¢alismada kullanilmak ilizere
Tc'un intrayaskiiler kompartmanda kalmasin: temin amaciyla

eritrositlerle igaretlenmesi 6ngdriildil.
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Tc'un izotonik bir ¢8zelti halinde (Sodium perteknetat)
zerkedilmesi sonucunda intravaskiiler kompartman disina ¢ikma-
s1 nedeniyle bu ¢alismada kullanilmasinin sakincali olabile-
cegi diislnitldd. T

igin ya bir kan proteinine veya bu kompartman disina c¢ikama-

un intravaskiiler sistemde kalabilmesi

yacak bir moleklile baglanmasi gerekmektedir. Bunu temin et-
mek icin kullanilmakta olan y&ntemlerin biri olarak serim
alblimine bagla Tc. blylk molekiillere bir 8rnek olarakta DTPA'

ya isaretli Tcggm

g8sterilebilir. Bu y&ntemlere ilave ola-
rak son yillarda kardiovaskiiler sistemin incelenmesi amaciy-

99m
la Tc

gelistirilmistir. Bu ySntemler genelde iki gruba ayrilabilir.

eritrositlerle igaretlenmesi i¢in bazi y®ntemler

Invitro igaretleme teknigi Tec. un vilcuttan alinan bir kan
8rnegindeki eritrositlerde isaretlenerek tekrar zerkedilme-
sini igerir. Invivo igaretleme teknigi ise viicuda zerkedilen
Tc. un invivo sartlarda eritrositlere baglanmasini saglamak-
tadir. Birinci teknik uzun igaretlenme iglemlerini gerektir-
mekte ve bu sirada bakterial konteminasyon tehlikesini de
tagsimaktadir. Pratikligi, cabuklugu ve deneysel risk faktdr-
lerinin daha az oldugu g&z®niline alinarak invivo isaretleme
teknigi ile igaretlenen eritrositler bu calismada tercih
edilen ySntem olmustur. Daha &nce zerkedilen kalaypirofosfat
kompleksinin 20~30 dak. iginde stabillesmesi beklendikten

sonpa zerkedilen Tcggm

invivo sartlarda kalay tarafindan +
4 degerlikli Tc a indirgenerek eritrosit hilcresi membrani
proteinlerine baglanmakta ve b8ylelikle eritrositler icin

radiocaktif bir izleyici olarak davranmaktadir.

+ U4 degerlikli Tc ¢ok reaktif oldugundan proteinlere
baglanma 6zelligi tasimaktadir. Bu isaretlenme mekanizmasi
tam olarak anlasilmamig ve isaretli molekiil tanimlanamamis-
tir. Bununla beraber isaretlenmenin invitro sartlarda ger-
ceklegtirilebildigi gibi invivo sartlarda da eritrositlere

99m

baglanmanin temin edilebildigi Tec in intravaskiler kom-

partmanin disina ¢ikmamasiyla kanitlanabilmektedir.
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Deney hayvanlarina baslangi¢ta hava solutuldu. 20
dakika sonra 5 dakika slire ile % 7-9 O2 - N2 solutuldu,
bunu takiben 30-35 dakika kan gazlarinin normale d&nmesi
beklendi, daha sonrada 5 dakika silire ile % 100 O2 solutul-
du. Her ¢ fazin 5. dakikalarainda arterial kan &rnekleri
alindi. Deney hayvanlar: uyutulduktan ve kaniile edildikten
sonra Arterial kanitil yoluyla PYROSCINT (STANNOSPYROPHOSPHATE
KiT) kilo gram bagina 10 ug enjekte edildi. Enjeksiggndan

m kg

bagina 100 MCi olacak sekilde yine arterial kaniil yoluyla

25-30 dakika sonra radyoaktif sodyum perteknetat Tc

verildi. Bu y®&ntemden yararlanarak dolasim sistemi icindeki

49m ile invivo isaretleme

eritrositler radyoaktif izotop Tec
teknigi ile isaretlendiler. Bu suretle radyoaktif izotop
TCQ&m 'in dolasim sistemi disina ¢ikmasi d8rt saat stiireyle
engellenebilmektedir. Talyum ile aktive edilmis Sodyumiyodiir
kristali iceren iki adet sintilasyon sayici aletinin dedek-
tdrleri bilateral olarak beyinin her iki hemisferini ayri
ayri gbrecek sekilde yerlestirildi. Dedekt8rlerin beyin
hemisferlerinde istenilen aci ve derinlikteki aktiviteyi
dedekte edebilmesi igin iki adet kolimat8r dizayn edilerek
kurgundan yapim:r gerceklestirildi ve dedektdr baslarina mon-
te edildi (Sekil u),

