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GIRiS VE AMACLAR

1965'de Miyazaki ve Kato'nun ilk kez doppler ultrasonografiyi ekstrakranyal
serebral damarlarin dederlendirilmesi i¢in kullanmaya baglamalarindan uzunca bir
sire sonra, 1982'de Aaslid intrakranyal serebral arterlerin kan akim hizlarin
degerlendirmek igin, 2 mHz “pulsed wave’ transkranyal doppler (TKD)
ultrasonografiyi kullanim alanina sokmugtur % Boylece tamamen noninvaziv bir
yontem ile intrakranyal damarlarin fizyopatolojik durumlari konusunda bilgi
edinilmeye baglanmigtir. Noninvaziv 6zellidi, kolay uygulanabilirligi ve pahali
olmamasi diginda, bu incelemenin serebral kan akimini objektif olarak ve istenilen
araliklarla, istenilen sire boyunca olgebilmesi gibi avantajlan da vardir. Ana
intrakranyal arterlerdeki stenozun saptanmasi, ekstrakranyal okllziv hastaliklarin
intrakranyal kan akimi Gzerine etkilerinin degerlendirilmesi, fonksiyonel testlerle
serebral rezervin saptanmasi bu teknigin baglica kullanim alanlarin
olugturmaktadir. Ayrica néroradyolojik girigimler, vazoaktif ilag tedavileri, karotis
endarterektomisi, kardiyopulmoner bypass sirasinda surekli monitérizasyon,
intrakranyal basing artiminin izlenmesinde periyodik kontroller ile kullanim: ve
beyin 6lumGnin tanisinda kullanimi, 6nemi giderek artmaktadir. 1982'den bu yana
cesitli amaglarla kullaniimakta olan bu inceleme ydntemi, Glkemizde ancak son
yillarda uygulama alanina girmig ve g¢aligmalar yeni baglamaktadir. TKD serebral
kan akim hizini 6lgen, dolayisiyla da vasktler morfoloji, kan akimi ve damar
rezistanst konusunda bilgi edinmemize yarayan bir inceleme ydntemidir. TKD ile
degerlendirilen intrakranyal arterlerin normal akim hizlan degigik aragtirmalara
gére ufak farkliliklar g&stermektedir. Bu farkhiliklarin nedeni, olasilikla
aragtirmacilarin inceleme grubundaki bireylerin yag, cinsiyet farkliliklarindan ileri
gelmektedir. Yag ve cinsiyet diginda, teknik, anatomik ve patofizyolojik 6zellikler
serebral kan akimini etkileyen baglica faktérierdir ', Patofizyolojik &zellikler
icinde hematokrit ve viskozite, parsiyel karbondioksit basinci (PCO,), parsiyel
oksijen basinci (PO,), intrakranyal basing, serebral metabolizma bozukluklari
sayilabili. TKD incelemesi igin bagvuran bir bireyde, patolojiyi yorumlamadan
6nce bu degiskenler aragtirnimalidir. TKD ile saptanan patolojilerin
yorumlanmasinda fizyolojik dedigkenlerin etkisinin dikkate alinmasi blyik énem
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tagimaktadir. Bugtne degin yapilan aragtirmalarda, bu faktérlerden herbiri ayr bir
caligmanin konusu olmustur. Yas, cinsiyet ve hematokritin serebral kan dkimina
etkisini aragtiran caligmalarda yag ilerledikge hizin dustagt, kadinlarda akim
hizinin daha yuksek oldugu ve hematokritteki digmenin akim hizinda artiga yol
actigi sonucuna ulagiimigtir ®. Ayrica migrenli hastalarda serebral kan akim
hizinin migreni olmayanlara gére anlamli olarak yksek bulundugu bildiriimigtir °.
Ancak bu faktdrlerin birlikte incelendi§i ve 6zellikle néroloji klinigine bagvuran
hastalardaki di§er faktdrlerin de aragtirildi§i caligmalar fazla sayida degildir.
TKD’de serebral kan akimin: etkileyen ve biri diferinden tam olarak ayrilamayan
bu faktérierin serebral kan akimina ne derecede etkili oldugunun bilinmesi blytk
énem tasimaktadir. Bu nedenle, bir grup hastada ekstrakranyal serebral ve
intrakranyal serebral kan akim hizlar Oigllerek ve ¢ok sayida faktdr birlikte
degerlendirilerek, hangi faktérlerin kan akim hizina etkisinin énemli oldugu ve
hangilerinin bagimsiz birer belirleyici olabilecegi aragtinimigtir.



GENEL BILGILER

I. TIPTA ULTRASONOGRAF| VE DOPPLER

Ultrason, frekansi 16000 kHz'in Gzerinde ve insan kulaginin igitemedigi bir
sestir. Tani amaciyla kullanimda doppler etkisinden dolayi, kanin hareketini
igitilebilir hale getirir ve dokularin, kan damarlannin, i¢ organlarin ve
hareketlerinin viziel gérintistnG olusturur. Medikal tanida kullanilan ultrason
frekanst 1-20 mHz arasindadir. [ster “continuous wave”, ister “pulsed wave® olsun
doppler frekansi (5f) hesaplamasinda kullanilan denklem gc’iyledirm:
8f =(2.v.fo.Cos.a)/c

v: Kan akim hizi (cm/sn), fo :Ortalama kaynak frekansi (Hz)
c: Dokudaki ses hizi (cm/sn) of :Frekans sifti (Hz)

Cos a : Doppler atimi ve kan akimi arasindaki agi (insonasyon agisi)
Akim Hizinin Kaydedilmesi :

Doppler sinyallerinin elektronik iglemlemesinde son basamak, doppler
frekanslarinin kaydedilmesidir. Kan akim hizindaki pulsatil degigiklik, hiz dalga
formu ile ortaya konan bir zaman fonksiyonudur. Hiz dalga formu akim hizinin
zamansal gidigini gdstermenin yanisira, doppler probuyla iligkili olarak akim
y6nana de gosterir. Frekans aksi Gzerindeki negatif de§erler probdan uzaklagan
akimi gdsterir. Cunka burada yansiyan frekans, gergek frekanstan daha dugaktar.
Akim profili (iz profili) kardiyak siklusun spesifik bir noktasinda damardan gegen
kan akim hizlarinin dagilimini ortaya koyar.

{ — Az

Sekil 1: Probun pozisyonu ile doppler dalga formu arasindaki iligki.




1965'de Miyazaki ve Kato ilk kez ekstrakranyal serebral damarlarin
dederlendirilmesi igin doppler ultrasonografi (USG) kullanimini bildirmiglerdir.
Di§er alanlardaki hizli gelismelere radmen, bu teknik 1982'ye degin intrakranyal
damarlara uygulanamamigtir. 1982'de Aaslid, kranyuma basariyla penetre
edilebilen, 2 mHz “pulse wave’ emisyonlu TKD'i geligtirmis ve Willis
poligonundaki bazal damarlardaki kan akim hizlarini 6lgmeyi bagarmstir %.
Buglne degin, bu teknikte gagirtici hizda ilerlemeler olmug ve TKD hem klinik,
hem de aragtirma amaciyla kullanilan bir yéntem haline gelmigti. TKD'nin
kullanima girmesiyle, intrakranyal kan akim hizlarini direkt olarak kaydetmek olasi
hale gelmis, bdylece bu inceleme yéntemi ile serebral hemodinamiklerin
incelenmesi ve intrakranyal serebrovaskiler hastalidin degerlendiriimesi
noninvaziv olarak gerceklegmisgtir. Gergekte, serebral kan akimi ile 6lgilen akim
hizlan arasindaki iligki hala net degildir. Noninvaziv 6zellidi, tasinabilir olugu ve
fiyatinin digik olmasina ek olarak TKD'in kesin olan bir bagka avantaji daha
vardir: Serebral akimdaki relativ degigiklikleri objektif olarak hemen, istenilen
siklikla ve zaman suresince oiger. Bu faktérler TKD kullanimini, dzellikle
ndrogirtrji, vaskuler cerrahi, kardiyak ve serebrovaskuler girisimler sirasinda
kullanigh hale getirmektedir. Bu tip cerrahiler sirasinda, serebral kan akiminin
durumu hakkinda acil bilgi edinilebilmesinin, iglem sonrasi gelisen serebral
komplikasyon insidansini azaltmaya yardimci olacagi dugtnulmektedir. Herhangi
bir eksternal mekanik manUplasyon ya da intrakranyal dolagimin fonksiyonel
stimulasyonu, es zamanli olarak TKD ile de§erlendirilebilir. TKD ayni zamanda,

akut strokta serebral dolagimin patofizyolojisinin degerlendirilmesine olanak
saglamaktadir.

Transkranial doppler sonografinin klinik ve deneysel ¢aligmalarda
kullanim alanlan agagidaki gibi dzetlenebilir :
1- Ana intrakranyal arterlerdeki ciddi stenozun saptanmasi
2-Serebral damarlarin bilinen stenoz ya da okllizyonunda kollateral dolagimin
degeriendirilmesi
3-Ekstrakranyal okliziv hastaliklarin (okllzyonlar, subklavian galma sendromu
gibi) intrakranyal kan akimi tGzerindeki hemodinamik etkilerinin degerlendirilmesi

4-Fonksiyonel testler (CO, ve vazoaktif ilaglarla serebral vazomotor stimilasyon)
ile serebral rezervin saptanmast



§-Arterioven6z malformasyon (AVM)'larin saptanmasi ve sulayici arterlerinin
akim paterninin de§erlendirilmesi

6-Herhangi bir nedenle geligen vazokonstriksiyonda, spontan ve terapétik
rekanalizasyonda, antikoagllan sadaltimda aralikhh monitSrizasyon ve izlem.
7-Néroradyolojik girigimler, vazoaktif ilag tedavileri, karotid endarterektomi,

kardiyopulmoner bypass, intrakranial basing artimi ve beyin 6liminde strekli
monitérizasyon.

