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OZET

TCD normal ve patolojik durumlarda serebral dolasim hakkinda bilgiler veren non-invazif bir yéntemdir. TCD ile
yapilacak damar incelemeleri, galma fenomenleri ve hemodinamik kompansatris akim degisimleri yoniinden
anjiyografiden iistiin veriler saglar. Ayrica tamsal yaklasimda, tedavinin izlenmesinde, klinik tablonun seyrinde ve
sonucun (Outcome) belirlenmesi ile beyin 6liimiiniin kesin tamisinda yararli ve ydnlendirici bilgiler verir.

Anahtar Sézciikler: Transcranial doppler, klinik tani, non-invasive metod

TRANSCRANIAL DOPPLER IN CLINICAL DIAGNOSIS

TCD is a noninvasive method that it provides about normal and pathologic serebral circulation. The results of vascular
investigation with TCD are better than cerebral angiography for steal fenomenons and hemodynamic compensatory
changes of velocity. Additionally, it is use in the diagnosis, survive of therapy, clinical evaluation, early estimation of

outcome and to determine of brain death.
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GIRIS VE TEMEL ILKELER

Transcranial Doppler (TCD), normal ve
patolojik durumlarda serebral dolagim hakkinda
bilgiler ~ verebilen ve girisimsel olmayan
(non-invazif) bir yontemdir.

1982 yilina kadar sadece ekstrakranial vaskiiler
yap1 doppler teknigi ile incelenebilirken, bu tarihte
Rune Aaslid, kafatasinin kemik yapisim asip
intrakranial serebral damarlarin incelenmesini
gerceklestirmistir. Gelistirilen 2 MHz'lik prob ile
TCD serebral damarlann inceleme yontemini
saglayan klinik uygulamaya girmis ve giin
gectikce bu konudaki teknik gelismeler ilerleme
gostermektedir.

Noninvaziv bir inceleme yontemi olan
ultrasonografi farkli modalitelerde uygulanir.
Bunlardan B-Mode ultrasonografide damar
duvari, lumen genisligi, aterosklerotik plaklarin
varhg hakkinda bilgi elde edilirken, doppler
teknigiyle kan akim hizi olgiilebilir. Her iki
uygulamanin kombine hali Dupleks ultrasonografi
adim1 alir. Hareket halindeki objelerin farkh
renklerle kodlanmasi sonucu hemodinamiye
iligkin verileri saglayan teknik ise Renkli Doppler
Ultrasonografik akim incelemesidir.

Doppler ultrasonografi, hareket halindeki
objenin hizin1 6lgen bir tekniktir. Bu yontemde
kaynaktan gikan belli frekanstaki ses dalgalan
hareket eden objeye carptiktan sonra geri déner ve
bir ahc tarafindan kaydedilir. Objenin hareket
yoniine gore gonderilen ve kaydedilen frekanslar
arasinda bir fark olacagi agiktir. Eger obje proba
dogru yaklagmakta ise donen frekans génderilen
frekanstan  yiiksek, eger obje  probdan
uzaklagmakta ise kaydedilen frekans
gonderilenden daha diisiik olacaktir (Sekil-1). Bu
iki frekans arasindaki farka doppler etkisi ya da
doppler frekans: ad: verilir. Doppler frekansinin

TCD  :Transcranial Doppler

ACA : Anterior Cerebral Arter

VA : Vertebral Arter

OA : Oftalmik Arter

BA : Bazilar Arter

PCoA : Posterior Communican Arter
VMR : Vazomotor Reaktivite

ICA :Internal Carotide Arter
MCA :Middle Cerebral Arter

PCA :Posterior Cerebral Arter
Vmean: Ortalama Akim Hiz

ACoA : Anterior Communican Arter
CPP . Cerebral Perfiizyon Basinc
SVO :Serebrovaskiler Olay

PI: : Pulsatilite Indeksi

(Af) hesaplanmasinda kullaiulan denklem -
Af =2.V.fo.Cos o seklindedir. Burada;
V : kan akim hiz1 (em/s)
C : dokudaki ses hizi (cm/s)
Cos o : Doppler atinu ve kan akimu
arasindaki ag1 (insonasyon agisi)
fo : ortalama kaynak frekans: (Hz)
anlamlarin tasr.

