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OZET

Subaraknoid hemorajive Anevrizma cerrahi-
sinde biiyiik problem olan serebral vazospazm te-
davisinde salisilatlarnin  direkt vazodiiatator etkile-
ri ve eritrosit, trombosit, proatoglandin, renin
indirekt etkileri ile faydal
diisiindiik. Bunun igin,

iizerinden olacagim

A. Kontrol

B. Subaraknoid otojen kan enjeksiyonu ile
vazospazm Yyapilan

C. Aym
intravenoz salisilat verilen ii¢ grup kopek yavru-

yolla spazm yapildiktan sonra
sunun kortikal arterleri 15 dakikada bir resimleri

cekilmek iizere 90 dakika siireyle gozlendi.

90 dakika sonunda A grubunda ortalama
% 1.7, B grubunda % 39.40, C grubunda ise
% 15.50 liimen kay b1 oldu.

A grubundaki arieriyel daralma kraniektomi
travmasi, su ile yikama ve arterin hava ile temasi-
na baglandi.

B ve C grubundaki arter daralmasina, bu fak-
torlere ildveten, otojen subaraknoid kamn kat-
kisi vardir. B ve C grubu arasindaki % 23.90'hk
daralma farkiin da C grubuna spazm tesekkiil
ettikten sonra verilen salisilatn spazm ¢oziicii et-
kisinden ileri geldigi diisiiniildii.

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid kanama, Spazm, Sali-
silat.
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SUMMARY

Salicylates are considered to be effective on
cerebral vazospasm due to subarachnoid haemor-
rhage and aneurysm surgery with direct vasodila-
tion and indirectly, by its action through eryth-
rocytes, platelets, prostaglandins and renin sys-
tems.

To investigate this hypothesis, three groups
ofdogs had been used.

Group A. Control.

Group B. Cerebral vasospasm achieved by
subarachnoid autogensus blood injection into
subarachnoid space.

Group C. In the group following vasospasm
of cortical arteries were measured with same
magnification system at every 15 minutes for
90 minutes while intravenous salicylate infusion
was administered.

At the end of 90 minutes vasospasm was
1.7 % in group A, 39.40 % in group B, and
15.50 % in group C. The vasospasm observed in
group A is considered to be due to craniectomy
trauma, exposition to air and washing with
saline. In addition to these factors autogenous
blood injection into subarachnoid space is the
cause of vasospasm observedin groups B and C.

In group C vasospasm has been less than
group B (15.50 % versus 39.40 %, difference:
23.90 %). This difference is considered to be due
tovasodilation because of salicylates.

Key Words: Subarachnoid Haemorrhage, Spasm , Sali-
cylate.
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Serebral vazospazm hakkinda ilk bilgi Peabody'-
nin (1981) yaptig:1 calismalara dayanir. Bu konuda
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Dandy, Stern, Conway, Allen ve Ark'm c¢aligsmalar:

mevcuttur (31, 32). Vazospazm, genellikle kandan
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ac1ga ¢ikan vazoakiif materyalin damar cidarina

efflizyonu sonucu meydana gelir (12, 20).

Spazm yayilimina gore lokal ve ekstansif (bu da
diffiiz ve multisegmenter) diye ikiye ayrilir. Serebral
arterlerin dallanma yerleri spazma daha direnclidir.
Bu nedenle segmenter goriiniim arzeder. Ancak
spazm ¢ok siddetli ise, biitiin arter boyunca diffiiz
olarak gelisebilir (17, 18,26).

Ekstansif diffiiz spazm prognoz yoniinden ¢ok
agirdir ve umumiyetle limenin % 50'den fazlas:
daralmistir. Limenin"e 30'a kadar daralmasi serebral
kan akimi yoniinden Onem arzetmez (20).

Spazm Tesekkiiliine Etkili Olan
Sistemler

1. Otonom Sinir Sistemi: Su ana kadar rolii

anlasilamamistir.

2. Trombosit: Seretonin, prostoglandin, hista-
min katekolaminlerin trombosit i¢ginde vazokonstrik-
tor olarak mevcut oldugu tesbit edilmistir (23).

3. Eritrosit: Eritrosit yikimindan ¢ikan HEM
diiz adale kontraksiyonuna ve meningeal cevaba da
sebep olur. Deneysel c¢aligsmalar bu olaya bagh
spazmin bifazik oldugunu ortaya koymaktadir.

4. Prostoglandinler: Normal beyin-omurilik sivi-
sinda bulunurlar, subaraknoidal hemorajide miktarlari
artar, spazm olusumu ve otoregiilasyonda rol oynar
(15, 31).

