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Transcranial Doppler sonografi (TCD), ilk defa 
] 982' de Aaslid ve ark. tarafındmı intraknmyal 
damarlardaki kan akımının dolaylı olarak 
incelenmesi amacı ile uygulamaya konula n, 
gi rişimsel olmayan, tekrnrlıı.nab ili r, yatak başı 
uygulanabilir bir tanı yön temidi r (1). 

Tntrnkranyal uygulama için, genellikle 2 
Mflz'lik prob kullanılarak gönderilen ultrasonik 
dalgalar, dam ar içinde ilerleyen kan ın şekill i 
elemanla rından yansıyarak bilgisayar yardımı ile 
dalga ve spektrnl forma dönüştürülür. Bu şekilde 
kanın damar içindeki aktm hızı (V; cm/s 
cinsinden) ve akım yönü belirlenebilmekted ir. 
Probe ile damar arasındaki açı, damarların kısa ve 
kıvrımlı olması nedeniyle uygulanan her bir kişide 
değişmektedir. Probe ile damar arasındaki açının 
0° olmast halinde ölçül.en değerler gerçek değerleri 
yansıtır. Ancak uygulamada bu şekilde bir açın ın 

elde edilmesi oldukça zordur. Bundan dolayı, 
ölçülen kan akım hızı değerleri hemen daima 
gerçek değerlerden daha azdır (2). 

Spektral formda, en üst noktalar maksimum 
hızı (peak sistolik=Yın;ıx), en alt noktalar minimum 
hızı (end diastolik=Vmiıı) göstermektedir, 
Maksimum hız genellikle damarın merkezindeki 
akım luzııu, m inimum h ız ise damar duvarına 
ya km hız ı yansıbnaktadır (şekil 1 ). Günümüzde 
TCD cihazlarrnda otomatik oL:ırak ölçülen 
orta lama kan akım hızı (Ymc;ın) ise şu şekilde 

hesaplmrnuıktadır: Vmc;ın=<Vmııx+2V min) /3. Ancak 
intrakranv;:ıl damarbrd<ık i kcın a kım ı laminar ak ım 
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: En yüksek kan akım hızı 

: En düşük kan akım hızı 

: Ortalama ka n akını hızı 
: Bölgesel serebral kan akımı 
: Serebral kan akım hızı 
: Pulsatili te indeksi 
: Rezistans indeksi 

olduğundan hemen daima Ym;ıx ile Vmcan 
<H<ısmdaki ilişki sabittir. Bu nedenle TCD 
ölçümlerinde parametre olarak V mnx ve Ymeıın 

değerlerinin her ikis i de kullamlmaktadır. 
TCD ile elde ed ilen mutlak kcın akını luzları 

CBFV; cm/s), ölçü len damardaki mutlak kan 
akımına ka rşıl ık gel memektedir (BF; ml/dak). 
Dama rın enine kesit yüzeyinin (cm2), damarın 
beslediği beyin dokusunun miktm·ının, p robe ile 
ölç ülen damar a rasmdaki açın ın bilüımesi 
gerekmektedir. Sağlı kil gönüllülerde ve 
serebrovasküler hastal ığı olanlarda, l 33Xe 
inhalasyonu, single photon emission tornography 
(SPECT) ve TCD ile yapılan çalışmalarda bölgesel 
serebral kan akımı (rCBF) ve serebral kan akım 
hızla rının (CBFV) mutlak değerleri arasmda, 
damarın beslediğ i alanın ve damar çapının kişiden 
k işiye değişik likler gösterm esine karşın , sağlık lı 
gönüllülerde daha faz la o lmak üzere, belirgin 
pozitif korelasyon saptamışlardır (3,4). 

Asetozolamid ve nitrogliserin ile yapılan 
çal ışınıılarda, ön serebral arter (ACA), o rta 
sercbral arter (MCA) ve arkn serebral a rterde 
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(PCA) göreceli kan akım hızı artışları ile göreceli 
kan akım artışları arasında ise belirgin farklılıklar 
saptanmasına karşın, ekstrakranyal iç karotis 
arterde (ICA) bu farklılık gösterilememiştir. Neden 
olarak ekstrakranyal ICA'de damar çapında 
belirgin değişme olmaması, ancak ACA, MCA ve 
PCA'da damar çaplarında değişmelerin olmasıdır. 
Bundan dolayı ACA/ICA ve MCA/ICA kan akım 
hızlan oranlarının (spazm indeksi) değiştiği, 
ACA/MCA kan akım hızı oranının ise 
değişmediği gösterilmiştir (3,5,6). 