S6z konusu olan lumen iginde akan kan
olduguna goére burada bir inceleme kesitinde ve o
inceleme aminda eritrositler bagta olmak tizere
kanin sekilli elemanlarinin meydana getirdigi cok
fazla sayida doppler frekans1 mevcuttur. Bunlarin
uygun yontemlerle dékiimi yapildiginda sekil 2
de gorildiigii gibi bir dalga konfigiirasyonu
ortaya ¢ikar. Hiz-zaman egrisinde tepe nokta
sistolik hizi, alttaki nokta ise diyastolik hiz
yansitir. Bu arada dalga y6niniin, kan akiminn
proba dogru olmasi ya da probdan uzaklagmasi
durumlarma  gbre degistigi g6z Oniinde
tutulmalidir (Sekil-2). Tetkikin
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degerlendirilmesinde en 6nemli parametreler akim
hizi, akim yont, dalga konfiglirasyonu, ses
karakteri ve 6zel kompresyon testlerine yanittir.

Bu yontemde 2 MHz'lik problarla gonderilen
"pulse wave" ile kranyumun goreceli daha ince
olan kemik pencerelerinden istenilen derinlige
ulagilir ve segilen 6rnek parcasinin akim karakteri
incelenir. Basghca tg¢ kemik pencere bulunur.
Bunlardan transtemporal pencereden yapilan
incelemede orta serebral (MCA), anterior serebral
(ACA) ve posterior serebral arterlerin (PCA)
insonasyonu yapilir. MCA 30-60 mm derinlikte,
proba dogru yonde bulunur ve intrakranyal
incelemenin en giivenilir identifikasyonuna sahip
arterdir (Sekil-3). Aym pencereden 60-80 mm
arasindaki derinlikte  ACA'min lizi kaydedilir,
Buna benzer yontemlerle suboksipital pencereden
ve-tebral arterlerin (VA) distal kisimlar ve baziler
arter (BA), transorbital penceredenl oftalmik (QA)
arter ve internal karotis arter (ICA) ol¢umleri
yapihr.

Doppler dalga formunun analizinde kullanilan
baglica indeksler pulsatilite indeksi (P ve
rezistans indeksidir (RI). Bunlardan Pl= (sistolik
hiz - diyastolik hiz) / ortalama hiz seklinde
aritmetik olarak olctliir. Pulsatilite sistolik lizla
birlikte artar. Transkranyal doppler caligmalarmda
PI'nin normal degeri 0.5 -1.1 arasindadir. RI ise
(sistolik hiz - diyastolik lmz ) / sistolik hiz olarak
hesaplanir. RI ytiksek rezistansh muskiilokutanoz
yatagi sulayan arterlerde biiyiik, beyni sulayan
arterlerde daha dustiktir.

TCD ile yapilacak damar incelemeleri, ¢alma
fenomenleri ve hemodinamik kompansatris akim
degisimleri yoniinden anjiyografiden tstiin veriler
saglar (1).

Sekil: 1
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Sekil: 3

TCD'NIN ENDIKASYONLARI

TCD bashca; tamsal yaklasimda, tedavinin
izlenmesinde, klinik tablonun seyrinde ve
sonucun  (Outcome)  belirlenmesi  ile  beyin

Slimiintn kesin tanisinda vararh ve yonlendirici
bilgiler verir.

I - Tamsal Yaklasimda:

A- Ekstrakranial Damarlara Yonelik:

TCD ile ekstrakranial damarlarin ateroskleroza
iligkin ~ gelismeler, ateroskleroz plaklarnn  olup
olmadigi, wvarsa aterom plaginin  olusturdugu
stenoz belirlenebilir. Ayrica ektazi, anevrizma aort
yetmezligi veya diger kalp patolojilerine iliskin
olusmus hemodinamik degisimi ve bunun
serebral vaskiiler vyapiya olan yansimalarim
anlamak mimkindur.

