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ÖZET SUMMARY 

Subaraknoid hemoraji ve Anevrizma cerrahi­
sinde büyük problem olan serebral vazospazm te­
davisinde salisilatların direkt vazodüatatör etkile­
ri ve eritrosit, trombosit, proatoglandin, renin 
üzerinden indirekt etkileri ile faydalı olacağını 
düşündük. Bunun için, 

A. Kontrol 

B. Subaraknoid otojen kan enjeksiyonu ile 
vazospazm yapılan 

C. Aynı yolla spazm yapıldıktan sonra 
intravenöz salisilat verilen üç grup köpek yavru­
sunun kortikal arterleri 15 dakikada bir resimleri 
çekilmek üzere 90 dakika süreyle gözlendi. 

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

A grubundaki arieriyel daralma kraniektomi 
travması, su ile yıkama ve arterin hava ile teması­
na bağlandı. 

B ve C grubundaki arter daralmasına, bu fak­
törlere ilâveten, otojen subaraknoid kanın kat­
kısı vardır. B ve C grubu arasındaki % 23.90'hk 
daralma farkının da C grubuna spazm teşekkül 
ettikten sonra verilen salisilatın spazm çözücü et­
kisinden ileri geldiği düşünüldü. 

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid kanama, Spazm, Sali­
silat. 

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 
of dogs 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 observed in 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 
to vasodilation because of salicylates. 

K e y Words: Subarachnoid Haemorrhage, Spasm , Sali­
cylate. 
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Serebral vazospazm hakkında ilk bilgi Peabody'- Dandy, Stern, Conway, Al len ve A r k ' m çalışmaları 
nin (1981) yapt ığı çal ışmalara dayanır . Bu konuda mevcuttur (31, 32). Vazospazm, genellikle kandan 
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açığa çıkan vazoaküf materyalin damar cidarına 
effüzyonu sonucu meydana gelir (12, 20). 

Spazm yayıl ımına göre lokal ve ekstansif (bu da 
diffüz ve multisegmenter) diye ikiye ayrılır. Serebral 
arterlerin dallanma yerleri spazma daha dirençlidir . 
Bu nedenle segmenter görünüm arzeder. Ancak 
spazm çok şiddetli ise, bütün arter boyunca diffüz 
olarak gelişebilir (17, 18,26) . 

Ekstansif diffüz spazm prognoz yönünden çok 
ağırdır ve umumiyetle lümenin % 50'den fazlası 
daralmışt ır . Lümenin r'o 30'a kadar daralması serebral 
kan akımı yönünden önem arzetmez (20). 

Spazm T e ş e k k ü l ü n e Etkil i Olan 

Sistemler 

1. Otonom Sinir Sistemi: Şu ana kadar rolü 
anlaşı lamamışt ır . 

2. Trombosit: Seretonin, prostoglandin, hista-
min katekolaminlerin trombosit iç inde vazokonstrik-
tör olarak mevcut o lduğu tesbit edilmişt ir (23). 

3. Eritrosit: Eritrosit yıkımından çıkan H E M 
düz adale kontraksiyonuna ve meningeal cevaba da 
sebep olur. Deneysel çalışmalar bu olaya bağlı 
spazmın bifazik o lduğunu ortaya koymaktad ı r . 

4. Prostoglandinler: Normal beyin-omurilik sıvı­
sında bulunurlar, subaraknoidal hemorajide miktarları 
artar, spazm o luşumu ve otoregülasyonda rol oynar 
(15, 31). 

5. Siklik Nukteotidler: Kontraksiyon ve rölak-
sasyon etkileri o lduğu bilinmektedir (28). 

6. Diğer Faktörler : Kafa travması, intrakranial 
basınç yükselmesi, serebral ödem, müdahaleler sırasın­
da damar maniplasyonları , alkaloz, K + yükselmesi, 
angiotensin, fizik ve şimik ajanlar vazospazma yo! 
açar (3, 13 ,22 ,26 ) . 

Tedavide Beş Yaklaşım Mevcuttur 

1. cAMP fosofdiesteraz inhibisyonu, 
2. Adenil siklaz s t imülasyonu, 
3. Adenil siklaz st imülasyonu ile c A M P fosfo-

diesteraz inhibisyonunun kombine kullanılması, 
4. Eksojen c A M P kullanılması, 
5. Guanil siklaz inhibisyonu (1, 7 , 1 1 , 21, 24). 

