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Serebrovaskiller hastaliklar,sinir sisteml hastaliklarimin
on sik goriilen bolimind tegkll etmekte ve halen dlinya 5llum istatis-
tiklerinde gggggg_giggyghalmgktad1r1ar. Bu hagtaliklarin teghis ve
tedavisi 1g¢in ugragalar saylélz olmakla beraber,yinede en listteki

siralarani korumaktadarlar,

Bu galigmada,serebrovaskiiler hastaliklarain,teshis ve loka-
lizasyonlarinda, elektroensefalografi ve serebral anjiografi'nin
degerlerinin saptenmasina galigilda,

Caligmalaramda,bana 1gik tutan,yol gdsteren,her tiirlll mad-
di ve manevl yardimlaranmi esirgemiyen sayin hocam Prof,Dr,Fikret
Unsal'a sayga ve glikran duygularami sunmayi zevkll bir gorev saya-

rim,

Dr,M,Nadir ELGI
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Elektrosnsefalografi,serebrovaskiiler hastaliklarda halen
rutin olarak uygulanan bir yontemdir,Yetrii tam yontemlerinin deger
ve parlak gorlinliglerine karsgan, degerihden bir gey yitirmlg degil-~
gir.Glnki, elektroensefalografi, beynin degigik lezyonlarinda bil-
gi veren klinik teani ySntemidir.Beynin durumu hakkinda,hig olmazsa
genel bilgl igin bag vurulacak ilk basamaktar.Elektroensefalografi
beyinde bir lezyonun varligi,lokalizasyonu,yayginligi ve sirasinda
dogasa hakkinda bilgi verir.Fakat hemen ilave etmek lazaimdair ki,se-
rebrovaskiiler hastaliklarin kesin kriterlerle elektroensefalografi
formilasyonu olanaksizdir,

Bir kisim vakalarda,tesbit edilen klinik semptomlaran,bir
serebrovaskiiler lezyonami yoksa kafa iginde yer iggal eden bir lez-
yonami bagli oldugu konusunda gliphe husule gelmektedir.Bu glipheyi
ancak serebral anjlografl kesinlikle gidermektedir.Bilindigi gibi,
bazi neoplazmlar ve bllhassa metastatik timorler ve bir kisim glio-
blastomalar, ndrolojlk bulgularin anl olarak ortaya gikmasi nedeniy-
le, vaskiiler bir olays kolaylikla taklit edebllmektedir.Y¥Yine gerek
spontan olarak husule gelen,gerek bir anevrizma yahut arterio-ventz
malformasyondan geligen subdural hematomlarda,siklikla beyin damar
tikanmalarina gok benzer semptomlarla seyretmektedlir.DiZer taraftan,
arterla karotis'lerin ekstrakranial pargasindakl stenotik lezyon-
lari erkenden ortaya gikarmasi ve hastamin gelecegl yoniinden gok o-
nem tagiyan tedblr ve tedavilerin,uygulame alamna konmasim sagla-
masy ydnlinden de serebral anjiografi rakipsiz olarak deger tagimak-
tadar. . A

Amacimiz, elektroensefrlografl verileri ile serebral anjio
grafi verilerinl kargilagtairarak, bu iki klinik tam yonteminin,
serebro vaskiiler yetmezliklerin teghis ve lokalizasyonlarindaki de-~
gerlerini,bir kez daha kemitlamaktar.,
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GENETL BILGILER

Beyin damarlaranin,dzellikle arterlerinin hastaliiina bagla
klinik tablolar sinir sistemi hastallklarznln en sik goriilen bolimii-
nii teskil eder.Bu gurup hastalaklar,dinya §lim istatistiklerinde kalp
nastaliklari ve habls urlardean sonra Uglinel 81fay1 almaktadir. Bu ne-
denle, bir serebrovaskiiler hastalik, ilk planda sinir hastaliklari ve-
ya sinir ve ruh hasteliklari uzmam olmak izere beyin-sinir cerraha,
ighastaliklara,gocuk hastaliklari uzmanlari ile tim pratisyen hekim-
lerin ugrag ve bilgi alamna girer.Bunun igin de bir tanimlama ve
klasifikasyon gereklidir,Serebrevaskiiler hastalik, "kafa igi-digi da-
marlarin dogrudan (damaran biitlinliiglinde) veya bu damaran iginden ge-
cen normal kan akiminda bir duraklama veya azalisa sonucu (lokal veya
genel) beslenme azliZl veya yoklugu ile ortaya g¢ikan ndrolojik tablo-
lardar® diye tamimlanabilir,Bu tammlamada iki temel unsur sdz konu-
sudur; birincisi damar hastalaji,ikincisi ise kamn plazma ve hiicre-
lerinin permeabilitesindeki degigikliklerdir,

Anglo-Amerikan yoresinde beynin vaskliler hastaliginin bilitiin
sekilleri ig¢in klinik olarak,strok (stroke) deyimi kullam lmaktadar.
Serebroveskiiler strok basitge; kan damarlarinda patolojik bir siire-
cin dogurdugu akut geligimli fokal ndrolojik bozukluk anlamina gel-
mektedir,Strok deyimi,genig anlamlari igerir.0rnegin; bir beyin ka-
nemesi ve bir gegici iskemik atak, strok deyimi ile anilir.Strok'ta,
fokal ndrolojik belirtilerin yaminda,beyin fonksiyonunda yaygin ve
genel bozukluklarda ortaya g¢ikabilir.Ulkemizde ise,strok gibi genig
kavramlari igeren tek bilr sOzciik veya bir deyim kullanilmamaktadir,
Aligkanliklars gore,imme-ictus, serebral apopleksi,serebrovaskiiler
aksidan gibi deyimler kullanilmaktadir.



BEYIN DAMARLARININ ANATOMIK YAPIST

Beynin arteryel beslenmesi, iki arteria karotis lnterna ve
iki arteria vertebralis olmak lzere,dort bliylk damar tarafindan sag-
lanireGenellikle serebrumun 8n,yan ve orta kisimlarini internal ka-
rotid arters temporal lob arka ve kaldesini,oksipital lob ve poste-
rior kranial fossa tegekiiillerini 1se vertebral arter beslemektedir.

I- KAROTID SISTEM:

Solda dogrudan dogruya arkus aorta'dan, sagda ise arterla
anonima (arteria innominate) dan gikan arteria karotis kommunis,bo-
yunda vena jugularis ve nervus vagus 1lle birlikte, damar sinir pake-
ti iginde seyrederek mandibula kSgesinin iki santimetre kadar altin-
da (tiroid kikirdaginin list kenari ile gene kemiginin kdgesi arasin-
dakl bolgeye uyar) arteria karotls eksterna ve arteria karotis inter-

na olmak lizere ikl dala ayrilar ki: Bu yere biflirkasyon denilir.
A)- Internal karotid arter:

Biflirkasyondan sonra yilikselir ve atlas kemigin yan g¢ikintisa
ile yakin komguluk gdstererek, temporal kemiZin kanalls karotikus'un-
dan geger ve foramen laserum'dan kafa bogluguna girer.Kafa boglugu i~
¢inde, sinus kavernozus'a girer ve horisontal durumda bir" S " gizer
(8ifon),Sinus kavernozus igerisinde Gne ve yukari dogru seyreder ve
anterlor klinoid hizasinda, dura'yi delerek beyin kaidesine varir ve
beg dala ayralir,

1~ Oftalmik Arter: One desru ilerler,foramen eptikus'u gege-
rek goze girer.Orbita boglugunu besler,

2~ Posterior Komminikant Arter: Karotid sistemini,baziler
arter sistemine baglar,

‘ 3- Anterior Koroid Arter: Optik traktus,korpus genikulatun
laterale,kapsula interna'nin posterior dudaél,g}oﬁus pallidus,pedon-
kulus sereb'rinin 1/3 orta kism. ve temporal boynuzdaki koroid plek-

susu sular.
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4- Anterioer Serebral Arter: Internal kerotid srterden ay=-
r1ldiktan sonra evvela One ve ige doaru seyreder,kiazma'yi kat ede-
rek hemen Oniindeki arteria kélmminikans arterior ile mukabil taraf-
taki egi ile birlegir,Yukari kavralir ve hemisferin 1g yliziinde ve
kerpug kallozum'un gevresinde arkaya dogru uzamr,parieto-oksipi-
tal figsiirde sona erer.lMuhtelif dallari vardir ki bunlar;

a) Orbltal Dal: Subrostral sulkusun agagisindaki frontal
lobun medial yiizeyind, gyrus rektusu,olfaktor pedonkulu ve inter-
nal orbital konvelilisyonlara sular,

b)Fronto-Polar Dal; Superior frontal gyrusun $n kismni su-

lar, ' s
o) Kallozo-marginal Dal: On,orta ve arka internal frontal

dallara ayrilar ve sliperior orbital gyrusun orta ve medial kisimla-
rini ve presentral gyrusun en list sinirami sular,

d) Arteria Rekkurrens (Hewrner=Medial sitriat arter):Arte-
ria komminikans dlizeyinde, arteria serebri arterior‘'un lateral yii-
zeyinden dogar,Nukleus caudatus'un bag kusmi,putamen'in rostral
kism ,kapsula internamin anterior dudagaini,Brocca'min motor konug-
ma areasimin subkortikal kisminmi sular,

Ayraca korpus kallozum'un gevresinde ve Onlinde geyreden
kortikal dallari ise korpus kallozum'u, hemisferin medlal yilizini,

parasentral lobu,prekuneus'un 4/5 dn lkasmm sular,

5- Middle Serebral Arter: Internal karotid arterden gikar,
yana ve arkaya dogru seyreder,Sylvian fissur igine girer ve dalla-
ra ayralir, Dallari:

a) Orbito-frontal Dal : Frontal lobun orbital ylizeyinin dag
ve alt kismini ve orta frontal gyruslaran 2/3 orta kismm sular,

b) Prerolandik Dal: Presentral gyrusun 6n kenarani,orta
frontal gyrusun alt kismini ve alt frontal gyrusun operkular bolii-
miini sular,

¢) Rolandik Dal: Presgntral gyrusun arka kenarimi ve post-

gsentral gyrusun On kenaraimi sular,
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d) Anterior Parietal Dal: Postsentral gyrusun arka kenarim.,
siiperior ve inferior parietal lobuluslarin on kisimlaram sular.

e) Posterior Parietal Dal: Supramarginal gyrus ve superior
ve inferior parietal lobuluslaran orta kisimlarini sular,

- £) Angular Dal: Angular gyrusu sular, ‘

g) Pesterinr Temporal Dal: Superior ve orta temporal gyrus-
1arin yarasimi veya 2/3 Unl sular.

h) Anterior Temporal Dal : Temporal gyruslarin on yarisini
veya 1/3 linl sular,

Ayraca Perforan (deliei) dallari putemen,globus pallidustun
d1g kasmini,nukleus kaudatus'un gdvdesini ve bagimin list kuismm,
kapsula internamn anterior dudafini ve bitiglktekl korona radiata-~

ya sular.

II- VERTEBROBAZILER SISTEM:

A~ Vertebral Arterler:

Ixi tarafli arteria subklabia'dan gakarlar,servikal verteb-
ralaran foramen transversuslarindan gegerek foramen oksipitale mag-
num'dan kafa boegluguna girerler,Pons'un alt ucunda,iki taraftan ge-
len vertebral arterler birlegerek tek bir arteria bazilaris'i olug-
tururlar,Medulla spinalis'e dagilan rami spilnales, serebellum gevre-
81 dure materin'e dagilan rami meningikus, bulbus'un arka kismna da=-
g1lan arteria spinalis posterior, medulla spinalis'e dagilan arteria
spinalis anterior,serebellum ve alt beyin sapina dagilan posterior
inferior serebellar arter isimli dallara verir,

B- Beziller Arter:

Bunun pons'ta dagilan rami posterior, ig¢ kulaga daZilan ar-
ria auditiva interna,serebellum'a dagilan anterior inferior serebel-
lar arter ve superior serebellar arter denilen dallara vardair.

