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Serebrovascular hastaliklari klasik olarak Hemoraji'ler
Emboli'ler ve Tromboz'lar olmak lizere iig grupta toplamak miimkiin=
diireBu gruplardan Slim insidansi en yliksek olan Serebral Hemo=-
raji'lerdir.Siirekli sakatlik birakma insidansi ise Serebral Trom=-
boz'larda yiiksektir.lleri yaslarda oldugu gibi geng yaslarda da
gorlilebilen parezi veya pleji tarzindaki sakatliklaran biiyiik go-
gunlugunu Serebral Tromboz'lar teskil eder.Hastanin is giicli kay-
bolarak bagta allesine olmak lizere,topluma ekonomik ve sosyal
bir yik olur.Rehébiliéasyon merkezleri yéterli olmayan iilkelerde
bunlarin lircetime donmeleri de olanaksiz gibidir.,Bcylece birey
kalan omriinii Bio~Psiko-=Sosyal sakatlik igersinde gegirecektirs
O halde pratik bir ysklasimla hastalagan akut safhadaki tedavi-
sine Onem vererek sakatlik oranini asgari dlizeye indirmek esas
goriinmektedir+Serebral Tromboz'larda akut safhadaki tedavi,
glinlimiizde hala dnemini siirdiiren tartismali bir konudur.

Bu konuda yaptigim galismada,planlanmasindan tezin basi-
mina kadar her ugrasi ve gligliiflin ¢dziminde Sneri ve yardimlari-
ni esirgemeyen,ogrencilik ylilarlmda oldugu gibi,asistanlik siire-
since de yardimlarini esirgemeyen sayin hocalarimdan Profe.Dr.Ne=
dim Cobanoglu'na ve Dog.Dr.Gazi Ozdemir'e saygi ve silikranlaraima
sunarim.,Ayrica Prof,.Dr.Sitkis Goral'a,DogeDreM.Kemal Aktan'a,
Ogretim Gorevlisi Dr.Yilmaz Utkiir'e ve Sosyal Hizmet Uzmana

Murat Horasan'a tesekkiirlerimi sunaraime

* . Parnoh SAMURKAS



- GIRIS VE AMAG -

1979 ve 1980 yillarinda toplam 888 hasta,Klinigimizde yatarak
tedavi gbrmiistiir«Bu hastalarin 225'i klasik anlamda Serebral Tromboz
tanisi almistar.Bu taniyas alan hasta sayisi toplam hasta sayisainin
% 2543'i gibi yiiksek bir orani teskil etmektedir.Bu hastalarin % 95'i
Klinik goriiniim olarak hafif pareziden plejiye kadar olan klasik he-
miparezi sendromunu gdstermektedir.Bugiin bu sendromun tedavisi tar-
taigmalrdair.Aragtiricilardan birinin tergpotik etkisinden bahsettigi
ilaci,diger bir arastirmaci kontrendike kabul edebilmektedir.Degisik
Naroloji Kliniklerinde basgka baska ilaglaran kullanildigini gdrmekte-
yiz.Hatta ayni Klinikte calisan iki doktordan birinin bagka,digerinir
baska ilaci tercih ettiklerini izlemekteyiz.llag¢ firmalarida bu yilksek
sayidaki hasta gurubuna hitap etmek icin her gecen giin yenl yeni ilag-
lar piyasaya siirmekte ve bunlarain terapdtik etkisinden bahsetmektedir-
ler+.Bu durumda hemiparezili hasta karsisinda "Tedavide nasil bir tu-
tum icerisine girelim,hangi ilaqa verelimde hastamaza daha faydali o-
lalim?"sorulariyla devamli karsg:y karsgiya kalmaktayiz.Bu tezde lizerin-
de en fazla iddialari toplayan Serebral vazodilatatdr,vazokonstriktor,
antiddem gurubu ilaclarla bir galisma yapilarak bu sorulara cevap ara-
mak ve k linigimizce ilerde bu konuda yapilacak koklii galasmalara igik \

tutmak amag¢ edinilmistir.



- GENEL BILGILER -

Klasik hemiparezi sendromunun Fizyopatolojik anlamda degerlen=-
dirilmesi ve buna uygun tedavi anlayisi,ilk planda etiyolojiyi,bdlge-
sel Serebral kan akiminin ozelliklerini bilmeyi gerektirir.Bu bakimdan
caligmamiz kapsamina giren ilag¢lar hakkindaki goriisleri belirtmeden
once kisaca etiyolejik ve bolgesel kan akiminin Fizyolojisi hakkinda-
ki goriislere yer verecegiz.

A-ETIYOLOJI:Primer ve sekonder olmak iizere iki kisimda incele-
nebilir.l-Primer etiyoloji:Atcroskleroz sliregi ve bunun komplikasyon-
laridair Zq.Sistemik Aterosklerozun tabloya halim olan elemani Sinir
Sisteminde yerlesmistir.Bu nedenle soz konusu sahislarda Aterosklero-
zun diger sistemlerdeki bulgularinada siklikla raslanir.Bu noktaya i-

e

sarct cden birgok istatistik c¢alisma iginde Meyer'in (1968) hemipare=
zi (veya pleji) gegiren 178 hastasinda % 51 vakada Aterosklcrotik kalp
hastaligi,% 10'unda myokart enfarktiisi ve % 5'inde periferik atero-
sklerotik iskemi tesbit edilmistir 1O,Atercsklerozun Patogenezinde rol
oynayan faktorler oldukca kabarik sayada ve\tartlsmall noktélarla do-
ludur.lleri sliriilen teorilerin higbirisi %ugﬁn igin tablonun baslan-
glcinl tek basgina agaikliyacak glicte goriinmemektedir.Siire¢ basgladik-
tan sonra lokal zedelenmeyi ya fokal permeabilite artmasi ve giderek
intima igine kan elemanlarinin sizmasina(insudasyon)veya mikrotrombii-
siin yerlesmesine yahutda her iki olaya birlikte yol agmaktadir.Koles-
terolfiin nokta ve cizgiler halinde yerlesmesi,ya sizma veya mural trom
bozu takiben lokal diiz adele hilcrelerinin yag metamorfozu sonucudur.
Veya bu ya} lezyonu herhangi baska sebeble(kapiler kanamaya bagli) lo-

kal bir hipoksidcn doﬁmaktudaz-23,b6ylece baslayan bir lezyonun



progresyon ve komplikasysnlari sz konusudur.Bu progresyon ve kompli-
kasyonlar lizerinde ctkili olabilecek faktdrler farkliy sekilde etki gbs-
terirler.Ortaya ¢ikacak Klinik semptoloji en basgta bu lezyonun yeriegé
me yerine gore degismektedir.

Belirtilen bu lig erken lezyon tek basina veya birlikte kombi-
nasyonlarla geligebilirler.Sizma,mural tromboz veya hemorajilerin tek-
rarlayan epizodlaraini daima tam veya kismi bir organizasyon takip et-
mektedir.Bu sliregin komplikasyonlu lezyonlara dogru ilerlemesini sag-
layan faktdrler lokal ve/veya genel olabilirler.Lezyonun fibrdz kom=-
ponentinin konnektif doku dejencrasyonu kalsifikasyona yol acgmaktadir.
Ateromun genislemesiyle birlikte lezyondaki kapiler yapinin azalmasi
ve yumusama,lezyon igine massif kanamaya sebep olur.Fibrdz dSrtinin
incelmoesi bir lilscrasyona ve ateromatoz bir cmbolinin dolagima atil-
masina yol agar.Ulserlesmis lezyon ilizerinde yeni bir trombiis tesekkiil
edebilir.Takayici trombiis,ilerlemis ve komplike olmamig bir lezyonun
tizerinde yerlescbilir.Bu trombiislerden de beyaz(fibrin ve platelet)
ve kairmizi emboli'ler atilabilir,.

Hem iskeminin hem de infarkt'in Klinik gosterileri ateromatisz
lezyon igine ani massif kanamadan husule- gelen tikayici tromblisten ve-
ya diger trombiislerle bunlarin ve aterom iilserlerinin emboli'lerinden
meydana gelebilir.Ateromatdz ve beyaz emboli'ler kisa silirede eriyerek
kaybolurlar veya infarkthusule getirebilirler ve Angiografide infarkt
mevcut oldugu halde tikanma gdriilmez. Infarktbdlgesi kan akaimi tekrar
saglandigi igin hemorajik olabilir.Kirmizi emboli rekanalize olmak su-
retiyle éeg kaybolur.Trombiisiin infarkt'i genellikle soluktur.Hiperemik
goriniiide veya hemorajikte olabilir.

Klinik bulgularain hizlanmasindan sorunlu veya katkida bulunan



faktorlere "risk faktorleri" denmektedir.Bunlarin arasinda sigara,hi=-
perlipidemi,hipertansiyon,diabet,oral kontrascptif kullanma,gebelik ve
post partum durum ileri siiriilmektedir.

Moossyqo(l949),122 hastanain kafa igi damarlari tizerinde yapti-
g1 bir galasmada;Beyin arteri lezyonu ile birlikte en geng hastanain 26
yasinda bir kadin oldugunu ve 40 yasindan sonra biitiih hastalarda gesgit«
1i derecelerde Beyin Aterosklerozunun bulundugunu ve bunun kronolojik
yag ile bir ilgisi olmadigina ileri siirer.En yilksek insidans klasik he-
miparezilerde 60-80 yasglar arasindadir.40 yasindan once goriilme insi-
dansinin kadinlarda yiliksek oldugu ve geng yasta nonembolik Serebral
infarkt tanisi konulan hastalarda diabet(% 32) ,hiperkolesterolemi(% 55)
ve hipertansiyon(% 51) insidansinin yiiksek oldugu Cornell ve Duke Tap
Fakiiltcler'i Serebrovaskiiler hastaliklar boliimlerinin 131 hasta lizerin~

de yaptiklari ortak galasmadan anlasllmaktadlr(l967) 37.Diabet preva-

=,

:
58 ve Krall,New @ngland sehrinde yapmis olduklari ga-

lansini ‘‘ilkerson

lismada 35-44 yas gurubunda % 1,5,45-54 yas gurubunda % 4 bulmuslardar

56 ve Atak(1979) yaslari 35-85 arasinda degisen 80 vaskiiler trom—

Varvar
botik hemiparezi vakasinda kan lipidlerini arastirmislar,kolesterol ve
Telipit yiiksekligini % 20 vakada bildirmislerdir.Kontrol vakalari ile
karsilastirma yapilinca arada fazla bir‘fark goriilmemistir.Ayni arasg~-
tairicilarin serisinde 8 vakada .diabet,l2 vakada hipertansiyon oldugu
bildirilmistir.,

2-Sekonder etiyoloji:Konjenital veya kolaylastirici nedenler
olarak da bakilabilir.Bu gurupta basta 7Willis Poligonu olmak lizere,

hemodinamigi bozan patolojilerde faaliyete gegen potansiyel kanalla-

rin konjenital anomalileri bulunur.Willis Poligonunda bir anomali
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olmadiginda Servikal Karotis ve Vertebral Arterler dahil,bu iki siste-
min tikanmalarinda veya difcr patolojik hallerde(sistemik kan basin=-
cinda degismeler,kan voliimiinde dﬁsmeler,aqemi) kollateral dolasim ge-
liserck Norolojik komplikasyonlarin ¢ikmasina engel olabilir.Insanda
A.Karotisler,Vertebral arterlere gore daha genis bir bdlgeye kan sag-
larlar.Bununla birlikte iki tarafli Karotis tikanmasinda genislemis
Vertebral Arterler,iillis Poligonu'nun posteriyor kommiinikant Arter-
“leri yoluyla Karotis sahasinda bu Arterlerin normal degerine nazaran
% 70 oraninda kan saglayabilirler.Riggs46 (1936),1647 vakada Willis
Pol;gonu'nu incelemis ve normal Poligon'a sahip olma oranini % 18
olarak vermistir.Konjenital anomaliler gosteren insanlar,patolojik
hallerde maksimal kollateral kan akimi saplayacak FPoligon'a sahip ol-
= madiklarandan iskemi ve infarkt'in gelismesine daha uygun olacaklardar.
Nitekim Griffithsl7 Ve Riggs(l938),Klinik olarak rotor bYozukluk ile
karekterize Serebrovaskiiler lezyonlu 78 hastanin post mortem analizine
de;leéyonlarln % 81'inden fazlasinin Willis Poligonu'nun konjenital a-
» nomalileri dolayisiyla hidrolik dengenin bozuklugu sonucu olustugunu
vurguladilar.Hidrolik prensipler'geri kalan % 19 olgu da bulunmaktay-
d1 ancak bu olgularda Serebrovaskiiler lezyonun asil sebebi Arteriosk-
leroz idi.Willis Poligonu'nun anastomotik kanal olarak fonksiyon yap-
masini,konjenital anomaliler diginda Poligon'da ve Poligon oncesi ki-
simlarda Ateromatsz daralmalar ile sistemik kan basincaindaki degigme-
ler etkiliyebilir.
Willis Poligonu disinda Eksternal Karotid Artoer,arkaya uzanan
dallariyla Vertebral Arter,dne uzanan dallaraiyla Oftalmik Arter iize-
den Internal Karotid Arterle Baglanti sajjlayarak Voriebro;Baziler sis=-

temle Karotis sistemini ckstra kraniyal olaral: birlegtirir.Ayrica
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Orta Meningeal daliyla Transdural olarak Karotis sistemiyle anastomoz

yapar.Antéior,Orta,Posterior Serebral Arterlerin dallari arasinda di-
rekt u¢ uga anastomozlar da mevcuttur.Hemodinamik dengeyi bozan lezyo-
nun yerine gore bu kanallardan bir veya birkagir faaliyet gosterecektir
Zamaninda yeterli kollateral dolasim saglanirsa infarkt gelismiyecek=
tire.llormalde hemodinamik denge halinde bu kanallar,belli yerlerinde
01li noktalara sahip olarak kalirlar.Beynin bu gliglii anastomoz yapiéln—
dan dolayi,bir veya daha fazla major arterin tikanmasinda N6rolojik
bozukluk gdstermiyebilir.Ornek olarak Martin36 ve arkadaslarinin(1960)
55 yasg lizerinde rastgele segilmis 100 otopsi lizerinde yaptiklari ince-
leme gdsterilebilir.Bu g¢alismada Internal Karotid,Kommon Karotid ve
Vertebral Arter gibi major Arterlerden birinin tam olarak tikanmasi

% 11 oraninda bulunmustur.Stenoz insidansi ise % 29 bulunmustur.(dsdrt
major damardan bir veya daha fazlasinda % 50 daralma).