Il. MUAYENE TEKNIKLERI

A. GENEL ILKELER

Transkranyal doppler incelemesine baglamadan énce tamamlanmig olmasi
gereken iki kosul vardir: 1-ekstrakranyal arterlerin durumu tam olarak bilinmelidir.
2-Hasta, bayuk PCO; fluktuasyonlarindan ve hareket artefaktlarindan kaginiimasi-
icin istirahat halinde bulunmalidir. Ek olarak, iki ana anatomik duruma dikkat
edilmelidir: 1- Ultrasonik akimin penetre olacad pencerenin ya da foraminanin
kolay bulunabilirli§i ve sayisi. 2- Kafa tabanindaki arterlerin boyutu, gidigi,
geligimi ve izledigi yol. USG'nin kranyum boyunca transmisyonu, yogun olarak
incelenmig olan énemli bir problemdir. Ultrasonun transmisyonu 3 kemik tabaka
iceren kafatasinin yapisina baglidir. Bunlardan orta tabaka, ses atimlarinin
yayilmas) ve hafifletimesinde en 6nemli etkiye sahiptir, kortikal kemiklerin yaptidi
dis ve ig tabakalar genel olarak akimin kirlmasina neden olur. Temporal bélge
“pony spiculae’nin yoklugu nedeniyle USG degerlendiriimesi igin uygun bir
bolgedir. Grolimund, doppler USG Gzerine, kafatasinin etkilerini inceleyen invitro
deneyler yapmugtir. Deneyleri, farkli émeklerde bliyGk miktarda enerji kaybi
olugtudunu, ¢linklG gli¢ kaybinin bireyler arasinda ve ayni bireyde degisik
lokalizasyonlarda farkh ve kafatasi kalini§ina bagh oldugunu gostermigtir **2,
Olgularin higbirinde, transmite edilen gucin %35den fazlasinin gectigi
gbéralmemigtir. Daha sonraki c¢aligmalar kafatasinin akustik lens etkisinin

oldugunu ve atimin kirilmasinin, insonasyon agisindan ¢ok, kemik kalinhigina
bagli olarak degistigini géstermigtir .



Doppler aletleri 2 tiptir:

1- Segilmig bir alet volumG olmayan “continuous- wave” (CW) aletler.
2- Uygulayicinin 6rnek volimani segmesine olanak veren “pulsed- wave®’ (PW)
aletler.

Bir dupleks sistem olugturmak igin, her iki Doppler teknigi, damar
striktGrin gésteren B mode goéruntileme ile kombine edilebilir. Ilk model olan
TKD-64R, daha sonra geligtiriien “Transpect Transcranial doppler”’ gibi, birg:9k alet
vardir. Her iki sistem de strekli monitdrizasyon igin 2 mHz 6zel bir transduser
igerir. Ayni zamanda hiz renk kodlamasi ve haritalama yetenekleriyle birlikte Gg
boyutlu transkranyal gérintileme yetenegindedir. Henlz, intrakranyal arterlerin

renkli dupleks gérunttlemesi yeterli degildir, fakat ¢abalar bu teknidi geligtirmeye
yoneliktir.

B. SEREBRAL ARTERLER VE KOLLATERAL SISTEMLER

Doppler ultrasonografik degerlendirme igin yalnizca intrakranyal arterlerin
degil, ekstrakranyal damarlarin, bazal serebral arterlerin seyrinin, uzunlugunun
ve konjenital varyasyonlarinin bilinmesi énem tagimaktadir. Karotis sistemi ve
vertebrobaziler sistem arasindaki ana baglantilar saglayan Willis poligonuna ézel
bir 6énem vermek gereklidir. Bu bé6limde, ekstrakranyal serebral arterler,
intrakranyal serebral arterler ve . kollateral dolagimin anatomisinden ve
varyasyonlarindan kisaca sézedilecektir '%°.

1.Ekstrakranyal Serebral Arterler

Ekstrakranyal serebral arterler kalp ve kafa tabani arasinda, kani yukariya
dogru tagiyan tim damarlari ve damar segmentlerini icerir. Ekstrakranyal serebral
arterler. aortik ark, brakiosefalik arter, arteria karotis kommunis (AKK), internal
karotis arter (IKA) ve vertebral arter (VA)' dir.

Karotis Sistemi : Sagd AKK, sternoklavikular bilegske dizeyinde brakiosefalik
arterden, sol AKK, aortik arkin en st noktasindan, brakiosefalik arter kékine
yakin olarak aynilir. Nadiren her iki arter tek bir govde olarak yukselebilir. AKK,
tiroid Kkartilaji duzeyinde iki ana dala, IKA ve EKA'e ayrilir. Bu bifurkasyon dizeyi
oldukga degdiskendir, siklikia C4, daha az Cs, Cs, C,, Cs vertebra dizeyine
rastlamaktadir. Bifurkasyon dlzeyinde arter genellikle hafifce genisler, sonra
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tekrar EKA’e yaklasir ve kafa tabanina do§ru ilerler. IKA, kranyuma girmeden
énce hig dal vermez.

Subklavian vertebral sistem : Vertebral arter, subklavian arterin ilk dahdir.
Subklavian arterden ayrildiktan sonra, 6.vertebranin kostotransvers foramenine
girene kadar yukari dodru ilerler (V4). Sonra servikal vertebralarin transvers
foraminalari boyunca vertikal olarak yukari yukselir (V,) ve atlasin posterior
arkinin Gst bélimuandeki olukta medial olarak ilerler (Vs: 3.segment: atlas lobu) ve
burada oksipital arter dallariyla anastomoz yapan muskiler dallarini verir.
Atlantooksipital bileskeye dogru ilerler, duramater ve araknoidi geger (V..
segment). VA, oksipital vertebral anastomozlardan bagka tiroservikal ve
kostoservikal damarlarla anastomozlar olugturur. Olgularin %25'inde sag ve sol

VA, esit kalibreye sahip iken, genel olarak sol VA, saj VA'den daha genis bir
limen gésterir.

2.Intrakranyal Serebral Arterler

Karotis Sistemi

Internal karotis arter (IKA) : Karotik foramenden kranyuma girer, karotik kanalda
ilerler, foramen lacerum’dan kanaldan gikar. Kisa bir mesafe vertikal yukselir (Cs,
sfenoid segment) ve sfenoidle iligkisini sUrdlrerek, anteriora déner, yukari ¢ikar
(C4, kavernéz segment) ve tekrar posteriora medial anterior klinoid progesin
altina déner (Cs segment). Burada kavernéz sintsten ayrilir, subaraknoid boglugu
geger (C,, sisternal segment). Terminal bolima (Cqsegmenti), OSA ve ASA’e
ayrilmadan 6nce posterolateral olarak ilerler. Posterior kommdinikan arter (PKoA)
C4 segmentinden ayrnhir. Karotik kanal iginde iken karotikotimpanik dallar,
kavern6z sintis bélumande meningohipofizel ve kavernéz dallar verir. Oftalmik
arter genellikle konveks karotik sifonun (Cs, C;) anteriorundan ayrilir. Terminal
dallan (supraorbital, supratroklear arter), EKA'in terminal dallari ile badlanmisgtir.
Ayni zamanda maksiller arterin bir dali olan middle meningeal arter ile orbital
dolagim arasinda anastomozlar vardir. Orbital arterler inferior orbital fissur
vasitasiyla maksiller arter ile direkt anastomozlar da yaparlar. Bu anastomozlar
periorbital bélge igin oldukga iyi bir kollateral dolagim saglar.

Orta Serebral Arter (OSA) : IKA’'in terminal segmentinin (C4) lateral dalidir. Ana
dal (M1 segmenti) baglangigtan silvian fisslre kadar olan bélimdur, kisa instler
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segment (M2), trifikasyona ya da bifurkasyona kadar olan kesimdir, M3 operkller
segment, M4 terminal segmenttir.

Anterior Serebral Arter (ASA): IKA’in medialinde yikselir ve sonra 6ne dogru diz,
medial ya da tortlyéz medial gidis gdsterir (A1 segmenti, horizantal ya da
prekomminikan segment). Genellikle iki ASA optik kiyazma Ustinde birleserek,
kisa bir arterior kommunikan arter (AKoA) olugturur. Olgularin %74’(inde arter
tektir, %10'unda duplikedir, nadiren ‘v’ geklinde olabilir. AKoA'den sonra, ASA éne
ve yukari dogru yukselir (postkommdnikan bélim, A2 segmenti).

Vertebrobaziler Sistem

Vertebral arter : Subarakroid bogluga girdikten sonra, genellikle ponsun kaudal
kenarinda kargi VA ile birlegir. VA'in ilk bliylk dali posterior inferior serebellar

arterdir. Oldukga degigken bir seyir gosterir, beyin sap: ve serebelluma dallar
verir.

Baziler Arter: Vertebral arterlerin birlegmesinden olugur ve anterior inferior

serebellar arter, sUperior serebellar arter dallarini verdikten sonra, PSA’lere
ayrilarak sonlanir. .

Posterior Serebral Arter (PSA). Anatomik ve fonksiyonel olarak karotis ve
vertebral arteriyel sistemler arasinda bir sinir damardir. Adultlarin %10'unda
direkt IKA'den gikar. Proksimal prekomminikan arter (P1), PKoA’e anterolateral
olarak ilerler ve sonra serebral pedinkll etrafinda lateral ve posterior olarak
sarmal yapar (P2 segmenti ).

Posterior kommunikan arter (PKoA): Geligsiminde ¢ok varyasyon gosterir.

Olgularin %22'sinde hipoplaziktir, kalibrasyonu PSA'in P4 segmentiyle ters
orantilidir.

3.Kollateral Sistemlier

Ekstrakranyal ya da intrakranyal serebral arterlerde ileri derecede stenoz
ya da okllzyon gelistiginde, kompanzasyon igin kollateral yollar ¢galismaya baglar.
Daha 6nce de belirtildidi gibi, primer olarak beyni sulamayan arterler, serebral kan
akimimi sadlayabilir ya da daha nadiren kan serebral dolagimdan ters yénde
gelebilir. Kollateral yolun kullanimi ve y6nii, degigmis basing gradyanina, akim
rezistansina baghdir. Asagidaki kollateral dolagimlarin, intrakranyal ve
ekstrakranyal arterlerin doppler degerlendirmesinde 6zel bir 6nemi vardir.



Oftalmik Kollateraller : Oftalmik arter (OA), normalde IKA'den beslenir ve terminal
dallar ipsilateral ve kontrlateral EKA ile anastomoz yapar. Frontoorbital
anastomotik bélgede bir “watershed” vardir. OA'in proksimalinde, IKA’in ciddi
obstriksiyonunda watershed, ekstrakranyalden intrakranyal bélgeye kayar. Bir
taraftaki iIKA ve EKA limeninde ileri derecede daralma, kontrlateral EKA dallari,
uygun orbital arterler yoluyla retrograd akimi arttirabilir.