5. Siklik Nukteotidler: Kontraksiyon ve rolak-
sasyon etkileri oldugu bilinmektedir (28).

6. Diger Faktorler: Kafa travmasi, intrakranial
basing yiikselmesi, serebral 6dem, miidahaleler sirasin-
da damar maniplasyonlari, alkaloz, K' yiikselmesi,
angiotensin, fizik ve simik ajanlar vazospazma yo!
acar (3, 13,22,26).

Tedavide Bes Yaklasim Mevcuttur

1. cAMP fosofdiesteraz inhibisyonu,

2. Adenil siklaz stimiilasyonu,

3. Adenil siklaz stimiilasyonu ile cAMP fosfo-
diesteraz inhibisyonunun kombine kullanilmasi,

4. Eksojen cAMP kullanilmasi,

5. Guanil siklaz inhibisyonu (1, 7,11, 21, 24).

SALISILAT: Salix Alba'nin Salcin denilen aci
bir glikozid aci1ga ¢ikardigi ve antipiretik olarak
etkili oldugu Leroux (1827) tarafindan bildirildi.
Pipia (1838) salisilinden sahsilik asit elde etti. 6 yil
sonra aynit maddeyi Lahours Winter, green >agindan
elde etti.

Kolbe ve Lautemann salisil asidi Phenol'den sen-
tetik olarak (1860) sentez etti. Buss (1875) ilk defa
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akut romatizma (Rheumatic fever)da antipiretik ola-
rak kullandi. 1889'da Dreser tarafindan hastalarda
kullanilmaya baslandi. Bilahare ¢esitli sistemler lize-
rine etkileri zamanla tesbit edildi (9,16, 33).

MATERYAL VE METOD

Arastirmalarimizda, agirliklar1  3.300-6.100 kg
arasinda degisen her iki seksten kopek yavrusu kul-
landik. Bunlardan icii deney esnasinda oldii. Bes
tanesinde ise ¢esitli nedenlerle deney tamamlana-
madi. Denekler 40 mgm/kg intraperitoneal verilen
Luminal'le uyutuldu. Operasyon esnasinda inhalas-
yonla solunum kontrolii yapilarak intermittan eter

verildi.

Vena paryalar1 kanulize edilerek damari1 agik
tutmak i¢in % S5Tik dekstroz takildi. Preoperatif
pH, pCU2 ve subaraknoid mesafeye spazm yapmak
gayesi i¢in verilmek lizere, toplam 5 cc otojen sitratli
arteriyel kan femoral arterden alindi.

Deney sonunda da pH, pCO0, i¢in ayni sekilde
3 cc kan alind1 (Tablo-I).

intraperitoneal Luminal'den bir saat sonra
denek yiliz iistii operasyon masasina alindi, bagi hafif
sola ¢evrildi, orta hat insizyonu ile cilt ac¢ildi, sag
hemikranium periostu ve temporal adale siyrild:

(Sekil-1).

Once bir burr-hole agilarak, sag kraniektomi ile
4 x 4 cm ebadinda genisletildi. Zeiss Op M j g operas-
yon mikroskopu altinda duramateri kemik defektine
uyar sekilde acarak superior sagittal siniise devrildi
(Sekil-2).

Deney hayvanlari ii¢ gruba ayrildi:

A. Sag kraniektomi ve durasi ag¢ilmis hayvanla-
rin kortikal arterlerinden biri 2.5 zum'da 25 biiyiitme
ile net olarak goziikecek sekilde mikroskopta ayar-
landi. 90 dakika miiddetle 15 dakikada bir arterin
resmi ¢ekildi. Beyin her bes dakikada bir serum fiz-
yolojikle yikandi.

B. A grubundan farkli olarak hayvanlarin kor-
tikal arterlerinin ilk resmi ¢ekildikten hemen sonra,
takriben 90 dakika 6dnce alinmis olan otolog kandan
2 cc 25 numara ucu kiintlestirilmis igne ile subarak-
noid mesafeye verildi. 15 dakika sonra mikroskop
altinda arter araknoidden siyrildi. Subaraknoid kan
serum fizyolojikle yikanarak ikinci resim ¢ekildi.

C. B grubundan farkli olarak ikinci resimden
hemen sonra, 100 mg/kg [.V. salisilat de sud verildi.

Deney bitiminden sonra, denekler iki giin kontrol
edildi. Cekilen filmler agrandizdrde bes biiyiitme ile
tab edildi. Resimde arterin belli noktalar1 alinarak
verniyeli kumpasla olgiiliip degerlendirildi (Tablo-II).