SALİSİLAT: Salix Alba 'n ın Salcin denilen acı 
bir glikozid açığa çıkardığı ve antipiretik olarak 
etkili olduğu Leroux (1827) tarafından bildiri ldi . 
Pipia (1838) salisilinden şahsilik asit elde etti. 6 yıl 
sonra aynı maddeyi Lahours Winter, green >ağından 
elde etti. 

Kolbe ve Lautemann salisil asidi Phenol'den sen­
tetik olarak (1860) sentez etti. Buss (1875) ilk defa 

akut romatizma (Rheumatic fever)da antipiretik ola­
rak kullandı . 1889'da Dreser tarafından hastalarda 
kullanı lmaya başlandı . Bilahare çeşitli sistemler üze­
rine etkileri zamanla tesbit edildi (9 ,16, 33). 

MATERYAL VE METOD 
Araşt ı rmalar ımızda, ağırlıkları 3.300-6.100 kg 

arasında değişen her iki seksten köpek yavrusu kul­
landık. Bunlardan üçü deney esnasında öldü. Beş 
tanesinde ise çeşit l i nedenlerle deney tamamlana­
madı . Denekler 40 mgm/kg intraperitoneal verilen 
Luminal ' le uyutuldu. Operasyon esnasında inhalas-
yonla solunum kont ro lü yapılarak intermittan eter 
verildi. 

Vena paryaları kanulize edilerek damar ı açık 
tutmak için % 5Tik dekstroz takıldı. Preoperatif 
p H , pCÛ2 ve subaraknoid mesafeye spazm yapmak 
gayesi için verilmek üzere, toplam 5 cc otojen sitratlı 
arteriyel kan femoral arterden alındı. 

Deney sonunda da p H , p C 0 2 için aynı şeki lde 
3 cc kan alındı (Tablo-I). 

intraperitoneal Luminal 'den bir saat sonra 
denek yüz üstü operasyon masasına alındı, başı hafif 
sola çevrildi, orta hat insizyonu ile cilt açı ldı , sağ 
hemikranium periostu ve temporal adale sıyrıldı 
(Şeki l -1) . 

Önce bir burr-hole açı larak, sağ kraniektomi ile 
4 x 4 cm ebadında genişletildi. Zeiss Op M j g operas­
yon mikroskopu altında duramateri kemik defektine 
uyar şekilde açarak superior sagittal sinüse devrildi 
(Şeki l -2) . 

Deney hayvanları üç gruba ayrıldı: 

A. Sağ kraniektomi ve durası aç ı lmış hayvanla­
rın kortikal arterlerinden biri 2.5 zum'da 25 büyütme 
ile net olarak gözükecek şekilde mikroskopta ayar­
landı. 90 dakika müddet le 15 dakikada bir arterin 
resmi çekildi . Beyin her beş dakikada bir serum fiz­
yolojikle yıkandı . 

B. A grubundan farklı olarak hayvanların kor­
tikal arterlerinin ilk resmi çeki ldikten hemen sonra, 
takriben 90 dakika önce al ınmış olan otolog kandan 
2 cc 25 numara ucu küntleşt i r i lmiş iğne ile subarak­
noid mesafeye verildi. 15 dakika sonra mikroskop 
alt ında arter araknoidden sıyrıldı. Subaraknoid kan 
serum fizyolojikle yıkanarak ikinci resim çeki ld i . 

C. B grubundan farklı olarak ik inci resimden 
hemen sonra, 100 mg/kg I .V. salisilat de sud verildi. 

Deney bitiminden sonra, denekler i k i gün kontrol 
edildi. Çekilen filmler agrandizörde beş büyütme ile 
tab edildi. Resimde arterin belli nokta lar ı alınarak 
verniyeli kumpasla ölçülüp değerlendirildi (Tablo-II). 

