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Ö N S Ö Z 

serebrovaskUler hastalıklar,sinir sistemi hastalıklarının 

sık görUlen bölümünü teşkil etmekte ve halen dUnya ölUm istatia-

tiklerinde UçUnoU sırayı alm~~tadırlar. Bu hastalıkların te~hie ve 
tedavisi ioin u~raşılar sayısız olmakla beraber,yinede en üstteki 

sıraların1 korumaktadırlar. 

Bu oalı~mada, serebrevasküler .hastalıkların, teşhis ve loka­

lizasyonlarındaı elektroensefalografi ve eerebral eızı3iografi'nin 

değerlerinin saptanmasına oalıeıldı. 

Çalışmalarımda,bana ı~ık tutan,yol gösteren,her tUrlU mad­
di ve manevi yardımlarını esirgemiyen sayın hooam Prof.Dr.Fikret 

Unsal'a saygı ve şükran duygularımı eunmayı zevkli bir görev saya-

rı m. 

Dr,M.Nadir ELÇİ 
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G :t R İ Ş ve A M A Ç 

Elektr~e~!alografi,serebrovasküier hastalıklarda halen 

rutin olarak uygulanan bir yöntemdir.Yehi tanı yöntemlerinin değer 

ve parlak görünüşlerine karş~n, değerinden bir şey yitirmiş değil­

dir. çünkü, elektroensefalografi, beynin değişik lezyonlarında bil­

gi veren klinik tanı yöntemidir.Beynin durumu hakkında,hiç olmazsa 

genel bilgi için baş vurulacak ilk basamaktır.Elektroensefalografi 

beyinde bir lezyonun varlığı,lokalizasyonu,yaygınlığı ve sırasında 

doğası hakkında bilgi verir.Fakat hemen ilave etmek lazımdır ki,se­

rebrovasküler lillstalıkların kesin kriterlerle elektroensefalografi 

formilasyonu olanaksızdır. 

Bir kısım vakalarda,tesbit edilen klinik semptomların,bir 

serebrevasküler le~yonamı yoksa kafa içinde yer işgal eden bir lez­

yonamı baglı oldugu konusunda şüphe husule gelmektedir.Bu şüpheyi 

ancak serebral anjiografi kesinlikle gidermektedir.Bilindigi gibi, 

bazı neoplazmlar ve bilhassa metastatik tümörler ve bir kısım glio­

blastomalar, nörolojik bulguların ani olarak ortaya çıkması nedeniy­

le, vasküler bir olayı kolaylıkla taklit edebilmektedir.Yine gerek 

apontan olarak husule gelen,gerek bir anevrizma yahut arterio-venöz 

malformasyondan gelişen subdural hematomlarda,sıklıkla beyin damar 

tıkanmalarına çok benzer semptomlarla seyretmektedir.Diğer taraftan, 

arteria karotis'lerin ekstrakratdal parçasındaki stenotik lazyon­

ları erkenden orteya çıkarması ve hastanın geleceği yönünden çok ö­

nem taş~yan tedbir ve tedavilerin,uygulama alanına konmasını sağla­

ması yönünden de serebral anjiografi rakipsiz olarak değer taşımak­

tadır. 

Amae~mız, elektroensef~lografi verileri ile serebral anjio 

grafi verilerini karşılaştırarak, bu iki klinik tanı yönteminin, 

serebre vasküler yetmezliklerin teşhis ve lokalizasyonlarındaki de­

ğerlerini, bir kez daha kanıtlamaktır. 
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G E N E L B İ 1 G İ L E R 

Beyin damarlarl.ru.n,özellikle arterlerinin hastalı;~ına bağl:ı. 

klinik tablolar sinir sistemi hastalıklarının en sık görülen bölümü­

nü teşkil ecler.Bu gurup h~stal:;ı.klar,dünya ölüm _istatistiklerinde kalp 

hastalJ.kları ve habis urlar-dan ·sonra üçüncü sırayJ. almaktadJ.r-, Bu ne­

denle, bir serebrevasküler hastalık 1 ilk planda sinir hastalıklar-ı ve­

ya sinir- ve ruh hasta ll kları uzmaru. olmak üzere beyin-sinir cerralu, 

içhastalıkları,çocuk hastalıkları uzmanlarJ. ile tüm pratisyen hekim­

ler-in uğraş ve bilgi alanına girer.Bunun için de bir tanımlama ve 

klasifilwsyon gereklidir,Serebr-~vasküler hastalJ.k, "kafa içi-dışJ. da­

mar-ların doğrudan (damarın bütünlüğünde) veya bu damarın içinden ge­

çen normal kan akımında bir duraklama veya azaLma sonucu (lokal veya 

genel) beslenme azlığı veya yo~luğu ile ortaya çıkan nörolojik tablo­

lardJ.r" diye taru.mlanabilir.Bu tanımlamada iki temel unsur söz konu­

sudur; birincisi damar hastalığı,ikincisi ise kanın plazma ve hücre­

lerinin permeabilitesindeki değişikliklerdir. 

Anglo-Amerikan yöresinde beynin vasküler hastalığının bütün 

şekilleri için klinik olarak,strok (stroke) deyimi kullanılmaktadl.r-. 

Serebrevasküler strok basitçe; kan damarlarında patolojik bir süre­

cin doğurduğu akut gelişimli fokal nörolojik bozukluk anlamına gel­

mektedir.Strok deyinıi,geniş anlamları içerir.örneğin; bir beyin ka­

nemasl. ve bir geçici iskemik atak, st~ok deyimi ile anılır.Strok'ta, 

fokal nörolojik belirtilerin yanında,beyin fonksiyonunda yaygl.n ve 

genel bozukluklarda ortaya çıkabilir.Ülkemizde ise,strok gibi geniş 

kavramları içeren tek bir sözcUk v~ya bir deyim kullanılmamaktadır. 

Alışkanlıklar~ı göre, imme-ictus, serebral apopleksi, serebrevasküler 

aksidan gibi deyimler kullanılmaktadır. i 
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BEIİU DAMARLARININ ANATOMİK YAPISI 

Beynin arteryel beslenmesi, iki arteria karotis interna ve 

iki arteria vertebralis olmak üzere,dört büyük damar tarafından sağ­

ıanır.Genellikle serebrumun -ön.yan ve orta kısımlanm. :internal ka­

rotid arte~f temporal lob arka ve kaides~ni,oksipital lob ve poste­

rior kranial fossa teşeklcüllerini is.e vertabral arter beslemektedir. 

I- KAROTİD SİSTEM: 

Solda dogrudan doğruya arkus aorta'dan, sağda ise arteria 

anonirua (arteria innominats) dan çıkan arteria karotis kommunis,bo· 

yunda ve na jugularis ve nervus vagus ile birlikte, damar sinir pake -­

ti içinde sayrederek mandibula köşesinin iki santimetre kadar altın­

da (tiroid kıkırdağının üst kenarı ile çene kemiğinin köşesi arasın­

daki bölgeye uyar) arteria karotis eksterna ve arteria karotis inter­

na olmak üzere iki dala ayrılır ki: Bu yere bifürkasyon denilir. 

A)- İnternal karotid arter: 

Bifürkasyondan sonra yükselir ve atlas kemiğin yan çıkıntısı 

ile yakın komşuluk göstererek, temporal kemiğin kanalis karotikus'un­

dan geçer ve foremen laserum'dan, kafa boşluğuna girer.Kafa boşluğu i­

çinde, sinus kavernozus'a girl3r ve horisontal durumda bir" S n çizer 

(Sifon).Sinus kavernozus içerisinde öne ve yukarı dogru seyreder ve 

anterior klinoid hizasında, dura'yı delerek beyin ksidesine varır ve 

beş dala ayr~lır. 

1- Oftalmik Arter: Öne doğr.u ilerler,foramen optikus'u geçe­

rek göze girer.Orbita boşluğunu besler. 

2- Eosterior Korominikant Arter: Karotid sisteminj,baziler 

arter sistemine bağlar. 

3- Anterior Koroid Arter; Optik traktus,korpus genikulatun 

laterale, kapaula interna 'nın posterior dudağJ..glp'bus pallidus,pedon-
"" ' 

kulus sereb'rinin 1/J orta kısmı ve temporal boynuzdaki koroid plek-

susu sular. 

1 
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4• Antericr Sereb~ai Arter: internal karotid erterden ay. 
rlld~ktan sonra evvela öns ve içe doğru seyreder,kiazma'y~ kat ede­

rek hemen önündeki arteria köfuminikans arterior ile mukabil taraf­

taki eşi ile birleşir.Yukarı kıvrılır ve hemisferin iç yüzünde ve 

k~rpus kallozum 1un çevresind~ arkaya doğru uzanır,parieto-oksipi­

tal fissUrde sona erer.Muht~l+t . . dalları vardl.r ki bunlar; 

a) Orbital Dal: Subrostral sulkusun aşağısındaki frontal 

lobun medial yüzeyini, gy~us rektusu,olfaktor pedonkulu ve inter­

nal orbital konvclüsyonla~l. sular. 

b)Fronto-Polar Da~f Superior frontal gyrusun ön kısmını su-

lar. 
o) Kallozo-marginal Dal: ön,orta ve arka internal frontal 

dallara ayrılır ve süperior orbital gyrusun orta ve medial kısımla­

rını ve presentral gyrusun en üst s1nırını sular. 

d) Arteria Rakkurrens (Hev~ner=Medial sitriat arter):Arte­

ria komminikans düzeyinde, arteria serebri arterior 1un lateral yü­

zeyinden doğar.Nukleus oaudatus 1un baş lo.sm,putamen'in rostral 

kısmı,kapsula internenın anterior dudağlnı,Brocca'nın motor konuş­

ma areasının subkortikal kısmını sular. 

Ayrıca korpus kallozum•un çevresinde ve önünde ~eyreden 

kortikal dalları ise korpus kallozum•u, hemisierin medial yüzünü, 

parasantral lobu,prekuneus'un 4/5 ön kısmını sular. 

5- Middle Serebral Arter: İnternal karotid arterden ç1kar, 

yana ve arkaya doğru seyreder,Sylvian tissur içine girer ve dalla­

ra ayrıl1r. Dalları: 

a) Orbito-frontal Dal : Frontal lobun orbital yüzeyinin dış 

ve alt hsmnı ve orta frontal gyrusların 2/3 orta kısmını sular. 

b) Prerolandik Dalı Presentral gyruşun ön kenarını,orta 

frontal gyrusun alt klemını ve alt frontal gyrusun operkular bölü­

münü sular. 

o) Rolandik Dal: Presentral gyrusun arka kenarım ve post­

sentral gyrusun ön kenar1nı sular. 
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d) Anterior Parietal Dalı Postsantral gyrusun arka kenarın1, 

süperior ve inferior parietal lotulusların ön kısımlarını sular. 

e) Posterior Parietal Dal: Supramarginal gyrus ve superior 

ve inferior parietal lobulusların orta kısımlarını sular. 

f) .Angular Dal; Arigular gyrusu sular. 

g) Pesteri~r Temporal Dal: Superior ve orta temporal gyrus­

ların yarısını veya 2/3 ünü sular. 
h) Anterior Temporal Dal : Temporal gyrusların ön yarısını 

veya 1/) ünü sular. 
Ayrıca Perforan (delici) dalları putamen,globus pallidus 1un 

dış kısmlnı,nukleus kaudatus'un gövdesini ve başının üst kısmını, 

kapaula intarnanın anterior dudağını ve bitişikteki ko~ona radiata­

Yl. sular. 

II- VERTEBROBAZİLER SİSTEM: 

A- Vertebral Arterler: 

İki taraflı arteria subklabia'dan çıkarlar,servikal verteb­

raların foramen transversuslarından geçerek foramen oksipitale mag­

num1dan kafa boşluğuna girerler.Pons'un alt ucunda,iki taraftan ge­

len vertebral arterler birleşerek tek bir arteria bazilaris 1i oluş­

tururlar.Medulla spinalis'e dağ:ı.lan rami spinales, serebellum çevre­

si dura materin'e dağılan rami meningikus, bulbus•un arka kısmına da­

ğılan arteria spinalis posterior, medulla spinalis'e dağılan arteria 

spinalis anterior,serebellum ve alt beyin sapına dağılan posterior 

inferior serebellar arter isimli dalları verir. 

B- Beziler Arter: 

Bunun pons'ta dağılan rami posterior, iç kulağa dağılan ar­

ria auditiva interna,serebellum'a dağılan anterior inferior serebel­

lar arter ve superior serebellar arter denilen dalları vardır. 

Bulbus,ponstorta beyin ve serebullum'u sular. 

İki uç dala ayrılır;sağ ve sol posterior serebral arterler. 

Bunlar talamo-genikulat ve talamo-perforan dalları ile talamus,op­

tik radiasyon•un bir kısmını,temporal lobun posterior kısmının iç 

yüzünü,eksipital lobu sulamaktadır. 
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Beyin kaidesinde,karotit sistem ile baziler sistem,posteri,.. 

er ıcomminikans arter vasıtasıyla birleşmelcte ve Willis poligonunu 

oluşturmaktadır. YapJ. lan_ .a _ra ştı ~ma~ar, insanla rı n % 50 sinde Willis 

poligonunun inkomplet o~9-'t~u, .. ~~,~-term1ştir.Aliôhiıaifler · ·daha çok 
posterior kısımdııclı.r.P9St.eri~r koniminikane arterlerden bir veya i­

kisinin ince oluşu% 22, bu artarlerin internal karotit'den çıkışı 

% 15 oranındadı•• Keza anterior komminikans ve posterior kommini­

ıcans artarlerin yokluğu da görUlebilmektedir. 

