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- Ö N S Ö Z -

Serebrovascular hastalıkları klasik olarak liemoraji'ler 

Emboli'ler ve Tromboz'lar olmak üzere üç grupta toplamak mümkün

düreBu gruplardan ~lüm insidansı en yüksek olan Serebral Hemo

raji'lerdir.Sürekli sakatlık bırakma insidansı ise Sorebral Trem

boz'larda yüksektir.İleri yaşlarda olduğu gibi genç yaşlarda da 

g~rülebilen parezi veya pleji tarzındaki sakatlıkların büyük ço

ğunluğunu Serebral Tromboz'lar teşkil eder~Hastanın iş gücü kay

bolarak başta ailesine olmak üzere,topluma ekonomik ve sosyal 

bir yük olur.Rehabilitasyon merkezleri yeterli olmayan ülkelerde 

bunların üretime dönmeleri de olanaksız gibidiroBöylece birey 

kalan ~mrünü Bio-Psiko•Sosyal sakatlık içersinde geçirecektire 

O halde pratik bir yaklaşımla ha~talığın akut safhadaki tedavi

sine önem vererek sakatlık oranını asgari düzeye indirmek esas 

görünmektedir.Serebral Tromboz'la~da akut safhadaki tedavi, 

günümüzde hala Önemini sürdüren, tartışmalı bir konudur. 

Bu konuda yaptığım çalışmada,planlanmasından tezin bası

mına kadar her uğraşı ve güçlüğün çözümünde ~neri ve yardımları

nı esirgemeyen,öğrencilik yıllarımda olduğu gibi,asistanlık süre

since de yardımlarını esirgemeyen s~yın hocalarımdan Prof.Dr.Ne

dim Çobanoğlu'na ve Doç.Dr.Gazi Özdemir'e saygı ve şükranlarımı 

sunarım.Ayrıca Prof.Dr.Sıtkı Göral'a,Doç.Dr.M.Kemal Aktan'a, 

Öğretim Görevlisi Dr.Yılmaz Utkür'e ve Sosyal Hizmet Uzmanı 

Murat Horasan'a teşekkürlerimi sunarım. 

. Parnoh SAMURKA~ 



- GİRİ4 VE AMAÇ -

1979 ve 198Ö yıllarında toplam 888 hasta,Kliniğimizde yatarak 

tedavi görmüştür.Bu hastaların 225'i klasik anlamda Serebral Tromboz 

tanısı almıştır.Bu tanıyı alan hasta sayısı toplam hasta sayısının 

% 25,3 1 i gibi yüksek bir oranı teşkil etmektedir.Bu hastaların% 95'i 

Klinik görünüm olarak hafif paraziden plejiye kadar olan klasik he-

miparezi sendromunu göstermektedir.Bugün bu sendromun ted~viei tar-

tışmalıdır.Araştırıcılardan birinin terapötik etkisinden bahsetti~i 

ilacı,diğer bir araştırmacı kontrendike kabul edebilmektedir.Değişik 

Nöroloji Kliniklerinde başka başka ilaçların kullanıldı~ıhı görmekte-

yiz.Hatta aynı Klinikte calışan iki doktordan birinin başka,diğeriniL 

başka. ilacı tercih ettiklerini izlemekteyiz.İlaç firnialarıı.da bu yüksek 

sayıdaki hasta gurubuna ll_itap etmek icin her gecen gün yeni yeni ilaç-

lar piyasaya sürmekte ve' bunların terapc5tik etkisinden bahsetmektedir-

ler.Bu durumda hemiparezili hasta karşısında "Tedavide nasıl bir tu-
1 

tum icarisine girelim,hangi ilaçı verelimde hasta.mıza. daha faydalı o-

la.lım? 11 sorularıyla devamlı karşı: karşıya ka.lmaktayızaBu tezde üzerin-

de en fazla iddiaları toplayan SerebraY vazodilatatör,vazokonstriktör, 

antiödem gurubu ilaçlarla bir çalışma yapılarak bu sorulara cevap ara-

mak ve k liniğimizce ilerde bu konuda yapılacak köklü çalışmalara ışık 

tutmak amaç e dinilmiştir. 
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- GENEL BİLGİLER -

Klasik hemiparezi sendromunun Fizyopatolojik anlamda değerlen-

dirilmesi ve buna uygun tedavi anlayışı,ilk planda etiyolojiyi,bölge-

sel Serebral kan akımının özelliklerini bilmeyi gerektirir.Bu bakımdan 

calışmamız kapsamına giren ilaçlar hakkındaki görüşleri belirtıneden 

önce kısaca etiyol~jik ve bölgesel kan akımının Fizyolojisi hakkında-

ki görüşlere yer vereceğiz. 

A-ETİYOLOJİ:Primer ve sekonder olmak üzere iki kısımda incele-

nebilir.l-Primer etiyoloji:Ateroskleroz süreçi ve bunun komplikasyon

larıdır 24
.Sistomik Aterosklerozun tabloya hakim olan elemanı Sinir 

Sisteminde yerleşmiştir.Bu nedenle söz konusu şahıslarda Aterosklero-

zun di&:or sis tomlerdeki bulgularınada sıklıkla rasln.nır .Bu noktaya i-

şaret eden birçok istatistik çalışma içinde Meycr'in (1968) hemipare-

zi (veya pleji) geçiron 178 hastn.sında ?b 51 vakada Aterosklcrotik kalp 

hastalığı,% lO'unda myokart enfnrktüsü ve % 5'indc periferik atero

sklorotik iskemi tesbit edilmiştir. l 0 ,Aterosklerozun Patogenezinde rol 
\ 

oynayan faktörler oldukca kabarık sayıda ve tartışmalı noktalarla do-

ludur.İleri sürülen teorilerin hiçbirisi bugün için tablonun başlan-

gıcını tek başına açıklıyacak güçte görünmemektedir.Süreç başladık-

tan sonra lokal zedelenmeyi ya fokal permeabilite artması ve giderek 

intima içine kan elemanlarının sızmasına(insudasyon)veya mikrotrombü-

sün yerleşmesine yahutda her iki olaya birlikte yol açmaktadır.Koles-

terol'ün nokta ve çizgiler halinde yerlcşmesi,ya sızma veya mural trom 

bozu takiben lokal düz ~dole hücrelerinin ya~ metamorfozu sonucudur. 

Veya bu ya~ lozyonu horhangi başka soboblc(knpiler kanamaya ba~lı) lo

kal bir hipol:sidon do (:makt n. clır 23. li öylocu ba ışlayan bir lezyonun 
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prograsyon ve komplikasy~nları s~z konusudur.Bu prngresyon ve kompli~ 

kasyonlar üzerinde etkili olabilecek fakt~rler farklı şekilde etki gHs

terirler.Ortaya çıkacak Klinik sempt6loji en başta bu lezyonun yerleş

me yerine göre değişmektedir. 

Belirtilen bu Uç erken lezyon tek başına veya birlikte kombi

nasyonlarla gelişebilirler.Sızma,mural tromboz veya hemorajilerin tek

rarlayan opizodlarını daima tam veya kısmi bir organizasyon takip et

mektedir.Bu süreçin kom~likasyonlu lezyonlara do~ru ilerlemesini sa~

layan faktörler lokal ve/veya genel olabilirler.Lezyonun fibröz kom

ponentinin konnektif doku dejenerasyonu kalsifilmsyona ybl açmaktadır. 

Ateromun genişlemesiyle birlikte lazyondaki k~piler yapının azalması 

ve yumuşamcı.,lezyon içine rnnssif kancı.may::ı. sebep olur.:F'ibr~z örtünün 

ineolmasi ,bir lilserasyona ve ateromat~z bir embolinin dolaşıma atıl

masına yol açar.tllserleşmiş lazyon üzerinde yeni bir tr~mbtis teşekkül 

edebilir.Tıkayıcı trombi.is, ilerlemiş ve kompliko olmamış bir lezyonun 

üzerinde yerleşebilir.Bu trombüslcrden de beyaz(fibrin ve platelet) 

vu kırmızı emboli'ler atılabilir. 

Hem iskeminin hem de infarkt'ın Klinik gösterileri ataromatoz 

lazyon içine ani massif kanamadan husule·gelen tıkayıcı trombüsten ve

ya diğer trombüslerle bunların ve aterom tilserlerinin emboli'lerinden 

meydana gelebilir.Ateromatöz ve beyaz emboli'ler kısa sür~de eriyerek 

kaybolurlar veya infarkthusule getirebilirler ve Angiegrafide infarkt 

mevcut olduğu halde tıkanma görtilmcz.İnfnrktb~lgcsi kan akımı tekrar 

sağlandığı için hemorajik olabilir.Kırmızı emboli rakanalize olmak su

retiyle geç kaybolur.Trombüsün infarkt'ı genellikle soluktur.Hiperemik 

görüntiLide veya hemornjikte ol.:1bilir. 

Klinik bulguların hızlanm~sındnn soruulu vaya katkıda bulunan 
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faktörlere "risk faktörleri" denmektedir.Bunlnr:ı.n arasında sıgara,hi-

perlipidemi,hipertnnsiyon,diabet,oral kontrascptif kullanma,gebelik ve 

post partum durum ileri sürülmektedir. 
40 . Moossy (1949),122 hastanın kafa içi damarlo.rl. üzerinde yaptı-

/ 

ğ:ı. bir çal:ı.şmada;Beyin arteri lezyonu ile birlikte en genç hastanın 26 

yaşında bir kadın olduğunu ve 40 yaşından sonra bütün hastalarda çeşit~ 

li derecelerde Beyin Aterosklerozunun bulunduğunu ve bunun kronolojik 

yaş ile bir ilgisi olmad:ı.ğın:ı. ileri sürer.En yüksek insidans klasik he-

miparezilerde 60-80 yaşlar arasındadır.40 yaşından önce görülme insi~ 

dans:ı.n:ı.n kadınlarda yüksek olduğu ve genç yaşta nonembolik Serabral 

infarkt tanısı konulan hastalarda diabet(% 32),hiperkolesterolemi(% 55) 

ve hipertansiyo~(% 51) insidansının yüksek olduğu Cornell ve Duke Tıp 

Fakültoler'i Serebrevasküler hastal:ı.klar bölümlerinin 131 hasta üzerin-

de yapt:ı.kları ortak çnlışmadnn anlaşılr:ıo.kto.d:ı.r( 1967) 37.Diabet pre"$.

lans:ı.nı J ilkerson58 ~e Krall,New England şehrinde yapmış oldukları ça~ 

lışme..da 3~-44 yaş gurubunda % 1, 5, 45- 51~ yaş gurubunda % 4 · bulmuşlardır 

Varvar56 ve Atak(l979) yaşları 35-85 arasında değişen 80 vasküler trom-

botik hemiparezi vakasında kan l:j..pidlerini araştırmışlar,kolesterol ve 

T.lipit yüksekliğini 56 20 vakada bildirmişlerdir.Kontrol vakaları ile 

karşılaştırma yapılınca arada fazla bir fark görülmemiştir.Aynı araş

tırıc:ı.ların serisinde 8 vakada-diabet,l2 vakada hipertansiyon olduğu 

bildirilmiştir. 

2-Sekonder etiyoloji:Konjenital veya kolaylaştırıcı nedenler 

olarak da bakılabilir.Bu gurupta başta Willis Poligonu olmak üzere, 

homodinamiği bozan patolojilerde faaliyete geçen potansiyel kanalla-

r:ı.n konjenital anomalileri bulunur.Willis Poligonunda bir anemali 
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olmadığında Sgrvikal Karotis ve Vertabral Arterler dahil,bu iki siste-

min tıkanmalarında veya diter patolojik hallerde(sistemik kan basın-

cında değişmeler,kan volüroünde düşmeler,anemi) kollateral dolaşım ge-

lişerek Nörolojik komplikasyonların çıkmasına engel olabilir.İnsanda 

A.Karotisler,Vertebra1 arterlere göre daha geniş bir bölgeye kan sağ-

larlar.Bun~nla birlikte iki taraflı Karotis tıkanınasında genişlemiş 

Vertabral Arterler,lHllis Poligonu'nun posteriyor konımünikant Arter-

leri yoluyla Karotis sahasında bu Artarlerin normal değerine nazaran 

% 70 oranında kan sağlayabilirler.Riggs46 (l936),1647 vakada Willis 

Poligonu'nu incelemiş ve normal Poligon'a sahip olma oranını % 18 
\ 

olarak vermiştir.Konjenital anamaliler gösteren insanlar,patolojik 

hallerde maksirnal kollateral kan akımı sa~lQyncuk Poligon'a sahip ol-

madıklarından iskemi ve infarkt'ın gelişmesine daha uygun olacaklardır. 

Nitekim driffiths17 ve Riggs(l938),Klinik olarak motor bozukluk ile 

karektcrize Serebrovnsküler lezyonlu 78 hastanın post nıortcrtı analizin ... 

de;lezyonların% Bl'inden fazlasının Willis Poligonu'nun konjenital a-

nemalileri dolayısıyla hidrolik dengenin bozukluğu sonucu oluştuğunu 

vurguladılar.Hidrolik prensipler geri kalan % 19 olgu da bulunmaktay-

dı ancak bu olgularda Serebrevasküler lezyonun asıl sebebi Arteriosk-

leroz idi.Willis Poligonu'nun anastomotik kanal olarak fonksiyon yap-

masını,konjenital anamaliler dışında Poligon'da ve Poligon öncesi kı-

sımlarda Ateromatöz daralmalar ile sistemik kan basıncındaki değişme-

ler etkiliyebilir. 