ICA stenozu ile lumendeki daralma 9%50-60"tan

fazla ise TCD ile saptanabilmektedir (Tablo-1)
(2
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Tablo-1: Internal Karotid Arter Senoz-okluzyonunda
TCD bulgulan

- lpsilateral ACA ve MCA'nin Vmean'leri azalir

- PI' nde azalma olur

- ACoA acik ise Kontrlateral ACA'min Vmena degeri
azalir

- Ipsilateral ACA'min A1l segmentinde akim ters déner
(ACoA acik ise)

- PCA, BA ve VA'larin Vmean'larinda artma olur
(PCoA acgik ise)

- Oftalmik Arterde akim yonii ters olur

- Vmean; stenoz segmentinin alnda normal veya

azalmug (PI yiiksektir)

stenoz segmentinde artmug

stenoz segmentinin tistlinde azalmugtir (PI
diigiiktiir)

B - Intrakranial Damarlara Yonelik:

1) Vaskiiler Yapinin Durumu:

TCD ile intrakranial damarlarla ilgili arterlerin
kan akimi &zellikleri ve Vmean'leri her bir arter
ayrn aynt incelenerek  belirlenir (Tablo-2)
(Resim-1,2,3).

Tablo-2: TCD Normal Vmean Degerleri

Damar Sistolik Peak V.  End Diastolik V. Vmean Yas Grubu
MCA 945+13,6 45666 58484 40>
91 =17 463+95 577+115  40-60
781+15 31,9+91 447+11] 60 <
ACA 764 £ 17 34 9 473+136 40>
86,4 +20 41 74 531105  40-60
73,3203 34288 453+135 60 <
PCA 532+11,3 26 £65 342278 40 >
60 =206 28775 366%98 40-60
51 %12 22 7 30 x93 60 <
VA/BA 56,378 27 53 3B 78 40 >
595+17 292+84 364117  40-60
80 +187 212+£92 3052124 &<
OA 21 5

PCA'nin yaninda bulunan Rosental venleri
yolu ile venéz inceleme yapilabilir. Burada venéz
akim probdan uzaklasan o6zellikte ve 7-17 cm/sn
hizda (10+2,3) ve PI degeri diguiktir (0,41+0,08).
TCD yolu ile Willis Poligonu hakkinda bilgi
edinilebilir. Bu amagla Karotis'e kisa (Tapping: 4-5
kardiak atim kadar) veya uzun bask
(Kompresyon:  10-15sn) uygulama testlerine
bagvurulur. Ayrica Vazomotor Reaktivite (VMR)
ozelligi, intraarterial emboli olup olmadigs,
demans aymmi, otoregulasyon testi yaparak
senkop incelemesi, migrenli hastada PCA'larin
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visual reaktivite Ozellikleri, serebral AVM'ye
iligkin damar degisiklikleri ve Patent Foramen
Ovale (_)lup olmadigina bakilir (Bubbles Testi).

a) Intrakranial arterlerin Vmean degerleri
diisitk veya yiliksek olabilir, Digiik Vmean
durumlan PI yiiksekligi ile birliktedir. Diffiiz
diisik Vmean durumunda  hemodinamik
yetersizlik s6z konusudur. Fokal-segmental
Vmean dugiikliigii fokal arter ektazisinde veya
AVM'yi besleyen arterin proksimalinde izlenir.
Yiiksek Vmean degerlerinde 6lgiim yapilan
arterde bagka bir arterin okluzyonu sonucu
kompansatris bir artig s6z konusu olabilir.
Ornegin MCA okluzyonunda kollaterallerin
acilmasi ile ACA'da akim hizi artar ve Al'de akim
tersine doner (ACoA agik ise) ve PCoA'da agik ise
PCA'da da arhsa rastlanir. MCA dalgas1 ahnmaz
veya dalganin amplitiidii ¢ok diigliktiir. Vmean

artisy  herhangi bir nedenle arter liimeni
daralmalarinda  (stenoz , vazospazm ve
aterosklerozda) saptamir. Lumen daralmas:

%50-60"1n iizerinde oldugunda Vmean yiiksektir.
Akimun yiiksekligi 6zellikle MCA, BA ve VA'lerde
ise stenoz veya spazm yoniinden anlaml olarak
degerlendirilir. ACA ve PCA deger degisiklikleri
bu arterlerin varyasyonlarinin ¢oklugu nedeniyle
sinirhdir.  Ancak bdyle bir deger yiiksekligi
yonlendirici olabilir. Ornegin MCA stenozu veya
spazmi varsa; MCA'nin Vmean 120 cm/sn den

yuksektir. MCA'daki lumen darhgmma gore
derecelendirme  yapilabilir  (Tablo-3)  (7)
(Resim-4,5).