. B-BOLGEISEL SEREBRAL KAN AKIMI (BSKA) :Beyinde kan akisinin bdl-
gesel ihtiyaglara gdre diizenlenmesi ve doku iginde kan perfiizyon ora-
ninin sabit tutulmasi normal mikro sirkiilasyonun dnemli fizyolojik o=
laylarindan biridir.liormal insanda BSKA,korteks'te gesitli izotop tek~
nikleriyle 8lgilmiis ve 54-62 ml/100 gm/dak.bulunmustur 26935, 40-50
yaslarindan sonra hafif bir diisme olur.BSKA'da belirgin.bir dligme , Oor=-
neftin 10-20 ml/100/dakikalik bir deger o beyin bdlgesinde bir iskemir
oldugunu gdsterir.Normalden yiliksek degerlerin alinisi hipereminin o-
lustugunu gosterir.BSKA'ni birgok etken degistirebilirse de bunlarin h
hepsi genellikle iki onemli degisken iizerinden etki yaparlar:

1-Perfiizyon basinci ya da bas seviyesindeki kan basinci:Beyin
seviycsindeki arteriyel ve vendz basinglar arasindaki fark '"bag basin-

¢1" ya da bas hizasindaki kan basingi olarak ifade edilir.Vendz basing



(5 mmHg) ,0zel ve sinirli bazi durumlar bir yana birakilarsa arteriyel
basancin ancak mindr bir kismini yapar.Dolayisaiyla perfilizyon basineca
daha ¢ok sistemik arteriyel kan basainci ile iliskilidir.Ancak normal
$artlar‘alt1nda arteriyel kan basincindaki degismelere ragmen BSKA sa-
bit bir deoperde tutulur.Perfiizyon basinci yiikseldifi zaman Serebral
damarlarda lokal bir adaptif reaksiyon olarak vazokonstriksiyon olusur
Perflizyon basinci dilistiigi zaman ise vazodilatasyon olur.Bu diizenleyigi
mekanizmaya Serebral oto regiilasyon denir 12.Oto regiilasyon,normotan=
sif kisilerde asagi yukari 50-70 mmHg'nin altina dilsen ortalama arte-
riyel kan basinglarinda kaybolur.Bundan sonra artik BSKA perfiizyon ba-
singainin etkisi altinda kalir.Bundan baska Sinir dokusunun hipoksisi
halinde de oto regiilasyon bozulur,ya da kaybolabilir.Boylece iskemik
tipte bir lezyonda,kan akigsi direkt olarak sistemik kan basingina bag-
11 kalair.

2-Serebrovaskiiler damar toniisiiniin meydana getirdigi direng:Nor-
mal kosullar altinda arteriyel basaing ve diisiik’ vendz basing devam etti-
rildigi siirece Screbral dolasiman regiilasyonu tamamen Beyinin kendi i-
¢ine ait etkenlerin koordinasyonﬁ ile galisir.Bunlarain hepsi kan akisa
direngi lzerine etki yaparlar.Burada artgriyollerin daralmasi ya da
dilatasyonu dnemlidir.Serebral kan akisinin homeostatik regiilasyonun-
¢ave kontroliinde en Onemli etkenler su sekilde siranakil}ir : a) Arte-
riyel kgndaki Karbondioksit tansiyonu basta geclen etkendir.Hiperkapni
Scrobral damarlar ilizerinde vazodilatatdr etki yapar ve kan akisini ar=-
tirir..ipokapni ters etki yapar.Arteriyel Karbondioksit'in bu etkisi
lokaldir ve muhtemelen damar duvari ile damar etrafindaki dokudaki pH
ve biki.rbonad iyonlari iizerinden isleyen bir mekanizma ile olusmakta-

dir.b) Arteriyel oksijen tansiyonunun etkisi,Karbondioksit kadar



kuvvetli degildir ve zaittir.c) Intrakranial basingtaki degismeler de
Serebral kan akisini etkiliyebilir.Ancak normal ya da belirli kosul-
larda kan akisina etkisi,Sistemik kan basingina karsi meydana gelen
otoregiilasyona benzer,fakat zittir.450 mm su veya iizerindeki intra-
kranial basing¢ artisi hallerinde(L.P ile) kan akisinda yavagslama or-
taya c¢ikar.d) Kan vizkozitesindeki anormal dejiismeler de etkilidir.
Polisitemide direng artar,kan akzsa azalir.Ileri Anemide direng azalar
kan akimi artar.Anterior,Orta,Posterior Sercbral Arterler ile Verteb-
ro-Baziler Arter dallari ve bunlarin leptomeninceal anastomotik dal-
larinda adrenerjik innervasyon gosterilmistir - Perforan dallarda ise
bu innervasyon yoktur yalniz otoreglilasyonla galisirlar. ‘
C-TERAPOTIK GORUSLER:Akut Serebral Tromboz tedavisi,Cerrahi ve
Medikal olmak lizere iki kisamda incelenebilir.Medikal tedavide kulla-
nilan onemli ilag¢ guruplari,Serebral vazodilatatdrler,Vazokonstirik-
térler,antitdem ve antikuagiilan ilaglardair.Ginimiizde Cerrahi(Trombo-
endarterektomi) ve Antikuagiilan tedavinin teclrariaysr iskemik atak ge-
giren hastelarda yeri ve onemi oldufu hunsusunasn,arastiricilarin gogu
fikir birligi icerisindedir.Vakalarin gofanluiunu tegkil eden ve in-
farkta giden klasik hemiparezi sendromurun :edavisinde ycrleri yoktur.
Bu hastalarda halen vazodilatator,vazokonstiriktor,anciddem gurupla-
raina dahil ilaglar kullanilmakta ve tartisilmaktad-rlar.Burada bu gu-
ruplarin onde gelen temsilcileri hakkindaki gdriislere yer verecefgiz.
1-Papaverin(Sercbral vazodilatatdr olarak):Papaverin Afyon icinde % 1
nisbetinde bulunan ve ondan elde edilen bir Alkaloid'dir.Kimyaca Izo-
kinolin tilirevidir.Hidrokloriir tuzu kullanilir.Direkt etkisiyle diiz
kaslari gevseten ilaglarin c¢u eskisidir.BEtkir nin hiigrelerde Fosfodi=

esteraz enzimini inhibe etmesi ile iliskili oldugu sanilmaktadirsBu
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enzim hiicrelerde Adenilat Siklaz enzimi tarafindan ATP'nin yikilmasa
sonugu olusan ve ikinci araci(second messenger) diyé de adlandirilan
cAMP'1(Sik1lik Adenozin Monofosfat) inaktive eder.Papaverin etkisi al-
tinda cAMP'ain inaktivasyonuﬁun azalmasi damar diiz kaslarinin gevseme-
sine ve Myokard'an hiicrelerinin uyarilmasina yol agar.Solunum merkezi
izerinede hafif uyarici etkisi vardir 22.
Vazodilatatdr maddelerin normal veya iskemik fokal lezyonlu bir
Beyinin serebrovaskiiler rezistansinda bir azalma yaparak Serebral kan
akiminda bir artma meydana getirdigi Sokoloffqg,Lazorthesag,Meyer39

9

Gilroy16 isimli aragtiricilar tarafindan bildirilmistir.1965'de Las-
sen25’26’27ve Palvdlgy liks perfiizyon fenomenini tarif ettiler.Bunla-
ra gorej;Tikanmanin distAalindeki arteriyel agacta dnce lokal olarak
perflizyon basinci ileri derecede diiger.Meydana gelen doku hipoksisi
dokuda birtakim metabolizma artiklaranin birikimine yol agar.Bdylece
laktat komsantrasyonu artar,bikarbonadlar azalair ve doku pH'a diiser.
Bu durum bir laktik asit asidozuna bazen de karbandioksit asidozuna
yol acar.Laktik asid asidozu o bdlgedeki arteriyollerde bir vazomotor
paraliziye yol acar,yani normal otoregiilasyon ortadan kalkmis olur.
Vazomotor paralizili bolgede kollateral dolasam kanali ile gelen kan
akisi artik o bdlgedeki lokal kan basinci degerine ve lokal Serebro-
vaskiiler direng dzelliklerine bagli kalir.Bdylece lokal vazomotor pa-
ralizi bdlgesinde hem hiperemi hem de iskemi olusabilir.Gogunlukla
goriilen fokal iskemidir.Ancak bazen paralitik dilate damarlarda yik=
sek degerde artmis bir bolgcesel kan akisi ve fokal hiperemi belirir. .
Bu durumda kan akzs: dokunun metabolik ihtiyac¢ini msacak derecededir.

Bu ha_e Lassen Llilks perfiizy n adini vermist: .Lilkks Perflizyonda venodz

kanda Oksijen basinci yiiksek bulunur.Kirmizi vendz kan asirilifa ile
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karekterizedir.Lilkks Perfiizyon Fenomeninin agiklanmasindan sonra Symon
’54,Fazioll ve arkadaslari Serebral infarkt'ain akut periyodunda veri-
len Vazodilatatdriin,infarkt bodlgede fokal kan akisini azaltarak "int-
raserebral steal sendromu''na yol agacagi igin kontrendike oldugunu i-
leri siirmiiglerdir.Bu gorig biraz da vazodilatatoriin akut serebral in-
farkt'ta sadece saglam serebral hemisfer seviyesindeki serebral kan
akiminda bir artis meydana getirdigini gﬁsterep Brawleyé'in experimen~
tal deneylerine dayanmaktad1r.Regliu5 ve arkadasglarai da yaptiklarai de-
neyscl arastirmalarda Papaverin verilmesini takiben buna benzer olay-
larin gorildigini tesbit etmislerdir.Meyer39 ve arkadaslarinin 1971'de
yaptik’ari aragtirmalarda,Serebral vazodilat- 3r verilmesinden sonra
hem infarkt'la tarafta hemde normal hemisferde kan akiminda artis ol-
dugunu gostermektedir.Ayni sekilde McHenryBS‘ve arkadaslari intra vendz
enjekte edilen Papaverinin iskemik fokal lezyon ve gevresinde Serebral
kan akimaini hizlandirdigini iddia et@islerdir.

