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Nevzat UZUNER

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, ESKISEHIR

Transkranyal Doppler, biiyiik intrakranyal
damarlardaki kan akim hizlarini ve yoniinii
gosterebilen, girisimsel olmayan, tekrarlanabilir,
yatak bas1 uygulanabilir bir tan1 yontemidir [1].
Intrakranyal uygulama igin, 2 MHzlik prob
kullanilarak gonderilen ultrasonik dalgalar, damar
icinde ilerleyen kanin sekilli elemanlarindan
yansiyarak bilgisayar yardimi ile dalga ve spektral
forma dontstiirilir. Bu sekilde kanin damar
icindeki akim hizi1 (V; cm/s cinsinden) ve akim
yonii belirlenebilmektedir. Prob ile damar
arasindaki agi, damarlarin kisa ve kivrimli olmasi
nedeniyle uygulanan her bir kiside degismektedir.
Prob ile damar arasindaki aginin 0 derece olmasi
halinde 6lgiilen degerler gercek degerleri yansitir.
Ancak uygulamada bu sekilde bir aginin elde
edilmesi olduk¢a zordur. Bundan dolayi, dlgiilen
kan akim hizi degerleri hemen daima gergek
degerlerden daha azdir. Spektral formda, en {ist
noktalar maksimum hizi (peak sistolik=Vmax), en
alt noktalar minimum hizi (end diastolik=Vmin)
gostermektedir, maksimum hiz genellikle damarin
merkezindeki akim hizini, minimum hiz ise damar
duvarmna yakin hizi yansitmaktadir (Sekil 1).
Intrakranyal damarlardaki kan akimi laminar akim
oldugundan hemen daima Vmax ile Vmean
arasindaki iligki sabittir. Bu nedenle TCD
Olgimlerinde parametre olarak Vmax ve Vmean
degerlerinin her ikisi de kullanilmaktadir.
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Sekil 1: Normal kiside yapilan TCD ¢absmasinda spektral

Doppler kaydi. S=Vmax , D=Vmin, Vm=Vmean, Pl=Pulsatilite
indeksi, Depth=Derinlik, ok isareti  akim  yoniing
gistermektedir.

TCD ile elde edilen mutlak kan akim hizlar
(cm/s), 6l¢iilen damardaki mutlak kan akimina-
kargiik gelmemektedir (ml/dak). Damarin enine
kesit yiizeyinin (cm2), damarin besledigi beyin
dokusunun miktarinin, prob ile olgiilen damar
arasindaki aginin bilinmesi gerekmektedir.

Mutlak ve goreceli akim hizlan disinda bagka
pulsatilite indeksi (PI) ve rezistans indeksi (IR) gibi
parametrelerde kullanilmaktadir. Bu indeksler,
prob ile damar arasindaki agidan
etkilenmemektedir. Pl=(Vmax-Vmin)/Vmean ,
IR=(Vmax-Vmin)/Vmax seklinde hesaplanir.
Ekstrakranyal ICA’da darhk olmasi halinde PI
diigmektedir. Yine de damarlarin dinamigindeki
degisiklikler, kalp hizi, kan hacmi, kanin
yogunlugu, damarlarin kasilip-genisleyebilirlikleri
kan akiminin formunu etkiledikleri igin PI, damar
direncini gostermekte tek bagina yetersiz
kalmaktadir.

TCD esas olarak serebrovaskiiler hastaliklarin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (tablo 1)
[2].

Orak hiicreli anemi

Cocuklarda intrakranyal ICA, MCA ve ACA’nin
proksimal kisimlarinda tikayici damar hastaligina
neden olmaktadir. Maksimum kan akim hizlarimin
2200 cm/s olmasi yliksek strok riski ile birliktedir
[3] ve periodik olarak kan transflizyon tedavisi ile
hemoglobin S konsantrasyonunun <%30"un altina
digiiriilmesi strok riskinde %92 azalmayi
saglamaktadir [4].