Tablo-3: MCA stenoz veya spazmi dereceleri.

GRADE  1: Lumen Darligi Orai ~ %60-80 ise Sistolik Peak 120-200 cm/sn
GRADE 2 %80-Hise  “ “ 200-240 cm/sn
GRADE 3: %< jse " H0<

Bilateral MCA Vmean fark: 30 cm/sn den fazla
ise tek tarafli stenoz veya spazm séz konusudur.
Sonografik ses, yiiksek intensite ve diglik frekans
nedeniyle boguk miizikal murmur &zelligindedir.
Farkli derinliklerde lokal Vmean deger farklihig:
20-30cm/sn fazla ise lokal stenoz diigiintilebilir.
Dolayisiyle yiiksek deger saptaninca mutlaka
farkhi derinliklerde 6l¢iim yapilmahdir. Birlikte
koroner ve ekstrakranial arterlerde arterioskleroza
iliskin bulgular varsa MCA'nin da aterosklerotik
stenozu olasihigi da artar. Herhangibir serebral
arterde Vmean ytiksek ise birkag giin ara ile 6lgiim
yapilir. Stenozda Vmean artigt ayni kalrken,
vazospazmda azalir veya tekrar kanama
gelismigse tekrar arhig goriiliir. Hastada AVM
varsa, besleyen arterin distalinde drene eden
vende de Vmean yiiksek bulunur. Arterde
rezistans azalmis oldugundan PI diigiikk (0,24'e
kadar), interhemisferik Vmean farki anlamh
derecededir ve ipsilateral ICA'da akim, diger
ICA'ya gore artmustur (8).
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b) Willis Poligonu hakkinda bilgi edinmek, karotis
internalara ayn ayr1 kompresyon uygulayarak ve
kafatasina lateral fleksiyon pozisyonu verip
VA'lan sikigtirarak da miimkiindiir. Kompresyon
uygulanan arter ve kayit yapilan artere gore olan
degisiklikler 1;1iginda yorumlar yapilir (Tablo-4)
(1,3) (Resim-6,7,8,9,10).

Tablo-4: Kompresyon yontemi ile Willis poligonu hakkinda
bilgi edinme.

KAYDEDILEN ~ KOMPRESYON ETKI AGIKLAMA

MCA Ipsilat ICA Hafif azalir MCA var,
Willis N

MCA Ipsil. ICA Cok azal.-kayb.hipop. Al ve PCoA

McCa Kontr.ICA Aym ACoA yok veya
hipoplazik

ACA Ipsilat ICA Azalr ACA var

ACA IpsilatICA Azalir veya ters oluyor  ACoA var

ACA Kontr. ICA Artar ACoA var

PCAy 1psil. ICA Artar-Ayni PCoA var

PCA2 Ipsil. ICA Hafif artar veya aym y

PCAI ve2 Ipsil. ICA Azalir Cl' dan

PCA VA Azalr PCoA yok veya
hipoplazik

PCA VA Artar PCoA agik

PCA VA Aymi CI'dan

2) Serebral Rezerv Kapasite (SRK) veya

Otoregulatuar Kapasite veya Vazomotor

Reaktivite (VMR):

Serebral hemodinamik durumu ve etkilegimi
belirlemek i¢in bagvurulan, vazodilatasyon ile olan
serebral perflizyon basmna (CPP) disiisiinit ve
vazokonstriksiyon ile olugan serebral perfiizyon
basing artigm: kompanse etmeye ¢alisgan bir
mekanizmadir. Ayrica CPP degisimlerine neden
olan serebral rezerv kapasitesinin belirli sinirlarda
olugsunun da bir gostergesidir (9).