1973'de Sterman-Marinchescu52 ve arkadaslari 30'u gecici isker
mik atakli ve 70'i Serebral Trombozlu,yaslari 48-65 arasinda degisen
100 hasta ve yaslari 45-60 ara51naa olan 15 kisilik kontrol gurubu ilize=
rinde inceleme yaptilar.Hastalarin hepsine L.P yapilarak hemorajik o-
lanlar g¢alismiya allnmadi.Hasialara ve kontrol gurubunda olanlara 6 ay-

\

lik bir siire igerisinde muhtelif tarihlerde Papaverin(20 mg i.v) veri-
lerek,enjeksiyondan dnce,verilis aninda ve 10 dakika sonra Rheoencephas

lografik kayitlari yapildi.l33-Xénon metoduyla iskemik olan hemisferde

kan akaimi olgiildii.su sirada dizenli olara’t trnsiyonlari kayit ediliyor-

du.Bu ¢alasma sonucunda asagidaki sonuglor: vara'di.
Kontro® gurubundaki sahislarin % 20 kadarindai . ‘sinirda artig'"disinda

% 80'inde her iki hemisferdede Papaverin sonugu kan akiminda artma ile
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birlikte,serebrovaskiiler rezistansta gzalma olmustur.Hastalarda 5 gu-
rup cevap ile karsilasalmistir.a-Kontrol gurubundakine benzer cevap.
b-Yilksek serebrovaskiiler rezistans gdsteren hastalarda,serebral kan
akiminda bir degisiklik olmamistir veya hafif diisme olmustur.c-Orta-
lama arteriyel kan basincinda 20 mmHg'den fazla diislisle,kan akiminda
artis gostermeden bilateral olarak serebrovaskiiler rezistansta azalma
d=Saglam hemisfer tarafinda fokal lezyon gosteren taraftan daha fazla
kan akima artlél ve rezisténsta azalma.e-Iskemik tarafta saglam hemis-
fer tarafindan daha fazla kan akimi artisi ve reézistansta ;zalma.Ge-
cici iskemik atakla grupta ,anormal cevap %.25 olarak,Trombiislii has-

ta grubunda ilk 15 giin igericinde % 60, 6 hafta sonra % 39 buludmus

tur.Trombiis vakalarinda b,c ve d tipi anormal cevap ilk 15 giinde 5=

de geliyorau.Fakat ¢ ve e tipindeaciklananlar daha sonra értmlstlr.
Gegigi iskemik atakli vakalar b ve ¢ tipi anormal cevap gdstermisler-
dir.Ortalama arteriyel kan b;51n01 100-165 mmHg arasinda de@iéen has=-
talarda,asagidaki sekilde degigiklik goriildii.% 40f1nda 10~20 mmHg,

% 20'sinde 30-60 mmHg azaldi,% 10'unda 10-30 mmHg artti ve % 30'unda
hig degismedi.?0-60 mmiig czalan hastalarda a ve ¢ tipi cevap,20=-30
mnllg azalis gdsteren hastalarda a ve b tipi cevap izlendi.Normal ce-
vap goriilen hastalarin % 76'inde ilk Norolojik semptomatolojiye gore
onemli derecede iyilesme goriilmiistiir.Anormal cevap gasterenierde semp=-
tomatolojide bir devamlilik ve iyilesgme gligligi dikﬁati cekmistir.Bu
durum hem biiylik Serebral leéyonlu hem de az fokal iskemili vakalar i-
cin gecerliydi.Sterman-ilarinchescu,Papaverine karsi (a) tipi cevaba
kollateral kan akiminin yeterli indeksi olarak garmﬁﬁtﬁf.(b) tipi ce=
vap ortclama kan basinci yiliks k hastalarda,ilagin vazodilatator etki-

1

sinc kargi koyan asiri otorcegiilasyona bagli vazokonstiriksiyona



13

baglanmlstlr.(c) tipi cevap,Regliqée arkadaslarinin gdriisleri parale-
1linde otoregiilasyonundaki diizensizli?in sonugu goriilmiistiir.(d) tipi
cevapda paralitik vazodilatasyonlu 1lilks perfiizyon fenomeni sorumlu

57

tutulmustur.(e) tipi heva?,Zﬁlch tarafindan sozii edilen ve Faziol§
Loeb,Favale(1962) tarafindan aciklanan ‘'Converse steal syndrome"
nedeniyledir.Buna gbﬂe iskemik hemisferde vazodilatasyon normal he-
éisferden fazladlr.BSylece saglam hemisferden kan galma olur.
2-Aminophillin (Serebral vazokonstriktdr olarak):Aminophillin,Metil
Ksantin tirevi bir Alkaloié olan Theophillin'in Etilendiamin ile yap-
tiga kompleksidir.Theophillinfin inorganik ve organik birlesikleri
iginde en yilksek oranda ?heophillin (% 30) igeren birlesigidir.Ami-
nophillin'in,Serebfal damarlar iizerine olan etkisi hari¢ tutulursa,
diger Metil Ksantinler gibi dort biliylk aktiviteye sahip oldugu hu-
susunda biitiin otdrler birlegmektedir.Bunlar,a—ﬁeyin korteks'ine ve
solunum iizerine stimillan etki.b=Diiz kaslar ilizerine gevsetici,¢izgi-
1li keslar Uzerine merkezi etkiden dolayi stimiilan etki.c-Kalp ve da-
mar sistemi ilizerine olan etkilerinden dolayx Myokardi dogrudan doé—l
ruys stimile eder,periferik,ve'kdroner damarlarda vazodilatasyon
yapar.d-Diliretik etkisi vardir.Aminophillin'in subselliiler diizeyde
en onemli etkileri,cAMP konsantrasyonunu artirmalaridir.Bazi Farma-
kolojik etkilerinin baska~yoldan (Adenilat Siklaz enzimini aktivg
ctmek suretiyle) hiicrede cAMP etkinliginin artmasina sebep olan sem=
patomimetik ila¢larinkine benzemesi bu temel etkiden dolayidair 2.
Bugiin genellikle Bronkodilatatdr olarak kullanilmakta olan
Aminophillin'in,Serebrovaskiiler hastaliklaran tedavisinde kullanil-

masi 1950'lerde baslanmist.r.Periferde oldu’'u gibi Serebral damarlar

iizerine de vazodilatatdr etki yaptigis zannedilerek Serebral
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vazodilatator olarak kullanilmistir.1965'de Lassen'in liiks perfiizyon
sendromundan sonra kullanilmaktan vazgeg¢ilmistir.l1976'da Geismarlsve
arkadaslari,Aminophillin'in Serebral damarlar lizerine konstriktor et-
ki yaptigini belirttiler.Ayni arastiricilar iskemik ve infarkt'la
akut vakalarain bazilarinda aninda fakat kisa sirell semptomatik ra-
hatlama sagladijfini ileri siirdiler.Bunlara gore saflam bolgelerde
vazokonstriksiyon yaparak,vazo paralizili iskemik bdlgeye kanin git-
mesini sagliyor.Saglam bdlgelerden infarkt bolgesi kan g¢almis oluyor.
Bu durum "inverse steal sendromu’ olarak bildirilmisg- ve klinik iyi-
lesme bu sendroma bajglanmistair.,

Son yillarda hemiprrazili hastalar iizerinde MagnussenBB’Buve
arkadaslarinin Aminophillin'le silirekli arastirma yaptiklaraini gor-
mekteyiz.Bu arastiricinin 1977'de lloedt-Ramussen ile birlikte yap-
t1ga ¢alasmada,hemiparezisi lizerinden 72 saat’ten fazls zaman geg-
mis 18 hastada intrakarotid olarak verilen Aminophillin'in azami et-
kisini incelemislerdir.Calismaya bilingi yerinde clan hastalar katil-
m151ard£r.Global Serebral kan akima,intrakarotid 133-xénon enjeksiyon
metoduyla &lg¢lilmiistiir.Sonug olarak 1 mg'dan 32 mg'"a kadar verilen
Aminophillin'in Serebral vazokonstriksiyon bakimindan azami etkisi
ortalama arteriyel kan' basincinda veya Karbondicksit basaincinda de-
#isiklik olmadan ortalama % 22 (% 13-31) buluamustur.Ayni galismada
hemiparezisi lzerindon 48 saat gegmemis 4 hastaya intrakarotid olarak
verilen Aminonhillin {(15-32 mg),2 sinde global screbral kan akimini
% 16-18 artirmistair.

1977 yi1li icerisindce Magnussen, Jakopsen'in de bulundugu bir
arr;tirici grubuyla birlikte yaptipi calismada,?72 saati gegmgs 8 he-

miparezili hastada 250 mg Aminophillin'in intravencdz enjeksiyonundan



5,25,45 dakika sonra global Screbral kan akimi Glgiilmiigtiir.Global Se=
rebral kan akimindaki azalma % 25-24-22 ve hipokapnia'nin neden oldu~
gu ilagin dolayla etkisine baglida sirayla % 10,% 10,% 12 bulunmustur
Buna gore 250 mg Aminophillin'in intravenodz olarak verilmesinde bir-
gok hastada en az 45 dakika siireyle azami Serebral vazokonstriksiyon
neydana gelmektedir.Ayni arastirmaci grubu,Aminophillin'in major meta-
boliti olan 3%-metil xantin'in akut tedavinin degerlendirilmesinde et~
kisi olmadagini ve Theophillin'in yarilanwa siiresinin 6,6-7,7 maat
oldugunu belirtnislerdir.

Z-Doxamethason-Mannitol (Sercbral Antiddem olarak) :Dexametha-
son, “ortison'un sentcetik derivi:si olup. O alpha-fluor-16 alpha-methyl
Prednaisolon'dur.’ijer Stcoid'ler gibi organizmada sebeb oldugu pek gok
etkileri bilinmekte ise de biigine kadar bu degisik etkilerin mekaniz-
masini izah edecek tek bir ghrige gidilememistir.Bu nedenle sadece
gozlenlenen gegitli etkilerden sz edilmektedir.Bunlardan birisi de
Glukokortikeoidlerin temel substansi da etkilemeleridir.Mukopolisak-
karidler degisiklige ugrar,Kondroitin Siilfirik asit baglantisi ve in-
terselliiler substansta su miktarai azalir,vazokonstriksiyon ve presso-
ramin'lerin etkisinde bir artma goriiliir,permeabilite azalar(kapiler
sistemde) 21 liuhtemelen bu etkiden dolayi Steroid’lerin bazi Serebral
odem “iplerinde etkili olduklari buglin arastiricilarin gogu tarafine-
dan kabul goren Hir corigtir 4,Anoak Serebrovaskiiler olaylarda meyda=-
na gelen odemi ¢dzmoltclki yerleri hala tartagmaladar.

Serebral infarkt’de ilcvri bir lremplikasvon olarak Serebral o=
dende "“a2lirebilir.Infarkt bolegesinde kan-beyin bariyeri harap olur ve
kapile © permeabilite artar.Biylece prctein,hi re igi Potasyumu ve di-

fer maddeler doku igine kagarlar ve bir ddem geligir.luhtemelen
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doku asidozunun kendisi dc¢ odem meydana getirebilir.Ancak birinci hal-
de extra selliiler ddem,ikinci halde intrasollﬁleribdemin gelisecegi i-
leri siiriilmistiir.iickanizma ne olursa clsun 6dem gelisimi,fokal iskemi-
yi ve ozellikle gevrescl dokularda iskemiyi artiran ve klinik tabloyu
afirlagtiran bir komplikasyondur.

Iiskiden vaskiiler kokenli Serebral ©demi ¢ozmek icin gesitli
Storoidler kullaniliyordu.Son yillarda Dexamethason'u tek isim olarak
gﬁrmekteyiz.Rubinstein47(l965) her 6 saatt bir 4 mg Dexamethason'u
intravendz ve intramuskiiler olarak toplam 72 saatte (52 mg) uygulada.
Hemorajik olmayan infarkt'larda mortalite onlenebildi ve suur diizeyi
13 vakanin 9'unda baglangica gore daha iyl bulundu.Patten44 ve arka-
daslara(1972) bir ¢ift-kdr denemede,Dexamethason tedavisini belirgin
geckilde etkili buldular.Aragtiracilar ilk gilin 10 mg intravendz,son-
ra 4 gilin siireyle 4 defa 4mg intramuskiiler,daha sonrada giderek azalan
dozlarda 17'inci gine kndar VQrdiler.Cmrt¢r7Ve Mﬁllerqa'de(l972) a
rastirmalarainda, veskiiler kokonli Serebral Sdemde terapdtik degerli
oldugunu iddia otmi@lerdir.TanleyBVQ arkadaglari tarafindan maymun-
lar lzerinde rapiloan hir ¢alismada,orta serebral arter tikanarak o-
lusturulan odemdée Dexancthason etkili bplunmamlﬁtlr.LeeBOve arkadag-
lari(1974) tarafindan 15 kediye transorbital yolla,orta serebral ar-
ter kuaglilasyonundan once ve sonra yilksek doz Dexamethason verilerek
yapilan bir c¢alismada;iskemik sercbral ddemin gegigi oldufu ve 2'inci
giinde maksimuma ulastigi tesbit edilmistir.Yine bu galismada,klinik
bulgulara ve infarkt'an biiyiklilgiine,okliizyondan dnce ve sonra verilen
Dexamethason'un etkisinin olmadigi sonucuna varilmigtar.

Uzunr siireli bir Stc roid tedavisi trcaiboza egilimi artirabilir

Labhart29(197l),trombosit sayisinin yiikseldigini ve 6 saatte en az
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% 30-60 arttigini,bunun yaninda pihtilasma zamaninin kisalip,protrom-
pin zamaninan(Faktdr 5 ve faktSr 7) artabilecegini ileri siirmiistir.
Bokarew5,Fibrinolitik aktivitenin azaldigini ve Heparine karsi plazma
toleransinin ylikseldigini belirtmistir.Mitkinql,Steroidler ile pro=
trombin degerinin yiikselip,heparin diizeyinin algaldaigini miisahade et-
mistire.