Willis Poligonu dışında Eksternal Karotid Artor,arkaya uzanan 

dallarıyla Vertebral Arter,öne uzanan dallarıyla Oftalmik Arter üze-

den İnternal Karotid Arterle Bu~lantı sa~layarak Vortebro-Baziler sis-

tenıle Karotis sistomini okBtrrı krnnıyal olara:~ birlcr:,ıtirir.Ayrıca 
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1 

Orta Meningcal dalıyla Transdural olarak Karotis sistemiyle anastomoz 

yapar.Antc\or,Orta,Postorior Serebral Artarlerin dalları arasında di-

rekt uç uça anastomozlar da mevcuttur.Hemodinamik dengeyi bozan lezyo-
1 

nun yerine göre bu kanallardan bir veya birkaçı faaliyet gösterecektir 

Zamanında yeterli kollateral dolaşım sağlanırsa infarkt gelişmiyecek-

tir.Normalde hemodinamik denge halinde bu kanallar,belli yerlerinde 

ölü noktalara sahip olarak kalırlar.Beynin bu güçlü anastomoz yapısın-

dan dolayı,bir veya daha fazla major arterin tıkanınasında Nörolojik 

bozukluk gösterıniyebilir.örnek olarak Martin36 ve arkadaşlarının(l960) 

55 yaş üzerinde rastgele seçilmiş 100 otopsi üzerinde yaptıkları ince-

leme gösterilebilir.Bu çalışmada internal Karotid,Kommon Karotid ve 

Vcrtebral Aziter gibi major Arterlei'den birinin tam olarak tıkanınası 

%ll oranında bulunmuştur.Stenoz insidansı ise% 29 bulunmuştur.(dört 

major darnardan bir veya dahn fazl&sında·% 50 daralma)~ 

B-BÖLGESEL SEREBRA.L KAN AKÜ1I (BSKA): Beyinde kan akışının böl-

gosel ihtiyaçlara göre düzenlenmesi ve dok~ içinde kan ~erfüzyon ora-

nınl.n sabit tutulması normal mikro sirkülasyonun önemli fizyolojik o-

laylarından biridir.liormal insanda BSKA,kortcks'te çeşitli izetop tek

nikleriyle ölçülmüş ve 54-62 ml/lOO gm/dak.bulunmuştur 26 ,35. 40-50 

ya9larından sonra hafif bir düşme olur.BSKA'da belirgin pir düşme,ör~ 

' no!';in 10-20 ml/100/dakikalık bi;- değer o beyin bölgesinde bir iskemi 

olduğunu gösterir.Normalden yüksek değerlerin alınışı hipereminin o-

luştuğunu gösterir.BSKA'nı birçok etken değiştirebilirse de bunların h 

hepsi genellikle iki önemli değişkon üzerinden etki yaparlar: 

ı-Perfüzyon basıncı ya da baş seviyesindeki kan basıncı:Beyin 

seviy,aindeki arteriyel ve venöz basınçlar arasındaki fark ''baş basın-

çı" ya da baş hizasındaki kan basınçı olarak ifade edilir.Venöz basınç 
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(5 ınmHg),özel ve sınırlı bazı durumlar bir yana bırakılırsa arteriyel 

basıncın ancak minör bir kısm:lJh yapar .Dolayısıyla perfüzyon bas1.neı 

daha çok sistemik arteriyel kan basıncı ile ilişkilidir.Ancak normal 

şartlar altında arteriyel kan basıncındaki dcğişmele~e rağmen BSKA sa-

bit bir do~Grde tufulur.Perfüzyon basıncı yükseldi~i zaman Serebral 

damarlarda lokal bir adaptif reaksiyon olarak vazokonstriksiyon oluşur 

Perfüzyon basıncı düştüğü zaman ise vazodilatasyon olur.Bu düzenlayiçi 
12 

rnekanızmaya Serebrcı.l oto 'regülasyon denir -Oto regülasyon,normotan-

sif kişilerde aşağı yukarı 50-70 mmHg'nin altına düşen ortalama arte-

riyel kan basınçiarında kaybölur.Bundan sonra artık BSKA perfüzyon ba-

sınçının etkisi altında kalır.Bundan başka Sinir dokusunun hipaksisi 

halinde de oto regülasyon bozulur,ya da kaybolabilir~Böylece iskemik 

tipte bir lezyonda,kan akışı direkt olarak sistemik kan basınçına bağ-

lı kalır. 

2-Serebrovasküler damar tonüsünün meydana getirdiği direnç:Nor-

mal koı:;mllar altında arteriyel basınç ve düşük · venöz basınç devam etti-

rildiği sürece Screbral dolaşımın regülasyonu tamamen Beyinin kendi i-

çine ait etkenlerin koordinasyonu ile çalışır.Dunların hepsi kan akışı 

direnç i üzerine etki yaparlar. Burada art.eriyollorin daralması ya da· 

dilatasyonu önemlidir.Serebral kan akışının horneostatik regülasyonun-

c-: :ıvc. kontrolünde en önemli etkenler şu şekilde sır::ı.na'.)ilii.r : a) Arte-

riycl kandaki Karbondioksit tansiyonu başta gelen etkcndir.Hiperkapni 
' 

Sor0bral damarlar üzerinde vazodilatatör etki yapar ve kan akışını ar-

tır ır. ~"ipokapni ters etki yapa-r.Arteriyel Karbondieksi t' in bu etkisi 

lokaldir ve muhtemelen damar duvarı ile damar etrafıiıdaki dokudaki pH 

ve biL,rbonad iyonları üzerinden işleyen bir mekanızma ile oluşmakta-

dır.b) Arteriyel oksijen tansiyonunun etkisi,Karbondioksit kadar 
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kuvvetli değildir ve zıttır.c) İntrakranial basınçtaki değişmeler de 

Serebral kan akışını etkiliyebilir.Ancak normal y~ da belirli koşul

larda kan akışına etkisi,Sistemik kan basınçına karşı meydana gelen 

otoregülasyona benzer,fakat zıttır.450 mm su veya üzerindeki intra

kranial basınç artışı hallerinde(L.P ile) l:an akışında yavaşlama or

taya çıkar.d) Kan vizkozitesindeki anormal de~~~meler de etkilidir. 

Polisitemide direnç artar 1 kan akışı azalır,İler:i Anemide direnç azalır 

kan akımı artar.Anterior,Orta,Posterior Sercbral Arterler ile Verteb

ro-Baziler Arter dalları ve bunların leptomenin~eal anasternetik dal

larında adrenerjik innervasyon gösterilmiştir 9, Perforan dallarda ise 

bu innervasyon yoktur yalnız otoregüla.syonln. çalıı~nrlar. 

C-TERAPÖTİK GöRU~LER:Akut Serebral Trumboz tedavisi,Cerrahi ve 

Medikal olmak üzere iki kısımda incelenebilir.Medik~l tedavide kulla

nılan önemli ilaç gurupları,Serebral vazodilatatörler,Vazokonstirik

törler,antiödem ve antikuagülan ilaçlardır.Günümüzde Cer~ahi(Trombo

endarterektomi) ve Antikuagülan tedavinin tel~.cnr:Lo.yo-.r:- iskemik atak ge

çiren hastelarda yeri ve önemi olducu hu.~usuwi':ı.,<ı~·::ıştırı <::ıların çoğu: 

f:l,.kir birliği icarisindedir. VRknların çoi',;m:ı_~,:tu:cu teçk~:: eden ve in

farkta giden klasik hemiparezi sendromur:·.uı ~oda 'Ticı5nd2 ycı:·leri yoktur. 

Bu hastalarda halen vazodilatntör,vazokons~iriktör 1 an~i~dem gurupla

rına dahil ilaçlar kullanılmakta ve tartış:J.lmcı.lctad::._rlo.r. Burada bu gu

rupların önde gelen temsilcileri hakkındaki görüşlere yer vereceğiz. 

1-Papnverin(Serebral vazodilatat~r olarak):Papave~in Afyon icinde% 1 

nisbetinde bulunnn ve ondan elde edilen bir Alkaloid'dir.Kimyaca İzo

kinolin tUrevidir.ilidroklorür tuzu kullnnılır.Direkt etkisiyle düz 

kasları gevşeten ilaçların c~ eskisidir.Etki• nin hüçrelerde Fosfodi

esteraz enzimini inhibe etmesi ile ilişkili olduğu sanılmaktadır~Bu 



10 

enzim hücrelerde Adonilat Siklaz enzimi tarafından ATP'nin yıkılınası 
' 

sonuçu oluşan ve ikinci aracı(second messenger) diye de.adlandırılan 

cAMP'ı(Siklik Adenozin Honofosfat) inaktive eder.Papaverin etkisi al-

tında cAMP'ın inaktivasyonunun azalması damar düz kaslarının ge~şeme

sine ve Myokard'ın hücrelerinin uyarılmasına yol açar.Solunum merkezi 

üzerinede hafif uyarıcı etkisi vardır 22. 

Vazodilatatör maddelerin normal veya iskemik fokal lezyonlu bir 

Beyinin serebrevasküler rezistansında bir azalma yaparak Serebral kan 

akımında bir artma meydana getirdiği Sokoloff49 ,La%orthes 28 ,Meyer39 

Gilroy16 isimli aroştırJ.cılar tarafından bildirilmiştir.l965'de Las-

25' 26 ' 27 p · ı "1 ·ı ··k r· · f · . t . f t B 1 sen ve f.LVO gy _,_u s per· :ız yon onomenını arı · et iler. un a-

ra göre; Tıkanmanın d is t.ri.lindeki ·ı.rteriyel c. [taçta önce lokal olarak 

perfüzyon ~)asın.cı iL: ri derece cl e düşer. :lvleydnn.o. gelen doku hipaksisi 
' 1 

dokuda birtakım metabolizma artıklarının birikimine yol açar.Böylece 

lak:ta t konsar..trnsyonu artar, bikarbonadlar :1.zalır ve doku pH 1 ı düşer. 

Bu durum bir laktik asit asidozuna bazen de karbondioksit asidozuna 

yol acar.Laktik asid asidozu o b(5lgedeki arteriyellerde bir vazometer 

paraliziye yol acar,yani normal otoregülasyon ortadan kalkmış olur. 

Vazometar paralizili bölgede kollateral dolaşım kanalı ile gelen_ kan 

akışı artık o bölgedeki lokal kan basıncı değerine ve lokal Serebro-

vasküler direnç özelliklerine bağlı kalır.Böylece lokal vazomater pa-

ralizi bölgesinde hem hiperemi hem de iskemi oluşabilir.Çoğunlukla 

görülen fokal iskemidir.Ancak bazen paralitik dilate damarlarda yük-

sek değerde artmış bir bölg~sel k~n akışı ve fokal hiperemi belirir. ' 

Bu durumda ~an akış: dokun~n metabolik ihtiyaçını Aşacak derecededir. 

Bu h[,_e Lassen lüks perfüzJ n adını vormişt: .Lüks Perfüzyonda venöz 

kanda Oksijen. b~sıncı yilksek bulunur.Kırmızı venöz kan aşırılığı ile 
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knrekteriz8dir.Lüks Perfüzyon Fenomeninin aç~klnnmasından sonra Symon53 

,54,Fazio
11 

ve arkadaşları Serebral infarkt'ın akut periyodunda veri-

len Vazodilatatörün,infnrkt böigede fokal kan akışını azaltarak "int-

raserebral steal sendromu"na yol açacağı için kontrendike olduğunu i-

leri sürmüşlerdir.Bu görüş biraz da vazodilatatörün akut serebral in-

farkt'ta sadece sağlam serebral hemisfer seviyesindeki serebral kan 

akımında bir artış meydana getirdiğini gösteren Brawley61 in exporimen-
' 1 

ta1 deneylerine dayanmaktadır.Regli45 ve arkadaşları da yaptıkları de-

neysel araştırmalarda Papaverin verilmesini takiben buna benzer olay-

ı •• ''ld''v•• " t b't t 0 1 d" 11 39 k d 1 19 1' arın goru ugunu es ı e mış_er ır.~eyer ve ara aş arının 7 de 

yaptık,arı ar~ştırmalarda,Se~ebral vazodilat~·~r vorilme3inden sonra 

hem infnrkt 'lı tarafta he:nde normal hemisfc~rde kcth akımında artış ol-

38 
duğunu göstermektedir.Aynı şekilde HcEenry \ve ar-kadaşları intra venöz 

enjekte edilen Papaverinin iskemik fokal lezyon ve çevresinde Serebral 

kan akımını hızlandırdı~ını iddia etmişlerdir. 

1973'de Sterman-Marinchescu52 ve arkadaşları 30'u gecici iske~ 

mik atak1ı ve 70'i Serebral Trombozlu,yaşları 48-65 arasında değişen 

100 hasta ve yaşları 45-60 arasında olan 15 kişilik kontrol gurubu üze-

rinde inceleme yaptılar.Hastaların heps.itı.e L.P yapılarak hemorajik o-

lanlar çalışmıya alınmadi.Hastalara ve kontrol gurubunda olanlara 6 ay

' 
lık bir süre içerisinde muhtelif tarihlerde Papaverin(20 mg i.v) veri-

lerek,enjeksiyondan önce,veriliş anında vo 10 dakika sonra Rheoencepha~ 

lografik kayıtları yapıldı.l33-Xbnon metoduyla iskemik olan hemisferde 

kan a~ımı ~lçüldU.Ju sırnd~ dUzenli olnra·~ t,ns~yonl~rı kayıt ediliyor-

du.Bu çalışma sonucunda ~şa~ıd~ki sonuçln~. v~rı'dı. 

Kontro' gurubundaki şahısların % 20 kadarındai, . :: sınırda artış" dışında 

% 80 1 inde her iki hemisferdede Papaverin sonuç u kan ''tkımında artma ile 
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birlikte,serebrovasküler rczistcı.nsta az .qlm.:ı.. olmuştur.Hastalarda 5 gu-

rup cevap ile karşılaşılmıştır.a-Kontrol gurubundakine benzer cevap. 

b-Yüksek serebrevasküler rczistans gösteren hastalarda,serebral kan 

akımında bir değişiklik olmamıştır veya hafif düşme olmuştur.c-Orta-

lama arteriyel kan basıncında 20 (mmH[~' don fazla d üşüşle ,kan akımında 

artış göstermeden bilateral olarak serebrevasküler rezistansta azalma 

d-Sağlam hemisfer tarafında fokal lezyon gösteren taraftan cyaha fazla 

' 
kan akımı artışı ve rezistansta azalma.e-İskemik tarafta sağlam hemis-

fer tarafından daha fazla kan akımı artışı ve rezistansta azalma.Ge-

cici iskemik atak1ı grupta ,anormal ceva;p % 25 olarak,Trombüslü has-

ta grubunda ilk 15 gün içericinde % 60, 6 haft~ sonra % 39 bulurtmuş 

tur.Trombüs-vakalar~da b,c ve d tipi anormal cevap ilk 15 günde örl-

de goliyordu.Fakat c ve e tipindeacıklananlar daha sonra artmıştır. 

