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Transkranyal Doppler, büyük intrakranyal 
damarlardaki kan akım hızlarını ve yönünü 
gösterebilen, girişimsel olmayan, tekrarlanabilir, 
yatak başı uygulanabilir bir tanı yöntemidir (1 ]. 
lntrakranyal uygulama için, 2 MHz'lik prob 
kullanılarak gönderilen ultrasonik dalgalar, damar 
içinde ilerleyen kanın şekilli elemanlarından 

yansıyarak bilgisayar yardımı ile dalga ve spektral 
forma dönüştürülür. Bu şekilde kanın damar 
içindeki akım hızı (V; cm/s cinsinden) ve akım 
yönü belirlenebilmektedir. Prob ile damar 
arasındaki açı, damarların kısa ve kıvrımlı olması 
nedeniyle uygulanan her bir kişide değişmektedir. 
Prob ile damar arasındaki açının O derece olması 
halinde ölçülen değerler gerçek değerleri yansıtır. 
Ancak uygulamada bu şekilde bir açının elde 
edilmesi oldukça zordur. Bundan dolayı, ölçülen 
kan akım hızı değerleri hemen daima gerçek 
değerlerden daha azdır. Spektral formda, en üst 
noktalar maksimum hızı (peak sistolik=Vmax), en 
alt noktalar minimum hızı (end diastolik=Vmin) 
göstermektedir, maksimum hız genellikle damarın 
merkezindeki akım hızını, minimum hız ise damar 
duvarına yakın hızı yansıtmaktadır (Şekil 1). 
lntrakranyal damarlardaki kan akımı laminar akım 
olduğundan hemen daima Vmax ile Vmean 
arasındaki ilişki sabittir. Bu nedenle TCD 
ölçümlerinde parametre olarak Vmax ve Vmean 
değerlerinin her ikisi de kullanılmaktadır. 
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Şekil 1: Normal kişide yapılan TCD çalışmasınd,ı spcktr,11 
Doppler kaydı. S=Vmax , D=Vnıin, Vm=Vmean, l'l=Pulsatilite 
indeksi, Depth=Derinlik, ok iş.ırl'li akını yöniinü 
göstermektedir. 

TCD ile elde edilen mutlak kan akım hızları 
(cm/s), ölçülen damardaki mutlak kan akımına. 
karşılık gelmemektedir (mi/ dak). Damarın enine 
kesit yüzeyinin (cm2), damarın beslediği beyin 
dokusunun miktarının, prob ile ölçülen damar 
arasındaki açının bilinmesi gerekmektedir. 

Mutlak ve göreceli akım hızları dışında başka 
pulsatilite indeksi (Pi) ve rezistans indeksi (IR) gibi 
parametrelerde kullanılmaktadır. Bu indeksler, 
prob ile damar arasındaki açıdan 

etkilenmemektedir. Pl=(Vmax-Vmin)/Vmean , 
IR=(Vmax-Vmin)/Vmax şeklinde hesaplanır. 

Ekstrakranyal ICA' da darlık olması halinde Pi 
düşmektedir. Yine de damarların dinamiğindeki 
değişiklikler, kalp hızı, kan hacmi, kanın 

yoğunluğu, damarların kasılıp-genişleyebilirlikleri 

kan akımının formunu etkiledikleri için PI, damar 
direncini göstermekte tek başına yetersiz 
kalmaktadır. 

TCD esas olarak serebrovasküler hastalıkların 
değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (tablo 1) 
[2). 

Orak hücreli anemi 

Çocuklarda intrakranyal ICA, MCA ve ACA'nin 
proksimal kısımlarında tıkayıcı damar hastalığına 
neden olmaktadır. Maksimum kan akım hızlarının 
<:'.200 cm/solması yüksek strok riski ile birliktedir 
[3] ve periodik olarak kan transfüzyon tedavisi ile 
hemoglobin S konsantrasyonunun <%30'un altına 
düşürülmesi strok riskinde %92 azalmayı 

sağlamaktadır [4]. 

