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Kihe: TCD

Transkranial Doppler ve Nérosiriirjide Klinik Uygulamalar

Transcranial Doppler And its Applications in Neurosurgery

Kaya Kivic, Benic ToMER, NESE KESER, ASKIN GORGULU, MAHIR TEVRUZ

Haydarpasa Numune Hastanesi. Nérosiriirji Klinigi, fstanbul

Ozet : Transcranial Doppler (TCD) beyin bazal arterlerinde kan
akim hizim élcen non invazif, hasta baginda uygulanabilen,
tekrarlanabilir, ucuz bir tetkikdir. Burada TCD'in ¢ahsma prensibi
ve tetkikin nasil yapilacag agklanmakta, degisik lezyonlarda TCD
uygulamasmdan émekler verilmekte, sonuglar tartilmaktadur. 34
serebro-vaskiiler aksidan (CVA), 14 subaraknoid kanama (SAK).
4 arterio-vendz malformasyon (AVM), 37 posttravmatik beyin
6demi. 30 beyin éliimiine ait toplam 119 olgunun TCD verileri pro-
spektif bir arastrmanin ilk sonuglan olarak sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Transcranial Doppler, Serebrovaskiiler
Hastalik, Vazospazm, Kafa Travmasi, Beyin Olimi

Summary : Transcranial Doppler (TCD) is a noninvasive test us-
ed in monitoring blood velocities in basal intracranial arteries, It
uses small, portable and inexpensive equipment. In this report
the authors describe the principles of ultrasound Doppler s
onography, exglain the technique of TCD investigation, give ex-
emples of TCD sonography in different types of lesions and discuss
the results. The data relative to 34 cerebrovascular accident (CVA)
14 subarachnoid hemorrhage (SAH), 4 arteriovenous malformation
(AVM), 37 posttraumatic brain swelling, 30 brain death are

presented as the preliminary results of a prospective study.

Key Words : Transcranial Doppler, Cerebrovascular Disease,
Vasospasm, Head Injury, Brain Death

GIRIS
Transcranial Doppler (TCD) beyin bazal arterlerin-
du kan akim hizini, dolayisiyla hemodinamigi in-

celeyen non invazif, hasta basinda uygulanabilen,
tekrarlanabilir, ucuz bir tetkikdir.

TCD'in kullanim1 Aaslid'in 1982 yihnda yaptig
yayindan sonra yayginlasms (1), 1986 dan itibaren
degisik klinik uygulamalan bildirilmeye baslanmustir.
TCD 1991 yilindan beri Haydarpasa Numune
Hastanesi Nérosiriirji Klinigi'nde degisik patolojilerde
tan ve takip yéntemi olarak kullanilmaktadir: cesitli
etiolojilere bagh vazospazm, serebrovaskiler
stenoz/okliizyon, vertebro-baziler yetmezlik, kafa
travmasi, beyin 6demi, beyin 6limdi...

Bu ¢alismamizin amaa Doppler cihazinin ¢alisma
prensipleri ve uygulama teknigi hakkinda bilgi
vermek ve klinigimizdeki uygulamanin 6n
sonuglanini sunmaktir,

MATERYEL VE METOD

Bu ¢alismada kullailan cihaz TC 2-64 Transcranial
Doppler'dir. (Eden Medizinische Elektronik GmbH
(EME), Ueberlingen, Almanya) (Sekil 1).

Sekil 1: TC 2-64 Transcranial Doppler cihaz,
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Pulse Doppler cihazinda diistik frekansh (2 MHz
lik) ve yiiksek enerjili (100 mW/cm?2) tek bir prob ke-
sintili (pulse) olarak ultrason yayi yaparak hem kay-
nak, hem de geri yansiyan dalgay: algilayan kaydedici
gorevini yapar. Cihaz bu iki dalganin frekanslar ara-
sindaki farktan (Doppler sifti) hareket halindeki yan-
siianin, yani eritrositlerin, hizim1 bulur ve bunu
spektrum analizi ile gértntiiye cevirir. Bu durum su
sekilde formiile edilir:

f21 = F =2 f1 Vic

f2 . geri yansiyan dalganin frekans

f1 : yaymlanan ultrason dalgasinin frekans

F : yaymnlanan/geri yansiyan ultrason dalgalarinin
frekanslan fark: (Doppler sifti)

V : yansitiann ( eritrositlerin ) hizi

¢ : ultrason dalgasmin yumusak dokudaki hizi
(1u40 m/san.)

Diger bir ifadeyle ultrason kaynagindan yayilan
sinyaller hareket halindeki partikiillere (akim halin-
deki eritrositlere) carpip geri yansidiginda, giden ve
geri donen sinyallerin frekanslan arasindaki fark
(Doppler sifti) , ultrason dalgasinin garptif) hareket
halindeki paftikiiliin (eritrosit) huzi ile dogru orantih-
dur (3). Bir bilgisayar programi Doppler sinyallerinden
sistolik (VS), diastolik (VD) ve ortalama akim iz (vm)
ile pulsatilite endeksini ( P.I. ) bulur : P.I. = (VS - VD)
[ Vm

Pulse Doppler'de sadece probun ucundan belli bir
mesafe uzakhktaki Doppler siftleri ve dolayisiyla sa-
dece o derinlikteki damar parcasinin iginden gegen
kanin hiz1 6grenilir, bunu, ultrason yaymnin pulse
(kesintili) olarak yapilmas: saglamaktadir,

Doppler sinyalleri 25 ila 150 mm. arasindaki de-
rinliklerden elde edilebilir, béylece temporal skua-
masi ¢ok ince kisilerde tek taraftan her iki hemisfere
de ulagmak miimkiin olabilir (Sekil 9). Ekranda sifir
¢izgisinin tistiindeki frekanslar proba dogru gelen kan
akimina, altindakiler ise probdan uzaklasan kan aki-
mina aittir,

Vakalarmn %5-20 sinden , ézellikle 60 yas tstii ka-
dinlardan hiperostoz nedeniyle sinyal ahnamayabi-
linir. Halsey sinyal alinmama sikligimi 70 yas
tistiindeki erkeklerde %7,5, beyaz kadinlarda %29, si-

“yah erkeklerde %33, siyah kadinlarda %73 olarak bil-
dirmistir (16).

Doppler dalgalan kafatasini, kemigin en inceldi-
gi bolgelerden, yani A)temporal kemigin skuamasin-
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dan, B) orbitadan. ve C) foramen magnumdan
gecebilirler. Temporal ve orbita pencereleri igin has-
ta sirt Gistii yatar, foramen magnum penceresi igin ise
oturur pozisyondadur. Ajite, hareketli hastalarda bu
tetkik yapilamaz.

