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Transcranial Doppler sonografi (TCD), ilk defa
1982'de Aaslid ve ark. tarafindan intrakranyal
damarlardaki kan akimimn  dolayli  olarak
incelenmesi amaci ile uygulamaya konulan,
girisimsel olmayan, tekrarlanabilir, yatak basi
uygulanabilir bir tan1 yontemidir (1).

Intrakranyal uygulama igin, genellikle 2
MHz'lik prob kullanilarak gonderilen ultrasonik
dalgalar, damar iginde ilerleyen kanmn gekilli
elemanlarindan )anqwmak bilgisayar yardim ile
dalga ve spektral forma dontstiralir. Bu sekilde
kamin damar igindeki akim hwizi (V; cm/s
cinsinden) ve akim yont belirlenebilmektedir.
Probe ile damar arasindaki ag1, damarlarin kisa ve
kivriml olmasi nedenivle uygulanan her bir kiside
degismektedir. Probe ile d"Lmar arasindaki acimin
0° olmasi halinde 6lgilen degerler gergek degerleri
vansitir. Ancak uygulamada bu sekilde bir agmin
elde edilmesi oldukca zordur. Bundan dolays,
olgilen kan akim hizi degerleri hemen daima
gercek degerlerden daha azdir (2).

Spektral formda, en tist noktalar maksimum
hizi1 (peak sistolik=V,,,,J, en alt noktalar minimum
hizi (end  diastolik=V,,,)  gostermektedir,
Maksimum hiz genellikle damarim merkezindeki
akim luzimi, minimum liz ise damar duvarina

yakin hizi yansitmaktadir (sekil 1). Gunamuzde
TCD cihazlarinda otomatik olarak  olgiilen
ortalama kan akim hizi (Vi) ise su sekilde
hesaplanmaktadir: Viean=(Vmax+2Vmin) /3. Ancak
intrakranyal damarlardaki kan akimi laminar akim
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Sekil 1: Normal kigide vapilan TCD calismasouda spektral Doppler

kayvdmdan elde edilen &

TCD : Transcranial Doppler

Vimax @ En yuksek kan akim hiza

Vinin ¢ En diisiik kan akim hiz

Viean : Ortalama kan akim hiza

rCBF : Bdlgesel serebral kan akimu

CBFV : Serebral kan akim hizi

Pl : Pulsatilite indeksi

IR : Rezistans indeksi

oldugundan hemen daima Vg ile Vigean
arasindaki  iliski  sabittir. Bu nedenle TCD

dlgimlerinde parametre olarak Vi ve Viean
degerlerinin her ikisi de kullamilmaktadir.

TCD ile elde edilen mutlak kan akim hizlan
(BFV; cm/s), dlculen damardaki mutlak kan
akimma karsihk belmcmektedir (BF; ml/dak).
Damarm enine kesit yiizeyinin (cm2), damarm
besledigi beyin dokusunun miktarinm, probe ile

lciilen damar arasindaki agimin  bilinmesi
gerekmektedir. Saghkl: gontllulerde ve
serebrovaskiler hastalig: olanlarda, 133X e

inhalasyonu, single pholon emission tomography
(SPECT) ve TCD ile yapilan galigmalarda bolgesel
serebral kan akimu (rCBF) ve serebral kan akim
hizlanmmin  (CBFV) mutlak degerleri arasinda,
damarin besledigi alanin ve damar gapinin kisiden
kisiye degisiklikler gostermesine kargin, saghklh
gontllilerde daha fazla olmak tzere, belirgin
pozitif korelasyon saptanuslardur (3,4).

Asetozolamid ve nitrogliserin  ile yapilan
calismalarda, ©n serebral arter (ACA), orta
serebral arter (MCA) wve arka serebral arterde
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(PCA) goreceli kan akum hizi artiglan ile goreceli
kan akim artiglar arasinda ise belirgin farkliliklar
saptanmasina kargin, ekstrakranyal i¢ karotis
arterde (ICA) bu farklilik gosterilemernigtir. Neden
olarak ekstrakranyal ICA’'de damar gapinda
belirgin degisme olmamasi, ancak ACA, MCA ve
PCA’da damar ¢aplannda degismelerin olmasidir.
Bundan dolay1 ACA/ICA ve MCA/ICA kan akim
hizlan oranlanmin  {spazm indeksi) degistigi,
ACA/MCA kan akin hiz1 oranmm ise
degismedigi gosterilmigtir (3,5,6).