Bulbus,pons,orta beyin ve serebullum'u sular,

Tki ug dala ayralar;saZ ve sol posterior serebral arterler.
Bunlar talamo~-genikulat ve talamo-perforan dallari ile talamus,op-
tik radiasyon'un bir kismim ,temporal lobun posterior kismimn ig
yiuzlni,eksipital lobu sulamaktadar.
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Beyin kaldesinde,karotit sistem ile baziler sistem,posteri-
or komminikans arter vasitasayla birlegmekte ve Willis poligonunu
olugturmaktadar.Yapilan aragt;fmalar insanlarin % 50 sinde Willis

11gonunun inkomplet oldugunu gestermietir Anotialiler -daha gok
posterior k;szmdad:r,Posterior komminikans arterlerden bir veya i-
kisinin ince olugu % 22, bu arterlerin internal karotit'den gakiga
% 15 oranindadip, Kezavanterior komminikens ve posterior kommini-
kans arterlerin yoklugu da goriilebllmektedir,
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SEREBROVASKULER HASTALIKLARIN KLASIFIKASYONU

tional Advisory Counsil ‘of the National Institude of Ne-

urolosieal Discases and’ Blindnsss Public Hoalkh Service 'nin gérev-

lenairdisi

komitenin haz;rlad;gl rappra g0rey serebrovaskuler hasta<

jaklar dokuz ana grup icinde toplanm;atlr (27).

Lo

A
B
le
a)

SEREBRAL INFARCTION (Soluk,klrm1z1-hem0rajik veya kara-
gak tipler) 3

Ateroskleroz ile Tromboz,

Serebral Emboli.

Kardiak Kdkenli,

Atrial fibrilasyon ve diger aritmiler (romatizmal,atero-

sklerotik,hipertansif,konjenital kalb hastalifaina bagli).

b)
c)
d)
°)
£)

g)
2=

a)

b)
c)
a)
e)
£)
g)
h)
i)

Mural trombozisli myokard infarktiisii,

Akut ve subakut bakteriel endokardit.

Aritmi veya mural tromboz olmaksizin kalp hastaliga.
Kardiak cerrahinin komplikasyonlari,

Nonbakteriel trombotik (marantik) endokardial vejetas-
yonlar,.

Konjenital kalb hastalagi ile olan paradoksal emboll.
Kardiak Kokenli olmayanlar,

Aorta ve karotis arterlerinin aterosklerozu (mural trom-
boz,ateromatdz materyel).

Serebral artar trombozisinden,

Pulmoner venlerde tromboz.

Yag.

Tiimor.

Hava,

Boyun ve g&gils eerrahisi komplikasyonlary,
Diger nadir -tipler,

Orijini tes®it edilemiyenler,



g« Serebral Infatetionla Sevep 1'lati Diger Nedenler:

i) Serebral vendz toromBoz;

2) Sistemik hipotansiyon,

3) Arteriografi komplikasyohlaryi
 4) Arteritis,

5) Kan hastaliklara (polisitemi,sickle-cell anemi,trombo-

tik tormbopeni).

6) Dissekan aort anevrizmasa,

7) Karotis'e travma,

8) Anoksi.

9) Radyoaktif veya X igimi radyasyonu,

10) Tentorlyel, forameh magnum veya subfalcial herniyasyonlar.
i1) Dizer haddr tiplek,

P- Nedeni Belli Olmayan Serebral Infarction'lar,
II- INFARCTION OLMAKSIZIN GEGICI SEREBRAL ISKEMILER:

A~ Tekrarlayan Fokal Serebral Iskemik Ataklar ((oklukla
tromboz ve aterosklerozun eglik ettigi,dnceleri vazo-
spazm denilen durum).

B- Sistemik Hipotansiyon (akut kan kaybi,myokard infarktiisii,
Adams-Stokes sendromu,travmatik ve cerrahi gok,duyarla si-
nus karotikus,agir postural hipotansiyon).

C= Migrem,

III~ INTRAKRANIAL KANAMA (intraserabral,subarakneidal,subdural).

A~ Hipertansif Intraserebral Feonama.

B~ Yartilm,g Sakkiiler Anevrizma.

C~ Angioma,

D- Travma.

E- Hemorajik Bozukluklar (l¢semi,aplastik anemi,trombopenik
purpura, karaciger hastaliga,antikoagililan sagitam kompli-
kasyonu) .
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Fe Nedeni Belirlenmemisg Kanamalar.
G- Primer ve sekonder beyin timdrleri ig¢ine kanama.
H-~ Sgkonder beyin sapi kanamasi {Temporal lob kanamasi).
f~ Hipertansif engsefalovati,
Jj- Idiyopatik beyin purpurasi.
K~ Arter ve venlerin iltihabi hastalaklara.
L- Cegitli nadir tipler.
IV~ VASKULER ANOMALILER ve GELISIMSEL ANOMALILER :
A~ Anevrlzmalar (sakkiiler,fiiziform,glebiiler,diffiiz).
B- Angioma
C- Damarlarin Yoklugu - Hipoplazisi veya diger Anomaliler,
V- ARTERLERIN ILTIHABI HASTALIKLARI:
A- Infeksiyonlar ve Enfestasyonlar.
1~ Meningo-vaskiiler sifiliz,
2- Septik emboli,
3- Pyojenlik ve tiberkiiloz menninjitisine bagly sekonder
arteritis,
4- Nadir tipler (tifo,schistosomlasis mansoni,malarya,tri-
ginosis).
B~ Kdokeni Bellrlenmemig Hastaliklar,
1- Lupus eritematosis.
2- Romatizmal arteritis.
3~ Poliarteritis nodoza (nekrotizan ve graniilomatdz tipler),
4~ Kranial arteritis (temporal)
5- Aorta ve bliylik dallarinmin idiyopatlk agrantilomattz arte-
ritisi, ’
VI- BEYINDE DEGISIKLIK OLMADAN VASKULER EASTALIKLAR :
A- Ateroskleroz,
B~ Hipertansif Atero ve Arterioskleroz.
C- Hiyalin atero ve arterioskleroz,
l; Damarlarin kalsifikasyon ve ferruginizasyonu.

E~ Kapiller sklerosz.
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vII- HIPERTANSIF ANSEFALOPATI:
A- Malin Hipertansiyon (esansiyel,kronik bibrek hastaliga,
feokromasitoma)
B-. Akut glomerulo-nefrit.
¢~ Eklamsi,
VIII- DURAL SINUS ve SEREBRAL VENOZ TROMBOZ:
A- Kulak,paranazal siniis,ylz veya diger kraniyal yapila-
ran enfeksiyonlarina bagly sekonder olarak.
B- Meninjit ve subdural ampiyem ile.
C- Yakici durumlar(marantik).
D- Postpartum.
BE- Postoperatif,
¥F- Kan Hastaligi.(polisitemi,sickle-cell anemi).
G~ Kalp yetmezlligl ve konjestlf kalb hastaliga.
H- Cegitll nadir tipler.
KOKENI BELIRLENMEMIS STROKLAR :

H
¥
t

Klasik sayilabilecek bir diger klasifikasyona gore,sereb-
ro vaskiiler hastalaklar lig ana grupta toplanmigtir(17),(22),(25).
I- Serebral kanama,
II- Serebral tromboz.
III- Serebral emboli.

Son yillaran onemli bir klesifikasyon gabasi da sagitima
yoneliktir.Strok'un geligim siire¢ ve Gzellikleri goz Gnilinde tutula-
“rak ig ana grup ileri siiriilmiigttir.(1),(17),(22),(23).
I- Tamamlanmig strok (Completed stroke),
II- Ilerleyen strok (Stroke in evolution,progressive stroke),
III- Gegicl iskemik ataklar (Transient ischaemic attacks).
Tamamlanmig strokun patolojlk temeli infarction veya intra
serebral kanamadir.Patolojik siiregler etkilerini kisa bir siire igin-
de gosterirler,Tamamlanmig strokta siire Snemlidir.ve bu siire en gok

bir veya iki saat gibi bir zamandar.
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f1erleyen strokts, geligim yevag ve oldukga uzun bir sire
1gindedir,Maksimuna verig, saatler veya bir iki glndir,Gogu durum-
i1ierleylgte gdze garpan basamaklar vardir,ilerleysn strokun sik
plerinden birl, arteriosklerotlk serebral tromboz ve bunun do-

14

da,

gsebe
gurdugu infarction'dur,
Gegiel iskemik ataklar,sersbrovaskiiler hastaliklar iginde

snemli bir yer kaplar,Ndrolojik lezyonlar,gogunlukla gelip gegicidir.
Pakat bazan da bunlari tam bir strok izleyedilir,
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SEREBRAL DOLASIMIN Flavorodisi

Beyln doldpamiihin yagemsal biy dhemi vardir,Beyin dolagima-
deglyik fizyolojik koglillarda yeterli olarak diizenlenwesi,mer-

niil, 83
xezi sinir sisteminin fonksiyenlaramin silirdiirdilmesi igin gereklidir,

Buna kargilikta, dolasimin diizenlenmesi beyin tarafindan saglamnir,
Fakat bu fonksiyonlarin yeterli olarak gergeklegebilmesi igin ayra-
ca, serebral damarlari dolduran kamn fiziko-gimik yapisimn ve ay-
rica serebral papiller ile sinir hiicreleri arasindaki metebolizma
stireglerinin de normal olarak gergeklegmesi zorunludur,

Beyin dolasiminin kesilmesinde,45 saniye ig¢inde biling kay-
bolur,Dolasimin durmasandan ortalama 10 saniye iginde ndrolojilk
bozukluklar geligir.Beyln dolagaimi, 2 dakika veya daha g¢ok kesildi-
finde doniliglimsiiz ( irreversible) norolojik bozukluklar olugur,

Beyin normal iglevleri igin gerekll enerjiyi, aerobik ko-
gullarda 02 kullsnarak glikozdan saglar.Bu nedenle,beynin genel
dolagamdan gektigi kan ve Op miktara, viicudun diger organlarina go-
re goktur,Beynin kullandaigi Oy miktari 3,3 cc/100 g/dak, veya biitiin
beyin igin 46 cc/dak.dir.Beyin anoksi ile kolayca zedelenebilir.Bu
anoksl dort tipte olabilir;

1- Anoksik (kanda O, basincinin normale gére azalmasi),

2~ Anemik (iglev gbren Hb.miktari azalmig,faket arteriyel

Op basineci normal).

3- Durgun (arteriyel O, basinei normaldir,fakat dokuya kan

saglanmasiy yetersizdir),

4~ Histotoksik (hlicrelerin 02 kullansmamasi),

Beyine, normal gerekli kan karotis ve vertebral sistemler
araciligar ile saglanir.Bu damarlar kafa tasina girinceye dek pek
az sayada ufak dallar verirler,Bu anstomik kurulug nedeniyle,sol
ventrikiilden atilan kan dogrultusu boyunca pek az firiksiyon ile

kargilagar.Gene bu kurulusun Szelliji nedeniyle,beyne yliksek ba-
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sqngla ken gider.Bu basing istirahatte Udanair pozisyonda,beyin kai-
desi arterlerinde sistoidk 100 tim ﬁg.Ve diastolde 70 mm Hg,dar.Ba-
ging Yiksekligi ve damarlarin dzelliklerine bagli olarak,beyne gi-
den kadin hizl yiiksektir,Arteria karotis interna'da kamn saniyede-
ki hiza 30 - 40 Cm. iken,sistemik vaskiiler sistemde aym geniglikte
erterlerde bu hmz ortalama sanlyede 14 - 18 Cm, kadardar,

Beyine giden kanmin gogu karotis sistemi ile saglamir,Iki ka-
rotis kommunis'e ulagan kamin 2/3 si karotis internslar vasitasiy-
1e beyln arterlerine iletilirken, 1/3 U arteria karotis eksternela-
ra yonelir,Vertebrobaziler sistem ise, beyine gilden total kamin an-
cak % 30 unu tagar.

Beyine giden kamin, % 40 in da ani bir azalig sonucu,sereb-
ral iskemi belirtileri geligmeye bilir, Bunun igin de beyine yeter-
1i kamn, eglt bir gekilde dagilabilmesinde,hemodinamik ydnden uy-
gun gligte kolleteral kanallarin iglemesi zorunludur.Boyle bir durum-
da, her iki sistem, beyln metabollzmasini normal kogullar altinda
imig gibl gerekli kani saglar,

SEREBRAL KAN DEBIsI

Birim zaman iginde (genellikle dakika) beyinden gegek kan
akimi miktoradar ve 100 gram beyin dokusunun dakikada aldagi kan
miktari olarak ifade edilir, KETY-SCHMIDT (1945) metoduna gbre 50-
52 ml1/100 g/dak. oldugu kabul edilmektedir ki j bu kalp dedisi ve
bobrek debisinin altinda,karaciffer debisi ile hemen hemen aym.dar,
(15),(16).