' 
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SERE:BROVASKtiLER HASTALIKLARIN KLASİFİKASYDNU 

Nationaı Advisory Qounsil 'of the National !nstitude of Ne. 
- . 

urological D1-s~aaes a.n4_:,.B~=\n.d~s:~, PUbUö #e_a.lth ·service tnin g<Srev-
ıendifd.i:~i komiteni~ ha·~.ırlad.J,ğı r~ppra göre;-serebrovasküler ·hast·a~ 
lıklar dokuz ana ~r~p. iç±nde toplanmJ.ştır ( 27). 

I- SEREBRAL İNFARôTlON ( so'iuk, kJ.rm:ı. zJ.-hemoraj ik veya kar:ı. .. 

g:ı.k tipler) ı 

~- Ate'l!Osk1.eroz ile Tromboz. 

B- Serebral Emboli. 

ı- Kardiak Kökenli, 

a) Atrial fibrilasyon ve diğer aritmiler (romatizmal,atero-

sklerotik,hipertansifJkonjenital kalb hastalJ.ğına bağlı). 

b) Mural trombozisli myokard in!arktüsü. 

o) Akut ve subakut bakteriel endokardit. 

d) Aritmi veya mural tromboz olmaksızın kalp hastalığı. 

e) Kardiak cerrahinin komplikasyonları. 

f) Nonbakteriel trombotik (marantik) endokardial vejetas-

yonlar. 

g) Konjenital kalb hastalığı ile olan paradoksal emboli. 

2- Kardiak Kökenli olmayanlar. 

a) Aorta ve karotis arterlerinin aterosklerozu (mural trom-
boz,ateromatöz materyal). 

b) Serebral artar trombozisinden. 

o) Pulmoner venlerde tro~boz. 

d) Yağ. 

e) Tümör. 

f) Hava. 

g) Boyun ve gögUs cerrahisi 'komp.likasyonlar:.,,. 

h) Diğer nadir-tipler. 
i) Oriji·ni tes.l)j,t · edileiniyenlet. 

1 
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Ö-' Serebra1 İnfe~ot:f.onla Sebep l' iati Diğer Ned.ei'ı.ler: 

i) serebral venöz tof:-otn&z~ 

2) Sistemik hipotart~iyon. 

3) Arteriog~afi kompiikasybhlarli 

4) Arteritie. 

5) Kan hastalıkları (polisitemi,sickle-·cell anemi,trombo-

tik tormbopeni). 

6) Dissekan aort anevrizması. 

7) Karotis'e travma. 

8) Anoksi. 

9) Radyoaktif veya X iŞ1nı radyasyonu. 

lQ) Tentörlyel,fo~ameh m~gnum veya subfalcial herniyasyonlar. 

il) Diğer hadir tipi~~• 

:J- Nedeni Belli Olmayan Sere'b):'al İnfarction'lar. 

II- İNFARCTİON OLMAKSIZIN GEÇİCİ S];REBRAL İSKEl'IIİLER: 

A- Tekrarlayan Fokal Serebral İslcemik Ataldar (Çoklukla 

tromboz ve aterosklerozun eşlik ettiği,önceleri vazo­

spazın denilen durum). 

B- Sistemik Hipotansiyon (akut kan kayb:ı. ,myokard infarktUsU, 

Adams-Stokes sendromu,travmatik ve cerrahi şok,duyarl:ı. si­

nus karotikus, ağ:ı.r postural hipotansiyon·). 

C- Migrem. 

III- İNTRAKRANİAL KANAlVIA (int ra sera br al, subaraknbidal, subdural). 

A- Hipertanaif İntraserebral Yanama. 

B- Yırt:ı.lm:ı.ş SakkUler Anevrizma. 

C- Angioma. 

D- Travma. 

E- Hemorajik Bozukluklar (lösemi,aplastik anemi,trombopenik 

purpura,karaciğer hastal:ı.ğ:ı.,antikoagUlan sağıt:ı.m kompli­

kasyonu). 
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F• Nedeni Belirlenmemiş Kanamalar. 

G- Primer ve sekonder beyin tümörleri ıçıne kanama. 

H- sekonder beyin sapı kanaması (Temporal lob kanaması). 

İ- Hipertanaif ensefalopati. 

j_ İdiyopatik beyin purpurası. 

K- Arter ve venlerin iltihabi hastalıkları. 

L- Çeşitli nadir tipler. 

IV- VASKÜLER ANOMALİLER ve GEL İŞİlVISEL AN O MALİLER 1 

A- Anevrizmalar (sakküler,fUziform,globüler,diffüz). 

B- Angioma 

c- Damarların Yoklağu - Hipoplazisi veya diğer Anomaliler. 

V- ARTERLERİN İLTİHABİ HASTALIKLAR!: 

A- İnfeksiyonlar ve Enfestasyonlar. 

ı- Meningo-vasküler sifiliz. 

2- Septik emboli~ 

J- Pyojenik ve tüberküloz menninjitisine bağll. sekonder 

arteritis. 

4- Nadir tipler (tifo,schistosomiasis mansoni,malarya,tri-

şinosis). 

B- K~keni Belirlenmemiş Hastalıklar. 

1- Lupus eritematosis. 

2- Romatizmal arteritis. 

3- Poliarteritis nodoza (nekrotizan ve granülomatöz tipler). 

4- Kranial arteritis (temporal) 

5- Aorta ve büyük dallarının .idiyopatik agranülomatöz arte­

ritisi. 

VI- BEYİ:tiDE DEGİŞİKLİK OLMADAN VASKÜLER hASTALIKLAR: 

A- Ateroskleroz. 

B- Hipertanaif Atero ve Arterioskleroz. 

C- Hiyalin atero ve arterioskleroz, 

1- Damarların kalsifikasyon ve ferruginizasyonu. 

E- Kapiller skleroz. 

' 



ll 

VII- HİPERTANSİF ANSEFALOPATİ: 

A- Malin Hipertansiyon (esansiyel,kronik böbrek hastalığı, 

feokromasitoma) 

B-. A~t glomerulo-nefrit. 

C- Eklamsi. 

VIII- DURAL Sİ~WS ve SEREBRAL VENÖZ TROMBOZ: 

A- Kulak,paranazal sinUs,yUz veya diğer kraniyal yapıla-

rın enfeksiyonlarına bağll sekonder olarak. 

B- Meninjit ve subdural ampiyem ile. 

C- Yıkıcı durUiıılar(marantik). 

D- Postpartum. 

E- Postoperatif. 

,_Kan Hastalığı.(polisitemi,sickle-cell anemi). 

G- Kalp yetmezliği ve konjestif kalb hastalığl. 

H- Çeşitli nadir tipler. 

IX- KÖKENİ BELİRLENifıElVIİ Ş STROKLAR : 

Klasik sayılabilecek bir diğer klasifikasyona göre,sereb­

ro vasküler hastalıklar Uç ana grupta toplanmıştır(l7),(22),(25). 

I- Serebral kanama. 

II- Serebral tromboz. 

III- Serebral emboli" 

Son yılların önemli bir lüasifikasyon çabası da sağı tJ.ma 

yöneliktir.Strok'un gelişim süreç ve özellikleri göz önünde tutula­

~ rak Uç ana grup ileri sürülmüştUr.(l),(l7),(22),(2J). 

I- Tamamlanmış strok (Completed stroke), 

II- ilerleyen strok (Stroke ·in evolution,progressive stroke), 

III- Geçici iskemik ataklar (Transient ischaemic attacks). 

Tamamlanmış strokun patolojik temeli infaretion veya intra 

serebral kanamadır.Patolojik süreçler etkilerini kısa bir süre için­

de gösterirler.Tamamlanmış strokta süre önemlidir.ve bu süre en çok 

bir veya iki saat gibi bir zamandır. 



ilerleyen etrokte, geli~~yevaş ve oldukoa uzun bir eUre 

içindedir.Maksimuma varış, saatler veya bir iki gUndUr.Çoğu durum­
da, ilerleyişte göze çarpan basamaklar vardır.İlerleyen strokun sık 

sebepıerinden biri, arteriosklerotik serebral tr~mboz ve bunun do-

ğurduğu intarcticn 'dur. . .. . 
Ge\}i.oi iskemik atakia~, ser~brovaskUlet hk~t~liıtıar içinde 

önemli bir yer kaplar.Nörolojtk lezyonlar,çoğunlukla gelip geçicidir. 

Fakat bazan da bunları tam bir strok izleyebilir. 

1 



SEREBR.AL DOLAŞIMIN FU~LOOİSİ 

Beyin dolaŞl~hln yaşamsal bl~ tlhemi vard~r.Beyin dolaşlmı­
nın, değtşik fizyolojik koştillarda yeterli ~larş~ düzenlenmesi,mer­

kezi sinir sisteminin fonksiyonl~rının sürdürülmesi için gereklidir. 

Buna karşılıkta, dolaşımın düzenlenmesi beyin tarafından sağlanır. 

Fakat bu fonksiyonların yeterli olarak gerçekleşebilmesi için ayrı­

ca, serebral damarları dolduran kanın fiziko-şimik yapısırun ve ay­

rıca serebral papiller ile sinir hücreleri aras1ndaki metebolizma 

süreçlerinin de normal olarak gerçekleşmesi zorunludur. 

Beyin dolaşımının kesilmesinde,45 saniye içinde bilinç kay­

bolur.Dolaşımın durmasından ortalama lO saniye içinde nörolojik 

bozukluklar gelişir.Beyin dolaşımı, 2 dakika veya daha çok kesildi­

ğinde dönüşUmsüz ( irreversible) nörolojik bozukluklar oluşur. 

Beyin normal işlevleri için gerekli enerjiyi, aerobik ko­

şullerda 02 h~llannrak glikozdan sağlar.Bu nedenle,beynin genel 

dolaşımdan çektiği kan ve 02 miktarı, vücudun diğer organlarına gö­

re çoh~ur,Beynin kullandıgı ~ miktarı 3,3 cc/100 g/dak, veya bütün 

beyin için 46 co/dak.dlroBeyin anoksi ile kolayca zedelenebilir.Bu 

anoksi dört tipte olabilir; 

1- Anoksik (kanda 02 basıncının normale göre azalması). 

2- Anemik (işlev gören Hb.miktarı azalml.ş, fakat arteriyel 

Ü2 basıncı normal). 

3- Durgun (arteriyel o2 bası?cı normaldir,fakat dokuya kan 

sağlanmasJ. yetersizdir). 

4- Histotolcsik (hücrelerin 02 kullanamaması). 

Beyine, no~mal gerekli kan karotis ve vertebral sistemler 

üracllıgı ile sağlanır.Bu damarlar kafa tas1na girineeye dek pek 

az sa~da ufak dallar verirler.Bu anatomik kuruluş nedeniyle,sol 

ventrikülden at1lan kan doğrultusu boyunca pek az firiksiyon ile 

karşJ.laşır.Gene· bu kuruluşun özelliği nedeniyle, beyne yüksek ba-
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SJ.ll9la kan gider • Bu ~sıı:ıç istirahatte iııtatU.r pozisyonda, beyin ka i­

de si arterlerinde sistoiik iöo ~ Hg.Ve diastolde 70 mnı ~dlr.Ba­
sınÇ yüksekliği ve damariarin özelliklerine bağlı olarak,beyne gi­

deri karlin hıZi yüksektir.Arteria karotis interna'da kanın saniyede­

ki hız~ 'O - 40 Cm. iken,sistemik vasküler sistemde ayn1 genişlikte 

erterlerde bu hlz ortalama saniyede 14 - 18 Cm. kadard~r. 

Beyine giden kanın çoğu karotis sistemi ile sağlanır.İki ka­

rotis kommunis'e ulaşan kanın 2/3 si karotis internelar vasJ.tas~y­

le beyin arterlerine iletilirken, l/3 ü arteria karotis akaternela­

ra yönelir.Vertebrobaziler sistem ise, beyine giden total kan1n an­

cak % )O unu taşJ.r. 

Beyine giden kanın, % 40 ın da ani bir azalış sonucu,sereb­

ral iskemi belirtileri gelişmeye bilir. Bunun için de beyine yeter­

li kanın, eşit bir şekilde dağJ.labilınesinde,heuıodinamik yönden uy­

gun güçte kollateral kanalların işlemesi zorunludur.Böyle bir durum­

da, her iki sistem, beyin metabolizmasını normal koşullar altında 

imiş gibi gerekli kanı sağlar. 

SEREBRAL KAN DEBİSİ 

Birim zaman içinde (genellikle dakika) beyinden geçek kan 

akımı miktarJ.dJ.r ve lOO gram beyin dokusunun dakikada ald1ğ~ kan 

miktarl olarak ifade edilir. ICETY-SCIIMİDT ( 1945) metoduna göre 50-

52 ml/100 g/dak. olduğu kabul edilmektedir ki J bu kalp debisi ve 

böbrek debisinin alt~nda,karaci ğer. debisi ile hemen hemen aynJ.d~r. 

( 15) ' ( 16). 

Karotis içine "krypton 85" ve 4' xenon lJJ " inj eksiyonu ve 

sintilizasyon metodundan yararlanJ.larak,beyin dokusunun bölgesel 

(rejional) kan akımı değişikliklerini izlemek, İNGVAR ve LASSEN'in 

(1961) çalışmalarJ.ndan beri mümkün olmaktadır.Bunlardan yararlanıla­

rak yapllan ölçmelerde,insanda gri maddenin total debisinin 70-90 

ml/100 g/dak.ve beyaz maddenin 20 ml/100 g/dak olduğu anlaşllmıştır 

(I2),(!3),(I4),(I8). 