Sonradan grup i¢i ve gruplar arasi istatistiki de-
gerlendirilmeye tabi tutuldu (Tablo-1II ve IV).

Tirkiye Klinikten Tip BMimleri ARASTIRMA Dergisi C.4, S.1-2, 1986
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Tablo-1

Ug¢ Grupta Kullanilan Deneklerin Agirlik, pH, pCO0, Degerleri

Denek pCo, PH Exitus Ameliyatta Verilen
Grup | Sayisi Agirhk (Kg) Preop Postop Preop Postop 1. giin 2. giin Total % 5 Dextrose
1 5.300 26.40 42.60 7.45 7.60 40 cc
2 6.400 28.20 41.25 7.34 7.32 90 cc
3 4.100 31.20 52.30 7.40 7.25 80 cc
A 4 3.300 28.10 36.80 7.45 7.30 30 cc
5 5.350 32.31 38.20 7.35 7.30 40 cc
6 6.100 27.37 29.18 7.36 7.36 + 65 cc
1 3.800 22.30 29.20 7.38 7.34 80 cc
2 3.950 24.63 45.39 7.40 7.21 20 cc
3 5.300 30.26 34.80 7.33 7.35 30 cc
fi 4 3.800 28.40 28.60 7.25 7.32 30 cc
5 4.150 26.60 29.80 7.36 7.37 + 40 cc
6 4.200 24.80 48.42 7.38 7.26 65 cc
1 4.150 23.30 42.25 7.36 7.32 + 60 cc
2 4.350 29.20 22.60 7.36 7.33 80 cc
4 4.300 31.30 42.54 7.34 7.18 + 55 cc
¢ 4 6.100 28.30 36.25 7.40 7.35 60 cc
5 5.551 31.10 34.10 7.28 7.62 110 cc
& 3.900 32.26 ] 47.35 7.41 7.26 70 cc

Sekil-1. Denegin operasyon pozisyonu ve insizyon sekli. Sekil-2. Duramaterin superior sagittal siniise devrilmesi ve
araknoidin bayonetle gosterilmesi

Tirkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRMA Dergisi C.4, S.1-2, 1986
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Tablo - II

Belli Zaman Birimlerinde Her U¢ Gruptaki Deneklerin Serebral Arter Caplarindaki
Degisimleri 90' Sonundaki Degerin Baslangi¢ Degerlere Gore Yiizdesi

Denek Damarlarda mm/dak. Degisikligi 0'a Gore
Grup Sayisi 0 15' 30' 45' 60' 75" 90’ 90 %'si
1 4.10 4.20 4.15 4.10 4.00 4.05 4.00 97.5
2 5.90 5.90 5.90 5.90 5.80 5.85 5.80 98.3
3 5.50 5.50 5.50 5.50 5.40 545 5.40 98.1
A 4 5.60 5.60 5.60 5.60 5.60 5.55 5,55 99.1
5 7.55 7.55 7.55 7.55 740 735 735 97.3
6 8.25 8.25 8.25 8.25 8.20 8.20 8.20 99.3
Ortalama 6.15 6.17 6.15 6.15 6.08 6.08 6.05
% 100 100.3 100 100 98.8 98.8 98.3
1 8.05 6.60 5.90 545 5.25 5.35 5.15 63.9
2 4.90 3.60 2.85 2.90 2.80 2.55 245 50.0
3 3.45 2.65 2.55 2.40 235 235 2.25 65.2
B 4 5.20 3.55 295 2.60 2.55 2.60 2.50 48.0
5 4.45 4.15 4.05 4.05 3.85 3.70 3.70 83.1
6 5.40 4.50 3.25 3.25 3.20 3.10 3.05 56.4
Ortalama 5.24 4.15 3.59 3.44 333 3.28 3.18
% 100 79.7 68.5 65.6 63.5 62.5 60.6
1 6.10 4.45 4.30 4.35 4.30 4.95 5.10 83.6
2 6.90 4.50 4.50 4.80 4.90 5.10 5.85 84.5
3 5.15 3.55 3.40 3.65 3.60 4.55 4.70 91.2
C 4 5.80 3.65 2.95 3.05 3.10 4.15 4.75 81.8
5 4.05 2.55 2.65 2.40 2.40 3.00 345 85.1
6 6.20 4.00 3.90 3.95 3.95 5.00 5.05 82.1
Ortalama 5.70 3.78 3.62 3.70 3.71 4.40 4.82
% 100 66.2 63.5 64.9 65.0 78.2 84.5
BULGULAR 3. C grubunda spazm tesekkiil edip, aspirin

1. A grubunda kranial arter ¢apinin itk 6l¢iimi
15 dakikada % 3 genislemis, sonradan daralmaya
baslayarak 90 dakikada % 1.7 daralmistir.