Asetozolamid wve nitrogliserin intrakranyal
damarlar {izerinde farkh etkileri olan maddelerdir.
Nitrogliserin yalmizca bazal intrakranyal arterlerin
gapinda geniglemeye yol agarken, asetozolamid
bazal intrakranyal damarlarda daralma ile birlikte
kortikal kiigiik damarlarda geniglemeye yol
agmaktadir. Serebrovaskiler hastabklar sonucu
bazal intrakranyal damarlarda ve kertikal kiigiik
damarlarda da farkli degigiklikler ortaya
gikabildiginden goreceli kan akim hizlarinn
kullarulmasi yaniltict sonuglar verebilir.

Mutlak ve goreceli akum hizlan disinda
pulsatilite indeksi (PI) ve rezistans indeksi (IR) gibi
parametreler de kullamlmaktadir (7.8). Bu
indeksler, probe ile damar arasindaki agqdan
etkilenmemektedir. PI=(Vyax-Vmin)/ Vmean » IR=
(Vmax-Vmin)/Vmax  §eklinde hesaplanir. Aym
kiside, farkh zamanlarda yapilan &lglimlerde,
Pl'leri arasinda belirgin farkhliklar saptanmus,
IR’lerinde ise farklliklar daha az gorilmiistir (9).
Ekstrakranyal ICA'da darlik olmasi halinde PI
diigmektedir. Yine de damarlann dinamigindeki
degisiklikler, kalp hiza, kan hacmi, kanm
yogunlugu, damarlann kasihip-genigleyebilirliklert
kan akiminin formunu etkiledikleri igin PI, damar
direncini  gostermekte tek bagina yetersiz
kalmaktadir (10).

TCD, subaraknoid kanama sonrasi geligen
vazospazmun degerlendirilmesinde, AVM’larin
besleyen damarlarinin  saptanmasinda,  bu
hastaliklara yonelik tedavilerin hemodinamik
etkilerini saptamada, beyin Olimiiniin kesin
tanisinda, kafa travmasimn yogun olarak takip

edilmesinde, intra ve postoperatif cerrahi
girisimlerde izleme yontemi olarak
kullarulmaktadir (11)

Subaraknoid kanama sonrast geligen

vazospazmun tarmusinda kan akim hizi dlciimleri
Subaraknoid kanama sonrasi, komplikasyon
olarak serebral arterlerde ortaya gikan spazm bir
gok faktdre baghdir ve farklhh evreleri olan bir
durumdur. Muhtemelen ilk agamada olugan
spazm, kanama ile ortaya c¢ikan wvazoaktif
maddelerin damar duvan ile etkilesiminden
kaynaklanmaktadir. Daha sonra ise organik
vaskiiler hasar olugmakta ve damar duvarinda
daralma ile sonug¢lanmaktadir (12,13}
Vazospazmin gelistigi damardaki
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hemodinamik etkiler su gekildedir, . daralan
segmentte kan akim huzi ve rezistans artar, basing
azalir. Eger kollateral dolasim yeterli ve serebral
otoregulasyon bozulmarmg ise serebral kan akimi
iskemi olugturacak kritik degerlere kadar diigmez.
Boyle bir durumda vazospazm olmasimna kargin
hastalarda  iskemik  belirti ve  bulgu
gelismemektedir,

Halen, vazospazmin geligimini ve operasyon
zamanim belirlemede, anjiografi standart metod
olarak kullanilmasina kargin, invazif bir girigim
olmasi ve sk aralklarla tekrarlanmasiun zor
olmasi uygulamada giicliik yaratmaktadir.