Karotis iglne "krypton n ye » xénon 133 » injeksiyonu ve
sintilizasyon metodundan yararlanmilarak,beyin dokusunun bslgesel
(rejional) kan akimi deglgikliklerini izlemek, INGVAR ve LASSEN'in
(1961) galigmalarindan beri mimkiin olmaktadir.Bunlardan yararlanmila-
rak yapilan Slgmelerde,insanda gri maddenin total debisinin 70-90
nml/100 g/dak.ve beyaz maddenin 20 ml/100 g/dak oldugu snlagilmigtir
(12),(13),(14),(18).
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Sinir sisteminip kan debisine devamli yani uJgun sﬁfe izlemek
amacayla;ikl tarafli frontal bolge korteksine simetrik olarak yerleg-
+irilinis, tekmorezistans sondalardan yararlanilarak incelemélby yapil-
mektadar (21). , B

Serebral aebi ja§a %aéii'deéisme gastefiﬁ.gocﬁkiafha 100 ml/
160 g/dak.dar ve 5 - 10 ydslarirnda Buna uyan 0, tiiketimi 5 ml/100 g/
dak.olarak bulunmugtur (24). 1520 yaglaraindan itibaren 50-55 ml/
100 g/dak,dlizeyinde erigkin debisi yerlesmskte ve normal sahislarda
50-60 yaglarina kadar bu debi tesblt edilmektedir,Bu gamslarda O, .
tiketimi ise 3,34 ml/100 g/dak. kadardir (19),(20),

Serebral ken debisicl etkileyen faktorler gunlardir;

l- Ortalama arter basinci,

2- Kan akimina,serebral damarlarin gosterdigi direng.

Bu iki faktorden birincisl debiyl doiru,ikincisi ters oran-
t1la olarak etkilemektedir. Direng faktdriini etkileyen,on planda da-
marlarin gapi, sonra kanin viskositesidir,damarlarain uzunlugu, kiv-
rintili olusu ve gatallanma gostermesi gibi hususlardar,

SEREBRAL DEBININ KONTROL MEKANIZMASI

Hala tartigmala olan bu konuda baglica iki goriig mevcuttur,
bunlar; humoral ve ndrojen kontrol mekanizmalaradir,

1- Humoral ilekanizma: ROY ve SHERRINGTON (1890) sinir siste-
minin fonksiyonel degigmelerinin,ihtiyaca uygun bir dolamimin saglan-
masinda "asit metabolit" lerin varlaja fikrini ileri siirmlislerdir.Ge-
nellikle,CO2 rolii esas kabul edilmektedir.CO, in serebral dolamimin
diizenlenmesindeki belli bagli iki roliinl ayirmek gerekmektedir,Sinir
dokusunda hiicrelerin faaliyetiyle CO, hasil olmakta ve bu durum ol-
dukga Onemli feedback mekanizmasi imkanini hazirlamaktadar.Hlicrele-
rin fazla galigmalariyla,daha fazla CO, meydana gelmekte ve serebral
damarlar, ekstraselliiler pH dligmesiyle daha fazla geniglemektedirler,
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aksine olarak hilicrelerin daha az galigmasi halinde, mekanizma tersi-
ne iglemektedir.Bu iddiamn delilleri, korteks diizeyinin direkt pCOz
(00p basinei) Slgmeleri ile elde edilmigtir,

Diger taraftan kamin 002 muhtevasi,serebral damarlar Uzerin-
de Tonik vazodilatator bir etkiye sahiptir.

pCO> (kamn COp basinci) g¢ok diigiik oldugu sarada, debi,muh-
temelen maksimal vazokonstriiksiyonun meydana getlrdizi ancksiye bag-
11 olarak inferior bir sipiri agmamaktadir.

Doku CO, ine ve kan GOy ine ait reseptorler,serebral damar-
laran faricli noktalaranda yerlegmig olsalar dahi her ikisinin de
ekstraselliiler pH'min degiglklikleri tizerinde igledikleri sanilmak-
tadar.

2- Serebral Damarlarin Vazo-Motor Innervasyonu:Serebral
damarlarin hem sempatik (vazokonstriiktdr) hemde parasempatik (vazo-
dilatatdr) sinir 1ifleri aldigi bilinmektedir.Histogimik metoddan ya-
rarlanilarak gergeklegtirilmlig yakan galaigmalarda,adrenerjik kimya-
sal iletici ihtiva eden sempatik sinir 1liflerinin, serebral damarlar
boyunca karakterdistik bir dagilima sahip oldugu gisterilmigtir.Krani-
um diga serebral damarlar,Willls poligonu ve leptomenikslerin bliylik
arterleri onemli sempatik 1ifler ihtiva ederler.Beyinin kiiglk arter-
leri ve Ozellikle perforan intraparankimatdz ve ayrica serebral ven-
ler hemen hemen hig sinir 1ifi ihtiva etmezler.Buna gdre,genel ola-
rak serebral dolamimin,viicudun diger kisimlarinin vaskiiler dolanimin-
da meydana gelebilecek kuvvetli ve Onemli vazomotor reaksiyonlardan
korunmug oldugu kabul edilebilir,

Insanda stellar ganglion blokaji ile 1lgili galigmalarda,gd-
zlin sempatik innervasyonunun aksamasi (myosis,ptozis) ve yiiziin deri
damarlarimn geniglemesi tesbit edilmekle beraber,serebrovaskiiler to=-
nusta veya serebral dabide her hangi bir deglgme gosterilememigtir.

Normal kogullarda,serebral damarlarin vazomotor innervasyonu,

serebral dokunun kanlanmasinda simirli bir rol oynamaktadir.Bununla
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por,damar cldarimin leze olmasi veya vaskliler spazm diye ilerd

pera
glirtilen durumlarda oldugu gibl patolojik hallerde,vazomotor meka=

pizmelarii lokal kan deblsi iizerinde GSnemli bir etkiye sahip olfp,
olmad1Za bilinmemektedir,Bugli igin,yakin morfolojik galigmalara go-
re,bu sinirsel vazomotor mekanlzmalaran,serebral biliylk arterler U-
gerinde ve Ozellikle ekstraparankimat8z arterlsr Uzeminde setkileri

oldugu bilinmektedir,

Serebral Kan Derisinin Otoregiilasyonu:

Genel anlamda otoregililasyon "arteriyel perfilzyon basancain-
da degigmelere kargan,kan akimini degismez tutmak igin bir orgamin
gosterdigl intrinsek (ig) egilim" dir,Bu kurala gore de,serebral o= -
4o roglilasyon "kan basincindakl deZigmelere karsin,serebral perfiiz-
yonun degigmezlig" dir.Serebral kan akumi degigmelerinde serebral
kan damarlarimin bi: ig regililasyona bagli oldugunu 1ilk kez FOG
(1938) ortaya koymustur.FOG deneysel g¢aligmalarda "kranial pencere®
den beyinin yilizeyel damarlarim gozlemlgtir.Kan basincinda bir arti-
g1 vazokonstriksiyonun,basingta bir dligmeyi vazodilatasyonun izle-
digini bildipmigtir (9),

Ilk kez LASSEN ve arkadaglari (1963) tarafindan iskemik lez-
yomlu serebro-vaskiiler sendrom gdsteren bir ¢ok hastada,stroktan
sonra 11k glinler iginde otoregiilasyonun kayboldugu ilerl siiriilmlig-
tir (18),

HOEDT RASWUSSEN ve arkadaglary (1967) serebro-vaskiiler send-
romlarin ilk glinlerinde ,otoreglilasyonun kayboldugunu bildirmigler-
alr (10J,

FIESCHI ve arkadaglari (1968) ve FIESCHLI (1968) otoregiilas-
yomun,strokun ilk dodrt giinli iginde,hastalarin % 70 inde bdlgesel o-
larak kayboldugunu gozlemiglerdir (6),(7).

AGNOLI ve arkadaglari (1968) otoregiilasyonu,normal kigiler-
de ve akut ve kronik serebrovaskiiler sendromlarda aragtirmiglardar.

Normal kigilerin timiinde otoregiilasyonun varligi ortaya konmug,akut
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grupta % 75 dolayande otoregiilasyonun kayboldugu,kronik grupta ise
vakalarin hemen hemen tlmiinde kaybolmadiil saptanmigtar (2).

BEYIN DAMARLARI  TIKANMASINDA BTIYOLOJI

Damarlara bozan blitlin hastaliklar etyocloji iglne girer ve
en bagta arterioskleroz gelir.Etyolojiyl gdyle Gzetleyedbiliriz;
I- ARTERIOSKLEROZ

Arteriosklerozu olugturan faktorler gunlardar:

1~ Genetik faktdrler sFamilyal insidans sik goriilmektedir,

2- XKism. genetik faktdrler: Bunlar arasanda diabet,hiper
tansiyon,yag metabolizmasi degigikliklerl ve kan grubu sayilabllir
(arteriosklerez "O" grubunda az,diferlerinde gok goriilmektedir).

3~ Hormonal fakttrler: Arterloskleroz kadinlarda mencpoz -
dan Snce az goriiliir. bu nedenle, Ostrojen hormonun koruyucu rol oy-
nadigi kabul edilmekte ve son yillarda tedavide kullanilmaktadir,

4=Diyet: Hayvanl protein ve yag ile kalorice zengin gida

alan toplumlarda arterioskleroz gok goriilmektedir,
II- HIPERTANSIYON

Damarlarda hipertrofik ve dejenseratif degigikliklere se=-
bep olur ve varsa goZalir (ateroskleroz),Emboliye bagli olmayan se-
rebro vaskliler hastaliklarin ( kanama,tromboz,yetmezlik).% 75 inde
hiper tansiyon bulundugu goriilmektedir,

III~- BOYUNDAKI BUYUX ARTERLERIN HASTALIKLARI

Bunlarin gegitli sebeplerle hastalanmasi,beyln dolagie
minda bozukluk meydana getirirler.Bu sebepler gunlardairg

1~ Vaskililer anomaliler :Unilateral atrezi veya yokluk,
unilateral genlglik farki ve arkus aortadan ¢ikis anomalileri sayi=~
labilir,
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2. Servikal ked, servikal spondlez ve remateold artritifs-
geofidler, disk dejenerasyonu subluksasyonlar yaparak damarlari 8y
xigtarirlar.

3~ Boyundaki yumigak dokularan (kas,tendon,fasiya) kalinx
lagmesy ve arterleri 51k15t1rmas1. ' \

4~ Arterit yapan infeksiyonlar,

IV~ KALP HASTALIKLARI ve AKCIGER HASTALIKLART

Serebral embolilerin % 90 ainda, emboll kaynags ya mitral
stenozu ile atrium fibrilasyonu veya koroner torombezunu takiben sol-
ventrikiilde meydana gelen mural trombozdur.Vakalaran % 30 iinde ise
embold kaynap,akut veya subakut bakteriyel endokardittir.

V- ENDOKRIN BOZUKLUKLAR

1. Diyabet: Serebrovaskiiler yetmezllik veya yetmezlik va-
kalaramn % 30-40 inda diyabet tesbit edilmektedir,

2~ Gebellk: Serebral vendz sinilis trombozu,serebral arter
trombﬁzu ve eklamsl gibi komplikasyonlar goriilebilir,

3~ Oral kontraseptifler: Insidansa dUgiik olmakla beraber
serebral toromboz veya emboli meydana getirmektedir,

VI~ FBMATOLOJLIK HASTALIKLAR

1- Orak htierell anomi vakalaranin %35 inde ndrolejlk be=-
lirtiler vardar (bunlarain % 10-15 inde gegici veya devam11 fokal 86~
rebral bozukluk bulunur),

2- Polisiteml vera: Vaskiiler direnci arttarar,hiper vis-
kozite yapar,tromboz veya nadiren hemorajiye sebep olur,

3- Trombotik torombositopenik purpura,

VII~ KOLLAJEN DOKU HASTALIKLARI

Bu gruptaki hastaliklarda,en sik rastlanan bulgulardan
biri arterit veya vaskiilittir,Bunun sonuou olarak,tikayici serebro
vagkiiler hastaliklar ortaya g¢gikar,
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1= Sigtimek lupus eritematoz,
2~ Perlartritis nodoza,
‘B~ Temporal (dev hticreli) arterit,

%
-9

VIII~ SEREBRAL TOROMBOFLEBIT

Kulak, yUz ve yliz siniislerinin infeksiyonlarindan veya
subdural ampiyemden ve menenjitten sonra meydana gelir,
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ELEKTROENSEFATOGRAFI

TARIHCE

Beyinin olektiriki aktivitesijdlk alarak bir Ingiliz fizye-
lo#u olan RICHARD CATON tarafindah tedbit edilmdgtit,CATON,ilk defa
canll tavgan ve maymunlarin kortekslerinden elsktiriki aktiviteyi el-
de ettl ve bu elektiriki altidvitede meydana gelen deglgmenin,beyin
fonksiyonel aktvivitesi ile ilgili olabilicegine inanda (1875).