(D@
B/};JD

Sekil 2 : Temporal skuamadaki kemik pencerede tetkikin yapidig
noktalar

A) Arcus zygomaticus'un ftizerinde, dig kulak yo-
lu ile orbita arasinda kalan temporal skuamadan ($e-
kil 2) Al, M1, M2, carotis'in supraclinoid kismu,
ACo0A,P1,P2,PCoA incelenir: 3-5pcm. derinlikte M1,
M2 akimu proba dogru, 6-7 cm. derinlikte supracli no-
id carotis akumi proba dogru, 6-8 cm. de Al akimu
probdan uzaklasan, 7-8 cm.de ACoA ve bilateral Al
lerdeki ak:m bidireksionel, dis kulak yolunun hemen
tizerinden arkaya dogru olarak 5-6 cm. derinlikte P1
akimi proba dogru, P2 akimi probdan uzaklasan
akimlar geklinde izlenirler (Sekil 3).

Sekil 3 : Incelenen damara gére probun aldig: yénler. 1:P1, 2:P2,
3:M2, 4$:M1, 5:A1

B) Transorbital olarak carotis sifonu ve a. ophtal-
mica incelenir. Enerji en aza (%10 ) indirilir ve hasta
gozii kapali olarak i¢ yana dogru bakarken glob {ize-
rinden infero-medial yénde inceleme yapilir. Caro-
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tis sifonu akimu 6-7 cm. derinlikte, a. ophtalmica’'ninki
ise 3-5 cm. derinlikte proba dogru olarak izlenir.

C) Foramen magnum penceresinden tetkik yapar-
ken hasta oturur pozisyondadir, bas hafif fleksion-
dadir. Mastoid gkintt medialinden, 4-6 cm. derinlikte
probdan uzaklagan vertebral arter akimy, 6-10 cm. de-
rinlikte ,orta hatta yine probdan uzaklasan baziler ar-
ter akimu izlenir.

Serebral arterlerin belirlenmesinde 3 veriden ya-
rarlanilir:

1 — Probun yénii ve sinyalin alindi: derinlik
yardimiyla incelenen arter hakkinda ilk veriler elde
edilir: arcus zygomaticusunpl/3 orta béliimiinde
30-50mm derinlikte MCA, 65 mm derinlikte A1 ve-
ya karotis sifonu vardir. 50mm derinlikte prob éne
dogruysa MCA, arkaya dogruysa P1, P2 akimlan
alnur.

2 — Akimin probayaklagsmas: veya probtan
uzaklagmasi sinyal alinan arterin ad1 hakkinda ek bil-
gi saglar. Omegin arcus zygomaticusun01/3 &niin-
de 65 mm de proba dogru akimin carotise, prob
dan uzaklasanin Al e ait olmasi kuvvetle muhte-
meldir.

3 — Boyunda ipsilateral ve kontralateral caro-
tis kompresiyonunun sinyalin amplitiit ve yoniin-
de yaptifn degisiklikler ile sinyal alinan arterin
hangisi oldugu kesinlik kazanir; rnegin 70 mm de-
rinlikte ipsilateral carotisin boyunda kompresyonu
ile yon degistiren, kontralateral carotis compresyo-
nu ile ampitiidi 2-3 kat artan A1 dir ve ACoA fonk-
siyoneldir (Sekil 4 ve 5)
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Sekil 4 : Carotis'in boyunda kompressionunda ipsilateral MCA'de
akim yavaglamaktadir.
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Sekil 5 : Carotis'in boyunda kompressionunda ipsilateral A1'de
akim, O cizgisinin ters tarafina gecmekte, yani Al'deki
alamin yénii, kan ACoA'den geldigi icin ters yénde
olmakta, proba dogru gelmektedir. BSyle bir yén degisimi
goriilmezse ACoA ‘in fonksiyonel olmadig anlagilr.

Erigkinde Normal Degerler:

Nabiz, total periferik rezistans, aortik komplians
gibi kardiovaskiiler parametrelere daha az bagimh
olan Vm, giivenilirlik agsindan sistolik ve diastolik
degerlerden daha iistiindiir.

MCA: Vm =62+ 12cmls (1)
ACA: Vm =51+ 12 anls (1)
PCA: Vm =44 + 11 amls (1)
BA: Vm =39 + 9 cmls (18)
OphA: Vm =21 + 5 cmls (40)
Carot. Sifon: Vm = 57 + 17 cm/s (19)

Sag-sol hemisferler arasinda ve kadin erkek ara-
sinda fark yoktur. Yaslandikea ortalama hizin tiim ar-
terlerde azaldig bilinmektedir. 70 yas tstii ile 30 yas
altindaki eriskinler arasindaki hiz farki %334 bulmak-
tadr. (15)

Kan akim hizi, yagdan basgka hematokrit, PaCO?2,
kardiak output, beyin dokusunun ¢alisma derecesi,
CBF (Beyin Kan Akimi), sistemik tansion, ICP (Kafa
i¢i Basing), kan viskozitesi, kollateral dolasimin du-
rumu, otoregiilasyonun durumu gibi degiskenlere de
baglidir.

Eriskinlerden elde edilen normal TCD trase-
lerine ait Srnekler (Sekil 6, 7, 8, ve 9)'da goriil-
mektedir.
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Sekil 6 : Normal trase. 55 mm derinlikte (MCA) akim hiz1 62 cm/s,
ve PI 0,88 dir.

Sekil 7 : Normal trase. 60 mm derinlikte M1/A1 bifiirkasyonunda
bulunuldugundan trase bidireksioneldir: M1 akimi pro-
ba dogru gelmekte (0 cizgisinin iistiindeki trase) hiz1 44
cmys ve P1 0,46 dir: A1 akumu ise probdan uzaklasmaktadir
(0 ¢izgisinin altindaki trase).
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Sekil 8 : Normal trase. 70 mm derinlikte ACoA seviyesinde sag
ve sol Al'lere ait alumlann aym anda kaydedildigi bidirek-
sionel trase.
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Sekil 9 : Normal trase. 90 mm derinlikte kars: tarafin M1 akim
incelenmektedir.

BULGULAR

TCD'in kullanim alam gittikce genislemektedir:
Tikayia intrakranial damar lezyonlan SAK sonrasi
serebral vazospazm ve AVM hemodinamigi Posttrav-
matik 6dem ve Beyin 6liimii, Willis poligonunun kol-
lateral kapasitesinin tetkiki, Migrende hemodinamik
degisikliklerin izlenmesi Perop olarak: - kalp cerra-
hisi (Kardiopulmoner by-pas, Hipo veya hiper perfiiz-
yon takibinde) - nérosiriirji (anevrizma, temporo-
sylvian anastomoz) - carotis endartektomileri (tehli-
keleri bilinen gantlarin gereksiz kullanimin objektif

parametrelere baglayacaktr.)