Spaznun gelistigi damar segmentinde kan akam
liz1 yiiksek bulunacaktir. Kan akim hizi, damar
gapt ile ters orantih oldugundan TCD ile
vazospazm degerdendirmek olanaklidir (14-16).
Bu gahsmalarda anjiografi ile spazm saptanan
MCA'da, TCD jle MCA’da artmg kan akim hazlan
(120 ile 240 cm/s) gosterilmigtir, 150-200 em/s
arasindaki degerler ileri derecede spazmi, 200
cm/s'den daha fazla degerler ise anjiografik olarak
belirgin vazospazm ile birliktedir (17-20).

Kan akim lizlan, kigiler arasinda genis
degisiklikler gosterdiginden mutlak degerler
yerine, goreceli degerlerin kullanilmasimun daha
uygun oldugu onerilmigtir. Baglangig degerinden
%50 artig veya azalma, damar
daralmasini-geniglemesini  veya kan akiminmn
artmasini-azalmasim  gosterebildigi gibi normal
olarak da degerlendirilebilir. Bu nedenle %50'den
fazla arbgin dikkate abnmasi daha uygundur.
Baglangig deferinin bilinmedigi durumlarda 120
cm/s'den fazla degerler degerlendirilmelidir. Bir
gok gahsmada, TCD ile giinde %50°den fazla kan
akin hizi artigl saptandiginda vazospazm ile
korele oldugunu gostermiglerdir (21-23).

Bundan baska kan akim hizi, damarm
daralmasma bagh olabildigi gibi, kan akiminin
artmasma da bagh olabilir. Bunu ortaya gtkarmak
icin e zamanl olarak ayn tarafta MCA ve ICA’da
kan akim hizlannn 6lgilmesi, ve MCA/ICA
oraminm  hesaplanmasy  gereklidir.  Siddetli
vazospazm durumlarinda MCA/ICA oram
artacakbir. Bu defer normalde 1.70.4'dir ve 3iin
lizerindeki degerler anjiografik olarak MCA’'da
vazospazm ile birliktedir (Tablo I).  Cunkii
MCA’da kan akim hizi artmighr, ICA'da ise
serebral vaskiiler direncin artmasina bagli olarak
kan akim hizi1 azalmagtir (19,24-26).

MCA'da 'V, MCA/ICA Yorum
hz orant
<120cmfs <3 Normal nonspesifik artg
MCA'nin distalinde vazospazm
TR ey 36 MCA'nm proksimatinde vazospazm
A mfs b MCA"min proksimalinde siddetii vazospazm

Ta: .01 MCA'da vazospazmun tam kriterleri (25)
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gol carplis

Sekil 2: AB. 45y kadimn hastanin subaraknoid kanamadan sonraki 10. uncu ginde yapilan anjiografisinde sol MCA’min 1. inci pargasinda

vazospazm gorilmektedir.

MCA L 2MH= DH2
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Sekil 3: Aym hastanun anjiografiden hemen once uygulanan TCD ile dlgiilen kan akim hizi degerleri, anjiografik olarak vazospazm ile

uyumlu bolge ile korelasyon gdstermektedir.

TCD ile vazospazmun yerlegimi saptanabilir. Bir
gahsmada anjiografide %25 oraninda egit dagilim,
%50 oraminda basal damarlarda sinirly, %42.5'unda
basal ve distal damarlarda birlikte, %7.5'unda

distal damarlarda saptannmg. TCD distal
damarlardaki vazospazmu gostermede basanh
olmamasina ragmen vazospazmlarn

gogunlugunun basal damarlarda olmasi TCD'in
onemini arttirmaktadir. Aynca distal damarlarda
olusan vazospazm sonrasinda iskemik defisit
gelisme sanst daha azdir (27).

Cok  kanalh TCD teknigi uygulanarak
vazospazmun yerini saptamak olanakhdir. $ekil
#de aym hastamin degigik derinliklerde elde
edilen kan akim hizlan vazospazmun yerini
saptamada ya da vazospazmin en siddetli oldugu
balgeyi ve ayri zamanda tek bir derinlikte Slgiilen
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kan akim lizlammn  yamltber  olabilecegini
gostermektedir.