GOTCH ve HORSLEY (1892), santral sinlyr sisteminde fonksiyon
lokalizasyonu lizerinde yaptiklari galigmalarda,korteksten elektiriki
aktiviteyl elde ettiklerini bildirdiler,

HANS BERGER,1924 de 11k defa kafa tasi lizerdne tatblk ettigi
elektrotlarla,insan beyninin elektiriki aktivitesini elde etti.BER~-
GER, Neminskitnin tabiri olan "Elektrocerebrogram" tabirini degigti-
rip,yerine "Elektroenkephalogram” demig ve bu kelime Ingilizce'de
degigerek " Elektroencephalogram™ geklini almigtir.

BERGIIR,1931 de ilk defa olarak beyin tilimiiri bulunan hastala-
rin elektroensefalografi'lerinde + yavag aktivitenin meydana geldigi-
ni gostermigtir,Fakat bu yavag aktieiteyl lokelize edememigtir (3).

FISCHER,1933 de ilaglarla konviilziyon husule getirilen hay-
vanlarin beyninde,yliksek voltajlarin meydana geldiginl bildirmigtir.
Boylece elektroensefalografi,epilepsilerde tatbik sshasi bulmugtur(8),

GREY WALTER,1lk defa 1936 yilinda elektroensefalografi ile
beyin ttimlirlerinin lokalizasyonunu yapmigtir (26).

Bu aragtirmalardan sonra Zamanlmlzda elektroensefalografi,
Noroloji,Norogiriirji ve Psikiyatri sahalarinda teghis yontemleri
arasina girmigtir,
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ELEKTROENSEFALOGRAFY ILEMANLARI

ALFA RITMI

8 13 ops frekaheid; 10 < 100 mikreveltluk dalgalardir.len-
gal aktivite hélinde en blytik amplitidii,serebral hemisferin arka ya-
rasinda (parieto-oksipital alanda) tesbit edilir,Alfs ritml, her iki
hemlsferde, hemen hemen eglt bir miktarda,ayni frekansta ve egit amp-~
1itiiddeddir.Hasta rahat ve gdzleri kapali olduiu zaman bu ritmin gok
daha agikar oldugu gdriilir.Gozlerini agtifi zaman da bu belirliligin
kayboldugu miigehade edilir,Fakat bazi vakalarda goz agma ile de alfa
ritminin kaybolmadag:s gorilebilir,sadece amplitidii kiigiiliir.Alfa rit-
minin,gdze yapilan,orneging intermittandt fotik sitlimlilasyon gibi uya-
rimlara cevam vermemesi hall nadirdir ve bu patolqjik bir bulgudur.

Normal Alfa dalgalari,3-5 yagindan itibaren goriilmeye baglar.
Tem karekterlerinl 15« 20 yagyarinda kazanirlar,Sabahlari daha da
normaldirler,akgama dogru gliniin yorgunlugunu yansitircasina normal in-
tizaminain kayboldugu gorililmektedir,Kad.nlarda,erkeklerden daha siirat-
liddr,

Normal alfa ritminin fizyolojik mengei haklandaldd diiglinceler,
henliz tam bir agiklafs kavugmamigtar.Fakat alfa ritmini meydana geti-
ren dalgalar,muhtemelen piramidol hiicrelerden yanl korteksten dogmak-
tadar, '

BETA RITMI

Hemen hemen normal gahislaran hepsinde 6zelllkle fronto-sent-
ral bdlgede lokalize olarak gioriillirler,Beta aktivitesi 14-30 cps fre-
kansli,15-30 mikrovolt amplitilidlii bileteral fakat asenkron olarak gt-
rillir. Anksiyete hali,barbltiiratlar bu ritmi arttirarlar.Seniller,geng
kigilere gtre daha az alfa ve daha g¢gok beta ritmi veren traseler gos-
terirler,
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GAMMA RITMI

Cok siiratli aktivite gosteren, 30-50 eps frekansli,amplitid-
1eri beta'lardan daha dtlisik e#lan ve genellikle beta dalgalarana benze-
yen dalgalardir.Klinik Ve'alaktrppnsefalografi yoninden fazla deger
tagimazlar. '

TETA RITMI

Normal yetigkinlerde uyanik halde,az miktarda 4-~7 cps fre-
kansli,20-40 mikrovelt amplitiidli teta'ri?mi gorilir,En gok goriidii-
gl alanlar,temporo-sentral ve nadir olarakta olsipital alanlardar,
Teta dalgalara daima aritmik,asimetrik ve dagimik olarak goriillirler,
Teta dalgalari artmis ise anormal serebral fonksiyona delalet eder.

DELTA RITME

Sanlyede 3-5 cps veya daha dligik frekansli, 100 mikrovolt
veya daha yliksek amplitiidlii yavag dalgalardar.Uyamikken, bu dalga-
laran tesbit edilmesi patolejik bir haldir.Fakat yaglilarda uyamk
iken gorlilebilir.Derin uykuda,koma,narkoz,l yagin altinda,ensafalitis,
travma,timbr,rammolisman ve bazi agir epileptlklerde delta dalgalara
gorilir,

LANMBDA DALGALARI

Gok defa goz kairpma ile beraber,bazende gdz agik iken goriiliir,
Monofazik,triangular dalga genel olarak bileteral ve senkron olarak

oksipital alanlarda 0,3 saniye kadar devam eder,Gok dikkatla veya
parlak bir alana bakildiginda daha da barizlegilr,

UYKU DALGALARI

10-15 cps frekansli,regiiller dalgalar aydinlikta ve orta de-
rece derinlikteki bir uyku esnasinda gdriiliir.Parasagittal ve anteri-
or bir dagilim gosterir,
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SPIKE DAIGALAR

Hizla, tek bir pptansiyeldir.60 milisanlyeden daha kisa sii-
re,ylksek voltajli dalgalapdar.

SHARP DALGALAR

Spike dalgalara benzerler,fakat daha uzun dalgalardir,Spike
ve sharp dalgalar genellikle pofaziktir,Bazi negatlf ve pozitif def-
leksiyon gdsterip,polisnaptik karakterdediriler,

Gerek spike,gerekse sharp dalgalar patolojiktirler.
SPIKE and WIVE

Spike ve yavag dalga muntazam olarak 3 ops veya daha fazla
frekansta ve bir karekterde ortaya gakar.,Bu dalgalar patoloJiktir-
ler.Tipik olarak, generallze, bileteral,senkron,paroksismal bir bag-
langr¢ ve anl bir son ile karekterizedirler,
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SEREBROVASKﬁLER YIPMEZ LIKLERDE ELEKTROENSEFALOGRAFE

Elektroensefalografl ;sarebrevaskiler hastaliklarda rutin
olarak uygulanan bir ydntemdir,Yeni tanmi yontemlerinin deger ve par-
lak goriinliglerine kargihiéegerinden bir gey yitirmlg degildir,Glnki
éiektréensafaiografi } beyinin degigik lezyonlarinda bilgi veren kli-
nik tam ybn%emidir.Beyinin durumu hakkinda, hig¢ olmazsa genel bilgi
igin bag vurulacek ilk bhasamaktir,

Beyin dolemim bozukluklarimn diagnozunda , esas dncelik an-
glografil'ye taniﬁmakta,elktroensefalogpafi1ise ancak,bir damar pato-
loJisi bulundugunda, bunun yeri ve genlgliii hakkanda hudutlu bir
bilgli verebllmektedlir,Bu arada elektroensefalografi ile,kompansasyon
olugumlararin ve kollateral beslenmenin tamimlanmasi miimkiin olabi~
11r,Kontrol elektroensefalogram'larla differansiyel diagnoz ve prog-
noz hakkinda bilgiler verilebilir,Fakat serebro-vaskiiler hastalik-
laran kesin kriterlerle elektroensefalografi <formiilasyonu olanaksiz-~
dair,.Qlinkii elektroensefalografi,beyinin degigik etyolojilerinde benzer
elektriki bozukluklar gdsterir,

Serebral dolagim bozukluklari ile elektroensefalografi ilig-
kilerini agiklamak isterken,ilk once hipcksi ve iskeml 'de meydana ge-
len eksperimental ve klinik bilgileri gtzden gegirmeliyiz,

BERGER (1934),serebrovaskiiler yetmezlik tablosu ig¢in,karekte-
ristik elektroensefalografl degigimlerinin,yavag 2-3 cps frekansla
dalgalar geklinde kaydedildigini sﬁylemistir (3).Ugug esnasanda PO,
(oksijen basanci) nin diisilk olmasi nedenlyle ortaya gikan hipoksinin
elektroensefalografi degigimleri hakkinda DAVIS,DAVIS ve THOMPSON
(1938) , KORNMULLER , STRUGHOLD ve PALME baglangigta alfa dalgalarinin,
heniliz bilinen formlarini almadigimi,yavag olduklarini ve ayrica
frontal lob iizerinde de bir aktivite okuduklarini soylediler,Daha
sonra 6 cps frekensli dalgalar biitiin beyin sahalarinda hakim bir ha-
le geliyor,guur bozukluklari meydana gikinca 3 ops frekansli dalgalar
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gelisiyer ve delta aktivitesinin ortaya ¢akisi igin de 3-30 daklka-
11k bir zaman gerekiyerdu (5).

BRAZIER (1938) frekans analizleri yaparak kontiini bir yavage
lamayl tesbit ettigini bildirdd (4).Ayrica GIBBS,WILLIAMS ve GIBBS
(1940) de bu hususta aym. sonuglara vardiklaram soylediler.

SPUNDA (1961),arteria karotis interna’'nin giddetli kompres-
yonlarindan sonra alfa ritminin azailp,senkron olmayan,frontal yer-
legmlg yavag dalgaleran tabloya hakim oldugunu gostermigtir.% 85-90
Op,~ %10-15 COp karigimi ile yapilan deneylerde de, blyiik kittleler ha-
linde yavag dalgalaran belirdigini tesblt etmigtir,

GASTAUT (1950),tekrarlayan spike and wave tipi dalgalara dik-
kati gektl.ZFASS ve HOEFER (1950) bir hasardan sonra,ilk hafta igin-
de elektroensefalogram degiglmlerin +tam anlamiyla belirgin ve maksi-
mum degerde bulgular olduiunu sdylediler.

Serebrovaskiiler hastaliklar beyinde éiganik bir lezyona se-
bep olduklarindan,organik beyin lezyonlarinda goriilen belli bagla
elektroensefalogram degigikllklerinli ©zetlemekte fayda gormekteyim,

Tek Tarafli Bulgular:

l- Teta,alfa ve beta zemin aktivitesinde depresyon:Sessiz
bir alanmin varlagil en Snemli bir lokallzasyon belirtisidir.Alfa ak-
tivitesinin depresyonu,gegitli nedenlere bagli olabilir,bunlar;

8) korteks yikami,b) talamusun antereventral nikleusunda bir lezyon,
c) desenkronizasyon.

2~ Polimerfik (diizensiz,siireli diigiik voltajli) delta aktivi-
tesi: Lezyonun en yakininda gikar.Intermittant yada ritmik delta ak-
tivitesi ise patolojik lezyonun uvzaginda olugtugu igin az lokalizas-
yon degeri tasair.Aym durum teta aktivitesi igin de gegerlidir.

3- Keskin ( Sharp) aktivite: Serebrovaskiiler lesyonlarin
lokalizasyonunda az deger tagir.

Blleteral Bulgular:

1- Intermittant Ritmik Dilta Aktivitesi:

a) Frontal intermittant ritmik delta aktivitesl:Talamusun



dorso=medial nllkleuslaranin veya hipotalamusun on bdllmiintin irrita-
tif bir lezyonu ile ortaya gaikabdlir,

b) Frontal bdlge daginda lokalizasyon gdsterenm intermittant
aktivite :Bileteral senkron delta aktivitesil genellikle ist beyin sapi
(Dlensefalon) lezyonunu gdsterir,Asentron intermittant delta aktivites
gl her iki hemisferin 1ezyonundé goriilebilir,

2~ Yaygin delta ve dilglk frekansly (Slow) teta aktivitesi:
Her iki hemisferin veya lst beyin sapinin hastalifiznda goriillir.