Mannitol,alti karben ve alti hidroksil iceren bir polialkoldiir
Vucutta metabolize edilmez ve plazma proteinlerine baglanmaz.Bu bile-
sigin biiyik bir kaismi,plazmada extraselliiler siviya gegmeksizin itrah
edilir.Devamli kull-nilumasi halinde hiper BNatremii yapabilir 55,i1k
kez 1919°'da Weed ve Kaibben ylizsck osmolaritesi olan soliisyonlarin int-
ravensz verilmeleri halinde Ii:yin hncrmianda genis capta degisiklik mey-
dana getirdigini gosiermislcerdir.s3ilindipgi 5ibli su,kan~beyin bariyes
rinden kolayca geg:hilen oir madde oldufundan daima osmolaritesi yiik-
sek olan tarafa dopfgru ¢ekilir.Bu durum kané hipertonik solﬁéyonlar
verildiginde,kanda osmolarite artacak ve bu sirada beyinde gisme var-
sa beyin omurilik saivisindan su kana gececektir.ilem kan-beyin bargyeri
hemde BOS-kan bariyerinden isleyen bu mekanizmalarla kana verilen hi-
pertonik soliisyonlar kafa igi ba51n01nda.aza1ma ile sonuglanir 43; U~
zun slre kullanilmasi sakincali olan Mannitol'u keserken “'Geri doniig"
veya ‘Reboud denilen tekrar Beyin sismesi olayina mani olmak icin,

birlikte Dexamethason'a baslanmasi gorisi hakimdir.
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- MATERYVAL VE METOD -

1979-~1980 yillarinda, D.U.T.F Noroloji Klinifine basvuran has-
talardan Klinik olarak Sercbral Tromboz 6n tanisi alan 40 hasta galis-
ma kapsamina alinmigtir.Hastalarain 23'U erkek,17'si kadain olup,yaslara
%6-389 arasainda degismektedir.Olgularin gruplardaki sira numaralarina
gore protokol numaralarainin dagilimi tablo 1l'de gdsterilmistir.Hasta-
larimizain 22'sinde saf,18'inde sol olmak iizerc hepsinde parezi veya
pleji tarzinda kuvvet kaybi mevcuttur.Galismaya katilan hastalarin su-
urlari acikti ve L.P berrakti .Klinige yattiktan sonra tez vakasi ola=-
rak seg¢ilen hasta,rastgele bir seg¢imle ilag veya kontrol grubuna alin-
drellag¢ gruplarimiz:Papaverin,Aminophillin,Dexamcthason-Mannitol kom-
bine grubu olmak iizere 3 gruptur.Her grupta 10 olgu vardir ve hasta-
larimiz bir ay mildcetle tedaviyce tabi tutulmustur.Sikayetlerinin bag-
ladifa andan itibar:n 44 s=wat igerisinde Klinitimizc basvurmayan has-
talar tez kapsamina alinmamigtir,

Papaverin piyasada Papaverin Amp.(0,008 g) ve Paver Tab.(40 mg)
sckilnde bulunmaktadir.Ilk 7 gin 8 saat ars ile l'er amp. deri alta-
na verildi,sonra agizdan 6 saat ara ile l'er tab. seklinde 5 hafta
devam edildi.Aminophillin piyasada Aminocardol Amp. (0,24 g) ve Tab.
(041 g) secklinde bulunmaktadair. 1'inci hafta 6 saat ara ile 1l'er amp
intravendz verildi,sonraki 3 hafta 8 saat ara ile agizdan 2'ser tab.
seklinde devam cdildi.Dexamethason piyasada Dekort flakon(l cc 4 mg)
ve Tab.(0,75 mg) scklinde bulunmaktadir.Baslangigta 10 mg intravenoz
verilmesini takiben 6 saat ara ile 4 mg intramuskiiler geklinde 7 gin
verildi.Sonra oral yolla 4 ¢ at ara ile 2'ger tab. verilerek, 2 giinde

bir 2 tab. azaltarak 10 giinde bu sckilde devam cdildi,sabah ve aksam
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TABLO-1: Gruplardaki sira numaralarina gore hasta protokol

numaralarinin dagilisa

|
Grupta

: 1 2 | 3 b 549 6 7 8 | 9 i 0
| sira no. |
| papave. Y29 0 126 622 659 g 749 1 5388 8097 10328 10679, 10982
 opave. mE' ME G,H| AT| S,.cl KB | ID ! E.T H.B | S,P
Amino, 2710 [ 45651 4576 | 5640 197121 1 0137110205 10264 10284 103551
| ATAR0. ¢ ooy uB! MBI AL MO! DO | S.K | "A.E | 1.G | 1.0
Dexa-Ma. ho ' 137 34791 3960 , B374 T 4536 15666 {6710 ! 1oo99i10752
TOTRTTM MG FLK' V0. N.G o MJ,A L S,Y | S,K; M,A M,E ! M.G
eonteonl 28 1 527 5Bk 703 [ 2W18 ' 2575 1277k 13058 | 3477 | 5648
RonPIoH sk B8 RO B0 7 8,0 ) A7 i 5.0 HeC | Mehl

l'er tab.idame doz olarak 13 =ziin daha verildi.Xontrol grubunda bulunan
hastalara 1l'inci hafta gindce 3 defa 2 ce serun fizyolojik intramuskii-
ler ,apildi,scnraki % haft DLemiks drj. glin . ¢ 3 defa verildi.

Gruplaran hepsinde aisaz kontrolu,eslenmenin diizenlenmesi,me-
sanz bakimi,cild bakimi,Fizyoterapi gibi genel bakim kurallarina otzen
gosterildi.

Olgular Klinigimizde asagidaki sekilde isleme tabi tutuldular:
A-Klinik Muayene:Biitiin olgularin baslangi¢ Fizik ve Norolojik muayene-
leri yapildi.Sonra diizenli olarak 1 ve 2'inci hafta sonlarinda ve bir
ay sonunda Iizik ve Norolojik muayeneleri detayla olarak tekrarlanip
kaydedildi.Hipertansiyon tanisi konurken,anamnez,BKG,Goz dibi muaye-
nesi ve gesitlili zamanlarda yapilan kan' basinci Slglimleri esas alin-
migtir.llipertansiyon tanisi konulan hastalarimizda,Sistolik kan basin-
c1 160 mmilg'in,Diastolik kan basinci 100 mmHg'in lizerindedir.

Bn sik goriilen klinik bulgu parezi veyn paralizi oldugu icin
agapidaki jekilde puanlandirilmis ve sonuglar kontrol grubuna gore
t testine tabi tutularak degerlendirilmigtir.

O-i sta,kol ve/veya bacagini 90 derece kaldiraiyor.Veya Norolojik
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olarak saglam.
1-Kol ve/veya bacafini yatak diizeyinden 50-75 derece kaldariyor.Veya
Norolojik bulgu hafif derecede.Ornegin,minimal hemiparszi,monoparezi
izole santral fasiyal ve kol parezisi.
2=Kol ve/veya bacagini yatak diizeyinden 25-50 derece kaldiriyor,veya
Norolojik bulgu orta derecede.
%-Kol ve/veya bacagini minimal derecede oynatabiliyor,veya NSrolojik
bulgu siddetli.
4-Xol ve/veya bacaginda hi¢ hareket olmamasi,veya Norolojik bulgu ile-
ri dereocede.
B-Laboratuvar Muayeneleri:
l-Angiografik inceleme:Klinigimizde bulunand Elema-Schonander
(AOT) setinde yapilmistir.Standart A-P,Lateral,Towne pozisyonlarinda
2 arteriyel,2 vendz olmak lizerc geriyografik olarak 4filim cekilmisg-
tir,.liastalar Kligige yattiklari giin iod'a karsi allerji testi yapal-
mis,ertesi sabah premedikasgyondan sonra Angiografileri yapilmistair.
Angiografi teknigi olarakj;hastalaramizdan 28'inde Selektif Femoral
Kataterizasyon metodu,ll'inde direk Karotis Kommiinis Ponksiyonu,l'inde
Brakial arter yoluyla kataterizaéyon metodu kullanilmistir.
2-Elektroensefalografik inceleme:liastalarimaza tedaviye alain-
madan Once ve tedaviden 4 hafta sonra olmak iizere ; defa g¢ekim yapil-
mistir.Klinigimizde bulunan Schwarzer marka EEG cihazi kullanilmasgtar,
12 kanalla olan bu cihazin 8 kanalindan yararlanilabilinmistir.Notral
elektrotlar kulafga yerlestirilmek ilizere 10-20 internasyonal elektrod
yerlestirme sistemine 4 programda yaklasilmiya ¢alisilmistir.Bipolar
geki: yapilmaistir.Kalibrasy»n voltaji 50 mikrovolt,zaman konstanti

0,03,muscle filter 15 cps,individual reduction l,kagit hizi 3 cm/sn
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olacak gsekilde ayarlanmistar.Biitiin olgulara hipervantilasyon,fonik ve
sonik stimiilasyon,gdz acip kapama testleri yapilmistar.

3-Diger Laboratuar Muayeneleri: T.Lipit,Kolesterol'e Has-
tanemiz Biokimya laboratuvarainda bakilmistir.Pihtilasma Zamany(Lee-
White Metodu) ve Kanama Zamani(Duke Metodu) Klinigimizde yapilmistir.

Olgularamizin LKG'leri;Hastanemiz Dahiliye Klinigi personeli tarafin-

dan g¢gekilmis ve Konsultan Dahiliye Doktorlari tarafindan degerlendi-

"
TS . oy

rilmistir.
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- BULGULAR -

1)-Tablo:2 incelendiginde,hastalarimizin 23'iiniin etrkek,17'si-
nin kadin oldugu goriilmektedir.Erkeklerde yas ortalamasi 56,9,kadin-
larda 59,2 dir.60-69 yas grubu 12 olgu ile biitiin vakalarin % 30'unu
teskil edcrek bir yigilma gostermektedir.

2)-Hipertansiyon ytniinden tablo:3? incelendiginde,toplam 22
hastamizda(% 55) hipertansiyon mevcuttur.Yas dagilimi ydniinden hiper-
tansiyonlu hasta birikimi 10 olgu ile 60-69 yas grubuna raslamakta-
dir.Bu birikim sayisi grubtaki 12 hastanin % 83,3'ini teskil etmekte~
dir.lipertansiyon ydniinden bu grupta kadin,erkek sayisa(5/5) esittir.
4O-49 yas grubunda bulurand hastalarin % 55,5'inde hipertansiyon mev-
; cuttur,kadin hasta sayasi ecrkek hasta sayisindan fazladir.Kadin has-
talarimazin % 76,4'linde,erkek hastalarimizin % 39,1'inde bu yas gru-
bunda hipertansiyon mevcuttur.

%)= 4 hastamizin(% 10) EKG'sinde gegirilmis Myokart infarktu-
su bulgulari mevcuttur.Ayrica 8 olgunun EKG'sinde sol ventrikiil hit
pertrofisi bulgulari mevecut oldufu,gdz dibi ve Oykiilerinden eski hi-
pertandii hasta oldugu anlasgildigi halde ﬁﬁracaatlarlnda kan basinci
diisiik bulundu (ortalama sistolik 111,1 mmHg,diastolik 73,7 mmHgl.

4)-Bir aylik tedavi siiresince Sistolik ve Diastolik kan bam
gsinc¢larinin degigimi tabloil'de gosterilmigtir.Buna gdre sistolik ve
diastolik kan basinci,Panaverinle tedavi edilen grupta;l'inci hafta
sonunda daha bariz olmnk ilizere 4'inci haftn sonunda baslangi¢ degere
gore diismiistiir.Aminophillin'le tedavi goren grupta 1'inei hafta ve 4t
incli hafta sonunda hafgf diisie olmustur.Dexanzthason-Mannitol kombi=

ne tedavisi gdren grupta;l'inci hafta sonunda daha bariz olmak iizere
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TABLO-2: Vakalarin yasa ve cinse gire dafgilima

i b

. Yasg ?Papave° Amino. Dexa-Ma.Kontrol Toplam

i ETUplary Sy —— T K. & K,
| 30-39 io o 140,0 101l o0 SAE

. Lbo-149 1 2 2:1.1. 1,0 2 E 4 5~”
; 50-59 33 R < 3 O L 03 1 : 71 2

| 60-69 ‘0 0 5 1 i 3.1,1:7:5 f
7079 f2 .10 ©0/1; 1 1.1 3 |

~ 80-89 {o 1 ? 0O 0 © og ol o -0} 1|

é Toplam ,6 : 4 : 8 P g Li 615 5 23{ 17u~

TABLO-3: Hipertansiyonun dagilimi

‘ Yas Papave. Amino. Dexa-Ma. Kontrol Toplom
| Eruplan, e X & & F. &
{ 30-39 O 0 0 0 o0 O o 0,0 ©
r - I‘-
i ho=49 6 1 1 1= © 1 0 1 1 4
l wy |
| 50-59 1 0: 0 0 O ol 0 1 :il°1 |
: —
|

| 60-69 Fol'o &, ) & 3F of 115 54J
{ * . - ' o
! 70=79 17 1L @gis0}f 1 1y @ } Gy 2t 2
| ‘ | L
! 80-89 o! 1: 0 0, o 0 0: © f O, 1|
| } S TR ] T -
| Toplam 2{ 3| 5, 2 2] 5/ of 3! 9 13

i M i | ]

baglangiq degere gore yiikselmistir.Kontrol grubunda 1 ve 4'inci haf-

ta sonunda baslangig¢ ortalamasina gdre anlamli diisme mevcuttur.