VMR oOrnegin sadece AVM'yi besleyen arterde
yetersiz olabilir (fokal). Ancak VMR yetersizligi
genellikle diffiiz olarak serebral vaskiiler yapiy:
etkiler. VMR'yi incelemek amaciyla bagvurulan
Asetazolamid  testinde, karbonik anhidraz
inhibitorii olan asetazolamid ile serebral kan
akiminda normalde artma olur ve test ile bu
artmanin  olup olmadigi aragtnlarak VMR
hakkinda karar verilir.

VMR'yi incelemek amaciyla kullanilan CO2'e
reaktivite testi igin ya hastaya 2 dk. kadar
hipervantilasyon yaptinhr veya hastada KOAH,
siddetli kalp yetmezligi, akut koroner hastalik
varsa ve hipervantilasyon yapamayacak durumda
ise iginde %5 CO2 bulunan hava 2-3 dk.
solundurulur. Normal bireylerde hiperkapne ile
MCA'min Vmean degeri %52,5 kadar artig gosterir.

VMR'yi degerlendirmek valsalva manevras:
sirasinda  da yapilabilir. Manevra sirasinda
mediastinal basing artigt ile serebral vendz
konjesyon olugsmaya baslar ve bu sirada Vmean
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azalir, manevra bitince gegici bir siire artar ve
sonra normale doner (10).

Tilt masas:1 ile kisinin aniden dik posture
getirilmesi veya baldirlara uygulanacak genis
mangonlar ile de VMR durumu degerlendirilebilir.
Bu testler, 6zellikle senkop veya vertebro-baziler
TIA semptomlan olanlarda yararh ve yénlendirici
olabilir.

VMR'nin incelenmesi klinik yonden onemli
bilgiler saglar; hiper veya hipotansiyonun serebral
etkisinin olup olmadi arastirlabilecegi gibi,
karotid endarterektomi veya karotid anjiyoplasti
uygulanmasindan 6nce MCA'min  Vmean'inda
%30-40 kadar bir azalma varsa ve klamp sonucu
bu azalma %15'in iistiinde olursa, bu hastaya 30
dk.lik klamp uygulanmasi uygun demektir. Bu
uygulamalardan sonra MCA'nin Vmean'inda artig
olmasi, girisimlerin bagansini gosterir. Serebral
infarkth  hastaun akut donemdeki serebral
vaskiler durumu ile tedavi seceneklerinin
tedavinin seyri konusunda bilgi edinilebilir.
Hemorajide ise VMR degisimi ile klinik gidig
hakkinda, vazospazmun varsa gsiddeti ve
degisiminin belirlenmesi ile klinik seyrin izlenmesi
ve infarkt eklenmesi olasihg1 hakkinda karar
verilebilir. Kafa travmah bir hastada iyilesme
baglamigsa ve yapilacak otoregulasyon testi
sirasinda TA'de 20 mmHg kadar bir azaliga
karsihk VMR artist olur. Bu artisin olmamasi
iyilesme olma olasihiginin zayifhgim distindiiriir.
Yine TCD ile artmus Vmean (Hiperemi) kafa ici
basing artisi ve /veya hemoraji tehlikesini haber
verebilen bir bulgu olarak degerlendirilebilir.
Bunun tersine Vmean diiglisit (Oligemi), fazla
doku nekrozu nedeniyle gelisen metabolik istek
azalig1 veya artmug kafa igi basincina bagh olarak
geligebilir. Dolayisiyle kafa travmali bir hastada
KIBAS'n izlenmesinde yararl 6n bilgiler saglanr.
Ozellikle PCA'larda VMR incelemesi yapildiginda
migrenli hastalarda normal bireylere gore
yetmezlik  olabilecegi  bildirilmektedir. ICA
stenozu varsa ve stenoz durumu %40-60 arasinda
ise. VMR azahs1 izlenmeye baglar. Stenoz oram
%60-70 kadar ise VMR'de hafif, %80'in iizerinde
ise belirgin bir azalma olur (11,12,13,14).