Sagdan sola santlar ve bubbles testi

Ozellikle geng strok’lu hastalarda, sag-sol santlarin
risk faktorii olarak goriildiigiini bilmekteyiz [5,6].
Atrial septal anevrizmamn varli§) riski daha da
arttirmaktadir [7]. Bu giin igin altin standart
transosefagial ekokardiografi olmasina karsin, bu
teknik  invazif olmasmmin  yanisira  teknik
stnirlamalan da vardir. Buna kargin TCD yiiksek
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Uzuner

Tablo 1: Transkranyal doppler’in kullanim alanlar Tanimlamalar:

Uygulama Duyarlihk Ozgiilliik Referans teknik Durum
Orak hiicreli anemi 86 91 Anjiografi A/l
Sagdan sola santlar 70-100 >95 TEE A/l
Intrakranyal arteryel darhklar

On dolagim 70-90 90-95 Anjiografi B/II-III
Arka dolasim 50-80 80-96 B/IlI

Tikarukhk

MCA 85-95 90-98 Anjiografi B/III
ICA, VA BA 55-81 96 B/III
Ekstrakranyal karotid arter darliklar

Tek TCD 6lgiimii 3-78 60-100 Anjiografi C/II-HI
TCD 6lgiim serileri 49-95 42-100 C/1-11
TCD o6lglim serileri ve carotid dupleks 89 100 C/II-1I
Vazomotor reaktivite tesi

2%70 ICA darhig Anjiografi B/II-1II
Serebral mikroemboli B/II-III
Serebral trombolizis Anjiografi B/II-III
Tam tikariklik 50 100

Kismi rekanalizasyon 100 76

Rekanalizasyon 91 93

Vazospazm Anjiografi B/I-11
Intrakranyal 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

Artmas kafa i¢i basinci ve beyin 6ltimii ~ 91-100 97-100 Anjiografi, EEG, klinik B-II

A: Kanitlanmug, belirtilen hasta grubunda yapilmas) uygun olarak kabul edilmis.
B: Muhtemelen yararh, belirtilen hasta grubunda yapilmasi uygun olabilir.

C: Yararh olabilir, belirtilen hasta grubunda yapiimasi uygun olabilir.
Suuf I: Genis hasta sayili-prospektif, altin standart kullanilarak korleme yapilmig gahigmalar

Sinif II: Az hasta sayili-prospektif veya genig hasta sayili-retrospektif, altin standart kullanilarak kérleme yapilmig galismalar

Sinuf 1II: Az hasta sayili-retrospektif korleme yapilmig galismalar.

Sinuf 1V: Bir veya daha fazla otoritenin fikri olan veya olgu sunumlari.

duyarlilikta bu santlarin varhigini
gosterebilmektedir. Kontrast madde vendz yolla
verildiginde sag kalbe ve eger sag-sol sant varsa
sol kalbe geger. Kardiak ¢ikis ile birlikte serebral
damarlarda goriiliir. Her iki MCA’da o6zellikle
valsalva manevrasi ile verildiginde mikroemboli
seklinde kendini gosterir (sekil 2).

Kontrastli TCD’in sagdan sola santlan
saptamada duyarlihk ve 6zgiilliikleri, merkezlere,
yontemlere ve tam kriterlerine gore degismekle
beraber esas olarak %100’e yakin uyum vardir
(8,91

Intrakranyal arteryel darhiklar

Intrakranyal aterosklerozis strok ve gegici
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Sekil 2: Valsalva manevrast ile birlikte iv olarak verilen Ecovist,
MCA’da hava embolisi olarak kendini gostermektedir.

iskemik  ataklarin  yaklastk  %10’unu
olusturmaktadir. Intrakranyal aterosklerozis ve
darliklarin saptanmasinda kullanilacak en ideal
teknigin dogru-giivenilir, ucuz, girisimsel olmayan
ve glivenli olmasi gerekmektedir. En sik kullanilan
yontemler igerisinde manyetik rezonans
gorintiileme (MR), beyin tomografisi (BT) ve
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serebral anjiografi yer almaktadir. Bu ydntemler
ideal tarama testi igin gerekli olan sartlarin hepsini
kargilamamaktadir. Transkranyal Doppler (TCD)
ve transkranyal renkli kodlannug Doppler (TCCD),
intrakranyal darhklarin saptanmasinda
kullanilabilmektedir [10,13].

Darlik kriterleri; Segmental kan akim hizi artisi,
distal sinyal kaybi, kan akim hizinda taraflar
arasindaki farklar ve darlik 6ncesi ve sonrasi kan
akim hizlarinda 2 ve daha fazla kat farklhilik (sekil
3) yer almaktadir.
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Sekil 3: Sol MCA’nin proksimalinde darlik gériilmekte. Kan
akim hiz1 artmig ve pulsatilite indeksine yiikselme var.
Darlik sonrasinda, pulsatilite indeksinde normale déniig ve
kan akim lizinda azalma ile birlikte akim
konfigiirasyonunda da kiintlesme dikkat ¢ekmektedir.