Sonradan grup içi ve gruplar arası istatistiki de­
ğerlendir i lmeye tabi tutuldu (Tablo-III ve I V ) . 
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Tablo-1 
Üç Grupta Kullanılan Deneklerin Ağırlık, p H , p C 0 2 Değerleri 

Denek p C 0 2 PH Exitus Ameliyatta Verilen 

Grup Sayısı Ağırlık (Kg) Preop Postop Preop Postop 1. gün 2. gün 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 
Ii 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 

:', 4.300 31.30 42.54 7.34 7.18 + 55 cc 
C 4 6.100 28.30 36.25 7.40 7.35 60 cc 

5 5.55 ü 31.10 34.10 7.28 7.62 110 cc 

(> 3.900 32.26 
1 

47.35 7.41 7.26 70 cc 

Şekil-1. Deneğin operasyon pozisyonu ve insizyon şekli . Şekil-2. Duramaterin superior sagittal sinüse devrilmesi ve 
araknoidin bayonetle gösterilmesi 
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Tablo - II 

Belli Zaman Birimlerinde Her Üç Gruptaki Deneklerin Serebral Arter Çaplarındaki 
Değişimleri 90' Sonundaki Değerin Başlangıç Değerlere Göre Yüzdesi 

Denek Damarlarda mm/dak. Değişikliği 0'a Göre 
Grup Sayısı 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 5.45 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 7.40 7.35 7.35 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 5.45 5.25 5.35 5.15 63.9 

2 4.90 3.60 2.85 2.90 2.80 2.55 2.45 50.0 

3 3.45 2.65 2.55 2.40 2.35 2.35 2.25 65.2 

B 
4 5.20 3.55 2.95 2.60 2.55 2.60 2.50 48.0 B 

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 3.33 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 3.45 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 
1. A grubunda kranial arter çapının iık ölçümü 

15 dakikada % 3 genişlemiş, sonradan daralmaya 
başlayarak 90 dakikada % 1.7 daralmışt ı r . 

2. B grubunda ilk ö lçüm subaraknoid otojen 
kandan 15 dakika sonra yapı lmış ve sürat 'e 30. da­
kikaya kadar daralan arter, 90. dakikada % 39.40 
lümen kaybına uğramışt ı r (Şeki l -3 a . b. c ) . 

3. C grubunda spazm teşekkül edip, aspirin 
verildikten 30 dakika sonrasına kadar arter daralmaya 
devam e tmi ş , sonradan genişlemiş, 90. dakikada yine 
başlangıca göre % 15.50 lümen kaybı o l m u ş t u r (Re-
sim-4 a. b. c. d.). 

4. Araş t ı rmamızda subdural otojen kan ef-
füzyonundan sonra unifokal, multifokal ve segmen­
ter olmak üzere üç tip daralma tesbit ettik (Re-
sim-5 a. b. c ) . 
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Tablo - III 

Birim Zamanlardaki Damar Çapı Ölçümlerinin Grup İçi Değerlendirilmesi 

Grup 

İstatistiki 

Değer 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 5 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 - 5.2 - 3.10 - 7.77 5.27 

C dt 5 5 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 İçi Ortalama Daralmaların Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

İstatistiki 

Değer 
Grup Ortalamaları İstatistiki 

Değer 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 

TARTIŞMA 
Subaraknoid hemarojide prognozun serebral 

vazospazma bağlı olduğu ve halen etkin bir tedavinin 
olmadığı bir gerçektir. Subaraknoid hemorajide 
spazm olsun veya olmasın, serebral kan akımı ve 
rejional 02 kullanımının azaldığı tesbit edildi (3, 6, 
13). Önemli olan serebral kan akımının kritik seviye 
olan 18 ml/100 gm/dakikanın altına düşmemesidir 
(19, 24). Kelly, çalışmalarında, orta derecede spazmı 
olan hastalarda genellikle normal perfüzyon olduğunu 
gösterdi, buna rağmen anjiyografik olarak spazm 
tesbit edemediği vakalarda perfüzyonun azaldığına 
şahit oldu (4, 5,17, 25, 31, 34). 

Biz, araştırmamızda spazmın fizyopatolojisini 
gözden geçirerek, aşağıdaki özelliklerinden dolayı 
salisilatın spazm teşekkülüne mani olacağını ve 
teşekkül etmiş spazmı çözeceğini düşündük. 

1. Yüksek dozlarda direkt olarak damar düz 
adalesine etki ile vazodilatasyon yapar, 

2. Eritrosit elemanları ile teşekkül etmiş 
spazmı, eritrosit demir seviyesini düşürerek ve met-
hemoglobin yapımına mani olarak önleyebilir. 