Oksipital-Vertebral Anastomozlar : Oksipital arterin inen dallan ve VA'in V3
segmentinin muskuiler dallari arasindaki anastomozlar karotik sistem ve VBS
arasindaki ana ekstrakranyal iligkiyi olusturur. VA'in proksimal obstriksiyonunda,
oksipito-vertebral anastomozlar distal b6liman perfiizyonunu saglar.

Bir kollateral Yol Olarak Vertebral Arter : VA'in unilateral oklizyonuyla ortaya
¢ikan defisit, kargi taraf VA'in akiminin artmasiyle kompanse edilir. VA ayriimadan
énce subklavian arter titkanmigsa ya da brakiosefalik dal obstriksiyonunda VA
yoluyla ters kollateral dolagim olusur. VA’den, daha nadiren BA'den, okitde
subklavian artere tersine kan akimi “subklavian steal” adini alir.

Willis _poligonu _: Anterior ve posterior kommunikan arterler yoluyla,
vertebrobaziler sistem (VBS) ve her iki karotis sistemi arasinda baglant! saglayan
Willis poligonu, beynin temel anastomotik halkasidir. Willis poligonu, beyni
sulayan arterler igin en o6nemli “basing dengeleyici ve dagitici sistemdir.
Geligiminde oldukga ¢ok varyasyon gosterir. Olgularin %3-4'tnde kapanmamigtir.
Willis poligonunun kollateral yolu iyi gelistiginde, tek bir sulayici arter bile tim
serebral kan akimini saglama yeteneginde olabilir.

Kollateral Dolagimin Diizenlenmesi .
Vaskuler okluzyonlu olgularda serebral kan akimi, anastomozlar ve
kollateralizasyon ile desteklenebilir. Bu givenlik mekanizmalari dért seviyede
duzenlenmigtir: bir ekstrakranyal ve ug¢ intrakranyal (bazal, periserebral ve
intraserebral). Sadece ekstrakranyal ve bazal intrakranyal dolagimin doppler ile
degerlendiriimesi mUmkinddr. Anastomoz bélgeleri, Ustin olan basing
gradyanina bagli olarak, akim yénunt herhangi bir yéne kaydirabilen “watershed
alanlan” olugtururlar. Bunun en iyi drnegi oftalmik arter kollateral yoludur.
Fonksiyonel ve anatomik olarak, beyni sulayan dért ana arterin ¢cogu segmenti ve

Willis poligonu, akim y6na kesin olarak saptanmamis “badlantili damarlar’ olarak
g6raimelidir.
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C. ULTRASONIK PENCERELER

Intrakranyal arterlerin insone edilmesi igin dort farkli TKD yaklagimi

tanimlanmigtir.  Transtemporal, transorbital, suboksipital ve submandibular
yaklagim.

1.Transtemporal yaklagim : Prob, bagin temporal kismina, zigomatik ark Gzerine
ve tragusun hemen superioruna yerlegtirilir. Burasi genellikle en ¢gok &nerilen
inceleme bdlgesidir. Biraz daha posterior pencere, birincinin hemen dorsalinde ve
yukarisindadir ve olgularin bir béliminde, 6zellikle de PSA'in P4 segmentinin
insonasyonunda daha uygun bir yaklagimdir. Bazi hastalarda daha frontal olarak
yerlegmig temporal ultrasonik pencere bulunabilir. Transtemporal yaklagimda,
anterior ya da posteriora dogdru a¢ verilebilir. Atimin anteriora ydnlendirilmesi,
OSA'in M4 ve M, segmentlerinin (Fotograf 1, Sekil 2), karotik sifonun Cjy
segmentinin, ASA’in A4 segmentinin ($ekil 3) ve sikikla da AKoA'in
insonasyonuna olanak saglar. Posterior agilamada atim PSA'in P4 (Sekil 4) ve P
segmentini, BA tepesini ve PKoA'i insone eder.

Fotograf 1: Transtemporal yakiagimla OSA insonasyonu.
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— & Ipsilat. AKK kompresyonu:
Akim azalmasi ya da durmasi

Sekil 2: Transtemporal yaklagimla OSA insonasyonu ve doppler 6zellikleri.
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- \\'k X ( / Ve Akim y6nii:Probdan uzaklagan
\ ST ,/ - Ortalama hiz: 50 +11cm/sn
G AN ipsilat. AKK kompresyonu:

Durma, azalma ya da ters akim

Sekil 3 Transtemporal yaklagimla ASA insonasyonu ve doppler 6zellikleri.
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Degisiklik yok ya da hiz artigi

Sekil 4: Transtemporal yaklagimla PSA (Py) insonasyonu ve doppler ozellikleri.
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2.Transorbital yaklagim : Transduserin kapali g6z Uzerine yerlestirimesiyle,
anterior serebral dolagimin komponentleri insone edilebilir. Bu pozisyonda; 45-
50mm'de OA insone edilebilir, karotik sifonun C3 segmenti ise normalde 60-
65mm’de insone edilir. Biraz daha derinde (70-75mm) probdan uzaklasan akim
seklinde C2 segmenti ve proba dogru yaklagan C4 segmenti géralar.
3.Suboksipital yaklagim : Suboksipital yaklagim vertebral ve baziler arterin
taranmasi igin esastir. Prob foramen magnumun posterior kenari ile 1. servikal
vertebranin palpabl spinéz progesinin hemen arasina yerlestirilir ve atim burun
kékune yodnlendirilir. insonasyon derinligi 65mm’'de tutulur, progresif olarak
kigulen insonasyon derinlikleri kullanilarak (50-65mm), sad ve sol vertebral
arterler tek tek izlenir. Derinlik azalirken, ses atimi daha ¢ok agilandirilir ve baga
dogru daha keskin bir yénlendirme yapilir. Atlasin arki tizerinde VA'in ekstradural
béIimi de taranabilir. Bu segmentte akim transdusere dogrudur. Vertebral arterin
intrakranyal blimtnde akim, normalde probdan uzaklagici yéndedir. BA, VA'lerin
birlesti§i noktadan yukari dogru izlenebilir. Baziler arterin st ucuna yaklasik
olarak 95-125mm'de ulasilir (Fotograf 2, Sekil 5, 6).

4.Submandibular yaklagim : Submandibular yaklagim transkranyal doppler
incelemesini tamamlar. [KA'in retromandibuler dali ve distal bélumleri
degerlendirilebilir. Boéylece EKA vyoluyla bol kollateralizasyonlu kronik KA
oklizyonu ve IKA diseksiyonunun saptanmasi kolaylagir. Transduserin
pozisyonunda atim hafif mediale ve posteriora dogrudur. IKA 80-85mm derinlikte
duzenli olarak izlenebilir.

Fotograf 2: Suboksipital yaklagimla baziler arter insonasyonu.



Derinlik: 60-100 mm
Akim yonii:Probdan uzaklasan
Ortalama hiz: 38 £10 cm/sn
ipsilat. VA kompresyonu:

Durma, azalma ya da ters akim

Sekil 5: Suboksipital yaklagimla vertebral arter insonasyonu ve doppler 6zellikleri.

Derinlik: 75-120 mm
Akim yonii:Probdan uzaklagan
Ortalama hiz: 41 £10 cm/sn
ipsilat. VA kompresyonu:

Degisiklik yok ya da azalma

Sekil 6: Suboksipital yaklagimla baziler arter insonasyonu ve doppler dzellikleri.
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D. TANISAL YAKLASIM

Temel Muayene : Genel olarak, incelemeye transtemporal yaklagimla
baglamak, her iki yanda 50-55mm’de OSA'y1 insone etmek ve sonra ipsilateral
arteriyel agi, basamak basamak gesitli yénlerde izlemek gerekir. OSA'in
izlenebilirligini saglamak, identifikasyonu igin gereklidir. izlenebilirliginin anlam,
OSA'in (ve genellikle diger arterlerin), yiizeysel insonasyon derinliginden (35mm)
daha derin béligelere kadar (55mm), akim profilinde ve akim yonunde degisiklik
olmadan izlenebilmesidir. OSA medial olarak izlendiginde (65-70mm) akim
yonundeki ani bir degisiklik ASA'in Aq segmentinin insone edildigini gbsterir. Bu
derinlikte proba dogru olan akim sinyalleri, genellikle karotik sifonun OSA ile
birlesim yerinden ¢ikar. Ultrasonik atimin transtemporalden daha posteriora dogru
agllandinimasi ile PSA'in P1 segmenti 65-70mm'de insone edilir. PSA, BA'e
(75mm) ve buradan da kontrlateral PSA'e (80-85mm) kadar izlenebilir.
izlenebilirlik  kriterleri, PSA'leri kompresyon testleri olmadan ayirt etmek igin
oldukga ¢nemli &zelliklerdir (6rn. BA bileskesinde bilateral kan akimi ve
kontrlateral PSA icinde akim yénunin degismesi gibi.). Her iki temporal
pencereden incelemenin tamamlanmasindan sonra orbital, suboksipital ya da
mandibular yolla ek bilgiler elde edilebilir.

Serebral arterleri ayirt etmede kullanilan TKD parametreleri sunlardir * :
1-Insonasyonun derinligi,

2-Bu derinlikteki kan akiminin yonii,

3-Akim hizi (ortalama akim hizi ve sistolik ya da diyastolik pik akim hizi),
4-Prob pozisyonu,

5-Ultrasonik atimin yéna,

6-Damarin izlenebilirligi,

7-Dalga formunun 6zellikleri

8- Kompresyon testlerine yanit .