1 
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Sinir siatemlnin kan debisine devamı~ ya~ ~~~n süre izlemek 

amacıyla;iki tarafl~ frontal bölge korteksine simetrik olara~ yerleş­

tiriımi~tte~morezistans sondalardan yararlanılarak ineele~ele~ yapıl­

ma ktaclı r ( 21). 

Serebrı:ıl debi y13şa ha~h : d.eğişme göstatl~.ÇocÜklalı'da lOO ml/ 

ıoo g/dak.d~r ve 5 - lö y~şlarirlda buna uyan 02 tüketimi ~ ml/100 g/ 

dak.olarak bulunmuştur (24). 15·20 yaşlarlndan itibaren 50-55 ml/ 

100 g/dak,düzeyinde erişkin debisi ye~leşmakte ve normal şahıslarda 

50-60 yaşıarına kadar bu debi tesbit edilmektedir,Bu şahıslarda o2 . 

tüketimi ise 3,34 ml/100 g/dak. kadard~r (19),(20), 

Serebral kan debisiGi etkileyen faktörler şunlard~r; 

1- Ortalama arter bas~nc~, 

2- Kan a~m~na,serebral damarlar~n gösterdiği direnç. 

Bu iki faktörden birincisi debiyi doğru,ikincisi ters oran­

tıl~ olarak etkilemektedir. Direnç faktörünü etkileyen,ön planda da­

marlar~n çap~, sonra ka~n viskositesidir,damarların uzunluğu, klv­

rıntılı oluşu ve çatallanma göstermesi gibi hususlardır. 

SEREBRAL DEBİNİN KONTROL i\1EKA.NİZMASI 

Hala tartışmalı olan bu konuda başlıca iki görüş mevcuttur, 

bunlar; humoral ve nörojen kontrol mekanizmalarıdır. 

1- Humoral Mekanizma: ROY ve SHERRİNGTO.N (1890) sinir siste­

minin fonksiyonel degişmelerinin, iht.iyaca uygun bir dolarumın sağlan­

masında "asit metabolit" lerin varb. ğı fikrini ileri sürmüşlerdir.Ge­

nellikle,C02 rolü esas kabul edilmektedir.C02 in serebral dola~mın 

düzenle~~esindeki belli başlı iki rolünü ay~rmak gerekmektedir.Sinir 

dokusunda hücrelerin faaliyetiyle co2 hasıl olmakta ve bu durum ol­

dukça önemli feedback mekanizması imkanını hazırlamaktadır.Hüerele­

rin f azla çalışınalarıyla,daha fazla co2 meydana gelmekte ve serebral 

damarlar, ekstrasellüler pH düşmesiyle daha fazla genişlemektedirler, 
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aksine olarak hücrelerin daha az çalışması halinde, mekanizma tersi­
ne işlemektedir.Bu iddianın delilleri, kerteks düzeyi~n direkt pC02 

(co2 baa~nc~) ölçm8leri ile elde edilmiştir. 

DiğEır taraftan kanıtı .co2 muhtevasJ.,serebral damarlar üzerin­

de Tonik vazodilatatör bir etkiye sahiptir. 

pC02 (kanın C02 basıncı) çok düşük olduğu sırada, debi,muh­

temelen maksirnal vazokonstrüksiyonun meydana getirdiği anoksiye bağ­

lı olarak inferior bir sımrJ. aşmamaktadl.r. 

Doku 002 ine ve kan co2 ine ait reseptörler,serebral damar­

ların farldı noktalarında yerleşmiş olsalar dahi, her ikisinin de 

ekstresellüler pH'nın değişiklikleri üzerinde işledikleri sanJ.lmak­

t adır. 

2- Serebral Damarların Vazo-Motor İnnervasyonu:Serebral 

damarların hem sempatik (vazokonstrüktör) hemde parasempatik (vazo­

dilatatör) sinir lifleri aldığJ. bilinmektedir. Histoşimik metoddan ya­

rarlanJ.larak gerçekleştirilmi~ yakın çalJ.şmalarda,adrenerjik kimya­

sal iletici ihtiva eden sempatik sinir liflerinin, serebral damarlar 

boyunca karakteristik bir dağJ.ll.ma sahip olduğu gösterilmiştir.Krani­

um dJ.ŞJ. serebral daınarlar,Willis poligonu ve leptomenikslerin büyük 

arterleri önemli sempatik lifler ihtiva ederler.Beyinin küçUk arter­

leri ve özellikle perforan intraparankimatöz ve ayrıca serebral ven­

ler hemen hemen hiç sinir lifi ihtiva etmezler.Buna göre,genel ola­

rak serebral dolanımın,vücudun diğer kJ.sımlarınJ.n vasküler dolanımJ.n­

da meydana gelebilecek kuvvetli ve önemli vazomotor reaksiyonlardan 

- korunmuş oldugu kabul edilebilir. 

İnsanda stellar ganglion blokajı ile ilgili çalışmalarda,gö­

zün sempatik inn~rvasyonunun aksaması (myosis,ptozis) ve yüzün deri 

damarlarının genişlemesi tesbit edilmekle beraber,serebrovasküler to­

nusta veya serebral dabide her hangi bir değişme gösterilememiştir. 

Normal koşullarda, sere bral damarların vazoruotor inne rvasyonu, 

serebral dokunun kanlanmasında sımrh bir rol oynamaktadır.Bununla 
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be~abor,damar cidarının leze olmas~ veya vasküler spazm diye ileri 

sürülen durumlarda olduğu gibi patolojik hallerde,vazomotor meka­

~izm~la~ lokal kan debisi üzerinde önemli bir etkiye sahip olup_ 

o).JiladığJ. bi li ımıeme ktedir. Bu.gU i ~in, ya la. n morfolojik ça ll. şma la ra gö­

re,bu sinirsel vazometer mekanizmaların.serebral büyük a~terler ü­

zerinde ve özellikle ekstraparankimatöz arterlar Uze~inde etkileri 

olduğu bilinmektedir • 

Serebral Kan De~isinin Dtoregülasyonu: 

Genel anlamda otoregülasyon "arteriyel perfüzyon basl.ncın­

da değişmelere karşl.n,kan akJ.mını değişmez tutmak için bir organın 

gösterdiği intrinsek (iç) eğilim11 dir. Bu kurala göre de, serebral cı- • 

to ,_.egUlasyon "kan basınc1ndaki değişmelere karşın, serebral per:f'üz­

yonun değişmezliğ" dir.Serebral kan akJ.nu değişmelerinde ser-ebral 

kan damarlar1mn biı:· iç regülasyona bağlı oldugunu ilk kez FOG 

( 1938) ortaya koymuştur.FOG deneysel çalışmalarda "kranial pencere'' 

den beyinin yüzeyel damarlarJ.m gözlemiştir.Kan basıncında bir artı­

şı vazokonstrüksiyonun,basınçta bir düşmeyi vazodilatasyonun izle­

diğini bildi~iştir (9). 
İlk kez LASSEN ve arkadaşları (1963) tarafından iskemik lez­

yoııl.u serebro-vasküler sendrom gösteren bir çok lıastada,stroktan 

sonra ilk günler içinde otoregülasyonun kaybolduğu ileri sürül.müş-

t ür ( l8). 

HOEDT RAS~IDSSEN ve arkadaşlarl. (1967) serebre-vasküler sen4-

romların ilk günlerinde ,otoregülasy~nun kayboldugunu bildirmişler-

- dir {10), 

:E'İESCHİ ve arkadaşlarl. ( 1968) ve FİESCHİ ( 1968) otoregülas­

yonun,etr~kun ilk dört günü içinde,hastaların% 70 inde bölgesel o­

larak kaybolduğunu gözlemişlerdir (6),(?). 

AGNOLİ ve arkadaşlar~ (1968) otoregülasyonu.normal kişiler­

de ve akut ve kronik serebrevasküler sendromlarda araştırmışlardl.r. 

Normal kişilerin tümünde otoregülasyonun varlığı ortaya konmuş,akut 

1 
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grupta % 75 dolayında otoregUlasyonun kaybolduğu.kronik grupta ise 

vakaların hemen hemen tümünde kaybolmadığı sapta~ştlr (2). 

BEYİN DAMARLARI TIKANMASINDA ETİYDLOjİ 

Damarları bozan bütün hastalıklar etyoloji içine girer ve 

en başta arterioskleroz gelir.Etyolojiyi şöyle özetleyebiliriz~ 

I- ARTEHİOSKLEROZ 

Arteriosklerozu oluşturan faktörler şunlardır: 

1- Genetik faktörleraFamilyal insidans sık görülmektedir. 

2- Kısm:ı. genetik faktörler: Bunlar arasında diabet,hipeı­

tansiyon,yağ metabolizması değişiklikleri ve kan grubu sayılabilir 

{ arterioslclerez "0" grubunda az, diğerlerinde çok görülmektedir). 

3- Hormonal faktörler: Arterioskleı-oz kadınlarda menepoz­

dan önce az görülür. bu nedenle, östrojen hormonun koruyucu rol oy­

nadığı kabul edilmekte ve son yıllarda tedavide kullanılmaktadir. 

4-Diyet: Hayvani pı-otein ve ya~ ile kalorice zengin gıda 

alan toplumlarda arterioskleroz çok görülmektedir. 

II- HİPERTANSİYON 

Damarlaı-da hipertrafik ve dejenaratif değişikliklere se­

bep olur ve varsa çoğalJ.r ( ateroskleroz) .. Emboliye bağll. olmayan se­

rebro vasküler hastalıkların ( kanama,tromboz,yetmezlik).% 75 inde 

hiper tansiyon bulunduğu görülmektedir. 

III- BOYUNDARİ BÜYÜK ARTJ.r,"'R.LERİN HASTALIKLARI 

Bunların çeşitli sebeplerle hastalanması,beyin dolaşı. 

nunda bozukluk meydana getirirler.Bu sebepler şunlardır; 

1- Vasküler anomaliler:Unilateral atrezi veya yokluk, 

unilateral genişlik farkl ve arkus aortadan çıkış anomalileri sayı­

labilir. 



19 

ı- Serırikal ked 1 servikal apondlez ve rematcid a.rtr1 t at'ls­

teefidler, disk dejenerasyonu subluksas~onlar yaparak damarları ~­

:ıaştırırlar. 

3- Boywıdaki yumuşak dokuların (kas, tendon,fasiya) kailn;., 
. . ·, 

la§mas.ı ve arterleri sık:ı, şt;ı.rması. 

4-· Arterit yapa~ infeksiyonlar. 

rv ... KALP HASTALIKLAR! ve AKCİGER HASTALIKLAR! 

Serebral embolilerin % 90 ında, emboli kaynağı ya mitral · 

ste.nozu ile atrium fibrilasyonu veya koroner torombozunu takiball sol­

ventrikülde meydana gelen mural tromboza~r.Vakaların% 30 ünde ise 

embo~i kaynağı,akttt veya subakut bakteriyel endokardi~tfr, 

V- ENDOKRİN BOZUKLUKLAR 

ı ... Diyabet: Serebrevasküler yetmezlik veya yetmezlik va­

kaları~n % 30-40 ında diyabet tesbit edilmekted1r. 
2- Gebelika Serebral venöz sinüs trombozu,serebral arter 

trombozu ve eklamsi gibi komplikasyonlar görülebilir. 

3- Oral kontraseptifler: İnsidansı düşük olmakla beraber 

serebral toromboz veya emboli meydana getirmektedir. 

VI• F.&MA!OLOJ İK HASTALIKLAR 

ı- Orak hUoreli anomi vakalarJ.mn %35 inde nörolojik be­

lirtiler vard1r (bunların % 10-15 inde geçici veya devamll.,fokal se-
\ . 

rebral bozukluk bulunur). 

2- Polisitemi vera: Vaskü·ler diren~i arttır.ır 1 hiper vis­

kozi te yapar, tromboz veya na·diren hemoraj iye sebep olur. 

3- Trombotik torombositopenik purpura. 

VII- KOLLAJEN DOKU HASTALIKLAR! 

Bu gruptaki hastalıklarda,en s;ı.k rastlanan bulgulardan 

biri arterit veya vaskülittir.Bunun sonucu olarak,tıkaYlcı serebro 

vasküler hastalıklar ortaya çıkar. 

1 
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1· 3iet1mek lupua erite~toz. 

~- Periartritis nodoza. 
·.3- Temporal (dev hUcreli) .arleri.t • 

...... ' 
VIII- SEREBRAL TOROMBOFLEBİT 

Kulak, yUz ve yUz sinUsler~n infeksiyonlar.ındaaveya 

subdural ampiyamdenve menenjitten sonra meydana gelir. 
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E~OENSEF.ALOG:RAFİ 

TARİHÇE 

Beyinin al.ekti~iki aktivit.esi~ilk iilarak bir İngila .fizy~­
loğu clan RİCIIARD CATdN tai-af'J.iidah te~bit ediJ.nil~t1i:-.CATON,ilk defa 

canlı tavşan ve maymunların kotteksietind~fi eiektiriki aktiviteyi el­

de etti ve bu elektiriki ektivitede meydana gelen değişmenin,beyin 

fonksiyonel aktivitesi ile ilgili olabiliceğine inandı (1875). 

GOTCH ve HORSLEY (1892), santral sinir sisteminde fonksiyon 

lokalizasyonu üzerinde yaptlkları çalışmalarda,korteksten elektiriki 

aktiviteyi elde ettiklerini bildirdiler. 