Klinik durum, serebral vazospazm,
intrakranyal basmg¢ ve TCD parametreleri

subaraknoid kanama sonrasinda karsilagtinlnus ve
serebral sirkulasyon rezistans indeksi 0.5'den
dustik olanlarda, ortalama kan akim hizlan
vazospazmun siddeti ve gergek zamamm
yansitmada oldukga basarili olmustur. Rezistans
indeksinin yikselmesi ile birlikte ortalama kan
akim lizlarinda digtigler saptannugtir. Bunun
olasi nedenini vazospazmin azalmasindan cok,
intrakranyal ~ basm¢  artigindan  oldugunu
gostermislerdir. Belirgin derecede intrakranyal
basing artigi ile birlikte ortalama kan akim
hizlarmin  tek bagmma degerlendirilmesi yanhs-
negatif sonuglar dogurmaktadir (28).
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Sckil 4: Ayni hastamin degisik derinliklerde elde edilen kan akim hizlar
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ACA’da vazospazmu deferlendirmek zordur.
Glnkii spastik ACA‘min saptanmasi teknik olarak
zorluk ¢ikanr, aynca Willis poligonunda ACA ile
degiskenlikler ¢ok fazladir. Ek olarak ACA,
kollateral dolagmm ile kolaylikla kompanze
edilebilir, Bu nedenlerle ACA’da damar gap: ile
kan alkim hizlann arasinda korelasyon yapmak
oldukca zordur. Yine de her iki taraf ACA’daki
kan alam hizlarninin karsilasimilmas: fikir verebilir
(14).

Anterior communikan arter anevrizmalar ile
olusan subaraknoid kanamada vazospazm ile
ortalama kan akim hizlanmn  korelasyonu
yapilmig. ACA'da ortalama kan akim hizlan
120-140 cm/s iken anjiografik olarak vazospazm
gosterilmig, ancak 140 cm/s uz) spazm ile daha
fazla korele bulunmugtur. MCA'da ortalama kan
akim hizlan ile spazm arasimda sensitivite %86,
spesifiklik %98, ACA’'da sensitivite %13,
spesifiklik %100 bulunmus. Toplam olarak
sensitivite %45, spesifiklik %96 {29), bir baska
calismada ise ACoA anevrizmasmda, MCA’da
sensitivite %55 olarak bulunmustur (30). Senug
olarak MCA’da kan akim hizlanm ACoA
anevrizmalan igin sensitif degildir ve negatif
sonuclar verebilmektedir.

PCA’da kan akim hwizlan 85 cm/s'den daha
fazla oldugunda vazospazm gelistigi
diiginulebilir, ancak anjiografi ile normal olarak
gozlenen PCA’larda artrug kollateral dolagimdan
dolayy, yliksek kan akim hizlari da elde edilmigtir
(24). Vertebral arter igin sensitivite %44, spesifiklik
%87.5, baziller arter igin sensitivite %76.9,
spesifiklik %79.3 olarak saptanmushir. Vertebral
arter igin kan akum hizi 80em/s ve tizeri olarak
kabul edildiginde ve baziller arter igin kan akim
hiz1 95em/s ve lizeri kabul edildiginde bu degerler
%100'e ulasmaktadir (31).

Subaraknoid kanama sonrasinda, ACA ve
PCA’da vazospazmu saptamak amac ile TCD
incelemesi yapilmig ve sirasiyla 120 ve 30 cm/s st
siur olarak kabul edilmigtir. ACA’da sensitivite
%18, spesivite %65; PCA’da sensitivite %48,
spesivite %69 olarak bulunmustur. ACA igin 130
cm/s, PCA igin 110 cm/s olarak kabul edildiginde
ise, spesivite %100 ve %93 olarak saptanmgtir (32},

Subaraknoid kanama sonras: yalnizea kan akim
hizlanmin  Slglimi dedil, aymica serebrovaskiiler
otoregulasyon da degerlendirilmigtir (CO; ile:
normo-, hipo ve hiperkapni). Subaraknoid kanama
sonrast 2.haftada COy’e reaktivite belirgin
derecede azalmg olarak buluinmustur. Bu
olgularda  nimodipin  verilmesi  reaktivite
testlerinde herhangi bir degigiklik ortaya
cikarmamagtir (33).