%50'nin altindaki darliklar bu kriterler ile
glivenli olarak tespit edilememektedir ve kan akim
hizlar1 ile anjiografide gosterilen darliklar arasinda
glivenli bir korelasyon yoktur [14,15]. Daha yiiksek
diizeydeki darliklar da ise korelasyonlar daha
glvenilirdir. Orta serebral arterde (MCA) ortalama
kan akim hizinin 100 cm/s'nin {izerinde olmasi
herhangi bir derecedeki darlig: isaret edebilir.

ICA’deki darhklarin  dogrudan TCD ile
gosterilmesi ya da darlik derecesinin hesaplanmasi
yaniltict sonuglar verebilir. Ancak distal ICA’daki
darlik nedeniyle proksimal MCA’da dalga
formunda degisiklikler ortaya ¢ikar. En onemli
6zellik maksimum hiza ulagmadaki gecikmedir ki
bu genellikle sistol doéneminin ortasina ya da
sonuna karsilik gelir. Aymi zamanda darlik sonrasi
kan akim hizinda azalma gozlenir (sekil 4).
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Sekil 4: Sag ICA distalindeki darliga bagh olaral sag
MCA'nin  proksimalinde kiint akim izlenmekte olup,
MCA’'nin distaline gidildik¢e kan akim konfigiirasyonu
normale déonmektedir.

TCD ve anjiografi arasindaki korelasyonlar
merkezlere gore degismekle beraber; %80-90
duyarlilik, %90-95 &zgiillitkk 6n dolagim igin kabul
edilen degerlerdir. Buna karsin arka dolagim TCD
ile ok iyi degerlendirilememektedir. Yine de %85
duyarhlik kabul edilebilir olarak saptanmaktadir.
Arka dolasimda teknik nedenler ve anatomik
degiskenlikler bu sonuca yol agmaktadir.

Akut beyin enfarkt: ve tam tikaruklik kriterleri
ise; Sinyal alinamamas1 (ayn1 pencereden diger
damarlar gosterilebilmeli) ve kollateral kan
akiminin gosterilmesi seklinde 6zetlenebilir. Akut
MCA alam enfarktlarinda yapilan serebral
anjiografilerde %76 oraninda MCA tikaniklig:
gosterilmistir [16]. Anjiografi ile kiyaslandiginda,
TCD bu tikanikliklart %85-95 duyarhilik ve %90-95
ozgiilliik ile gostermigtir [17,18]). Kontrasth
transkranyal renkli dupleks ultrasonografi ile bu
tikanikliklar1 daha yiiksek oranda gostermek
miimkiindiir. MCA ya da supraklinoid ICA’'da
ultrasound sinyalinin olmamasi, kiintlesmis ya da
kan akiminin 30 cm/s'nin altina inmesi arteryel
tikanmanin  gostergesidir. ~ Akut  strok’ta
transkranial Doppler sonografi galigmalar ayni
zamanda prognostik deger tagimaktadir. Biiyiik
arter tikanikbiklarinin  TCD ile saptandig
durumlarda iyilesme daha yavas olmaktadir [19].
Buna karsin normal sonuglar erken iyilesmeyi
gosterebilmektedir [20].

Ekstrakranyal internal karotid arter darliklan
Karotid arter tikanikliginda intrakranyal

hemodinamiklerde degisiklikler olabilir. Kollateral
dolasim serebral kan akimindaki azalmalar

Tiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2005 11:1; 1-7
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kompanze edebilir. Anterior ve posterior
communican arterler primer kollateral dolagimi
saglarken, oftalmik arter ve leptomeningeal
damarlar sekonder kollateral dolagimi saglarlar.
TCD, kollateral dolagim hakkinda dogru ve
guvenilir bilgi verebilmektedir [21]. Onemli
hemodinamik degisikliklere yol agan internal
karotid arter darliklarinda sunlar goriilmektedir:
Oftalmik arter akiminin ters donmesi (sekil 5),
kollateral akimin gozlenmesi, ve MCA’da
pulsatilitenin degismesi.