TKD ile dlgulen ve erigkinde normal kabul edilen akim hizlar degisik
aragtirmacilara gére ufak farkliliklar gostermektedir " 2 7> . En yiksek hizlar
hemen her zaman OSA ve ASA'de saptanir. PSA ve BA, normal bireylerde
OSA'dan daha dustik doppler siftine sahiptir. Hiz, blyik damarlarda daha yavas,
ufak damarlarda daha hizlidir. Yagin artmasiyle birlikte bazal serebral arter hizlari
azalir*® . Hiz ve kan akimi arasindaki bu korelasyon, ézellikle ayni bireyde ﬁapllan
seri Olgimlerle dogrulanmigtir. Farkl insonasyon derinliklerinde, degisik yas
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gruplarinda gesitli damar segmentlerinin ortalama, maksimum ve minumum akim
hizlan ve standart deviyasyonlari Tablo 1'de, TKD ile degerlendirilen arterlerin
dalga form &zellikleri Tablo 2'de gésterilmistir . Ozellikle yasglilarda ve patolojik
durumlarda tim arteriyel segmentlerin kesin olarak ayirt edilmesi igin
kompresyon testleri gerekli olabilir " 7> ° ™% 3 TKD incelemesi sirasinda
kompresyon testleri boynun asagisinda her ki AKK'e ya da mastoid g¢ikinti
uzerinde VA uzerine uygulanabilir. AKK'deki plaklardan dustk bir embolizm
riskinin oldugu dusunilmektedir. Karotislerin B mode USG ile degerlendirilmig
olmasi ve kompresyonun deneyimli bir aragtirmaci tarafindan yapilmasi ile bu risk
azaltilr ya da yok edilir. Genel olarak, normal bireylerde arteriyel identifikasyon
igin kompresyon manevralari her zaman gerekli degildir, fakat bu manevralar
kollateral dolagimin degderlendirilmesi icin oldukca degerlidir. Kompresyon
manevralarinin olasi etkileri séyle olabilir;

1-Reaksiyon olmamasi,

2-Akim hizinda artma,

3-Akim hizinda azalma,

4-Akimi tersine gevirme,

§-Akim yénunu degistirme,

6-Akimin durmasi.

Yas gruplan__ Pik sistolik hiz Ortalama hiz  Pik diyastolik hiz

<40 94.5 +13.6 58.4 184 45.6 +6.6
OSA (50mm) 40 - 60 91.0 £16.9 57.7 £11.5 444195
> 60 78.1 £15.0 44.7 £11.1 319491
<40 76.4 £16.9 473 x13.6 36.0 9.0
ASA (70mm) 40 - 60 86.4 +20.1 53.1 %105 41.1 74
> 60 73.3 203 453 £135 342488
<40 53.2+113 342478 259465
PSA (60mm) 40 - 60 60.1 +20.6 36.6 +9.8 28.7+715
> 60 51.011.9 299193 22.046.9
<40 56.3 +7.8 349478 27.0+53
VA/BA (75mm) 40 - 60 59.5 £17.0 36.4 +11.7 29.2 +84
> 60 50.9 +18.7 30.5 £12.4 212492

Tablo 1: Transkranyal doppler ile dederlendirilen serebral arterlerin degisik yas
gruplarina gére normal akim hizlan (cm/sn) *,
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Damar kompresyonu Etkisi Sonug

OSA Ipsilateral IKA Akim OSA ayirmt
ASA Ipsilateral IKA Akim ASA ayrimi
ASA Ipsilateral IKA Ters akim AKOA patent
ASA Kontrlateral IKA Akim T AKOA patent
PSA, P, Ipsilateral IKA Akim T PKoA patent
PSA, P, Ipsilateral IKA Akim Karotis orjinli PSA

Tablo 3: Internal karotik arter kompresyonunun TKD kriterleri *° .

ll. FONKSIYONEL RESERV TESTLERI

Transkranyal doppler, serebral perfuzyondaki hizli degisiklikleri saptamak
igin ideal bir fonksiyonel test teknigidir. Fonksiyonel testler; hipokapni, hiperkapni
sistemik arteriyel basingta artma ya da azalma, hipoksi gibi cesitli stimuluslar
kullanilarak serebral vaskularitenin reserv mekanizmasinin deg@erlendirilmesine
yardimei olur. Serebral dolagimin CO2'e yaniti cok sayida calismada
gosterilmistir®. CO2 konsantrasyonlarinin  dedismesi sirasinda (gesitli CO2
konsantrasyonlarinin kullanilmasiyla) bulytk serebral arterlerdeki akim hizi ve
akim volumu arasindaki iligki dogrusaldir, CO2 seviyesi buiyiik proksimal arteriyel
segmentlerin capini direkt olarak etkilemez. CO2'in dilatatér etkisinin, periferik
arteriyel vaskuler yatada, 6zellikle de ufak kortikal damarlara sinirli oldugu
gosterilmigtir. Bu yuzden TKD incelemesi sirasinda ayni bireyde akim hizindaki
degisiklikler direkt olarak akim voltimindeki degisiklikleri yansitir. CO2
konsantrasyonunun degismesiyle OSA hizi degisiklikleri, biosimtotik “S” seklinde
bir egri gosterir .

Vazomotor rezervin saglam oldugu durumda, perflzyon basincinin ani
azalmalarinda, kortikal arterler vazodilatasyon yaparak yeterli kan akimi saglar.
Duguk perfuzyon basingh alanlardaki beyin damarlari zaten maksimal dilate
olmus ise, vazomotor reserv tukenmis hale gelebilir . Bu durumda, vazodilatér
uyarilar ve hiperkapni kan akimini arttirmaz. Bu durum kritik olabilir, ¢unku
herhangi bir sebeple daha sonra perfiizyon basinci diigerse, iskemik beyin hasari
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olugabilir. CO2 reaktivitesi farkli patolojik durumlarda serebral arterlerin
reaksiyonunu ortaya koyar. Bu testler, ekstrakranyal okliiziv karotis hastaliginin
ve serebral perflzyonu azaltan diger durumlarin (migren, hipoksi, kafa travmasi,
akut embolik strok gibi) hemodinamik etkisinin degerlendirilmesinde faydalidir.
Beyin vaskularitesindeki ya da beyin hasarindaki herhangi bir degisikligin
kantifiye edilmesi, genellikle olasidir. Gosling tarafindan tanimlanmig olan Pi'nin,
diyastolik fonksiyonunun duyarli bir indeksi oldugu bulunmustur *. Periferal
vazodilatasyonun artmasiyle diyastolik “runoff’un artmasi ve Pi'nin dusmesi
beklenir. Lindegard ve ark’nin ™ karotis stenozunda inceledigi pulsalite
transmisyon indeksinin akim hizindan daha duyarli bir vazodilatasyon parametresi
oldugu dagunulur. Ganka bu indeks, azalmig parsiyel basing (azalmig OSA akimi)
ve dusuk serebrovaskiler rezistansin kombinasyonunu yansitir.  Bu
parametrelerin yararlild kanitlanamamigtir. Bununla birlikte, dasuk akimli infarkt
geligimi igin riskli hastalarin ayirt edilmesinde gok faydals olmadig gérilmektedir.

IV. HEMODINAMIK ILKELER

Transkranyal doppler sonografi, serebral arter ve venlerde ortaya ¢ikan ani
hiz degisimlerinin surekli olarak kaydedilmesini saflar. Kan akim hizinin tek
bagina klinik anlami gok azdir. Pratik 6nemi, vaskiler morfoloji, kan akimi ve
akima kargl rezistans konusunda bilgiler verebilmesinden gelmektedir.
Hemodinamigin temelinin  anlagiimasi, klinik pratikte saptanan doppler
sinyallerinin yorumlanmasinda yardimci olacaktir.

Akim hizi, basing ve akim rezistansi arasindaki iligki :Vaskuler yatakta
kan akiminin mekanigi, genellikle su 3 kavramla basit bir sekilde gésterilebilir 22
1- Damarin iki ucu arasindaki basing farki
2- Akim rezistansi (vaskuler rezistans)
3- Akim volumu

Akim orani (Q), birim zamanda, damar boyunca hareket eden kanin
volumunu gésterir. Akim orani, damarin iki ucu arasindaki basing farkiyla (5P)
dogru orantilidir (8P=P1-P2). Akim rezistansiyla (R) ters orantiidir. Bu iligki,
elektrikteki Qhm's kanuna benzer bir kanunla gésterilebilir '
Q=38P/R



Bu esitlik Q, P, R'deki pulsatilite degisikliklerini dikkate almamaktadir. R,
blyUk oranda. periferik damarlardaki rezistans ile saptandigindan periferal akim
rezistans| (Rper) olarak da gésterilebilir. Ortalama arteriyel basing (Pma), P1 ic¢in
ve ortalama venéz basing (Pmv), P2 icin kullanildi§inda esitlik su duruma gelir:
Rper = (Pma-Pmv)/Q

Dolagimdaki basinct olugturan 3 komponent vardir '%;
1-Hidrostatik komponent (yercekiminin olusturdugu gig),

2-Dinamik komponent (kardiyak output ve periferal akim rezistans: tarafindan
olusturulur),

3-Statik komponent (ortalama dolum basinci), dolum volimune ve sistemin volim
kapasitesine baghdir.

Arteriyel sistemdeki basing baglica 2. ve 3. faktdrlerle saptanir. Rijid
silindirik tapler vasitasiyla bir viskdz sivinin laminar akiminda énemli olan esgitlik
Hagen-Poiseuille esitligine gére; akim orani (Q), sivi viskbzitesi (n) ile saptanir.

Q=5Pr‘x /8nl

| = uzun tdp ¢apt, r=yargap

Akim Hizi : Laminar akiml bir damardaki ortalama akim hizi parabolik hiz
profilinde, tim hiz komponentlerinin ortalama degerini gdsterir. Bu akim orani (Q)
ile dogru, damar kesit alaniyla (nr2) ters orantilidir 28

v=Q/ (1tr2)

Gorulayor ki, basing farklilii ve damar yarigapi, kan akim hizint etkileyen
esas faktorlerdir. Sabit bir akim oraninda, damar yarigapini yariya indirmek akim
hizinda 4 kat artmaya neden olur. Benzer sekilde, kan viskozitesi ve hematokrit
dastagunde ise kan akim hizi artar. Sabit bir akim orani oldugu farzedilirse damar
lumeninin genigledigi yerlerde (karotik bulb gibi) akim hizi azalmalidir ve damarin
daraldig: yerlerde (stenoz gibi) artmalidir.

Laminar ve tirbillan akim: Uzun, diz bir damar boyunca, kan akimi sabit
bir hizda devam ettiginde, damar duvarindan sabit bir uzaklikta, akima elverigli
silindirik tabakalarda akim olur. Bu tip akima laminar akim denir. Laminar akimin
hiz komponentleri damar yarigapinin bir fonksiyonu olarak biraraya getirildiginde
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“parabolik akim profili” elde edilir ki, bu profil damar lUmeninde kargidan karsiya
gegen akim hizlaninin bir dagilimini gésterir. Bu profil, damar duvarina yapigsma
egiliminde olan kan hucrelerinin daha santral tabakalardan, duvara bitigik
tabakalar Gzerine kaymasi sonucu olusur.