Geçiçi iskemik ataklı vakalar b ve c tipi anormal cevap göstermişler-

dir,Ortalarna arteriyeJ kan basıncı 100-165 mmHg arasinda deği~en has-

talarda,aşa~ıdnki şekilde değişiklik görüldü.% 40'ında 10-20 m~Hg, 

% 20 1 sinde 30-60 mmHg 'azaldı,% lO'_unda l0-30 mmHg arttı ve% 30'unda 

hiç değişme di. 30-60 mm1ig G.zalo.n hastalarda a ve c tipi cevap, 20-30 

mnıHg azalış gösteren hastalarda a ve b tipi cevap izlendi,Normal ce-
1 

vap görülen hastal~rın ~~ 70'inde ilk Nörolojik semptomatolojiye göre 

önemli derecede iyileşme görülmüştür.Anormal cevap gösterenlerde semp-

tomatolojide bir devamlılık ve iyileşme güçlüğü dikkati cekmiştir.Bu 

durum hem büyük Serebral lczyonlu hem de az fokal iskemili vakalar i-

cin gecerliydi.Sterman-i1arinchescu~Papa_verine karşı (a) tipi cevabı 

kollatcrnl kan akımının yeterli indeksi olRrak görmüştü~.(b) tipi ce~ 

vap ort<::~lama kan basıncı yüks c.k hastalarda, ilaçın vazodila tat ör etki-

sine karşı koyan aşı-rı otorcgülasyona bağlı vazokonstiriksiyona 
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bağlanmıştır.(c) tipi cevap,Regli4~e arkadaşlarının görüşleri paralo-

linde otoregülasyonundaki düzonsizliJin sonuçu görülmüştür.(4) tipi 

cevapda paralitik fazodilatasyohlu lüks perfüzyon fenarneni sorumlu 

tutulmuştur. (e) tipi ,eew.ı.p,Zülch57 tarafından sözü edilen ve Fazio1~ 

Loeb,Favalc(l962) tarafınaan .:ı.cıklanan "Converse steal syndrome" 

nedeniyledir.Buna gözle iskemik hemisforde vnzodila·tasyon normal he-
( ' 

misfarden fazladır, i3Öylecc sağlam hemisierden kan <(almR olur. 

2-Aminophillin (Serebral vazokonstriktör olarak):Aminophillin,Metil 

Ksantin türevi bir Alkaloid olan Theophillin'in Etilendiamin ile yap-

tığı kompleksidir.Theophillin'in inorganik ve organik birleşikleri 

içinde en yüksek oranda ~heophillin C% 80) içeren birleşiğidir.Ami-
r 

nophillin'in,Serebral d~marlar üzerine olan etkisi hariç tutulursa, 

di~vr Metil Ksantinler gibi dört büyük aktivitcye sahip oldu~u hu-

susunda bütün otörle; bi~leşmektedir.Bunl~r,a-Ueyin korteks'ine ve 

solunum üzerine stimUlan etki. b-Düz kaslar üzerine gevşetici, çizgi-

li kaslar üzerin e merkezi et~idon dol~yı stioiilan etki.c-Kalp ~e da-

mar sistemi üzerine olan etkile~inden dolayı Myokardı doğrudan do~-

ruyo. stimüle eder, periferik, ve kdroner dc:unarlarda vazodilatasyon 

yapar.d-Diüretik etkisi vardır.Aminop~illin 1 in subsellüler düzeyde 

en önemli etkileri 1 cAHP konsantrasyonunu ~rtırmalar~dır.Bazı Farma-

kalajik etkilerinin başka yoldan (Adenilat Siklaz enzimini aktiv~ 

etmek sutetiyle) hücrede cAMP etkinliğinin artmasına sebep olan sem-

patomimotik ilaçlarınkine benzemesi bu temel etkiden dolayıdır 2. 

Bugün genellikle Uronkodilatatör olarak kullanılmakta olan 

Aminophillin'in,Serebrovasküler hastalıklar~r.n tedavisinde kullanıl-

ması 1950'lerde başlanışt~r,Perifer~~ oldu ~ u gibi Serebral damarlar 

üzerine de vazodilatatör etki yaptığı zannedilerek Serebral 
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vazodilatatör olarak kullanılmıştır.l965'de Lassen'in lüks perfüzyon 

sendromundan sonra kullanılmaktan vazgeçilmiştir.l976'da Geismar15ve 

arkadaşları,Aminophillin'in Serebral damarlar üzerine konstriktör et-

ki yaptığını belirttiler.Aynı araştırıcılar iskemik ve infarkt'lı 

akut vakaların bazılarında anında fakat kısa süreli semptomatik ra-

hatlama sağladığını ileri 3iirdüler .Bunlar ::ı. göro sağlam bölgelerde 

vazokonstriksiyon yarıarak, vazo paralizili iskemik bölgeye kanın git-

mesini saSllyor.Sağlam bölgol0rden infnrkt bölgesi kan çalmış oluyor. 

Du durum "inverse eteal sondrumu11 olarak bildirilmiş· ve klinik iyi-

leşme bu sendroma ba[l~nmı~tır • 

.Son yıll2.rda hcmirnrazili hastalar iizerinde Hagnussen33 ı 34ve 

arkadaşlarının Aminophillin'le s~rekli araştırma yaptıklarını gör-

mekteyiz.Bu araştırıcının lq77'de lloedt-Ramussen ile birlikte yap-

tığı çalışmada,hemiparezisi üzerinden 72 saat;ten fazla zaman geç-

miş 18 hastada intrakarotid olarak verilen Aminophillin'in azami et-

kisini incolemişlerdir.Çal~şmaya bilirıçi yerinde olan hastalar katıl-

1 ' 

mışlardır.Global Sere~ral kan akıma,intrakarotid 133-xenon enjeksiyon 

metoduyla ölçülmüştür. Sonuç olarak ı mg' dan 32 mg •·a kadar verilen 

Aminophillin'in Serebral vazokonstrik~iyon bakımından azami etkisi 

ortalama arteriyel kan' h~sıncında veya Karbondio~sit basıncında de-

ğişiklik olmadan cırtaJ~mn % 22 C% 13-31) btllunmuştur.Aynı çalışmada 

hemiparezisi i..iz rJ rinr! •:-n Le3 :ı rı.n t geçmemiş 4 hastaya in trakarat id olarak 

verilerı Amino1)hillin (l S · 32 mg) ,2 sinde glob<ü serebral kan akımını 

% 16-18 artırmıştır. 

1977 yılı icerisindu Mngnussen, Jakopsen 1 in de bulundu~u bir 

arrjtırıcı grubuyla birlik te yaptıgı çalışmada,72 saati geçmiş 8 he-

ıniparozili hastadrı. 250 m~ Aminophillin'in intravenöz enjeksiyonundan 
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5,25,45 dakika sonra global Screbral kan akımı ~lçUlmUştUr.Global Se

rebral kan akımındaki azalma % 25-24-22 ve hipokapnia'nın neden oldu

~u ilaçın delaylı otkisinc ba~lıda sırayla % 10,% 10,% 12 bulunmuştur 

Duna g~re 250 mg Aminophillin'in intraven~z olarak verilmesinde bir

çok hastada en az 45 dakika sUreyle azami Serebral vazokonstriksiyon 

meydana gelmektedir.Aynı araştırmacı grubu,Aminophillin'in major meta

boliti olan 3-metil xantin'in akut tedavinin do~erlendirilmesinde et

kisi olmadıfi;J.nı V<) Theophillin' in yarılamııa sUr<Jsinin 6, 6-?, 7 maat 

olduğunu belirtniGlerdir. 

3-·D(;xarııctJ-nson-·1'1nımi tol C Sere: b ral AntiC:idem olarak) : Dexametha-

son, Gartison'u!ı scn~utik derivısi olup 9 alpha-fluor-16 alpha-met-yı 

Prcdnısolon'dur.:Ji~er Stooid'lur gibi organizmada sebeb oldu~u pek çok 

etkil0ri bilinmakto ise do btigUne kadar bu de~işik etkilerin mekanız

masını izah edecek tek bir gHrUşe gidilememiştir.ilu nedenle sadece 

g~zleulenen çeşitli etkilerden s~z edilmektedir.Dunlardan birisi de 

Glukokortikoidlerin temel substansı da otkilemeleridir.Mukopolisak

karidler de~işikli~e ugrar,Kondroitin Sülfirik asit ba[i;lantısı ve in

tersellUlcr substansta su miktarı azalır,vazokonstriksiyon ve pressö

ramin'lorin etkisinde bir artma g~rtillir,~ermeabilite azalır(kapiler 

sistcndo) 2l,Muhtemelen bu etkiden dol~yı Steroid 1 lerin bazı Serebral 

~dem ~iplerindc etkili oldukları buctin ara ştırıcıların ço~u tarafın~ 

dan kabul z;ören J:',r i"Ö.,..·i.şttir 4 .Ancak .s,~rcbrov·lrıkül,)r olaylarda meyda

na gelen ödemi çei:~.rnc~~' ': -"ki yerleri h::. la tartışmalıdır. 

Serebr<ı.l :i. :'ıferkt 1 drı ilc-ci bir ::cmnlik:w:'ron olarak Serebral ö-

der;1do :ı;~".ire bilir. İnfc;.rkt bölr~es inde Jean- b:_;y in b:~triyeri harap ol ur ve 

kapil~ permeubilite artar.Ei;ylece prctei~,hE.re içi Potasyumu ve di

~er maddeler doku içine kaçarlar ve bir ~doın golişir.Muhtemelen 
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doku asidozunun kendisi de Hdem meydana getirGbilir.Ancak birinci hal-

de extra sellUler Hdern,ikinci halde intrusollUler ~demin gelişece~i i-

leri sürülmüştlir.l:ckanızma ne olursa olsun Hdom gelişimi,fokal iskemi-

yi ve öz ellikle çevresel dokulnrdın ü:ıkt:miyi artıran ve klinik tabloyu 

a~ırlaştıran bir ko~plikasyondur. 

Eskiden vasküle r kHkenli Serebral ödemi çözmek icin çeşitli 

Staroidlar kullanılıyordu.Son yıllarda Doxnmeth~son'u tek isim olarak 

görmckteyiz.Rubinst e in47 Cl965) her 6 saatt bir 4 m~ Dexamethason'u 

intravenöz ve intramuskülur olarak toplam 72 saatte (52 mg) Uyguladı. 

Hemorajik olmayan infarkt'larda mortalite önlenebildi ve şuur düzeyi 

13 vakanın 9'unda başlangıccı. göre dcı.ha iy:L bulundu.Patten44 ve arka

daşları(l972) bir çift-kör denemede,Dexamethason tedavisini belirgin 

şekild e etkili buldular.Araştırıcılar ilk gün 10 mg intravenHz,son-

ra 4 gün süreyle 4 defa 4mg intramuskliler,dnha sonrada giderek azalan 

dozlarda 17 1 inci güne k~ rlar ~ardiler.C~rt0r7 ve Möller42 •de(l972) a 

raştırmalarında, v~skülor k~konli Serebr~l ödemde terap~tik de~erli 

olduğunu idelin ct~i.;.~:._()rd:Lr. ' .ml c :r
8

vc arkadaşl::ı.rı tarafından maymun-

lnr 'Jz0rinde ~rapı1r:n bi:· çal:ı.şm:;ıc1a, orta sarobrr:ı.l arter tıkanara.kı o

luşturula:ıı. Ödı : mG. ;:: Dex:::ı.mcthtıuon etkili bulunmnmıştır.Lee 30ve arkadaş-

ları(l9'('4) tarafından 15 kodiy8 trınsorbital yolln,orta serebral ar-

ter · kuo.gUlasyonundan önce ve sonra yiiksok doz Dexamethason verilerek 

yapıl~n bir çalışmada;iskemik aerobral ödemin geçiçi oldu~u ve 2'inci 

giindo maksimuma ulaştığı tesbit edilmiştir.Yino bu çalışmada,klinik 

bulgul.:lra ve infarkt' ın büyüklU(çiino, oklüzyondan önce ve sonra verilen 

Dcxamethason'un etkisinin olı:ındığı sonucuna varılmıştır. 

Uzun süreli bir SL ·oid tedavisi trc:ıboza eğilimi artırn.bilir 

Labhart29(197l),trombosit sayısının yUkseldiğini ve 6 saatte en az 
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% 30-60 arttı~ını,bunun yanında pıhtılaşma zamanının kısalıp,protrom

bin znmanının(Faktör 5 ve faktör 7) artabileceğini ileri sürmüştür. 

Bokareı;;r5 ,Fibrinolitik aktivitenin azaldığını ve He parine karşı plazma 

toleransının yükseldiğini belirtmiştir.Mitkin41 ,steroidler ile pro

trombin değerinin yükselip,heparin düzeyinin alçaldığını müşahade et-

miştir. 