HANS BERGER,l924 de ilk defa kafa tası üzerine tatbik ettiği 

elektrotlarla 1 insan beyninin elektiriki aktivitesini elde etti.BER­

GER, Nenıinski*nin tabiri olan "Elektrocerebrogram" tabirini değişti­

rip,yerihe 11Elektroenkephalogratn11 demiş ve bu kelime İngilizcil 'de 

deği~erek 11 Elektroenoephalogram11 şeklini alın:ı.ştJ.r. 

BERGER,l931 de ilk defa olarak beyin tümürü bulunan hastala­

rJ.n elektroensefalografi 'lerinde.· yavaş aktivitenin meydana geldiği­

ni göstermiştir.Fakat bu yavaş aktiviteyi lokalize edememiştir (J). 

FİSCHER,l933 de ilaçlarla konvülziyon husule getirilen hay­

vanlarlll beyninde,yüksek voltajların meydana geldiğini bildirmiştir. 

Böylece elektroensefalografi,epilepsilerde tatbik sahası bulmuştur(8). 

GREY WALTER,ilk defa 1936 yJ.lJ.nda elektroensefelografi ile 

beyin tümürlerinin lokalizasyonunu yapmJ.ştJ.r (26). 

Bu araştJ.rmalardan sonra zamanıiDJ.zda elektroensefalografit 

Nöroloji,Nöroşirürji ve Psikiyatri sahalarJ.nda teşhis yöntemleri 

arasJ.na girmiştir. 
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ELE.K!:mOENSEF ALeGlWİ ELEIVlANLARI 

ALFA RİTMİ 

8 ~ 13 ops frek~hBlii 16 ~ 100 mikrcvoltluk dalgalardlr.ı~n­
tai aktivite halinde eh bUyük amplitüdü.serebral hem:lsferin arka ya­

rısl.nda (parietp-oksipital; alanP,a) tes'P:i;t edilir •. Alfa ritmi,. her iki 

hemisferde, hemen hemen eşit bir miktarda,aynı fre .kansta ve e§it amp­

litüddedir.Hasta rahat ve gözleri kapalı olduğu zaman bu ritmin çok 

daha aşikar olduğu görtilUr •. Gözlerini açtığı zaman da bu belirliliğin 

kaybolduğu müşahade edilir,Fakat bazı vakalaZ'da göz açma ile de alfa 

ritminin kaybolmad;ı.ğl görülebilir,sadece amplitüdü küçülUr •. Alfa rit­

minin,göze yapllan,örneğinı intermittant fotik sitUmülasyon gibi. uya-. 

rımlara cevam vermemesi hali nadirdir ve bu patolojik bir bulgudur. 

Normal Alfa dalgaları,J-5 yaşından itibaren görülmeye başlar. 

1'am karakterlerini 15- 20 yaşyannda kazanırlar.Sabahları daha da 

normaldirler,akşama doğru günün yorgunluğunu yansıtırcasına normal in­

tizamının kaybolduğu görülmektedir,Ka~.nlarda,erkeklerden daha sürat­

lidir. 

Normal alfa ritminin fizyolojik menşei hakla.ndalci düşünceler, 

henüz tam bir açJ.kl:ı.f,a kavu§lmamJ.şt:ı.r.Fakat alfa ritmini meydana geti­

ren dalgalar,muhtemelen piramidDl hücrelerden yani korteksten doğmak­

tadJ.r. 

BETA RİTMİ 

Hemen hemen normal şaluslar:ı.n hepsinde özellikle fronto-sent­

ral bölgede lokalize olarak görülürler.Beta aktivitesi 14-30 cps fre­

kansl~,l5~30 mikrovolt amplitüdlU bileteral fakat asenkron olarak gö­

rülür.Anksiyete hali,barbitüratlar bu ritmi artt~~rlar.Seniller,genç 

kişilere göre daha az alfa ve daha çok beta ritmi veren traseler gHs­

terii"ler. 



G AMlVIA RİTl\fİ 

Çek süratli aktivite gösteren• 30-5e ope frekansl~,amplitüd­

leri beta•lardan daha dUşUk olan ve genellikle beta dalgaları~ benze­

yen dalgalardır.Klinik v~ ~ı~~~~efalografi yönünden fazla değer 

taşımazlar. 

TETA RİTMİ 

Normal yetişkirilerde uyanık halde,az miktarda 4-7 cps fre­

kanslı,20-40 mikrovolt amplitüdlü teta'ri~mi görülür.En çok görüldü­

ğü alanlar, temporo-sentral ve nadir olarakta ol~sipi tal alanl.ard~r. 

Teta dalgalar~ daima aritmik,asimetrik ve dağ~nık olarak görülürler. 

Teta dalgaları art~ş ise anormal serebral fonksiyona delalet eder. 

DELTA. RİTMİ 

Saniyede 3-5 cps veya daha düşUk freka.nslı, 100 mikrovolt 

veya daha yüksek amplitüdlü yavaş dalgalardır.Uyanıkken, bu dalga­

ların tesbit. edilmesi patolojik bir haldir.Fakat yaşlılarda uyanık 

iken görülebilir.Derin uykuda,koma,narkoz 1 1 yaşın altında,ensafalitis, 

travma, tümör ,rammoli.sman ve bazı ağ:ı.r apileptiklerde del ta dalgaları 

görülür. 

LAl'JIBDA DAlGALAR! 

Çok defa göz klrpma ile beraber,bazende göz açık iken görülür. 

Monofazik,triangular dalga genel olarak bileteral ve senkron olarak 

oksipital alanlarda 1,3 saniye kadar devam eder.Çok dikkatlı veya 

parlak bir alana bakıldığında daha da barizleşir. 

UYKU DALG AL.ARI 

10-J5 cps frekanslı,regüler dalgalar ayd::ı.nhkta ve orta de­

rece derinlikteki bir uyku esnasında görülür.Parasagittal ve anteri­

or bir dağ~lım gösterir. 

1 
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SPİKE DJı.LG .ALAR 

:S.zl:ı. 1 tek bir PC'tensi;yeldir.60 milisan:tyeden daha kısa sü­

-:-e1yUkaek voltajl:ı. dalgal8.l'd1r. 

SHARP' DAWALAR , 
· ; · . ·. 

Spike dalgelara benzerler,fakat daha uzun dalgalard~r.Spike 

ve sharp dalgalar genellikle pofaziktir.Bazı negatif ve pozitif def­

leksiyon gösterip,polisnaptik karakterdedirler. 

Gerek spike,gerekse sharp dalgalar patolojiktirler. 

SPİKE and WİVE 

Spike ve yavaş dalga muntazam olarak J ops veya daha fazla 

frekansta ve bir karektarda ortaya ç~kar.Bu dalgalar patolojiktir­

ler.Tipik olarak, generalize, bileteral,senkron,paroksiemal bir bao­

langıç ve ani bir son ile karekterizedirler. 
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SEREBROVASKÜL1~ YETtffiZt1KLERDE h~EKTROENSEFALOGRAFİ 

Elektroensefalografi i eerebrovaskUler hastalıklarda rutin 

olarak uygulanan bir y-öntemdir• Yeni tam yöntemıetinin değor ve par-

lak görünüşlerine karŞ.lh.de Q,erind.en bir şey yi tirmiş değildir. Çünkü 

eiektroensafaiografi ~ beyinin de ğişik ıezyonlarında bilgi veren kli­

nik tal'u yöntemidir. Beyinin durumu hakk:ında, hiç olmazsa gene 1 bilgi 

için baş vurulacak ilk hasamaktır. 

Beyin dol~~ım bozukluklarının diagnozunda , esas öncelik an­

giografi1ye tamnmakta,elktroensefalografi ise ancak,bir damar pato­

lojisi bulunduğunda, bunun yeri ve genişliği hakkında hudutlu bir 

bilgi verebilmektedir.Bu arada elektroensefalografi ile,~ompansasyon 

oluşumlarırilh ve kollateral beslenmenin tanımlanması mümkün olabi­

lir~Kontrol elektroensefalogram 1larla differansiyel diagnoz ve prog­

noz hakkında bilgiler verilebilir.Fakat serebre-vasküler hastalık­

ların kesin kriterlerle elektroensefalografi formülasyonu olanaksız­

dır.ÇUnkü elektroensefalografi,beyinin değişik etyolojilerinde benzer 

elektriki bozukluklar gösterir. 

Serebral dolaşım bozuklukları ile elektroensefalografi iliş­

kilerini açıklamak isterken,ilk önce hipeksi ve iskemi'de meydana ge­

len ekaparimental ve klinik bilgileri gözden geçirmeliyiz. 

BERGER (1934),serebrovasküler yetmezlik tablosu için,karekte­

ristik elektroensefalografi değişimlerinin,yavaş 2-3 ops frekansl~ 

dalgalar şeklinde kaydedildiğini söylemiştir (3).Uçu~ esnasında p02 
(oksijen bas~ncı) nin düşUk olmas~ · nedeniyle ortaya ç~kan hipoksinin 

elektroensefalografi değişimleri hakkında DAVİS,DAVİS ve THOMPSON 

(l938),KORNMÜLLER 1 STRUGHOLD ve PALME başlangıçta alfa dalgalarının, 

henüz bilinen formlar~nı almadığını,yavaş olduklarını ve ayrıca 

frontal lcb üzerinde de bir aktivite okuduklarını söylediler.Daha 

sonra 6 cps frekanslı dalgalar bütUn beyin sahalar~nda hekim bir ha· 

le geliyor, şuur bozulcl~ları meydana çıkınca 3 ops frekanslJ. dalgalar 
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gelişiyer ve delta aktivitesinin ortaya 01klşı için de ,.JQ dakika­

lık bir zaman gerekiyordu (5). 
BRAZİER (1938) frekans analizleri yaparak kontünU bir yavaş­

lamayı tesbit ettiğini bilu~rdi (4).Ayrıca GİBBS,WİLLİAMS ve GİBBS 

(1940) de bu husu~ta aynı sonuçlara vard1klar1~ söylediler. 

SPUN.DA (l96l),arteria karotis interne'nın şiddetli kompres­

yonlarından sonra alfa ritminin azailp,senkron olmayan,frontal yer­

leşmiş yavaş dalgaların ~abloya hakim olduğunu göstermiştir.% 85-90 
o2- %10-15 C02 karışı~ ~le yapılan deneylerde de, büyük kütleler ha­

linde yavaş dalgaların belirdiğini tesbit etmişti~. 

GASTAUT (195~),tekrarlayan spike and wave tipi dalgelara dik­

kati çekti.ZFASS ve HOEFER (1950) bir hasardan sonra,ilk hafta için­

de elektroensefalogram değişimlerin tam anlamıyla belirgin ve maksi­

mum değerde bulgular olduP.~nu söylediler. 

Serebrevasküler hastalıklar beyinde organik bir lezyona se­

bep olduklarından,organik beyin lezyonlarında görülen belli başlı 

elektroensefalogram değişikliklerini özetlemekte fayda görmekteyim. 

Tek Taraflı Bulgular: 

1- Teta,alfa ve beta zemin aktivitesinde depresyon:Sessiz 

bir alanın varlığı en önemli bir lokalizasyon belirtisidir.Alfa ak­

tivitesinin depresyonu,çeşitli nedenlere bağll olabilir,bunlar; 

o) korteks yı~mı,b) telamusun anteroventral nükleusunda bir lezyon, 

c) desenkronizasyon. 

2- Polimorfik (düzensiz 1 süreli düşük voltajl1) delta aktivi­

tesi: Lezyonun en yakınında ç1kar.İntermittant yada ritmik delta ak­

tivitesi ise patolojik lezyonun uzağında oluştuğu için az lokalizas­

yon değeri taşır.Aynı durum teta aktivitesi için de geçerlidir. 

3- Keskin ( Sharp) aktivite: Serebrevasküler lezyonlar1n 

lokalizasyonunda az değer taş1r. 

Bileteral Bulgular: 

1- İntermittant Ritmik Dilta Aktivitesi: 

a) Frontal intermittant ritmik delta aktivitesi;Talamusun 

1 



~orso-medial ~ua~nın vere hi~alamUsun ön böltimUnUn irrits­
tif bir lezyonu ile ortaya ç~kabilir, 

b) Frontal bölge dl.~:ı.nda loka~:lzasyon göetereıs. intermittant 

aktivite :Bilateral senlcron deita aktivitesi genellikle üst beyin sapJ. 

(Diensefalon) lazyonunu gösterir,Asentron intermittant delta aktiviteM 

si her iki hemisferin lezyon~~a . görUlebilir, 

2- YaygJ.n delta ve dU§Uk frokanslJ. (Slow) teta aktivitesi: 

Her iki hamiaferin veya Ust beyin sapı~n hastal~~J.nda görülür. 

3- DüşUk voltajlJ. luzlı aktivite:Vertebro-Basilar iskanıili 

vakalarda görülebilir. 

4- Zemin aktiviteşindeki variasyonlar:Bilinç veya dikkatteki 

bir bozukluğu gösterir. 

Serebrevasküler lazyonlarda elektroensefalogram değişiklikleri 

olaYJ. doğuran arterin sulama bölgesine ve lezyonun derin ve yüzeyel o­

luşuna bağlJ.dJ.r. 

Arteria Cerebri MG~ia•nın yüzeyel ala~nda Subakut İskemi 1 s1: 

Lazyon taraf~ndald belirgin ve yayg:ı.n elektroensefalografi bul­

guları ile karş~ taraftaki normal tablo arasında bir ayrıl~k dikkati 

çeker.Lezyon taraf:ı.ndaki zemin ritminin yavaşlaması çoğunlukla delta 

aktivitesinden çok görülür.Lokal polimcrfik yahut ritmik delta ve teta 

aktiviteleri Anterior ve Mid-Temporal bölgelerde en belirgindirler ve 

sentro-parietal bölgeye yay~l:ı.rlar. . 