Turbdlans: Akim hizimin agin artti§i ve ciddi stenozlu bélgelerden kanin gegtigi
durumlarda geligebilir. Tarbilans, aksiyel ve radiyal yonlerdeki irreguler,
disorganize kan akimini gésterir. Bu da doéner, girdapli akimlarin olugumuna
neden olur. Bu akimlar laminar akimdan daha ylksek akim rezistans! yaratir.
Turbulan akima egilim, akim hizi (v), damar g¢api (2r) ve kan dansitesi (p) ile dogru

orantili olarak artar, kan viskozitesi () ile ters orantilidir. Reynolds sayisi (Re)

bunu ézetler '%:

Re= 2rv p/ n '

Laminar akimdan tlrbllan akima gecise neden olan Reynolds sayisi “kritik
deger’ olarak adlandinlir. Bu deder duz duvarlarda 2000-2200 arasindadir.
Tarbllan akim, akim profilini dtzlestirici etkiye sahiptir. Reynolds sayisi arttikca,
profil dizlesir. Vicutta turbulansin normal olarak olugtugu yalnizca birkag bélge
vardir : Bu bélgelerden biri ¢ikan aortada, aortik valvin hemen agagisindadir.
Patolojik durumlarda turbalans, karotis arterinin ciddi stenozunun distalinde
olusabilir. Intrakranyal arterlerin kalibrasyonlan ufak ve akim hizlari digik
oldugundan bu arterlerde turbtlans olugmaz. Irregller girdaplar (“vortic®);
aterosklerotik plakiarin agadisinda, vaskuler kurvatir, bifurkasyon ve genigleme
béigelerinde olugurlar ve turbllansdan ¢ok “bozulmug akim® &zelliklerini
gbsterirler. Bozulmug akim genel bir terimdir, doppler sonografide tarbllansin
yerini alacad dugtunUimektedir. Cunka gergek turbllans olusturacak akim
bozuklugu derecesinin ne oldugu héntz agik degildir. Hiz profili ve laminar,
bozulmus ya da turbtilans akimin dogasi doppler spektrumunu etkiler '

Akim Daiga Formu

Fizik Prensipler: Kan akim hizinin kardiyak aktivite tzerinde zaman bagimhhg
akim dalga formu ile tanimlanmigtir. Bunun temel 6zellikleri nabiz basing egrisi
6zelliklerine benzerdir. Sistolik dalganin sonu(1-4) dikrotik g¢entik ile(4)
belirginlegmistir, erken diyastol sekonder upstroke(5) ile belirginlesmistir (Sekil 7).
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Sekil 7: Doppler dalga formunun ézellikleri ve EKG ile kargilagtinimasi.

Doppler akim dalga formlar:. Estremitelerden ve beyni besleyen arterlerden
kaydedilen dalga formlan sistolik/end-diyastolik hiz orani (pulsatilite) arasinda
farkh o6zellikler gosterirler, bu da bu damarlann, periferal akim rezistanslarinin
farkl olmasiyla agiklanabilir.

Damar_yaricapt ve akim rezistansinin etkisi: Arteriyel oklizyon, stenoz ya da
jeneralize aterosklerotik hastalikta doppler dalga seklinin degisme mekanizmasi
henlz net olarak anlagilamamistir. Serebral vaskularitenin akim rezistans! ya da
beynin ana sulayicisi olan [KA’in periferal akim rezistansi 1.5-2mmHg.100gr/dk,
perfizyon orani 50-55ml/100grdir. Bu EKA'in suladi§i muskalokutantz
yataktakinden gok daha dustiktir (EKA igin perfiizyon 2.5-3ml/100gr/dk) 2. IKA'in
ve VA'in akim dalga paterni diyastol sirasinda ileri dogru akim komponenti ile
karekterize olur. Buna karsit olarak EKA'de relativ olarak dugtk diyastolik akim
komponenti vardir. Bu yuzden bir arterdeki sistolik/ diyastolik hiz oranint (Pl)
saptamada ana faktér periferal akim rezistansidir. AKK ise, IKA ve EKA daiga
formlari arasinda bir dalga formuna sahiptir. Cinkt AKK'in akimi her iki damarin
periferik rezistansindan etkilenir. Bu yizden [KA'in proksimal oklizyonunda,
AKK'de diyastolik akim hizinda disme, EKA oklizyonunda ise relativ olarak
yikselme beklenecektir. Burada ciddi IKA stenozlarinda, kollateral dolagimin
(periorbital kollateraller) dalga formuna etkisi dikkate alinmarmisgtir.

Doppler dalga_formu_analizinin indeksleri: TKD, her kardiyak siklusla, pik
sistolikten, end diyastolije kadar zamansal degisiklik gésteren doppler siftlerinin
spektral bir gosterimi olarak kabul edilir. Pulsatilite, spektrumun anlik maksimal
gifti olarak tanimlanir. Pulsatilite indeksi (Pl), (sistolik hiz- diyastolik hiz) /
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ortalama hiz seklinde aritmetik olarak ol¢ulur. Pulsatilite, sistolik hizla birlikte
artar. Pulsatiliteyi arttiran faktorler sistemik faktorlerdir (bradikardi, aort yetmezligi,
vaskiler rezistansta artma gibi). TKD calismalarinda Pi’'nin normal de§erinin 0.5-
1.1 arasinda oldu§u ve serebrovaskiler semptomlu hastalarda yasla birlikte
pulsatilitede artig oldugu bildirilmistir °. Normal bireylerde Pl degisikliklerinin
ayrintili incelendigi Sorteberg ve ark.'nin galismasinda OSA, ASA ve PSA igin Pi,
0.69 +0.1 ve 0.71 +0.13 arasinda bulunmug, anlamli sagd-sol farki gézlenmemis,
yalnizca ekstrakranyal IKA'in Pl'si biraz yiksek bulunmug ve oftalmik dagilimin
yuksek rezistansina baglanmigtir * . TKD caligmalarinda sik kullanilan diger bir
indeks, serebral dolagimda periferal rezistansin 6zelliklerini gésteren rezistans
indeksi (RI)dir ®. Bu indeks (RI): (sistolik hiz- diyastolik hiz)/sistolik hiz
seklinde aritmetik olarak hesaplanir. Normalde AKK'de Ri: 0.55-0.75 arasindadir.
Yuksek rezistansh muaskilokutanéz yatagi sulayan arterlerde RI 0.75'den
bayuktar. Beyni ve parankimatéz organlar (6rmegin tiroid arter) sulayan arterler
0.75'den daha digik Ri'ne sahiptir. Digik Rl ayni zamanda, AVM ya da reaktif
vazodilatasyon ile akim rezistansinin- azaldigi poststenotik durumlarda da
gorulebilir. Doppler dalga formunu tanimlamak icin kullanilan diger bir indeks A/B
oranidir. Tum indeksler sadece akim rezistansinin bir fonksiyonu degiidir,
vaskuler kompliyanstan da etkilenirler ve bu ylzden yasa bagimlidirlar. Sik
kullanilan doppler dalga formu indeksleri Sekil 8'de gdsterilmigtir.

Sekil 8: Doppler dalga formu indeksleri.



Otonomik ve Postural Etkiler. Kaydedilen dalga formlari, gesitli fluktuasyonlar
gdsterebilirler. Bu fluktuasyonlar otonomik sinir sisteminden ¢ikan vazomotor
tonasteki cesitli degisikliklerden kaynaklanir. Solunum ve korkuda oldudu gibi
guclt inhalasyon ve ekshalasyon gibi uyarilarla akim degistirilebilir. Akim
hizlarinda kaydedilen bu degisikliklere, ézellikle otonomik olarak labil olan,
bilateral doppler incelemesi yapilan hastalarda dikkat edilmelidir. Postural
degisikliklerin etkileri; yatar pozisyonda aniden ayada kaldirilmayla AKK dalga
formunda (pulsatilite) gegici artigla gosterilebilir. Sistolik akimda ylkselme,
diyastolik akimda yavaglama ve erken diyastolde kisa bir period igin ters akim
iceren bu yanitlar normal olarak yalmzca ekstremite arterlerinde gdraldr.

Ekzersizin uyardi§i tasikardi benzer sekilde, AKK'de erken diyastolik akimda
tersine dénmeye neden olabilir '*°

Kardiyak Aritmilerin Etkileri; Onemli dalga formu distorsiyonlan kardiyak ritm
bozukluklari nedeniyle olugabilir. Karakteristik bir patern, kalp hizi ¢ok yukseldidi
zaman intervaller stresince olugan diyastolik akimda tersine dénme periodiari ile
degisen dalga form defleksiyonlaridir. Dalga formu degisiklikleri ayni zamanda
valvuler kalp hastalid: ile birlikte de gorulebilir. Ornegdin aort valv regarjitasyonlu
hastalarda IKA ve AKK'de end-diyastolik akim hizinda anlamh digme gézlenebilir.
Yaslanmayla birlikte olugan dalga formu degigiklikleri serebral ateroskleroza bagti
artmis akim rezistansi, damar duvarlaninin kompliansinda azalma ve beyni
sulayan arterlerin aterosklerotik dilatasyonlarinin sonucudur '?. Yiksek sistolik

pik ve belirgin omuz, c¢entik adolesan &zellikleridir ve arterlerin elastik
ozellikleriyle iligkilidir 22,

Stenozun Hemodinamik Etkileri

Doppler sonografi, okluziv hastaidin hem direkt hem indirekt belirtilerini
gosterebilir. Direkt kanit lezyonun kendisinin saptanmasi, indirekt kanit ise
lezyonun proksimal ve distalindeki arteriyel segmentlerin incelenmesiyle elde
edilir '?®. Direkt bulgular minér lumen azalmasinda bile gérulebilir. Orta
derecedeki stenozda, stenotik bélgedeki akim hizi proksimal ve distaldeki akim
hizlarina gére daha ylOksektir. Ciddi stenozda, akim hizi, stenozu gegtikten sonra,
akim oranindaki belirgin artmaya badl olarak tekrar duser. IKA stenozlu
hastalarda teorik olarak saptanan maksimum akim hizi ile doppler spektral
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analiziyle elde edilen pik hiz arasinda iyi bir korelasyon vardr. Spencer’in primer
sekonder ve tersiyer etkiler olarak siniflamasi arteriyel obstriksiyonda ve komgu
arteriyel segmentlerde olusan hemodinamik etkileri anlamamiza yardimet olur "2
Primer etkiler: stenotik segmentte hiz artigi. Sekonder etkiler: Stenotik

segmentin hemen asagisinda ve hemen yukarisinda gérulen etkiler. Tersiyer
etkiler: Kollateraller.