3. Trombositlerden ileri gelen spazm. 

a. Trombosit agregasyonunu ADP salgılan­
masını inhibe etmesinden dolayı önler. 

b. Trombosit yaşama ömrünü uzatır. 

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

4. Terapötik dozlarda 0 2 tüketimi ve C 0 2 

yapımı artar, ayrıca respiratuar alkalozu takiben 
metabolik asidoz yaptığından vazodilatasyon için 
uygun ortam hazırlar. 
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Şekil-3. a) Kranial arterin ilk dakikada çekilen resini 
b) Aynı arterin subaraknoidotojen kan effüzyoiıun-

ilan 15 dakika sonra çekilen resmi 
c) Aynı .ulerin 90 dakika sonraki resini 

5. Prostoglandin'lerin sebep o lduğu spazma, 

a. Prostoglandin sentetaz' ı ı ı kuvvetli inhibi-
törü o lduğundan PG sentezini bloke eder. 

b. Trombinle karşı laşt ı r ı lmış trombositlerde 
lizozomal enzimlere etki etmeden PG sentezini inhibe 
eder. 

e. Sempatik uyarandan sonra dalaktan siste-
mik dolaşıma katılan PG'lerin salgılanmasına mani 
olur. 

d. PG sentezine mani o l d u ğ u n d a n , bundan 
yapılıp trombosit agregasyonuna sebep olan Trom-
baxane A 2 yapımını durdurup, damar cidarı enzim­
leri tarafından trombosit agregasyonunu ön leyen 
PG l 2 maddesinin rölatif ar tmasına sebep olarak 
spazmı önleyebilir . 

6. Trombosit orijinli kısa başlangıç fazını erit­
rosit hernolizi ile teşekkül eden geç faz takip eder. 
Parça lanmış eritrositlerden ileri gelen geç fazda ar­
tan K + konsantrasyonunun önemini de belirtmek ge­
rek. Potasyum C a + + ' u n hücre zarından geçişini ar t t ı ­
rarak spazm sebep olur (7). 

Salisilat 100 mg/kg verildiğinde K seviyesinin 
yükselmesine r ağmen , renin ak ti vitesini düşürdüğün­
den, bundan sentez edilen ve kuvvetli spazmodik 
ajan olan anjiotensin I l 'n in azalmasına sebep olarak 
spazma mani olabilir, 

Ayrıca protrombinopenik etkisinde spazm komp-
likasyonunu ön lemede faydalı o lacağına inanarak 
spazm tedavisindeki rolünü araşt ı rdık. 

Spazm üzerine çalışan araşt ırmacılar ın ç o ğ u 
demonst rasyoı ıun iyi olması için büyük o l d u ğ u n d a n , 
spazm esnasında meydana gelecek değişikl iğin göz­
lenmesinin kolay olduğu baziller arter üzerinde ça­
lışmışlardır (1, 3, 11, 30). Bir kısmı ise, beyin kaide­
sindeki arterlerde (10, 14, 17), az bir bölümü de kor-
tikal ve pial damarlarda araşt ırmalarını yürütmüşler­
dir (8, 14). 

Biz entübasyon gerekmeden en kolay yaklaş ımı 
sağladığımız kortikal arterleri tercih ettik. Spazm 
tesbitinde de ç o ğ u araştırmacıların aksine daha kolay 
olması ve aynı görünümü vermesinden dolayı , anjio­
grafi dense damarın direkt resmini çekmey i uygun 
bulduk. 

B ve C grubundaki vakalarda subaraknoid otojen 
kan effüzyonundan 15 dakika sonra vazospazm bariz 
şekilde teşekkül etti. Çekt iğimiz resimlerde Mayho ve 
Gurdjian'm bulgularını kanıt layacak şekilde üç tip 
ar teri yel daralma tesbit ettik (2, 14). Bu tip değişik 
daralmaları, damarların değişik kas tabakalar ın ın 
birbirinden farklı kontraksiyonuna bağladık. 