Sağdan sola şantlar ve bubbles testi 

Özellikle genç strok'lu hastalarda, sağ-sol şantların 
risk foktöri.i olarak görüldüğünü bilmekteyiz (5,6]. 
Atrial septal anevrizmanın varlığı riski daha da 
arttırmaktadır [71. Bu gün için altın standart 
transösefagial ekokardiografi olmasına karşın, bu 
teknik invazif olmasının yanısıra teknik 
sınırlamaları da vardır. Buna karşın TCD yüksek 
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Uzuııer 

Tablo 1: Transkranyal doppler'in kullanım alanları Tanımlamalar: 

Uygulama Duyarlılık Özgüllük Referans teknik Durum 

Orak hücreli anemi 86 91 Anjiografi A/1 
Sağdan sola şantlar 70-100 >95 TEE A/11 
~!ltrakranyal arteryel darlıklar 
On dolaşım 70-90 90-95 Anjiografi B/11-III 
Arka dolaşım 50-80 80-96 B/111 
Tıkanıklık 

MCA 85-95 90-98 Anjiografi B/III 
ICA, VA,BA 55-81 96 B/111 
Ekstrakranyal karotid arter darlıkları 
Tek TCD ölçümü 3-78 60-100 Anjiografi C/II-III 
TCD ölçüm serileri 49-95 42-100 C/11-III 
TCD ölçüm serileri ve carotid dupleks 89 100 C/11-III 
Vazomotor reaktivite lesi 
~%70 ICA darlığı Anjiografi B/11-III 
Serebral mikroemboli B/11-III 
Serebral trombolizis Anjiografi B/11-III 
Tam tıkanıklık 50 100 
Kısmi rekanalizasyon 100 76 
Rekanalizasyon 91 93 
Vazospazm Anjiografi B/1-ll 
lntrakranyal ICA 25-30 83-91 
MCA 39-94 70-100 
ACA 13-71 65-100 
VA 44-100 82-88 
BA 77-100 42-79 
PCA 48-60 78-87 
Artmış kafa içi basıncı ve beyin ölümü 91-100 97-100 Anjiografi, EEG, klinik B-11 

A: Kanıtlanmış, belirtilen hasta grubunda yapılması uygun olarak kabul edilmiş. 
B: Muhtemelen yararlı, belirtilen hasta grubunda yapılması uygun olabilir. 
C: Yararlı olabilir, belirtilen hasta grubunda yapılması uygun olabilir. 
Sınıf I: Geniş hasta sayılı-prospektif, altın standnrt kullnnılarak körleme yapılmış çnlışmalar 
Sınıf II: Az hasta sayılı-prospektif veya geniş hasta s11yılı-retrospektif, altın stand11rt kullanıl11rak körleme yapılmış çalışmalar 
Sınıf Ill: Az hasta s11yılı-retrospektif körleme yapılmış çalışmalar. 
Sınıf iV: Bir veya daha fazla otoritenin fikri olan veya olgu sunuml;ırı. 

duyarlılıkta bu şantların varlığını 

gösterebilmektedir. Kontrast madde venöz yolla 
verildiğinde sağ kalbe ve eğer sağ-sol şant varsa 
sol kalbe geçer. Kardiak çıkış ile birlikte serebral 
damarlarda görülür. Her iki MCA' da özellikle 
valsalva manevrası ile verildiğinde mikroemboli 
şeklinde kendini gösterir (şekil 2). 

Kontrastlı TCD'in sağdan sola şantları 

saptamada duyarlılık ve özgüllükleri, merkezlere, 
yöntemlere ve tanı kriterlerine göre değişmekle 
beraber esas olarak %100'e yakın uyum vardır 
(8,9]. 