Asetozolamid ve nitrogliserin intrakranyal 
damarlar üzerinde farklı etkileri olan maddelerdir. 
Nitrogliserin yalnızca bazal intrakranyal arterlerin 
çapında genişlemeye yol açarken, asetozolamid 
bazal intrakranyal damarlarda daralma ile birlikte 
kortikal küçük damarlarda genişlemeye yol 
açmaktadır. Serebrovasküler hastalıklar sonucu 
bazal intrakranyal damarlarda ve kortikal küçük 
damarlarda da farklı değişiklikler ortaya 
çıkabildiğinden göreceli kan akım hızlarının 
kullanılması yanıltıcı sonuçlar verebilir. 

Mutlak ve göreceli akım hızları dışında 
pulsatilite indeksi (Pi) ve rezistans indeksi (IR) gibi 
parametreler de kullanılmaktadır (7,8). Bu 
indeksler, probe ile damar arasındaki açıdan 
etkilenmemektedir. PI=CVmax-Vmin)/Vmean , IR= 
(Vmax-Vmin)/Vmax şeklinde hesaplanır. Aynı 
kişide, farklı zamanlarda yapılan ölçümlerde, 
PI'leri arasında belirgin farklılıklar saptanmış, 
IR'lerinde ise farklılıklar daha az görülmüştür (9). 
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, dam<J.r 
direncini göstermekte tek başına yetersiz 
kalmaktadır (10). 

TCD, subaraknoid kanama sonrası gelişen 

vazospazmın değerlendirilmesinde, AVM'ların 
besleyen damarlarının saptanmasında, bu 
hastalıklara yönelik tedavilerin hemodinamik 
etkilerini saptamada, beyin ölümünün kesin 
tanısında, kafa travmasının yoğun olarak takip 
edilmesinde, intra ve postoperatif cerrahi 
girişimlerde izleme yöntemi olarak 
kullanılmaktadır (11) 

Subaraknoid kanama sonrası gelişen 
vazospazrnın tanısında kan akım hızı ölçümleri 

Subaraknoid kanama sonrası, komplikasyon 
olarak serebral arterlerde ortaya çıkan spazm bir 
çok faktöre bağlıdır ve farklı evreleri olan bir 
durumdur. Muhtemelen ilk aşamada oluşan 
spazm, kanama ile ortaya çıkan vazoaktif 
maddelerin damar duvan ile etkileşiminden 

kaynaklanmaktadır. Daha sonra ise organik 
vasküler hasar oluşmakta ve damar duvarında 
daralma ile sonuçlanmaktadır (12,13). 

Vazospazmın geliştiği damardaki 
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heınodinamik etkiler şu şek.ildedir, daralan 
segmentte kan akım hızı ve rezistans artar, basınç 
azalır. Eğer kollateral dol~ını yeterli ve serebral 
otoregulasyon bozulmamış ise serebral kan akımı 
iskemi oluşturacak kritik değerlere kadar düşmez. 
Böyle bir durumda vazospazm olmasına karşın 
hastalarda iskeınik belirti ve bulgu 
gelişmemektedir. 

Halen, vazospazmın gelişimini ve operasyon 
zamanını belirlemede, anjiografi standart metod 
olarak kullanılmasına karşın, invazif bir girişim 
olması ve sık aralıklarla tekrarlanmasının zor 
olınası uygulamada güçlük yaratmaktadır. 

Spazmın geliştiği damar segmentinde kan akım 
hızı yüksek bulunacakhr. Kan akım hızı, damar 
çapı ile ters orantılı olduğundan TCD ile 
vazospazmı değerlendirmek olanaklıdır (14-16). 
Bu çalışmalarda anjiografi ile spazm saptanan 
MCA'da, TCD ile MCA'da artmış kan akım hızlan 
(120 ile 240 cm/s) gösterilmiştir. 150-200 cm/s 
arasındaki değerler ileri derecede spazmı, 200 
cm/ s' den daha fazla değerler ise anjiografik olarak 
belirgin vazospazm ile birliktedir (17-20). 