Subarakncid kanama sonrasy ICA ve MCA’da
vazospazmi degerlendiren bir bagka galigmada ise
130 cm/s ve lizeri spazm igin kabul edildifinde,

91

spesifiklik ICA icin %100, MCA igin %96 olarak
saptanrmastir (34).

Hipertansif olan ve olmayan subaraknoid
kanamah hastalarda TCD ile kan akim hizian
blgiilmis ve hipertansiflerde MCA’da kan akim
hizlar1 normallere gére anlamli derecede diisiik
bulunmugtur. Sonug olarak hipertansif hastalarda
MCA'da kan akim hizlannda hafif veya orta
derecede artiglar bile belirgin vazospazm ile
korelasyon gostermis (35)

Vazospazmun ortaya gikig zamani ve seyri

Vazospazmin  gdsterilmesi  yam  sira,
vazospazmin ortaya ¢ikis zamam ve takibi
agwindan da TCD kullaruish bir yontemdir.
Vazospazm, subaraknoid kanama sonrasi 3.uncii
gunde belirmeye baglar, 6-8.nci gilinlerde en
yitksek seviyesine ulagir ve 12.nci giinden itibaren
azalmaya baglar (36}, TCD ile takip edildiginde en
yiuksek  kan akim hizlanna 7-12.nci giinler
arasinda (37,38} ulasldigina isaret edilmistir,
Aynca kan akun hizlarinda hizh arbg ortaya
gikhifinda iskemik serebral enfarkt geligme
riskinin daha fazla oldufuna da dikkat
¢ekmiglerdir. Bu hastalardaki kan akim hizindaki
artig, anjiografik olarak vazospazrimin
saptanmasindan  Once  geligmektedir. Aym
hastalarda CBF élgiimlen ile daha giivenilir
sonuglar elde edilmigti. CBF stabil ise iskemik
defisit gelismemekte, CBF belirgin derecede
diigmiig ise iskemik defisit gelismektedir (39).

Gecikmis iskemik defisitler ile kan alam hizlan
arasindaki korelasyon:

Anjiografi ile giddetli derecede vazospazm
gosterilmesine kargin, hastalarda vazospazma ait
belirti olmayabilir. Muhtemelen bu negatiflik iyi
gelismis  kompanzasyon  mekanizmalan  ve
kollateral dolasgimdan dolayidir. TCD ile lgiilen
yiiksek kan akim hizlanm degerlendirirken aym
sekilde diiglinmek gerekir.

MCA’da ortalama kan alkim hizlanmn 200
cm/s'den daha fazla saptanan hastalarda gecikmis
iskemik defisit olugma orami daha yiiksek olarak
bulunmasmna karsin, belirti vermeyen hastalar da
yiksek kan akun hizlari saptanmustir ve hatta
200cm /s'nin Gzerindeki hizlarda bile klinik olarak
norolojik defisit saptanamamig olgular yer
almaktadir  (37,40). Aym  galigmada 120-140
cm/s’lik hizlarin bulundugu hastalann higbirinde
iskemik defisit gosterilememis, buna kargin kan
akim lhizlan yiiksek olarak saptanmayan
hastalarda klinik ve CT ile iskemik enfarkt alanlar
saptanmigtir. Bu olgularda vazospazmin distalde
olma olasihg yiiksektir (15, 27).

TCD ile subaraknoid kanama sonrasi gecikmis
iskemnik defisit geligme arasinda korelasyonun
aragtinldigy bir bagka caligmada; ortalama kan
akim hizlan 120 om/s'nin dizerinde olan 57
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hastanin  23‘linde ndrolojik defisit geligmis.
Nérolojik defisit gelisen hastalarda ortalama kan
akom hizlan 170+12.8 em/s olarak bulunmus,
defisit gelismeyen 17 hastada ise ortalama kan
akim hizlan 155x11.2 em/s bulunmustur. Sonug
olarak yiiksek kan alam hizlan defisit geligme
yoniinden korelasyon gostermedigini
vurgulamuglardir (41)