5)-Hastalarimizain tedaviden dnce ve sonra T.lipit degerleri

% 402 mg ile % 582 mg arasinda,Kolcsterol dejfcrleri

% 146 mg ile %

194 mg arasainda dcjiismektedir.Anlamla T.lipit,ﬁolesterol yiksekligine
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TABLO-4: Gruplarda Sistolik ve Diastolik kan basanci

ortalamalarinin seyri

i Ilag iYat:.s»ta kan f l.Hafta i k4.Hafta '
. gruplarai basancil ort. sonunda . __sonunda l
| Sist. Diast. Sist., Diast. Sist. Dingt
Papaverin 179,0 94,00 -~ 152,4 76,4 | 143,k 71,7,

" Aminoph. 161,5 82,0 157,2 71,8 | 152,5 69,9
i ' | '
Dexa-Man.;152,0 83,0 165,6 93,7 | 171,6 95,8
| Kontrol {161,0 90,0 ' 153,6 83,4 ! 151,2 79,7

TABLO-5:Pahtalagsma Zamani % dak. ve altainda olan olgu
sayisinin,tcedaviden dnoe ve sonra gruplara

gore dagilimi

{ Gruplar Papave.gAmiho. -Dexa—MaiKontrq}'Toplam?

!

= i

'

| Todaviden 2 | 3 % § 3 Y7

|_once | { !

i ¢ i : ! ] :

' Tedaviden: 5 1 2 7 L2, 1k
sonra

raslanilmamistir.

6)-Tromboz etiyolojisinde son yillarda ileri siiriilen oral
kontraseptif kullanma,hastalarimizin hi¢ birisi almadiga icin buna
ait bir degerlendirme yapilamamistir.

7)-Diabet glikoziirisi 2 (% 5) kadain hastada mevcuttu.Has-
larimizin AKS degerleri % 80 mg ile > 420 mg arasinda degisiyordu.
6 olguda gdz dibi,anamnez ve fizik muayene latent diabet olabile-
cegi izlemini veriyordu.Du vakalara Glikoz Tolcrans testi uygulan-

man1gtir.Bunlardan Dexamethason-Mannitol kombine grubuna giren




TABLO=6: Motor kuvvet zaafinin tedavi miiddetince

puansal gidisi

1 ] \
Zaman {Gr*ptaki ! oy fg ! : Ortal. |
gidisi |sara no 2 [3 e EEO) T §8 9 110 fdeger i
i 2 ' 1
I} 1 1 \ ! [
EPapave. 24344 14 2t B312 L 35,3 ¢ 3
VA ! , "Ltoihymlmty | =
1.Giin lAmlno. b5 b L2 ;l 2 tj )j’Bf o
! Dexa=Ma . 3,3 4 3 L3 3 44 3 1 3.4
i ‘ ] ¢ T i |
i 'Kontrol b k303 3ik K134 3 | 3.5
e qutafPapaVe. 2 2 % 4ipoiBap il 4o 4o j FD
! sonu jAmino. 2 2 2 1 0 2 pilllip 1,4
i ‘Dexa~Ma, 13 1}!2 2 3,2 2,%313|p 243
i ! = i
| Kontrol 4 3 .3 2 2:L4 3.1 3 % ' 2.8
' : W ik peres . i
i 2 Hafta Papave.. ., 2 1 : 5 _ Do 1 5. 2 135 ”.2__‘2 L 242
sonu  Amino. | 2. 2%2 1,0!t11%b1int2 L 2.2
| ' !
i Dexa~la. P R el i e !l ? dL 7
! ' i i 3 \
i { Kontrol 3 2t312.2 ' 2l2y213 .2 | 2,3
. = 'P( C . i [ ' i : h L :
14.“&1“0& apave : lflsa'f3 1'2%1A2:2,{1 | 1,6
| sonu Amino. lizielooglaotii1iil 0,9
Sy « T S e e :
| 'Dexa~Ma. | 2 2{%1.31 1iifilij2iz . Tk
: g T T * 1 :
Kontrol 221211 2 T3l 2b2y1l 1 1.6

2 olguda AKS'i anlamlia bir sgekilde artma gdstermemigtir.

8)-Hastalarimizda tedaviden dnce ve sonra bakilan Kanama Za-
mani 50 sn ile 3,5 dak.arasinda,Pihtilagma Zamani 1,3 dak. ile 8 dak.
ardsinda bulunmustur.Kanama 4amani ydniinden anlamla bulgu yoktur.Pih-
ti1lasma Zamani ydniinden tablo:5'dede gorildigi pibi 3 dak. ve altinda
olan olgularan tedaviden dnce toplami 10 vaka ile % 25'1 teskil et-
mektedir.Tedavi sonunda Szellikle Dexamcthason-liannitol kombine teda-
visi gdren grupta,Pihtilasma Samany kisalan olgularin sayisinda be-
lirgin bir artmn izlenmcktedir.

9)-Hastalarimrzda Klinik olarak bulunan en dnemli bulgu motor
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TABLO-7: Motor kuvvet zaafi ortalama degerinin

gidiginin grafiksel goriiniimii
b

Papaverin ' Aminophillin
e ;- 3 S
R oy
L e {1
i i | |
IRR | l i 11 -
| ; ' ' b 14 1 g i {7
| ! t | ; " i ‘ f 1] 3 t , 3
L L Ed i R VR L
1.6 L.H 2.H 4,H 1.6 I.H 2,1 4.H
| Dexa-Mannitol b , Kontrol
s 300
' 1
111 - 1] .
¥ + 1 8 i '
TANY Gty
l‘
| i y bt 1, E* 4 i1l
RERRE R RS S I B
.-v‘v--oL-—;---.‘a., v aiiney s b o O S =TV o et | - ‘ D

1.G 1.,H 2.H 4.1 Lal 1.5 2.vaﬁ;ﬁk

kuvvet azalmasiydi.l8 olguda sol,22 olguda saj hamiparezi(veya pleji)
meveuttu.Tablo:6'da motor kuvvet azalmasinin baslanagigtaki we teda-
viyle birlikté haftalara gore gidisi puanlama metodu ile gosterilmig-
tir.Her ilag grubunun degerlerini haftg sonlarinda kontrol grubunun
deéerleriné ggre‘t testine tabi tuttufumuzda asagidaki sonugldr bu-
lunmusgtur.

Aminophillin grubu ile Knotrol grubu arasindaki iligkiyi be-
lirliyen t degeri;l'inci hafta 5,816 (t tablosunda P karsilaigi 0,001’
den kiiciik),2'inci hafta 1,918 (t tablosunda P karsiligi 0,10-0,05 a-
rasainda),4'inci hafta 1,428 (t tablosunda ? karszilagi 0,20-0,10 ara-
sinda) bulunmustur.Papaverin grubu ilc Kontrol grubu arasindaki ilig-

kiyi belirleyen t degerijl'inci hafta 2,713 (P karziliga 0,02-0,01),
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TABLO-8: Hemiparezi(veya pleji)'in motor Afazi ile birlikte

tedaviden onceki ve sonraki durumu

;Ailaq " Ted., | Ted, i Hemipnrezi/plqjif
| gruplari | odnce ‘ sonra i Sag | Sol
:P;paverin r 3% ’ 3 3 ' 7
;Aminophil. i 0 | 8 2
rbexa-Man. ? 3 ‘ o i 6 : L .
'Kontrol ; 3 i 2 ! 5 r 5 iy

TABLO=9: Gruplardaki Trombotik Okliizyonun

Arterlere gore dagilima

Ilag A.Kar, 3 Media ' A.Ser. ¢ Vertebr.:A.Ser.
gruplari interna] dallari: Anteri. arter !Posteri.
%Papaverin ! 0 i 0 1L : 1L : 1L
o — 0 ! .?
Aminophil, ! 1R iR 0 { 0 i 0 j
Dexa~tanni.l ik 1R i o + 11 | 0
: lL e : | "
| 1 ! i
Kontrol ! L % 0 l LR 1 0 i 0
1 i 1
T { r ’
t Toplam ! Ly 2 2 2 | 1

2'inci hafta 1,917 (P karsiligy 0,10-0,05),4'tincii hafta 1,219 (P kar-
$111§1‘O,50—O,20) bulunmugtur.Dexamethason~Mannitol kombine grubu ile
kontrol grubu arasindaki iliskiyi belirliyen t degeri;l'inci hafta
1,855 (P karsiliga 0,10-0,05),2'inci hafta 1,212 (P karsiliga 0,50~
0,20) ,4'inci hafta 1,315 (P karsiliga 0,50-0,20) bulunmustur.Tablo:7"
deki grafiklerin inceclenmesinde acik bir sekilde goriilecegi gibi,Papa-
verinlc tedavi gdren grupta rotor Ruvvet zaaf: ortalamasi 1'inci hafta

sonunda baglangig¢ degere gore ylikselmig,2'inci ve 4'inei hafta sonunda
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TABLO-10: A,Karotis Internadaki sekil bozuklugunun

ve Ancevrizmalarin gruplara dagilimi

i

; - : : v
i Gpuplar ;Papave. Amino. | Dexa~Ma.{ Kontrol ; Toplam
i i ! '

i i

| AlKar-Intol
‘ gekil boz.
e -
\ Anevrizma ;l Sl B

L 1 i 7

i 1 A..Com. 1 M'Bif. 5
i 1 P.Com.: 1 P.Com.l

TABLO-1%: Tedaviden once ve sonra Patolojik LEEG sayisi

) {

1 : i i
Gruplar Papave. Amino,iDexa—ma,§ Kontrol  Toplam,
E— fapdid BN S——
5 Mg 2 A i 1
Ledaviden 8 P8 i 9 9 : 3 l
gncce
. % i
i Tedaviden | .
sonra 9 : 7 1 10 | 8 ! 5% !
hafif derecede azalmistir.Aminophillin'le tedavi gdren grupta,l'incdi
“ hafta sonunda daha bariz plhak tizere 2'inci ve 4'inei hafta sonunda

gittikce azalargk dﬁsmﬁstﬁraDexamethasoniManhitol ve Kontrol grubun-
da;l'ihdi;z'inei ve 4finci_haftalar sonunda dizgin bir azalim goriil-
mektedir,

iO)tTedaviden oncée ve sonra motor Afazi durumunu godsteren tab-
lo:8'in incelenmesinde,baslangigta 22 olguda sap hemiparezi(veya ple-
ji) mevcut oldugu ve bunlardaﬁ 13 olguda motor afazi bulundugu anla-
sllmaktadlr.Papaverin grubunda bulunan 3 motor afaziden hi¢ birisin-
de bir aylak tedavi miiddetince mcilma olnamistir.Amninophillin grubun-

da bulunan 4 hastanin hepsi de agilmistir.Dexamethason-Mannitol kom=

bine tedavisi gdren grupta bulunan 3 olgunun 2'si,kontrol grubunda

'

bulunan 3 olgﬁnun 1l tanesi ag¢ilmigtar.
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TABLO=12: Tedaviden once ve sonra zemin aktivitesi

delga tiplerinin gruplara dagilimi

‘

LG Zemin Tedaviden once ; Tedaviden sonra ;
|aktivitesi ! . ’ e
Idalga tipi !P.l A, - DM, K, § P’ A.i DJM.i K
! 3 i ! i 3 |
I‘ ‘ ‘ | ! { o :
chta 3431 2 [ fj2ai6f 1 -2
" | 3 "
{ | ! i Lol !
LAlfa 617 5 1543331 8 {6
P — ! : jres ‘ -
| Subalfa 0§ 2 {1 | 5;1! I
‘~ N 4 L : 1 -l
y 1 : ( ¥ T
i Teta oo}l 1 tod1s0¢1 0 ! O
| | ¢ s

11)-40 olgunun Angiografik degerlendirilmesinde,20 olgunun
major ekstra kranial ve intra kranial arterleri normal bulunmustur.
Tablo:9'da Trombotik okliizyonun arterlere ve gruplara dagilimi go-
riilmektedir.Bu tablodan anlasildigi gibi,trombotgk tikanma A.Karotis
Internada biitiin ol -ularin % 10'u(l4 olgu),A.Serebri Media dallarinda

% 5(2 olgu),Anterior Serecbral Arterde % 5(2 olgu),Posterior Serebral

Arterde % 2;5 (1 olgu),Vertebral arterde % 5 (2 olgu), 1 olguda sol
AJarotis Interna'da ve Sol Vertebral arterde olmak iizere 2 ma jor
arterde takanma vardi.Tablo:10'da goriildiigi gibi,?7 olguda A.Karotis
Interna'da Atcrosklerotik sekil bozuklugu{halka veya biikliim) mevcut-
tur.Bu sckil bozuklufunun cofunlukla ekstra kranial pargaya ait oldu-
pu dikkati gekmektedir.Karotis Interna'dalki takanmalarin yerinin go-
gunlukla A.Karotis Eksterna'nin ayrilisindan hemen sonra oldugu goril-
mektedir.Ayraca tablo:10'da yerleriyle birlikte gruplara dagilimi be-
lirtildigi gibi 5 olguda(% 12,5) anevrizma mevcuttur.Anevrizma bulu-
nan olgulara 4'ilincil hafta icinde tekrar L.P yapilmis olup hemorajiye

raslanmamistir.Angiografi komplikasyonu olarnk 2 olguda mevcut pare-

zlde arfma,l olguda vizyon kaybi,l olguda Oriyantasyon bozuklugu
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TABLO=13: Tedaviden once ve sonra lokal EE@ aktivitesinin

dalga tiplerine gore dagilimi

{ Lokal ' Tedaviden once Tedaviden sonra
i BEG aktivitesi Pe.. As Du.Mej Koe'i Py Aol DM, K.
. ; . : i

1 &3

|
‘Alfa,Beta

(Amp,fre.asi) 7 | ! i

[l
[}
)
)
]

!
i
é
. Keskin dalga o ‘2 l 3 0
i

'(4=7 sec) ; | !