3~ Dijgiik voltajla hazli aktivite:Vertebro-Basilar iskemili
vakalarda gorililebilir,

4~ Zemin aktivitegindeki variasyonlar:Biling veya dikkatteki
bir bozuklugu gosterir,

Serebrovaskiiler lezyonlarda elektroensefalegram deZlgiklikleri
olayl dogZuran arterin sulama bdlgesine ve lezyomun derin ve ylizeyel o-
luguna bagladar,

Arteria Cerebri Media'min yiizeyel alaminda Subakut lskemi'si:

Lezyon tarafindaki belirgin ve yaygan elektroensefalografi bul-
gulara ile kargas taraftekl normal table arasinda bir ayralik dikkati
geker,Lezyon tarafindakl zemin ritminin yavaglamasi ¢oguniukla delta
aktivitesinden gok goriiliirsLokal polimerfik yahut ritmik delta ve teta
aktivitelerl Anterior ve ild-Temporal bdlgelerde en belirgindirler ve
sentro-parietal bolgeye yayilarlar.

Strokun baglangicindan bir kag hafta sonra elektroensefalo-
grafi bulgulari gittikge azalar ve daha sonra tamamen kaybolabilir.
Bir MU (Build Up) ritminin varlagga wve yilksek antittidli fakat dliglik
frekensliy zemin ritminin,lezyon tarafinda kaybi geriye kalan tek elek-
troensefalografi bulgusu olabilir,
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Arteria Cerebrd Nedianmn ylizeyel alamandakl Kronlk Progre-
sif Iskemisi:

Siklakla asimetrik alfa aktivitesi bulunur.Hasta tarafta
hem amplitiid hemde voltaj genellikle daha diigliktiir,Bunupla birlikte
bazi hasta hemisferde amplitild daha yUksek elabllecegl gibi,bilate-
ral depresyona da rastlanir,Iintermittant dalgalar genellikle diigik
amplitiidli olup,temporal bdlgede de olabilir,Sharp dalgaya simrda
rastlanir,

Arteria Cerebri Media'min derin dallaranin lezyonuna bagli
iskeml,yalmizoa Capsula Interna bolgesinde ise ve kortikal dallarin-
da bir lezyon geligmemigse,olugan ufak anatomik lezyon,belirli bir
elektroensefalagrafi de@igikligl dofurmaz,Talamus ve Hipotalamusu
sulayan deren dallarinda iskemil geligmlg ise, elektroensefalografi!
de frontal intermittant ritmlk delta aktivitesl gorillebilir,

Arteria Cerebri Medila'nin yiizeyel alanmindaki Akut Iskemisei:

Arteria Cerebri Media, serebral hemisferlerin dig ylizeyinin
bliylik bir bolimiini sular,Bu nedenle bu bSlgenin iskemik lezyonlarin-
da belirgin elektroensefalograflk degiglklikler goriiliir,Arteria ce=
rebri media alaninda akut Sylvian lskemi'de Gzel elektroensefalo-
grafi Ornegl yoktur,Bununla birlikte agagrdaki bulgulara sik rastla-
nmrj

a) Zemin aktivitesinde depresyon:ikut yaygin lskemide pa-
rieto-temporo-oksipital alfa aktivitesi kaybolmugtur,varsa kargi ta-
rafa gore dliglik amplitiid ve frekanslidir.Aym bulgu beta ve hizli te-
ta iginde gegerlidir.Strok baglangicindan birkag saat sonra alinabi~-
len traselerde,bazen tam lpsilateral elektroensefaslografl depresyonu
goriliir.Bu durum deneysel emboll yapilarak alinan sonuglara uygunluk
gostermigtir,

b) Polimorfik delta aktivitesi:Genellikle anterior ve mid-
temporal bolgede maksimaldir,frontal ve nadir olarak da anterior
frontal bolgeye kadar yayilabilir,Bazer ikl ayra delta fokusu kayde-~



29

dilir.Delta asktivitesi siireli,dlizensiz ve duglk frokanslidair,yUksek
amplitlidll eolabilir,Parietal ve frental bolgelerden Infarction' un
sinar bdlgelerinde yliksek frekansliy delta aktivitesi ve dlisUk teta
aktivitelerd bulunabilir.

&) Keskin sharp aktivite: Temporal bdlgede belirgin ise
de yainlz Bu bdlge igin Ozel degildir,Dikenler (spike) infarction
samranda goriilebilir,Seyrek olarak bunlara fokal epileptik nobet-
ler eglik edebilir,Bu keskin aktivite serebral enboli vakalaranda
senelerce kalabilirp.

Arterda Cerebri Anterior'un Kokeninde Akut Takanmasa:

Frontal delta aktivite ve ipsilateral fronto-sentral beta
oktivitesinin ipsilateral depresyomunun geligime e@iliml vardar,
Daha distal lezyonunda ise mindr belirtiler goriiliir.

Vertebrobaziler Sistem:

Akut vertebrobaziler iskemide,dligiik voltajli hazli aktivite
vakalarain blyik bir ylizdesinde (%45) goriiliir.Buna ilaveten bazen
unilateral veya belateral teta aktivite,bzellikle transvers deri-
vasyonlarda kaydedilir.

Serebral Ventz Tremboz:

Sinlis longitiidinalis siiperior trombezunda,genellikle ikl ta-
rafly,fakat simetrik fokal elektroensefalegrafik bulgular geligir,
MUltipl delta ve teta foklislerd bulunabilir,Daha sonraki devreler-
de keskin aktivite kaydedilir,

Kortikal serebral venlerin trombozunda,vensz infarctien'ma
lokalizasyonuna bagli lokal elektreensefalografik bozukluklars ge~
ligir,Ayraca sinilis transversiis tikanmasina bagli kafa ig¢i basang
artmasi sendromu geligmig ise,buna bagli yavag dalgalar temporo-
okslpital bdlgelerde-sagda egemen-kaydedilir,
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Arteria Karotis Interna Tikanmasy:

Arterla karetis Interna tikanmalarinda,iskemik bozukluklar
buylk bir sahaya yayllmaktadlrlaﬁ.Fakat bu bozﬁkluktan daha gok ar-
terla serebri medala sahasi etkilendiginden, tipla semptomatoloji
glbl gleéktroensefalografi de bu damar hadiselerigdekiﬁé:benzemekte-
dir. ) r N

Arteria karotis interna'min akut hadiselerinde,o tarafta
bir izoelekirlk hat meydana g¢iksr veya temel aktivite de dlizlegme
vardir.Daha sonraki devrede tapka arteria serebri mediatdaki gibi
teta-delta geligimleri belirirler.Nadiren de epileptik patterntler
belirebilir,
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MATERYEL ve YONTEUNM

Calagmamyzda 12 si erkek, 6 s1 kadin elmak lizere 18 hasta
incelenumigtlr,.Bir talkam etkenler vaka adedimizin fazla olmasina en-
gel olmugtur.Soylekil; trombotik serabrevasgkiiler aksidan eolarak diigl-
nlilen hastalaran bliylik bir kisminin yagli ve klinik fablolarimin a-
gir olmasi nedeniyle,anjiegrafik tetkik yapma olasiligimzin ortadan
kalkmasi,serabral enboll diigiinlilen bir kisim hastalarda ise kardiyak
patoloji nedeniyle, anjiografik tetkikin konturendikasyon tegkil et-
mesi,bir kisim vakalara galigma kapsamimiza almamiza engel olmugtur,
Ayrica,daha Once serebrovaskiiler yetmezlik klinik teghisiyle yatarak
tedavi gormilg hastalaran bir kisminda, elektroensefalografik tetkik
yapilmadigi halde anjiografik tetklk yapilmig olmasi, bir kismnda
ise anjlografik tetlkdk yapildigi halde,elektroensefalografilk tetkilk
yapilmemig olmasi, vaka adedimizi etkileyen diger bir faktor olwmug-
tur,

Hastalaraimizan 8 i Diyarbakair Tap Fakliltesl Noroloji Klinigi'
ne miiracaatla,l0 u Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klini-
g1l'ne miiracaatla yatairilmigtar,Bu hastalarda, Sncelilkle laboratuvar
tetkiklerl,ponksiyon lomber ile alinan likor tetkikleri ve bunlari ta-
kiben elektroensefalografi ile teghis ve lokalizasyon hakkanda bir ka-
naat sahibl olduktan sonra, serebral anjlografl uygulanarak lezyonun
kesin yeril saptanmaya g¢alisildi.Bdylece elektroensefalografi'nin ver-
digi teghis ve lokallzasyon hakkindaki bilgiler, serebral anjiografi!
nin verileri ile kargalagtirilarak Qeéerlendirildi.

Serebrovaskiiler yetmezliklerinin,teghis ve lokallzasyonunda
elektreensefalograflk incelemeleri yapilan 18 hastamin 12 si erkek,
(%66,6), 6 s1 ise kadindar (%33,3).

Tablo 1 de gorildiigli lzere onar yillik yag donemlerine go-
re dlizenlenen dagilimda,tim vekalaran 2 si 21-30 (%11,1), 1 1 31-4@
(%5,5), 6 s1 41-50 (%33,3),2 si 51-60 (%11,1), 7 sl 61-70 (%38,8)
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ya§ donsmlerindedir,Erkek hastalarmn en genei 38, en yeslisa ise
70 yagandadar,Kadin hastalaran,en gencl 25, en yaglaisi 1lse TO ya-
gindadair.Erkek hastalarin yag ortalamasi 55,3, kadin hastalarin
yag ortalamasi ise 52, 3 tlr,

|

| 21-30 ! 31-40
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Yag Gruplarina Gdre Hastalarin Dagilimi
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ELEKTRQENSEFALOGRAFL TEKNIGT

Elektreenseofalegrafik kayitlar igin SCHWARZER marka,l2 ka-
nally elsktroengefalegrafli cihazi kullamalmygtar,Diyarbalar Univer~
sitesl Taip Fakililtesi Noroloji Klinigi'nde yapilan galigmalarda,ba=-
21 kanallaran arazali olmasi nedenlyle, 8 kanaldan faydslam lmigtair
ve 6 s8 sagli deri,2 si notral kulek elektrodu olmak lizere ® elek-
trod tatbik edilmigtir.CQukurova Universitesi Tap Fakiiltesi Noroloji
klinigltnde yapilan galigmalarda ise, 10 kanaldan faydalanilmigtar
ve 8 1 sagli deri,2 sl ndtral kulak elektrodu olmak flizere 10 elek-
trot tatbik edilmigtir,

Kullamilan elektrotlar ginligten yapilmig olup,horizontal
cizgisl agagmida olah ters "I" harfi éeklihdedir;Gegirgenliéini art-
tirmak i¢in,bu elektrodlara birer parga gazli bez sarilmig ve tuzlu
su ile aslatilmis olabak kullariimigtar,

Elektrod plasmaminda, klesik 10-20 Internasyonal sistemi
uygulanmgtar,Buna gore, simetrik olmak lizere frontal,pariyatal,oc-
cipital ve temporal bolgelere birer tane sagli derl elektrodu,her
iki kulaga da birer ndtral kulak elektrodu yerlegtirilmigtir,

Diyarbakair Universitesi Tap Fakiiltesl Noroloji Klinigi'nde
ki galigmalarda, elektrodlar arasindaki baflanti agagidaki gekilde
yapilmigtar,
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1.Kanal 3 Sol frontoeparietal (1-~3)
2,Kanal Sol parieto-occipital (3=~5)
3sKanal i Sol occipito-temporal (5 «-7)
4.,Kanal : Sol fronto-temporal (1L-7)
5.Kanal : Sag fronto-parietal (2 4)
6.Kanal 3 Sag parieto-occipital ( 4 ~6)
T.Kanal 3 Sag occipito-temporal (6 ~-8)
8,Kanal : Sag fronto-temporal (2 -8)

Notral kulak elektrodlari toprak hattina baglidarlar,

Qukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi'ndeki
galigmalarda,elektrodlar arasindaki bazlanti agapgidaki gekilde ya-

pilmigtar, S
}J
1.Kanal : Sol fronto-parietal (1-~3)
2.Kanal : Sol parieto-occipital (3-5)
3.Kanal : Sol fronto-temporal (1-17)
4.,Kanal : Sol temporo-occcipital (5 ~-17)
5.Kanal : Sol temporo-parietal (3=-7)
) 6.Kanal : Sag fronto-parietal (2 -4)
7.Kanal : Sag parieto-occipital ( 4 -6 )
B8.Kanal : Sag fronto-temporal (2 -8)
9.,Kanal : S4g temporo-occipital (6 ~-8)
10.Kanal 3 Sag temporo=-parietal ( 4 -8)

Notral kulak elektrodlari ise toprak hattana baglidarlar,
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Tim elektroensefalogramlanda,kalibrasyon veltaji 50 mikro-
volt,zaman kenstanti 0,03, muséle filter 15 cps,individual reducti-
on blitliin vakalarda 1l,kayat kagidimin hizy ise 3 Cm/sn elacak gekil~
de ayarlanmigtir,