DETEKS1YON YONTEMIc:

Radyoaktivite izleme teknigi ile yaprlan serebral
kan akim:i degisimlerinin invivo tayininde baslica problem;
radyoaktif kaynagin dedektdr (veya dedektdrlere) gbre geomet-
risi ve dedektdrle kaynak arasindaki ortamda radyasyonlarin
dhsorpsiyon ve sagilmastndan dolay1r sayim hizinin degismesi-
dip.

Dedektdr tarafindan kaydedilen sayimlar, organ ya da
dedektdriin gorlis alaninda lokalize olan kompartman igindeki

radyoaktif kaynagin dedektdre gbre pozisyonunun bir fonksi-
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yonudur ve bu pozisyon genellikle tam olarak bilinmez. Bu
nedenle, ayni deney kosullarinda bile aktivitesi sabit bir
radyoaktif kaynagin dedektdrde saptanan sayim hizi, farkli
kafa yapasi, blylikldgli ve agirligindan dolay:i bir denekten
(k8pekten) diger denege degisecektir. Bu ise serebral kan
akimi degisimlerinin g¥stergesi olarak izlenen radyoaktivi-
teyle isaretli eritrositlerin saptanmasinda hataya neden
olmaktadir.

Iste, bu hatayi bertaraf ederek ve sadece deney kosul-
larina (Normoksik Hipoksik Hiperoksik kosullara) bagli ola-
rak serebral aktivitenin relatif degisimlerinin duyarli bir
analizini yapmak amaciyla simdiye kadar literatiirde yapilmis
olan bu tilr calismalarda sayim teknifine bir degisiklik ge-
tirmek lizere; "¢ift dedektdr" sistemiyle radyoaktivite sa-
yimlari izlenmistir.

Simdis; Kafatasinin her iki yanina yerlestirilen ve
cevresel doku aktivitesini elimine etmek amaciylada dar acik-
likl: konik kolimatdr takilan iki sintilasyon dedektSrii ara-
sindaki uzaklik 2 d, noktasal bir radyoaktif kaynagin 1 nu-
marali dedektdrden uzakligi x ise (Sekil 5), kaynagin dedek-
siyon planindaki geometrisi ve dokularda radyasyonun obsorp-
siyonu ve sagilmasi nedeniyle radyasyon siddetindeki azalma
kaynagin dokudaki x derinligiyle (dedektdre uzakligi ile)

eksponansiyel yasaya gdre vukubulmaktadir.

Sekil 5:
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Her iki dedekt®rde saptanan sayim hizlari Nl ve N2'
nin geometrik ortalamasz (\fNI_N;) kaynagin, her iki dedek-
térﬁn_orta31nda bulunuyorken g&zlenen sayim hizini verecek-
tir. Yani; geometrik ortalama degeri kaynagin dedektdrler

arasindaki yerinden bagimsiz olacaktir.

S6ylekis
—ﬁ(d—x)
Nl No e
N N e—u(d+x)
» o ©
- -u d
VNl N2- NO e

dir. Burada;

H = ortamin effektif toplam obsorpsiyon katsayisa

No==kaynak havada iken 8lclilen sayim hizi

KAYIT ve ULCUMLER:

Deney hayvanlarinin hava, % 100 02, % 7-9 02 - N2
gaz karisimlari solumalar:i sirasinda; Her fazda 5 dakikalik
slirelerle beyin b&lgesindeki aktivite iki dedekt&riin baglz
oldugu ELCINT INTEGRATUR NUCLEAR SPECTROMETER MODEL INS-IIS
sintilasyon sayicis:i ile saptandi. 5 dakikalik sayimlar her
iki sayzcrdan alinarak kaydedildi. Sayicilarin ratemeter
cikislar:i(GRASS MODEL ) Polygraph'a bagland:. Polygraph'in
iki kanalindan aktivite egrileri slirekli olarak kayit edil-
di. Her deney fazinda alinan arterial kan 8rneklerinde POZ’
PCO2 ve pH degerleri 37°C de AVL Gas Check Type 937 ile ta-
yin edildi.
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RADYOAKTIF MADDENIN F1Z1iKSEI, KAREKTERISTIGI:

Caligsmamizda radyoaktif madde olarak (Teknisyum) Tm
kullanilda. Tcggm'nin bozunmasi izomerik déniistim ¢(izome-
rik conversion) yoluyla olur (lzomerik D&nilisim: Cekirdekteki
enerji fazlaligi dolayisiyla cekirdek bir (alfa) a veya (be-
ta) B 1sinimi nesrettikten sonra ¢ok defa hemen stabil hale
gecmemez, fazla kalan c¢ekirdek enerjisinin bir elektromagne-
tik kuant (foton) halinde negsredilir. Bu olayda Z ve A sa-
yilarinda bir degisme olmaz bu olaya izomerik ddnilislim de- -
nir) (50). ‘

Tcagm'nin fizik yari &mrll 6,03 saat, ortalama disin-
tegrasyonu % 87.9 yayinladig:r gamma igininin enerjisi 140.5
kev.dir. Tc?3Minin spesifik gamma 1sinim: sabiti 0,8R/mili-
curi Icm'de saattir. Tcggm'nin intravendz enjeksiyonunu taki-
ben daha 8nce zerkedilen Sn—pyrophosphate ile birleserek kan
akiminin bir fonksiyonu olarak iskelet tutulumu (up take)
meydana gelir. Injeksiyonu takiben verilen dozun yaklagik
% 40-50'si li¢ saat icerisinde iskelet tarafindan tutulur.
Yine % 50 kadari 3-6 saat igerisinde normal olarak lirinasyon

yoluyla disari atilir.

ERITROSITLERIN TEKNISYUM 99m ILE INVIVO OLARAK 1SARETLENMESI:

tsaretleme iki asamada gerceklesir:

1. Pyrophosphate deney hayvanina viicut agirliginin her
kilogramx i¢in 10 mg. olmak itizere enjekte edilir.

2. Birinci enjeksiyondan 15-30 dakika sonra dolagim sis-
temi igerisindeki eritrositlerin invivo olarak isa-
retlenmesi gerceklesir.

Bu igaretleme y8nteminden sonra yaklasik Y4 saat slirey-

le padyoaktivitenin intrayaskiller  sistemde kalmasiridan yarar-
lanarak calisma olanagi elde edilir.
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BULGULAR

Deney hayvanlarina normoksik gaz karisimi ve hipoksik
(% 7-9 0, - % 92 N2) gaz karigimi solutulmasi sirasinda sag
ve sol hemisferlerden alinan sayim hizlari ve bu sayim hizla-
rinin geometrik ortalamalara +tablo I'de verilmektedir. Her
iki fazda elde edilen sonug¢lar karsilastirildiginda, normoksik
faz ile hipoksik faz arasinda belirtilen parametrelerde ista-
tistiksel olarak anlamli bir farkin meydana geldigi g&rlilmek-

tedipr.

Tablo I. de gdrilldigl gibi hipoksik gaz karaisimi so-
lutulmasi sirasinda beyine giden kan miktarinda, normoksik
fazdakine oranla % 29,22 * 2,63 kadar bir artis saptanmistar.

Normoksik gaz karigimi solunumu ve hiperoksik (% 100)
O2 gaz solunumu sirasinda deney hayvanlarinin sag ve sol
hemisferlerinden alinan sayim hizlarinin geometrik ortala-
malari arasinda hipoksik kosullarda oldugu gibi istatistik-
sel olarak anlamli bir fark bulunmugtur. Ancak hiperoksik
gaz karisimi solutulmasi sirasinda beyine giden kan mikta-
rinda normoksiye oranla % 28, 01 £ 1,45 kadar bir azalma

saptanmistir (Tablo II).

Sonu¢ olarak hipoksinin beyin kan akimin:i artirdigi,

hiperoksinin ise beyin kan akimini azalttigi saptanmistir.