¥ ; ¥ ‘ I !
Teta {5 )4 3 17 g 5 4 oy ok

4 i s i : i

Teta-Dolt R B |
.Ga—ea i ;o}o|o

2(Disritmik‘grup)ﬁ 1te | b 3 | 2 1 5 i

i | 3

| i ; ] !

goriildii.Parczideki artma 1 olguda 2 saat,digerinde 1 saat sonra eski

durumuna gelmistir.Oriyantasyon ve vizyon kaybi cok kisa siirmiigtiir.
Higbir olguda kalici komplikasyon goriilmemistir.4 olsu ile geqici\
ﬁomplikasyon orani % 10'dur. .
12)-Tedaviden dnce vergonré 4 grupta Patolojik EEG sayisi tab-
lo:ll'de goriilmektedir.Bu tabloya gtre 36 -Patolojik EEG'de tedavi so-
nunda 4 grupta Snemli sayisal fark é%rﬁimemektedir;TabIo:12‘de EEG
zemin aktivitesinin tedaviden Onceki ve sonraki durumu izlenmektedir.
Goriildiigii gibi Papaverin'le tedavi edilen grupta baglanglqta‘Beta ve
Alfa dalgalarinin gogunlugu teskil ettigi zemin ritmi, tedaviden son=-
ra Alfé veSubalfa sekline doniismiistir.Aminophillin'le tedavi edilen-
gfupté tedavi sonunda Beta ritmi gosteren olgu sayisinan arttlélnm\v
garmekteyiz.DexamethasonlMannitol kombinasyonu ile tedavi gdren gru§~

ta ve Xontrol grubunda,tedaviden sonra Alfa ritmi gdsteren vaka sayi-

sinain arttigaini gormekteyiz.Tablo:13'de tedaviden once ve sonra fokal
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LEG aktivitesinin dalga tipleri grupta izlenmektedir.Bu tablonun in-
celenmesi. lokalizasyon sayisi yanﬁndén higbir grupta tedaviden sonra
anlamli sayisal farkin olmadigini gostermekte.Papaverin'le tedavi edi-
len grupta normal Alfa-Beta dalgalarinin frekans ve Amplitiid yﬁhﬁnden
asimetrisi ve Teta seklinde olan agirlikli dalga tipi tedaviden sonra
Teta-Delta(disritmik) ve Delta dalga tipine dopru kayma gdstermekte-
dir;Aminophillin grubunda Teta,Teta=Delta agirlikli dalga tipleri,
tedavider sonra keskin aalga ve nprmal Alfa-Beta dalgalari asimetri-
sine dogru kayma gostermektedir.Dexamethason-Mannitol kombine grubu
-ve kontrol grubunda,Téta ve Teta-Delta disritmisi agirlikli olan dal=-
ga tipi tedaviden sonra kombine grupta,Teta ve keskin dalgazkontrol

grubunda ise Teta ve Alfa-Beta asimetrisi geklini gostermektedir.:



- TARTIGMA -

Moossy'nin 26 yasina kadar Serebral damarlarda Aterosklerotik
deffigikliklere rasladifini gdz Oniine alirsak, @6 yaslndaki bir kadin
hastamizda trombotik hadisenin goriilmesinin olagan oldugunu anliyabi-
liriz.Klasik hemiparezilerde vefilen en yiksek yas insidansi olan 60~

80 yaslara aras&, bizim olgularimizada uygunluk gostermektedir.60-80

=

yaslari arasinda 19 olgu ile toplam olgulag;n % 47,5'1 bulunmaktadar.
4O yasain altindd 1 erkek, 1 kadain olmak ilizere 2 hastamiz bulunmakta-
dar.Bu bakimdan 40 yasin altinda kadin hasta sayisinin erkek hast sa-
yisindan fazla oldupunu belirten Cornell arastirmasiyla,hasta sayimi-
zin &le@; dolayisiyla bir karsilastirma yapamamaktaylz.ﬁncak gebelik
ve postpartum durumun,oral kontras;ptif kullanmanin tromboz etiyolo-
jisinde risk faktorleri olarak ileri siiriildiigiinii gdz Oniine alirsak
bu gorise acik kapi birakmak zorunda kallrli.En yasli hastamiz 89 ya-
sandadir.Bu baklhdan Moosgy'nin bahseﬁtiéi'gibi kronolojik yasla il-
gisi olmayan Aterosklerozdan,senil(Fizonbjik) Arterioskleroz'u ayir-
detmek gerékir;§brebraliTrbmboz igin yhsain ilerlemesinin risk fakto=-
ri oldugunu ancék geng yasta Ateroskleroza yakalanmanin da trombiisi
davet ettigini soyliiyebiliriz.

Diabet,Kolesterolemi ve Lipidemi'nin Aterosklerozu artiran,hi-
pertansiyonun isc Aterosklerozla sebeb sonu¢ iligkisi igerisinde bu~
Jundufunu bilmekteyiz.Bu bakimdan gen¢ yasta trombotik hemiparezi ge-
ciren hastalarda bunlarin insidansinin yiiksek oldufunu bildiren Cor-
nell-Duke, \Vilkerson ve Krallfln arastirmalarinin sonuglariyla karsi-
lagtirirsak,Corncll-Duke ortak serisinde Dinbet insidansi % 32 ile bi-

czim % 5 ve Wilkerson'un insidansindan(35-44 yag grubunda % 1,5)
]
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fazladar.Bu farki Cornell-Duke ¢alismasinin gen¢ hastalari igermesine
baglamak miimkiindiir.

Total:- 1ipid ve Kolesterol seviyelerinin gruplarimizda normal
sinirlar iginde kaldagaini gormekteyiz,.Bu konuda Varvar ve Atak'an ga-
lismasainda trombiislii hastalarda % 20'lik T.lipid,Kolesterol yiiksekli-
gi insidansanin bulundugunu ve bunun kontrol grubu insidansina yakin
oldugunu gormekteyiz.Cornell-Duke ortak serisinde Kolesterol insidansa
% 55 olarak belirtilmektedir.Bu seri Varvar ve Atak'an serisine gore

13

daha geng hastalara icermekte oldugunu ve Frederickson'un limidle~-

rini esas itibariyla icerdigini dﬁsﬁnﬁfsek, gen§ yasta trémbotik he=-
mivarezilerde T.lipid,Kolesterol yiikseklipginin ctiyolojide ©nemli bir
etken oldugunu goririiz.lleri yaslarda kontrol grubu ile hasta grubu
arasinda fazla bir farkin olmamasi,ileri yaslarda bunun cnemli etiyo-
lojik etken olamiyacagini gbstermektédir»

Kapama Zamani,kontrol ve ilag¢ kullanilan gruplarda tedavidén
Snce ve sonra normal sinirlar igerisinde kalmistir.Pihtilasma Zamani
tedaviden dnce olgularin % 25'inde 3 dake. ve altinda(kisalmis) buluﬁ-
mu@tur.Aterosklerotik kimselerde kanin kuagiilabilitesinin ekseriye
artmis olacagil .gergeginin kdkeni gok eskilere dayanir.Ayrica lipid
metabolizmas: bozukluklarainin koagililasyon mekanigmasinda siiratlenme,
Fibrinolizde iqhibisyon ve silomikroneminin vizkoziteyi artairdigana
hatairlarsak 23. trombotik hastalarin bir kaismincn Paihtilasma Zamani-
ni,Aterosklerozla sebeb sonug iliskisi iccerisinde degerlendirebiliriz.
Ancak olgularan % 75 gibhi bilylik bir kismainda normel hudutlarda bulun-
masindan dolayi,herhangi bir hastada Fihtilagma Zamaninain kisalmasina

’

bakar ik tromboza cgiliminin oldugunu sdylemc ¢ her zaman mimkiin olmu-~

yabilir.Tedavi sonunda Dexamethason-Manpitol kombinc grubunda dikkat
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gekici bir sekilde Pihtllasma Zamaninain normalin altina distiigi olgu
sayisinda bir artma izlenmektedir.Bu durum uzun siireli Steroid tedavi-
sinde Tromboza efiliminin artacagini,Trombosit sayisinin yiikselecegi-
ni,Pihtilasma Zamaninin klsallp‘Protrombin Z'aman:m:m uzayacagini be-
lirten Labhart, Bokarew gibi arastiricilarin sonuglara dogrultusunda-

dir.Bu durum Dexamethasan'la Trombiis tedavisinin aleyhine yorumlana=-
bilir.

Olgularimizdaki % 55'1ik hipertansiyon insidansm,Cornell-Duke
geng serisindeki insidansa yakaindir:Bu bakimdan geng¢ ve ileri yaslar-
daki Serebral Trombozlarda hipertansiyonun onemli bir etken oldugunu
s8yleycbiliriz Bu noktada<hipertansiyonup,AterOsklerozla sebeb sonug
iligkisi icerisinde diisiiniirsek;olgularimizdaki yliksek insidansi anla-
mamiz kolaylasir.Kadain hasfalarlmizdd,hipertansiyon insidansi % 76,4
ile erkeck hastalaraimizdaki insidansan yaklasik 2 misli fazla bulunmus-
tur.Bu sonug Menapozdan -sonra Ostrojen hormonunun azalmasina bagli o=
larak,kadinlarda Ateroskleroz insidansinin artacagini belirten goriise
baglanmistir.

8 olguda anamnez,EKG ve gz dibi bulgularaindan eski hipertan=
sif hasta olduklari anlasildigi halde,kliﬁige milracaatlarinda kan ba-
slnclapl diisiik bulunmustur.Bu olgularin 6 tancsinde Angiografisinde
artcriyel tikanma tesbit edilememistir.Bu tiir olgulardaki hemipare-
zinin sebebi,muhtemelen Arteriosklerozdan dolayi kan akimi bozuk olan
ve nipbeten kompanse iskemik sahalarda,nedeni ne olursa olsun oluga-
bilceek sistemik hipotansiyon sonugu,Perfiizyon basincainin vo’kollate-
ral sirkiilasyonun etkilenmesi ve ipfarkt olusmasidir.

Komtrol ve ilag kullanilan gruplarda tedavi siiresince Sistolik

ve Diastolik kan basanglaranin ortalama degerleri degisimine bakilarsa,
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Papaverin'le tedavi goren grupta bariz bir sekilde (Sistolik fark 35,6
mmHg,Diastolik fark 22,3 mmHg),Aminophillin ve kontrol grubunda daha
az belirgin olarak diigme goriildii.Dexamethason-Mannitol kombinasyonu
grubunda ise artma sekliﬁde(Siétolik o?talama51 farki 19,6 mmHg,Dias-
tolik fark 12,8 mmHg) bir degisim oldu.Aterosklerotik bir beyinde,oto-
regiilasyonla damgrlarln aq%lma51n1n'51n1r11 bir sekilde miimkiin oldugu-
nu dilglinlirsek,Perfiizyon basinci biyiik Slgilide Serebral basinca,dolayi-
s1yla da sistemik arteriyel ortalama kan basincina baglidir.Bsyle bir
-beyinde kan basaincinin diisliriilmesi reglile odilcmcyecektir.Eéer kolla-
tgral dolasim ybdﬁnden de anomaliye séhipse veya Ateroskleroz nedeniy~-
le kollateral kanallari yeterince galismiyorisa,infarkt sahasi biiyliye-
cek,hatta yeni infarkt'lar gelisecektir.Bu durum ise Papaverin'le te-
davinin aleyhine yorumlanabilir.Sistemik kan basinecinin yiikselmesi
Serebral'hemdraji jﬁﬂﬁnden istenmeyen bir durumdur.Soluk infarkt'i ko-
1aylikla hembrajik infafkt'a geVirerék klinigi agirlastirabilir.Bu
durum yine bexémetﬂéédﬁ*“gnnitpl kombine tedavisinin aleyhine kdti
puandar.