Traseler alimirken her hasta igin gdzler kapaly,gdzler agik,
fotik, sohik ve hipervaﬁtiiébyon aktivesyonu kullanilmigtar.Hipervan-
tilasyon genel olarak 3 dakika siire ile yaptaralm gtar, Fotlk stiimi-
lasyon igin SCHWARZER marka STROBOTEST,II TYP Z II1/69, sonik stimii-
lasyon igin ise yine SCIHWARZER marka STROSOTON TYP Z 12/95 cihazla-
ri kullanilmigtair,

ANGIOGRAFT TEKNIGI

Karotid anjiografisinde bir kisim ottrler agik metodu,di-
ger bir kisim otdrler ise perkiitan metoedu tavsiye etmektedirler,
Perkiitan metodu tavsiye eden otorler dahi, ince arterlerin opsk mad-
de ile boyanmasinin arzu edildigi vakalarda agik metodun kulanilma-
sam tercih etmektediriler,

Agak metodda hasta hazirlandiktan sonra arteria carotils
ecommunls veya arteria carrotis interna disseke edilerek agaije g¢ika-
rilar ve artere poll etilen bir kateter sokularak bu yolla 10 cec.
kontrast madde injekte edilir,

Biz vakalaramizda, hem kolay hemde daha emin olmasi nedenl-
ile perkiitah metodu kullandik.Anjiografi yapilacak hastaya aynmi giin
saat 10 da bir adet nembutal kapsiil (pentobarbital sodium 0,10 gr)
verilir hasta GZle yemegi yemez, saét 12-13 sairalarainda bir nembutal
kapsiil daha verilir ve 1 adet atropin yapilir,Saat 14 de rdontgen ma-
sagl lizerine hasta sirt Usti yatiralarak omuzlarinman altina bir yas-
tik konulur ve bagil geriye diglirliliir,Hastanmin boynu iki tarafli iod
ve alcolle iyice temizlendikten sonra gogsl lzerine genlsg, siteril
bir kompres Ortiliir.Arteria carrotis communis sol elin 2-3 'ilincl

parmaklari ille palpe edilerek tesbit edilir.Arterin etrafina %0,5-
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1 lik Nevakain solilsyonundan 3«4 ee, kadar, hem lokal anestezl hem-
de periarteriel sempatdk buleka] gayesiyle lnjekte edilir,.Ortasi de-~
likli,mandren ihtiva eden 18 numarali 6zel anjiografi ijgnesi ile ar-
terla carrotls communis'e 45 derecelik meyille ponksion yapilar,Arte-
re girdikten sonra, 1jne yafay duruma getirilerek I cm, kadar arter
limeni igine itilir,0pak madde injeksiyemumdan dnce I0 cc fizyolojik
serum 1le kontrol yapildiktan sonra IO cc opak madde I-2 saniye i¢in-~
de artepe injekte edilerek film gekilir,

Biz kontrast madde olarak, I ampuldé 25 ml kontras madde
ihtiva eden UROVISON'u kullandik,

BiitiUn anjiografilerde 500 Mliliamper gliciinde SIEMENS HELIOP-
hos 4 S tipi rontgen oclhazi kullanildi,Bu clhazla, tek expesure ile
tek film alinabilmektedir,Her vaka 1gln bir antereo-posterior,town
lateral grafl g¢ekilmlg elup,galismamiz igine uygun elan gra iler ke-
nulmugtur,

‘Hastanin bagi, film'den 9 santimetre uzaklaiktas olup,gerek
gorek antero-posterior ve gerekse yan pozlarda ,tlipiin film'e uzakli-
g1 I metredir,

Town poz gekilirken list tlipe, bagtan ayaga degru 30 derece,
lateral grafide ise hastanin baga rontgen masasa lzerinde tam yatay
duruma getirlldikten sonra,tiip 90 derecellk dik vaziyette elacak ge=-
kilde gekim yapaldi,Antero-posterier ve town pozlarinda , merkezl
191n kagan 2 santimetre listline gelecek gekilde,lateral grafide ise
dik vaziyette ve merkezl i1gan kulak deliginin 2 santimetre tist ve
6n kasmina gelecek gekilde ayarlanda,

Antere-pesterior poz gekiminde 66 KV ve IO0 mAs, town pozda
yine 66 KV ve IO0 mAs, lateral pozda ise TO KV ve 64 mAs'lik dozlar
kullanilm gtar,
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VAKALARIN TAKTIMNMI

Her vaka ayri ayri ele alindi, hastalarin gikayet ve hlkae
yelerl, norolejlk muayene Gzetleri, laborstuvar bulgulari verildi
ve muhtemel klinik tani helirtildi.Bilaghare elektroensefaloegrafi ve-
rileril deZerlendirilerek, traselerin ozelliklerine gdre lezyonlaran
teghls ve lokalizasyonlari hakkindaki kanaatlarimiz, dana sonra da
serebral anjlografi verisi ile radyolojik kanaatlarimiz belirtilmig-
tir,

VAKA T : 1.S. 37 yasinda erkek, Prot.825, 4.2,I976 tarihin-
de yataraldi,I glin once sag tarafi tutmaz ve Konugamaz olmug.

Norolojik Muayene Ozetl: Somnolans halinde,diza¥tri,sagda
santral tip fasiyal paralizi,ileri derecede sag hemlparezi,sagda
DTR'ler artmig,BABINSKY sagda miisbet,sagda apraksi,astereognozi bul-
gulari saptandi,

BOS, berrak bulundu,

Muhtemel Klinik Tani: Embolik,sol arterla karotis interna
okllizyonu.

Elektroensefalografi'de :Zemin aktivitesi, sag parieto-oksi-~
pital ve tempero-oksiplital derivasyenlarda 9-I0 eps ve 28-50 mikre-
volt eldukga regliler alfa tarzinda olup, sol hemisfer derivasysnla-
randa diffuz blr frekans yavaglamasi yaninda sol fronto-temparal ve
parieto-temporal arealarda belirgin 2-~3 cps ve 50 mikrovelt slow ak-
tivite gdze garpmaktadar,

Elektroensefalografik Kanaat: Sol temporalde hakim elan,fa=
kat bltin sol hemisferi attake eden ve bleelektrik aktiviteyl etkis
leyen diffuz legyin. _

Sel Kgféfid Arter Anfiografi'sinde:Anteroepostérior ve la=-
teral pozlarda;arféria karotis interna bifurkasyon yerinde tam tikan-
mig olup,ksntras madde almemigtir, arterla karotis eksterna ise ner-
mal gdriinimde elup, kontras madde 1le dolmugtur,

Anjiografik Kanaat: Bifurkasyen seviyesinde,sol arteria ka-
rotis interna‘'nin tam okluéyonu.



VAKA I: Antero-posterlor Pez Lateral Pbz

VAKA 2 : A.To 30 yaginda erkek,Prot,I33I, 26,2,I976 tari~
hinde yatiraldi, 4 gln dnce sag tarafi tutmaz olmug ve kenugamamrg.

Norolojik Muayene Ozeti: Suur bulanrk,sorulara geg ve zor
cevap verlyor,sagda santral tip fasiyal parezi,kolda hakim sag hemi-
parezi,diiartri bulgulari mevcut,DTR'ler normal,Bablnsky saZda miis-
bet olarak saptandi.

BOS berrak, kanda kolesterol %292 mg.,total lipid % I600
mg, olarak tesblt edildi, '

Muhtemel Klinik Tani: Arterlosklerotik zeminde,trombotik
g0l arterla serebrl media ekliizyonu,

Elektroensefalografi 'de:Zemin aktivitesi,diigiik amplitlidli
beta ritml geklinde olup, sol hemlsfer derivasyonlarinda frekans yde
niinden diffuz bir deflgiklik elmamasina ragmen,amplitiid yoniinden
diffuz bir depresyon dikkafi gekmektedir,

Elektroensefalografik Kanaat :Sol hemisferde bloelektrik ak=-
viteyl yayZin olarak inhibe eden lezyon, '

Sol Karotid Arter Anjlografit'sinde:Antero-posterior ve la-
teral pozlardajarterla serebri media, arteria karetls internartdan
ayrildiktan I oms kadar tikanmig olup,kontras madde almamigtir,arte=-
ria serebri anterior ise normal yer ve goriiniimde elup kontras madde
ile dolmugtur
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Anjiegrafik KanastiArteria serebri mediatmihn) arteria ka-
rotis interna'dan ayrildiktan 2 cm; sonraki seviyesinde tam okluyonu.

VAKA 2: Antero-posterier Poz, Lateral Poz,.

VAKA 3 s M,A,P, 63 yaginda erkek, Prot.2207, 6.4.I1976 tari-
hinde yatiraldi, I gilin once anlden sol tarafi tutmaz olmug ve konug-

magl bozulmusg,

Norolojik lMuayene Ozetl:;Preksma durumunda, T,A,220/II0 mm,

Hg, funduslar arterlosklerotik,solda santral tip faslyal
kolda hakim sol hemlpleji,solda hipotoni,afazi bulgulara
da DTR'ler artmig,Babinsky solda miisbet olarak saptanda.

BOS berrak, kanda kolesterol % 230, total lipid

olarak tesbit edildi,
Muhtemel Klinik Tani: Arterlosklerotik zeminde,

paralizi,

meveut,sol-

% 975 wg.

trombotik
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sag arteria serebri media dkllizydmus

Elektroensefalografltdet Zemin aktivitesl, sol hemisfer de-
rivasyonlarlnda belirgin II-I2 ops Ve 20-50 mikrovolt irregiiler al-
fa tarzinda olup; sag hemiﬁfér derivasyonlarinda belirgin alfa dez-
organizasyonu ve yaygih 4=6 dps ve 25 mikrovolt slow-wave faallyeti
dikkatd gekmektedir,

Elektroehsefalogrdafik Karmat: Sag hemisferde diffuz olarak
beyen bloelektrik aktivitesinl depresyona ugratan yaysin lezyon,

VAKA 3 : Antero-posterior Poz, Lateral Poz.

Sag Karotid Arter Anjiegrafl'sinde: Antere-posterior pozda:
arteria karotls interna,hemen bifurkasyon seviyesinde tikanmig olup,

kontras madde almamigtir,Lateral pozdazarteria karotis interna bifur-
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kasyon seviyesinden 5 cm. kadar yukarda tikanmig olup,kontras madde
almamigtir.Arteria karotls eksterna lse normal goriiniimde olup,kont-
ras madde ile dolmugtur,

Anjlografik Kanaat: Arteria karotis interna'min,bifurkas-
yon seviyesinden 5 cm, kadar yukarisanda tam okliizyonu,

VAKA 4 : MJK.M, 50 yaginda erkek,Prot.42I9, 22,7,I976 tari-
hinde yatiraildi, I glin nce kafa travmassi gegirmig ve akabinde ba=-
yilmig, kendine geldiginde konugamyor ve sag tarafi tutmuyormug.

Norolojik Muayene Ozeti: Suur bulamnik,safda merkezl tip fa-

siyal parallzi,dizartri,kolda ilerl derecede hakim sag hemiparezi,
sagda DTR'ler canli,Babinsky saZda miisbet bulfulari tesbit edildi,
BOS berrak bulundu,
Muhtemel Klinik Tani:Travmatik sol arteria serebri media

cklizyonu,

VAKA 5 : Antero=-posterior Poz Lateral Poz
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Elektroensefalografik tetkik normal bulundu,

SoX Karotid Arter Anjlografitsinde:Antero-posterior ve late-
ral pozlardajarteria karotis interna,arteria karotis eksterna ,arte-
ria serebrl anterior ve arterlia serebrl media normal yerlerinde ve
gorlintimde olup,kontras madde ile dolmuglardar,

Anjiografik Kanaat: Normal serebral anjiografi.

VAKA 5 ¢ A,K. 67 yaganda erkek, Prot.5994, I7.9.1976 tari-
hinde yatarildi, 2 glin nce anlden fenalagmig ve dill pelteklegmig,
biraz sonra da sol kol ve bacagini hareket ettiremediginin farkina
varilmig. :

Norolojik Muayene Ozeti: Semnolans halinde,funduslar acte-
riosklerotik, solda santral tip fasiyal paralizi, sol hemipleji,sol-
da hipotonl,solda DTR'ler aboll, Babinsky solda milsbet olarak bulun=-
du,

Kalbin oskiiltasyonunda; lglincli dereceden sufl alinmakta,
elektrokardiograflde aks -55 derece sol anterior hemiblok mevcut,ak-
clger grafisinde global biiylime goriildii,

BOS berrak, kanda kolesterol %244 mg., total lipid % IOO0O
mg, olarak tesbit edlldi,
luhtemel Klinik Tani: Arterlosklerotik zeminde serebral

tromboz,
Elektroensefalografi®de: Zemin aktivitesi,sol hemisfer de~

rivasyonlarinda belirgin olmak lizere diigiik voltajla 9-I0 cps alfa
ritmi geklindedir,Biitiin trase boyunca 3-5 cps ve 25 mikrovolt slow
aktivite asrarla devam etmektedir,

Elektroensefalografik Kanaat: Sag hemisferde beyin bioelek-
trik aktivitesini diffuz olarak etklleyen yaygin beyin lezyonu,

Sag Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve la=
teral pozlardaj arteria karotis interna, bifurkasyon seviyesinde tam
olarak tikanmig olup, kontras madde almamigtir, arteria karotis eks-
terna ise normal goriinlimde olup,kontras madde ile dolmugtur,

Anjiografik Kanaat:Sag arteria karotis interna'min bifur-
kasyon seviyesinde tam okliizyonu,.