Temporo-sylvian anastomoz takibinde STA
compresyon testi (18). Onleyici hekimlikte CVA ris-
kini arastirmak amaayla karbondioksit, acetazolami-
de ile beyinin hemodinamik cevabini incelemek

Bu ¢ok degisik uygulama alanlan icinde TCD’e en
sik olarak su amaclarla bagvurduk:

— Degisik etiolojilere bagh (SAK, travma) VAZO-
SPAZM'm tam ve takibi

— AVM tetkiki

— VIB yetmezlik, CVA tan: ve takibi (stenoz/ok-
lizyon)

— Post travmatik beyin 6demi, beyin kontiizyon
takibi

— Klinik beyin &éliimii teshisinin konfirmasyonu

Bu arada baz1 migren olgularinda da TCD’den ya-
rarlandik, ancak bu konuda saghikli bir yorum igin
yeni aragtirmalara, ek verilere ve deneyim birikimi-
ne ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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TCD ile izledigimiz potolojileri {i¢ ana grupta
topladik:

1 — Intracrgnial ttkayia damar lezyonlan (CVA)

2 — SAK sonrast serebral vazospazm ve AVM he-
modinamigi

3 — Post travmatik KIBAS (Kafa I¢i Basing Artist
Sendromu) ve Beyin Slimii

Serimizdeki hasta dagilim s6yledir:

34 CVA
14 SAK
4 AVM
37 Beyin 6demi
30 Beyin 6limii

Toplam 119 olgu

Bu olgular, devam etmekte olan prospektif cals-
mamuzin ilk serisini olusturmaktadir.

4 olguda hig sinyal alinamamugtir. (%3 : 3 kadn,
1 erkek) Bu hastalann yas ortalamas: 66,5 dir ve bu
eger incelenen tiim hastalann yas ortalamasinin tize-
rindedir. Bu durum yashlarda ve ézellikle kadinlar-
da temporal kemigin Doppler sinyallerine olan

gecirgenliginin azalmas: hatta kaybolmas: ile agklan-
maktadur.

1 — Intrakranial tikayia damar lezyonlan (CVA)

Doppler ile CVA gecirmis 34 hastanin 6'sinda int-
rakranial tikayia lezyon saptanmugtir (%17 : 4 MCA,
2ICA de). MCA stenozlaninda ortalama hizda (Vm)
artig, stenoz distalinde ise yavaslama gozlenmistir.
Willis poligonuna TCD'yle dogrudan ulagmak, poli-
gonun fonksiyonel yapisim incelemek ve bunu has-
taya hicbir zarar vermeden yatakta basucunda
yapabilmek sistemin avantajlarindandur.

Pozisyonel vertigo, g6z kararmas ve drop atak ta-
rif eden 58 ve 64 yaslaninda 2 erkek hasta V/B yet-
mezlik tansi ile TCD yapilmak tizere servisimizde
incelenmigtir. Birinci hastada bagin saga rotasyonun-
da, digerinde basin ekstansiyon ve rotasyonunda
TCD'de vertebral artere ait sinyaller kaybolmus ve
bu pozisyondayken hastalar sikayetlerinin ortaya ¢ik-
tigin bildirmiglerdir. Bdylece patolojinin muhteme-
len dominant olan vertebral arterin boyunda basisina
bagh oldugu noninvazif olarak gésterilmistir.

2 — SAK sonrasi serebral vazospazm ve AVM he-
modinamigi

Anevrizma riiptiirii nedeniyle takip ve tedavi edi-

Kilig: TCD

len 14 olgu ve AVM tesbit edilen 4 hastada TCD tet-
kiki yapilmugtir. CT, Anjio ve TCD ile takip edilen 14
SAK'l1 14 hastalik bu én calismada tiim hastalar:

— servise yattiklan 1. giin,

— kararlagtinlan anjiodan énceki giin,

— saptanan ameliyattan énceki giin,

— nérolojik durumlarinda bir farkhilik saptadigs-
miz anda ve

— taburcu olmalanndan 1 giin énce TCD ile in-
celenmislerdir.

Bilateral olarak bazal arterlerin tamamu incelen-
mis, MCA ve ACA takip i¢in kaydedilmistir. Cahs-
mamiza alamadifimiz bir olguda (ACoA anevrizmas,
62 yasinda kadin) hig sinyal almamarmstir.

Bir tiibiin icinden akan siviy1 inceleyen Hagen-
Poiseuille kuralina gére (V=P. r?/8.E.I, burada V: akim
hiz1, P: tiibiin bag1 ile sonundaki basinglann farki, r:
tiibtin yangapi, E: sivinin akiskanhigs, I: tiibiin uzun-
lugu) bir damar daraldiginda aym: miktar kanin da-
ralmis limenden gegebilmesi icin siiratinin artmasi
gerekmektedir. (6) Hizdaki bu artig TCD ile kaydedi-
lir (Sekil 10). Akim hizi damar capinin karesi ile ters
orantih oldugundan bazen *“spazm tamsinda TCD,
anjiografiden daha duyarhdir” (2)

Sekil 10 : SAK sonrasinda gelisen MCA spazmu (55 mm derinlikte
akim hzi 156 an/s ve PI 050 dir).

TSD sonuglarina gére 6 olguda anjio, 4 olguda da
ameliyat énceden belirlenen giinlerde yapilmayip er-
telenmistir : MCA'de Vm > 110 cm/s olmasi veya
spazmda ¢oziilmenin baslamasi beklenmigtir. Vaka-
larda saptanan spazm oram %71’'dir (MCA Vmp < 110
cms). ilk kanamay takip eden ilk ti¢ giinde iki olgu-
da (%14), 7-10 giin arasinda 8 olguda (%57) spazm sap-
tanmigtir,. MCA'de spazm ACA'den daha sik
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goriilmiigtiir : v olguya kar$1 3 olgu. Subaraknoid me-
safedeki kanin miktan arttik¢a, spazmin gériilme s1
klig1 ve siddeti de artmugtir,

TCD ile takip edilen 2 occipital, 2 temporo parie-
tal AVM'de besleyici damarlarda normalin tizerinde
hizli akim gériilmiistiir. Bu durumdan regiilatér ka-
piller yatagin bulunmamasinin sorumlu oldugu ileri
stirilmiistiir. (19) AVM tarafindaki A1 ve PCA'de aki-
mun steal fenomeni nedeniyle ters yénde olmasi, ve-
ya kontralateral hemisfer akimlannin azalmas gibi
bulgular olgularimizda mevcut degildi.