Kan akım hızları, kişiler arasında geniş 
değişiklikler gösterdiğinden mutlak değerler 
yerine, göreceli deş-erlerin kullanılmasının daha 
uygun olduğu önerılmiştir. Başlangıç değerinden 
o/n50 arhş veya az.alma, damar 
daralmasını-genişlemesini veya kan akımının 
artmasını-azalmasını gösterebildiği gibi normal 
olarak da değerlendirilebilir. Bu nedenle %50'den 
fazla artışın dikkate alınması daha uygundur. 
Başlangıç değerinin bilinmediği durumlarda 120 
cm/s'den fazla değerler değerlendirilmelidir. Bir 
çok çalışmada, TCD ile günde %50' den fazla kan 
akım hızı artışı saptandığında vazospazm ile 
karele olduğunu göstermişlerdir (21-23). 

Bundan başka kan akım hızı, damarın 
daralmasına bağlı olabildiği gibi, kan akımının 
artmasına da bağlı olabilir. Bunu ortaya çıkarmak 
için eş zamanlı olarak aynı tarafta MCA ve ICA' da 
kan akım hızlarının ölçülmesi, ve MCA/ICA 
oranının hesaplanması gereklidir. Şiddetli 

vazospazm durumlarında MCA/ICA oranı 
artacakhr. Bu değer normalde 1.70.4'dir ve 3'ün 
üzerindeki değerler anjiografik olarak MCA' da 
vazospazm ile birliktedir (Tablo 1). Çünkü 
MCA'da kan akım hızı artmıştır, ICA'da ise 
serebral vasküler direncin artmasına bağlı olarak 
kan akım hızı azalmıştır (19,24-26). 

MCA'da Vmean MCA/ICA Yorum 
hız oranı 

<:120cm/s <3 Nmmal nonspe:;ifik artıı 
MCA'nın distalindc varospazm 

::ıı.21 1,•cm/~ J.6 MCA'nm pıııksiına!indc vazospazm 

·1<> mi> ,, MCA' nm proksimalind~ şiddl'lü ı•azosp.ımı 

T~· ..:ı 1 :v!CA'da vazospazmın tanı kriterleri (25) 

.. --
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Şekil 2: A.B. 4_?~. kadın ha_stanın subar<ıknoid kanamadan sonraki 10. uncu günde yapılan '1njiografisinde sol MCA'nın ı . inci parçasında 
vaıospazm gorulmektcdır. 

~l.ıl 3: Aynı hast;ının anjiografülen hemen önce uygul.lnan TCD ile ölc;ulcn kan akım hı/I değerleri, anjiografik olarak va:ı:o~puzm ile 
U)'Umlu bölge ile korelasyon göstermektedir. 

TCD ile vazospazmın yerleşi mi saptanabilir. Bir 
çnlışmada anjiografide %25 oranında eşit dağılım, 
%50 oranında basal damnrlnrda sınırlı, %42.5'unda 
bnsal ve distal damarlarda birlikte, %7.5'unda 
distal damarlarda saplanmış. TCD distal 
damarlardaki vazospazmı göstermede başarılı 
olmamasına rağmen vazospazmların 

çoğunluğunun basa! damarlardn olması TCD'in 
önemini arttırmaktadır. Ayncıı distal damarlarda 
oluşan vazospazm sonrnsmdn iskemik defisit 
gelişme şansı daha azdır (27). 

Çok kanallı TCD tekniği uygularnırak 
vnzospazmın yerini sa ptamak olnnakJ ı d ır. Şekil 
4'de aynı hastanm değişik derinliklerde elde 
edilen kan akım hızları vazospazmın yerini 
saptamada ya da vazospazmın en şiddetli olduğu 
bölgeyi ve aynı zamanda tek bir derinlikte ölçülen 
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kıın akım hızlarının yanıltıcı olabileceğini 
göstermekted ir. 