VMR ile Serebrovaskiiler Olay'a (SVO)
yatkinhk durumu hakkinda bilgi edinilebilir. Bu
amagla SVO'nun risk faktorleri olan hipertansiyon,

diabet, kalp hastah,ateroskleroz, serebral
vaskiiler anomali, kronik obstruktif akciger
hastabgr gibi hastahklan olanlarda VMR
incelenmelidir. Ciinkii  yarut yetmezligi
saptananlarda hemodinamik-hipoperfiizyonlu

SVO olusma olasihg: daha yiiksek oranlarda
olmaktadhr.

VMR testi, demans ayiriminda da kullanilabilir.
Alzheimer tipi demansta VMR'nin yamti ve PI
degeri normal, Multiinfarkt demansta ise VMR
yaniti zayif, Vmean diigiik ve PI degeri ytiksektir
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15).

VMR  testinden  yararlanilarak  senkop
araghrmasi yapihp ani tansiyon arteriyel
diigisinde VMR'nin yetersiz olup olmadigna
bakilir. Senkoplu hastada VMR yarut1 yetersizdir.

3) Emboli Arama:

Serebral arterlerde emboli 6zellikle MCA'larda
ve tercihen simetrik olarak aramr. Kalp hastali§s,
AF, MI, prostetik kapak ve konjenital kalp
defektleri olanlarla kalp ameliyati gegirenlerde
ameliyattan Once ve sonra, ayrica koroner
anjiyoplastiden dnce ve sonralari olabilecek emboli
degisimleri igin, serebral anjiyografiden sonra,
antikoagulan  ve  antiagregan  etkinliginin
embolilere yaphg degisikliklerle izlenmesi
amaciyla, sessiz serebral lakunleri olanlarla SVO
sonras! profilaksinin izlenmesinde, hipertansiyon,
diabet, 6strojen kullanimi, menopoz ddénemi,
hiperviskozite, iKA stenozu, agir sigara igicileri,
BT'de lokoareozis saptananlar ile TIA gegirenler
gibi SVO'ya yatkin olarak kabul edilenlerle biiytik
operasyon gecirenlerde operasyondan once ve
sonra yaplmasi biiylik yararlar saglayacaktir
(Resim-11,12).

Kiiciik emboliler, daha sonra gelebilecek biiyiik
embolilerin habercisi olabileceklerinden erkenden
saptanmalari, Onleyici girisimlerin de erkenden
baglatilmasinda 6nemlidir.

Hava ve yag embolilerinin yansiyan ultrason
demeti yogunlugu (desibeli-dB), pihtx
embolisinden daha kuvvetlidir.

Kiigiik emboliler daha sonra gelebilecek biiyiik
embolilerin habercisi olabileceklerinden erkenden
saptanmalar,, Onleyici girisimlerin de erken
baslatilmasinda 6nemlidir.

Emboli ultrason sinyalinin stiresi 0,1 sn.den
kisa, siddeti kan kitlesi sinyalinden 3-60 dB daha
fazladwr. Tek yonliidiir, cavilti, 1shk, gatirti sesi
(yavas gegisli ise inleme sesi) alinr )

Stipheli kalinan durumlarda, ya bir probe IKA,
diger probe MCA'da iken kayitlama yapilir ve
0,3-0,7 sn. ICA'de emboli sinyali erken alinir. Veya
MCA'dan aym anda ve tek prob ile 2 ayn
derinlikten sinyal elde etme (Multigate probe)
yonteminden yararlanilir.

IKA orijinli emboliler tek tarafh MCA'da,
kardiyak kékenli emboliler ise bilateral MCA'da
saptanir (16,17,18,19).

4) TCD ile 15 cm.den fazla gapr olan bir
anevrizmanin varhgindan  siiphelenilebilir.
Anevrizma MCA ve BA ucunda veya IC sifonunda
ise yiiksek intensiteli, diigiik frekansl sinyal alinur.

5) Bubbles testine Patent Foramen Ovale'nin
(PFO) tesbiti igin bagvurulur. Bu arada
mikropartikiillii (Ekovist) madde IV verilir ve
varsa madde PFO'dan sol atriuma, oradan sag
ventrikiil yolu ile serebral damarlara gecer ve
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MCA'da 30 dB'den yiiksek 6zellikte sinyaller elde
edilir.