Temel dzellikler sdyle siralanabilir:

1-Stenoze segmentte akim hizi, stenoz derecesine bagli olarak artar.
2-Stenozdan distale dodru olan akim, obstriksiyonun siddetine bagli olarak
bozulmustur. Stenozdan sonra akim hizi azalir ve pulsatilitede digme ve sistolik
yukselmede bir gecikme goésterir. Daha sonraki fenomen limen gapinda %75
azalma oldugu zaman, poststenotik basingta digmeye bagli olarak olugur.
3-Arterin proksimal segmentinde akim hizi azalir ve doppler pulsatilitesi artar
(eger stenoz periferal akim rezistansinda bir ytikselmeyle birlikte ise).
4-Kollaterallerde akim hizinda artma, pulsatilitede azalma ve degigik derecelerde
akim bozukludu olabilir. Kollateral arterler her iki ucu agik arterler oldugundan
dider paternler geligebilir: Sistolik deselerasyon, kardiyak faza bagimh akim yéna
degisikligi ya da retrograd akim. Retrograd akim oldugunda doppler pulsatilitesi,
kollateral akim alan dolagimdaki akim rezistansina baghdir. Ornegin, retrograd
akim tagiyan bir VA dalga formu oldukga pulsatildir, ¢lnkl suladi§i bélgede (Ust
ekstremite) yuksek akim rezistansi mevcuttur. Karsit olarak, supratroklear ya da
oftalmik arterdeki retrograd akim dugtk pulsatilite gdsterir. Cuanki suladigl
bélgede dusik akim rezistansi mevcuttur. Bu primer, sekonder ve tersiyer

hemodinamik etkiler, doppler bulgularinin dogru yorumlanmasi i¢in ana
noktalardir.

V. OTOREGULASYON

Beyinde kanin dolagimi, perfizyon basincina ve akima kargi olan
rezistansa baglidir. Pen‘uzyon basinci sadece arteriovendz basing farkliligiyle
degil, ayni zamanda intrakranyal basing ile tesbit edilir. Intrakranyal basing venéz
basinci gecerse arterioventz basing farkhhig, belirleyici faktér haline gelir '
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Sistolde intrakranyal basing arteriyel basinci gegerse, serebral sirktlasyon durur.
intrakranyal basincin yukseldigi, serebral fonksiyonlarin sagdlam oldugu
durumlarda, kontrregulatér olarak sistemik arteriyel basingta bir yukselme
(Cushing refleksi) olugur. Otoregllasyonun bir sonucu olarak serebral kan akimi
(SKA) relativ olarak sabittir. Otoregulatér mekanizmalar fonksiyone iken, SKA
kardiyak outputtan badimsizdir. Saghkli bireylerde otoregtilasyon, ortalama
arteriyel basincin Uzerinde yaklagik 50-150mmHg basinglik sabit bir SKA sadlar.
Bu sininn diginda otoregilasyon kaybolur ve SKA, basinca bagimh duruma gelir.
Otoregulasyona yanitta 3 temel mekanizmanin olduguna inanilir # *:

1. Myojenik mekanizma : Vaskiler diz kasin intrensek 6zelligi (kas gerilimi),
Laplace kanunuyla, doku gapinda azalmaya yol agcar ve bu da intraliminal
basingta artmaya neden olur.

2. Metabolik mekanizma : Perfuzyondaki degisikliklerin, metabolizma ve PH'da
degisikliklere yol agtifi bulunmustur. SKA'deki dugsme metabolitlerin 6zellikle
adenozinin birikmesine yol agar. Bu da vazodilatatér etkilidir .

3. Nérojenik otoregulasyon : Sempatik ve parasempatik sinir lifleri ile kontrol edilir
ve bu da santral bir kontroldur.

Vi. NORMAL DEGERLER VE FiZYOLOJIK DEGISKENLER

Transkranyal doppler ultrasonografi, beyin bazal arterlerindeki akim hizini
6lger ve hiz kayitlar, insonasyon agisi ve lokal damar anatomisinden etkilenir.
insonasyon agisinin sabit oldudu dustntlurse hiz, akim voliumine ve damar
capina bagimli olarak degisir. TKD parametreleri teknik, anatomik, patofizyolojik
ve fizyolojik faktérlerden de etkilenebilir. Yag ve cinsiyet serebral akim hizini
etkileyen iki 6nemli fizyolojik dediskendir. Bir faktér digerinden tam olarak
ayrilamamakla birlikte patofizyolojik degiskenler séyle siralanabilir '**: Otonomik
orjinli spontan fluktuasyoniar, diizensiz solunum (PCQO2), hematokrit ve viskozite,
intrakranyal basing, SKA otoregulasyon bozuklugu, serebral metabolizma
bozukludu, kardiyak output. Yag serebral akim hizini etkileyen énemli faktdrlerden
biridir ve aksi bildiriimedikge hiz, yasa bagdh ortalamalara gére tahmin edilir.
Eriskin dénemde, ilerleyen yagla birlikte serebral arterlerin akim hizlarinin
azaldi§) saptanmistir ' % % Hematokrit de serebral kan akimi Gzerine 6nemli bir
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etkiye sahiptir. 1950’li yillarda yapilan ¢aligmalarda, hematokrit ve serebral kan
akimi arasinda ters bir iligki oldudu gésterilmigtir ° '®. Bir grup arastiric,
hematokritin adultlarda %32-35, gocuklarda %28-30'un altina digmedikge, OSA
hizinin, yagsa uygun normal degerleri agmadigini géstermigtir ®. Birgok caligmada
da kadinlarda, serebral kan akiminin erkeklerden daha yiksek oldugu gésterilmig,
ancak bunun nedeni konusunda gérus birligine ulagilamamigtir ' % %, Kardiyak
output serebral kan akimini etkileyen bir faktér olmakla birlikte, otoregllasyon
saglam oldujunda hemodilusyonla birlikte olmayan kardiyak output
degisikliklerinin, SKA Gzerine etkisi gok azdir . Serebral kan akimini etkileyen
ve TKD élgtimlerine yansiyan baglica metabolik faktérier PO2, PCO2 ‘dir. SKA,
PO2 50-60 mmHg'nin altina dugene kadar artmaz ve normalin Ustindeki PO2
degerlerinden etkilenmez * 2. Bu nedenle, ¢ogu TKD élgtimlerinde PO2'nin
etkisinin énemsiz oldugu dasunalar. PCO2'nin etkisi, PO2'den farkhidir. 20-60
mmHg PCO2 degerleri arasinda serebral kan akiminda lineer bir artig
tanimlanmigtir *''. Istirahat sirasinda bireyler arasinda PCO2 farkliliklari minimal
olmakla birlikte, serebral kan akimi Uzerine etkilerinin ihmal edilemeyecedi
bildirilmigtir. Bu etki olasilikla, beyin omurilik sivisinin PH’inda bir ylkselme
aracihifiyle olur. PCO2'deki artig, serebral vazodilatasyona yol agar. TKD'yi
etkileyen dider bir dedisken de beynin aktivite durumudur. Aktivite, néronlarin
madde tuketimine badl olarak lokal serebral kan akiminda degigiklikleri uyarr.
Total serebral kan akimi ve boyun arterlerindeki akim hizi, aktivasyona daha az
bagimhidir. Once SKA galigmalari, sonra Doppler ¢aligmalar ile, verbal, spasyal
manual testlerle serebral kan akiminda artig saptanmigtir * ', Son olarak SKA,
nervdz kontrol ile regule edilir. Hem sempatik hem parasempatik etkiler
gosterilmistir. Ama SKA regulasyononda yalnizca minér bir role sahiptirler '?°.

Bu fizyolojik faktérlere ek olarak insonasyon agisi, inceleme sirasinda
gézlenmeyen énemli bir teknik degigken olarak kargimiza ¢ikar. Bu ylzden, TKD
6lgim degigkenligine hem fizyolojik, hem teknik nedenler katkida bulunur.
Teknisyenler arasi ve ayni teknisyenlerinin degisik zamanlardaki Slgiimlerindeki
farklan aragtiran caligmalar yapilmistir ™ """ '* Maeda ve ark. ayni gin ayni
teknisyen ile OSA akim hizi éigimunde %6,7, ayni teknisyen ile bagka bir gtin BA
Slgimtnde %19,5 varyans katsayisi bulunmustur ve élgimler arasi farkin ana
kaynaginin insonasyon agisi (ultrason penceresi) oldugunu dugtnmglerdir ™.
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Sorteberg ve ark. dort kranyal arterde ayni teknisyen ile 8 gin sonra tekrarlanan
Olcimde, 2 gun sonra tekrarlanandan daha yuksek varyasyon katsayisi elde
etmislerdi ''". 120 sadlikli bireyi 2 teknisyen ile inceleyen Vriens ve ark. OSA'de
10 cm/sn’de daha az bir akim hizi farkliigi saptamiglardir ***. Ayni teknisyen ile
OSA igin %10, dijer arterler igin daha blylk varyasyon katsayilari elde
edilmigtir''. Ayni teknisyen ile gun gun farkliliklari %20'yi gegmemigtir. Ancak
SAK gibi tekrarlayan 6lgimierin yapildid1 ve literatlirde ufak TKD farkhliklarinin
bildirildi§i durumlarda, teknisyenler arasi ve ayni teknisyenin farkli zamanlardaki
Slgum farkliliklarinin dikkate alinmasi gerekliligi‘vurgulanmlgtlr.
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OLGULAR VE YONTEM