VAKA 5 : Antero-~posterior Poz Lateral Poz

VAKA 6 : E,D, 70 yaginda kadan,Prot.6226, 29,9,I976 tari-
hinde yatairalda,bir kag¢ aydan beri zaman zaman sag tarafinda uyugmae
lar olmakta imig, I glin dnce de dili pelteklegmlg ve arkasindan da
sag tarafi tutmaz olmug,

Norolojik Muayene Ozetil; Suur agik, funduslar arterloskle-
rotlk,sagda santral tipte fasiyal paralizi,kolda hakim saZ hemiple-

_Ji,motor afazi,sagda DTR'ler artmig,karin cildi refleksleri aboli,
Babinsky sagda miisbet mlarak bulundu,
BOS berrak, aglak kan gekerl % 358 mg, olarak tesbit edil-

dd,
Muhtemel Klinik Tana: Arterlosklerotik zeminde,trombotik

sol arteria serebri media ekllizyonu.
Elektroensefalografi'de: Zemln aktivitesi,sag parieto-eksi-
pltal ve temporo-oksipltal de regililer 8-9 cps ve 25-50 mikrovolt
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alfa tarzanda olup, sol hemisfer derivasyonlaranda diffuz elarak .
ortaya gikan fakat,sol temporo-oksipital, parieto~oksipltal ve tem=-
poro-parietal derivasyonlarda bellrginlik kazanan 4~6 cps ve 50-75
mikrovolt slow-wave faallyetl biitiin trase boyunca devam etmektedir,

Elektroensefalograflk Kanaat: Sol hemisferde bioelektrik
aktiviteyl yaygan olarak depresyona ugratan, temporo-oksipito-pari-
etal hakimliyet gtsteren yaygin beyin lezyenu,

Sol Karotid Arter Anjlografit!sinde: Antero-posterior ve
lateral pozlarda; arterla serebrl medla,arteria karotis interna'dan
ayraildiktan I,5 cm, kadar sonra tam olarak tikanmg olup,kontras
madde almamigtir, arterla serebrl anterlor normal yerinde ve gorii-
niimiinde olup,kontras madde 1le dolmugtur,

Anjlografik Kanaat: Arterla serebri mediatmin, arterla ka-
rotls interna'dan ayraldaktan I,5 cm. sonrakl seviyesinde tam okliiz-

yonu,

VAKA f : Antere-posterior Poz, Lateral Poz,
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VAKA T : G.K. 46 yaginda kadin, Prot.6735, I8,10,I976 ta-
rihinde yatiraldi, IO seneden berl hipertansiyon gikayeti mevcut,

I hafta Once bag agrisi,bag dénmesi,gift gorme,daha sonrada denge
bozuklugu meydana gelmig ve gittikge artmig, ayaga kalkinga sola
dogru yikilayormug,

Nérolojik Muayene Ozeti: Apatik goriiniimde,sorulara geg ce-
vap veriyor,soylenenl yapmakta gegikiyor,solda santral tip fasiyal
parezi,gbzler haflif sola deviye,funduslar arteriosklerotik,sagda
VI, sinir parezisl bulzulari mevcut,DIR'ler normal,bilateral Babins-
ky lakayt olarak saptandi,Ayaklarini sliriiyerek yliriiyor ve sola de-
viye oluyor.

BOS berrak bulundu, T.A, I90/I00 mm, Hg olarak saptandi,

Muhtemel Klinik Tani: Serebrovaskiiler aksidan,

VAKA T : Antero-posterior Poz Lateral Paz
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Elektroensefalografik tetkik normal bulundu,

Sol Karotid Arter Anjlografltsinde: Antero-posterior ve
lateral pozlardajarteria serebri anterior, arteria karotis interna!
dan ayrildigi yerde tam olarak takammig olup,kontras madde almamig-
tir, arteria serebrl media ise normal yerinde ve gdriintimde olup,
kontras madde 1le dolmugtur,

Anjiografik Kanaat: Arteria serebri anterior'un,arteria
karotls interna'dan ayrildigir yerde tam okliizyonu,

VAKA 8 : N.Ge 50 yaginda erkek,Prot,696I, 27,10,I1976 tari-
hinde yataraildia, 5 glin dnce sag kol ve bacaginda uyusma olmug, I
glin sonra da sag tarafini hareket ettiremez oimus ve konugmasi glig-
legmig,

Norolojik Muayene Ozeti: Suur agik, sagda santral tip fa-
siyal paralizi, funduslar arteriosklerotik, kolda hakim sag hemiple-
ji sagda hipotoni, DIR'ler sagda artmig,karin cildi refleksleri sag-
da aboli,Babinsky sagda misbet olarak saptanda,

BOS berrak, kanda kolesterol % 420 mg., total lipid %IT00
mg., aglik kan gekeri % 200 mg, »larak tesbit edildi,

Muhtemel Klinlk Tani: Arteriosklerotik zeminde, trombotik
sol arteria serebri media okliizyonu.

Elektroensefalografik tetkik normal bulundu,

Sol Karotid Arter Anjiografl'sinde: Antero-posterior ve
lateral pozlarda; arteria karotis interna, arterla karotls ekster=-
na, arteria serebrl anterior ve arteria serebrl media normal yerle-

~“rinde ve goriintimde olup, kontras madde ile dolmuglardar.

Anjilografik Kanaat : Normal serebral anjiografi.



VAKA 8 : Antero-posterior Poz Lateral Poz

VAKA 9 : MG, 60 yaginda erkek,prot.7II3, 2,I1.,I1I976 tari-~
hinde yatiralda, I5 giin nce sag bacaginda agri ve kuvvetsizlik ol-
mug, I2 gilin evvel de anlden sag tarafi tutmaz ve konugamaz olmug,

Norolojik Muayene Ozetl: Somnolans halinde,total sag hemi-
plejl,sagda DIR'ler canli,Babinsky sagda miisbet olarak saptandi.

BOS berrak bulundu, '

Muhtemel Klinik Tani: Arterlosklerotik zeminde serebral
tromboz,

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesi,8-9 cps ve 50 mik-
rovolt alfa ve yer yer yliksek frekansli beta ritmi geklinde olup,he-
men bilitlin trase boyunca sol temporal baglantili derivasyonlarda dif-
fuz bir amplitiid dligiikligl ve zaman zaman 3-4 c¢ps ve I00 mikrevelt
slow-wave faaliyeti dikkati gekmektedir,
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Elektroensefalografik Kanaat: Sol temporalde hakim, fakat
blitlin sel hemisferi attake eden ve bloelektrik aktiviteyl etkileyen
diffuz beyin lezyonu,

VAKA 9 : Antero-posterior Poz, Lateral Poz.

Sol Karotid Arter Anjlografi'sinde: Antere~posterior ve la-
teral pozlardajarteria karotis interna, bifurkasyon seviyesinden I
cm, kadar yukarda tam olarak tikanmig olup, kontras madde almamigtir,
-arteria karotls eksterna ise normal goriliniimde olup, kontras madde
ile dolmugtur,
Anjiegrafik Kanaet : Arteria karotis interna'min bifurkas-
yon seviyesinin I om, kadar yukarisinda tam okliizyonu,

VAKA I0 : Je.A. 45 yasinda erkek, Prot,7006, 20,II,I976 ta-
rihinde yatirildia,IO glinden beri sol tarafinda uyusma olmakta imig,
2 giin 6nce de sol tarafi tutmaz olmug,.
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Nérolojik iluayene Ozeti: Suur agik, solda santral tip fasl-
yal parezi,funduslar arteriosklerotik,bacakta hakim sol hemipleji,
solda hipotonl,solda DTR'ler artmig,Babinsky solda misbet olarak
tesblt edildi.

BOS berrak bulundu.

Muhtemel Klinik Tani:Arteriosklerotik zeminde,trombotlk sag
arteria serebri anterisr okliizyonu,

Elektroensefalografi'de:Zemin aktivitesi,bllateral temporo-
oksipital ve pariete-oksipital derivasyonlarda 9-I0 cps ve 50-T75
mlkrovolt regliler alfa tarzinda olup,biitiin trase boyunca fokal veya
generallze disritml tesblt edilmemigtir,

Elektroensefalografik Kanaat: Normal Elektroensefalogram,.

VAKA I0 : Antero-posterior Poz Lateral‘Poz
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Sag Karotid Arter Anjlografi'sinde: Anteru-posterior ve la=-
teral pozlardaj;arterla serebrl anterlor,arteria karotis interna'dan
ayrildigr yerde tam olarak tikanmig olup,kontras madde almamigtir,
arteria serebrl media ise normal yerinde olup,kontras madde ile dol-
mugtur,

Anjlografik Kenaat: Arteria serebri anterior'un, arteria
karotlis internadan ayraldigi yerde tam okliizyonu,

VAKA II : A.G, 44 yaganda erkek, Prot,6964, 24,II,1976 ta-
rihinde yataralda, I hafta once kafa travmasi geglrmig ve bayilmig,
kendine geldiginde sol tarafinin tutmadifini ve konugmakta gligliik
gektiginl fark etmig,

Nérolojik Muayene Ozeti: Suuru agaik ,santral tip fasiyal
parezi,kolda hakim sol hemiparezi,dizartrl ,solda DIR'ler artmig ve
Babinsky milisbet olarak bulundu.

BOS berrak bulundu.

Muhtemel Klinik Tami: Travmatik,sag arteria serebri media
okliizyonu,

Elektroensefalografi'de:Zemln aktivitesi,irregiiler 8-9 cps
ve 25 mikrovolt alfa tarzinda olup, sag hemisfer derivasyonlarinda
diffuz olarak ortaya gikan ve blitin trase boyunca devam eden 4-5
cps ve 50 mikrovolt slow-wave faaliyeti dikkati gekmekte,

Elektroensefalografik Kanaat: Sag hemisfer bloelektrik ak-
tivitesini yaygain olarak etkileyen diffuz beyin lezyonu(vaskiller
genlg infark).

Sag Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve
lateral pozlardajarteria serebrl media,arteria karotls interna'dan
ayr1ldigi yerde tam olarak tikanmig olup,kontras madde almamigtar,
arteria serebri anterior normal yerinde olup,kontras madde ile dol-
mugtur,

Anjiografik Kanaat :Arteria serebri media'min,arteria karoe

tls interna'dan ayraildaga yerde tam okliizyonu.
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VAKA ITI : Antero-posterior Pmz, Lateral Poz.

VAKA T2 : E,I, 70 yaginda erkek, Prot.6962, 24,II,I1976 ta-
rihinde yatairaldi, I glin once aniden bayilmig ve kendine geldiginde
konugamiyor ve sag tarafi tutmuyormus,

Norolojik Muayene Ozetl:Suur agik.motor afazi,funduslar
‘ arteriosklerotik,sagda merkezi tip fasiyal paralizi,kolda hakim sag
| hemiplejl,sagda DTR'ler artmig,Babinsky sagda miilsbet olarak saptandai,
‘ BOS berrak olarak bulundu,

- Muhtemel Klinik Tani :Arterioskleretik zeminde,trombotik
sol arterlia serebrli media okliizyonu.

Elektroensefalegrafik tetkik, normal bulundu,

Sol Karotid Arter Anjiografitsinde: Antero~-posterior ve
lateral pozlardajarteria karotis interna ve eksterna,arteria serebri
anterlor ve media normal gdriinlimde olup,kontras madde ile dolmugtur,

Anjiografik Kanaat: Normal serebral anjlografi,
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VAKA I2 : Antero-posterior Poz. Lateral Poz,

VAKA I3 : S.A, 48 yaganda kadin, Prot.77I0, 25,II,I1976 ta-
rihinde yataralda,uzun zamandan beri sag tarafinda zaman zaman uyug-
ma olmakta imig, 2 ay Once konugamaz ve sag tarafini hareket ettire-
mez olmug,

Nérolojik Muayene Ozeti: Suur agik,sagda santral tip fasi-
yal parezi,funduslar arteriosklerotik,motor nfazl ,kolda hakim sag
hemiparezi,sagda hafif spastisite,sagda DTR'ler canli,Bablnsky sag-
da miisbet clarak bulgular saptanda,

BOS berrak bulundu,

Muhtemel Klinik Tani: Arteriosklerotik zeminde,trombotik
sol arteria serebri media okllizyonu.