Mannitol,alt~ karbmn ve altı hidroksil iceren bir polialkoldür 

Vucutta metabolize edilmez ve plazma proteinlerine bağlnnmaz.Bu bile

şiğin büyük bir kısmı,plazmada extrasellülor sıvıya geçmeksizin itrah 

edilir.DevamlJ_ ~<ull.·,nilı:ı~ısı h3.linde hiper Nrı.tremii yapabilir 55 .İlk 

koz 1919 1 da i·foecl vr;· Kıbb8n y:i':sek osmolaritesi ol:-w solUsyonların int-

ravenöz verilmeleri h,•tliı::d:::; L )yin hrı.cr:,ındn geniş cnpta değişiklik mey-

dana getirji~ini gös~ermişlorrlir.Dilindi~i sibi su,kan-beyin bariye~ 

rindon kolayca geç3~ilen ~ir madde oldu~undan daima osmolaritesi yük-

sek olan tarafa do[tru çekilir.Bu durum kana hipertonik solUsyonlar 

vorildicinde,kanda osmolarite artacak ve bu sırada beyinde şişme var

sa beyin emurilik sıvısından su kana gececektir.Ucm kan-beyin batiye~i 

homdo BOg-kan bariyerinden işleyen bu mekanızmalarla kana verilen hi

pertonik solUsyonlar kafa içi basıncında azalma ilo sonuçlanır 43. U

zun süre kullanılması sakıncalı olnn Hannitol'u keserken 11Geri dönüş" 

veya:Reboud denilen tekrar Beyin şişmosi olayına. mani olmak icin, 

birlikte Dexamethason'a başlanması görüşü hakimdir. 
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- l"lATERYAL VE i-1E~10D -

1979-1980 yıll~rında, D.ü.T.F Nöroloji Kliniğine başvuran has

talardan Klinik ol~rak Serebral Tromboz ön tanısı alan 40 hasta çalış

ma kapsamına alınmıştır.Hastaların 23'ü erkek,l7'si kadın olup,yaşları 

36-89 arasında değişrtıektedir.Olguların gruplardaki sıra numaralarına 

göre protokol num~ralarının dağılımı tablo l'de gösterilmiştir.Hasta

larımızın 22'sinde sa~,l8'inde sol olmak üzere hopsinde parazi veya 

pleji tarzında kuvvet kaybı mevcuttur.Çalışmaya katılan hastaların şu

urlP..rı acıktı ve L.P berraktı .Kliniğe yattıktan sonra tez vakası ola

rak seçilen hRsta, ra.'3tgele bir seçimle ilaç veya kontrol grubuna alın• 

dıaİlaç gruplnrımız:Papaverin,Aminophillin,Dexamothason-Mannitol kom

bine grubu olmak üzere 3 ~ruptur.Her grupta lO olgu vardır ve hasta

larınıız l'ir ay müc:c~c::tL; te da vi ye tabi tutulmuştur. Sikayetlerinin baş

ladıgı andan itibar~n 4J s~at içerisinde Klini~imizc başvurmayan has-

talar tez kapsamına alınmamıçtır. 

Papaverin piyas~da Papaverin Amp.(0,008 ~) ve Paver Tab.(40 mg) 

şekilnde bulunmaktadır.İlk 7 gün 8 saat ar~ ilo l'er amp. deri altı

na vcrildi,sonra ağızdan 6 saat ara ile ~'er tab. şeklinde 3 hafta 

devam edildi.Aminophillin piyasada Aminacardel Amp.(0,24 g) ve Tab. 

(O,l g) şoklinde bulunmaktadır. l'inci hafta 6 saat ara ile l'er amp 

intravenöz verildi,sonraki 3 hafta 8 saat ara ile a~ızdan 2'şer tab. 

şeklinde devam odildi.Dexamethason piyasada Dekort flakon(l cc 4 mg) 

ve Tab,(0,75 mg) şeklinde bulunmaktadır.Daşlangıçta lO mg intravenöz 

verilmesini takiben 6 saat ara ile 4 mg intramusküler şeklind~ 7 glin 

verildi.Sonra oral yolla 4 ~.at ara ile 2'şer tab. verilerek, 2 günde 

bir 2 tab. azaltarak lO günde bu şukildo Jovam odildi,sabah ve akşam 



Tı'\.DL0-1: Gruplardaki sıra numaralarına göre hasta protokol 

numaralarının dağılışı 

l'er tab.idame ~oz olarak 13 ~Un dah~ VGrildi.Kontrol grubunda bulunan 

hastalara l'inci hafta gUnd ı 3 defa 2 cc serum fizyolojik intramuskli-

ler Japıldı 7 scnraki 3 haft ~emi~s drj. gtin ~ o 3 defa verildi. 

Grupların h8psinjo ısı kontrol~,~eslcnmenin dUzenlenmesi,me-

sane bakımı~cild b~kımı 7 Fizyotorapi gibi genel bakım kurallarına 6zen 

gösterildi. 

Olgular Klihiğimizde aşağıdaki şekilde işleme tabi tutuldular: 

1\.-Klinik Jvluayene:I3UtUn olguların başlangıç Fizik ve Nörolojik muayene-

leri yapıldı.Sonra düzenli olarakl ve 2 1 inci hafta sonlarında ve bir 

ay sonunda Fizik ve Nörolojik muayeneleri detaylı olarak tekrarlanıp 

ko.ydedildi.Hipertansiyon tanısı konurkon,anamnez 1 EKG,Göz dibi muaye-

nesi ve çeşitli zamanlarda yapılan ka~ basıncı ~lçUmleri esas alın-

mıştır.Ilipertansiyon tanısı konulan hastalarımızda 1 Sistolik kan basın-

cı 160 mmHg'in,Diastolik kan basıncı 100 mmHg'in üzerindedir. 

En sık görülen klinik bulgu parazi vayo. paralizi olduğu icin 

,<:uşE,c(;ıcLcki }el::i. lcl_e puanlandırılmış ve sonuç lar kon tr ol grubuna göre 

t tustine tobi tutularak degerlandirilmiştir. 

0·-ı: sta,kol ve/veya hacağını 90 derece kaldı_rıyor.Veya Nörolojik 
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olarak sağlam. 

ı-Kol ve/veya bacaC;ını yo.tak di.izeyinden 50-75 derece kaldırıyor,Veya 

N~rolojik b~luu hafif derecede.Örnc~in,minimal hemiparazi,monoparezi 

izole santral fasiyal v~ kol parezisi. 

2-Kol ve/veya bacağını yatak düzeyinden 25-50 derece kaldırıyor,veya 

N~rolojik bulgu orta derecede. 

3-Kol ve/veya bacağını minimal derecede oynatabiliyor,veya N~rolojik 

bulgu şiddetli. 

4-Kol ve/veya bacağında hiç hareket olmaması,veya N~rolojik bulgu ile-

ri derecede. 

B-Laboratuvar Muayenel~ti~ 

1-Angiografik·inceleme:Kliniğimizde bulunart Elema-Schön&nder 

(AOT) setinde yapılmıştır.Standart A-P,Lateral,Towne pozisyonlarınd~ 

2 arteriyel,2 ven~z olmak üzere a$riyografik olarak 4filim cekilmiş-

tir,I.Lastalar Kliniğe yattıkları gün iod' a karşı allerji testi yapıl-
' 

mış,ertesi sabah premedika~yondan sonra Angiogrufil~ri yapılmıştır. 

Angiografi tokniti olarnk;hastalarımızdan 28'inde Sblektif Femoral 

Kataterizasyon motodu,ll'inde direk Karotis Kommüni~ Ponksiyonu,l'inde 

Brakial arter yoluyla katate~iza~yon metodu kullanılmıştır. 

2 -Ele ktro en s efalografik in c e le m. e : l~as talarıml.za t ed h. vi ye alın-

madan ~nce ve tedaviden 4 hafta sonra olmak üzere 2 defa çekim yapıl-

mıştır.Klini~imizde bulunan Schwarzer marka EEG cihazı kullanılmıştır, 

12 kanallı olan bu cihazın 8 kanalından yararlanılabilinmiştir.Nötral 

elektrotlar kulağa yerleştirilmek iizere 10-20 internasyonal elektrod 

yerleştirme sistemine 4 proğramda yaklaşılmıya çalışılmıştır.Bipolar 

çeki: yapılmıştır.Kı=ılibras:- ,m voltajı 50 mikrovolt,zaman konstantı 

o,o3,muscle filter 15 cps,individual reduction l,kağıt hızı 3 cm/sn 
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olncak şekilde ayarlanrrlı.ştır .Bütün oıg·ulara hipervantilasyon, fonik ve 

sonik stimü\lasyon, göz acıp kapama testleri ynpılmış:tl:r. 

3-Diğer Laboratuar Muayeneleri: T.Lipit,Kolesterol'e Has-

tanemiz Biokimya laboratuvarında bakılmı.ştır.Pıhtılaşma Zamanı(Lee

White Hetodu) .ve Kanama Zamanı(Duke Metodu) Kliniğimizde yapl,lmıştır. 

Olgularımızın l:KG'leri;Hastaneiniz Dahiliye Kliniği personeli tarafın

dan çekilmiş ve Konsultan Dahiliye Doktorları tarafından değerlandi-
.......... _ ..... 

rilmiştir. 
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- BULGULAR -

l)-Tablo:2 incelendiğinde,hastalarimızın 23'ünün e~kek,l7'si

nin kadın olduğu görülmektedir.Erkeklerde yaş ortalaması 56,9,kadın

larda 59 1 2 dir.G0-69 yaş grubu 12 olgu ile bütün vakaların % 30 1 unu 

teşkil ederek bir yığılma göstermektedir. 

2)-Hipertansiyon yönünden tablo:3 incelondiğinde 1 toplam 22 

hastamızda(% 55) hipertansiyon mevcuttur.Yaş dağılımı yönünden hiper

tansiyonlu hasta birikimi lO olgu ilc 60-69 yaş grubuna raslamakta

dır.Bu birikim sayısı grubteki 12 hast~nın ~~ 83,3'ini teşkil etmekte

dir.IIiporto.nsiyon yörüindert bu grupta k:ı.dın,erkek sayısı(5/5) eşittir. 

40-49 yaş grubunda bulunari hastaların% 55,5'inde hipertansiyon mev

cuttur,kndın hasta sayası erkek hasta sayısından fazladır.Kadın has

tn.lnrıma.zın% 76,4'ünde,erkek hastalarımızın% 39,l'inde bu yaş gru

bundo hipertansiyon mevclıttur. 

3)- 4 hastamızın(% lO) EKG'sinde geçirilmiş Myokart infarktu

su bulGuları mevcuttur.Ayrıca 8 olgunun EKG'sinde sol ventrikül hi~ 

pertrofisi bulguları mevcut olduğu,göz dibi ve öykülerinden eski hi

pertandü hasta olduğu anlaşaldığı halde müracaatlarında kan basancı 

düşük bulundu (ortalama sistolik 111,1 mmHg,diastolik 73,7 mmHg~. 

4)-Dir aylık tedavi süresince Sistolik vo Diastolik kan ba~ 

sınçlarının değişimi tablo~4'de gösterilmi?tir.Buna göre sistolik ve 

diastolik kan basıncı,Papaverinle tedavi edilen grupta;l'inci hafta 

sonunda daha bariz olmak üzere 4'inci hqfta sonunda başlangıç değere 

göre düşmüştür.Aminophilıin'lo tedavi gören Grupta l'inci hafta ve 4' 

üncü hafta sonunda hafıi;f düş; ı e olmuştur. Do~~an;')thr:ı.son-Hannitol kombi

ne tedavisi gören grupta;l'inci hafta sonunda daha bariz olmak üzere 
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TABL0-2: Vakaların yaşa ve cins e göre clat~ılımı 

----------1 
Yaş : Papave. Amino. Dexa-Ha.Kontrol 'l'oplam 
grupları - _ , 

E K E T' E K E K E i K ı'c 

·~-----·-- - -1 

30-39 i o 
ı 

o ı o o ı o o ı i. ı 

t- -· ·1 
4o-Lı·9 l ı 2 2 ı 1 ı o ı 2 4 5 

50-59 : 3 o o o ı o 3 ı 7 . 2 
ı 

-ı 

60-69 o o 5 ı ll 3 ı ı 7 5 

70-79 · 2 ı o o ı ı ı ı 4 3 . 
lo 

i i -
80-89 ı 

i o o o o i o o 
ı 

ı o 
-

6 ı 5 51 1 Toplam 6 ' 4 ı 8 4 ı 

! 2: t 23 17 1 
i ' ı 

TABL0-3: Hipertansiyon un dağılımı 

Yaş Papave. Amino. Dexn-Mn. Kontrol Topl'"'.m 
grupları 

E K · E ~ l~ K E K E K 
--~ 

30-39 o o o o o o o o ' o o ı 

40-49 o ı ı ı · O . ı o ı 

_ı._ı_ 

ı 4 t 

- 1 

50-59 ı o : o o o O ! o ı ı ı 
ı 

60-69 O . o 4 l • ı 3 o 5 5 --
1 70-79 ı ı o' . o ı ı. o 2 2 
j 

80-89 o! 
i 

o l< o o o· o 
0-1 ı 

ı· ı ' ' 
21 Toplnm 2i 3! 5: 21 5i O i 3 t 9 . 13 

j 

başlangıç değere göre yükselmiştir.Kontrol r;rubund:_>. ı ve 4'inci haf-

ta sonunda başlangıç ortalamasına göro anlamlı düşme mevcuttur. 

5)-Hastalarımızın tedaviden önce ve sonra T.lipit değerleri 

% 402 mg ile % 582 mg arasında,Kolastorol de~urleri % 146 mg ile % 

194 mg arasında doJişmektedir.Anlnmıı T.lipit,~olestorol yüksekliğine 
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TABL0-4: Gruplarda Sistolik ve Diastolik k~n basıncı 

ortalamalarının seyri 

İlaç Yatış'(;a kan l .. Hafta 4.Hnfta ı 
grupları basıncı or t . sonunda sonunda j 

Si st . Diaş t . Si s t. n· t ı Sis t . Di ast; ıns •
1 

Papaverin , l79,0 94,0 152,4 76,4 143,4 71, 7 · 

Aminoph. 161,5 82,0 157,2 71,8 1 52, 5 69 ,,9 

Dexa-Man. 1152,0 83,o 165,6 93.7 171,6 95, 8! 