Biza arastirmacilarin Tromboz tedavisini degerlendirmede 5liim
insidansini bir kriter olarak aldaklarini gdrmckteyiz.Kontrol ve ilag
gfgplqundan higbirisinde 6liim gdrilmemistir.Tromboz sonucu meydana
pelen Serebral ddemin kafa i¢i basincinin artamasina neden olacagi,
bunun sonucu geligen herniasyonun da dliime neden olabilecegini Rubins-
tein ileri siirmiistiir.Ayni arastirici Dexamethason tedavisinin Sdemi -
ve dolayisiyla ©liim -olaylarini dnleyebildifini belirtmistir.Rubins-
tein'in o}gu saylsi az olmasi elegtirilecefi gibi,Donley ve Lee gibi
arastiricilarin exberimentalJqallgmaiarlnda Dexamethason'un ddem iize-

rine etkili olmadaga gibi,dlim olaya yanunden de kontrol grubu ile
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hasta grubu arasinda dnemli fark olmamistir,Bu bakimdan Trombozlarda
oliim nedeni olarak Seﬁebral o6dem gosterilemiyecegi gibi,Dexamethason'
un oliim insidansini azalttigina dair onemli kanit ta yoktur.Ayrica
6liim insidansina bakarak Serebral Tromboz tedavisinin sonucunun deger-
lendirilmesinin de sakincasi ortadadiriTrombozlarda tedavi yapailip
yapilmadigina bakmadan % 36'lak 81ltim insidansinin olduzunu bildiren
Clynn'in(l95§)féﬁfﬁ$ﬁnﬁn de zaménxmlzda deferini kéybettiéini belirt-
mek isteriz 1,

‘ Olgularlmlzln.Angiogréfik degerlendirilmesinde, 20 olgunun
major ekstrakranial ve intrakranial damarlari normal bulunmustur.Bu
olgulardaki hemiparezinin etiyolojisini daha bnce 6 olguda hipotansi-
yona bagli gelisen infarkt'la agiklanistik.Diger 14 olguda etiyoloji,
Angiografide gdriilemeyen perforan dallarin tutulmas;na,vaéosPazma,
ateromatdz ve beyaz embolilere bagli gelisen infarkt'ta baglanabilir.
Kontrol ve ilag grublarinda Patolojik Angiografi gosteren olgularan
dagalaminan heterojenligine bakarak,gruplaran Anatomopatolojik agir-
laklarainin birbirinden gok farkli olacagi,bunun da tedavi sonu¢lari-
temelden etkiliyece@#i seklinde bir elestiri yapilabilir.Ancak bir
infarkt'in biliyiikliigiinii taikanan damarin major olmasindan gok,tikanma-
slnln’yeri;sﬁresi,kollateral dolagimin ve sistemik kan basincinin
durumu belirlier.Bu bakimdan Angiografide sadece tikanan damara baka-
rak infarkt'lﬁ biiyiikliigii hakkinda bir sey soylenemez.Klinige bakarak
ta infarkt'in genislifi hakkinda fazla yorum yapilamaz.Iinfarkt beynin
sessiz bolgelerinde gelismisse hig klinik bulgu da vermiyebilir.Bir
olgumuzda sol Vertebral ve sol Karotis intgrna tikali oldugu halde
Vertecbro-Baziler saha,Eksternal Karotis'in dala olan Oksipital Arter-

lc olan kollateral yolla yeterince takviye oldugu igin hastada sadece
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Karotis salasina ait klinik bulgular mevcuttus5 olgunun Angiografisin-
de Anevrizma mevcut oldugu halde L.P'larda hemorajiye raslanilmamig=
tir.Her ne kadar anevrizmalar meveut klinik tablolardan sorumlu tutul-
masa da anevriZmalar1n,smzma.ve damarlarda spazm yaparak veya kitle
etkisine bagla olarak Norolojik bulgu verebileccekleri klasik bilgile~
rimiz arasindadir.Bu olgularimiza hastahaneden ¢ikislarinda,anevrizma-
laran tehlikesi ,anlatilarak Norogiriirji Kliniklerine bagvurmalari tav-
siye edildi.Anevrizma insidansinin % 12,5 olduéunu‘gSrdﬁkten sonra

klasik hemiparezi sendromu gosteren olgulara glinlikk klinik ¢alismalar-

-da "hangi ildgi vereyim" diye diigiinmeden once Angiografi yapmaya dii-

siinmenin faydasi ortadadar.

LEG tetkikil,Sercbral Trombozlarin tanisindan g¢ok takibinde
kullanilan bir yontemdir.EEG'deki bioelektriksel ‘Patolojinin diizelme- ,
siyle klinik diizelme arasanda bir pararelligin olmadigi hakim bir gd-
rigtir 3. Anoak EEG'deki biocelektriksel patolojinin dﬁzelmesi,tedavi-
nin lchine yorumlanabilir.Olgularimizdd ortak bulgun olan motor kuv-
vet azalmasinin puansal degerlendirilmesi,klinifi ¢alismalarinda on
plgna alarak insan lizerinde arastirma yapanlarin tercih ettikleri bir
sistemdir.Genel glarak gruplardaki EEG bﬁlgularlnln Ge motor kuvvet
zaafi puan defoerlendirmelerinin durumd birlikte tartigilacaktir.Tab-
lo:6'ya gore Papaverin'le kontrol grubu arasinda uygulanan t testi

)
sonucu,P degeri l‘incé hafta 0,05'den(0,02~0,01) kiigiikk oldugu igin
sonug¢ kontrol grubu lehine degerli bulunmustur.2'inci hafta(0,10-0,05)
vé 4tinci hafta(0,50-0,20) 0,05'den biiyiik bulundugu ig¢in sonug¢ degerli
pulunmamlstlr.Tablo:7'deki grgfiklerin karsilastirilmasinda da Papa; !

verin ile tedavi edilen grupta,l'inci hafta -conunda baglangi¢ defere

gére motor kuvvet zaafi ortalamasainda bir artma goriilmektedir. 2'ineci
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ve 4'inci hafta sonunda basglangica gdre yavas bir sekilde azalma go-
riilmcktedir.Papaverin grubunun EEG tablolaranan (11,12,13) incelen-
mesi,tedavi sonunda EEG'de genel olarak bioelcktriksel patolojinin
fazlalastigini gostermektedir.Bu sonug¢lari Symon,Fazio ve Brawley'in
goriisleri dogrultusunda "intra serebral steal sendrom'una" yol agma-
sainin neticesi olarak yorumlanabilir.,Ancak Meyer ve arkadéslarlnln
Papaverinin hem infarkt'li tarafta hemde normal hemisferde kan akimi-
ni artiracagi goriisii ve McHenry'nin infarkt bdlgesinde kan akaimina
artairacagi gorisii ¢elisgki igerisindedir.bu konuya Sterman-Marinchescu!

20,51,52

.nun (71-73)¢alismalary agiklak getirici mohiyette goriilmektedir.

Bunlarain galigmasainda Papaverin'c karsi meyd-ana gelen 5 grup cevaptan

E kontrol grubuha benzer covap veren hastalsarin,klinik cidislerinin iyi

[ . oldugubelirtilmektedirsBunun yunind: inrfarkt bHl,oesinde kan akimaini

‘ artirsa dahi,kontrol grubundaki cevebz henzemeyen hostalaran klinik

¥ gildislerinde diizelme gligligli mevcuttur.Sterman-Marinchescu bu aras=-
tirmasanda Screbral Trombozlu hastalarin yiizde kng¢inin Papaverin'e

- normal cevap verdigini belirtmemistir.Bu bakimdan olgularamizin kag
tanesinin Papaverin tedavisinden istifade ettigi hususunda fikir
yiriitemiyoruz.Goriildiigii gibi 133-Xénon ve Rheoenscfalografik test yap-
ma olanagina sahip kliniklerde segilen olgulara Papaverin tedavisinin
gok iyi sonugverecegi goriisii savunulabilinir.Olanaklara kisitli kli=-
niklerde Papaverin kullanilirken,genel dejerlendirrede motor kuvvet
znafi ve EEG sonu¢larinin kontrol zrubun: 8re Curununun Papaverin te-
davisi aleyhine goriinmekte olduffunun "“ilinmesi,ynrarli olacaktir.Ay-
rica olgularimizda Pap-verin srubunda bulunan 3 motor Afaziden higbi-

risi sir aylak tedavi siiresince agzlmami;tar.0lgu sayisinin az olma-

sina ragmen sonug dikkat gekici olabilir.

|
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Aminophillin'le kontrol grubu arasinda uygulanan t testi 'sonu~
cu, P degeri 1'inci hafta(0,001'in altainda) 0,05'den kiiciik oldugu igin
sonug¢ Aminophillin lehine yiiksek diizeyde degerli bulunmustur.2'inci

hafta(0,10-0,05) ve 4'inci hafta(0,20-0,10) 0,05'den biiyiik olﬁuéu

1¢gin Aminophillin'le kontrol grubu arasindaki iligki degerli bulunma-
mastir.Ayna gruﬁﬁn EEG'lerinin genel scnugu tedavi sonunda bioelek=-
triksel pato%pjinin diizclmekte oldugunu gﬁstermektedir.Bu sonuglara,
Geismar ve arkadaslarinin goriisleri dogrultusunda "inverse steal send-
romu" ile agikliyabiliriz.Ancak arastiricilarin her 5lguda klinik iyi-
legmenin miimkiin olmadigina belirttiklerini de bildirmek isteriz.Bu ko-
nu iizerinde son yillarda yofun galisma yapan Magnussen ve arkadasla-
rinin aragtirmalaraindan anlasildigaina gﬁre Aminophilline, hemiparezisi
lizerinden 48 saatten az zaman gegmis olgularan bgzllarlnda global se=
rebral kan akimainda artma yapmaktadir.Muhtemelen bu durum lilks per-
flisyon fenomeninden Kaynagini almaktadir.Zaman gegtikce liiks perfiiz-
yon kaybolacagi ig¢in Aminophillin'in direkt vazokonstriktdr ve hypo-
capnia yapici etkisi sonucu global screbral kan aklm%nda azalma gdre
mceckteyiz.Dolayaisivlia bu olgularin tedaviden istifade edemeyecegi yo-
ninde yorumlar yapllahilir.Aminophillin'im akut olgularan klinigi {i-
zerindeki olumlu etkisinde,kan akima yﬁnlnda lezyon bdlgesinde asido-
zu kaldairarak bozulan otoreriilasyonun diizelmesiningkalp lizerine olan
olgmlu etkisinin ve diliretik etkisinden dolayi serebral ddem lizerine
olan etkisine bagli gelisen olaylar zincirinin Snemli rolii oldupunu
belirtmek gerekir.Motor Afazi yoSniinden Aminophillin grubunda bulunan
4 olgunun 3 tanesinde 1l'inci hafta igerisinde olmak {izere hepsinde a-

¢1lm:. olmustur.Bu olgulardan 2 tanesinin 24 saat igerisinde,diger 2

tancsinin de 48 saatten once tedaviye alinmis olduklarini belirtmek
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isteriz.Bu sonug¢ Magnussen'in goriisii yoniinde yorumlanahilinin.

Dexamethason-Mannitol kombine grubu ile kontrol grubu arasin-
da uygulanan t testi sonugu,P degeri 1'inci hafta(0,10-0,05),2'ineci
hafta(0,50-0,20) ve 4'inci hafta(o,so-o,zoﬁ 0,05'den biiyiik bulundu-
gu i¢in aralarandaki iliski her iki gruptan biri lehine degerli bu-
lunmamistir.Tablo:7'deki grafiklerin incelenmesinde gdriildiigi gibi
bu grupta motor kuvvet zaafa ortalamalarinmn gidisi kontrol grubun-
da oldugu gibi zamana gore diizgiin bir azalma gostermektedir.Bu grup ve
kontrol grubunun EEG'lerinin aralaranda biocelektriksel diizelme ydniin=-
den Dexamethason-Mannitol lehine fark mevecut olmakla birlikte,orta
derccede bir diizelmeden ikisi icin de s0z cﬂilebilir.ﬁu sonuglari Lee
ve arkadaslarlﬁln experimental galismalorinin sonuglariyla bagdastir~-
mak mimkiin oldugu gibi,beldir;in Dexamethason c¢tkisinden bahseden Pat-
ten ve arkadaslarinin sonug¢lsarina gipheyle bakmanzn dogru olacagi ka-
nisindayiz.Buradn su noktayi belirtmelr ist.riz ki,bu kombine tedavi
sunda higbir arastiricinin siphesi yoktur.Yalniz Mannitol'unkafa igi
basincini diistirecegi de gercektir.Fakat vaskiiler Sdemi Mannitol'un
veya Dexamethason'un ¢dzdiigline dair 6£emli bir kanityoktur.Kafa icgi
basinci diisse bile vaskiiler ddem ¢oklilmeyeccfi goriisii savunulabilir.
Motor afazinin agilmasi yoniinden de bu iki grup arasinda belirgin bir
fark izlenmemigtir.,.