Klinik durum, serebral vazospazm, 
intrakranyal basınç ve TCD parametreleri 
subaraknoid kanama sonrasında karşılaştırılnuş ve 
serebral sirkuJasyon rezistans indeksi 0.5'den 
düşük olanlarda, ortalama kan akım hızları 
vazospazmın şiddeti ve gerçek zamanını 
yansıtmada oldukça başarıl ı olmuştur. Rezistans 
indeksinin yükselmesi ile birl ikte ortalama kan 
a kım h ızlnrında düşüşler saptanmıştır. Bunun 
olası nedenini vazospazmııı azalmasmdan çok, 
in trakı·anyaJ bnsınç artışından olduğunu 

göstemı.işlerdir. Belirgin derecede intrakranyal 
basınç artışı ile birlikte ortalanın kan akım 
hı2larının tek başma değerlendirilmesi yanlış­
negatif sonuçlar doğurmaktadır (28). 
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Şekil 4: Aynı h:ıstn nın değişik d erinliklerde elde edilen kan akım hızları 
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ACA'da vazospazmı değerlendirmek zordur. 
Çünkü spastik ACA'nın saptanması teknik olarak 
zorluk çıkarır, aynca Willis poligonunda ACA ile 
değişkenlikler çok fazladır. Ek olarak ACA, 
kollateral dolaşım ile kolaylıkla kompanze 
edilebilir. Bu nedenlerle ACA'da damar çapı ile 
kan alom hızlan arasında korelasyon yapmak 
oldukça zordur. Yine de her iki taraf ACA'daki 
kan akım hızlarının karşılaştırılması fikir verebilir 
(14). 

Anterior communikan arter anevrizmaları ile 
oluşan subaraknoid kanamada vazospazm ile 
ortalama kan akım hızlarının korelasyonu 
yapılmış. ACA'da ortalama kan akım hızları 
120-140 cm/s iken anjiografik olarak vazospazm 
gösterilmiş, ancak 140 cm/s hızı spazm ile daha 
fazla korele bulunmuştur. MCA'da ortalama kan 
akım hızlan ile spazm arasında sensitivite %86, 
spesifiklik o/o98, ACA'da sensitivite %13, 
spesifiklik o/0100 bulunmuş. Toplam olarak 
se11sitivite %45, spesifiklik o/o96 (29), bir başka 
çalışmada ise ACoA anevrizmasında, MCA'da 
sensitivite %55 olarak bulunmuştur (30). Sonuç 
olarak MCA' da kan akım hızları ACoA 
anevrizmalan için sensitif değildir ve negatif 
sonuçlar verebilmektedir. 

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 hızlan da elde edilmiştir 
(24). Vertebral arter için sensitivite %44, spesifiklik 
%87.5, baziller arter için sensitivite o/076.9, 
spesifiklik ~'o79.3 olarak saptanmışhr. Vertebral 
arter için kan akım hızı 80cm/s ve üzeri olarak 
kabul edildiğinde ve baziller arter için kan akım 
hızı 95cm/ s ve üzeri kabul edildiğinde bu değerler 
o/o 100' e ulaşmaktadır (31). 

Subaraknoid kanama sonrasında, ACA ve 
PCA'da vazospazmı saptamak amacı ile TCD 
incelemesi yapılmış ve sırasıyla 120 ve 90 cm/s üst 
sınır olarak kabul edilmiştir. ACA'da sensitivite 
%18, spesivite %65; PCA'da sensitivite %48, 
spesivite %69 olarak bulunmuştur. ACA için 130 
cm/s, PCA için 110 cm/solarak kabul edildiğinde 
ise, spesivite %100 ve '7093 olarak saptanmıştır (32), 

Subaraknoid kanama sonrası yalnızca kan akım 
hızlarının ölçümü değil, aynca serebrovasküler 
otoregulasyon da değerlendirilmiştir (C02 ile: 
norma-, hipo ve hiperkapni). Subaraknoid kanama 
sonrası 2.haftada C02'e reaktivite belirgin 
derecede azalmış olarak bulunmuştur. Bu 
olgularda nimodipin verilmesi reaktivite 
testlerinde herhangi bir değişiklik ortaya 
çıkarmamıştır (33). 

Subaraknoid kanama sonrası ICA ve MCA' da 
vazospazmı değerlendiren bir başka çalışmada ise 
130 cm/s ve üzeri spazm için kabul edildiğinde, 
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spesifiklik ICA için %100, MCA için %96 olarak 
saptanmıştır (34). 