İntrakranyal arteryel darlıklar 

lntrakranyal aterosklerozis strok ve geçici 
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Şekil 2: Valsalva m;ınevrası ile birlikte iv olarak verilen Ecovist, 
MCA'd;ı hava embolisi olarak kendini göstem1ektedir. 

iskemik atakların yaklaşık % lO'unu 
oluşturmaktadır. lntrakranyal aterosklerozis ve 
darlıkların saptanmasında kullanılacak en ideal 
tekniğin doğru-güvenilir, ucuz, girişimsel olmayan 
ve güvenli olması gerekmektedir. En sık kullanılan 
yöntemler içerisinde manyetik rezonans 
görüntüleme (MR), beyin tomografisi (BT) ve 
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serebral anjiografi yer almaktadır. Bu yöntemler 
ideal tanıma testi için gerekli olan şartların hepsini 
karşılamamaktadır. Transkranyal Doppler (TCD) 
ve transkranyal renkli kodlanmış Doppler (TCCD), 
intrakranyal darlıkların saptanmasında 
kullanılabilmektedir [10,131. 

Darlık kriterleri; Segmental kan akım hızı artışı, 
distal sinyal kaybı, kan akım hızında taraflar 
arasındaki farklar ve darlık öncesi ve sonrası kan 
akım hızlarında 2 ve daha fazla kat farklılık (şekil 
3) yer almaktadır. 
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Şekil 3: Sol MCA'nın proksimalinde darlık görülmekte. Kan 
akım hızı artmış ve pulsatilite indeksine yükselme var. 
Darlık sonrasında, pulsatilite indeksinde normale dönüş ve 
kan akım hızında azalma ile birlikte akım 

konfigürasyonunda da küntleşme dikkat çekmektedir. 

%50'nin altındaki darlıklar bu kriterler ile 
güvenli olarak tespit edilememektedir ve kan akım 
hızları ile anjiografide gösterilen darlıklar arasında 
güvenli bir korelasyon yoktur (14, 15]. Daha yüksek 
düzeydeki darlıklar da ise korelasyonlar daha 
güvenilirdir. Orta serebral arterde (MCA) ortalama 
kan akım hızının 100 cm/s'nin üzerinde olması 
herhangi bir derecedeki darlığı işaret edebilir. 

ICA' deki darlıkların doğrudan TCD ile 
gösterilmesi ya da darlık derecesinin hesaplanması 
yanıltıcı sonuçlar verebilir. Ancak distal ICA'daki 
darlık nedeniyle proksimal MCA'da dalga 
formunda değişiklikler ortaya çıkar. En önemli 
özellik maksimum hıza ulaşmadaki gecikmedir ki 
bu genellikle sistol döneminin ortasına ya da 
sonuna karşılık gelir. Aynı zamanda darlık sonrası 
kan akım hızında azalma gözlenir (şekil 4). 

3 
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Şekil 4: Sağ ICA distalindeki darlığa bağlı olaral sağ 
MCA'nın proksimalinde künt akım izlenmekte olup, 
MCA'nın distaline gidildikçe kan akım konfigürasyonu 
normale dönmektedir. 

TCD ve anjiografi arasındaki korelasyonlar 
merkezlere göre değişmekle beraber; %80-90 
duyarlılık, %90-95 özgüllük ön dolaşım için kabul 
edilen değerlerdir. Buna karşın arka dolaşım TCD 
ile çok iyi değerlendirilememektedir. Yine de %85 
duyarlılık kabul edilebilir olarak s~ptanmaktadır. 
Arka dolaşımda teknik nedenler ve anatomik 
değişkenlikler bu sonuca yol açmaktadır. 

Akut beyin enfarktı ve tam tıkanıklık kriterleri 
ise; Sinyal alınamaması (aynı pencereden diğer 
damarlar gösterilebilmeli) ve kollateral · kan 
akımının gösterilmesi şeklinde özetlenebilir. Akut 
MCA alanı enfarktlarında yapılan serebral 
anjiografilerde %76 oranında MCA tıkanıklığı 
gösterilmiştir (16]. Anjiografi ile kıyaslandığında, 
TCD bu tıkanıklıkları %85-95 duyarlılık ve %90-95 
özgüllük ile göstermiştir [17,18). Kontrastlı 
transkranyal renkli dupleks ultrasonografi ile bu 
tıkanıklıkları daha yüksek oranda göstermek 
mümkündür. MCA ya da supraklinoid ICA'da 
ultrasound sinyalinin olmaması, küntleşmiş ya da 
kan akımının 30 cm/ s'nin altına inmesi arteryel 
tıkanmanın göstergesidir. Akut strok'ta 
transkranial Doppler sonografi çalışmaları aynı 
zamanda prognostik değer taşımaktadır. Büyük 
arter tıkanıklıklarının TCD ile saptandığı 