Gﬁnumézde serebral tromboz'larda ilaclarin terapdtik etkisi-
ni arastiranlarin ekserisinin bdlgesel vo total’kan akimi ile sereb-
rovaskiiler direnci hesaplama olanaga veren Radioaktif,Rheocensephalog-
rafik yontemleri tercib e'tiklerini givmek ¢yiz.Bu yontemlerle hesap-

lanan bolgesel kan akimindnki artma veyw ranlna,aragtirma sonunda
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klinige yansaitilarak,klinigin gidisine bakilmadan klinikle paralellik
kurulmaktadir.Bir ilagin terapodtik etkisi hakkainda bdylece karar ve-
rilmis olmaktadir.Bdlgesel kan akiminda artma ve azalma ile klinik a-
rasinda paralelligin olmadaigana Géraud'u%uda ig¢ginde bulundugu bir aras-

tarma grubu belirtmistir.Gilroyl6,Meyer39

ve arkadaslari paralelligin
oldugunu saﬁunmaktadlrlar.Heikkinén19(1977) sol Karotis Internalarani
cerrahi olarak bagladigi tavsanlar lizerinde,Theophilline ve Papaverin-
le bir g¢alisma yapmistair.Bu arastlrlclya.gare,anoksi sirasinda artan
Adenozin,Noronal dokuda cAMP akiimiilasyonuna neden olmaktadir.Dokudan
da scrcbro spinal siviya gecen cAMP'ain bu sividaki miktara artmakta-
daire.Adenozin antasoniisti olan Theophilline bu artisi bloke etmektedir.
Adenozin nlamani inhibe eden Papaverin ise cAlP miktarani artirmakta-
dair,caliP'in serebrospinal sivida artmasi,Merkezi Sini; Sisteminin ak-
tif harabiyetinin bir gdstefrgesi oldufu kabul edilirse,Theophilline
harabiyeti onlemektedir.Heikkinen'in bu galismasi da bolgesel sereb=-
ral kan akiminda meydana getirilecek artigla,klinik dlizelme arasinda
bir paralelligin olamiyacagi seklindeki goriisleri destekler gdriin-
mektedir.Baska bir soyleyisle,kan akimindaki diizelmenin baslamis me-
tabolik olaylar zincirini hemen geriye d6ndiirmesinin sz konusu oia-
mayaecagidir,

Anoksik bdlgeden yayilan Serotoninin,beynin difer bdlgeleri=
nin damarlari lizerinde yapacapi vazokonstriktor ctkilerden bahseden

goriisleri de bu dofrultuda deferlendirncl: gerekir kanisindayiz 48,




L2

-~ OZET VE SONUGCLAR ~

Giiniimiizde Serebral Tromboz tedavisinde ilizerinde en fazla iddia-
lari toplayan serebral vazodilatdr(Papaverin),vazokonstriktor(Aminophil-
1lin) ve Antiddem(Dexamethason-Mannitol) ilaglarla bir ¢alisma yapilmig-
tir.40 klasik hemiparezi vakasi 10'ar kisilik 3 iiag ve 1 kontrol gru-
buna ayrilmistir.Degerlendirmede Angiografi zemininde klinik ve EEG
bulgulari csas alinmistir.Ayrica 40 olguyh EKG,T.lipid,Koiesterol,Kana-
ma Zamani;Pihtilagma Zamani,AKS tetkikleri yapilarak,etiyolojik deger-
lendirmeye tabi tutulmustur.Sonuglar literatir verileriyle karsilasta-

= rilarck tartisilmigtir.Pu ge:lisma sonunda aga?adaki goriislere varilmis-
. tars /

1-Klasik hemiparezi sendromu gSsteren vekalarda % 10 nisbetin-
de pegirilmis My ':ard inf rkt'ann raslanzimaghir.Sistemik kan basinei-
nin normal limitlerde s.yretnesi infarkt olacaliiz yoniinden dnemli ol-
dugundan,Narolojik teﬁ%ik ve tedavinin yananda Kardiyo Vasktiler Sistem-
de ihmal edilmeme}idir.

2-% 12,5'1lik Anevrizma insidansaindan dolayi klasik anlamda he~
miparezi diisiinlilen hastalara gﬁnlﬁk klinik g¢alaismalarainda Angiografi
yapilmadan ilag tedavisine baslanmamalidir.ayni nedenle klasik hemipa-
rezilerde olim nedenleri arasainda anevrizma gozden uzak tutulmamalidar.

3=Klinik olarak Cerebral Tromboz disiiniilen hemiparazi olgula=-
rinda Angiografide arteriyel okliizyon giriilmemesi,infarkt tanisindan
uzakla@tlrmamalldlr.infarkt‘in diger Angioprafik bulgularia aranmaladar.

L-Geng ymsta trombotik hemiparqzi‘?eqirenlor,hyperlipidemi,
Diabe¢ . hipertansiyon yoniindwa toikik edilwmel dir.

5-Gebelik,nost vwortwr lurw ve : -1 ontraseptif kullanmanin
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tromboz c¢tiyolojisindcki yeri heniiz liesinlik keazanmamisolmasina rag-
men bu yonce kuvvretli deliller meveutturs

6-Geng yagta Sereb-al Tromboz 5riilmc insidnnsi kadainlarda
fazla,ileri yaslarda birbirine yakain gdriinmektedir.,

7-Ileri yaslarda hipertansiyon tromboz ctiyolojisinde Onem-
1i risk faktdridlir.40 yasindan sonra hipertansiyon{trombotik hasta-
larda) kadinlarda erkcklerden doha yliksok insidans gostermektedir.

8-Dexamethason-Mannitol kombine tedavisi,klinik ve EEG bul-
gulara yoniinden kontrol grubundan fazla farklai bulunmamistir.Bu kom-
binasyon,kan basincini yiikkselterck hemoraji tehlikesi yarattigai gibi
Pihtilagma Zamanini kasaltarak tromboza epfilimini artlrébilecegi ka=-
naat . 1 “ermcktoedir.Bu ilnglarain vaskiiler ktkenli serebral ddemi
¢ozdiikklerine drir de kuvvetli delil yoktur.Bu kombine tedaviyi kul-
lanmakta israr oden rieslextoslaramizagAntiknagiilan da birlikte kul-
loanmalariani ve tnansiyona dikli .t etmcelerini tavsiye ederiz.

9-Papnverin tedavisi,klinik ve LG bulgulari yoniinden kont-
rol grubuna gore iyi bulunmamistir.Kan bnsaincaini diistirerek infarkt

celismesine neden olabile-

s

sahasainin bliylimesine,yeni infarkt'larain
cegi kanisaini uyandirmistir.Papaverin tedavisinin,serebral kan akie
mini ve vaskiler direngi dl¢me olanaklarainn sahip kliniklerde se¢il-
mis olgulara uygulanmasi yararli olabilir.l33-Xénon ve Rheoensefalo-
grafik tetkik yapailamayan kliniklerde kullanilmasini tavsiye etmiyoru
10-Aminophilline tedavisi,klinik ve EEG bulgulara yanuéden
kontrol grubuna gore iyi bulunmustur.Bu tedaviyi hemiparezisi iize-
rinden 24-48 saatten fazln zaman gegmemis olgulirda tavsiye ederiz.
Ancal: her olguda iyi ne:ice verece: de¢ ekl umemelidir,Norolojik

bulgularin baglamas:nds sonra gegen her santin tedavinin aleyhine
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Iyl

olabilecefini de unutmamak gerekir,

11-Bu konuda g¢alisma yapmak isteyenlere,Global ve bdlgesel kan

akimini,serebrovaskiiler direnci Slgme olanajfy verenycntemlerle,Serebro-

2 iy,
spinal sivadaki Biosgimik defigiklikleri izleyebilecekleriydntemleri bir-

likte kullanarak,Histopatolojik tetkik ve Norolojik bulgulari ihmal et~

?)

meden experimental olarak tek ilag¢la c¢alismalarini tavsiye ederiz,
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PATOLOJIK ANGIOGRAFI V& EEG SRNEKLERI

Resim-1(2575 SP):iAnterior
Sercebral Arter ikinci

segmetten itibaren takip

edilemiyor,

Resim=2(2418 1:C) tLateral
| praficdce,Bifiirkasyonda M.
| Karotis Interna Okliizyonu,
1

Kollateral Sirkiilasyon yok.
|




Lesim-3(6710 M.A):Lat.Grafide
Karotis Internada sekil bo-
zuklugu(Tortous),infra kaver-
noz parcasinda darlik,Poste-
rior Kommiinikant Anevrizmasa,
Bilateral A.Serebral Arter-

lerde dolus.

Resim-4(527 B,C)iStandart A-P
grafide ,Medda hifiirkasyon Anev-
rizmasi,Anterior Serebral Arte-
rin posterior kisminda karsiya

gegis izlemmekte(Kollateral yol)




Resim-5(126 M,E):Compresyonlu
sag Karotis Angiografisinde,
Sol Anterior Serebral Arterin
Ax sepmenti basik ve gergin,
Media silvian dallar gergin ve
laterale dephase(Ventrikiiler

asimetri).

Resim-6(Ayni olgu):Towa posisyo-
e nunda sol Vertebral Angiografide,
sol Posterior Serebral Arter 3.

segmentten itibaren tikala.
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Resim-7(622 @ H) :A.Xarotis Inter-
nada sckil bozukluklufa,Anterior

Serebral Arterin A1 se@mentinde

darlik ve bilateral Anterior dolusg

Resim=-8(10099  H.E) :interior Kom-
minikant Arter Anevrismasi ve

bilateral &ntericr dolns.
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Resim-9(2710C.A) :Lateral grafide
Karotis Internada sekil bozuklu-

gu ve Media'da zayif dolus;

Resim-10(137 F.K):Lateral grafide
Sol Karotis Interna bifiirkamyonda
tikali,Eksterna'nin Oksipital dala
ve bunun kas dallari belirginles-

migu



Resim-11(Ayni olgu):4 sn.sonra
gekilen lateral grafide,Oksi~
pital Arter lizerinden olan
kollateral yolla Vertebro-Ba-

ziler Sistem dolmaktadir.,

Resim-12(Ayna olgu) :Sap Karotis

normal gdriinmekte olup,sol Karotis
sahasida dolmaktadir.Ayni olguda
skopide sag Vertebral normal sol
Vertebral tikala goriindii.Kompli-
kasyon verecegi dikkate alinarak

yogun Urografinle gekin yapilmadi.
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Resim-13(4565 A.B):Lateral grafi
(arotis Interna Oklizyonu,Ekster-
nal Sirkiilasyondan Oftalmik Arte
yolu ile olan kollateral yolla

Media sahasi dolmaktadir.

Resim=-14(10752 H.G):Lateral grafi
4.Karotis Intornada sekil bozuklugu

(Loop) »




Resim=-15(5388 K.B):Lateral grafi
Karotis Internada yer yer darlik

kivraim,Aterosklerotik gdriniim

7
Resim-16(749 S,L):Lateral grafi

Anterior bifilirkasyondan sonra

goriilmiiyor.
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Resim-17(10284 I.G):A.Karotis

Interna'da sekil bozuklugu,

bilateral Anterior dolus.

Resim-18(103%28 E.T):Anterior Kom=
miunikant Arter Anevrizmasi,Media

bifilirkasyondan once darlik ve ¢ift

Anterior dolus.
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Resim-19(5648 M,A) :Posterior

Kommiinikant Arter Anevrizmasi

Resim=-20(5666 S.K):Karotis
Interna takali,Eksternal

Sirkiilasyon gdriliiyor.
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Resim-21(4536 8.Y):Lateral grafi

Orta serebral Arterde zayaf dolus.

Resim-22(8097 H,P):Lateral grafi
- AJKarotis Internada kinking.Infra-
kaverndz darlak,bilateral Anterior

dolus.,




Resim-23(4565 A.B) :Her iki hemis- Resim-24(Ayn1 olgu) :Sag hemis-
ferde yaygin bioelektrik aksama ferde lokalize bozukluk.

(Tedaviden dnce) (Tedaviden sonra)

Resim-25(5640 A.A):Sap hemisferdeki Resim=-26(Ayni olgu):Sag Fronto-

i ' \1lize bozukluke
yaysin bioelektrik aksama Tem.lokalize bozu

(Tedaviden Bnce) (Tedaviden sonxva)




Resim=-27(10679 H.B):Sag hemisfer Pa- Resim-28(Ayni olgu) :Sag hemis-
riyeto-Tem bolgede biolektrik aksama fer arka yarisinda belirgin

(Tedaviden 8nece) vaygin bioelektrik aksama.

' Resim=30(Ayn1 olgu) *Sol hemisfcrde
Resim—29(5479 V.0):Sol hemisfer

yaygin bioelektrik aksama
Temebdlgede biolektrik aksama

(Tedaviden sonra)

(Tedaviden dnce)




Rosim-31(703 N,8):S0l hemisfer Tem.

bolgede hafif bozuklults

(Tedaviden odnce)

Resim=-32(Ayni olgu):Sol Tem,
bolgede hafif biloelektrik ak-

sama. (Yedaviden sonra)
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