Bu bulgular, cesitli gaz karisimlari solunmasi sira-
sinda beyin kan akimi degisimlerinin incelenmesi icin uygu-

lanan bu ydntemin kullanilabilecegini g8stermektedir.

Bulgularin degerlendirilmesi: Bulgularimizin degerlen-
dirilmesinde eslendirilmis diziler icin t +testi kullanildi.
Bu testi uygulamamizin sebebi, elde edilen séylm hizlarinin
her bir deney hayvaninda g¢egitli gaz karisimlari solutulmasi
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sirasinda o deney hayvanindaki beyin kan akimi degigiklik-
lerini vermesidir.
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TARTISMA ve SONUC

Hipoksinin pial damarlar izerine etkisi, ilk defa,
19. Ylzyilda DONDERS tarafindan arastirilmistir. Ancak bu
ve bundan sonraki calismalarda oksijenin etkisi PCOz'nin
etkisinden ayrilamamistir.

P02'nin kan damarlari Uzerinde spesifik etkisi oldugu
gerceginden hareket edilerek bu etkinin mekanizmaszni ve
hemostatik 8nemini ele alalim. Diisiik oksijenli gaz karaisi-
minin solunmasi, pial damarlarin ¢apinin genislemesine sebep
olur (5). Birg¢ok hayvan deneyinde, arterial hipokside kan
akiminin arttigi, gdsterilmistir (35). Bu calismalarin cogu
semikanditiftir ve serebral metabolizmada herhangi bir de-
gigsikligin olmadigini varsayar. Daha direkt ve kanditif 81-
¢limler maymunlarda yapilmistir (8). Bitlin bu ¢alismalar,
hipoksinin serebral kan akimini arttirdigini ortaya koymus-

tur.

Gen¢ insanlar Uzerinde yapilan c¢alismalarda deneklere

% 10 oksijen N, karisimi solutuldugunda, kan akiminin % 32

arttiga gérﬁlméstﬁr (22). Yine Mc Dowall'in 1966'da radyoizo-
toplarin kleransinin 8l¢lilmesi suretiyle yaptigi calisma da (34)
Kety ve Schmidt'in ¢alismasini dogrulayici, niteliktedir. Mc
Dowall, k&peklerde PCOz'yi sabit tutup PO,'yi 50 mmHg . 'ya
diiglirerek Kr85 ydntemiyle kortikal kan akimini &l¢miis, beyin
Kan akiminin arttigini bu kosullarda saptamistair (34). Bizim
sonuglarimizda biitiin bu calismalar sonuglariyla paralellik

o

% 8 O2 - % 92 N2 gaz karisimi solu-

tulan deney hayvanlarinda, metabolizmanin sabit kaldigi ko-

gbstermektedir. Nitekim

sullarda BKA'da ortalama olarak % 29,22 oraninda bir artis
kaydedilmigtir.

Oksijen parsiyel basincrnin yliksek oldugu gaz karisim-

lari, solutularak yapilan ¢aligmalarda yliksek PO,'nin pial

2
arterlerde konstriksiyona sebep oldugu gbriilmlistlir. Sokoloff
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(1959), bir grup insanda yaptig: calismada, nitrojen oksit
kullanarak, beyin kan akimini &l¢mils ve genc, saglikli ki-
silerde % 85-100 oksijen solutulmasinin, beyin kan akimini

% 20 oraninda azalttifini saptamistir (47). Lambertsen ve
arkadaslarinin (1953) yaptigi calismada da ayni sonuclar
gtzlenmistir (28). Bu konuda yap:ilan diger calismalarda yik-
sek PO2 inhalasyonunun, o, disosiyasyon egirisini degistir-
digi g8rlilmistiir. Clinkd burada kanin C02'e olan afinitesi
azalmakta, dolayisiyla doku C02'i ve H''u artmaktadir. Mc
Dowall 1966'da kdpeklerde yaptifi calismada sabit PCO2 sdart-
larainda, yliksek PO2 inhalasyonunun beyin damarlari {izerine
konstriiktdr etkisi ile beyin kan akimini azalttigini gdster-
mistir (34). Yine bizim ¢alismada deney hayvanlarina % 100
O2 solutuldugunda BKA'da normoksik kogullara oranla, % 21,39
azalma saptanmistar. PCO, degisiminin serebral damarlar {ize-
rindeki etkisinden korunmak amaciyla PCOZ, normoksi, hipoksi
ve hiperoksi kosullarinda sabit tutulmustur. Tablo I,I1'de gbril-
digl gibi sonuc istatistiksel olarak ele alindiginda, PCO,
degerleri arasinda anlamli bir farklilik bulunamamistir.
Dolayisiyla BKA regililasyonunu etkileyen diger parametrelerde
de herhangi bir degisiklik s®&zkonusu olmadi gindan dogrudan 0, 'nin BKA
Uzerine etkisi, hipoksik kosullardaki artista ve hiperoksik kosullar~
daki azalmada net bir sekilde gbriilmektedir.