Kontrol i 161' o 90,0 153,6 83,4 151,2 79,71 

TADL0-5:PıhtılnşmG Zamanı 3 dak. ve altında olan olgu 

sayısının,tedaviden önoe ve sonra gruplara 

göre dağılımı 

!_~ruplar 
0 

Papave.i ,Amiho. 

1 Tedaviden 2 3 
önce ı 

Tedaviden• 
sonra 

3 

raslanılmamıştır. 

2 

' • 1 

Dexa-Ma!Kontroı:Toplam : 

3 2 10 

7 2 14 

6)-Tromboz etiyolojisinde son ~ıllard~ ileri slirlilen oral 

kontraseptif kullanma,hastalarımızın hiç birisi almadığı icin buna 

ait bir değerlendirme yapılamamıştır. 

7)-Dinbet Glikozlirisi 2 C% 5) kadın hastada mevcuttu.Has-

larımızın AKS değerleri ~~ 80 r.ıg ile ~ ; !ı-20 mg :::ı.rasında değişiyordu. 

6 olguda g~z dibi,anamnez ve Fizik muayene latent diabet olabile-

ceği izlemini veriyordu.Du vak:::ı.lqra Glikoz Tolerans testi uygulan-

mamıQtır.Bunlardan Dexamethason-Mannitol kombine grubuna giren 
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TABL0-6: Motor kuvvet zaafının tedavi mliddetince 

i Zaman 

1 gidişi 

ı 
1 l.Gün 
ı 

puansal gidişi 

Gr~ptaki 
J sıra no 

ı 2 ı 3 4 5 6 1 7 j 8 ; 9 ! lO 
ı 

Ortal. 1 

değer J 

Amino . 4 3 4 2 1 2 · 4 • 3 ~ 3 1 4 3 
--ı-ı.--- .. _.,;;._ _ _ 

1
Dax -Mp. . 3 ı 3 4 3 ; 4 1 3 3 ~- 4 i 3_, 1 3 , 1+ 

,__ ____ '...:.K:.::o!.!n~t::..::r~o"'l:...... __ ..,!L~ __ 4:.-:. ...... 3~:..._L3_,.,;3:__:_; ...:.,4!:,_ 4 3 ~-·-2._1-..3 , 5 

l.hnfta'PapaV8, 2 2 4 2 , Lı ! 2 , __ !.L~-~-!....-lı..S_ 
1 ' ~ 

.sonu :~,!ll_ı_·n_o_.__ 2 2~3--1.--2--.1-._~ ;ı_~..L: ~-.--~-·· 
· Doxa-t·la, 

Kontrol :....;;_::=----

Dexa-I''Ia, 

ı Kontrol 

Dexa-Ma. 

Kontrol 

ı ı 2 ı 

3 2 2 2 

2 2 : 2 ı 2 

ı i ı 
1 

ı : ı 
ı 4 

ı 6 

2 olguda AKS'i anlamlı bir şekilde artma g~stermomiştir. 

8)-Hastalarımızda tednviden ~nce ve sonra bnkıl~n Kanama Za-

manı 50 sn ile 3,5 dak.arasında,Pıhtılaşma Zamanı 1,3 1ak. ile 8 dak. 

:ır<isında bul unmu:;.tur. K:cmtı.ma Zar.ın.nı y~nünden o.nlcı.rnlı l.ıulgu yoktur, Pıh-

tılaşma Zamanı y~nlinden tablo:5'dode 3~rlil~ü~ü ribi 3 dak. ve altında 

olan olguların tado.vidon ~ııce toplamı lO vnko. ilo ~ 25'i teşkil et-

mektodir. Tedcı.vi sonunclcı. ~zellildu Dex'.trııc;thnson-Lc'.!.~·ıni tol kombine teda-

vis i gören grupta, Pıhtıln.şıııa Z,nmcı.n:ıı. kısn.lan cılc;ul:1.rın sayısında be-

lirgin bir cı.rtmn izlenmoktedir. 

9)-Hastalnrımızda Klinik olarak buluncı.n en ~nemli bulgu motor 
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TABLO-?: I'lotor kuvvet zr.H:ı.fı ort.<.ıl-1.mn değerin:Ln 

gidişinin grafiksel g~rlinUmU 

4 Papaverin Aminop!fillin 

3 3 --: 

2 2 
1 . 

1 

f-ı 1 --··: 
ı 1-' 

! 1 . 
ı 

ı 1 i 
! ı 1 ı ; 1 ' i ı 

1 ! 1 
i LJ .... ~ o - --· .. ·- .ı...._!. o _l __ !_ j_J_ -·-·---

4 

3 

2 

1 

o 

l.G l.H 2,H 4,H l.G J:.H 2.II 4.H 

Dexa-Mannitol 4 Kontrol 

3 

ı ,..... .... 
' 

1 
i 
! r 

2 

ı ı t 
1 1 1 f. 1 , 

ı ı t 
1 ı 1 ' ' 
- ·-*--~-· - . ---· 

ı 

o -·- .. ... ~ · -· · ---..---- "' 

l.ıG l.H 2.H 4.H l.G l.h 2.H 4.H 

kuvvet azalmas~ydı.l8 olguda sol,22 olguda sa~ hamipnrezi(veya pleji) 

mevcuttu.Tablo:6'da motor kuvvet azal~asının başlanagıçtaki ~e teda~ 

viyle birlikte haftalnr~ g~re gidişi puanl~ma metodu ile g~sterilmiş-
. ' 

tir.Her ilaç grubunun değerlerini hafta sonlarında kontrol grubunun 

değerlerine ggre · t testine , tabi tuttuğumuzcia aşağıdaki sönuçldr bu-

lunmuştur. 

Aminophillin gru~u ile Knotrol grubu arasındaki ilişkiyi be-
L 

lirliyen t değeri;l'inci hafta 5,816 Ct tablosunda P karşılığı o,ooı• 

den kUçUk),2 1 inci hafta 1,918 Ct tablosundap karşılığı 0,10-0,05 a-

rasında),4'inci hafta 1,428 Ct to.b1osund::ı. :P k.s.r:;;ı1ığı 0,20-0,10 ara-

sında) bulunmuştur.Pnpaverin grubu ilc Kontrol grubu arasındaki iliş-

kiyi belirleyen t değeri;l'in6i haft~ 2,713 CP karşılığı 0,02-0,0l), 
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TAB10-8: Homipareii(veyn ploji)'in motorAfazi ile birlikte 

tedaviden ~nceki v~ sonraki durtimu 

İlaç Te d. ı 'red. i Her.ıipnr e z i/ plo_j i 

:p-~rupla~ı ı ö~3*1 so3n~3, ğ 

1

: r- 7ol~~ 
j apaverın . ~~ 

1Aminophil.ı __ 4_-tJ-...... o· ...... · _ _,ı _ _ s_-ı---2 ~~ 
f 1 6 j 4 

i Dexa-Man. . 3 ı ı 

Kontrol 3 2 5 5 

TAB10-9: Gruplardaki Trombotik OklUzyonun 

Arterlere gö~e dağılımı 

!İlaç A.Kar. ! lfedia ' A • .Sur. 1 Vertebr. : A.Ser. j 

-~ruplnrı İntcrna 1 dalları : An teri. [.',rter : Posteri. 
1 

1 
'----: 

ı 1 1 Papavorin o o ı 1 ı 1 . 
' 1 

f_ ' - 1 
Aminophil. ' R ı R o o o 

ı R 
r------ı 

D V '1 ı 
1 R o ı 1 o oxn-ı •nnnı ., 

L • ı __._. 

Kontrol ı 1 o 1 R o o 

1 Topl am 4 2 2 2 ı 1 

2'inci hafta 1,917 (P ka~şılığı O;l0-0,05),4 1 üncU hafta 1,219 (p kar

şılığı·0,50-0,20) bulunmuştur.Dexamethason-Mannitol kombine grubu ile 

kontrol grubu arasındaki ilişkiyi belirliyen t değeri;l'inci hafta 

1,855 (P karşılığı O,l0-0,05),2'inci hafta 1,212 (P karşılığı 0,50-

0,20),4'inci hafta 1,315 (P karşılığı 0,50-0,20) bulunmuştur.Tablo:7' 

deki grafiklerin incelenmesinde acık bir şekilde görtileceği gibi,Papa-

verinlo tedavi gören f,l'Upta otor kuvvet zaaf~ ortalnınası l'inci hafta 

sonunda başlangıç değere göre yUkselmiş,2 1 inci ve 4'inci hafta sonunda 
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TABto~ıo: A.Karotis İnternadaki şekil bozukluğunun 

ve Anovrizmaların gruplara dağılımı 

,-----------,----------.------~--------~--------~-------, 
' Git' 1 j P 1 A :l 1 D H 1 K t 1 ı T up ar 

1 
apave. m no. exa ... a. on ro op am 

1 ' ' '· . ' i 
) • 1 

ı 1 .1\~Kar.Int.l 4 1 ı ı 7 1 şekil boz. 

r ' ı ' 1 A.Com. l l H.Bif.
1 A.C<;>m. o 5 ı . . > , Anevrızrna 

1 
. 1 P.Com •. 1 P,Com. 