Deney hayvanlar ından ameliyat öncesi ve sonrası 
alman kanlarda, hastanemizde yapılan p C 0 2 ve pH 
bakıldı. p C 0 2 nun ameliyat (incesine göre bariz art­
masına karşılık, pH'da önemli bir değişiklik tesbit 
edilemedi. 

p C 0 2 'nun bu art ış ı , her ne kadar operasyon sı­
rasında solunum kont ro lü yaptıysak da, gerek anes­
tezi, gerek pozisyon sebebiyle yeterli ventilasyon te­
min edemediğ imizden o lduğu kanısındayız. 
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Şekil-4. a) Arterin başlangıçta çeki len resini 
b) Aynı arterin subaraknoidotojenkan effü/.yonun-

dan sonraki resmi 

Trakeotomi veya entübasyondan sonra Börd' le 
düzenli solunum yapmamız gerekirdi. Ancak bizden 
önce yapılan araşt ı rmalarda hiperkapninin damar 
çapına pek etkili olmadığı kanı t lanmışt ı r (12). 

C grubunda, aspirin verilmesine rağmen, p C 0 2 'de 
B grubuna göre bariz bir değişiklik görülmedi. Deneye 
tabi tutulan hayvanlar ik i gün takip edildiler. 

A grubunda daralmanın muhtemel sebebi krani-
ektomi ile yapılan travma, korteksin yıkanması ve 
korteksin direkt hava ile temasından olabilir (14). 
Bu daralma, istatistiki yönden 60 dakika sonra 
önemli olmaya başladı. (Bu gruptaki damarların 
ç o ğ u n d a 15. dakikadaki ölçümlerin başlangıç ölçü­
münden çapı yönünden fazla o lduğu tesbit edildi). 
Bu kranioktomiye bağlı t ravmanın etkisi ile önce 
hafif daralma, sonradan bu etkinin ortadan kalkma­
sıyla genişleme olduğu kanısını uyandırdı . Gurdjian 
da yapt ığı araş t ı rmada, 15 dakikalık gözlem süresinde 
insan serebral an terinden bir dilatasyon, bunu takiben 
de kontraksiyon o lduğunu kanı t layarak, bunu damar 
çapında siklik variyasyonlara bağlamışt ı r (14). 

c) Aynı arıcrin 45 dakikadaki resmi 
d) Ayın arterin 90 dakikadaki resini 

B grubundaki hayvanlarda kortikal subaraknoid 
otojen kan effüzyonundan 15 dakika sonra arter ça­
pında ortalama % 20.30'luk bir daralma tesbit edil­
miştir . Bu daralmaya otojen kandan başka arter üze­
rindeki araknoid sıyrılmasının yaptığı travma ilave 
olmaktadır . Damar lümenindeki daralma zaman 
geç t ikçe artmakta, 30. dakikadan. 31.50'ye ulaşmak­
tadır. 

Bundan sonra lümen kaybı devam etmekte, fakat 
ilk yarım saatlik devreye göre hızı çok azalmaktadır . 
30. dakikada damar 90. dakikaya kadar % 7.90'lık 
bir daralma göstermektedir . Başlangıçtaki ortalama 
arter çapı % 100 kabul edilirse, 90 dakika sonunda 
arter çap ında % 39.40'lık kayıpla 60.60'a düşmüştür . 

Bu grupta bulunan beşinci vak'anm otojen kan 
araknoid sıyrılmasının yapt ığı travmaya rağmen, 
90 dakika sonunda ancak % 16.90'l ık damar çapı 
kaybına uğraması ortalama vazospazm derecesine 
e tkimiş t i r . 90 dakika sonunda, birinci vak'ada % 
36.10, ikincide % 50, üçüncüde % 34.80, dördüncüde 
% 52, altıncı vak'ada ise % 43.60'hk lümen kaybı 
o lmuş tu r 
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Şeki l -5 . d) Saat camı şeklindeki unifökal daralma 
b) Teşbih tanest»gibi multifokal daralma 
c) Segmenter daralma ve etraf ında normal damar 

kalibresi 

C grubunda 15, dakikada ortalama % 33.80'lik 
daralma meydana gelmiş, bundan sonra intravenöz 
salisilat dö su d verilmesine rağmen, 30. dakikaya 
kadar arter çap ı kaybı o lmuş tu r . 30. dakika sonunda 
% 36.50'lik daralma tesbit edilmiştir . Bu dakikadan 
itibaren arter çapında artma başlamışt ı r , bu a r t ı ş , 

salisilat zerkinden 30 dakika sonra, yani 45. dakikada 
bir evvelki ö lçüme göre % 1.4 civarında iken, zaman 
ar t ımına paralel olarak damar çapı art ımı h ız lanmış , 
30. dakikaya göre 60. dakikada % 1.5, 75. dakikada 
% 14.70 ve nihayet 90. dakikada % 21'e u laşmış t ı r . 