Bu sonuglara gére siklikla ve kolayikla tekrarla-
nabilen Doppler'in, ilk ii¢ giinii gecirdikten sonra,
spazm tehlikesi bulunan dénemde servisimize yol-
lanan hastalarda anjiografinin ve ameliyatin zaman-
lanmas: agsindan faydah bilgiler sagladigini
soyleyebiliriz,

3 — Post travmatik KIBAS ve beyin 6liimii

Post travmatik beyin kontiizyonu ve beyin éde-
minde, intrakranial basing artigina bagh akim degis-
melerinin takibinde ve majér fatal intrakranial basing
artigmin devamu olan beyin Slimiiniin tesbitinde
TCD'in yerini aragtirdik. Bu amagla travma sonrasi
suur bozuklugu olan, CT de beyin 6demi saptanan
37 olgu izlendi. Bunlann 30 unda CT de hemorrajik
kontiizyon intraserebral hematom mevcuttu, 7 sin-
de ise kontiizyon olmaksizin diffiiz sulcus ve lateral
ventrikiil silinmesi, bazal sisterna kaybolmas: ile ka-
rakterize 6dem vard.

Diger taraftan cesitli patolojilere bagh olarak yo-
gun bakimda takip edilen 30 olguda TCD'in eksitus-
dan 6nceki beyin Sliimiine ait spesifik ve irreversibl
isaretlerini saptamaya caligtik.

Gabsmanimn bu béliimiinde hemorrajik kontiizyon
ve diffiiz beyin 6deminin TCD ile takibi ve TCD ve-
rilerinin (PI, Vm) Glascow Coma Scale (GCS) ve prog-
noz ile olan iligkileri arastinlmistir. GCS's1 3 ila 11
arasinda degisen agir kafa travmas: gegirmis 37 has-
ta takip edildi. Doppler takibine ilk 48 saatte baslan-
d1 ve hasta taburcu veya ex oluncaya kadar devam
edildi. MCA de 11p cml/san. iizerindeki hizlar vazo-
spazma bagh olarak kabul edildi.

Travmadan sonra vazospazm gériilmesi birgok ke-
reler bildirilmistir. (9.12,14,25,30.31,35,43,44,48,49).
Post travmatik akim hizlanindaki artis arter ¢apinin
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azalmasina bagh olabilecegi gibi intrakranial kan hac-
mindeki artisa da bag I olabilir.

Bu son durumu incelemek amaayla gelistirilen
MCA/ICA endeksinin faydali oldugu ileri siiriilmiis-
tiir. (45) 31 erkek ve 6 kadin hasta gegirdikleri agir
kafa travmasim takiben servisimize getirildiler. Yas-
lan1 18 ile 84 arasinda idi. Girigte GCS 3 ila 11 arasin-
da bulunuyordu. Hastalann tiimiine CT yapildi. 30
olguda hemorrajik kontiizyon vard. 7 olguda ise yay-
gin beyin 6demi saptandi. Hastalarin 3 tanesi ameli-
yat edilerek dekompresyon sagland. (2 Akut Sub-
dural Hematom, 1 intraserebral hematom) Tiim has-
talar yogun bakima alind: ve hiperventilasyon, man-
nitol, barbitiirat ile tedavi ve takip edildi. Htc,
sistemik kan basina, PaCO2 takip edildi. Bilateral
MsA, akim hizlan kaydedildi. Bu degerler hastalanin
¢ogunda PaCO: 25-30 mm Hg arasinda iken &lgildii.
Tiim bu agir hastalarda Doppler verilerinin anjiog-
rafi ile teyid edilmesi, bilimsel olarak arzu edilmesi-
ne ragmen etik dayanaktan yoksundu.

ICP arttikca Pi yiikseldi ve aymi zamanda VMCA
diigtii.

Her iki grup GCS ve yas agsindan benzerlikler
gosteriyordu.

Spazm ilk 48 saatte baglad: (SAK'a bagh spazm-
dan farki), 5-7. giinde maksimum oldu. Ancak spaz-
min siddeti sisternal kan miktan ile yakindan ilgiliydi
(SAK'a bagh spazma benzerlik) (45).

Baslangig PI < 2 olan hig bir hasta kurtulamad:.
Her iki hemisferde 6lgiilen PI'ler arasinda belirgin bir
farkin bulundugu 12 olgunun 9'unda yiiksek PI lez-
yon tarafinda idi.

Ay sekilde her iki hemisferden ahnan ve VMCA
degerlerinin Dbelirgin olarak farkh bulundugu 9
olgunun 8'inde disiik akim hizi, lezyon tarafinda
idi.

Bu bulgular, ICP kritik seviyelere yaklastik¢a (6n-
celikle lezyon tarafinda olmak tizere) PI'nin yiiksel-
digi ve Vmcain diistiigii seklindeki yaymlar ile uyum
icindedir (45).

37 hastada TCD ile degisik zamanlarda 49 8l¢tim
yapilmustir. PI degerleri ile hastalann o andaki GCS'le-
ri arasinda ters yénde ileri derecede iligki vardir: ko-
relasyon katsayis1 r=-0,914 ve diizeltilmis r2=0,788
olarak bulunmugtur (Sekil 11).
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Sekil 11 : GCS ile PI arasindaki yakan iliskiyi gésteren dagihm egrisi.

Ol¢iim anindaki GCS

Ortalama PI degeri

3 478
4 2.72
5 1.5p
6 1.30
7 1.10
8 1.29
10 1,03
11 038
13 0.78
14 058

GCS 3-7 arasinda olan 31 hastadan 28'i ex olmus-
tur. §ifa ile taburcu olan 3 vakanin hepsinde GCS 6
idi ve r'si 30, 1'i 35 yasinda geng hastalardi. GCS &-11
arasinda olan 6 hastadan 3'tini kaybettik : 2 tanes:
76 yasinda, bir tanesi 82 yaginda idi. Bu sonuglar
GCS'in ve yasin prognozdaki bilinen 6nemlerini vur-
gulamaktadir.

Olgularimizin sadece 2 tanesinde (%5.4) vazo-
spazm siurm zorlayan 100 ve 132 an/s'lik hizlar sap-
tanmus olup, literatiirde bildirilen %5-41 oranlan ile
uyum igindedir. Bu iki olguda da sag frontal bélgede
hemorrajik kontiizyon bulunup, sag hemisfer akimi

soldan daha hizlh idi.

37 hasta icinden sifa ile taburcu olan 6 olgunun
PI'leri incelediginde, bunlarda gergeklestirilen cesit-
li 6lgiimlerde elde edilen PI'lerin ortalama degerinin
1.3 oldugu ve hicbirinden PIMCA degeri olarak
1,82'nin tizerinde bir deger almmadif gézlenmistir.

Sonug olarak TCD'in kafa travmalarinda GCS ile
beraber degerlendirildiginde prognozu belirleme agi-

Kihe: TCD

sindan 6nemli yararlar sagladig, hasta yasinin da
prognozda énemli bir rol oynadig gériilmiigtiir.

GCS da kritik 6-8 bélgesine uyan Py=1,3 ve 6z el-
likle GCS 5'e uyan PI'nin 1,50 degeri bizse kritik de-
ger olarak kabul edilmis, ve bunun tizerindeki PI
degerlerinde prognozun kétii oldugu diistiniilmiistiir.