1 

~ABLo-ıı: Tednviden önce ve sonra Patolojik EEG sayısı 

Gruplar 
ı 

·c· n pa ve. ı Amino .. ' Dexa-mrı.. ! 
-.;---'-ı - ! -·· J 

~~~~v · d-n 8 : 8 1 9 ı 

-· 917!ıo l Tedc:ı.vidcm 

soıırn ı ı 
ı 

Kontrol 

9 

8 

, ·--ı 

Toplam ı 

- · ı -- -· 

hafif derecede azalmıştır.Aminophillin'le tedavi gören gruptn,l'inci 

hafta sonunda daha l;ıariz olmak üzere 2.' inc·i ve 4' inci hafta sonunda 

e;itt~kce a~alar~k d·üşmüştü.r.bexamethason .. J1a.nnitol ve Kontrol grubun

da.tl'inci,2'inci ve /+'inci haftalar sonunda düzgün bir. az.alım görül-

mektedir. 

lb)LTeda~iden ~nde ve sonra motor Afazi durumunu gösteren tab-

lo:8'in incelenmesinde,başlangıçta 22 olguda sağ hemiparezi(veya ple-

ji) mevcut olduğu ve bunlard~n ~3 olguda motor af~zi bulunduğu anla

şıl~aktadır.Papaverin grubunda bulunan 3 motor afazidon hiç birisin-

de bir aylık tedavi müddetince ":..,_cılma olr.ını ;-ı ı ş tır .Arııinophillin grubun-

da bulunan 4 hastanın hepsi de açılmıı;;tır. Dexo.mGtP,ne.on-I•1annitol kom-

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

' bulunan 3 olgunun 1 tanesi nçılmıştır. 
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TABL0-12: 'l'cda vidcn önce VI';; sonra z mn in aktivitesi 

dnl g1J. tipl e rinin gruplarn dağılımı 

•EEG Zemin 1'edn viden önce Tedavidon sonrn 
ı rddivitesi :-

p. ! ' 1 d n l e;<~ tipi 1 P. il.. D.M . K. A • : D .~1. K •. 
~ . l 
ı J3ota 3 3 2 If- 2 6 1 ı 2 

1 r 
8 6 · Alfa 6 7 5 5 3 1 3 ı 1 -

' \ ı 2 1 .Su bal fa ı o 2 ı ı= ı ı 1 
;; 

'-- ı-- -ı ' Te tn o o ı ı o ı o o o 

11)-40 olgunun Angiografik değerlendirilmesinde,20 olgunun 

mnjor ekstra krnnial ve intra kranial arterl8ri normal bulunmuştur. 

Tnblo:9'da Trombotik okllizyonun arterlere ve gruplara dağılımı g~-

rülmoktedir.Bu tablodan anlaşıldığı gibi,trombotğk tıkanma A.Karotis 

İntornada bUtUn ol,uların% lO'u(4 olgu),A.Serebri Media dallarında 

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

Arterele % 2; 5 ( l olgu) , V ort n brrı.l arterde 96 5 ( 2 olr~u) , ı olguda sol 

A.Kurotis İnterna'da ve Sol Vertabral ~rterdo olmak üzere 2 major 

arterde tıknnma vurdı.Tablo:lO'da görüldi{~U gibi,? olguda A.Karotis 

İntorna'~a At a rosklerotik şekil bozukluğu(lıalka veya büklüm) mevcut-

tur.nu şekil bozukluf,unun co [tunlukla ekstra kranial pnrçaya ait oldu-

~u dikkati çekmektodir.Knrotis İnterna'daki tıkanmaların yerinin ço-

ğunlukla A.Karotis Eksterna'nın ayrılışından hemen sonra olduğu görlil-

mektedir.Ayrıca tablo:lO'da yerleriyle birlikte gruplara dağılımı be-

lirtildiği cibi 5 olguda(% 12,5) anevrizna mcvcuttur.Anevrizma bulu-

nan olculara 4'üncü hafta icinele tekrar L.P yapılmış olup hemarajiye 

raslanmamıştır.Angiografi komplikasyonu olar~k 2 olguda mevcut pare-

zide artma,l olguda vizyon k~ybı,l olguda Oriyantas yon bozukluğu 
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TABLO~l3: TodavidSn ~nce ve sonra lokal EEG aktivitesiriin 

dalga tiplerine göre dağılımı 

1 Lokal Tedaviden önce 
ı 

Tedaviden sonra 
ı EEG aktivitesi P • . A. D .H. ı K. ; P. : A. ; D.,H. ' K. 

i ı ı 

! . ı 
i ı 

. ' 
1 1Alfa,Beta ı 1 ı 

(Amp,fre.asi) j 3 ı i 2 ı o ' ı ' 2 ! ı 3 
1 i ı 1 ~ 

1 1 

' 1 

ı 1 
f 

. Keskin. dalga ı . ·2 1 

(4-7 see) o o 1 o o o 3 o 
ı 

i : ı 
ı 1 

1 ~eta 15 
1 ı 

ı ı ! 1 4 4 4 4 3 ~ ı 5 ' . 
ı ' 

j Te ta-Del ta 

. 
ı 

! 

ı -; ı 1 

ı 

ı 
ı ı 

j ~ 
1 ı 

1 r 
ı 2 4 

. 
3 ı 2 ı o ' o o 1

(D:i.sritınik grup) 1 i 
\ ; ! __, ı 

i ! 1 . 
ı • 

ı Del k. 
i o ı 1 o o o ı 2 o i 

1 ı ' 1 

g~~lildli.Pdrozidcki artmk 1 ol~uda 2 saat,di~erinde 1 saat sonra eski 

durumuna gelıniştir.Oriyantasyon ve vizyon kaybı cek kısa sürmUştlir. 

Hiçbir olguda kalıcı kamplikasyon görlilmemiştir.4 olcu ile geçici 

konıplikasyon oranı 96 lO ı dur. 

12)-Teclaviden önce ve sonra 4 grupta Patolojik EEG sayıs~tab-

lo:ll'de görUlmektedir.Bu tabloya göre"36·Pa~olojik EEG'.de tedayi so

nunda 4 grupta önemli sayısal fark iörUlmemektedir. Tabl!o: 12 '1 de EEG ' 

zemin 'aktivitesinin tedavielen önceki ve sonraki durumu izlenmektedir. 

GörüldUğU gibi Papaverin'le tedavi edilen grupta başlangıçta Beta ve 

Alfa dalgalarının çoğunluğu teşkil ettiği zemin ritmi, tedaviden son- • 

ra Alfa v.eSubalfa şekline dönUşmUştür.Aminophillin'le tedavi edilen· 
-

grupta tedavi sonunda Beta ritmi gösteren olgu sayısının art~ığın~ ~. 
1 

görmckteyiz.Dexamethason-Mannitol kombinasyonu ile tedavi gören grup-

ta ve l\ontrol r,rubundo.,tedaviden sonra Alfa ritmi gösteren vaka 1sayı-, 

sının arttığını görmekteyiz.Tablo:l3'dc tedaviden önce ve sonra fokal 
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EEG aktivitesinin dalga tipleri grupta izlenmektedir.Bu tablonun in

celenmesi. 16kali~asyon sayısı y6nUnden hiçbir grupta tedavidon sonra 

anlamlı sayisal farkın ölmadığıpı gösterm~kte.Papaverin'le tedavi edi

len grupta pormal Alfa-Beta dalgalarının frekans ve AmplitUd yönünden 

asimetrisi ve Teta şeklinde olan ağ1rlıklı dalga tipi tedaviden sonra 

Tota-Delta(ctisritmik) ve Delta dalga tipine doğru kayma göstermekte

dir.Aminophillirt grubunda Teta,Teta-Delta ağırlıklı dalga tipleri, 

tedaviden sonra keskin dalga ve normal Alfa-Beta dalgaları asimatri

sine dogru kayma göstermektedir.Dexamethason-Mannitol kombine grubu 

-ve kontrol grubunda,Teta ve Tetn-Dolta disritmisi ağırlıklı olan dal

ga tipi tedaviden sonra kombine grupta,Teta ve koskin dalga,kontrol 

grubunda ise Teta ve hlfa-Hota asimet}isi şeklini göstermektedir.· 
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- TAR~I~MA -

Moossy'hin 26 yaşına kadar Serebral damarlarda Aterosklerotik 

degişikliklere ~asladı~ını g6z Bnlina alırsak, ~6 yaşındaki bir kadın 

hastamızda tronibotik hadisenin g6rülmesinin olağan olduğunu anlıyabi-
' . 

liriz.Klasik hemiparezilerde verilen en yüksek yaş insidansı olan 60-

80 yaşları aras±, bizim olgularımızada uyg,unluk göstermektedir.60-80 

yaşları arasında 19 olgu ile toplam olgular(n% 47,5'i bulunmaktadır• r 

40 yaşın altınd~ 1 erkek, 1 kadın olmak üzere 2 hnstamız bulunmakta-

d:ı.r.Bu bakımdan 40 yaşın altında kadın hasta sayısının erkek hasia sa-

y~sından fazla olduğunu belirten Cornell araştırmasıyla,hasta sayımı-

zın c.zlığı dolnyısıyla bir kn.rşılaştirma yapatnaı:w.ktayız .il ncak geb(Hik 

vo postpartum durumun,oral kontrasaptif kullanmanın tromboz etiyolo-

jisinde risk faktörlori olarak ileri sürlildliğlinü göz önline alırsak 

bu g6rüşo acık kapı bırakmak zorunda kalır~z.En yaşlı hastamız 89 ya

şındadı,r ,Bu bakıbdan Hoos .. sy' nin bahsettiği gibi kronolojik yaşla il

ğisi olmayan Ate:rosklerozd~n,senil(Fizyolojik) Arterioskleroz'u ayır

detmek gorekir~~brebral T:romboz için y~şın ilerlemesinin risk faktö• 

rli olduğunu anc.ak genç yaşta A teroskleroza.. yakalanmanın da trombUsU 

davoi ottiğini söylliyebiliriz. 

Diabet,Kolesterolemi ve L~pidemi'nin Aterosklerozu artıran,hi-

pertansiyonun ise Aterosklcrozla sebeb sonuç ilişkisi içerisinde bu~ 

lunduğunu bilmekteyiz.Bu b<ı.kımdnn genç y<:ı..şta trombotik hemiparezi ge-

circn hastalarda bunların insidnıısının yUksak olduBunu bildiren Cor-

' ncll-Duko, ailkorson vo ı:rnll 1 ın ~raştır~~larının sonuçlarıyla karşı-

laQtırırsak,Cornoll-Duko ortak serisindo Di~~ct insidansı % 32 ile bi-

· zim 9~ 5 vo VJilkorson 1 un insidansındnn ( 35-1+4 yaş grubunda % 1, 5) 
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fazladır.Bu farkı Corn~ll-Duke Çalışmasının ge·nç hastaları içermesine 

bağlamak mümkündür • 

. Total lipid ve Koleste-rol seviyelerinin gruplarımızda normal 

sınırlar içinde kaldığl.nı görrrıekteyiz,Bu konuda Varvar ve Atak'ın ça

lışmasında trombüslü hastalarda% 20'lik T.lipid,Kolesterol yüksekli-

ği insidansının bulunduğunu ve bunuh kontrol grubu insidansına yakın 

olduğunu görmekteyiz.Cornell-Duke o:t't::ı.k serisinde Kolesterol insidansı 

96 55 olarak belirtilmektedir .Bu se!" i Varvo.r ve 11. tak 1 ın serisine gör~e 

daha genç ha.st:.:üarı icerr;ıekte olduğunu ve Frederickson 1 un13 limidle-
1 

rini esas itibarıyın icercTJ.~;ini di.işünürsek, genç yaşta trombotik he-

mipar'ezilerdc 'l'. lipid, K:olecıterol ytiksekli~;inin -:;tiyolo jide önemli bir 

etken olduğunu ı:;ö.rüriiz;. tıeri yaşlarda kontrol grubu ile hasta grubu 

cı.ras:ında faz:t.a bir farkın olmaması, ileri yn.şln.rda bunun önemli etiyo-

lo j;i,k etken alamıyacağını göstermektedir./ 

Kanama Zamanı,kontrol vo ilaç kullanılcı.n gruplarda tedaviden 

önce ve sonra normal sın~rlar içeri~inde kalmıştır.Pıhtılaşma Zamanı 

tednvide~ önce olguların% 25 1 inde 3 dako ve altında(kısalmış) bulun-

muGtur.Aterosklerotik kimselerde kanın kuasülabilitesinin ekaeriye 

artmış olacağı .gerçeğinin kökeni çok eskilere dayanır.Ayrıca lipid 

metabolizması bozukluklarının koagülasyon moknnızmasıhda süratlenme, 

Fibrinolizde inhibisyon ve şilomikroneminin vizkoziteyi artırdığını 

hat-ırlarsak 23 • tronbotik hastnların bir kısmınc'cc Pıhtılaşma Zamanı-

nı,Atorosklerozla sebeb sonuç ilişkisi icarisinde değorlendirebiliriz. 

Ancak olguların % 75 gibi büyük bir kısmında norm~l hudutlarda bulun-

mas;ı.ncbn dolayı, herhnnu;i bir hastada Fıh tıLı.şmcı. Zar:mnının kısalmasına 

balmr ık tromboza eğiliminin olduğunu sö;ırlur.ıl ~.· hor zaman mümkün olmu-

ya bilir. Te da vi sonunda DexajYietlwson-Hanp.i tol kombine grubunda dikkat 
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• 

çekici bir şekilde PJ.!htılaşma Zamanının normalin .'l.ltına düştüğü olgu 

sayısında bir artma izlenmektedir~Bu durum uzun süreli Steroid tedavi• 

sinde Tromboza eğiliminin artacağını,Trombosit sayısının yükseleceği-

ı Lı 
ni,Pıhtılaşma Zamanının kısalıp4Protrombin amanının uzayacağını be-

lirtcn Labhart, Bokarew gibi araştırıcıların sonuçl~rı doğrultusunda-

dır.Bu dul::'um Dexametha.san'la Trombüs tedavisinin aleyhine yorumlana-

bilir. 

Olgularımızdaki % 55'lik hipertansiyon insidansm,Cornell-Duke 

.genç serisindeki insidansa yakındır.Bu bakımdan genç ve ileri yaşlar

daki Serebra.l Trombozlarda hipertans:lyonun önemli bir etken olduğunu 

söyleyebiliriz' Bu noktada ~ipertansiyonup,Aterösklerozla sebeb sonuç 

ilişkisi icarisinde düşünüı-sek.olgularıınızdaki yüksek insidansı anla

mainız kolaylaşır. Kadın hast'alarımi,zda, hipertansiyon in s i dan sı % 76, 4 

ilc erkek hastalarımız;daki insidahsl.n yaklaşık 2 misli fazla bulunmuş-

tur.B~ soriu9 Menapozdan·sorira Östrojen hormonunun azalmasına bağlı o~ 

larak,kadınlarda Ateroskleroz insidansının artacağını belirten görüşe 

bağlanmıştır. 

8 olguda anamnez,EKG ve göz dibi bul~ularından eski hipertan-

sif hasta oldukJn.rı anlaşıldığı halde,kliniğe müracaatlarında kan ba-

sıncln.rı düşük bulunmuşturo.Bu olguların 6 tanesinde Angiografisinde 

artariyol tıkanma tesbit edilememiştir.Bu tür olgulardaki hemipare-

zinin sobebi,muhtemelon Arteriosklerozdan dolayı kan akımı bozuk olan 

vo ninbotan kompanse iskemik sahalarda,nedeni ne olursa olsun oluşa-

bilocok sistemik hipotansiyon sonuçu,Perfüzyon basıncının ve kollate-

ral sirkülasyonun etkilenmesi ve infarkt ol:u§masıdır. 

Kontrol Ve ilaç kullanılan gruplarda tedavi süresince Sistolik 