2. B grubunda ilk 6l¢iim subaraknoid otojen
kandan 15 dakika sonra yapilmis ve siirat'e 30. da-
kikaya kadar daralan arter, 90. dakikada % 39.40
limen kaybina ugramistir (Sekil-3 a. b. ¢).

40

verildikten 30 dakika sonrasina kadar arter daralmaya
devam etmis, sonradan genislemis, 90. dakikada yine
baslangica gore % 15.50 limen kaybi olmustur (Re-
sim-4 a. b. c. d.).

4. Arastirmamizda subdural otojen kan ef-
flizyonundan sonra unifokal, multifokal ve segmen-
ter olmak tizere ii¢ tip daralma tesbit ettik (Re-
sim-5 a. b. c).

Turkiye Klinikleri Tip Biimleri ARASTIRM A Dergisi C.4, S.1-2, 1986
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Tablo - III

Birim Zamanlardaki Damar Capi Olciimlerinin Grup i¢i Degerlendirilmesi

Istatistiki
Grup Deger 0 -15" 0'-30' 15' -30°' 30' - 60" 60' - 75’ 75' -90' 30' - 90 0'-90'
t -1 -1 +1 2.65 0.42 2.24 4.54 4.47
A dt 5 5 5 5 5 5 5 5
P >0.05 >0.05 > 0j95 < 0.05 > 0.05 >0.05 < 0.05 <0.05
t 5.25 5.10 3.27 2.74 1.08 3.38 5.31 5.78
B dt 5 5 5 5 5 5 S 5
P < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05 > 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05
t 12.43 9.67 1.46 - 1.03 - 52 - 3.10 - 777 5.27
C dt 5 S 5 5 5 5 5 5
P < 0.05 < 0.05 > 0.05 >0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05
Tablo - IV
Grup i¢i Ortalama Daralmalarin Gruplar Arasi Degerlendirilmesi
Istatistiki Grup Ortalamalar:
Deger A—B A -C B -C A - B (0'-90") A -C(0'-90) B -C (0'-90")
t 8.50 6.06 - 1.25 - 5.40 - 7.16 3.11
dt 12 12 12 10 10 10
P < 0.05 < 0.05 > 0.05 <0.05 < 0.05 < 0.05
TARTISMA 1. Yiiksek dozlarda direkt olarak damar diiz
Subaraknoid hemarojide prognozun serebral adalesine etki ile vazodilatasyon yapar,

vazospazma bagli oldugu ve halen etkin bir tedavinin
olmadig1 bir gercektir. Subaraknoid hemorajide
spazm olsun veya olmasin, serebral kan akimi ve
rejional 0, kullaniminin azaldig: tesbit edildi (3, 6,
13). Onemli olan serebral kan akiminin kritik seviye
olan 18 ml/100 gm/dakikanin altina diismemesidir
(19, 24). Kelly, calismalarinda, orta derecede spazmi
olan hastalarda genellikle normal perfiizyon oldugunu
gosterdi, buna ragmen anjiyografik olarak spazm
tesbit edemedigi vakalarda perfiizyonun azaldigina
sahit oldu (4, 5,17, 25, 31, 34).

Biz, arastirmamizda spazmin fizyopatolojisini
asagidaki ozelliklerinden dolay1
tesekkiiliine mani olacagin1 ve

tesekkiil etmis spazmi ¢6zecegini diisiindiik.

gozden gecirerek,
salisilatin spazm

Turkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRM A Dergisi C.4, S.12, 1966
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2. Eritrosit elemanlar1 ile tesekkiil etmis
spazmil, eritrosit demir seviyesini diisiirerek ve met-
hemoglobin yapimina mani olarak énleyebilir.

3. Trombositlerden ileri gelen spazm.

a. Trombosit agregasyonunu ADP salgilan-
masini inhibe etmesinden dolay1 6nler.

b. Trombosit yasama émriinii uzatir.

c. Vazoaktif aminlerin ortama salinmasini
inhibeederek, spazma mani olabilir.