BEYIN OLOMI{

Kafa travmasi, SAK, menenjit, ila¢ entoksikasyo-
nu, MCA trombozu, kursunla yaralama gibi ¢ok degi-
sik nedenlerden yogun bakimda tedavi altina alinan
komadaki 30 hastada yaptigimiz TCD incelemesinde,
ICP'in terminal dénemde agin artigma bagh olarak én-
ce PI'nin arttif, ortalama hizin azaldig, ardindan di-
astolik akimm azaldig1 ve nihayet kayboldugu gériil-
miis, arterlerde sadece sistolik dolumun oldugu, di-
astolde arterdeki kan stitununun artan periferik di-
rengle akimin ters yéniinde proksimale dogru hareket
ettigi saptanmustir (To and fro movement). Bu olay se-
rebral arterlerin kompliansimin bir sonucudur (Se-
kil 12). 30 hastamin timii, bu tipik beyin Slimii
trasesinin alindif ani takip eden ilk 3 giin icinde ex
olmuslardir. Diger taraftan klinik muayenede beyin
sapi refleksleri ve spontan solunumun kayboldugunun
saptandigy ilave 2 olguda TCD bazal intrakranial ar-
terlerde akimin devam ettigini géstermigtir.

Hicbir sinyalin ahnamadig olgularda bu durumun
hiperostoza bagh olabilecegi hatirlanmali ve TCD'in
béyle hastalarda tamida yardima olamadig: bilinme-
lidir. Giintimiizdeki uygulamasinda TCD, klinik be-
yin 6limi tamsm: destekleme agisindan ¢ok yararh
bir yéntem olarak ortaya gkmaktadir. Beyin 6limd-
niin erken teshisi transplantasyon cerrahisinde ¢ok
6nemlidir.

TARTISMA

Noninvazif, portabl, ucuz, ayakta,ameliyat esna-
sinda veya hasta uyurken gerceklestirilebilen, tekrar-
lanabilir bir tetkik olan TCD’in avantajlarn ¢oktur.
Bununla birlikte TCD elle tutulan bir probla yapild:-
gindan sonug tetkiki yapan teknisyenin bilgi, dene-
yim ve maharetine baghdir. Serebral arterlerin
fizyoloji ve anatomisinin, infarktin fizyopatolojisinin
derinlemesine bilinmesi dogru bir degerlendirmenin
yapilabilmesi icin gereklidir. Anatomik varyasyonla-
rn, ahsilmamig damar pozisyonlannin, basilann ve
kiviimlann hastaliklardan ayirdedilmesi zor olabilir.
Diger taraftan hasta hareket etmeden durabilmelidir,
bu nedenle TCD ajite hastalarda yapilamaz.
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Sekil 12 : Beyin éliimii trasesi. A) Serebral travma sonrasinda akim
yavaslamaya ve P yiikselmeye hazirlaniyor. B) 2 giin
sonra keskin, sivri sistolik akim ve kaybolmus diastolik
akim alimyor. Akim hizi azalms ve PI yiikselmis. C) II-
erleyen saatlerde diastolde ters akum aliniyor. Akim hizi
durma noktasinda (6 cm/s) ve PI 9,99...

Pa Co:akim hizim etkilediginden TCD tekrarlan-
diginda hastalarda en azindan solunum frekansimin
aymi olmasma dikkat edilmelidir : beyin kan akim
hizi, PaCO:'deki 1 mm Hg'lik azalmaya %4'liik azal-
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ma ile eslik eder (3). Hipokapnide diastolik hi z 20
cm/s azalabilirken hiperkapnide bu deger 80 cm/san.
artabilmektedir (19). Bu degisim kiiciik damarlan il-
gilendirip ¢ap: 2.5 mm’den biiyiik damarlarda orta-
ya ¢sckmamaktadir. Entiibe ve yapay solunuma bagh
hastalarin Doppler yorumlarinda bu &zellik dikkate
alinmaldir. CO-’e reaktivitenin kayboldugu diger
bir durum AVM'lardir ve bu &zellik ayina tanida yer
almaktadir.

Valsalva testinde ve ortostatik hipotansiyon du-
rumunda da diastolik hiz azalmaktadir.

Hematokrit, sistemik kan basina, intrakranial ba-
sing ve beyinin entellektiiel calismas: da hiz 6l¢iim-
lerini etkilemektedir.

Ozetle beyin kan akimina etki eden faktérler sun-
lardir :

— Yas — CBF
— Sistemik Tansiyon =~ — Hematokrit
s JEP — PaCO:

— Kan Viskozitesi
— Kollateral Dolasim
— Otoregulasyon

— Kardiak Output
— Beyin Calisma Yogunlugu

En saghkh sonug bir daman diger intrakranial da-
marlarla veya aym arteri daha ileri bir tarihte veya
farkli farmakolojik, fizyolojik sartlar ve uyanlar altin-
da veya ayn arterin farkh bélimlerini birbirleriyle
karsilagtirarak alinabilir.

Bilateral simetrik patolojileri ve ayn1 anda genis
bir rélgeyi tutan stenozlan farketmek zordur. z Anji-
yografi anatomik, TCD ise fizyolojik bilgiler saglar ve
birbirinin tamamlayiasidirlar. PET, SPECT, XeCT,
MRI spektroskopi belirli beyin bélgelerinin metabo-
lizma ve perfiizyonlan hakkinda kantitatif bilgiler ve-
rir ancak major bazal arterlerdeki akim hakkinda
direkt veriler saglayamazlar.

Kabul gérmiis TCD kullanim alanlan asagidadar:

1 — %65'den biiyiik bazal arter stenozlarinin teg-
hisinde,
2 — Onemli stenoze veya tromboze damarlann

bulundugu bélgelerin kolleteral dolasimlannin ince-
lenmesinde,

3 — Cesitli nedenlerden, 6zellikle SAK'y1 takiben
ortaya gikan vazospazmin degerlendirilmesi ve ta-
kibinde,



Tiirk Nérogiriirji Dergisi 3: 67 - 79, 1993

4 — AVM'lan saptamak ve besleyic damarlannn
akim ozelliklerini incelemekte,

5 — Beyin 6liimii 6n tams: konulan vakalarda int-
rakranial kan akimlannin tetkikinde.

Heniiz yaygin kullanim alani olmayan, aragtrma
halindeki TCD uygulamalan sunlardir:

1 — Migrenli hastalarda,

2 — Carotis endarterektomileri, kardiopulmoner
by-pass ve diger serebrovaskiiler, kardiovaskiiler
ameliyatlarda,

3 — Fiiziform anevrizmalar gibi damarlann genis-
ledigi vaskiilopatilerde,

4 — Serebral damarlann otoregiilasyonlarinin ve
fizyoljik farmakolojik cevaplarnin incelenmesinde,

5 — Orak hiicreli anemi, Moya-Moya, nérofibro-
matoz gibi vaskiilopatileri olan ¢ocuklarin degerlen-
dirilmelerinde,

6 — Akut iskemik stroku takip eden saatlerde int-
rakranial arterlerin ¢caligmasinin (permeabilitesinin)
arastinlmasinda.