133Xe-CTve TCD ile subaraknoid kanamal
hastalarda, kan akim hizlari ile bolgesel kanlanma
arasinda korelasyon araghinlmg. rCBF arttiginda,
MCA peak sistolik kan akim hizi  yiksek
bulunmug, buna karsin ndrolojik defisit ile
korelasyon saptanmamig. Ginlitk huzli kan alam
artiglar ile rCBF arasinda bir iligki saptanamamg.
rCBF azaldifinda ise iskemik defisit gelismis. Bu
nedenle TCD &lglimlerinin tek bagina yamilhc
olabilecegi ileri slirilmugtiir (42). Yine bir bagka
¢alismada nérolojik defisiti olanlarda hem kan
alkim luzi hem de kan akinu ylksek bulunmusg;
nérolojik defisiti olmayan olgularda ise kan alam
hizlari artmis olmasina karsin, kan akuminda arbs
saptanmamug; norolojik defisiti olan bir bagka
hasta grubunda ise kan akiminda artis olmasina
kargin, kan akim hizlarinda arhy gozlenmemistir,
Bu c¢ahgmada da nérolojik defisiti olmayan
hastalarda artog kan akim hizlarinin vazospazma
degil, hiperemiye isaret ettigi gosterilmigtir (43).

Subaraknoid kanama sonras1 TCD ile izleme ve
operasyon zamarni

Dusiik risk grubundaki hastalar, genellikle ilk
72 saat iginde opere edilirler. Bu hastalarda ilk 72
saat  iginde  vazospazm  geligmesi sk
goriilmemektedir. TCD ile giinlik olarak bu
hastalarin takip edilmesi operasyon zamanmnin
belirlenmesinde yarar saglayabilir. Ani olarak
MCA’da kan akim hizinin  yikselmesi veya
MCA/ICA orammmn artmas), klinik olarak belirti
vermese bile.operasyon igin risk tagiyabilmektedir
(25). Uk 48 saat iginde opere edilen hastalarda,
operasyon sonrasinda vazospazm gelisme riski,
49-96 saat iginde opere edilen hastalara gére daha
diigtiktiir (44).
Vazospazmin tedavisinin kan akim hizlan
iizerine etkisi

Vazospazmdan dolayr  geligen  iskemik
defisitlerin tedavisinde volum arthrma ve kan
basmcinu yliksek tutma (45), kalsiyum kanal
blokerleri (46), transluminal anjiografi (47)
kullarulmaktadir.

Kalsiyum kanal blokerlerinin kullaniimas: kan
alam hizlanmn yiikselmesine engel olmamakta,
ancak kalsiyum kanal blokert kullanilmayan
hastalardakinden daha az yiikselmelere neden
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olmaktadir (46/48). Kan akim hizlarinda belirgin
dliglislere neden olmasa da klinik olarak yarar
saflamaktadirlar (49). Bir bagka c¢aligmada ise
nicardipine’'nin  hem  anjiografik  olarak
vazospazmi azalthig), hem de kan alum hizlarinda

“belirgin azalma sagladif, bununla paralel olarak

da iskemik defisit oranunun bliylik dlgiide azaldiga
gosterilmigtir (50,51).

Subaraknoid kanama sonrasi intravendz
nicardipin verilen ve verilmeyen semptomatik
hastalarda ortalama kan akim hizlann arasinda
farkhiik bulunmamushr. Bu hastalann hepsine
intraarterial papeverin infuzyonu yapildiktan
sonra TCD Slglimleri tekrarlandiginda ortalama
kan akim hizlannda belirgin diiglis gozlenmigtir
(52).

Intravendz nimodipin ile tedavi edilen
subaraknoid kanamali hastalarda 2 ile 4mg/saat
dozlarmnda verilenler arasinda belirgin farklilik
saptanmig, nimodipine dozu 2mg/saate indiginde
ortalama kan akim lizlarinda yikseligler,
4mg/saate ¢ikhginda ortalama kan akim
hizlarinda diigiigler gozlenmistir (53).