Hipertansif olan ve olmayan subaraknoid 
kanamalı hastalarda TCD ile kan akım hızları 
ölçülmüş ve hipertansiflerde MCA'da kan akım 
hızları normallere göre anlamlı derecede düşük 
bulunmuştur. Sonuç olarak hipertansif hastalarda 
MCA'da kan akım hızlarında hafif veya orta 
derecede artışlar bile belirgin vazospazm ile 
korelasyon göstermiş (35) 

Vazaspazmın ortaya çıkış zamanı ve seyri 

Vazospazmın gösterilmesi yanı sıra, 
vazospazmın ortaya çıkış zamanı ve takibi 
açısından da TCD kullanışlı bir yöntemdir. 
Vazospazm, subaraknoid kanama sonrası 3.ü.ncü 
günde belirmeye başlar, 6-8.nci günlerde en 
yüksek seviyesine ulaşır ve 12.nci günden itibaren 
azalmaya başlar (36). TCD ile takip edildiğinde en 
yüksek kan akım hızlarına 7-12.nci günler 
arasında (37,38) ulaşıldığına işaret edilmiştir. 
Aynca kan akım hızlarında hızlı artış ortaya 
çıktığında iskemik serebral enfarkt gelişme 
riskinin daha fazla olduğuna da dikkat 
çekmişlerdir. Bu hastalardaki kan akım hızındaki 
arhş, anjiografik olarak vazospazmın 
saptanmasından önce gelişmektedir. Aynı 
hastalarda CBF ölçümleri ile daha güvenilir 
sonuçlar elde edilmiştir. CBF stabil ise iskemik 
defisit gelişmemekte, CBF belirgin derecede 
düşmüş ise iskemik defisit gelişmektedir (39). 

Gecikmiş iskemik defisitler ile kan akım hızları 
arasındaki korelasyon: 

Anjiografi ile şiddetli derecede vazospazm 
gösterilmesine karşın, hastalarda vazospazma ait 
belirti olmayabilir. Muhtemelen bu negatiflik iyi 
gelişmiş kompanzasyon mekanizmaları ve 
kollateral dolaşımdan dolayıdır. TCD ile ölçülen 
yüksek kan akım hızlarını değerlendirirken aynı 
şekilde düşünmek gerekir. 

MCA'da ortalama kan akım hızlarının 200 
cm/s'den daha fazla saptanan hastalarda gecikmiş 
iskemik defisit oluşma oranı daha yüksek olarak 
bulunmasına karşın, belirti vermeyen hastalar da 
yüksek kan akım hızları saptanmıştır ve hatta 
200cm/s'nin üzerindeki hızlarda bile klinik olarak 
nörolojik defisit saptanamamış olgular yer 
almaktadır (37,40). Aynı çalışmada 120-140 
cm/s'lik hızların bulunduğu hastaların hiçbirinde 
iskemik defisit gösterilememiş, buna karşın kan 
akım hızlan yüksek olarak saptanmayan 
hastalarda klinik ve CT ile iskemik enfarkt alanları 
saptanmıştır. Bu olgularda vazospazmın distalde 
olma olasılığı yüksektir (15, 27). 

TCD ile subaraknoid kanama sonrası gecikmiş 
iskemik defisit gelişme arasında korelasyonun 
araştırıldığı bir başka çalışmada; ortalama kan 
akım hızları 120 cm/s'nin üzerinde olan 57 
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hastanın 23'ünde nörolojik defisit gelişmiş. 
Nörolojik defisit gelişen hastalarda ortalama kan 
akırrı hızlan 170±12.8 cm/s olarak bulunmuş, 
defisit gelişmeyen 17 hastada ise ortalama kan 
akım hızlan 155±11.2 cm/s bulunmuştur. Sonuç 
olarak yüksek kan akım hızları defisit gelişme 
yönünden korelasyon göstermediğini 
vurgulamışlardır (41) 