Calismaya 15 Mart-31 Mayis 1996 tarihleri arasinda Dokuz ,Eylul
Universitesi “Genel Néroloji Polikinidi'ne degisik nedenlerle basvurmus olan 59
erkek, 151 kadin, toplam 210 olgu ahindi. Olgularin yaginin 18 yastan kuguk
olmasi diginda diglama kriteri konulmadan, poliklinide gelis sirasina gore,
sistematik 6érnekleme yontemine gére olgular secildi ve poliklinige bagvuran her
U¢ hastadan biri calismaya alindi. Nérolojik yakinmalari alinirken basagdrisi
konusunda ayrintili 6yk alinan hastalarda migren tanisi, serebrovaskuler hastalik
dykusil ozellikle arastinidi. “International Headache Society” (1988) tan
kriterlerine gbére migren tanisi kesinlestirildi 4 Serebrovaskiler hastalik tanisi
6ykl, norolojik muayene ve ndroradyolojik gérintileme yéntemlerine dayanilarak
konuldu. Serebrovaskiler hastalik Oykusu; O:Hastalik &éykastnan olmamasi,
1:Vertebrobaziler iskemi (VBI), 2:Hemisferik gegici iskemik atak , 3:Serebral
infarkt, 4:intraserebral kanama 6ykisl seklinde gruplara ayrilarak degerlendirildi.
El dominansi, sigara aligkanli§i, antiagregan ya da antikoagulan kullanimi
arastiriidi. Sigara 6ykdst olan olgularda bugine degin icilen yaklagik sigara
sayis; gunltk icilen sigara adetix365xsigara icme suresi (yi) olarak
degderlendirildi. Hipertansiyon, diyabet, kronik akciger hastaliji, kalp hastalig
6ykusl de deg@erlendirmeye alindi. Daha 6nce diyabet éykusu olan velveya aglik
kan sekeri 115mg/dI'nin Gzerinde olan olgular diyabetik kabul edildi ve istatistiksel
degerlendirmede diyabet tanisinin olup olmamasi ve diyabet slresi ayri ayri
degerlendirildi. Daha 6nce hipertansiyon tarisi almig ve/veya incelemeden 6nce
160/90mmHg’'nin Gzerinde arteriyel kan basinci degerine sahip olgular hipertansif
kabul edildi '° ve diyastolik, sistolik kan basinci ayri ayri dederlendirmeye alind:.
Yine hipertansiyonun olup olmamasi, hipertansiyon stresi ayri ayri istatistiksel
degerlendirmeye alindi. Tum hastalarin hemoglobin (Hb), hematokrit (Htk),
ortalama eritrosit hacmi (MCV), aglik kan gekeri (AKS), total kolesterol (T.kolest.),
trigliserid (TG), yuksek dansiteli lipoprotein (HDL), duguk dansiteli lipoprotein
(LDL) degerleri, sabah a¢ karnina alinan periferik venéz kandan 6lgtldd. Son bir
ayda yapilmig incelemesi olan ve gegen sire iginde sistemik yeni bir yakinmasi
olmayan hastalarin bu sonuglan degerlendirmeye alindi, yeniden inceleme
istenmedi. Doppler incelemesine baglamadan 6nce tiUm olgularin boy ve vicut
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agirliklari, sistolik arteriyel kan basinci (sTA) ve diyastolik arteriyel kan basinci
(dTA), dakikadaki radial arter nabiz sayilari kaydedildi. Bireylerin boy ve vicut
agirhklanndan, beden kitle indeksi (BKI) hesaplanarak,z igtatistiksel
dederlendirmede bu degder kullanitdi. BKi: vicut agirh@i(kg)/boy (cm ) ®. Tum
hastalarin karotis oskultasyonu yapildi. Hasta sirtisti yatar durumda iken, 4 mHz
Continous Wave (CW) prob ile servikal ekstrakranyal doppler incelemesi
yapilarak, her iki tarafta subklavian arter, arteria karotis kommunis (AKK), internal
karotis arter (IKA), eksternal karotis arter (EKA), ekstrakranyal (ekstradural)
vertebral arter (EVA)lerin uygun teknik ve gere§inde kompresyon testleriyle
identifikasyonu yapildi ve ortalama, minimal, maksimal akim hizlan, pulsatilite ve
rezistans indeksleri kaydedildi. 8mHz Continuous Wave (CW) prob ile
supraorbital yaklagimla her iki supratroklear/supraorbital arter degerlendirildi.
2mHz Pulsed Wave (PW) prob ile transtemporal yaklagimla her iki tarafta 45-
55mm derinlikte orta serebral arter (OSA), 60-75mm derinlikte anterior serebral
arter (ASA) ve 60-75mm’de posterior serebral arter (PSA) insone edildi. Oturur
duruma getirilen hastada, suboksipital yaklasimla 60-80mm derinlikte her iki
intrakranyal vertebral arter (IVA) ve 70-120mm derinlikte baziler arter (BA)
insonasyonu yapildi. TKD ile incelenen tim arterlerin ortalama, minimal, maksimal
akim hizlari, pulsatilite ve rezistans indeksleri kaydedildi. Degerlendirilen sag ve
sol arter ciftlerinin ortalamalart alinarak intrakranyal arterlerden OSA ve BA,
ekstrakranyal arterlerden AKK ve IKA parametreleri istatistiksel de§erlendirmeye
alindi. Her bir arter parametresinin, yas, cinsiyet, BKl, Hb, Htk degeri, serum aglk
kan sekeri, kolesterol, trigliserid, LDL, HDL duzeyleri, sistolik ve diyastolik
arteriyel kan basinci, kardiyak nabiz, antiagregan-antikoagtlan kullanimi, sigara,
migren, serebrovaskuler hastalik, kalp hastaligi, akciger hastaliyy 6ykasu ile
iligkisi aragtinidi. istatistiksel dederlendirmede multivaryant lojistik regresyon,
bivaryant korelasyon analizi, student t testi kullanildi ve dederlendirmede p<0.05
istatistiksel anlamhlik olarak kabul edildi. Multivaryant lojistik regresyon analizi
icin sag ve sol OSA ortalama akim hizlannin ortalamasi alinarak, 40-60 yas
olgular igin Ust sinir kabul edilen 70cm/sn’'nin altindaki ve Ustindeki hizlar ile iki
grup olusturularak istatistiksel dederlendirme yapiid.
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BULGULAR

Calismaya 18-93 yas arasinda (Ortalama yas: 49.51 +14.38), 59 erkek, 151
kadin toplam 210 olgu alindi. Ortalama yas kadinlarda: 48.16 +13.89, erkeklerde:
53.73 $15.21 yil olarak bulundu. 72 olguda (%34.29) hipertansiyon, 22 olguda
(%10.48) diabetes mellitus, 63 olguda (%30) migren tipi vaskuler bagagrisi, 26
olguda (12.38) kalp hastali§i, 17 olguda (%8.09) kronik akciger hastaligi éykisu
saptandi. 131 olgunun (%62.38) serebrovaskuler hastalik 6ykust yok iken, 60
olguda (%28.57) vertebrobaziler iskemi, 10 olguda (%4.76) hemisferik gegici
iskemik atak oldugu ve 9 olgunun (%4.29) 6nceden serebral infarkt gecirmis
oldugu 6grenildi. Olgularin 193'Gnde (%91.9) sagd el dominansi, 8 olguda (%3.81)
sol el dominansi oldugu ve 9 olgunun (%4.29) her iki elini de kullandi§t saptand..
123 olguda (%58.57) sigara 6ykust yok iken, 87 bireyin (%41.43) 1-75 yildir,
gunde 5 adet ile 3 paket arasinda degisen sigara icme 6ykusl vardi. 168 olguda
antiagregan ilag kullanim 6ykust yoktu, 41 olgunun (%19.52) antiagregdn ilag
kullandidi, 1 olgunun da antikoagtilan kullanmakta oldugu 6grenildi. Hastalarin
son 1 ay iginde yapilmig, hemoglobin, hematokrit, aghk kan sgekeri, total
kolesterol, trigliserid, yUksek dansiteli lipoprotein, dusik dansiteli lipoprotein
duzeyleri ve TKD incelemesinden hemen &dnce dlctlen sistolik arteriyel kan
basinci, diyastolik arteriyel kan basinci degerleri, dakikadaki nabiz sayis! ve
beden kitle indeksi ortalamalari Tablo 4'de goérulmektedir. Karotis
oskultasyonunda U¢ olguda Gftrim saptandi. 4mHz CW prob ile yapilan servikal
doppler incelemesinde 1 hastada sag supratroklear arter, 1 hastada her iki
subklavian, 1 hastada tek yanl subklavian, 1 hastada saj vertebral arterin
ekstrakranyal segmenti insone edilemedi. 4 olguda sagd ya da sol tek yanli IKA
insone edilemedi ve bu olgulardan sag iKA'i insone edilemeyen bir olguda,
sonradan yapilan B-mode servikal ultrasonografi ve anjiografi incelemesinde sag
IKA tam tikali olarak izlendi. ki yanli IKA insonasyonu yapilamayan bir olguda,
yapilan B-mode servikal ultrasonografi ve anjiografi incelemesinde her iki IKA’in
tamamen tikali oldugu gérulda. Transtemporal yaklagsimla 2mHz PW transkranyal
doppler incelemesi yapilan toplam 210 olgunun 19'unda (%9.04) sag vel/veya sol
tarafta 1 ya da daha fazla intrakranyal arter insone edilemedi. Bu olgulardan
ikisinde sag ve sol hi¢bir arter sinyali alinamadi. Dkuz hastada tek tarafta, 8
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hastada iki tarafta 1 ya da daha fazla arter iyi insone edilemedi. TUm olgularda
insone edilemeyen toplam 64 intrakranyal arterin 13'Untn (%18.75) OSA, 24’Unun
(%41.66) ASA, 21'inin (%35.41) PSA oldudu gbézlendi. TKD insonasyonu yeterli
olmayan 19 hastanin 6's1 erkek, 13’0 kadin olup, yas ortalamalari:66.16 +9.67 yil

(45-83 yas) bulundu ve tum hastalarin yag ortalamasindan anlamli olarak yuksek
oldugu gézlendi (p=0.0001).

4 mHz CW prob ile servikal doppler incelemesi sonunda sag ve sol AKK,
IKA, EKA, VA, subklavian arter ve 8 mHz CW prob ile orbital yaklagimla incelenen
saJ ve sol supratroklear arter ortalama akim hizlari (OAH), Pl ve RI sonuglari
Tablo 5'de gdsterilmigtir. 2 mHz PW prob ile transtemporal yaklagimla sag ve sol
OSA, ASA, PSA ve suboksipital yaklagimia BA ve her iki VA distal segmentlerinin
ortalama akim hizlan, Pl ve RI sonuglari Tablo 6'de gésterilmigtir.