PVOZZPaO2 egrisinin lineeritesinin bozulmasi, artan
kan akiminin ve POZ'nin, 30-40 mmHg. ya yani normal siniri-
nin altina dlstliiglinl gdsterir. Damarlarin dilatasyonu, gaz
degisimi icin daha genis bir alan ve muhtemelen periferik
dokuya yeterli oksijen difftizyonunu devam ettirmeyi saglar.
Ylksek oksijen konsontrasyonu damarlarda konstritksiyona,
dligslik konsantrasyon ise dilatasyona neden olur. Bunun sebebi
POz'nin dliiz kaslar lUzerine olan etkisidir. Yapilan calisma-
larin ortaya koydugu bu g8rligsler bir yanda kan akimindaki
gbzlenen degisiklikleri ve damar direnci hesaplamalarini,

diger yandan hemostatik mekanizmayi belirlemektedir. Bu yol-
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larla serebral doku, arterial hipoksinin etkilerinden korun-
makta ve serebral dokunun metabolik gereksinmeleri karsilan-
maktadir. BKA {izerinde sinirlerin 6nemi olmadigir varsayilir-
sa, BKA'nin sadece kendi kendine yeterli oldugu ve beyne
giden kan akiminin stirekli olarak beyin lehine degistipi
s8ylenebilir. Bu konuda yapilan en eski ¢alismalarin birinde
Garry (1928), koyunlarda yaptigri calismada ytliksek oksijen
basinci ile karotis arterin spiral kaslarinin kasildigini
g8stermistir (54). Bu gdrlis 1966'da Smith ve Vane tarafindan
da desteklenmistir (15). Bu caligmalarda, konstriiksiyonla-
rin, dolasimdaki hormonlarin, 8rnegin katekolaminlerin et-
kisi ile olusmadigi gdzlenmigtir. Ciinkll calismalarda salin
sollisyon kullanildigi i¢in izole diiz kaslar tizerine hormon-
larin etkisinin s8zkonusu olmadrgi sadece Oz'nin etkili ola-

bildigi belirtilmistir.

Oksijenin invitro kosullarda etkisi komplekslik gds-
termektedir, kaldiki invivo kosullar daha da komplekstir.

CUnkd arastiricilar yiliksek O0,'nin katekolaminler ve 5-hid-

2
roksitiriptiamin'in konstriiksiyon etkisini daha da arttir-

digini gbstermislerdir (15).

Skinner ve Costin (1969), kdpeklerden izole edilen
diiz kaslari perfilize ederek sempatik sitimililasyonun olustur-
dugu, vazokonstriiksliyonun, hipoksi ile ortadan kaldirildi-
gini1 ve bu inhibisyonun daha ¢ok, potasyum iyon konsantras-
yonuna bagli olduBunu gdstermislerdir (L6). Oz'nin dliz kas-
lar lizerine etki mekanizmasi hakkinda fazla bir sey bilinme-
mektedin Yapilan calismalarda PO,'nin kas preparatlar:i Uze-
rine etki mekanizmas:i acrklanamamistir. Yine bu calismalar
bllyllkk arterlerin kaslarrndaj; yani karotis arteri veya aorta-
da yapildigindan, Oz'nin serebral damar Uzerine nasil bir
etkiye sahip oldugu hakkinda bir sonuca varmak miimkin degil-

dir. Bu sonug¢lar, bizim ¢aligmamizda saptadigimrz hipokside-



sihemoglobin saturasyonu arasinda yaklasik lineer »bir 1lis-
kinin varligini gdstermislerdir. Bu etkinin, spiral hayvan-
da Snemli olmadigi ve arterial akiminin okliizyonunu takiben
hiperemik asamadan normale d&nlislin, kaslarin oksijenlenmis
kan ile perfiizyonu sonucunda miimkin oldugunu gdzlemistir (u45).
Pa02 degisikliklerinin, damarlar lizerine etkisi, invivo ko-
sullarda yapilan deneylerle g&sterilebilmis ve bu etkiler
ndral ve diger kimyasal etkilerden ayrilabilmistir. Ayni za-
manda bu bilgiler, arterial kan akim:i okliizyonundan sonra