Strokun başlang:ı.cından bir' kaç hafta sonra elektroensefalo­

grafi bulgular~ gittikçe azalJ.r ve daha sonra tamamen kaybolabilir. 

Bir MU (Build Up) ritminin varl1ğ~ ve yUksek antitUdlü fakat düşük 

frekenslı zemin ritminin,lezyon tarafında kayb:ı. geriye kalan tek elek. 

troensefalografi bulgusu olabilir. 

, 
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Artar1a Cerebri ~~n yUzeyel alanındaki Kronik Progre­
sif İskemisi: 

Sıklıkla asimetrik alfa aktivitesi bulunur.Hasta tarafta 

.hem ampUtüd hemde voltaj genellikle daha düşüktür.Bun'UJJ.la birlikte 

bazı hasta hemisferde amplitUd daha yüksek elebileceği gibi,bilate­

ral depresyona da rastlanır,İn~ermittant dalgalar genellikle düşük 

amplitüdlü olup,temporal bölgede de olabilir.sharp dalgaya sınırda 

rastlanır. 

Arteria Cerebri Media'nın derin dallarının lazyonuna bağl1 

iskemi,yalmzoa Capsula İnterna bölgesinde ise ve kortikel dalların­

da bir lezyon gelişmemişse,oluşan ufak anatomik lezyon,belirli bir 

elektroensefal~grafi değişikliği doğurmaz.Talamus ve Hipotalamusu 

sulay~n deren dallarında iskemi gelişmiş ise, elektroensefalografi' 

de frontal intermittant ritmik delta aktivitesi görUlebilir. 

Arteria Cerebri Media'nın yüzeyel alanındaki Akut İskemisi: 

Arteria Cerebri Media. serebral hemisferlerin dış yüzeyinin 

büyük bir bölümünü sular.Bu nedenle bu bölgenin iskemik lazyonların­

da belirgin elektroensefalografik değişiklikler görülür.Arteria ce~ 

rebri media alanında akut Sylvian iskemi'de özel elektroensefalo­

grafi örneği yoktur.Bununla birlikte aşağıdaki bulgulara sık rastla­

nır, 

a) Zemin aktivitesinde depresyon:Akut yaygın iskemide pa­

rieto-temporo-oksipital alfa aktivitesi kaybolmuştur,varsa karşı ta­

rafa göre düşük amplitUd ve frekanslJ.dır.Ayn:ı. bulgu beta ve hlzlJ. te­

ta içinde geçerlidir.Strok başlangJ.cJ.ndan birkaç saat sonra alJ.nabi­

len traselerde,bazen tam ipsilateral elektroensefelografi depresyonu 

görülür.Bu durum deneysel emboli yapJ.larak alJ.nan sonuçlara uygunluk 

göstermiştir. 

b) Polimorfik delta aktivitesi:Genellikle anterior ve mid­

temporal bölgede maksimaldir,frontal ve nadir olarak da anterior 

frontal bölgeye kadar yayJ.labilir.Bazer iki ayr~ delta fokusu kayde-

1 
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dilir.Delta aktivitesi sUreli,dUzensiz ve dU,Uk frekanslıd~r,yUksek 

amplitUdlU olabilir.Parietal ve frenta~ bölgelerden infarction' un 

s:ı.n:ı.r bölgelerinde yüksek frekans'lı del ta aktivite si ve düşUk teta 

aktiviteleri bulunabilir. 

6) Keskin sharp aktivite: Temporal bölgede belirgin ise 

de yaln:ı.z bu bölge için özel değildir.Dikenler (spike) infaretion 

s1nı~:ında gö~ülebilir.Sey~ek ·olarak bunlara fokal apileptik nöbet­

ler eşlik edebilir.Bu keskin aktivite serebral enboli vakalar:ında 

seneler~e kalabilir. 

Arteria Cerebri Anterior'un Kökeninde Akut T:ıkanmas:ı: 

Frontal delta aktivite ve ipsilateral fronto-santral beta 

~ktivitesinin ipsilateral depresyonunun gelişima e~ilimi vard:ır. 

Daha distal lezyonunda ise minör belirtiler görülür. 

Vertebrobaziler Sistem: 

Akut vertebrobaziler iskemide,düşük voltajl:ı h:ızl:ı aktivite 

vakalar:ın bUyUk bir yUzdesinde (%45) görülür.Buna ilaveten bazen 

unilateral veya belataral teta aktivite,özellikle transvers deri­

vasyonlarda kaydedilir. 

Serebral Venöz Tr,mboz: 

Sinüs longitüdinalis süperior troınbozunda,genellikle iki ta­

rafl:ı,fakat simetrik fokal elektroensefalografik bulgular gelişir. 

Mülti~l delta ve teta fokUeleri bulunabilir.Daha sonraki devreler­

de keskin aktivite kaydedilir. 

Kortikel serebral venlerin trombozunda,venöz infarctie~•.c 

lokalizasyonuna bağl:ı lokal elektroensefalografik bozukluklarl ge~ 

lişir.Ayr:ıca sinüs transversUs tlkanmaslna bağl:ı kafa içi baslnç 

artmas:ı sendromu gelişmiş ise,buna bağl:ı yavaş dalgalar temporo­

oksipitaı bölgelerde-sağda egemen-kaydedilir. 

1 



APteria Karotis İnterna Tikanmaaı: 

Arteria ka~tis interna t~kanmalar~nda 1 1ekemik bozukluklar 
~ ' . ' 

bUyUk bir sahaya yayılmaktadırlar.Fakat bu bozukluktan daha çok ar-

teria eerebri medaia sahası et.k~lendiği.nden, t:ıp~ ~e.mpt.omatoloji 
• •. ' 1 

gibi 'eiEHtt'i'oen&efalografi de bu damar hadiselerindekine .. benzemekte-
. . . :'. ·. ·. .~ ...:.. 

dir. 

Arteria karotis interna 1 nın akut hadiselerinde,o tarafta 

bir izeelektrik hat meydana çıkar veya temel aktivite de dUzleşme 

vardır.Daha sonraki devrede tıpk:ı arteria serebri media 1daki gibi 

teta-delta gelişimleri belirirler.Nadiren de epileptik pattePA'ler 

belira bilir. 

' 
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.M A. X E R Y E L ve Y Ö N T E M 

ÇalışmaiDlzda .12 st erkek, 6 sı kadın elmak üzere lS hasta 

incelenmiştir.Bir takım etkenler vaka adedimizin fazLa olmasına en­

gel olmuştur.Şöyleki; trombotik serabrevasküler aksidan olarak düşü­

nülen lwstalar~n bUyük bir kısmının yaş~ ve klinik tablolarının a­

ğır olması nedeniyle,anjiografik tetkik yapma olas~lığımız~n ortadan 

kalkması,serabral enboli düşünülen bir kıslm hastalarda ise kardiyak 

patoloji nedeniyle, anjiografik tetkikin konturendikasyon teşkil et­

mesi,bir klslm vakalar~ çalışma kapsamımıza almamıza engel olmuştur. 

Ayrıca,daha önce serebrevasküler yetmezlik klinik teşhisiyle yatarak 

tedavi görmUş hastalan.n bir klsm;ı.nda, elektroensefalografik tetldk 

yapılmadığı halde anjiografik tetkik yapılmış olması, bir kıs~nda 

ise anjiografik tetkik yapıldığı halde,elektroensefalografik tetkik 

yap1lmamış olması, vaka adedimizi etkileyen diğer bir faktör olmuş­

tur. 

Hastalarımızın 8 i Diyarbakır Tıp Fakültesi Nöroloji IQiniği' 

ne müracaatla,lO u Çuk~rova Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Klini­

ği 'ne müracaatla yatırılml~tı.r.Bu hastalarda, öncelikle laboratuvar 

tetkikleri 1 ponksiyon lomber ile alınan likor tetkikleri ve bunları ta­

kiben elektroensefalografi ile teşhis ve lokalizasyon h8kla.nda bir ka­

naat sahibi olduktan sonra, serebral anjiografi uygulanarak lezyonun 

kesin yeri saptanmaya çalış~ldı.Böylece elektroensefalografi'nin ver­

diği teşhis ve lokalizasyon hakkındeki bilgiler, serebral anjiografi 1 

nin verileri ile karşılaştırılarak değerlendirildi. 

Serebrevasküler yetınezliklerinin,teşhis ve lokalizasyonunda 

elektroensefalografik incelemeleri yapılan 18 hastanın 12 si erkek, 

(1~6,6), 6 sı ise kad~ndır (%33,3). 

Tablo 1 de görüldüğü üzere onar ylll~k yaş dönemlerine gö­

re düzenlenen dağll~mda,tüm vakaların 2 si 21-30 (%11,1), ı i 31-41 

(1;;5,5), 6 s:ı. 41-50 (%33,3),2 si 51-60 (%11,1), 7 si 61-70 (%38,8) 

1 



7a1 dö.ı:ıemlerindedir.Erkek hastaları.n en genci ~. en yeşll.eıı ise 

70 ya~ındadır.Kadın haetaların,en genci Z5, en yaşlısl ise 70 ya­

şındadır.Erkek bastalar~n yaş ortalamas~ 55.J, kadın hastaların 
yaş ortalaması ise 52, 3 tUr. 
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ELEKTROENSEFALOGRAEİ TEKNİGİ 

Elektreenaefa~grafik kayitlar için SCHWARZER marka,l2 ka­

.nal.J.J, elektrooll.aefalografi cihazı kullaı:u.~vt•r.Diyarbakı.r Üniver­

sitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği'nde yapılan çalı~malarda,ba­

zı kanalların arızalı olması nedeniyle, 8 kanaldan faydalanılmış~r 

ve 6 •• saçlı deri,2 si nötral kulak elektrodu olmak üzere e elek­

trod tatbik edilmiştir.Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

kliniğiiDda yapılan çalışmalarda ise, 10 kanaldan faydalanılmıştır 

ve 8 i saolı deri,2 ei nötral kulak elektrodu olmak üzere lO elek­

trot tatbik edilmiştir •. 

Kullanılan elektrotlar güclUşten yapılmış olup,horizontal 

çizgisi aşağıda olah ters "T" harfi dırtklihde~ir.Geçirgenliğini art­

tırmak ioin,bu elektrbdlara bi~er parQa gazlı bez sarılmış ve tuzlu 

su ile ısıatılmış ola~ak ıruiiarii~ştır. 
El8ktrod plasmanında, klesik 10-21 İnternasyonal sistemi 

uygulanmıştır.Buna göre, simetrik olmak üzere frontal,pariyatal,oc­

eipital ve temporal bölgelere birer tane saçlı deri elektrodu,her 

iki kulağa da birer nötral kulak elektrodu yerleştirilmiştir. 

Diyarbakır Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği'nde 

ki çalışmalarda, elektrodlar arasındaki bağlantı aşağıdaki şekilde 

yapılmlştJ.r. 

, 
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l~Kanal 1 Sol fronto-parietal ( 
l. - ' 

) 

2.Kanal ı Sol parieto-oocipital ( 3 - 5 ) 

J,Kanal • Sol occipito-temporal ( 5 - 7 ) • 
4.Kanal Sol fronto-temporal ( ı - 7 ) 

5.Kana1 : Sağ fronto-parietal ( 2 .. 4ı) 

6.Kanal ı Sağ parieto-occipital ( 4 - 6 ) 

7 .Kanal : Sağ occipito-temporal ( 6 - 8 ) 

S. Kanal Sağ fronto-temporal ( 2 - 8 ) 

Nötral kulak elektrodlar~ toprak hatt~na bağl~dırlar. 

Çukurova Üniversitesi Tıp FakUltesi Nöroloji Kliniği'ndeki 

çal~şmalarda,elektrodlar arasındaki bağlantı aşağıdaki şekilde ya­

pılmıştır. 

( .. 

1 . / 
l.Kanal Sol fronto-p\fietal ( l - .:; ) 

2.Kanal Sol parieto-occipital ( 3 - 5 ) 

J.Kanal Sol fronto-temporal ( ı - 7 ) 

4.Kanal Sol temporo-occipital { 5 - 7 ) 

5-.Kanal • Sol temporo-parietal ( 3 - 7 ) . 
6.Kanal 1 Ssğ fronto-parie~al ( 2 - 4 ) 

7 .Kanal Sağ parieto-occipital ( 4 - 6 ) 

8.Kanal . Sağ fronto-temporal ( 2 - 8 ) . 
9.Kanal Sağ temporo-occipital ( 6 - 8 ) 

lO. Kanal Sağ temporo-parietal { 4 - 8 ) 

Nötral kulak elektrodlar~ ise toprak hatt~na bağlıd~rlar. 

, 



Tüm elekt~OADGe!alcg~amla~a,kalibrasyon veltajı 50 mikre­

volt,zaman k&nstantı 0,03, musole filter 15 eps,individual reducti. 

on bütün vakalarda l,kayıt kağ1dının hlzl ise J Cm/sn olacak şekil­

da ayarla~ştır. 

Traseler alınırken her hasta için gözler kapall..gözler açık, 

fotik.Sohik ve hipervarttiia~yon aktivasyonu kullanıl~ştlr.Hipervan­
tilasyon genel olarak ' dakika süre ile yaptırıl~ştır, Fotik stUmi­

lasyon için SCHWARZER marka STROBOTEST,II TYP Z II/69, sonik stimü­

lasyon için ise yine ~CHW.ARZER marka STROSOTON TYP Z 12/95 cihazıa­

rı kullanılmıştır. 