II-Tedavinin izlenmesinde TCD:

TCD hem profilaktik tedavinin izlenmesinde,
hem de SVO'lu hastaya uygulanan akut tedavinin
etkinliginin belirlenmesinde yararh bilgiler saglar.

SVO'lu hastada kullanulan tedavi
seceneklerinin etkinliginin izlenebilmesi yaminda,
ayrica varsa vazospazmin giddeti ile uygulanan
tedaviye iligkin degismeler de izlenebilir.

SVO'lu hastada kullanilan tedavi
yontemlerinden  biri  olan  hemodiliisyon
yonteminin etkinligi TCD ile izlenebilir. Serebral
vaskiiler reaktivitede azalma olur, tagikardi geligir
ve kardiyak akim artarsa Vmean'lar artar (20).

MCA'da Vmean artis1 olur ve uygulanan CO2'e
reaktivite artig1 izlenirse uygulanmis olan karotid

perkutan transluminal anjioplastinin etkinligi
belirlenebilir.
Yine TCD ile karotid endarterektominin

fibrinolitik ve antikoagulan ila¢ kullanimimin
etkinligi ile antiddem ilaglarin kafa igi basincina
olan etkileri 6grenilebilir. Bunlarda
endarterektomi operasyonu sirasinda gelisen
hemodinamik degisikliklere iliskin olmak tizere %
10 oraninda gegici serebral iskemik ataklar, infarkt,
hava embolisi veya aterom plagindan kopan bir
emboli geligebilir. Bu nedenle operasyon sirasinda
yapilacak devamh TCD incelemesi ile bu tehlike
izlenebilir ve erken o©nlemlere baglanabilir.
Postoperatif ~donemde de yapilacak TCD
kontrolleri ile gelisebilecek serebral hemoraji
(serebral arterlerde vazospazm gelisir) ve karotid
stenozu saptanabilir.

AVM'nin tedavisine yonelik yapilan gerek
embolizasyon, gerekse ekstraksiyon sonucunun
izlenmesi yaninda serebral infeksiyonlarin ayirimi
ile klinik durumun gelismesi hakkinda TCD
incelemesi sayesinde bilgi edinilebilir. Ornegin

meninjit tablosunda tiim serebral arterlerde
vazospazm gelisirken, viral infeksiyonda ise
sadece bazal arterler disindaki arterlerde

vazospazm saptanir (21).

Migren krizi sirasinda kullanulan antimigreno
ilaglarin  etkinligine iligkin posterior serebral
arterlerdeki degisiklikler incelebilir (22).

III- Klinik tablonun seyri ile sonucun (outcome)
belirlenmesinde:

SVO, kafa travmal veya meninjit vakalarinda
MCA'da Vmean degeri 20 cm/sn.den az veya
alinmiyorsa veya saglam MCA degerinin %
50'sinden az ise klinik sonug genellikle kotii
olmaktadur.

Iskemik infarkt SVO tablosunun hemorajik
infarkta doniigmesi durumu, TCD ile saptanacak

Beyin Damar Hastahklan Dergisi 1997, 3: 47-54



Ozdemir ve ark.

olan vazospazmin artist ile belirlenebilir. Diffiiz
KIBAS gelismesi durumunda, ven6z doniigiimiin
yavaglamasi nedeniyle arterlerde Vmean'lerde
azalma gozlenir.

IV- Beyin 6liimiiniin belirlenmesinde:

Beyin oliimiiniin gelismesi durumunda diastolik
akim dalgas: kaybolur veya diastolik akim dalgasi
tersine doner. Ayrica kiigtik ve erken sistolik spike
olusur.
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Resim 7: Sol ICA kompresyonu ile sol MCA'da Vmean'da azalma Resim-8: Sag ICA kompresyonu ile sag MCA'da Vmean'de
azalma

Resim-9: Sol ICA kompresyonu ile sol ACA'da Vmean'de Resim-10: Sag ICA kompresyonu ile sag PCA'da Vmean'de
azalma ve ters akim olusmasi azalma

Resim-11:MCA'da 10 d.B'lik emboliler Resim-12: MCA'da 10 ve 14dB'lik emboliler
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