TCD ve VAZOSPAZM

Vazospazm SAK toblosunda ¢nemli bir yer iggal
eder ve morbiditenin %10-30'undan sorumludur. (22,
27, 29) Anjiografinin komplikasyonlan vazospazmda
5 ila 1p kat artmaktadir (11, 21, 32, 33, 36) ve bu ne-
denle de anjiografi éncesinde vazospazm takibinin
yapilmasi 6nem kazanmaktadir. Aaslid (3) spazmin
opere olmus ya da olmamig olsun MCA ve ICA'de
Al ve P1'den daha sik gériindiigiinii bildirmis, ayni-
ca subaraknoid mesafedeki kanin miktarinin spazmmn
siddetini artirdigin1 ve ameliyat tarafinda spazmin
postop dénemde daha fazla oldugunu bildirmistir. Se-
rimizdeki sonuglar bu bulgular ile uyumludur. Bu du-
rum ameliyatta kann bosaltilmasimin spazm azalttg
gorisiini  desteklememektedir(3). Bircok klinikte
MCA'de sistolik akimin 120 cm/san. olmas: anjiog-
rafi ve ameliyati erteleme nedenidir. (7). Geg iskemik
defisit SAK'li hastalarin %20-36'sinda kanamanin
4-16'ina giinleri arasinda gériiliir (41) ve elimizdeki
TsD verilerine gére bunun sorumlusu vazospazmdir.

Anjiografi ile yapilan spazm takipleri (24, 40, 46)
kanamanin ilk {i¢ giinii vazospazmin ¢ok nadir oldu-
gunu (%0-4,2) oldugunu, 7 ila 10. giinlerde gériilme
sikliginin arttiim ve 10 ila 17. giinler arasinda en ist
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seviyeye ulasip 41. giinden sonra en aza indigini gos-
termistir. Buna kargilik TCD ise ilk ¢ giin olgulann
%58'inde hafif derecede spazm oldugnunun kanama-
nin 4 ila 10. giinlerinde tiim olgularda spazm goriil-
diigiint, Vm egrisinin 7-12. giinler arasinda en dst
noktaya ulagtigini géstermis tir (3). TCD ile spazm ta-
kibi mevcut alternatifler icinde en kolay, en ucuz, ris-
ki en az olamidir. Spencer limende %80 daralmaya
kadar akimin azalmadigim, liimen daralmasmn de-
bi artig1 ile telafi edildigini géstermistir (42).

Erken anevrizma cerrahisini takiben, ge¢ dénem-
de ve %2-20 arasinda degisen oranlarda ortaya gikan
iskemik defisitlerden postoperatif vazospazm sorum-
lu tutulur (4, 13, 17, 22, 28, 47). Serimizdeki i vaka-
da (3/14 = %21) geg postop defisite rastlanmustir;
hipervolemi, kontrollu hipertansiyon (160-150 / 90-70)
ile bu olgularda kalici sekel 6nlenmigtir. TCD'de hiz
artig1 klinik semptomlardan énce ortaya aktigindan,
TCD 6nleyici tedbirleri alabilmeyi miimkiin kilmak-
tadir ve SAK'da prognostik faktér olarak kullanilmak-
tadir. Aaslid ,Vm 120-140 cm/san. arasinda olan
hastalan (3) Hunt ve Hess'e gore grade I-11de iseler
cerrahiye alirken, 200 ve iizerindekilerin ameliyat ve
anjiolarim gradeleri diisiik dahi olsa ertelemektedir.

Anevrizma cerrahisinde mortalite 2. kanamaya ve
geg iskemik defisitlere baghdir. 2. kanama erken cer-
rahi (ilk tig giin) ile énlenebilir. Geg iskemik defisit
ise biiyiik oranda vazospazma baghdir ve kalsiyum
kanal blokerleri, hipertni ve/veya hipervolemi ile baz:
iyi sonugar alinabilmektedir. Vazospazm daha 6nce-
leri sadece anjiografi ile teshis ve takip edilebilirken
TCD bu gérevi atravmatik ve tekrarlanabilir sekilde
yerine getirmektedir.

Caplan'a gore (8) MCA'deki maksimum hizin 140
cm/san. ye ulagmasi anjiografik daralmanin haberci-
sidir, 200 cm/san. iizerindeki hizlar ise ciddi anjiog-
rafik vazospazm belirtisidir ve geg serebral iskemiye
énciiliik etmektedir (Sekil 13). Harders (19) geg iske-
mik semptomlar gésteren hastalannin tiimiinde TCD
de hizin 120 cm/san. oldugunu bildirmistir.

TCD ile vazospazmin tesbit edilememesi : ok dis-
tal arterlerdeki spazmlarda akimin ¢ok azaldig du-
rumlarda (Vm > 6cm/san.), KIBAS nedeniyle akim
hizinin azaldig: ve pulsatilitenin bozuldugu olgular-
da gériilir,

Doppler ile saptanan %93,1'lik vazospazm oran-
lan1 anjiografik oranlarnn ¢ok tizerindedir. Bunun ne-
deni Doppler'in spazm konusunda anjiografiden
daha hassas olmasidir (2, 15).
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Sekil 13 : Geg serebral iskemiye yol acan major vazospazm: M1
de akim hizi 198 cm/s. SAK 'nin 9. giiniinde saptanan bu
spazm hemiparezi, disfazi ve desorientasyon ile sonuglan-
mistir.

TCD ve AVM

AVM'i besleyen damarlar Doppler'de yiiksek hiz
ve disiik PI'gésterirler (15).

Normal damarlar vazodilatatér ilaglara ve hipo/hi-
perventilasyona bagh end-tidal pCO:'ye reaksiyon
gosterirken AVM besleyicileri ile kavernéz ve venéz
anjiomlar béyle davranmazlar. Bu da tanida ek pa-
rametredir. Nitekim AVM'lu vakalarda soluna n ha-
vaya 70 mm Hg basingh CO: ilave edilerek
olusturulan hiperkapninin AVM besleyici damarla-
rinda CO:'e reaktiviteye hi¢ veya ¢ok az yol agtif,
beyinin diger damarlaninin ise CO:'e reaksiyon ver-
meye devam ettifi saptanmustir : 1 mm Hg'lik
PaCO: de gisikligine AVM besleyicilerinin %0-2,4 gi-
bi normalin ¢ok altinda bir degerle reaksiyon goster-
digi, beyinin AVM'den uzaktaki normal damarlarnin
ise %3,1'lik akim degismesi ile cevap verdigi goste-
rilmistir (3). Ancak gene de sadece 2 cm*den biyik
orta ve biiyiik AVM'lerdeki hemodinamik degisik-
likler TCD yle saptanabilmektedir.