4. Terapotik dozlarda 0, ve CO,
yapim1 artar, ayrica respiratuar alkalozu takiben
metabolik asidoz yaptigindan vazodilatasyon icin
uygun ortam hazirlar.

tiiketimi
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Sekil-3. a) Kranial arterin ilk dakikada ¢ekilen resini

b) Ayni arterin subaraknoidotojen kan effiizyoiiun-
ilan 15 dakika sonra ¢ekilen resmi
¢) Ayni .ulerin 90 dakika sonraki resini

5. Prostoglandin'lerin sebep oldugu spazma,

a. Prostoglandin sentetaz'uin kuvvetli inhibi-
tori oldugundan PG sentezini bloke eder.

b. Trombinle karsilastirilmis trombositlerde
lizozomal enzimlere etki etmeden PG sentezini inhibe
eder.
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e. Sempatik uyarandan sonra dalaktan siste-
mik dolasima katilan PG'lerin salgilanmasina mani
olur.

d. PG sentezine mani oldugundan, bundan
yapilip trombosit agregasyonuna sebep olan Trom-
baxane A, yapimini durdurup, damar cidari enzim-
leri  tarafindan agregasyonunu Onleyen
PG 1, maddesinin rolatif artmasina sebep olarak

trombosit
spazm1 Onleyebilir.

6. Trombosit orijinli kisa baslangi¢ fazini erit-
rosit hernolizi ile tesekkiil eden gec¢ faz takip eder.
Parcalanmis eritrositlerden ileri gelen ge¢ fazda ar-
tan K' konsantrasyonunun &nemini de belirtmek ge-
rek. Potasyum Ca 'un hiicre zarindan gegisini artti-
rarak spazm sebep olur (7).

Salisilat 100 mg/kg verildiginde K
yikselmesine ragmen, renin aktivitesini diislirdiigiin-

seviyesinin

den, bundan sentez edilen ve kuvvetli spazmodik
ajan olan anjiotensin Il'nin azalmasina sebep olarak
spazma mani olabilir,

Ayrica protrombinopenik etkisinde spazm komp-
likasyonunu Onlemede faydali olacagina inanarak

spazm tedavisindeki roliinii arastirdik.

Spazm  iizerine ¢alisan arastirmacilarin ¢ogu
demonstrasyoiiun iyi olmas: i¢in biiyiikk oldugundan,
spazm esnasinda meydana gelecek degisikligin goz-
lenmesinin kolay oldugu baziller arter iizerinde g¢a-
lismiglardir (1, 3, 11, 30). Bir kismi1 ise, beyin kaide-
sindeki arterlerde (10, 14, 17), az bir boliimi de kor-
tikal ve pial damarlarda arastirmalarini yuritmisler-
dir (8, 14).

Biz entiibasyon gerekmeden en kolay yaklasimi
sagladigimiz kortikal arterleri tercih ettik. Spazm
tesbitinde de ¢ogu arastirmacilarin aksine daha kolay
olmasit ve ayni goriinimii vermesinden dolayi, anjio-
grafidense damarin direkt resmini ¢ekmeyi uygun
bulduk.

B ve C grubundaki vakalarda subaraknoid otojen
kan effiizyonundan 15 dakika sonra vazospazm bariz
sekilde tesekkiil etti. Cektigimiz resimlerde Mayho ve
Gurdjian'm bulgularin1 kanitlayacak sekilde ii¢ tip
arteriyel daralma tesbit ettik (2, 14). Bu tip degisik
daralmalari, damarlarin degisik kas tabakalarinin
birbirinden farkli kontraksiyonuna bagladik.

Deney hayvanlarindan ameliyat 6ncesi ve sonrasi
alman kanlarda, hastanemizde yapilan pCO0O, ve pH
bakildi. pCO, nun ameliyat (incesine gore bariz art-
masina karsilik, pH'da onemli bir degisiklik tesbit
edilemedi.

pCO, 'nun bu artisi, her ne kadar operasyon si-
rasinda solunum kontrolii yaptiysak da, gerek anes-
tezi, gerek pozisyon sebebiyle yeterli ventilasyon te-
min edemedigimizden oldugu kanisindayiz.

Tirkiye KUnikieri Tip BiHmleri ARASTIiRM A Dergisi C.4, S.1-2, 1986
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Sekil-4. a) Arterin baslangicta ¢ekilen resini
b)  Ayni arterin subaraknoidotojenkan effii/.yonun-

dan sonraki resmi

Trakeotomi veya entiibasyondan sonra Bord'le
dizenli solunum yapmamiz gerekirdi. Ancak bizden
6nce yapilan arastirmalarda hiperkapninin damar
capina pek etkili olmadigi kanitlanmistir (12).