durumlarda iyileşme daha yavaş olmaktadır (19]. 
Buna karşın normal sonuçlar erken iyileşmeyi 

gösterebilmektedir [20]. 

Ekstrakranyal internal karotid arter darlıkları 

Karotid arter tıkanıklığında intrakranyal 
hemodinamiklerde değişiklikler olabilir. Kollateral 
dolaşım serebral kan akımındaki azalmaları 
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kompanze edebilir. Anterior ve posterior 
communican arterler primer kollateral dolaşımı 

sağlarken, oftalmik arter ve leptomeningeal 
damarlar sekonder kollateral dolaşımı sağlarlar. 
TCD, kollateral dolaşım hakkında doğ_ru ve 
güvenilir bilgi verebilmektedir [21 ). Onemli 
hemodinamik değişikliklere yol açan internal 
karotid arter darlıklarında şunlar görülmektedir: 
Oftalmik arter akımının ters dönmesi (şekil 5), 
kollateral akımın gözlenmesi, ve MCA'da 
pulsatilitenin değişmesi. 

Bu kollateral dolaşım normal kan akımını 
sağlamakta yetersiz kalırsa, normal serebral 
perfüzyonu sağlamak için arteriollerde genişleme 
olur, böylece serebrovasküler direnç azalır. Bu 
fenomene serebrovasküler otoregulasyon denir. 
TCD, basit ve noninvazif olarak serebral kan akım 
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Şekil 5: Sağ intemal karotid arterin tam tıkanıklığında aynı 
taraf oftalmik arterde akım yönünün ters olduğu 

görülmektedir. 

hızını ve serebral vazomotor reaktiviteyi ölçebilir. 
Serebral arteryel otoregulasyon çok küçük çaplı 
arterlerin çaplarındaki değişiklikler ile 
oluşturulmaktadır. TCD, geniş bazal serebral 
arterleri değerlendirmekte kullanılmaktadır ve 
normal basınç değişimleri sırasında bu damarların 
çaplarında önemli değişiklikler olmamaktadır ya 
da ortaya çıkan değişiklikler ihmal edilebilir 
düzeydedir. Dolayısı ile küçük damarlardaki çap 
değişimleri sonucu ortaya çıkan göreceli kan akını 
değişiklikleri otoregulasyon cevabı olarak 
değerlendirilebilir. 

Vazomotor reaktivite asetozolamid 
enjeksiyonuna, hiperventilasyona ya da 
karbondioksit solunmasına karşı gelişen kan akım 
hızı değişiklikleri şeklinde de TCD ile saptanabilir. 
Karbondioksit yöntemi, riskinin az olması, 

etkisinin güçlü olması ve daha doğru sonuçlar 
vermesi açısından en tercih edilenidir. 

Tilt masası ile yapılan çalışmalarda, kan basıncı 
ve nabız kontrolü altında, yatarken ve ayağa 
kalkınca meydana gelen kan basıncı ve nabız 
değişikliklerine eşlik eden serebral kan akını 
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değişiklikleri ortostatik inceleme olarak 
adlandırılır. Ayağa kalkma sonrasında serebral 
kan akım hızındaki %25 ve üzerindeki azalmalar 
dikkate alınmalıdır (Şekil 6). Bu sırada hastalarda 
senkop belirti ve bulguları genellikle görülür. Bu 
gibi durumlarda da vazomotor reaktivitenin 
bozuk olduğu düşünülmelidir [22). 
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Şekil 6: Sol tarafta normal vazomotor cevap alınırken; sağ 
MCA'da ayağa kalkma sırasında aşırı düşüş görülmekte. 
Bununlar birlikte tekrar yatırıldığında da sağ MCA kan akım 
hızı normal değerlere ulaşamamaktadır. Sağ MCA'da ayağa 
kalkma ile birlikte kan akım hızında belirgin düşüş 
gözlenmektedir. Buna karşın sol MCA kan akım hızlarında 
belirgin değişiklik olmamaktadır. 