Bu kollateral dolagim normal kan akimim
saglamakta yetersiz kalirsa, normal serebral
perflizyonu saglamak igin arteriollerde genigleme
olur, boylece serebrovaskiiler direng azalir. Bu
fenomene serebrovaskiiler otoregulasyon denir.
TCD, basit ve noninvazif olarak serebral kan akim

Taet
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Sekil 5: Sag internal karotid arterin tam tikanikliginda aym
taraf oftalmik arterde akim yoniiniin ters oldugu

goriilmektedir.

hizin1 ve serebral vazomotor reaktiviteyi olgebilir.
Serebral arteryel otoregulasyon gok kiigiik gaph
arterlerin  gaplarindaki  degisiklikler  ile
olugturulmaktadir. TCD, genis bazal serebral
arterleri degerlendirmekte kullanilmaktadir ve
normal basing degigimleri sirasinda bu damarlarin
caplarinda 6nemli degisiklikler olmamaktadir ya
da ortaya ¢ikan degisiklikler ihmal edilebilir
diizeydedir. Dolayisi ile kiigiik damarlardaki gap
degisimleri sonucu ortaya gikan goreceli kan akim

degisiklikleri otoregulasyon cevab1 olarak
degerlendirilebilir.

Vazomotor reaktivite asetozolamid
enjeksiyonuna,  hiperventilasyona ya da

karbondioksit solunmasina kars: gelisen kan akim
hizi degisiklikleri seklinde de TCD ile saptanabilir.
Karbondioksit yontemi, riskinin az olmasi,
etkisinin gliglii olmasi1 ve daha dogru sonuglar
vermesi agisindan en tercih edilenidir.

Tilt masasi ile yapilan galismalarda, kan basinci
ve nabiz kontrolii altinda, yatarken ve ayaga
kalkinca meydana gelen kan basinci ve nabiz
degisikliklerine eslik eden serebral kan akim

Tiirk Serebrovaskiler Hastaliklar Dergisi 2005 11:1; 1-7

degisiklikleri  ortostatik  inceleme  olarak
adlandirilir. Ayaga kalkma sonrasinda serebral
kan akim hizindaki %25 ve {izerindeki azalmalar
dikkate alinmalidir (Sekil 6). Bu sirada hastalarda
senkop belirti ve bulgular1 genellikle goriliir. Bu
gibi durumlarda da vazomotor reaktivitenin
bozuk oldugu diistiniilmelidir [22].

Kan akim i) (cmis)
g

)

0
Yatarken | Ayakta [Mukmkvuna Yatarken | Ayakta Ivnuken 'fvma

Sekil 6: Sol tarafta normal vazomotor cevap alinirken; sag
MCA’da ayaga kalkma sirasinda asinn diigiis goriilmekte.
Bununlar birlikte tekrar yatinldiginda da sag MCA kan akim
hizi normal degerlere ulasamamaktadir. Say MCA’da ayaga
kalkma ile birlikte kan akim hizinda belirgin diigiis
gozlenmektedir. Buna kargin sol MCA kan akim hizlarinda
belirgin degisiklik olmamaktadir.

Asetozolamid, etkisi tam olarak bilinmemekle
beraber, karbonik anhidrazi inhibe ederek bolgesel
olarak CO2 artigina ve asidoza yol agarak kortikal
arteriollerde genisleme ortaya qikarir. Ek olarak
genis arterlerde de daralmaya yol agar. Bu
etkilerinden dolay: serebral vaskiiler
otoregulasyonu degerlendirmekte stkca
kullanilmaktadir. Intravensz olarak verildikten
yaklagik 20 dakika sonra maksimum etkisi goriiliir
[sekil 7]. Baslangigta ve 20 dakika sonra yapilan
Olclimlerde elde edilen kan akim hizlar1 arasindaki
fark yiizde olarak hesaplanir ve buna vazomotor
reaktivite denir.
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Sekil 7: Sag karotis interna’da %50'nin {izerinde darhigi olan
bir hastada asetozolamid testi. Sag MCA kan akim hizinda
asetozolamid sonras: belirgin artis olmamakta, buna karsin
saglam taraftaki MCA’da (sol taraf) asetozolamid testine
uygun cevap vermektedir.