ANjİOORAFİ TEKNİ(}İ 

Karotid anjiografisinde bir kısım otörler açık metodu,di­

ğer b~r kısım otörler ise perkütan metodu tavsiye etmektedirler. 

Perkütan metodu tavsiye eden otörler dahi, ince artarlerin opak mad­

de ile boyanmasının ar~u edildiği vakalarda açık metodun kulanılma­

sını tercih etmektedirler. 

Açık metodda hasta hazırlandıktan sonra arteria carotis 

eomınunis veya arteria carrotis interna disseke edilerek açığa çıka­

rılır ve artere poli etilen bir kateter sokularak bu yolla 10 cc. 

kontraat madde injekte edilir. 

Biz vakalarımızda, hem kolay he~e daha emin olması nedeni­

ile perkütah metodu kullandık.Anjiografi yapılacak hastaya ayUl gün 

saat 10 da bir adet nembutal kapsül (pentobarbital sodium 0,10 gr) 

verilir,hasta öğle yemeği yemez, saat 12-13 sıralarında bir nembutal 

kapsül daha verilir ve 1 adet atropin yapılır.Saat 14 de röntgen ma­

sası üzerine hasta sırt üstü yatırılarak omuzlarının altına bir. yas­

tık konulur ve başı geriye düşürülür,Hastanın boynu iki taraflı iod 

ve alcolle iyice temizlendikten sonra göğsU üzerine geniş. siteril 

bir kompres örtülür.Arteria carrotis communis sol elin 2-3 1üncü 

parmakları ile palpe edilerek tesbit edilir.Arterin etrafına %0,5-



l lik Novakain solUsyonundan )-4 ec. kadar. hem lokal anestezi hem­

de periarteriel sempattk buıo~j geyesiyle injekte edilir.Ortası de­

likli,mandren ihtiva eden lS numaralı özel anjiografi iğnesi ile ar­

teria carrotis eommunis'e 45 derecelik meyille ponksion yapllır.Arte­

re girdikten sonra, iğne yatay duruma getirilerek I CI)l. kadar arter 

lümeni içine itilir.Opak madde injeksiyen~an önce IO cc fizyolojik 

serum ile lcontrol yapıldıktan sonra IO cc opak madde I-2 saniye için­

de arte~e injekte edilerek film çekilir, 

Biz kentrast madde olarak, I ampulde 25 ml kontras madde 

ihtiva eden UROVİSON'u kullandık. 

Bütün anjiografilerde 500 Mili~pe~ gUçUnde SİE1ffiNS HELİOP­

hos 4 S tipi röntgen oihazı kullanıldı.Bu c1hazla, tek expesure ile 

tek film alına~ilmektedir.Her vaka için bir antero-posterior,town 

lateral grafi çekilmiş ~lup,çalışmamız içine uyğun olan gra .iler ke­

nulmu§tur. 

·Hastamn başı, film'den 9 santimetre uzaklıkta olup,gerek 

gerek antero-posterior ve gerekse yan pozlard~ ,tüpün film'e uzaklı­

ğı I metredir. 

Town poz çekilirken Ust tüpe, baştan ayağa d~ğru 30 derece, 

lateral grafide ise hastanın başı rontgen masası Uzarinde tam yatay 

duruma getirildikten sonra,tüp 90 derecelik dik vaziyette olacak şe­

kilde çekim yapıldı.Antero-posterier ve town pozlarında , merkezi 

ıoın kaşın 2 santimetre UstUne gelecek şekilde,lateral grafide ise 

dik vaziyette ve merkezi ışın kulak deliğinin 2 santimetre Ust ve 

ön kısm1na gelecek 3ekilde ayarland~. · 

Antere-peeterior poz çekiminde 66 KV ve IOO mAs, town pozda 

yine 66 KV ve IOO mAs, lateral pozda ise 70 KV ve 64 mAs'lik dozlar 

kullalll..lmıştır • 



VAKALARINTAKTİMİ 

Her vaka ayrı ayrJ. ele alıl'ld.J., hastalarJ.n şikayet ve hika­

yele~i, nörolojik muayene ö~etleri, laboratuvar bulğuları verildi 

ve muhtemel klinik tam belirtildi.Bilahare elektroensefalogra:fi ve­

rileri değerlendirilerek, trasolerin özelliklerine gö~e lazyonların 

teşhis ve lokalizasyoriları hakkl.ndaki kanaatlarımız, dana sonra da 

serebrel anjiografi verisi ile radyolojik kari.aatlarJ.m:ı.z beli·rtilmiş­

tir. 

VAKA I ' : :t.s. 37 yaşında erkek, Prot~S25, 4.2 .• I976 tarihin­

de yatırıldi,I gUn önce sağ tarafı tutmaz ve Konuşamaz olmuş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Somnola.ns halinde,dizaftri,sağda 

eantrai tip fasiyal paralizi,ileri derecede sağ hemiparez11 sağda 
DTR 1ler art~~,BABİNSKY sağda müsbet,sağda apraksi,astereognozi bul­

guları saptandı. 

BOS, berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tam: Embolik,sol arteria karotis interna 

oklUzyonu. 

Elektroensef~lografi 1 de:Zemin aktivitesi, sağ parieto-oksi­

pital ve temporo-oksipital derivasyonlarda 9-IO ~pa ve 25-50 mikr~­

volt oldukça regUler alfa tarzJ.nda olup, sol hemisfer derivasy..,nla­

rl.nda diffuz bir frekans yavaşlaması yanında sol fronto-temp~ral ve 

pariete-temporal arealarda belirğin 2-J ops ve 50 mikrovolt slow ak­

tivite göze çarpmaktadJ.r. 

Elektroensefalografik Kanaat: Sol temporalde hakim •lan,fa• 

_ kat bütün sol hemisferi attake eden. ve bioelektrilc aktiviteyi etki:. 
-~ . 

leyen diffuz lezyen • 
. ... ·: ~=.. . . ~ . 

Sol Karot~d Arter Anjiegrafi'sinde:Anter.•posterior ve la-

teral pozlarda;arteria karotis interne bifurkasyon yerinde tam tıkan­

mJ.~ oıup, köntras madde almamıştir, arteria karotis ekstern8 ise· nor­

mal görünUmde olup, kontras madde ile dolmuştur. 

Anjiografik Kanaat; Bifurkasyon seviyesinde~sol arteria ka­

rotis interna'nın tam oklUzyonu. 
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vAkA İ: Ahterc-posterior Pnz Laterai .Paz 

VAKı\ 2 : A.T. 30 yaş1nda erkek,Prot,I33I, 26.2.!976 tari­

hinde yatJ.rıld:ı., 4.gün önce sağ taraf'J. tutmaz olmuş ve konu~amamıo. 

Nörolojik Muayene özeti: Şuur bulanık,sorulara geç ve zor 

cevap veriyor,sağda santral tip f'asiyal parezi,kolda hakim sağ hemi-
, 

parezi,dizartri bulğularl mevcut,DTR 1ler normal,Babinsky sa~da mUs-

bet olarak saptandı. 

BOS berrak, kanda kolesterol %292 mg.,total lipid % I~OO 
mg. olarak tasbit edildi. 

Muhtemel Klinik Tan:ı.: Arteriosklorotik zeminde,trombotik 

sol arteria serebri media oklUzyonu. 

Elektroensefalografi'de:Zemin aktivitesi,dü§ük ampl~tUdlU 

beta ritmi şeklinde olup, sol hamiafer derivasyonlar:ı.nda frekans yö .. 

nUnden diftuz bir değişiklik olmamas:ı.na rağmen,amplitüd yönünden 

diffuz bir depresyon dikkati çekmektedir. 

Elektroensefalografik Kanaat:Sol hemisferde bioelektrik ak­

viteyi yayğJ.n olarak inhibe eden lezyon. 

Sol Karotid Arter Anjiograf'i'sinde:Anpero-posterior ve la­

teral pozlarda;arteria serehri media, arteria kar&tis interne'dan 

ayrJ.ldıktan I em. kadar tıkanmış olup,kontras madde almamıştır,arte­

ria serehri anterior ise normal yer ve görUnUmda olup kontras madde 

ile doımuuturi 



~iegrafik KanaattArteria serebri madiatnlhi arteria ka­

retis inter.n.a 'dan ayrıldJ.ktan 2 cı:tU so.nraki seviyesinde tam oklüyonu. 

VAKA 2: Antero-posterior Poz. Lateral Po~. 

VAKA 3 : M.A.P. 63 yaşında erkek, Prot.2207, 6.4.I976 tari­

hinde yatırıldı, I gün önce aniden sol tarafı tutmaz olmuş , ve konu~­

mas:ı bozulmuş. 

Nörolojik Pfuayene Özeti:Prek~ma durumunda, T.A.220/IIO ~. 

Hg, !Unduslar artel'iosklerotik1 solda santral tip fasiyal paralizi, 

kolda hakim sol hemipleji,solda hipotoni,afazi bulğularJ. mevcut,sol­

da DTR'ler artm:ış,Babinsky solda müsbet olarak saptandJ.. 

BOS berrak, kanda kolesterol % 230, total lipid % 975 mg. 

olarak tesbit edildi. 

Muhtemel Klinik Tanı: Arteriosklerotik zeminde, trerobetik 
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sağ arteria serebri media bklU~nu& 

Elektroensefalogra:t'i•det Zemin aktivitesi~ sol hemister de­

rivasyonlarında belirğin II-!2 ops ve 20-50 mikrovolt irregüler al­

fa tarzında olup• sağ hemiefe~ derivasyonlarında belirğin alfa dez­

o~ganizasyonu ve yayğıh 4~6 dps ve 25 mikrovolt slow-wave faaliyeti 

dikkati çekmektedir. 

Elektroehsefalografik Kanaat: Sağ hemisferde diffuz olarak 

beyon bioelektrik aktivitesini dep~eeyona uğratan yayğın lezyon. 

VAKA 3 Antero-posterior Poz. Lateral Poz. 

' 
Sağ Karotid Arter AnJi~rafi'sinde: Antero-posterior pozda; 

arteria karotis interna,hemen bifurkasyon seviyesinde tıkanmış olup, 

kontras madde almamıştır,Lateral pozda;arteria karotis interna bifur-



1 
• 
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kasyon seviyesinden 5 cm. kadar yukarda t~kanmış olup,kontras madde 

almamışt~r.Arteria karotis eksterna ise normal görünümde olup,kont- • 

ras madde ile dolmuştur. 

Anjiogra~ik Kanaat: Arteria karotis interna 1 nın,bifurkas­

yon seviyesinden 5 cm. kadar yukarısJ.nda tam oklüzyonu. 

VAKA 4 : M.K.M. 50 yaş~nda erkek,Prot.42I9, 22.7.I976 tari­

hinde yatırıldı, I gün önce kafa travması geçirmiş ve akabinde ba­

yılmış, kendine geldiğinde konuşamıyor ve sağ tarafı tutmuyormuo. 

Nörolojik Muayene Özeti: Şuur bulanık,sağda merkezi tip fa­

siyal paralizi1 dizartri,kolda ileri derecede hakim sağ hemiparezi, 

sağda DTR'ler canl~,Babinsky sağda müsbet bulğuları tesbit edildi. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı:Travmatik sol arteria serebri media 

cklüzyonu. 

V1ıKJı. 5 Antero-posterior Poz Lateral Poz 

1 
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Elektroensefalografik tetkik normal bulundu. 

so: Karotid Arter Anjiografi 1sinde:Antero-posterior ve late­

ral pozlarda;arteria karotis interna,arteria karotis eksterna ,arte­

ria serebri anterior ve arteria serebri media normal yerlerinde ve 

görünümde olup,kontras madde ile dolmuşlardır. 

Anjiografik Kanaatı Normal serebral anjiografi. 

VAKA 5 : A.K. 67 yaşında erkek, Prot.5994, I7.9.I976 tari­

hinde yatırıldı, 2 gün önce aniden fenalaşmı~ ve dili peltekleşmiş, 

biraz sonra da sol kol va bacağını hareket ettiremediğinin farkına 

varılmış. 

Nörolojik Muayene Özeti: S~mnolans halinde,funduslar a~te­

riosklerotik, solda santral tip fasiyal paralizi, sol hamiplaji,sol­

da hipotoni,solda DTR 1ler abali, Babinsky solda müsbet olarak bulun­

du. 

Kalbin oskültasyonunda; üçüncü dereceden sufl alınmakta, 

elektrokardiografide aks -55 derece sol anterior hamiblok mevcut,ak­

ciğer grafisinde global büyüme görüldü. 

BOS berrak, kanda kolesterol %244 mg., total lipid% IOOO 

mg. olarak tesbit edildi. 

Muhtemel Klinik Ta.ı:u: Arteriosklerotik zeminde serebral 

tromboz. 
Elektroensefalografi1de: Zemin aktivitesi,sol hemisfer de­

rivasyonlarında belirğin olmak üzere düşük voltaj1ı 9-IO cps alfa 

ritmi şeklindedir.Bütün trase boyunca 3-5 cps ve 25 mikrovolt slow 

aktivite ısrarla devam etmektedir. 

Elektroensefalografik Kanaat: Sağ hemisferde beyin bioel~k­

trik aktivitesini diffuz olarak etkileyen yayğın beyin lezyonu. 

Sağ Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve la­

teral pozlarda; arteria karotis interna, bifurkasyon seviyesinde tam 

olarak tıkanmış olup, kontras madde almamıştJ.r, arteria karotis eles­

terne ise normal görünümde olup,kontras madde ile dolmuştur. 