BKA artisinin, PO, dlismesi ile ve O2 depolarinin bosalmasi

2
ile ilgili olabilecegini diigiindlirmektedir.

Purves ve arkadaglari (1969) yaptiklari calismalarda
sempatektomi sonucunda BKA'nin arttigini servikal sempatik
sinirlerin sabit frekans ve gsiddetteki akimlarla uyarildigin-
da kortikal kan akiminin distidglinli saptamislardir. Buna gdre
PaCOZ‘deki degisikliklere cevabin tersine olarak sempatik
sistemin bir vazokonstriikktdr etki gdsterdigini ileri sirmiis-
lerdir. Yine bu arastiricilara g&re, hipoksinin olusturdugu
vazodilatasyonun en azindan bir b&limiinlin refleks yoldan
oldugu belirtilmektedir (10). BUtin bu bilgilerin isiginda
PaOZ degigikliklerine karg: vaskiller duyarligin, kismen O2
molekiiliinlin direkt etkisi ile, kismen de refleks yolla sag-~
landiginy dislindirmektedir. Purves ve Samson (1970), PaO2
degisikliklerinin serebral damarlarin refleks kontrolunda
hipeksiye karg:i duyar oldugu bilenen, tek teseptdrlerin kimo-

reseptdrler olmasi nedeniyle uyarinin karotis arter ve aortik
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himoreseptérler yolu ile saglandigini ileri siirmiisler-
dir (38). Clinkli sadece bu himoreseptdrler bilinen 0,'ne du-
yarli reseptdrlerdir.

Konu ile ilgili yapilan c¢alismalarda arastiricilaran
ortaya koydugu cesitli mekanizmalar, BKA'nin oksijen ile

olan iligkisini ve dolayisiyla O,'nin serebral damarlardaki

etkisini tamamiyla olmasa da, klgmen aciklamaktadir. Bizim
calismamiz da, gelecekte yapmayi amacladigimiz, bu mekaniz-
malarin isleyisine iligkin daha ileri bilgi sahibi olmada,
en azindan olanaklarimiz 8lglisinde bir adim olarak degerlen-

dirilebilir.
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OZET

Arastirmada Beyin Kan Akiminin hipoksik ve hiperoksik
gaz karisimlari solutulan 10 k8pekteki degisimi eritrositle-
rin invivo olarak igaretlenmesi teknigi ile 8lciildil.

Eritrositler invivo olarak pirofosfat kullanmak su-

9%m ile isaretlendiler. Bu su-

retiyle sodyumpertekretat Tc
retle Tcggm'in dolasim sistemi disina cikmasi Y4 saat slire

ile engellendi.

Her bir deney ayri, ayri Hipoksik ve hiperoksik gaz
karisimlari ile solutuldu. Sonugta beyin kan akimi Hipoksik
fazda normoksiye oranla % 29,22 bir artig Hiperoksik fazda

Z

ise % 28,01 bir azalma g¥sterdi.
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SUMMARY

In this study, the changes in cerebral blood flow at
10 mongrel dogs on the breathing of hypoxic and hyperoxic
gas mixtures was determined by the in vivo labelling technique
of red blood cells. The cells were labelled with Tcggm by

the use of pyrophosphate. By means of this technique, the

99m

diffusion of Tc out of the circulatory system was prevented

for a period of about 4 hours.

When the animals were allowed to breathe the hypoxic

%

gas mixtures (7 % O2 - N2) for 5 minutes, cerebral blood

%

flow increased 29,22 % over the normoxic mean value. On the

other hand, the breathing of 100 % 0, for 5 minutes by the

2

same animals yielded a diminution of 28,01 % below the

normoxic value.
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