ve Diastolik kart bas~nçlarının ortalama değerleri değişimine bak~lırsa, 
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Papaverin'le tedavi gör~n grupta bariz bir şekilde (Sistolik fark 35,6 

mmHg,Diastolik .far.k 22,3 mmHg) ,Aminophillin ve kontrol gru'bunda daha 

az belirgin olarak düşme görüldü.Dexamethason-Mannitol kombinasyonu 

grubunda ise artma şeklinde(Sistolik ortalaması farkı 19,6 mmHg,Dias

tolik fark 12,8 mmHg) bir değişim oldu.Aterosklerotik bir beyinde,oto-

rcgülasyonla damarların aç~lmasının · sınırlı bir şekilde mümkün olduğu

nu düşünürsek,Perfüzyon basıncı büyük ölçüde Serobral basınca,dolayı-

sıyla da sistemik arteriyel ortalama kan basıncına bağlıdır.Böyle bir 

-betinde kan basıncının düşürülmesi regüle odilcimayecoktir.Eğer kolla-

tg~~l dolaşım yödündon de anamaliye sahipse veya Atoroskleroz nedeniy~ _ 

le kollateral kanalları yeterineo çalışmıyor~a,infarkt sahası büyüye-

cek,hatta yeni infarkt 1 lar gelişecektir.Bu durum ise Papaverin'le te-

davinin aleyhine yorumlanabilir.Sistemik kan basıncının yükselmesi 

Serebral ·hem~raji .yönünden istenmeyen bir durumdur.Soluk infarkt'ı ko-

laylikla heın.orajik inft:trkt' a. .çevirerek klini~i ağırlaştırabilir.Bu 

durum yine Dex~meth~S'Öti•Harınitol komhine todavisinin aleyhine kötü 

puandır. 

Drizi araştırmaciların Tromboz tedavisini değerlendirmede ÖlÜm 

insidansını bir kriter olarak aldıklarını görmokteyiz.Kontrol ve ilaç 

gruplarından hiçbirisinde ölüm gtirülmemiştir.Tromboz sonucu meydana . . 

~elen Serebral ödemin kafa içi basıncının artumasına neden olacağı, 

bunun sonucu geligen herniasyonun dR ~llirne neden olabil~ceğini Rub~ns-

iein ileri sürmüştlir.Aynı araştırıcı Dexnmethason tedavisinin ~demi · 

ve dolayısıyla ~lüm -olaylarını ~nleyebildi(:ini b8lirtmiştir.Rubins-

tein 1 in otgu sayısı az olması eleştirileceğ~ gibi,D9nley ve Lee gibi 

ara.~tırıcıların experimental, çalışmalarında Dexaınethason 1 un ödem üze-

·rine etkili olmadığı gibi' ölüm olayı yönünden de l~ontrol grubu ile 

, 
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hasta grubu arasında önemli fark olmam~şt~r,Bu bakımdan Trombozlarda 

ölüm nedeni olarak Setebrnl ödem gösterilemiyeceği gibi,Dexamethason' 

un ölüm insidansını azaltt~ğina dair önemli kanıt ta yoktur,Ayrıc~ 

ölüm insidansına bakarak Serebı-al T.:romboz tedavisinin sonucunun değer-

lendirilmesinin de sakıncası ortadadtr•Trombozlarda tedavi yapılip 

yap:Llınadığına bakmadan ~6 :% 1 lık ölüm inaidarisının olduğunu bildiren 

Clynn'in(l956) görüşünün de zamanJJlll.zda değerinf kaybettiğini belirt-
. ' 

mek isteriz 1,. 

Olgularımızın Angiografik değerlendirilmesinde, 20' olg~nun 

major ekstrakrani~l va intrakranial damarları nor~al bulunmuştur.Bu 

olgulardaki hemiparezinin etiyolojisiqi daha önce 6 olguda hipotansi-

yona bağlı gelişen infnrkt'la açıklanıştık.Diğer 14 olguda etiyoloji, 

Ane;iografide göri.ilemoyen perfor'nn dalların tutulmo.sJ.nn, vazospazma, 

nteromatöz v~ beyaz e~bolilore bağlı ~elişen infarkt'ta bağlanabilir. 

Kontrol ve ilaç grublarında Patolojik An~io~rafi gösteren olguların 

dağılınıının heterojenliğine bnkarak,grupların Anatomapatolojik ağır-

lıklarının birbirinden çok farklı .olacağı,bunun da tedavi sonuçları-

temelden otkiliyeceği şeklinde bir eleştiri yapılabilir.Ancak bir 

infarkt'ın büyüklüğünü tıkanan damarın major olmasından çok,tıkanma-

sının yeri;süresi,kollateral delaşımin ve sistemik kan basıncının 

durumu belirBier.Bu bakımdan Angiegrafide sadece tıkanan damara baka-

rnk infarkt' ın büyüklÜğü hakkında bir· şey söylenemez .Kliniğe bakarak 

ta infarkt'ın genişliği hakkında fazla yorum yapılnmaz,İnfarkt beynin 

sessiz bHlgeler{nde gelişmişse hiç kliaik bulgu da vermiyebilir,Bir 

olgumuzda sol Vertabral ve sol Karotis İntcrna tıkalı olduğu halde 

Vertebro-llaziler saha,Eksternal Karotis'in dnlı 6lan Oksipital Arter-

lo olan kollateral yolla yeterince t~kviyc olduğu için hastada sadece 
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Karotis sal'insına nit klinik bulgular mevcuttu.ı5 olgunun Angiografisin-
• 

de Anevrizma mevcut öldtiğu halde L.P' larda hertıo.:t'ajiye raslam.lmantış-

' ' 

tır.Her ne kadar anevrizmalilr mevcut kliriik tablolardan sorumlu tutul-

masa da anevrizmaların, sızma ve damarla!'·da spa;ım yaparak ve:ya. kitle 

etkisine bağlı olarak Nörolojik bulgu verebilecekleri klasik bilgile~ 

rimiz arasındadır.Bu olgularımıza hastahaneden çıkışlarında,anevrizma-

ların tehlikesi,anlatılarak Nöroşirürji Kliniklerine başvurmaları tav-
' 

siyo edildi.Anevrizma insidansının % 12,5 oldu~unu . g~rdükten ~on~a 

klnsik henıiparezi scnr1romu gi5storen olgulara günlük klinik çalışmalar-

-da "hangi iHtçı vereyim" diye di.iı;:ünnieden önce Angiografi yapmayı dü-

şünmonin faydası ortadadır. 

E:I~G tetkiki, Sero'ural 'I'ronbozların tanısından çok takibinde 

kullanılan bir y~ntemd~r.EEG'doki bioelektriksel~atolojinin düzelme- 1 

siylc klinik düzelıne arasında bir pararalliğin olmndığı hakim bir gö

rüştür 3. Anoak EEG'deki bioelektriksel patolojinin düzelmesi,tedavi-

nin lehine yorumlahabilir.Ol~ularımızda ortak bulgu ölan motor kuv-

vet azalmasının pua-nsal değerlendirilmesi, kliniği çalışmalarında ön 

' .. ' plana alarak insan·üzerinde araştl.rma yapanların tercih ettikleri bir 
1 ' 

sistemdir.Genel olarak gruplardaki EEG bulgularının ve motor kuvvet 

zaafı puan değerlendirmelerinin durumu birlikte tartışılacaktır.Tab-

lo:6'ya göre Papaverin'le kontrpl grubu arasında uygulanan t testi 

' 
sonucu,P değeri l'inc\i hafta 0,05'den(0,02-0,0l) küçük olduğu için 

sonuç kontrol frubu lehine derrerli bulunmuştur.2'inci hafta(O,l0-0,05) 

vo 4'inci hafta(0,50-0,20) 0,05'tlen bi.iyük bulunduğu için sonuç değerli 

bulunmamıştır.Tablo:?'deki [;rafiklorin karşılaştırılmasinda da Papa-

verin ile tedavi edilen gru:~·ta, 1' inci haftn -:;onunda başlangıç değere 
~- { 

göre motor kuvvet zaafı ortalamasında bir artma görülmektedir. 2'inci 
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ve 4'inci hafta sonunda b~şlan~ıcn g~re y~vnş bir şekilde azalma g~-

rülmoktodir.Papaverin grubunun EEG tablol3rının (11,12,13) incelen-

mesi,tedavi sonunda EEG'de genel olarak bioelcktriksel patolojinin 

fazlalaştığını göstermektedir.Bu sonuçları Symon,Fazio ve Brawley 1 in 

g~rüşleri doğrultusunda "intra serebral steal sendrom'una" yol açma-

' sının neticesi olarak yorumlanabilir.Ancak Meyer ve arkadaşlarının 

Pnpaverinin hem infarkt'lı tarafta hemde normal hemisferde kan akımı-

nı artıracağ~ g~rüşU ve McHenry'nin infarkt b~lgesinde kan akımını 
' 

artıracağı görüşü çeliŞki içerisindcdir.rlu konuya Stermn.n-Marinchf3"scu 1 

-nun50, 5l' 52 ( 71-73) ç;.üır;maları açıklı~-:: r~0tirici ın:-:hiyette görülmektedir. 

Bunların çalışmasında P~pa Vl:lrin' 0 karşı :iwyl'' ,nr~ L;Clcn 5 grup cevaptan 

kon tr ol [:_;rubuha 1ı t)UZ 8 r C:<; V't p VlH'O n lıns trı. J .::ı_rın 1 1-;:j_ j __ nilc :~id işlerinin iyi 

oldui:iubelirtilnwkteclir.Bunun y,~cnınc; __ . in/;:crld b()Jt~c)s:i.ncle kc:ı.n akımını 

artırsa dnhi 1 kontrol Grubundaki cev~b2 ' ı unzemayen hastaların klinik 

gidişlerinde düzelma güçlüğü mevcuttur.SturM~n-Marinehescu bu araş-

tırmasırida Screbrnl Trombozlu hastalqrın yüzde k~çının Papaverin'e 

normal cevap verdiğini belirtmemiştir.Bu bakımdan olcularımızın kaç 

tanesinin Papaverin tedavisinden i~tifade ettiği hususunda fikir 

yürütemiyoruz.G~rüldüğü gibi 133-Xinon ve Rheoenscfalografik test yap-

ma olana~ına sahip klinikletde seçilen olgularn Pnpaverj_n tedavisinin 

çok iyi sonuçverece~i görüşü savunulabilinir.Ol~nnkları kısıtlı kli-

niklerde Papaverin kullanılırken,g~nel de~erlen~ir~ede motor kuvvet 

zo.afı ve EEG sonuçl3.rının kontrol ,;ru'l.lun:'_ ~·:ör() c~urununun Papaverin te-

da vis i aleyhine görünr.ıckte olducunun ':ilir.nesi, y•:ı.rnrlı olacaktır.Ay-

rıca olgularımızdn I>:1p:-.vorin :-:;rubundn l;ulı.~nnn 3 trı ()t ;_ır J.\ faziden hiç bi-

risi jir aylık tedcı. vi süre s i_nce qç~_lnnr.n ·;tır .01,-;u s:cyısının az olma-

sına ra~men sonuç dikkat çekici olabilir. 
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Aminophillin'le kontrol grubu arasında uygulanan t testi ·sonu-

cu, P değeri l'inci hafta(O,OOl'in altında) 0 1 05 1 don kücük olduğu için 

sonuç Am:lnophillin lehine yüksek düz~ydo r1cğerli bulunmuştur.2' in.ci 

hafta(O,l0-0,05) ve 4'inci hafta(0,20-0 1 10) o,05'den büyük olduğu 

için Aminophillin'lo kontrol grubu a~asındaki ilişki değerli bulunma

mıştJ.r.Aynı grub~n EEG 1 lerinin (Senel sen uç u te da vi sonunda bioelek-

triksel patolojinin dUzolmekte olduğunu g~stermcktedir.Bu sonuçlar~, 
'-

Geismar ve arkad~şlarının görü$leri doğrultusunda "inverse steal send-

romu" ile açıklıyabilirizoAhcak araştırıcıların her olguda klinik iyi-

leı]menin mümkün olmadığını belirttikleir'ini ele biJ.dtrmek isteriz.Bu ko-

nu üzerinde son yillardt'ı. yoğun çalışma yapan Nağz:ı._:.ıssen ve arka<Jlaşl~

rının araştırmalarJ.ndE\n a.nlaşıldığ:ı..na göre Aminophilline,hemiparezisij 

üzerinden 48 saatten az zaman geçmiş olguların bazılArında global se-

rebrc..l kan akımaında artma ;rapmaktadırd'Iuhtemelen bu durum lüks per-
' 

fü3yon fenomeninden kaynağını almaktadir.Zaman geçtikce lüks perfüz-

yon lmybolac::ı.ğı için Aminophillin 1 in direkt vazokonstriktör ve hypo-

capnia yapıcı etkisi sonucu glribal sorebral kan akımında azalma gör
i 

moktoyiz .DolayısJ yln bu olgulr.ı.rın ·tedaviclen istifade ederneyeceği yö-

nündo yorumlar yapılabilir.Aminophillin'im akut olgular:ı.n kliniği ü

zerindeki olumlu etkisinde,kan ak~mı yanında lezyon bölgesinde asido-

zu kaldırarak ])ozu1nn otorer,ülasy0nun düzelmesinintkalp Üzerine olan 

olumlu etkisinin ve diüretik etkisinden dolayı serebral ödem üzerine 

olan etkisine bağlı gelişen olaylar zlncirinin önemli rolü olduğunu 

belirtmek gerekir.Motor Afazi yönünden Aminophillin grubunda bulunan 

4 olgunun 3 tanesinde 1' in,ci hafta içerisinde olmak üzere hepsinde ·a-

çılm.:. olmuştur.Bu olgular'dEm 2 tanesinin 2_4 saat içerisinde,diğer 2 

tanesinin de 48 saatten önce tedaviye alınmış olduklarını belirtmek 
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isteriz,. Bu sonuç J11agnussen' in ~",örüşü yönünde yoruınlanabilinirl. 

Dexamethason-Mannitol kombine grubu ile kontrol grubu arasın-

da uygulanant testi sonuçu,P de~eri i'inci hafta(O,l0-0,05),2 1 inoi 

hafta(0,50-0,20) ve 4'inci hafta(0,50-0,20) o,05'den büyük bulundu-

ğu için aralarındaki ilişki her iki gruptan biri lehine değerli bu-

lunmamıştır.Tablo:7'deki grafiklerin incelenmesinde görüldüğü gibi 

bu grupta motor kuvvet zaafı ortalamalarınmn gidişi kontrol grubun-

da olduğu gibi zamana göre düzgün bir azalma göstermektedir.Bu grup ve 

kontrol grubunun EEG'lerinin aralarında bioelektriksol d1izelme yönün-

den Dexamethason-Mannitol lehine fark m0Vcut olu~kla birlikte,orta 

d d b . , .. 1 d ., · · · · ı .. "'1 b'l' .t! 1 L orcce o ır ~uze me en ı~ısı ıcın ce soz c~~ e ı ıre u sonuç arı ee 

ve arkadaşlarının oxperinentnl çal~şmalnrının sonuçlarıyla bağdaştır-