L]



Saghkli bireylerde hiperventilasyon ile kan
akim hizlarimda %35 distis, hiperkapni ile de %50
artis gozlenir. Siddetli karotid darliklarinda,
dilatator cevap azalmistir. Bunun nedeni ise, darhik
neden ile zaten distal damarlarda otoregulasyonu
saglamak igin yeterince genislemenin var
olmasidir.  Siddetli internal karotid arter
darliklarimda azalmis vazomotor reaktivite artmis
strok riskine isaret etmektedir [23-25]. Eger
endarterektomi uygulanirsa, reaktivite
diizelmektedir [26].

Mikro emboli

Iskemik strok’lar tiim  serebrovaskiiler
hastaliklar iginde yaklasik %80 yer almakta ve
bunlarin biiylik gogunlugu da emboli nedeniyle
ortaya ¢ikmaktadir. Mikroembolik sinyaller
serebral  dolasimdan gegerken TCD ile
saptanabilmektedir. Aterom, trombus veya
platelet-fibrin agregatlari ultrasound sinyalleri
olustururlar. Bu sinyaller kisa stireli ve yiiksek
vogunluktadirlar.  Akim yoni ile birlikte
saptanabilirler. Cok kapili transkranyal Doppler
sistemi ile saptanmasi dogruluk paym
arttirmaktadir. Hastalar istirahatta ve yatar
pozisyonda olmahdirlar.  Her iki orta serebral
arterin 1. pargast (M1) 50-60 mm derinlikte
bulunur ve problar sabitlenir. 5 mm mesafe her iki
kapr arasinda olmahidir ve TCD ile izleme en az 30
dakika stirmelidir.Yiiksek dansiteli sinyallerin
mikroemboli olarak kabul edilmesi icin; 100 ms’de

kisa, zemin aktivitesinden en az 8 dB daha
guriltili, cogunlukla tek yonli, TCD dalga
formunda des,lsl\cn verlesimli ve tipik "chirp”

sesinin eslik etmesi gerekmektedir. Ek olarak her
iki derinlikte elde edllen sinyal arasinda zaman
farki olmahidir (Sekil 8) [27].
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Sekil 8: Ellmlh mm derinlikte ve 51 mm derinlikte elde edilen
sinyaller arasinda goriilen zaman farki, embolinin hareket
ettigini gostermektedir (solid emboli).

Yeni teknolojiler ve yazilimlar, hava ve kat
embolileri ayirabilmektedir. Yeni gelistirilen
vazilimlar ile emboli kriterlerinde farkhliklar
olmustur. 2 ve 2,5 MHz'lik prob’lar ile es zamanh

Norosonolojide Gincelleme

olarak 3 ayri mesafeden yapilan olgtimler
sonucunda; embolilerin %98,6's1 ve artefaktlarin
7%98,9'u dogru olarak saptanabilmektedir. Ayni
zamanda embolinin solid (%95,6) oldugunu ya da
hava (%94,3) igerdigini de otomatik olarak
saptayabilmektedir. Bu sayede TCD ile emboli
taramasi zaman alict islem olmaktan ¢ikmaktadir
[28].

Ozellikle  belirti  veren  karotid arter
hastaliklarinda mikroembolik sinyaller ¢ok fazla
sayida saptanabilmektedir [29,30]. MES belirti
veren tarafta saptanmaktadir Belirti vermeyen
internal karotid arter darliklarinda da darhk
derecesi arttikga ile mikroembolik sinyallerin
saptanmasi da artmaktadir [31]. Ayn1 zamanda
mikroembolik sinyaller plak ytizeyi ile de iligkilidir
ve ylizey ne kadar diizensiz olursa MES daha fazla
saptanmaktadir. Ayrica, kardioembolik stroklarda
MES daha fazla, strok siddeti MES olan hastalarda
daha fazla bulunmaktadir. Ek olarak erken strok
tekrar riski MES olan hastalarda daha fazla
goriilmekte. Buna karsin MES zamanla azalmakta
ve hatta kaybolmaktadir. Cerrahi girisimler
sirasinda rastlanmasi strok riskini arttiriyor
denilmekle birlikte bu konuda kesin yorum
yapilamamaktadir.

MES saptanmasi, emboli kaynagini arastirmak
agisindan [32-34], arteryel ya da kardiak kokenli
emboli kaynagi olan yiliksek riskli hastalar
taumlamada [35,36], invazif girisimler sirasinda
hastalar1  izlemekte etmekte [37,38] ve
antitrombotik ajanlarin etkisini takip etmekte
onemlidir [39,40].