En hızlı ar t ış , zerkten 60 dakika sonra, yani 
75. dakikada teşekkül e tmiş t i r . Table-III'de görüle­
ceği üzere, sekiz zaman ölçümü ayrı ayrı grup içi de­
ğer lendi rmeye tabi tutuldu. A grubunda 30-60, 
30-90 ve 0-90 dakikaları arasındaki veriler 0,05'lik 
populasyona göre istatistiki bakımdan önemli sayı­
lacak spazm gösterdi. 

B grubunda sadece 60-75 dakika arasındaki öl­
çüm önemsiz diğer bütün zaman birimlerinin değer­
lendirilmesi önemli bulundu. B u , baş langıç tan 90. 
dakikaya kadar arterde lümen kaybı o lduğunu , yal­
nız 60-75 dakikalar arasında duraklama o lduğunu 
kanıtlar. 

C grubunun istatistiki değerlendirilmesi de 0-15, 
0-30 dakikalar arası önemli , 15-30, 30-60 dakikaları 
arasında önemsiz , 60-75, 75-90 dakikalarındaki 
ö lçüm ise tekrar 0,05'lik populasyona göre istatis­
t iki y ö n d e n önemli bu lunmuş tu r . Bu arterlerin ilk 
30 dakika iç inde tümenlerinde bariz bir daralma 
varken, 30-60 dakikalar arasındaki daralmanın durdu­
ğu sonradan, 90. dakikaya kadar genişlediğini izah 
eder. 

Gruplar arası artan zamanlara göre, ölçümlerin 
istatistiki değerlendir i lmesinde, A - B , A - C grupları 
arasındaki fark önemli iken, B-C grubu bulguları 
için önemsiz ç ıkmış t ı r . Bunun muhtemel sebebi, 
başlangıç lümen çapı verilerinin de değer lendir i lmeye 
tabi tutulmasıdır . Esas olan, başlangıçla 90 dakika 
sonundaki arter çapı genişlik farkının B ve C grup­
ları için önemli olmasıdır. Bunu göz önüne alarak 
yapt ığımız Afj.gû - B0-90, AO-90 - Co-90, BO-90 -
Co-90 zaman birimi ölçüm farklarının gruplar arası 
değerlendiri lmesinde 0.05'lik populasyonda her üçü 
de istatistiki yönden önemli bu lunmuş tu r . Bu da B 
ve C gruplarının 90 dakika sonundaki arter çap ı or­
talamalarında bariz fark o lduğunu ortaya koyar. 

S O N U Ç 
1. Kont ro l olarak alınan A grubunda kort ikal 

arterin lümeni 90 dakikalık gözlem sonunda % 1.7'lik 
kayba uğ ramış ; bu, 0.05'lik populasyonda istatistiki 
y ö n d e n önemli b u l u n m u ş t u r . 

2. Subaraknoid otojen kan effüzyonu yapılan 
B grubundaki kort ikal arter ilk 15 dakikada % 31.50, 
90 dakika sonunda % 39.40' l ık lümen kaybına uğra­
mışt ı r . Lümen kaybının büyük kısmı ilk 30 dakikada 
o lmuş tu r . 90 dakika sonunda A grubuna göre arter 
çapı % 37.70 daha ç o k o lmuş tu r . 

3. Subaraknoid kan effüzyonundan 15 dakika 
sonra I .V. salisilat verilen C grubunda, ilk 30 dakikada 
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arter lümenin % 36.50'sini k a y b e t m i ş , bundan sonra 
B grubunun aksine lümen kaybı d u r m u ş , 60. dakikada 
lümen bir öncekine % 1.5, 75. dakikada ise % 14.70 
genişlemiş, 90. dakikada % 21.60'a ulaşmışt ı r . Yine 
de başlangıca göre % 15.50 lümen kaybı olmasına 
r ağmen , B grubuna göre lümeni % 23.90 daha geniş 

o lmuş tu r . 

•\. Saiü.iUt ne - .-^ar «M ,mh <azn • 
30. dakikada da etkileyerek lümeni genişletebiliyorsa 
da, spazm teşekkülüne mani olup olmadığının araş­
tırılması gerekir. 
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