mak mümkün oirluitu gitıi, bel:i_ı';::i_n Dox·:ı.mcth:ıso:l c~:.kisinden bahseden Pat-

ten ve arkadaşlarının sonuçlarına şüplıcylo bnk~anın doğru olacağı ka-

nısındayız.Burad:ı şu noktayı belirtmek ist~riz ki,tu kombine tedavi 

sonucu bilhassa türnöral hadiselerde kafa içi basıncının düştüğü husu-

sunda hiçbir araştırıcının şüphesi ~oktur.Yalnız Mannitol'unkafa içi 

basıncını düşUreceği de gerçektir.Fakat vasküler ödemi Mannitol'un 

veyo. Dexo.methason 1 un çözdüğüne dair önemli ~;ir kanı tyoktur.Kafa içi 

basıncı düşse bile vasküler ödem çözülmeyecc[;i t:;öriişü savunulabilir. 

Motor afazinin açılması yönünden de bu iki grup arasında belirgin bir 

fark izlenmemiştir. 

Günümüzde sere~rnl tromboz'lnrda ilaçların terapötik etkisi-

ni nr~~tıranların akserisinin b~l~esel vu tot~ı kan Qkımı ile sereb-

rovaski.i.ler dirone i hesnplnr.ı:--_ ol:cnaftı ver'on l1::..d ioaktif, Rheoensepha.log-

r~fik yöntemleri torcii:, e~ tiklerini :~;:~':'1ek eyiz~Bu yöntemlerle hesap-



41 

klini~e ynnsıtılnrak,kl~ni~in gidişine bnkılmndrin klinikle paraıellik 

kurulmakt~dır.Bir ilaçın terapötik etkisi hakkında böylece karar ve-

rilmiş olmaktadır.Bölgesel kan akımında artma ve azalma ile klinik a

rasında paralelliğin olmnd;ı.ğını Gernud'ufl4dn içinde bulunduğu bir araŞ-
. . . 16 39 

tırma grubu belirtmiştir.Gilroy ,Meyer ve arkadaşları pnralelliğin 

olduğunu sa~unmaktadırlar.Heikkinen19 (1977) sol Karotis internalarını 

cerrahi olarak bağladığı tavşanlar üzerinda,Theophilli:he ve Papaverin-

le bir çalışma yapm.ıştır.Bu araştırıcıya göre,anoksi sırasında artan 

Adcnozin,Nöronal dokuda cAMP akümül~syonuna neden olmaktadır.Dokudan 

da sorobro spimü sı v:tyn 'gee en cM1P' ın bu sı vıdnki miktarı artmakta-

dır.A ~onozin ahtn~onisti olan Theophilline bu artışı bloke etmektedir. 

Adenozin ::ı. lımını inhibe eden,.Papa verin iso cM!P miktarını art:ı.rmakta-

dır.cht1P'in serebrospinal sıvıda artması,Markezi Sinir Sisteminin ak-

tif harabiyetinin bir göstet-gesi olduğu kabul edilirse,Theophilline 

hareı.biyeti önlemektedir.Heikkinen'in bu çalışması da bölgesel sereb-

reı.l kan nkımında meydana getirilecek artıçla,klinik düzelma arasında 

bir paralelliğin olamıyacağı şekl~ndeki ~örüşleri destekler görün-

mektcdir.Başka bir söyleyişle,kan akımındnki düzelmenin başlam:ı,ş me-

tabolik olaylar zincirini hemen geriye döndürmesinin söz konusu ola-

mayacağıdır. 

Anoksik bölgederi yayılan Serotoninin,beynin diğer bölgeleriı-

nin damarları üzerinde yapacağı vazokonstriktör utkilorden bahsede~ 

görüşleri de bu do ğrultuda de~erlendirno l~ ga r ~ kir kunısındayız 48~ 
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- ÖZET VE SONUÇLAR -

GUnUmUzde Bereb~al Tromboz tedavisinde üzerinde en fazla iddia-

ları toplayan serebral vazodilatör(Papo.ver'in),vnzokonstriktör(Aminophil-

lin) ve Antiödem(Dexamethason-Mannitol) ilaçlarla bir çalışma yapılmış-

tır.40 klasik hemiparezi vakası lO'ar kişilik 3 ilaç ve 1 kontrol gru-

buna ayrılmıştır.Değerlendirmede Angiograf'i zemininde klinik ve EEG 

bulguları asas alınmıştır.Ayr~ca 40 olguyh EKG,T.lipid,Kolesterol,Kana-

mn ZamanııPıhtılaşma Zamanı,AKŞ tetkikleri ynpılarak,etiyolojik değer-

lendirmcye tabi tutulmuqtur.Sonuçlar literatür verileriyle karşılaştı-

rılo.rP.k tartışılnnştır. E u ç<·. lışmo. sonundil ar;>a:!:ıdaki r;örüşlere varılmış-

tır. 

1-IClasik ~ı2mip:ıe'c~~i sendromu t:östo:~cn vr·.k:::ı.ltı.rda % lO nisbetin-

de ceçirilmi~ My ' : ~rd inf rkt'~n~ raslan~!mıçtır.Sistumik kan basıncı-

nın normrtl lir.ıi·'~:'.er dc ::, , yretr·w ~>~ infn:tkt oln::; ılı ;~;j. yöniinden önemli ol-
\ 

du~undnn,N(:irolojik tf:;+:kik ve ce<l::tvinin y;:~nındn Km' '~iyo V!.l.sküler Sistem-

de ihmnl edilmemelidir. 

2-% 12,5 1 lik An8vri~ma insidnnsından dolayı klnsik anlamda he-

mipnrezi dlişlinlilon hastalara günllik klinik çalı şmalarında Angiografi 

yo.pilmad2n ilaç tedavisine başlanmamalıdır."\ynı nedenle klasik hemipa-

rezilerde ölüm nedenleri arasında anevrizm~ gözden uzak tutulmamalıdır. 

3~Klinik olarak Cerebrnl Tromboz dlişUnUlen hemiparnzi olgula-

rında Angiegrafide arteriyel ~kllizyon ~~rtilmemesi,infarkt tanısından 

uz~klaştırmamalıdır.İnfarkt 1 ın di~er Ancioı;rafik bulcuları aranmalıdır. 

4-Genç ynştn trornbot~k haMipnr~zi .~ cçir enlar,hyporlipidem1, 

Dicı.bc ~, hipertansiyon yö~.1iind:..._ı t") i:-l<ik edil:i>u~ Jir. 

· · ı l>mtrı.scptif kullanmanın 
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trornlıoz G>tiyol0jir~ Lnd 0 k:i. yc r·i h cm1iz ~:c si.nlik k<'.z ::mrıın.mışolmasına rağ

men bu y c)ıı r.c l~ıı 'J '' ,~ tli <.l. ,li.J.ler nwvcuttı.ı.r. 

6-Genç ya ~tn Serel • ~al Trornlıoz g~rlilmc insidansı kadınlarda 

fazla,ileri y~şlardn birbirine yakın c~rtinmektedir. 

7-İleri ynşlnrd~ hipertansiyon tromboz atiyolojisinde ~nem

li risk fnkt~rtidtir.40 yaşından sonra hipcrtnnsiyon(trombotik hasta

larda) k~dınlarda erkaklerden daha yUkaak insidans g~st ermektedir. 

8-Dexnmethnson-Mannitol kombine tednvisi,klinik ve EEG bul

~ulnrı y~nlindcn kontrol grubundan fazla farklı bulunmamıştır.Bu kom

binnsyon,kan bnsıncını yükselterek humoraji tehlikesi yarattığı gibi 

Pıh tJ.lnrşmn Zcı.mcmını kıs:Ll tar'l.k trotnbozn eğil imini artıra bileceği ka

naP. "c · . c ı "'2 rm ckt f;tlir o Bu il ·ı çlnrın vasküler k~kenli serebral ödemi 

çöz rli.ik1erine d'' :i r ele kuvvetLi d e l il yoktur. Du kombine tedn viyi kul-

l:.ınmc ~ktn ı s r :u :~, ı 0 11 r~;es :~.,~:d ~ 0:1J.cı rııınza f !ı.n tikıın ::~ üJ .2.n d n birlikte kul

lnnmalnrJnı ve t~nsiyonn dik!: . t et~ulerini tavsiye ederiz. 

9-Pnpnverin tcdavisi,klinik ve ~~G bulguları y~ntinden kont-

rol grubuna ~ Ör8 iyi bulunmamıştır.Kan lı~ sıncını düşürerek infarkt 

sahasının bliytimesine,yeni infarkt'ların (; elişwesinc neden olnbile

co~i kanısını uyandırmıştır.Papavorin ted~visinin,serebral kan akı• 

mını ve vasküler dirençi ölçme olanakL:ı.rın.::ı. s rlhip kliniklerde seçil

miş olgulara uygulanması yar~rlı ol~bilir.l33-X&non ve Rheoensefalo

grafik tetkik yapılamayan klinikl e rde kullanılmasını tavsiye etmiyoru: 

10-Aminophilline tudavisi,klinik ve EEG bulguları y~ntindan 

kontrol grubuna g~re iyi bulunmuştur.Bu tedaviyi h emiparezisi lize

rinden 24-48 sa:ı. ttEJn f c1zl:1 z::ı.m~m ;o; oçmomi ·~: oll;u:ı :·.rda ta vs i ye ederiz. 

Anc::ı.L h e r olguG.n iyi ne ·.ic e verecet;.: J c ckJ nmemelidir,N~rolojik 

bulgulnrın lx~ ~Şl rı. m c s ., nd:' :1 sonra t_;,; ç 8Il her 2 ". '1 t in t e c'h vinin aleyhine 
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olnbilece~ini de unutmamak 8erekir. 

ll-Bu konuda çalışma y~pmak isteyenlore,Global ve b~lgesel kan 

akımını,serebrovaskUler direnci ~lçme olan~sı vorony~ntemlerle,Serebro

spinal sıvıdaki Bioşimik değişiklikleri izleyebilecokleriy~ntemleri bir

likte kullanarak,Histopntolojik tetkik ve N~rolojik bulguları ihmal et

meden experimental olarak tek il~çla çalışmal2rını tavsiye ederiz. 
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PATOLOJiK ANGİOGRAFİ VE EEG ÖRNEKLERİ 

Resim-1(2575 SP):Antorior 

Sorebral Arter ikinci 

seğmetten itibaren takip 

ed il emiyor. 

Resim-2(2418 ZC):Lator~l 

~rafidc,Biftirkasyonda ~. 

Karotis İnternn Okllizyonu, 

Kollateral SirkUlasyon jok. 
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~csim-3(6710 M.A):Lat.Grafide 

Knrotis İntcrnada şekil bo

zu~luğu(Tortous)~infra kaver

nöz parcasında darlık,Poste

rior Kommünikant Anevrizması, 

Bilateral A.serebral A~ter

lerde doluşo 

Resim-4(527 B.C)!Standa!t A-P 

grafide,Media bifürkasyon Anev~ 

rizması,Anterior Serebral Arte

rin posterior kısmında karşıya 

geçiş izlemmekte(Kollateral yol) 



Resim-5(126 MoE):Compresyonlu 

sağ Karotis Angiografisinde, 

Sol Anterior Serebral Arterin 

Aı seğmenti basık ve gergin 9 

Media silvian dallar gergin ve 

laterale depfuase(Ventriküler 

asimetri)~ 

Resim--6(!-ı.ym_ oleu): Tovuı. po üsyo·

nunda soJ. Vertebral Angiog::-afide 1 

sol Posterior Serebral Arter 3o 

seğmentten itibaren tıkalı. 
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Hosim-7(622 G,.H) :A.~\arotir:ı İntur-

nncl::1 şekil bozukl u 1d u[!>-' ı An tc:rior 

Sorcbral Arterin Aı se~rnentinclo 

darlık ve bilateral Antcrior clol 

Rcsim-8(10099: H.E) :ilnb;rioı· Kom-

nıünikant iı.rter Ancvr i sı:ıu.."Jı ve 
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Resim-9(2710C.A):Lnteral grafide 

Karotis İnternada şekil bozuklu

ğu ve Media'da zayıf doluş, 

Resim-10(137 F.K):Lateral grafide 

Sol Karotis İntErna bifürk~myonda 

tıkalı,Ekstcrna'nın Oksipital dal 

ve bunun kas dalları belirginleş

miŞM 
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Resim-ll(Aynı olgu):4 sn.sonra 

çekilen lateral grafide,Oksi

pital Arter üzerinden olan 

kollateral yolla Vertebro-Ba

ziler Sistem dolmaktadır. 

Resim-12(Aynı olgu):Sağ Karotis 

normal g~rünmekte olup,sol Karotis 

sahasıda dolmaktadır.Aynı olguda 

skopido sağ Vertabral normal sol 

Vertabral tıkalı g~ründü.Kompli

kasyon vereceği dikkate alınarak 

yoğun Ürografinle çekim yapılmadı. 
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Ucsim-13(4565 A.B):La~cral grafi 

Karotis İnterna Okllizyonu,Ekst 

nal Sirklilasyondan Oftalmik Arte 

yolu ile olan kollateral yolla 

Media sahası dolmaktadır. 

Rcsim-11+(10752 llcG) :Lateral rı;rı.L 

~.Karotis İntornada şekil bozuklu~u 

(Loop). 
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Resim-15(5388 K.B):Lateral grafi 

Karotis İnternada yer yer 

kıvrım,J\.terosklerotik görünüm 

/ 
Resim-16(749 SnL):Lateral grafi 

Anterior bifürkasyondan sonra 

görülmüyor. 



Rcsim-17(10284 İ.G):A.Karotis 

İnturna'da şekil bozuklu2u, 

bilateral Anterior dolmş. 

Resim-18(10328 E.T):Anterior Kom-

mtinikant Arter Anevrizması,Media 

biftirkasyondan önce darlık ve ç~ft 

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

Kommünikant Arter Anevrizması 

Resim-20(5666 S.K):Karotis 

İnterna tıkalı,Eksternal 

Sirkülasyon görülüyor. 
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Resim~21(4536 8.Y):Lateral grafi 

Orta serebral Arterde zayıf doluş. 

Resim~22(8097 H.P):Lateral grafi 

A.Karotis İnternada kinking~İnfra~ 

kavernöz darlık 1 bilnteraTh Anterior 

doluş. 



Resim-~3(4565 AoB):Her iki hemis- Resim-zi+(Aynı olgu): Sağ hemis-

forde yaygın bioelektrik aksama forde lokalize bozukluk. 

(Tedaviden önce) (Tedaviden sonra) 

Resim-26(Aynı olgu):Sağ FrontoRosim~25(5640 AQA):Sağ homisferdeki 

yaycın bioolektrik aksama Tem.lokalize bozukluk. 

(Tedaviden önce) (Tedaviden son~a) 



Resim-27(10679 H.B):Sağ hemisfer Pa- Resim-28(Aynı olgu):Sağ hemis

riyoto-Tem bölgede biolektrik aksama fer arka yarısında belirgin 

(Tedaviden Önce) yaygın bioelektrik aksama. 

Resim-29(3479 V.O):Sol hemisfer 

Tem.bölgede biolektrik aksama 

( 'l'oda viden önce) 

Resim-30(Aynı ~lgu)•Sol hemisf<rde 

yaygin bioelektrik aksama 

(Tedavidcn sonra) 



Rosim-31(?03 N .ö) :Sol hemisfer Tem. 

bölgede hafif boz~uk. 

(Tedaviden clnce) 

Resim-32(Aynı olgu):Sol Tem. 

bölgede hafif bioelektr1k ak

sama.(Tedaviden sonra) 
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