C grubunda, aspirin verilmesine ragmen, pCO0, 'de
B grubuna goére bariz bir degisiklik goériilmedi. Deneye
tabi tutulan hayvanlar iki giin takip edildiler.

A grubunda daralmanin muhtemel sebebi krani-
ektomi ile yapilan travma, korteksin yikanmasi ve
korteksin direkt hava ile temasindan olabilir (14).
Bu daralma, istatistiki y6nden 60 dakika sonra
6nemli olmaya bagladi. (Bu gruptaki damarlarin
¢ogunda 15. dakikadaki Ol¢iimlerin baslangi¢c Olgi-
miinden c¢api1 yoniinden fazla oldugu tesbit edildi).
Bu kranioktomiye bagli travmanin etkisi ile Once
hafif daralma, sonradan bu etkinin ortadan kalkma-
siyla genisleme oldugu kanisint uyandirdi. Gurdjian
da yaptig: arastirmada, 15 dakikalik gozlem siiresinde
insan serebral anterinden bir dilatasyon, bunu takiben
de kontraksiyon oldugunu kanitlayarak, bunu damar
capinda siklik variyasyonlara baglamistir (14).

Turkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRMA Delgisi C.4. S.1-2. 1986
Turkish Journal of RESEARCH in Medical Sciences V.4, N.I-2, 1986

c¢) Ayni aricrin 45 dakikadaki resmi
d) Ayin arterin 90 dakikadaki resini

B grubundaki hayvanlarda kortikal subaraknoid
otojen kan effiizyonundan 15 dakika sonra arter ¢a-
pinda ortalama % 20.30'luk bir daralma tesbit edil-
mistir. Bu daralmaya otojen kandan baska arter ize-
rindeki araknoid siyrilmasinin yaptigi travma ilave
olmaktadir. Damar liimenindeki daralma zaman
gectikge artmakta, 30. dakikadan. 31.50'ye ulagmak-
tadir.

Bundan sonra liimen kaybi devam etmekte, fakat
ilk yarim saatlik devreye gore hizt ¢ok azalmaktadir.
30. dakikada damar 90. dakikaya kadar % 7.90'lik
bir daralma gostermektedir. Baslangigtaki ortalama
arter ¢ap1 % 100 kabul edilirse, 90 dakika sonunda
arter ¢apinda % 39.40'lik kayipla 60.60'a diismiistiir.

Bu grupta bulunan besinci vak'anm otojen kan
araknoid  siyrilmasinin  yaptigi travmaya ragmen,
90 dakika sonunda ancak % 16.90'lik damar ¢ap1
kaybina ugramasi ortalama vazospazm derecesine
etkimistir. 90 dakika sonunda, birinci vak'ada %
36.10, ikincide % 50, tglincide % 34.80, dordiinciide
% 52, altinct vak'ada ise % 43.60'hk liimen kayb:
olmustur
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@

Sekil-5. d) Saat cami seklindeki unifokal daralma
b) Tesbih tanest»gibi multifokal daralma
c¢) Segmenter daralma ve etrafinda normal damar

kalibresi

C grubunda 15, dakikada ortalama % 33.80'lik
daralma meydana gelmis, bundan sonra intravendz
salisilat do sud verilmesine ragmen, 30. dakikaya
kadar arter ¢ap1 kayb1 olmustur. 30. dakika sonunda
% 36.50'lik daralma tesbit edilmistir. Bu dakikadan
itibaren arter ¢apinda artma baslamistir, bu artis,
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salisilat zerkinden 30 dakika sonra, yani 45. dakikada
bir evvelki 6l¢iime goére % 1.4 civarinda iken, zaman
artimina paralel olarak damar ¢api artimi: hizlanmais,
30. dakikaya gore 60. dakikada % 1.5, 75. dakikada
% 14.70 ve nihayet 90. dakikada % 21'e ulasmistir.

En hizli artig, zerkten 60 dakika sonra, yani
75. dakikada tesekkiil etmistir. Table-Ill'de goériile-
cegi tlizere, sekiz zaman Ol¢iimi ayri ayr1 grup ig¢i de-
gerlendirmeye tabi tutuldu. A grubunda 30-60,
30-90 ve 0-90 dakikalari arasindaki veriler 0,05'lik
populasyona gore istatistiki bakimdan Onemli sayi-
lacak spazm gosterdi.