Bir AVM'yi besleyen arterdeki akim hizi, besle-
yici arterin boyu ile ters, bu arterin ¢ap1 ve AVM'nin
bitytiklgii ile dogru orantihdir. Ayrica bu arterdeki re-
zistans endeksinin arterin boyu ile dogru, akim hiz:
ve AVM'in biiyiikligi ile de ters o rantih oldugu gés-
terilmistir (20). AVM 'nin besleyici damarlanindaki aki-
min normalden hizli olusunun yaninda bu
besleyicilerin normalden daha genis olduklan ta dii-
stiniiliince debinin ne denli fazla oldugu ortaya gikar.
Cerrahi eksizyondan sonra besleyici damarlarda akim
hizla azalir, diastolik basingla birlikte lokal serebral
perfiizyon da duser.
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TCD ve CVA

MCA'deki akim hiz1 bir stenozun distalinde de-
gisir, ancak MCA akimini etkileyen genellikle ICA'-
deki %90'1in {izerindeki stenozlardir : darhk
bélgesinde sistolik ve ortalama hiz artar ve akim pro-
fili bifazik hale gelir, darligin distalinde ise hiz ve pul-
satilite azalir. Stenoz %60-80'den fazla ise stenozun
distalinde hiz diiger, ve girdap akimlan gozlenir (10).

TCD, MCA truncusundaki %60 ve iizerindeki dar-
liklari bagan ile gosterebilmektedir. Aynca baziler ar-
terin proksimal ve orta 1/3'liik kisimlan da giivenilir
bir sekilde aterom plagi/stenoz agsindan incelenebil-
mektedir. CVA'da kardiak ve exstra kranial bir se-
bep yoksa V/B sistem ve intrakranial karotiste
stenozan bir lezyon aranmahdir.

Acetazolamide ile stimiilasyondan sonra serebro-
vaskiiler rezerv kapasitesini araghrmada TCD, Xe133
ile yapilan CBF tetkiki kadar giivenilir sonuglar ver-
mis, uygulamasi kolay bir metod olarak goriilmiis-
tiir (37). MsA akim hizi, RCBF Olclimleri ile iyi
korelasyon géstermistir (5, 34).

Hastalarda patolojik ile saglikli hemisfer arasin-
daki akim farkinin, hastadan elde edilen degerin il-
gili yas gurubunun istatiksel *‘normal” degerine olan
farkindan daha anlaml oldugunu disinmekteyiz.
Hastada CT'de lezyon saptanan hemisfer patolojik
degerleri verirken, kontrolgteral hemisfer kontrol de-
gerlerini verebilmekte, bu da takipte kolaylik sagla-
maktatir. Ancak bu metod karsi hemisferden
besleyici dal alan AVM'larda kullanilamayacag gibi,
tiim bazal arterleri etkileyen yaygin vaz ospazmda da
saglikli sonuglar vermemektedir. Diger taraftan se-
rebral arterlerin distal u¢ dallarinin trombozlan da
stenozlan gibi Doppler ile incelenememektedir. Ay-
rica PCA veya Al stenozlan, bu arterlerde siklikla gé-
riilen hipoplazilerle kangabil mektedir.

Akut strok gegiren bir hastada TCD'in normal ol-
mas1 durumunda kalpte veya ekstrakranyal boyun
damarlarinda embolijen bir lezyon ya da intrasereb-
ral hemorajik bir olay akla gelmelidir.

V/B sistemin incelenmesi supratentoriel sistem-
den daha ¢ok tecriibe gerektirir : V/B bileskeyi tesbit
zordur, vertebral arterlerden birinin hipoplazik oldu-
gu durumlar siktir ve patolojik olarak yorumlanabi-
lir. Aynica ekstrakranial vertebral art er trombozunun
intrakranial hemodinamige etkisi olmayabilir ¢iinkii
oksipital arter distal vertebral arteri besleyebilir. 90
mm den daha derinlerde sinyal/parazit orani zayif-
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ladigindan tam giiclesmektedir. Baziler arterin prok-
simal ttkanmalaninda, distal reflux probun algilaya-
bilecegi lizin (6 cm/san) altinda olabilir.

Siklikla karsilagilan hatali yorum nedenleri soyle
6zetlenebilir : 1) Reaktif hipereminin stenoz zanne-
dilmesi 2) Hiperdinamik bir kollateralin stenoze imis
gibi kabul edilmesi, 3) Vazospazminstenoz olarak ka-
bul edilmesi, 4) Willis poligonunu n anatomik var-
yasyonlarimin patolojik olarak kabul edilmesi 5) Yer
kaplayan lezyonlann basisiyla, arterlerin olmalan ge-
reken yerde bulunmamalarinin yanhs yorumlanma-
s1, 6) Hi¢ de nadir olmayarak diigitk kaliteli bir
yalana negatif anjiografinin TCD sonucunu yalana
pozitif hale getirmesi. Bu nedenle CT, LP, klinik sor-
gulama ve muayene TCD'i yorumlarken dikkate alin-
malidur.

TCD ve KARDIOVASKULER CERRAHI

Kalp cerrahisinde beyin hasan major bir kompli-
kasyon olarak devam etmektedir ve onbinlerce kalp
ameliyat: gerceklestiriliyor olmasina karsin hala be-
yin hemodinamigi perop olarak takip edilmemekte-
dir. Major kardiovaskiiler cerrahi TCD takibi bircok
vakada beyin damarlarinda ameliyat esnasinda oto-
regiilasyonun bozuldugunu géstermistir (8)

Bazi merkezlerde endarterektomilerde klempaj-
dan sonra sistolik akim > 10 cm/s ise shunt konmak-
tadir (7). MCA akimi 12 am/s 'nin altina distiigiinde
EEG'de bozulmalar gériilmiis, shunt'taki kétii ¢alig-
ma TCD ile hemen farkedilmistir. Ringelstein MCA'-
de 30 am/s lik akimin hastay:1 iskemik riskten
korumaya yettigini belirtmistir. (39)

TCD ve KIBAS, BEYIN OLUMU

Intrakranial basing (ICP) él¢iimleri ile beraber ya-
pilan TCD takipleri géstermistir ki, ICP yiikseltikce
sistolik ve diastolik hizlarda progresif bir azalma olur
ve bu azalma diastolik hizda daha erken ve yiiksek-
tir. Bu esnada pulsatilite de artmaya baslar. Once pan-
diller akim ve daha sonra diastolde ters akim
gozlenir. Tipik yansiyan akim, ani-keskin sistolik
akim ve ters veya kaybolmus diastolik akim beyin
Slimlerinin bir ¢gogunda mevcuttur.