Serebral trombolizis

MCA tikanikhiklarmim %65-90 kadar: 1-3 hafta
icinde kendiliginden veya tedavi ile rekanalize
olurlar (sekil 9) [41]. TCD ile anjiografik
rekanalizasyon arasinda korelasyon genellikle cok
iyidir. TCD ile monitorizasyonun, tedavi verilerek
olusturulan rd\anahzasyon tizerine kolaylastiric
etkisi oldugu bu calismalarda ileri strtlmiisttr
[42-45].

T 13:02 13:32 13:33 13:34 13:36 13:38

Sekil 9: Akut MCA tkamikhgindan sonraki yarim saatlik
zaman arahginda MCA’da kan akiminmin tekrar ortaya
aktigim gostermektedir.
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Subaraknoid kanama ve vazospazm

Vazospazmin gelistigi damardaki
hemodinamik etkiler su sekildedir. Spazmin
gelistigi damar segmentinde kan akim hiz1 yiiksek
bulunacaktir. Kan akim hizi, damar gap1 ile ters
orantili oldugundan TCD ile vazospazm
degerlendirmek olanakhdir. Siddetli vazospazm
durumlarinda MCA/ICA orani artacaktir. Bu
deger normalde 1.7+0.4'dir ve 3’iin iizerindeki
degerler anjiografik olarak MCA’da vazospazm ile
birliktedir (Tablo 2). Ciinkit MCA’da kan akim
hizt artmustir, ICA’da ise serebral vaskiiler direncin
artmasina bagh olarak kan akim hizi azalmugtir
[46]. Eger kollateral dolasim yeterli ve serebral
otoregulasyon bozulmamuis ise serebral kan akimi
iskemi olusturacak kritik degerlere kadar diigmez.
Boyle bir durumda vazospazm olmasina karsin
hastalarda  iskemik  belirti ~ve  bulgu
gelismemektedir [47].

Tablo 2: MCA’da vazospazmn tani kriterleri.

MCA’da Vmean MCA/ICAhzoram  Yorum
<120 cm/s <3 Normal, nonspesifik artss,

o MCA’run distalinde vazospazm
120-200 cm/s 36 MCA’nin proksimalinde vazospazm

>W0¢m/s >b {CA' simalinde siddetli v:

ACA’da vazospazmi degerlendirmek zordur.
PCA’da kan akim hizlar 85 cm/s’den daha fazla
oldugunda vazospazm gelistigi diisiiniilebilir,
ancak anjiografi ile normal olarak gozlenen
PCA’larda artmis kollateral dolasimdan dolayi,
yliksek kan akim hizlar1 da elde edilmistir. TCD ile
vazospazmin yerlesimi saptanabilir. Anjiografide
%25 oraninda esit dagilim, %50 oraninda bazal
damarlarda simirli, %42.5'unda bazal ve distal
damarlarda birlikte, %7.5'u da distal damarlarda
saptanmis. TCD distal damarlardaki vazospazm
gostermede  bagarili  olmamasina ragmen
vazospazmlarin ¢ogunlugunun bazal damarlarda
olmasi TCD'in 6nemini arttirmaktadir [48-50].

Kafa i¢i basing artigi

Artmis kafa igi basinci ile azalmig serebral kan
akimi, TCD’deki dalga formunda karakteristik
degisikliklere neden olur. Serebral perfiizyon
basinct 70 mmHG nin altina indiginde pulsatilite
degisiklikleri ortaya cikar. Baslangigta diastolik
kan akim hizinda azalma ve pulsatilite indeksinde
artis olur, ortalama kan akim hizinda ise belirgin
degisiklik  olmayabilir  (sekil 10). Eger
mikrosirkiilasyonda intrakranyal basing, diastolik
basinga yaklastikga, diastolik kan akim hizi sifira
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ulagir. Intrakranyal basincin daha da artmasi
diastolik kan akiminda ters déonmeye neden olur
[51].
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Sekil 10: Intraserebral kanama sonras: kafa igi basing artigina
bagh kan akim hizlarinda iki tarafli azalma, diastolik kan akim
hizindaki belirgin azalma ve bunun sonucunda da PI'nde artis

dikkati gekmektedir.

Beyin 6liimii klinik bir tanudir ve TCD bulgular1
ile desteklenebilmektedir. Kan akimi alinamaz,
sistolik spike’lar olabilir ancak ayni dalgalarin
ekstrakranyal karotid arterde de goriilmesi
gerekmektedir [52].
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