B grubunda sadece 60-75 dakika arasindaki 6l-
¢iim Onemsiz diger biitin zaman birimlerinin deger-
lendirilmesi 6nemli bulundu. Bu, baslangig¢tan 90.
dakikaya kadar arterde limen kaybi oldugunu, yal-
niz 60-75 dakikalar arasinda duraklama oldugunu
kanitlar.

C grubunun istatistiki degerlendirilmesi de 0-15,
0-30 dakikalar arasi 6nemli, 15-30, 30-60 dakikalari
onemsiz, 60-75, 75-90 dakikalarindaki
0l¢iim ise tekrar 0,05'lik populasyona gdre istatis-
tiki yonden Onemli bulunmustur. Bu arterlerin ilk
30 dakika i¢inde tiimenlerinde bariz bir daralma
varken, 30-60 dakikalar arasindaki daralmanin durdu-
gu sonradan, 90. dakikaya kadar genisledigini izah
eder.

arasinda

Gruplar arasi artan zamanlara gore, Ol¢iimlerin
istatistiki degerlendirilmesinde, A-B, A-C gruplari
arasindaki fark O6nemli iken, B-C grubu bulgulari
igin Onemsiz ¢ikmistir. Bunun muhtemel sebebi,
baslangi¢ limen ¢ap1 verilerinin de degerlendirilmeye
tabi tutulmasidir. Esas olan, baslangigla 90 dakika
sonundaki arter ¢api genislik farkininn B ve C grup-
lar1 i¢in Onemli olmasidir. Bunu gbéz Oniine alarak
yaptigimiz Afj.gd - B0-90, AO-90 - Co-90, BO-90 -
Co0-90 zaman birimi O6l¢iim farklarinin gruplar arasi
degerlendirilmesinde 0.05'lik populasyonda her ici
de istatistiki yonden 6nemli bulunmustur. Bu da B
ve C gruplarinin 90 dakika sonundaki arter ¢api or-
talamalarinda bariz fark oldugunu ortaya koyar.

SONUC

1. Kontrol olarak alinan A grubunda kortikal
arterin limeni 90 dakikalik gozlem sonunda % 1.7'lik
kayba ugramis; bu, 0.05'lik populasyonda istatistiki
yonden 6nemli bulunmustur.

2. Subaraknoid otojen kan effiizyonu yapilan
B grubundaki kortikal arter ilk 15 dakikada % 31.50,
90 dakika sonunda % 39.40'lik liimen kaybina ugra-
mistir. Limen kaybinin biyiik kismi ilk 30 dakikada
olmustur. 90 dakika sonunda A grubuna gdre arter
¢ap1 % 37.70 daha ¢ok olmustur.

3. Subaraknoid kan effiizyonundan 15 dakika
sonra [.V. salisilat verilen C grubunda, ilk 30 dakikada
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arter limenin % 36.50'sini kaybetmis, bundan sonra
B grubunun aksine liimen kayb: durmus, 60. dakikada
limen bir 6ncekine % 1.5, 75. dakikada ise % 14.70
genislemis, 90. dakikada % 21.60'a ulasmistir. Yine
de baslangica gore % 15.50 limen kaybi olmasina
ragmen, B grubuna gore liimeni % 23.90 daha genis

olmustur.

*\. Saii.iUt ne - .-"ar «M ,mh <am -«
30. dakikada da etkileyerek liimeni genisletebiliyorsa
da, spazm tesekkiiline mani olup olmadiginin aras-
tirtlmas1 gerekir.

KAYNAKLAR

1. Allen JG: The treatment of delayed cerebral arterial
spasm in human beigns, Surg. Neurol. 71-80, 1976.

2. Anderson AMR, et al.: Reduction of menstrual blood
loss by PG-synthetase inhibitors, The Lancet, 774-776,
1976.

3. Asano T, S Keisi: Pathogenetic role of no-reflow phe-
nomenon in experimental subarachnoid haemorrhage
in dogs, J. Neurosurgery, 454-466, 1977.

4. Asari S, et at: Traumatic aneurysm of peripheral cere-
bral arteries, J. Neurosurgery, 795-803, 1977.

5. Beks JWP: Consequences of cerebral edema increased
Intracranial pressure, Advances in Neurosurgery, 42-52,
1953.

6. Clare HM: Cerebral circulation in clinical neurosurgery,
Baltimore: Williams and Wilkins, pp. 426-427, 1.968.

7. Cristopher WN: A review of recent advances, vascular
smooth muscle pharmacology, Surg. Neurol. 7:91-97,
1977.

8. Denn RD, et al.: Cerebral edema mass effects and
regional blood volume in man, J. Neurosurg. 46:510-
518, 1977.

9. Fields WS, et al.: Controlled trial of aspirin in cerebral
ischemia, Stroke 301-312, 1977.

10. Galbraith JG: Extracranial arterial occlusive disease in
neurological surgery, Philadelphia: Saunders Co., pp.
705-708, 1973.