Transluminal anjioplasti uygulanan hastalarda,
vazospazma bagh iskemik defisitler diizelmekte,
anjiografik olarak vazospazm geri dénmekte ve
kan akim hizlarmda da belirgin  diigtigler
saglanmaktadir (47,54,55). Bir baska calismada ise
reanjioplasti ve/veya papaverin infiizyonu ile
takip ettikleri hastalarda, him hastalarda kan akim
hizlarinda diigiis ile birlikte klinik diizelme
gOstermiglerdir (56). Postoperatif balon anjioplasti,
subaraknoid kanama gegiren ve anevrizma
kliplenmesi yapilan hastalarda uygulanmis. 15lem
sonrasi ve dncesi yapilan TCD Slglimlerinde kan
akim hizlannda belirgin azalma ve SPECT
gahgmalan ile korele vazospazmda belirgin
azalma saptanmugtir (57).

Bir bagka tedavi yontemi olan intrasisternal
trombolizis (rTPA ile) ile subaraknoid kanama
sonrasi pihtilar basanh bir geklide eritilmigtir ve
bii hastalarda iskemi gelismemigtir. Ancak bu
tedavi spazm gelismesini engelleyememigtir (58).
rTPA ile intraoperatif trombolizis uygulanan bir
bagka calismada ise hastalarda postoperatif
dénemde dlgiilen kan akim hizlar, uygulanmayan
hastalara gore anlamh derecede diigiik bulunmus

ve bu hastalarn  hicbirinde  vazospazm
gelismemistir (59).
Subaraknoid ~ kanama  sonrasi  geligen

vazospazm &nlemek amact ile deneysel olarak
calcitonin gene-related peptide (CGRP} infiizyonu
yapinug, iki tarafli MCA ve ICA kan akim hizlan
Olgiilmiig, MCA/ICA orani hemodinamik indeks
olarak hesaplanmig, CGRP verilmesinden scnra
kan akim hizlannda belirgin azalmalar meydana
gelmig, hemodinamik  indekste, pulsatilite
indeksinde, kan basincinda ve guur seviyesinde
belirgin degigiklik olmamsghr (60).
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i hastarum iv-nimodipin tedavisinden sonraki ayni derinliklerde elde edilen kan akim luzlary, TCD dlgamleri kanamadan
gunde vapilnustir, Tedaviden sonra kan akim hizlarinda belirgin distsler gozlenmektedir.
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Sekil 7: .1, 32y, erkek hasta, basagriss nedeni e incelenen hastada kanamamig AVM saptandiktan sonra yapalan 1CD incelenmesinde,
AVM'nin oldugu tarafta kan akim hizinin Karsi tarafa gore belirgin derecede diisiik oldugu gozlenmektedir.

Kafa travmasi intraserebral

kanama

ve parankimal

Kafa travmasi sonrasi, serebral kan akiminda
artma veya azalma gibi degisiklikler olabildigi
¢ibi, normal de olabilir. Metabolik gereksinmenin
otesinde kan akimindaki arhisa hiperemi denilir ve
bu durum vazojenik odeme wve ikincil bir
kanamaya neden olabilir. Metabolik
gereksinmenin azalmasma ve/veya intrakranyal
basincin artmasina bagh olarak da serebral kan
akiminda azalma ve bunun sonucunda da serebral
iskemi geligebilir. Kafa travmasi sonrasinda
bozulmug otoregulasyondan dolayi, serebral kan
akimi sistemik kan basmeindan da ¢ok fazla
etkilenmektedir (61,62). TCD, bu hastalarda
goreceli kan akim degisiklerini gosterebilir (63,64)

Azalmis serebral kan akimi, TCD'deki dalga
formunda karakteristik degisikliklere neden olur.
Basglangigta diastolik kan akim hizinda azalma ve
sistolik kan akim hizinda artma olur, bunun
sonucunda da pulsatilite indeksi artar, ortalama
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kan akim hizinda ise belirgin  degisiklik
olmayabilir.  Mikrosirkiilasyonda  intrakranyal
basing, diastolik basinga yaklagtikca, diastolik kan
akim hizi sifira ulagir. mtrakranyal basmein daha
da artmas: diastolik kan akiminda ters donmeye
neden olur (65,66).