133Xe-CTve TCD ile subaraknoid kanamalı 
hastalarda, kan akım hızları ile bölgesel kanlanma 
arasında korelasyon araşhnlmış. rCBF arttığında, 
MCA peak sistolik kan akım hızı yüksek 
bulunmuş, buna karşın nörolojik defisit ile 
korelasyon saptanmamış. Günlük hızlı kan akım 
artışları ile rCBF arasında bir ilişki saptanamamış. 
rCBF azaldığında ise iskemik defisit gelişmiş. Bu 
nedenle TCD ölçümlerinin tek başına yanıltıcı 
olabileceği ileri sürülmüştür (42). Yine bir başka 
çalışmada nörolojik defisiti olanlarda hem kan 
akım hızı hem de kan akımı yüksek bulunmuş; 
nörolojik defisiti olmayan olgularda ise kan akım 
hızları artmış olmasına karşın, kan akımında artış 
saptanmamış; nörolojik defisiti olan bir başka 
hasta grubunda ise kan akımında artış olmasına 
karşın, kan akım hızlarında artış gözlenmemiştir. 
Bu çalışmada da nörolojik defisiti olmayan 
hastalarda artmış kan akım hızlarının vazospazma 
değil, hiperemiye işaret ettiği gösterilmiştir (43). 

Subaraknoid kanama sonrası TCD ile izleme ve 
operasyon zamanı 

Düşük risk grubundaki hastalar, genellikle ilk 
72 saat içinde opere edilirler. Bu hastalarda ilk 72 
saat içinde vazospazm gelişmesi sLk 
görülmemektedir. TCD ile günlük olarak bu 
hastaların takip edilmesi operasyon zamanının 
belirlenmesinde yarar sağlayabilir. Ani olarak 
MCA'da kan akım hızının yükselmesi veya 
MCA/ICA oranının artması, klinik olarak belirti 
vermese bile.operasyon için risk taşıyabilmektedir 
(25). ılk 48 saat içinde opere edilen hastalarda, 
operasyon sonrasında vazospazm gelişme riski, 
49-96 saat içinde opere edilen hastalara göre daha 
düşüktür (44). 

Vazospazmın tedavisinin kan akım hızlan 
üzerine etkisi 

Vazospazmdan dolayı gelişen iskemik 
defisitlerin tedavisinde volum artbrma ve kan 
basıncını yüksek tutma (45), kalsiyum kanal 
blokerleri (46), transluminal anjiografi (47) 
kullanılmaktadır. 

Kalsiyum kanal blokerlerinin kullanılması kan 
akım hızlannın yükselmesine engel olmamakta, 
ancak kalsiyum kanal blokeri kullanılmayan 
hastalardakinden daha az yükselmelere neden 
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olmaktadır (46,48). Kan akım hızlarında belirgin 
düşüşlere neden olmasa da klinik olarak yarar 
sağlamaktadırlar (49). Bir başka çalışmada ise 
nicardipine'nin hem anjiografik olarak 
vazospaznu azalttığı, hem de kan akım hızlarında 
belirgin azalma sağladığı, bununla paralel olarak 
da iskemik defisit oranının büyük ölçüde azaldığı 
gösterilmiştir (50,51). 

Subaraknoid kanama sonrası intravenöz 
nicardipin verilen ve verilmeyen semptomatik 
hastalarda ortalama kan akım hızları arasında 
farklılık bulunmaıruşbr. Bu hastalann hepsine 
intraarterial papeverin infuzyonu yapıldıktan 
sonra TCD ölçümleri tekrarlandığında ortalama 
kan akım hızlarında belirgin düşüş gözlenmiştir 
(52). 

İntravenöz nimodipin ile tedavi edilen 
subaraknoid kanamalı hastalarda 2 ile 4mg/ saat 
dozlarında verilenler arasında belirgin farklılık 
saptanmış, nimodipine dozu 2mg/ saate indiğinde 
ortalama kan akım hızlarında yükselişler, 
4mg/ saate çıktığında ortalama kan akım 
hızlarında düşüşler gözlenmiştir (53). 

Transluminal anjioplasti uygulanan hastalarda, 
vazospazma bağlı iskemik defisitler düzelmekte, 
anjiografik olarak vazospazm geri dönmekte ve 
kan akım hızlarında da belirgin düşüşler 
sağlanmaktadır (47,54,55). Bir başka çalışmada ise 
reanjioplasti ve/veya papaverin infüzyonu ile 
takip ettikleri hastalarda, tüm hastalarda kan akım 
hızlarında düşüş ile birlikte klinik düzelme 
göstermişlerdir (56). Postoperatif balon anjioplasti, 
subaraknoid kanama geçiren ve anevrizma 
kliplenmesi yapılan hastalarda uygulanmış. ışlem 
sonrası ve öncesi yapılan TCD ölçümlerinde kan 
akım hızlarında belirgin azalma ve SPECT 
çalışmaları ile karele vazospazmda belirgin 
azalma saptanmıştır (57). 