11. George SA, SC Groos; Cerebral arterial spasm in-vitro
effects of alpha adrenergic agents of canine arteries
from six anatomical sites blooking agents on seratonin
induced contradictions of the canine basilar artery,
Surg. Neurol. 6 : 63-70, 1986.

12. Gilbert HG: Management of patients with cerebro-
vascular disease in modern therapy in neurology, St.
Louis, Mosby Company, pp. 168-171, 1975.

13. Grubb RL, et al.: Effects of subarachnoid haemor-
rhage and cerebral blood volume, blood flow and oxy-
gene utilization in humans, J. Neurosurgery, 445-453,
1977.

14. Gurjian T, LM Thomas: Cerebral vasospasm in hand
book of clinical neurology, New York, American
Elsevier Pub. Co., 18 : 521-531, 1975.

15. Haciyakupoglu S, et al.: Effect of prostacyclin and
adenoside triphosphate on vasospasm of canine basilar
artery, Surg. Neurol, 24 : 126-140, 198S.

16. Hass WK: Aspirin for the limping brain, Stroke, 8 :229-
302, 10977.

17. Isamus S, et al.: Significance of vasospasm in the treat-
ment of ruptured intracranial aneurysm, J. Neurosurg.
43 :282-289,1977.

Tarkiye Klinikleri Tip Bilimleri ARASTIRM A Dergisi C.4, S.1-2, 1986
Turkish Journal of RESEARCH In Medical Sciences V.4, N.I-2, 1986

18. jennet B: Intracranial pressure measurements in clinical
practice in advances in neurosurgery, Brain edema
pathophysiology and the rapy, 52-57, 1973.

19. John H: Complications of cerebral angiography, radi-
ology of skull and brain, St. Louis, Mosby Co., pp.
1036-1040, 1974.

1:0. Kunihikc O: Ft-....«iget -asosp * a pi need y tin
breakdown products erythrocytes, J. Neurosurg. 47:
403-411, 1977.

21. Lewis AJ: Mechanisms of neurological disease, Boston,
Little Brown and Co., pp. 215-234, 286-288, 1976.

22. Newton TH, et al.: Sectional normal supra tent orial
veins and dural sinuses in radiology of the skuil and
brain angiography, St, Louis, Mosby Co., pp. 340-353,
1974.

23. Nicholas TZ, et al.: Cerebral arterial spasm modification
by inhibition of platelet, function, Arc. Neurol. 28:
400-405, 1973.

24. Ojeman R, et al.: Clinical Neurosurgery, Baltimore
Williams and Wilkins, pp. 16-111, 1968.

25. Patrick JK, et al.: Cerebral Perfusion, vascular spasm
and outcome in patients with raptured intracranial
aneurysms, J. Neurosurg. 47 : 44-50, 1977.

26. Paul CB: Cerebral vasospasm, Surg. Neurol. 7:62-6:
1976.

27. Radform DJ, et al.: PG E, interrupted aortic arch in
the neonate, The Lancet, 95-96, 1976,

28. Shephard J, et al.: Extraamniotic PG E, and favour-
able cervix, The Lancet, 709-710, 1976.

29. Steven LG, et al.: Topical Lidocaine in treatment of
cerebral vasospasm, Surg. Neurol. 8 : 13-17, 1977.

30. Toda N, O Ozaki: Cerebrovascular sensitivity vaso-
constructive agents by subara- h.toid J- morrhagc and
vasospasm in dogs, J. Neurosurg. 46 : 268-303, 1977.

31. Troup H: Management of intracranial arterial aneu-
rysms in the acute stage in the subarachnoid hemor-
rhage, Advances and technical standards in neuro-
surgery, New York, Springer Verlag, 3 : 38-46, 1976.

32. Weir B, et al.: Time course of vasospasm in man, j.
Neurosurg. 28 : 173-178, 1978.

33. Willoughby DA, et al.: The control of the inflammatory
response with special reference to the PCs, in PG and
cAMP, New York, Acad. Press,.pp. 187-189, 1973.

34. Zletnek EI, et al: Microsurgical technique in the treat-
ment of intracranial aneurysm,. !. Neurosurg. 46:591-
595,1977.