Asetozolamid, etkisi tam olarak bilinmemekle 
beraber, karbonik anhidrazı inhibe ederek bölgesel 
olarak C02 artışına ve asidoza yol açarak kortikal 
arteriollerde genişleme ortaya çıkarır. Ek olarak 
geniş arterlerde de daralmaya yol açar. Bu 
etkilerinden dolayı serebral vasküler 
otoregulasyonu değerlendirmekte sıkca 

kullanılmaktadır. lntravenöz olarak verildikten 
yaklaşık 20 dakika sonra maksimum etkisi görülür 
[şekil 7). Başlangıçta ve 20 dakika sonra yapılan 
ölçümlerde elde edilen kan akım hızları arasındaki 
fark yüzde olarak hesaplanır ve buna vazomotor 
reaktivite denir. 

Şekil 7: Sağ karotis intema'da %50'nin üzerinde darlığı olan 
bir hastada asetozolamid testi. Sağ MCA kan akım hızında 
asetozolamid sonrası belirgin artış olmamakta, buna karşın 
sağlam taraftaki MCA'da (sol taraf) asetozolamid testine 
uygun cevap vermektedir. 



Sc ğl ı k lı bire 1 •rde hiperventilcı yon ile kan 
akım hızl.ırında % 5 düşüş, hiperkapni il de % O 
artış gözlen ir. Şiddetli karotid darlıkhırında, 

di l .ıtatör ce, ap azcılmıştır. Bunun nedeni i e, darlık 
neden ile zaten dis tal damarlarda toregulasyonu 
sağlflmak için yeterince geni !emenin vcır 

olmasıdır. Şidd tli inl rnal karotid a rt r 
d.ırlıklarındcı aza l mış v.ızomotor reaktivite a rtmış 

strok riskine i şe ret etmektedir [23-25 I. Eğer 

endarter ktomi uygulanırsa, re.ık tivit 

düzelm ktedir [26 ]. 

Mikro emboli 

l kemik s tr k'lnr ti.im serebrovaskü ler 
ha talıklar içind yaklaşık %80 yer almakta ve 
bunların büyük çoğunluğu da emboli nedeniyle 
ortaya çıkmaktadır. 1ikroembolik sinyali r 
serebraJ dol.ışımdan geçerken TCD ile 
saphrn.ıbilmekledir. At rom, trombus , ·eya 
p la te le t- fibrin agregatlan u ltras und sinynll ri 
olu tururlar. Bu inyall r kısa üreli , e yüksek 

ğunlukt.ıd ırlar. kım yonu ile birlikt 
·nptanabilirler. ok kapılı trnn krany.ıl D pplcr 
si lemi il saptanm.ıs ı doğru luk payını 

arttırmaktadır. Ha talar istirahatta ve yatar 
pozisyondc1 olmalıdırlar. Her iki orta serebral 
arterin 'l. parçc1 ı (Ml) 50-60 mm d erinlikte 
bulunur v problc r c bitlenir. 5 mm mesafe her iki 
kapı arn ında olmalıdır v TCD ile izleme en az 30 
dc1kika sü rme lidir.Yük k dansit li sinyallerin 
mikroemboli olcı rak kabul edilmesi için; 100 m 'd ~ 
kı n, z min aktivitcsinden en az 8 dB daha 
gi.irültülü, ç ğunlukla tek yön lü, TCD dalga 
formunda d ğişken y rleşimli ve tipik "chirp" 
esinin şlik etm i ger kmektedir. Ek olarak lı r 

iki derin likte elci ed il. n si nya l arnsındcı zaman 
forkı olma lıdır (Ş •kil 8) (271. 