Bir başka tedavi yöntemi olan intrasisternal 
trombolizis (rTPA ile) ile subaraknoid kanama 
sonrası pıhtılar başarılı bir şeklide eritilmiştir ve 
bu hastalarda iskeffi!. gelişmemiştir. Ancak bu 
tedavi spazm gelişmesini engelleyememiştir (58). 
rlPA ile intraoperatif trombolizis uygulanan bir 
başka çalışmada ise hastalarda postoperatif 
dönemde ölçülen kan akım hızları, uygulanmayan 
hastalara göre anlamlı derecede düşük bulunmuş 
ve bu hastaların hiçbirinde vazospazm 
gelişmemiştir (59). 

Subaraknoid kanama sonrası gelişen 
vazospazmı önlemek amacı ile deneysel olarak 
calcitonin gene-related peptide (CGRP) infüzyonu 
yapılmış, iki taraflı MCA ve ICA kan akım hızlan 
ölçülmüş, MCA/ICA oranı hemodinamik indeks 
olarak hesaplanmış, CGRP verilmesinden sonra 
kan akım hızlarında belirgin azalmalar meydana 
gelmiş, hemodinamik indekste, pulsatilite 
indeksinde, kan basıncında ve şuur seviyesinde 
belirgin değişiklik olmamışhr (60). 
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$ekil 5: Ayn ı hastnnın iv-nimodipin tedavisinden sonraki ;ıynı del'inli kl erde elde edilen kan akım hızları, TCD ölçümleri kanamnd;ın 
somaki 18 günde yap ı lmıştır. Tedaviden sonra kan akım hızla rıncln belirgin düşüşler gö4lcnmcktcdir. 
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~.: ı..ıl 6: M.Y., 59, erkek hasta, intrascrdJra l k,ınanıa sonra~ı kafo iç i ba,uıç aı lı~ııı,ı b.ı~lı ı...ı ıı .ıı..1111 hularında ikı ıar.ıtlı .11<1 lm.ı dık!..;ıt i 
ı;..t .. ııw k ll'dıı 

~kıl 7· 1 I', 32y, erkek h;ı~ı.1, ba~a~rı~ı ncdcııı ı l.: ıncclcncn ha~ıada J..aıı.1111,1111~ ı\ \' .\1 ,.ıpt.ımlıktan sonra yapılan 1 (.)) ım:clcnmL-:.ındc, 
AVM'nın olduğu ta rafta kan akım hızının J..arşı ta rafa göre belirgin derecede düşiık oldugu go/lcnmcktı:.-dir. 

Kafa travması ve intraserebral parankima! 
kanama 

Kafa t ravması sonrası, screbral knn akımında 
arlmn veya azalma gibi değişiklikler olabildiği 
gibi, normal de olabilir. Metabolik gereksinmenin 
ötesinde kan akımındaki arbşn hipercmi denilir ve 
bu durum vazojenik ödeme ve ikincil bir 
kanamaya ned en olabilir. Metabolik 
gereksinmenin azalmasına ve/veyn intrakranyal 
basıncın artmasına bağlı olarak da serebral kan 
akımında azalma ve bunun sonucunda da serebra l 
iskemi gelişebilir. Kafa travması sonrasında 

bozulmuş otoregulasyondan dolny ı, sercbral kan 
akımı sislemik kan basıncından da çok fazln 
etkilenmektedir (61,62). TCD, bu hastalarda 
göreceli kan akım değişikleri ni gösterebi lir (63,64) 

Aznlmış serebral kan akım ı, TCD' deki dalga 
formu nda karakteristik değişikliklere neden olur. 
Başlang1çta diastolik kan akun hızında azalma ve 
sistolik kan akım hızında artma olur, bunw1 
sonucunda da pulsatilite indeksi arlar, ortaiama 
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kan akım hızında ise belirgin değişiklik 
olmayabilir. Mikrosirkülasyondn intrakranyal 
bnsınç, dinstol ik basınça yaklaştıkçcı, d icıstolik kan 
akım hızı s ı fı rcı ulaşır. ın trakranya l bnsıncın da ha 
da artmas ı diastol ik kan cıkımında te rs dönmeye 
neden olur (65,66). 