Yogun bakimda entiibe hastalarda solunum ha-
reketlerine bagh olarak MCA hizinda siniizoidal bir
ritmin gézlenmesi serebral otoregiilasyonun kaybol-
dugunu gésterir. Bu hastalarda pCO: konstant olma-
lidir yoksa hiperkapniye bagl vazospazmin yolactig:
akim hizlanmas: yanhs yorumlara neden olabilir.
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Intrakranial basingtaki degisikliklerin TCD trase-
si ile uyum i¢inde oldugu ve ICP arttikqa (serebral per-
fizyon basina azaldikca ) Doppler'de ortalama hizin
azaldif ve Pourcelot indeksinin yiikseldigi gésteril-
mistir (Pourcelot indeksi = (Ma ksimum sistolik hiz-
Diastol sonu hiz)/Maksimum sistolik hiz) (6). Sistemik
stenoz ve SAK'a bagh yaygin vazospazm olmamak
ve PaCO2 sabit tutulmak sartiyla (PaCO2: 30-35 mm
Hg) intrakranial basing (ICP), Vm, Pourcelot indeksi
ve ortalama sistemik kan basma yardimiyla yakla-
sik olarak hesaplanabilmektedir (23).

Posttravmatik komada metabolizma dogal olarak
azalir. Boylece CBF diigmiis, ICP azaltilmistir. Barbi-
tirat komas: néronal sinaptik aktiviteyi bloke ede-
rek aym1 mekanizmay: yapay olarak saglamaya
yoneliktir ve metabolizma hiz1 %50 azaltilmaya cal
1silmaktadir. Bu hedefe CO2'e reaktivitesi korunan
hastalarda ulagilabildiginden CO2’e reaktivite pro-
nostik deger tasimaktadir. Bilindigi gibi TCD ile
CO2'e reaktivite arastinlabilmektedir.

Posttravmatik vazospazm bir ¢ok kereler bildiril-
mistir (9,12,14,25,30,31,35,43.44,48,49), goriilme sikhg
%2-31 arasinda degismektedir (43). ICP veya hema-
tomun basis1 bu spazmdan sorumlu degildir. SAK
sonrasinda gériilen spazma ¢ok benzemektedir ve
bundan kan yikim tiriinlerinin sorumlu oldugu di-
stiniilmektedir. Spazm finilateral olabilmekte ve ¢6-
ziildiikge nérolojik defisit de gerilemektedir. Bu
hastalardd anjiografi risklidir (26.38). Pasqualin'in bir
olgusunda (35) akut subdural hematomun bosaltilma-
sindan 10 giin sonra defisit gelismis, yapilan anjiyog-
rafide spazm saptanmis ve bundan Sylvian fisstirdeki
kan sorumlu tutulmustur.

Posttravmatik, fokal/diffiiz serebral injury’'de has-
talarda VmMCA azalmus, ICP artmus, serebral perfiiz-
yon basina (CPP) azalmigtir. Hematom (varsa)
bosaltiinca Vm normale déner, yoksa ICP<31 mm
Hg veya CPP>50 mm Hg olursa Vm daha da azalir
ve diastolik akim kaybolur.

Diffiiz aksonal injury’de, beyin édemi olmayan
hastalarda prognoz yaralanms aksonlarin yer ve mik-
tarna baghdir, ICP artmaz ve iskemi yoktur. VmMCA
azalmistir iinkd hasta komada oldugundan O: kul-
lanimi, metabolizma hizi azalmigtir. Diisiik GCS’da
goriilen disiik hizlar da bunu diigiindiirmektedir.

Yaygin beyin 6deminde ise ICP artmis olmasina
ragmen Vm artar. Odem serebrovaskiiler dilatasyo-
na baglanmistir.Bu yiizden bu hastalarda serebral kan
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hacmi artar, CBF hizlanir yani yiiksek debi durumu
séz konusudur, Vm bu nedenle yiikselmistir. Beyin
6deminde posttravmatik SAK'ya baglh olarak (veya
SAK olmadan da gelisebilecek) vazospazm nedeniy-
le de Vm artmus olabilir.

Beyinin CO: reaktivitesinin korundugu hastalar-
da yiiksek ICP ve disiik kan akimi durumunda hi-
perventilasyon ek iskemiye yol acar. Buna karsihk
ICP ile birlikte kan hacmi ve kan akim iz da yik-
sek ise hiperventilasyon en uygun tedavidir.

TCD'de élgiilenkan akim hizi ile CBF arasinda iyi
bir korelasyon vardir (5).

Beyin 6liimii irreversibl fatal bir sonun teghisidir.
Organ nakilleri ve yogun bakim tedavisinin devam
acisindan teshisi 6nemlidir. Kan siitununun hareke-
ti bidireksionel olur olmaz EEG izoelektrik hatta dén-
mektedir. (3) Bulgularn, tetkiki yapanin maharetine
bagh olmasi bu metodun standart kullanimini zor-
lastirmaktatir. TCD heniiz sadece klinik muayeney-
le vanlan beyin 6élimii teshisini teyid veya
reddetmek icin kullanilmaktadir. Nitekim serimizde
nérolojik muayene ile beyin 6limii diistiniilen 3 has-
tada TCD yeterli beyin akimmin devam ettigini gos-
termigtir.

Beyin 6liimii klinik tarif olarak, viicudun geri ka-
lan bélimiinde dolasim devam etse de tiim beyin
fonksiyonlaninin irreversibl ve total kesintisidir. Ul-
kemizde Kklinik beyin 6liimi tans: belirli sartlar al-
tinda yapilan EEG velveya serebral anjiografi ile
desteklenmektedir. Serebral kan akim, sistemik kan
basina, kafa i¢i basinca esit oldugunda, yani sereb-
ral perfiizyon basina oldugunda durur. Serebral kan
akiminin durdugu en giivenilir sekilde 4 kanalli an-
jiyografi ile gésterilir. Ancak bir cok nedenden bu pro-
tokoliin rutin olarak uygulandigi merkez sayis1 cok
azdir. TCD ile beyin &liimii agsindan incelenecek
hastalarda su sartlar aranmalidir: 1- Agnli uyarana
cevabimn olmamasi, 2- Apne ile beraber, beyin sapi ref-
lekslerinin bulunmamas 1 3- Uyusturucu komasinda
olmamasi, 4- Viicut 1sismin 34.5C atinda olmamasi,
5- Tetkikden hemen énce kardiak arrest gecirmemis
olmas: gerekmektedir.

Tipik trase, keskin, sivri, sistolik akim ve kaybol-
mus veya ters dénmiis diastolik akim seklindedir.

Bu yazimizda 6n sonuglarim sundugumuz TCD
uygulamas: ile ilgili degisik patolojilere ait degerlen-
dirmeler, ayn birer cahgma seklinde sunulacaktir,
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