. .. ._ --... 
Şe kil 8: · lliallı mm derinl ikte ve 51 111111 derinl ik le elde ed ilen 
iııynlle l' arnsında görii len zaman fark ı, eın bo l inin hareke! 

e tliğin i gös lcrıııcktcdir (solid crnbo li). 

Yeni t •knolojilcr v yazılımlm, hava ve katı 

eınbo lil er i ay ı rabi l mt!kted ir. Yen i geliş tiril en 

y.ızıl ımla r i le •ınboli kriterlerinde fa rklı lıklcır 

olmu., lur. 2 ve 2,5 MHz'lik prob' lar ile eş znnıan lı 
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o l ırak 3 ayrı me afeden yapılan ölçümler 
·onucumicı; embolilerin %9 ,6's ı v artefaktl.ınn 

ll, ,9' u d ğru olarak saptanabi lmekted ir. Aynı 
;::, mandn mbolinin solid (%95,6) olduğunu ya da 
hav.ı ( 094,3) i çerd iğin i de ot ma tik !arak 
apt.ıyab il mektedir. Bu ayede T D ile mboli 
taraması za man alıcı iş lem olmaktan çıkm, ktadır 
[28 1. . 

Özell ikle b lirti veren karotid a rter 
hasta lıklcırınd a mikroembolik s inyaller çok fazlcı 

sny ıda sa ptanabilrne ktedir [29,30]. M ES bel irti 
v ren tarafta sapta nmaktadır B lirti vermeyen 
iııterna l karotid arter dcırlıklcırındc da darlık 
derecesi ıırttıkça ile m ikroembolik siny, il rin 
aptanması da artmaktad ır [31]. Aynı zamand a 

mikroernbolik sinya ller plak yüzeyi ile de ilişki li dir 

ve yüzey ne kadar düzen iz olursa MES dah, fazla 
saptanmcıktad ır. Ayrıca, kardioemb lik trok larda 
M S daha fozlcı, trok şiddeti MES olan ha ta la rda 
de hıı fazla bulu nmaktadır. Ek olarak erk n trok 
tekrctr riski MES olan ha ta larda daha fa z lcı 
göri.i] m >kte. Buna karşm MES zamanla azalırıakta 
v hatta kaybol maktadır. Cerrah i g irisiml r 
ır, ında ra t lanması strok ri kini a rttı rıyor 

d •nilm k le birlikte bu konuda kesin y mm 
yapı lamama ktad ır. 

ME saptanma ı, eınboli kaynağmı ara~tırmcık 
,1ç ı ındnn [32-341, a rteryel ya da ka rd ia k kökenl i 
cmboli kayncığı olan yüksek r iskli ha taları 
tanımlamad.ı [35,361, invazif girişimler ıra ında 
lrn ~ talnrı izlem kte etmek te [37, 8 1 ve 
nntilrombolik ajnnlarrn e tkisini takip e tınekt 

ön mlidir [39,401. 

Screbral trombolizis 

MCA tıkanıklıklarının %65-90 k dan 1- ha fta 
içinde k ndiUğinden veya tednvi ile rek.ınc1 liz 
olurlar (şeki l 9) [41]. TCD ile anjiografik 
rckanaliza on arnsında korelcısyon genellik! ç k 
iyidir. T Dile monitorizasyonun, tedavi verilerek 
oluşturulan rekanalizasyon üzerine kolay l, ştırıcı 

tki i olduğu bu ça lışmalarda ileri sürülmüştür 
142-451 . ·-­--- ... 