Kapali kafa travmasi sonrasi, TCD ve SPECT ile
seri olgiimler yapilmus, artris kan akim hizlarina
artmus cerebral perfuzyon eslik etmig, artms kan
akim hizlanmn  vazospazma  isaret  ettigi
belirtilmistir (67).

Diffiiz ve fokal serebral yaralanma sonras:
diffuz aksonal yaralanma ve erken intrakranyal
sekel geligebilir, Ortalama MCA kan akim lzlan
degigsken olmakla birlikte, muhtemelen artmig kafa
ici basing ve azalmig serebral perflizyon
basincindan dolay:, hematom tarafinda azalma
gortilmektedir (68).

Kafa travmas: sonras: ilk 3 gunde MCA ve
ICA’da kan akim hizlan dusus gostermekte, 5 ve
7.gunler arasinda ise en fazla olmak tizere artig
olugsmaktadir. flk giinlerde ortaya gikan diisiik
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vazoreaktivite, klinik gidis ile
gostermemektedir (69).

Siddetli intrakranyal kanamada CO2 testi ve
serebral vazoreaktivite Olclimleri, klinik gidig
hakkinda bilgi vermektedir. Intrakranyal basing
artig: diisiik olan hastalarda CO2 reaktivitesi daha
iyi olup, bu grup hastalarda klinik gidis umut
vericidir (70).

Kafa travmasi sonrasi ilk 72 saat iginde,
Glasgow koma skoru (GKS) ile BFV degisiklileri
arasinda korelasyon aragtinlmig ve diigiik GK5'lu
hastalarda yiiksek BFV degerleri bulunmustur.
Yitksek BFV degerleri bulunan hastalarin bir
kisminda kanama rastlanmanug, buradan negatif
sonuglarin ortaya gikabilecegi ve olaymn tek bir
parameire ile agiklanamayacag belirtilmigtir (71).

Kafa travmasi sonrasi TCD, cerebral perfiizyon
basinci, GKS, intrakranyal basing odlgiimleri
yapimus ve hastalar 6 ay sonra kontrol edilmigler
ve bu incelemeler iginde cerebral perfuzyon
basima ve TCD olglimleri vazospazmu ortaya
gikarmada en hassas olarak saptanmgtir (72).

TCD ile intraserebral kanamalarda hematom
hacminin, intrakranyal hemodinamik denge
tzerine olan etkileri arastirdimis wve hacim
Olgiimleri CT ile vyapimig olan hastalarda
hematom hacminin 25 ml'nin lizerine gkt
durumlarda pulsatilite indeksi artmg ve MCA'da
kan akim hizlan azalmig olarak saptanmagtir (73).

korelasyon

Arteriovendz malformasyonlar

AVM" besleyen damarlarda kan akm hizi
artmig, vasomolor reaktivite ise azalmig olarak
saptanmighr. AVM ile aym taraftaki damarlarda
normal vasomotor akltivite yiiksek basingh AVM'e
isaret etmekte ve bu AVM’'de kanama riskinin
yiiksek oldugunu géstermekte; vasomotor aktivite
bozuk ise AVM'nin diigiik Fasingh olduguna isaret
etmekte ve norolojik defisitlerin kanamadan ¢ok
hemodinamik yetmezlife bagh olduguna isaret
etmektedir (74).

Yine bir bagka ¢ahsmada, orta ve biiyiik
AVM’lerin tanisinda TCD %80 ve Gizerinde sensitif
olarak bulunmus, spontan kanama f{izerine kan
akim  hizlarimn  belirleyici  olmadigy  ileri
siirtilmiigtiir (75).

Cerrahi girisimler

Karotid endarderektomisi sonras: intraserebral
kanama geligebilmektedir. Sistolik kan akim
hizinin yiiksek olmasi ve pulsatilite indeksinin
yiiksek olmasi intraserebral kanama geligme
riskini arttrmaktadir. Klemp agildhktan sonra, kan
akiminda %175 ve daha Jzerinde arhg ve
pulsatilite indeksinde %100 ve daha {izerindeki
artig, intraserebral kanama olugma riskini %100
olarak arthirmaktadir (76).
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