Anjiografik Kanaat:Sağ arteria karotis interna'.ı:un bifur­

kasyon seviyesinde tam oklüzyonu. 

1 



VAKA 5 Antero-posterior Poz Lateral Poz 

VAKA 6 : E.D. 70 ya~ında kadın,Prot.6226 1 29.9.I976 tari­

hinde yatırıldı,bir kaç aydan beri zaman zaman sağ tarafında uyuşma• 

lar olmakta imiş, I gün önce de dili peltekleşmiş ve arkasından da 

sağ tarafı tutmaz olmuş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Şuur açık, funduslar arterioskle­

rotik1sağda santral tipte fasiyal paralizi,kolda hakim sağ hemiple­

_ji,motor afazi,sağda DTR'ler artmış,karın cildi refleksleri aboli1 

Babinsky sağda müsbet "larak bulundu. 

BOS berrak, açlık kan şekeri % )58 mg. olarak tesbit edil-

Muhtemel Klinik Tan4: Arteriosklerotik zeminde,trombotik 

sol arteria serebri media oklüzyonu. 

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesi,sağ parieto-eksi­

pital ve temporo-oksipital de regüler 8-9 cps ve 25-50 mikrovolt 
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alfa tarz~nda. olup, sol hamiafer derivasyonlar~nda diffuz elarak ~ 

ortaya çıkan fakat,sol temporo-oksipital, parieto-oksipital ve tem­

poro-parietal derivasyonlarda belirğinlik kazanan 4-6 cps ve 50-75 

mikrovolt slow-wave faaliyeti bütün trase boyunca devam etmektedir. 

Elektroensefalografik Kanaat: Sol hemisferde bioelektrik 

aktiviteyi yayğ~n olarak depresyona uğratan, temporo-oksipito-pari­

etal hakimiyet gösteren yayğın beyin lezyonu. 

Sol Karotid Arter Anjiografi 1sinde: Antero-posterior ve 

lateral pozlarda; arteria serebri media,arteria karotis interna 1dan 

ayrıldıktan I,5 cm. kadar sonra tam olarak tıkanmış olup,kcntras 

madde almamıştır, arteria serebri anterior normal yerinde ve görü­

nümünde olup,kontras madde ile dolmuştur. 

Anjiografik Kanaat: Arteria serebri media•nın, arteria ka­

rotis interne'dan ayrıldıktan I,5 cm. sonraki seviyesinde tam oklüz­

yonu. 

VAKA 6 : Antero-posterior Poz. Lateral Poz. 

' 
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VAKA 7 : G.K. 46 yaş~nda kad~n, Prot.6735, I8.~0.I976 ta­

rihinde yat~r~ld~, IO seneden beri hipertansiyon şikayeti mevcut, 

I hafta önce baş ağr~s~,baş dö.nmesi,çift görme,daha sonrada denge 

bozukluğu meydana gelmiş ve gittikçe artmış, ayağa kalkınça sola 

doğru yıkıl~yormuş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Apatik görUnümde, sorulara geç O&··· 

vap veriyor,söyleneni yapmakta geçikiyor,solda santral tip fasiyal 

parezi,gözler hafif sola deviye,funduslar arteriosklerotik,sağda 

VI. sinir parezisi bulğuları mevcut,DTR'ler normal,bilateral Babina­

ky lakayt olarak saptand~.Ayaklarını sürüyerak yürüyor ve sola de­

viye oluyor. 

VAKA 7 

BOS berrak bulundu, T.A. I90/IOO mm. Hg olarak saptand~. 

Muhtemel Klinik Tanı: Serebrevasküler aksidan. 

Antero-posterior Poz Lateral Pt\z 

- ---- -

, 
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Elektroensefalografik tetkik normal buluneu. 

Sol Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve 

lateral pozlardaıarteria serebri anterior, arteria karotis interna' 

dan ayr~ld~ğı yerde tam olarak t~kanmış olup,kontras madde alma~ş­

t~r, arteria serebri media ise normal yerinde ve görünümde olup, 

kontras madde ile dolmuştur. 

Anjiografik Kanaat: Arteria serebri anterior•un,arteria 

karotis interne'dan ayr~ld~ğı yerde tam oklüzyonu. 

VAKA 8 : N.Ç. 50 yaşında erkek,Prot.696I, 27.IO.I~76 tari;.. 

hinde yat~rıld~, 5 gün önce sağ kol ve bacağında uyuşma olmuş, I 

gün sonra da sağ taraf~bı hareket ettiremez olmuş ve konuşmas~ güç­

leşmiş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Şuur açık, sağda santral tip fa­

siyal paralizi, fUnduslar arteriosklerotik, koı~a hakim. sağ hemiple­

ji sağda hipotorii, DTR 1ler sağda art~ş,karın cildi refleksleri sağ­

da aboli,Babinsky sağda müsbet olarak saptand~. 

BOS berrak, kanda kolesterol% 420 mg., total lipid %I700 

mg., açlık kan şekeri% 200 mg. ~larak tesbit edildi. 

Muhtemel Klinik Tanı: Arteriosklerotik zeminde, trombotik 

sol arteria serebr1 media oklüzyonua 

Elektroensefalografik tetkik normal bulundu. 

Sol Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve 

lateral pozlarda; arteria karotis interna, arteria karotis ekster­

na, arteria serebri anterior ve arter~a serebri media normal yerle­

-rinde ve görünUmde olup, kontras madde ile dolmuşlardır. 

Anjiografik Kanaat : Normal serebral anjiografi. 
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VAKA 8 Antero-posterior Poz Lateral Poz 

VAKA 9 : M.G. 60 yaşında erkek,prot.7II3, 2.II.I976 tari~ 

hinde yatırıldı, I5 gün önce sağ bacağında ağrı ve kuvvetsizlik ol­

muş, I2 gün evvel de aniden sağ tarafı tutmaz ve konuşamaz olmu~. 

Nörolojik Muayene Özeti: Somnolans halinde,total sağ hemi­

pleji,sağda DTR 1ler canlı,Babinsky sağda müsbet olarak saptandı. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Arteriosklerotik zeminde serebral 

tromboz. 

Elektroensefalografi 1de: Zemin aktivitesi,B-9 cps ve 50 mik­

rovolt alfa ve yer yer yüksek frekanslı beta ritmi şeklinde olup,he­

men bütün trase boyunca sol temporal bağlantılı derivasyonJ.arda dif­

fuz bir amplitüd düşüklüğü ve zaman zaman J-4 cps ve IOO mikr~vPlt 

slow-wave faaliyeti dikkati çekmektedir. 

1 
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Elektroensefalografik Kanaatı Sol temporalde hakim, fakat 

bUtUn sol hemisferi attake eden ve bioelektrik aktiviteyi etkileyen 

diffuz beyin lezyonu. 

VAKA 9 Antero-posterior Poz. Lateral Poz. 

Sol Karotid Arter Anjiografi 1sinde: Antero-postgrior ve la­

teral pozlarda;arteria karotis interna, bifurkasyon seviyesinden I 

cm. kadar yukarda tam olarak tJ.kanmış .olup, kontras madde almamştJ.r, 

-arteria karotis eksterna ise normal görünümde olup, kontras madde 

ile dolmuştur. 

Anji~grafik Kanaat : Arteria karotis interna 1nJ.n bifurkas­

yon seviyesinin I om. kadar yukarJ.sJ.nda tam oklüzyonu. 

VAKA IO : Ş.A. 45 yaşJ.nda erkek, Prot.7006, 20.II.I976 ta­

rihinde yatJ.rJ.ldJ.,IO günden beri so~ tarafJ.nda uyuşma olmakta imiş, 

2 gün önce de sol tarafJ. tutmaz olmuş. 
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Nörolojik ~ayene Özeti: şuur açık, solda santral tip fasi­

yal parezi,funduslar arteriosklerotik,bacakta hakim sol hemipleji, 

solda hip~toni,solda DTR'ler artmış,Babinsky solda müsbet olarak 

tesbit edildi. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı:Arteri~sklerotik zeminde,trombotik sağ 

arteria serebri anteri~r ~klüzyonu. 

Elektr~ensefalografi 1 de:Zemin aktivitesi,bilateral temporo­

oksipital ve pariet~-oksipital derivasyonlarda 9-IO cps ve 50-75 

mikrovolt regüler alfa tarzında olup,bütün trase boyunca fokal veya 

generalize disritmi tesbit edilmemiştir. 

Elektroensefalografik Kanaat: Normal Elektroensefalogram. 

VAKA IO ı Antero-posterior Poz Lateral Poz 
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Sağ Karotid Arter Anjiografi'sinde: Anteru-posterior ve la­

teral pozlarda;arteria serebri anterior,arteria karotis interna 1dan 

ayrlldlğl yerde tam olarak tlkanmış olup,kontras madde almamıştJ.r, 

arteria serebri media ise normal yerinde olup,kontras madde ile del­

muştur. 

Anjiografik Kanaat: Arteria serebri anterior'un, arteria 

karotis "internadan ayrJ.ldlğJ. yerde tam oklüzyonu. 

VAKA II : A.G. 44 yaşında erlcek, Prot.6964, 24.II.I976 ta­

rihinde yatırıldı, I hafta önce kafa travmasl geçirmiş ve bayJ.lmJ.ş, 

kendine geldiğinde sol tarafJ.nJ.n tutmadlCJ.nl ve konuşmakta güçlük 

çektiğini fark etmiş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Şuuru açJ.k ,santral tip fasiyal 

parezi,kolda hakim sol hemiparezi,dizartri ,solda DTR'ler artmış ve 

Babinsky müsbet olarak bulundu. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Travmatik,sağ arteria serebri media 

oklüzyonu. 

Elektroensefalografi'de:Zemin aktivitesi,irregüler 8-9 cps 

ve 25 mikrovolt alfa tarzlnda olup, sağ hemisfer derivasyonlarJ.nda 

diffuz olarak ortaya çlkan ve bütün trase boyunca devam eden 4-5 

cps ve 50 mikrovolt slow-wave faaliyeti dikkati çekmekte. 

Elektroensefalografik Kanaat: Sağ hemisfer bioelektrik ak­

tivitesini yayğın olarak etkileyen diffuz beyin lezyonu(vaskUler 

geniş infark). 

Sağ Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve 

lateral pozlarda;arteria serebri media,arteria karotis interne'dan 

ayrJ.ldJ.ğJ. yerde tam olarak tıkanmış olup,kontras madde almamıştır, 

arteria serebri anterior normal yerinde olup,kontras madde ile dal­

muştur. 

AnJiografik Kanaat:Arteria serebri media'nın,arteria karo. 

tis interne'dan ayrJ.ldlğJ. yerde tam oklüzyonu. 
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VAKA II : Antero-posterior P~z. Lateral P<"z. 

VAKA I2 : E.İ. 70 yaş~nda erkek, Prot.6962, 24.II.I976 ta­

rihinde yat~r~ld~, I gün önce aniden bay~~ş ve kendine geldiğinde 

konuşa~y<"r ve sağ taraf~ tutmuyormuş. 

Nörolojik Muayene Özeti:Şuur aç~k~motor afazi,funduslar 

arteriosklerotik,sağda merkezi tip fasiyal paralizi,kolda hakim sağ 

hemipleji,sağda DTR'ler art~ş,Babinsky sağda mUsbet olarak saptand~. 

BOS berrak olarak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tam:Arteriosklerotik zeminde,trombotik 

sol arteria serebri' media oklüzyonu. 

Elektroensefal~grafik tetkik. normal bulundu. 

Sol Karotid Arter ~iografi'sinde: Antero-posterior ve 

lateral pozlarda;arteria karotis interna ve eksterna,arteria serehri 

anterior ve media nnrmal görünümde olup,kontras madde ile dolmuştur. 

~iografik Kanaat: Normal serebral anjiografi • 

..:. 
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VAKA I2 : Antero-posterior Boz. Lateral Poz. 

VAKA I3 : S.A. 48 yaşında kadıni Prot.77IO, 25&IIai976 ta­

rihinde yatırıldı,uzun zamandan beri sağ tarafında zaman zaman uyuş­

ma olmakta imiş, 2 ay önce konuşamaz ve sağ tarafını hareket ettire­

mez olmuş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Şuur açık,sağda santral tip fasi­

yal parezi,funduslar arteriosklerotik,motor Dfazi ,kolda hakim sağ 

hemiparezi,sağda hafif spastisite,~ağda DTR 11er canlı,Babinsky sağ­

da müsbet cıarak bulğular saptandı. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Arteriosklerotik zeminde,trombotik 

sol arteria serebri media oklüzyonu. 

Elektroensefalografi 1de: Zemin aktivitesi,7-8 cps ve 25-

50 mikrevalt dezorganize alfa tarzında olup,bütUn trase boyunca sol 

hemisfer derivasyanlarında diffuz olarak göze çarpan voltaj düşük-
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lüğU oevcuttur. 

Elektroerisefalografik Kanaat: Sol hemisferde beyin bioelek­

trik aktivitesini diffuz olarak ihbibisyona uğratan yayğ~n lezyon 

(subdural hematom, yayğ~n vasküler infarkt). 

Sol Karotid Arter Anjiografi 1de: Antero-posterior ve late 

ral pozlarda;arteria serebri media,arteria karotis interne'dan ay­

r~ld~ğ~ yerde t~kanmış olup,kontras madde almamışt~r,arteria sereb­

ri anterior ise normal görünümde olup,kontras madde ile dolmu@tur. 

Anjiografik Kanaat: Arteria serebri media'~n,arteria ka­

rotis interne'dan ayr~ld~ğ~ yerde tam oklüzyonu. 

VAKA I3 Antero-posterior Poz. Lateral Poz. 