· - · : · . ~· . ·:~ , .. .:.· ":J ··- :.: :: 
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Şek i l 9: Akut MCA l ıkaııık l ığından sonrak i yarım aa tlik 
7.Jm,,n ,ır,1lı ğı nda MCA'da kan ak ı m ının te krar o rt.,ya 
ç ı ktığını göstemwktcd ir. 
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Uzuncr 

Subaraknoid kanama ve vazospazm 

Vazospazmın geliştiği damardaki 
hemodinamik etkiler şu şekildedir. Spazmın 
geliştiği damar segmentinde kan akım hızı yüksek 
bulunacaktır. Kan akım hızı, damar çapı ile ters 
orantılı olduğundan TCD ile vazospazmı 
değerlendirmek olanaklıdır. Şiddetli vazospazm 
durumlarında MCA/ICA oranı artacaktır. Bu 
değer normalde 1.7±0.4'dir ve 3'ün üzerindeki 
değerler anjiografik olarak MCA'da vazospazm ile 
birliktedir (Tablo 2). Çünkü MCA'da kan akım 
hızı artmıştır, ICA' da ise serebral vasküler direncin 
artmasına bağlı olarak kan akım hızı azalmıştır 
[46]. Eğer kollateral dolaşım yeterli ve serebral 
otoregulasyon bozulmamış ise serebral kan akımı 
iskemi oluşturacak kritik değerlere kadar düşmez. 
Böyle bir durumda vazospazm olmasına karşın 
hastalarda is kemik belirti ve bulgu 
gelişmemektedir [47]. 

Tablo 2: MCA'da vazospazmın tanı kriterleri. 
MCA'da Vmean MCA/lCA hız oranı Yorum 
<120 cm/s <3 Normal, nonspesifik artış, 

MCA'nın distalinde vazospazm 
120-200 cm/s 3-6 MCA'nın proksim,ılinde vazospazm 
>200 cm/s >6 MCA'mn ~rokşjınıJinde ,jddetlj l'az@Jzro 

ACA'da vazospazmı değerlendirmek zordur. 
PCA' da kan akım hızları 85 cm/ s' den daha fazla 
olduğunda vazospazm geliştiği düşünülebilir, 

ancak anjiografi ile normal olarak gözlenen 
PCA'larda artmış kollateral dolaşımdan dolayı, 
yüksek kan akım hızları da elde edilmiştir. TCD ile 
vazospazmın yerleşimi saptanabilir. Anjiografide 
%25 oranında eşit dağılım, %50 oranında bazal 
damarlarda sınırlı, %42.5'unda bazal ve distal 
damarlarda birlikte, %7.5'u da distal damarlarda 
saptanmış. TCD distal damarlardaki vazospazmı 
göstermede başarılı olmamasına rağmen 

vazospazmların çoğunluğunun bazal damarlarda 
olması TCD'in önemini arttırmaktadır [48-50]. 

Kafa içi basınç artışı 

Artmış kafa içi basıncı ile azalmış serebral kan 
akımı, TCD' deki dalga formunda karakteristik 
değişikliklere neden olur. Serebral perfüzyon 
basıncı 70 mmHG'nın altına indiğinde pulsatilite 
değişiklikleri ortaya çıkar. Başlangıçt.ı diastolik 
kan .ıkıın hızında azalma ve pulsatilite indeksinde 
artış olur, ortalam.ı kan akım hızında ise belirgin 
değişiklik olmayabilir (şekil 10). Eğer 

mikrosirkülasyond.ı intrakrnny.ıl basınç, diastolik 
basınç.ı y.ıkl.ıştıkça, diastolik kan akım hızı sıfıra 
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ulaşır. lntrakranyal basıncın daha da artması 
diastolik kan akımında ters dönmeye neden olur 
(51]. 

SECCHDS 0 2 3 5 6 8 

Şekil 10: lntraserebral kanama sonrası kafa içi basınç artışına 
bağlı kan akım hızlarında iki taraflı azalma, diastolik kan akım 
hızındaki belirgin azalma ve bunun sonucunda da PI'nde artış 
dikkati çekmektedir. 

Beyin ölümü klinik bir tanıdır ve TCD bulguları 
ile desteklenebilmektedir. Kan akımı alınamaz, 
sistolik spike'lar olabilir ancak aynı dalgaların 
ekstrakranyal karotid arterde de görülmesi 
gerekmektedir [52]. 
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