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesl,7-8 cps ve 25~
50 mikrovolt dezorganize alfa tarzinda olup,blitiin trase boyunca sol
hemlsfer derivasyonlaranda diffuz olarak gdze garpan voltaj dliglik-
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1igll pevcuttur.

Elektroenisefalografik Kanaat: Sol hemisferde beyin bloelek-
trik aktivitesini diffuz olarak 1hhibisyona ugratan yaygln lezyon
(subdural hematom, yayZin vaskiiler lnfarkt),

Sol Karotid Arter Anjlografi'de:; Antero-posterior ve late
ral pozlardajarteria serebrl medla,arteria karotis interna'dan ay-
raldigir yerde tikanmig olup,kontras madde almemigtir,arteria sereb-
rl anterlor ise normal goriiniimde olup,kontras madde ile dolmugtur,

Anjlografik Kanaat: Arteria serebri medla'nin,arterla ka-
rotis internatdan ayraldigi yerde tam okliizyonu.

VAKA I3 : Antero-posterlor Poz. Lateral Poz.
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VAKA I4 : F,C., 25 yaginda kadin, Prot.8I97, I7.I2,I976 ta-
rihinde yatarildi, 4 ay once dogum yapmig ve dofumdan bir kag gilin
sonra aniden sol tarafi tutmaz olmug ve konugmasi hozulmug,

. Nérolojik Muayene Ozeti: Suur agik,solda santral tip fasi-
yal paralizi,kolda hakim sol hemipleji,solda hipotoni,solda DIR'ler
aboll,Babinsky solda miisbet bulgulari saptanda,

BOS berrak bulundu,

Muhtemel Klinik Tani: Embolik,sag arteria serebri media
okliizyonu,

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesi,oldukga regliler
8~9 cps ve 25-50 mikrovolt alfa tarzinda olup,sag hemisfer derivas-
yonlarda diffuz olarak ortaya gikan 4-5 cps ve 50-T75 mlkrovolt slow
wave faaliyeti devam etmektedir,

Elektroensefalografik Kanaat: Sag hemisferde yaygin olarak
bloelektrik aktivite depresyonuna sebep olan lezyonu gostermektedir.

Lateral Poz,
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Sag Karotid Arter Anjlegrafi'sinde: Antero-posterior ve la-
teral pozlardajarteria serebrl media,arterla karotis interna'dan
ayrildigr yerde tikanmg olup,kontras madde almamigtir,arteria se-
rebrl anterior ise normal goriiniimde olup,kontras madde 1lle dolmug-

tur,
Anjlografik Kanaat: Arterla serebri media'nin,arteria karo-

tis. internatdan ayrildigi yerde tam okliizyonu.

VAKA I5 : F,T, 68 yaginda erkek, Prot,7663, 26,12,I976 ta-
rihinde yataraldi, I giln Once gece aniden fenalagm.g ve sol tarafa
tutmaz olmug, |

Norolojik Muayene Ozetd: Suur agik,solda merkezi tip fasi-
parezi,kolda haklm sol hemipleji,solda DTR'ler aboli,Babinsky solda
miisbet bulgulara saptanda,

BOS berrak bulundu,

Muhtemel Klinik Tami: Trombotik,saZ arteria serebrl media
ckliizyonu.

Elektroensefalografik tetkik normal bulundu,

VAKA I5: Antero-posterior Poz, Lateral Poz.
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Sag Karotild Arter Anjilografi'sinde: Antero-posterior ve
lateral pozlardajarteria karotis interna ve eksterna,arteria sereb-’
ri media ve anterier normal yerlerinde ve goriiniinde olup,kontras
madde ile dolmuglardir,

Anjiografik Kanaat: Normal serebral anjiografi,

VAKA I6 : S.B, 70 yaginda erkek, Prot.7705, 27.I2,I976 ta-
rihinde yatairaldi, I glin once bag donmesi ve denge bozuklugu olup,
akgama diizeliyor,gece uyandiginda sol tarafimin ,bilhassa kolunun
tutmadigini fark etmig,

Norolojik Muayene Ozeti: Suur agik,solda merkezi tip fasi-
yal parezi,yutma gligliigli,hazone konugma,kolda tam ve bacakta tama
yakin sol hemlpleji,solda DTR'ler aboll,Babinsky solda miisbet ola-
rak bulgular saptandi,

BOS berrak bulundu.

Muhtemel Klinik Tani: Trombotik,sag arteria serebrl media
oklizyonu,

Elektroensefalografitde: Zemin aktivitesi,sol hemisfer de-
rivasgyonlarinda T7-8 cps ve 50 mikrevolt irregililer alfa tarzinda
elup,sag hemisfer derivasyonlarinda diffuz olarak gbze garpan 3-5
cps ve 50-T75 mikrovelt slow-wave faaliyeti dikkatil gekmekte,

Elektroensefalografik Kanaat: Sag hemlsferde beyin bloe-
lektrik aktivitesini yaygin olarak etkileyen diffuz beyin lezyonu.

Sag Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-postericr ve
lateral pozlardajarteria karotis interna, bifurkasyon seviyesinde
tikanmig olup, kontras madde almamigtir,arteria karotis eksterna
ise normal yerinde ve goriinimde olup, kontras madde ile dolmugtur.

Anjlografik Kanaat: Sag arteria karotis interna'mn, bi-

furkasyon seviyesinde tam okliizyonu,
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VAKA I6: Antero-posterior Poz, Lateral Peoz.

VAKA I7 s R.Y. 60 yaganda kadan, Prot.95, 5,I1,I977 tari-
hinde yatairalda, 3 glinden berl sol tarafinda uyusma ve kegelegme
elmakta imlg, I giin 6nce de sol tarafi tutmaz olmug.

Noérolojik Muayene Ozetl: Suur agik,solda santral tip fa-
siyal parezi,funduslar arterlosklerotik,kolda hakim sol hemiparezi,
solda DTR'ler canli ve Babinsky mlisbet olarak saptanda,

~ BOS berrak bulundu,

Muhtemel Klinik Tani: Arteriosklerotik zeminde,trombotik
sag arteria serebri media okliizyonu,

Elektroensefalografik tetkik normal bulundu,

Sag Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve
lateral pozlardajarteria karotis interna ve eksterna, arteria se-
rebri media ve anterior normal yer ve goriinlimde olup,kontras -
madde 1le dolmuglardair,
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Anjlografik Kanaat: Normal serebral anjimgrafi,

VAKA IT7: Antero-posterier Poz. Lateral Poz,

VAKA I8 : Z,M, 65 yaginda kadin, Prot,I94, I0.I,I977 tari=-
hinde yatairaldi, 3 glin once aniden sag tarafi tutmaz ve konugamaz
olmug,

Norolojik Muayene Ozetil: Prekoma durumunda,sagda merkezi
tip fasiyal paralizi,funduslar arteriesklerotik,sag hemipleji,sag-
da DTR'ler aboli,Babinsky sagda miisbet olarak bulgular saptandi.

BOS berrak bulundu,

Muhtemel Klinik Tani: Arterlosklerotik zeminde serebral
trombozis,

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesi,sag hemisfer de=-
rivasyonlarinda yiliksek voltajli 7-8 eps ve I00 mikrovolt irregliler
alfa tarzainda olup,sol hemisfer derivasyonlarinda veltaj dlglikligl
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ile belirginlegen 3-5 cps ve 25=-75 mlkrovolt slow-wave faaliyeti
dikkatl ¢elmektedir,

Elektroensefalografik Kanaat: Sol hemisferli diffuz olarak
etkileyen ve sol temporalde belirgin bloelektrik aktivitede yavag=
lamaya sebep olan yaygan lezyon,

Sel Karotid Arter Anjlografi'sinde: Antero~postericr ve
lateral pozlardajarteria karotis ilnterna,bifurkasyon seviyesinde
tikanmig olup,kontras madde almamigtir,arterla karotis eksterna
ise normal goriintimde olup,kontras madde ile dolmugtur,

Anjlografik Kanaat: Arteria karotis interna'nin, bifurkas-
yon seviyesinde tam okliizyonm,

VAKA I8: Antero~pesterior Poz, Lateral Pnz,
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BULGULAR ve TARTISMA

Incelememiz kapsamina aldigimiz I8 serebrovaskiiler yetmez-
1ik vakasinin, radyolojik olarak, 6'si ( % 33,3 ) arterla karotis
interna 'nin ekstrakranial okllizyonu, 6'sa (% 33,3) arteria serebri
medla oklUzyomnu, 2'si (%II,I) arterla serebri anterior okllizyomu,
41y (%22,2) ise normal idi,Radyolojlk olarak normal bulunan 4 vaka
ise, klinik olarak arteria serebri media okliizyonu tablosuna uymak-
ta 1di,
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TABLO .A3

Tablo 3. de goriildiigii lizere, I8 serebrovaskililer yetmezlik
vakasimn I4'U (%77,7) trombotik, 2'si (% II,I) embolik, 2'si (%
II,I) ise kafa travmasina bagli idi.

Tablo 4 ve 5 de gorilildligli lizere,radyolojik olarak, 6 ar-
teria karotis interna oklizyonu vakasinin tamaminda elektroensefa-
loegram abnormal elup, 2'sinde (% I4,2) lokallzasyon vermigtir,
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TABLO, 4

6 arteria serebrl media okliizyonu vakasindanl 'inde (% I7) elektro-
ensefalogram normal, 5'inde (% 83) abnormal, 2 arteria serebri an-
terior okliizyonu vakasinda ise elektroensefalogram normal bulunmug-
tur,

Yine tablo 4tde gBrﬁldﬁéu.Uzere klinik olarak,arteria se-
rebrl media okllizyonu tablosuna uyan 4 vakada radyolojik ve elek-
troensefalografik bir abnormalite saptanmamigtair,

Tablo 2 de goriildligi lizere,abnormal elektroensefalogram-
larda,genellikle diffuz bir frekans yavaglamasi ve teta (4~7 cps
frekansli,20-40 mikrovolt amplitiidlti) 1le delta (3-5 cps frekansla,
I00 mikrovolt amplitiidlil) dalgalari geklinde slow aktivite saptan-
migtir,
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BERGER (I934) de,serebrovaskiiler yetmezlik tablosu igin
karakteristik elektroensefalogram degligimlerinin,yavag 2-3 cps fre-

kansli dalgalar geklinde oldugunu séylemigtir (3).

DAVIS ve THOMSON (I938) serebrovaskiiler yetmezlik vakala-
r1 lizerinde yaptiklari elektroensefalografi g¢aligmalaranda, 3-5 cps
frekansli delta aktivitesinin ortaya gaktaBami gostermigtir (5).

BRAZIER (I938), serebrovaskiiler yetmezlikler lizerinde yap-
t181 frekans analizlerinde,kontiinii bir yavaglama tesblt etmigtir(4).

Boylece, BERGER, DAVIS ve THOMSON ve BRAZIER'in galigmala-
r1 neticesinde saptadaklari bulgularla,blzim galigmalaramiz netlce-
sinde saptadigamiz bulgular yaklnen benzerlik arz etmektedir,

Loka
nlek
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Bu galigmada belll bagla su sonuglara varailmigtir;

I-Arteria karokls interna okliizyonlarinda, elektroensefa=
lografl kesin olarak teghlste faydala omakta, hatta lokallzasyon da=~
hl vermektedir,

2=-Arteria serebrl medla'nmin hiiylik dallaranin oklizyonla-
rinda, elektroensefalografi, teghlste yardimci olmakta ve serebral
anjlografi ile kesin olarak teyld edilmektedir,Fakat, perfcoran dals
larimn okllizyonunda ise ne elektroensefalografi ne de anjlografl
ile lekalizasyon saptanamamektadir,

3=-Arterda serebri anterior okliizyonlarinda genellikle
elektroensefalografl’ da bir abnormalite tesblit edilememekle birlik-

te, anjlegrafi 1le nkliizyon kesin olarak saptanabilmektedir,
4~Serebrovaskiiler yetmezliklerde, elektroensefalografi'de

genelllkle , bir frekans yavaglamasi lle birlikte teta ve dalta dal-~

galari traseye hakim olmaktadar,
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