ı • 
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VAKA I4 : F.C. 25 yaşında kadın, Prot.8I97, I7.I2.I976 ta­

rihinde yatırıldı, 4 ay <:Snce doğum yapm:ı.ş ve doğumdan bir kaç gUn 

sonra aniden sol tarafı tutmaz olmuş ve konuşması bozulmuş. 

N<:Srolojik Muayene Özeti: Şuur açık,eolda santral tip fasi­

yal paralizi,kolda hakim sol hemipleji,solda hipotoni,solda DTR 1ler 

aboli,Babinsky solda mUsbet bulğuları saptandı. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Embolik,sağ arteria serehri media 

oklUzyonu. 

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesi,oldukça regUler 

8-9 cps ve 25-50 mikrevalt alfa tarzında olup,sağ hemisfer derivas­

yonlarda diffu~ olarak ortaya çıkan 4-5 cps ve 50-75 mikrovolt alow 

wave faaliyeti devam etmektedir. 

Elektroensefalografik Kanaat: Sağ hemisferde yayğ:ı.n olarak 

bioelektrik aktivite depresyonuna sebep olan lezyonu göstermektedir. 
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Sağ Karotid Arter Anji~grafi'sinde: Antero~posterior ve la~ 

teral pozlardaaarteria serebri media,arteria karotis interne'dan 

ayrıldığı yerde tıkanmış olup,kontras madde almamıştır,arteria se­

rebri anterior ise normal görünümde olup,kontras madde ile dolmuş­

tur~ 
Anjiografik Kanaat: Arteria serebri media'nın,arteria karo­

tis.illterna•dan ayrıldığı yerde tam oklüzy~nu. 

VAKA I5 : F.T. 68 yaşında erkek, Prot.7663, 26.I2.I976 ta­

rihinde yatırıldı, I gün önce gece aniden fenalaşmış ve sol tarafJ. 

tutmaz olmuş. 

Wdrolojik Muayene Özeti: Şuur açık1 solda merkezi tip fasi­

parezi,kolda hakim sol hemipleji,solda DTR 1ler aboli,Babinsky solda 

müsbet bulğuları saptandı. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Trombotik,sağ arteria serebri media 

cklüzyonu. 

Elektroensefalografik tetkik normal bulundu. 

VAKA I5: Antero-posterior Poz. Lateral Paz. 

' 
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Sağ Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-posterior ve 

lateral pozlardasarteria karotis interna ve eksterna,arteria sereb-· 

ri media ve anteri~r normal yerlerinde ve görünümde olup,kontras 

madde ile dolmuşlardır. 

Anjiografik Kanaat: Normal serebral anjiografi. 

VAKA I6 : S.B. 70 yaşında erkek, Prot.7705, 27.I2.I976 ta­

rihinde yatırıldı, I gün önce baş dönmesi ve denğe bozukluğu olup, 

akşama düzeliyor,gece uyandığında sol tarafının ,bilhassa kolunun 

tutmadığını fark etmiş. 

Wörolojik Muayene Özeti: Şuur açık,solda merkezi tip fasi­

yal parezi,yutma güçlüğü,nazone konuşma,kolda tam ve bacakta tama 

yakın sol hemi~leji,solda DTR'ler aboli,Babinsky solda müsbet ola­

rak bulğular saptandı. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Trombotik,sağ arteria serebri media 

oklüzyonu. 

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesi,sol hemisfer de­

rivasyonlarında 7-8 cps ve 50 mikr~volt irregüler alfa tarzında 

~lup,sağ hemisfer derivasyanlarında diffuz olarak göze çarpan 3-5 

cps ve 50-75 mikrovolt slow-wave faaliyeti dikkati çekmekte. 

Elektroensefalografik Kanaat: Sağ hemisferde beyin bioe­

lektrik aktivitesini yayğın olarak etkileyen diffuz beyin lezyonu. 

Sağ Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-postericr ve 

lateral pozlarda;arteria karotis interna, bifUrkasyon seviyesinde 

- tıka~ş olup, kontras madde almamıştır,arteria karotis eksterna 

ise normal yerinde ve görünümde olup, kontras madde ile dolmuştur. 

Anjiografik Kanaat: Sağ arteria karotis interna'nın, bi­

furkasyon seviyesinde tam oklüzyonu. 
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VAKA I6: Antero-posterior Poz. Lateral Poz. 

VAKA I7 ı R.Y. 60 yaşında kadın, Prot.95, 5.I.I977 tari­

hinde yatırıld~, J gUnden beri sol tarafında uyuşma ve keçeleşme 

~lmakta imiş, I gUn önce de sol tarafı tutmaz olmuş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Şuur açık,solda santral tip fa­

siyal parezi, funduslar arteriosklerot1k, kolda hakim sol hemipare'z1, 

solda DTR'ler canlı ve Babinsky mUsbet olarak saptandı. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Arteriosklerotik zeminde,trombotik 

sağ arteria serebri media oklUzyonu. 

Elektroensefalografik tetkik normal bulundu. 

Sağ Kar~tid Arter Anjiografi 1sinde: Antero-posterior ve 

lateral pozlardaıarteria karotis interne ve eksterna, arteria se­

rebri media ve anterior normal yer ve görUnümde olup,kontras 

madde ile dolmuşlardır. 

ll 

1 
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Anjiografik Kanaat: Normal serebral anji~grafi. 

VAKA I7: Antero-posterier Poz. Lateral Poz. 

VAKA IS z.M. 65 yaşında kadın, Prot.I94, IO.I.I977 tari-

hinde yatırıldı, 3 gün önce aniden sağ tarafı tutmaz ve konuşamaz 

olmuş. 

Nörolojik Muayene Özeti: Prekoma durumunda,sağda merkezi 

- tip fasiyal paralizi,!Unduslar arteri~sklerotik,sağ hemipleji,sağ­

da DTR'ler aboli,Babinsky sağda müsbet olarak bulğular saptandı. 

BOS berrak bulundu. 

Muhtemel Klinik Tanı: Arteriosklerotik zeminde serebral 

trombozis. 

Elektroensefalografi'de: Zemin aktivitesi,sağ hemister de­

rivasyonlarında yüksek voltajlı 7-8 cps ve IOO mikrovolt irregüler 

alfa tarzında olup,sol hemister derivasyanlarında v~ltaj düşüklüğü 

1 
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ile belirginleşen J-5 ops ve 25-75 mikrovolt slow-wave faaliyeti 

dikkati çekmektedir. 

Elektroensefalografik Kanaat: Sol hemisferi diffuz olarak 

etkileyen ve sol temporalde belirğin bioelektrik aktivitede yavaş­

lamaya sebep olan yayğın lezyon. 

Srıl Karotid Arter Anjiografi'sinde: Antero-postericr ve 

lateral pozlardaıarteria karotis interna,bifurkasyon seviyesinde 

tıka~ş olup,kontras madde almamıştır,arteria karotis eksterna 

ise normal görünümde olup,kontras madde ile dolmuşturo 

Anjiografik Kanaat: Arteria karotis interna'nın, bifurkas­

y~n seviyesinde tam oklüzyonn. 

VAKA I81 Antero-peeterior Pöz. Lateral Pf)z. 

~~ 
1 
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B U L G U L A R ve T A R T I Ş M A 

İncelememiz kapsamına ald~ğımız IS serebrevasküler yetmez­

lik vakas~nın, radyolojik olarak, 6 1 s~ ( % 33,3 ) arteria karotis 

interna'~n ekstrakranial oklüzyonu, 6'sı (% 33,3) arteria serebri 

media oklUzyonu, 2 1si (%II,I) arteria serebri anterior oklüzyonu, 

4 1ü (%22,2) ise normal idi.Radyolojik olarak normal bulunan 4 vaka 

ise, klinik olarak arteria serebri media oklüzyonu tablosuna uymak­

ta idi. 

OIU,ÜZ~; o·LAI'·l DA.Ii1A.l1 . ıj 
Art-er i-o. c e rP. . fl.rt er) a ser(~~ -

No:rınal Anj i o 1\.rteria ıw.i"ı.ı bri nedia ri alltor] or 1: 

Jıhig;;rs_~na Oldlzyonu Oklü:.--"s onu _.ii 

Valca Vahc Vaka i!. 
~)n;,r:.sı ~:·(~ ~38(T-LSı % Snyı~jı n;; 

Yaka 

Serab-ral 'l'romho;::;~ s 3 21,4 5 35,6 1 4 2f:l, 5 2 

-. 

ı 50 1 50-

~;ere b:rcıl 'l'ravma ı 50 ı 50 

'Copl:.Wi V~tka 4 2? , 2 33,3 JJ,J 2 

TABLO • 3 

Tablo J. de görüldüğü üzere, IS serebrevasküler yetmezlik 

vakasının I4 1 U (%77,7) trombotik, 2 1ei (% II,I) embolik, 2 1si (% 
II,I) ise kafa travmasına bağlı idi. 

Tablo 4 ve 5 de görüldüğü üzere,radyolojik olarak, 6 ar­

teria karotis interna oklüzyonu vakas~nın tama~nda elektroensefa­

logram abnormal ~lup, 2 1s1nde (% I4,2) lokalizasyon vermiştir. 

ıı . ı 

, 
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lı 
?Jn:rrnnl '/ a;rc::tn nbıın:rnıal clektroen~w falc 

ı\.rt.erj a karatls interna 
n Jel Li;>;yonu 

Artcrj~ sorebri me~ia 

A.rter:i.a ~~ereb:r.i 1\ntc:d. OT.' 

OkliJz~ronu 

Ele k Vroon::.ıf:faloft:enJJı 

% 
0n:·rıs:-L 

-1 

ı 16,6 
- ---- - - - - -

2 lO O 

-----

4 ı co 

1 

ı 7 .>s, n 
ı. 

TABLO. 4 

V;:ıkR 

Sayısı 

5 

--- - -

-- .. 

9 

6G,6 

c3.1i3 

- ----

50 

6 arteria serebri media oklüzyonu vakasındani 'inde (% I7) elektro­

ensefalogram normal, 5 1inde (% 83) abnormal, 2 arteria serebri an­

terior oklüzyonu vakasında ise elektroensefalogram normal bulunmu~­

tur. 

Yine tablo 4'de görüldüğü _ üzere klinik olarak~arteria se­

rebri media oklUzyonu tablosuna uyan 4 vakada radyolojik ve elek­

troensefalografik bir abnormalite saptanmamıştır. 

Tablo 2 de görüldüğü üzere,abnormal elektroensefalogram­

larda,genellikle diffuz bir frekans yavaşlaması ve teta (4-7 cps 

frekanslı,20-40 mikrovolt amplitüdlü) ile delta (3-5 cps frekanslı, 

IOO mikrovolt amplitUdlU) dalğaları şeklinde slow aktivite saptan­

mıştır. 

----ı:; 

V:ı.lca 

[ i ayısı 

2 

- 1 
- - -· lı 

1 

-ı 

' 
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ı 
iT ormal .lbnormal Lo ka 
Elcktroensefalo~rarn Elektroensefaloğr::ı.ın Iı:leH 

l------~----~----~-------r--
! Vaka 
~ ( 1 , .ı a~vısı - ;--
\ 

ı 

Vaka 

Sayısı 

~ · 
' 

- . - - - ·:--- ---

~>cTebrc:ı.l T·conıbozj ;; 6 42 , 8 8 57,1 

- - . 

2 100 

'l'TDVJııa t i. k ı 50 ı 50 

TOJ 'LA!il 7 ll 61,1 

TABLO. 5 

BERGER (I934) de,serebrovasküler yetmezlik tablosu için 

karakteristik elektroensefalogram değişimlerinin,yavaş 2-3 cps fre­

kanslı dalğalar eeklinde olduğunu söylemiştir (3). 
DAVİS ve THOMSON (I938) serebrevasküler yetmezlik vakala­

rı üzerinde yaptıklar~ elektroensefalografi çalışmalar~nda, 3-5 cps 

frekansl~ delta aktivitesinin ortaya çıktığını göstermiştir (5). 
BRAZİER (I938) 1 serebrevasküler yetmezlikler üzerinde yap­

tığı frekans analizlerinde,kontünü bir yavaşlama tesbit etmiştir(4). 

Böylece, BERGER, DAVİS vo.THOMSON ve BRAZİER'in çalışmala­

rı neticesinde saptadıklar~ bulğularla,bizim çalışmalarımız netice­

sinde saptadığ1mız bulğular yakinen benzerlik arz atmektedira 
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Bu çalı~da belli başl~ şu sonuçlara var~lmışt~r; 

I-Arteria knrokis interna oklUzyonlar~nda, elektroensefa• 

lografi kesin oiarak teşhiete fayda~ omakta, hatta lokalizasyon da­

hi vermektedir. 

2-Arteria serebri media 1~n ~UyUk dalla~~n oklUzyonla­

r~nda, ~lektroensefalografi, teşhiste yard~mc~ olmakta ve serebral 

anjiografi ile kesilt olarak teyid edilmektedir.Fakat, perforan dalı. 

lar~nın oklUzyonunda ise ne elektroensefalografi na de anjiografi 

ile l~kalizasyon saptanamamaktadır. 

3-Arteria serehri anterior oklUzyonlar~nda genellikle • 

elektroensefalogrcı' da bir abnormalite tesbit edilememekle birlik­

te, anjicgrafi ile nklUzyon kesin olarak saptanabilmektedir. 

4-SerebrovaskUler yetmezliklerde, elektroensefalografi'de 

genellikle , bir frekans yavaşlamas~ ile birlikte teta ve dalta dal­

gaları traseye hakim olmaktad~r. 

, 
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