Kapalı kafa travması sonrası, TCD ve SPECT ile 
seri ölçümler yapılmış, artmış kan akım hızlarına 
artmış ccrebral perfuzyon eşlik etmiş, artmış kan 
akın1 hızlarının vazospazma işaret ettiği 
belirtilm iştir (67). 

Diffüz ve foka! serebral yarnlanma sonrası 
diffüz akson;ıl yaralanma ve e rken intrnkranyal 
sckcl gel işebi lir. O rtalama MCA kan ak ım hızla rı 
değişken olmakla birlikte, muhtemelen artmış kafa 
içi basınç ve azalmış serebrn l perfüzyon 
bnsıncından dolnyı, hematom tarafında azalma 
görülmektedir (68). 

Kafa travması sonrası ilk 3 günde MCA ve 
ICA'da kan akım hızları düşüş göstermekte, 5 ve 
7.günler arasında ise en fazla olmak üzere artış 
o luşınnktadır. İlk günlerde or taya çıkan düşük 

... 
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vazoreaktivite, klinik gidiş ile korelasyon 
göstermemektedir (69). 

Şiddetli intrakranyal kanamada C02 testi ve 
serebral vazoreaktivite ölçümleri, klinik gidiş 
hakkında bilgi vermektedir. lntrakranyal basınç 
artışı düşük olan hastalarda C02 reaktivitesi daha 
iyi olup, bu grup hastalarda klinik gidiş umut 
vericidir (70). 

Kafa travması sonrası ilk 72 saat içinde, 
Glasgow koma skoru (GKS) ile BFV değişiklileri 
arasında korelasyon araştırılmış ve düşük GKS'lu 
hastalarda yüksek BFV değerleri bulunmuştur. 
Yüksek BFV değerleri bulunan hastalann bir 
kısmında kanama rastlanmamış, buradan negatif 
sonuçların ortaya çıkabileceği ve olayın tek bir 
parametre ile açıklanamayacağı belirtilmiştir (71). 

Kafa travması sonrası TCD, cerebral perfüzyon 
basıncı, GKS, intrakranyal basınç ölçümleri 
yapılmış ve hastalar 6 ay sonra kontrol "edilmişler 
ve bu incelemeler içinde cerebral perfuzyon 
basıncı ve TCD ölçümleri vazospazmı ortaya 
çıkarmada en hassas olarak saptanmıştır (72). 

TCD ile intraserebral kanamalarda hematom 
hacminin, intrakranyal hernodinamik denge 
üzerine olan etkileri araştırılmış ve hacim 
ölçümleri CT ile yapılmış olan hastalarda 
hematom hacminin 25 rnl'nin üzerine çıktığı 
durumlarda pulsatilite indeksi artmış ve MCA'da 
kan akım hızları azalmış olarak saptanmıştır (73). 

Arteriovenöz malformasyonlar 

AVM'ı besleyen damarlarda kan alam hızı 
artmış, vasomotor reaktivite ise azalmış olarak 
saptanmıştır. AVM ile aynı taraftaki damarlarda 
normal vasomotor aktivite yüksek basınçlı AVM'e 
işaret etmekte ve bu AVM'de kanama riskinin 
yüksek olduğunu göstermekte; vasomotor aktivite 
bozuk ise AVM'nin düşük basınçlı olduğuna işaret 
etmekte ve nörolojik defisitlerin kanamadan çok 
hemodinarnik yetmezliğe bağlı olduğuna işaret 
etmektedir (74). 

Yine bir başka çalışmada, orta ve büyük 
AVM'lerin tanısında TCD o/o80 ve üzerinde sensitif 
olarak bulunmuş, spontan kanama üzerine kan 
akım hızlarını belirleyici olmadığı ileri 
sürülmüştür (75). 

Cerrahi girişimler 

Karotid endarderektomisi sonrası intraserebral 
kanama gelişebilmektedir. Sistolik kan akım 
hızının yüksek olması ve pulsatilite indeksinin 
yüksek olması intraserebral kanama gelişme 
riskini arttırmaktadır. Klemp açıldıktan sonra, kan 
akımında %175 ve daha üzerinde artış ve 
pulsatilite indeksinde %100 ve daha üzerindeki 
artış, intraserebral kanama oluşma riskini 3100 
olarak arttırmaktadır (76). 
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