Ortalama Standart Minimum Maksimum
deviasyon
Yas (y1l) 49,51 14.38 18 93
BKIi 27.38 4.7 17 44
Sistolik TA (mmHg) 144.26 25.65 100 220
Diyastolik TA (mmHg) 88.45 13.29 60 140
Kardiyak nabiz/dk 77.81 13.38 56 116
Hemoglobin (gr/dl) 13.67 1.42 7.7 18.7
Hematokrit (%) 40.24 3.84 254 53.4
MCV 86.25 6.18 54.9 98
AKS (mg/dl) 92.51 30.21 41 270
T. kolesterol (mg/dl) 211.62 53.09 83 369
Trigliserid (mg/dl) 152.48 99.57 32 732
HDL (mg/dl) 46.27 11.89 26 91
LDL (mg/dl) 137.7 52.4 34 339

Tablo 4: Galismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri ve laboratuvar degerleri.
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Ort.akim  Min. akim Maks. akim  Pi+ SD RI + SD

hiz1 + SD hiz1 £ SD iz + SD
AKK Sag 26.53+7.03 16.43 £5.26 57.50 £17.96 1.56 +0.44 0.71 20.08
Sol 264 +641 16.56 +4.86  28.00+1725 1.51+042  0.70 £0.08
Ort. 265+6.31 16.53 +474  56.93£16.70  1.532039  0.70 £0.07
iKA Sag 26294612 18404471  43.724994 098024  0.58 £0.07
Sol 26.62 +6.12 18.85 +5.04 43 .82 +8.94 0.96 £0.22 0.57 £0.07
Ort. 26.55 1561 18.70 +4.53 43 .89 18,44 0.97 £0.20 0.57 £0.06
EKA Sag 24.89+1549 13.58 +4.52 60.25 £12.21 1.93 +0.48 0.77 £0.07
Sol 24 .49 +5.83 13.44 146 59.27 £13.05 1.92 +0.60 0.77 007
Ort. 24,72 +4.91 13.54 +4.11 59.79 £10.92 1.92 £0.47 0.77 £0.07
EVA Sag 1727473 10.24+387 38.36 +10.13 1.72 £0.63 0.76 +0.45
Sol 17.01 £3.03 1020324  37.15 4953 1.62+057  0.72 £0.09
Ort. 17.18+336 10.27 +3.20 37.80 +8.54 1.66+052  0.74 +0.23
Subkl. Sag 18.10 £7.33 1.34 +3.38 76.99 £20.25 449 1112 0.98 +0.04
arter Sol 18.10 £7.18 1.02 +2.68 78.81 £19.39 4.64 +1.14 0.99 +0.04
Ort. 18.1216.10 1.19 +2 .47 77.93 £17.05 4.56 £0.96 0.98 +0.04
Supratr. Sag 20.67+6.79 1245493 39261064 1.35+035  0.69 +0.07
arter Sol 20.96 16.80 12.57 +4.74 40.10 £12.65 1.42 £1.14 0.71 +0.44
Ort. 20.8316.03 12.51 +4.35 39.73 +9.81 1.39 £0.64 0.70 £0.23

Tablo 5§ : Ekstrakranyal serebral arterlerin doppler incelemesine gdre, galigmaya

ahingn olgulann minimum, maksimum, ortalama akim hizlan (cm/sn), pulsatilite ve
rezistans indeksleri.
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Ort. akim  Min. akim Maks. akim  PI+ SD RI +SD
hizi £ SD hiz1 +SD hiza £ SD

OSA Sag 63.21 £12.07 45.42 +9.76 101.34+17.51 0.91 £0.25 0.55 +0.07
Sol 63.36 +11.66 45.56 19 81 101.92+16.6 091 +0.28 0.5540.07

Ort. 63.39+11.13 45.61 1904 101.73 £15.2 0.91 +0.23 0.55 £0.07

ASA Sag 54,55 £10.16 39.1 +8.83 85.80+26.15 0.84+0.19 0.80 +3.74
Sol 5451 £1088 39.53 4923 84881183  0.86+0.24 0.54 £0.08

Ort, 54.63 4£9.11 30.39 +7.85 85.44 +16.23 0.85 +0.18 0.67 +1.89

PSA Sag 37.05 £7.13 2533674 76.79 £13.95 1.46 +0.51 0.96 +4.04
Sol 3693672 24981682 78.15+1409 1.501051 0.67 £0.10

Ort. 37.06+6.16 2527599  77.28 £11.09 1.47 +0.43 0.82 £2.03

ivA Sag 42251011 29.60+877 84.14+1653 1401072 0.64 +0.11
Sol 4271 £10.18 30.01 +887 85.34 +17.62 1.39 +0.64 0.64 +0.11

Ort. 42484943 29811830 84.74:1481 1392063  0.6420.11

BA 4754 £1153 34.08+9.95 80.25+15.71 1.06 +0.49 0.58 +0.10

Tablo 6: Intrakranyal serebral arterlerin doppler incelemesine gbre, galigmaya

alinan olgularin minimum, maksimum, ortalama akim hizlan (cm/sn), pulsatilite ve
rezistans indeksleri.

Transkranyal doppler incelemesinde belirli derinlikte, belirli yonde ve
konfigurasyonda alindi§i zaman, identifikasyonu en gtvenilir serebral arterin OSA
oldugu birgok caligmada belirtilmis ve vaskuler bozukluklardan en sik etkilenen
intrakranyal arter olmas) da dikkate alinarak galigmalarin bayik bélimunde tek
bagina ya da diger arterlerle birlikte incelemeye alinmigtir. Bu nedenle bu
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calismada, 6ncelike OSA doppler parametreleri istatistiksel degerlendirmeye
alinmigtir. Sag ve sol OSA ortalamalar alinarak elde edilen, OSA ortalama akim
hizi (OAH), Pl, Rl degerleri ile yas, BKI, sTA, dTA, HT sirresi, nabiz sayist, AKS,
DM suresi, T. kolest.,, TG, HDL, LDL, Hb, Htk ve icilen sigara adeti arasinda
korelasyon analizi yapilmistir. Sonuglar Tablo 7, Grafik 1, 2 ve 3'de gosterilmistir.
Ayrica hastalar 50 yas ve alti, 50 yag Gzeri olarak 2 gruba ayrilmis ve buna gére
doppler parametrelerindeki farkliliklar gosterilmigtir (Tablo 8, Grafik 4).

OSA Ort. akim hizx OSA-PI OSA-RI
r p r p r p

Yas -0.42 0.0001 0349  0.0001 0405  0.0001
BKIi -0.14 0.52 0.11 0.136  0.118 0.098
sTA 0.18 0.013 0275  0.0001 0326  0.0001
dTA -0.18 0.014 0.06 0416 00555 0439
HT siiresi -0.19 0.007 0355  0.0001 0376  0.0001
Nabiz 0.09 0.188 0151 0034 0173 0.015
AKS -0.13 0.079 0206  0.004 0234  0.001
DM siiresi -0.09 0.221 - 0.09 0.18 0122  0.089
T. Kolest. -0.17 0.019 0.161 0.026 0214  0.003
Trigliserid -0.08 0.255 0021 0776  -0.037  0.607
HDL -0.016 0.86 0084 0376  0.122 0.2

LDL -0.183 0.052 0182 0053 0233 0.013
Hb -0.38 0.0001 0238  0.001 0199  0.006
Htk -0.38 0.0001 0247  0.001 0208  0.004
Sigara -0.08 0.26 0.120  0.099 0.059  0.127

Tablo 7: Doppler parametrelerini etkileyebilece§i diigiliniilen faktorierin, OSA
doppler parametreleri ile korelasyonu (r: korelasyon katsay:si).
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Grafik 1: Olgularnn yasi ve OSA ortalama akim hizlarinin regresyon analizi ve

regresyon dodrusu.
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Grafik 2: Olgulann yasi ve OSA pulsatilite indekslerinin regresyon analizi,

regresyon dogrusu.
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Grafik 3: Olgulann yast ve OSA rezistans indekslerinin regresyon analizi,

regresyon dogrusu.
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Yas < 50 Yas > 50 t P

AKK-Ort. 29.55 +5.46 23.05 £5.37 8.67 0.0001
AKK-Pi 1.56 +0.37 1.50 +0.41 1.01 0.314
AKK-Ri 0.70 +0.06 0.71 20.08 0.96 0.34

IKA-Ort. 28.47 £5.09 24.27 £5.36 5.69 0.0001
IKA-Pi 0.91 £0.18 1.04 2021 4,72 0.0001
IKA-RI 0.55 +0.05 0.6 £0.06 -6.31 0.0001
OSA-Ort. 67.22 +10.41 58.66 +10.19 5.8 0.0001
OSA-Pi 0.83 20.17 1.0 £0.26 5.4 0.0001
OSA-Ri 0.52 +0.05 0.58 +0.07 6.54 0.0001
BA-Ort. 52.72 £10.52 41.85 +9.81 7.71 0.0001
BA-Pi 0.89 £0.26 1.26 £0.61 5.6 0.0001
BA-Ri 0.54 +0.07 0.63 +0.10 -7.44 0.0001

Tablo 8: 50 yas ve altindaki olgularia, 50 yag Uzeri olgulann TKD parametrelerinin

kargilastinimasi.

701

Ortalama akim hizi (cm/sn)

2 50 yas alts
= 50 yag Gzeri

AKK

KA

0SA

Grafik 4: 50 yas ve altindaki olgularla, 50 yas (izeri olgularin TKD parametrelerinin
karsgiastinimasi.
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Migren 6ykusi olan ve olmayan olgular yine kendi aralarinda
kargilagtirimig ve AKK, IKA, EKA, ekstrakranyal VA, OSA, ASA, PSA, intrakranyal
VA ve BA doppler parametreleri yéninden degerlendirilmigtir. Sonuglar Tablo S,
ve Grafik 5 ve Grafik 6'de gésterilmigtir. HT, DM, VBI, kronik akciger hastalidi,
kalp hastaligi 6ykusu, antiagregan, sigara kullanim éykistG olan ve olmayan
olgular kendi aralarinda, AKK, IKA, OSA, BA doppler parametreleri yéniinden
kar$|7a§t|rllm|§ ve sonuglar Tablo 10'da g&sterilmigtir.

Migren (-) Migren (+) p
AKK- Ort. 25.16 +5.81 29.54 +6.37 0.0001
AKK- Pi 1.54 +0.40 1.51 036 0.537
iKA- Ort. 25.62 £5.21 28.71 45.93 0.001
IKA- Pi 1.00 £0.21 0.89 40.16 0.001
EKA- Ort. 24.24 +5.11 25.80 +4.25 0.024
EKA- Pi 1.96 0.51 1.83 £0.36 0.045
EVA- Ort. 16.83 #3.61 17.97 +2.57 0.011
"EVA- Pi 1.69 0.57 1.59 +0.38 0.143
OSA- Ort. 60.82 +10.67 69.00 £10.08 0.0001
OSA- Pi 0.93 +0.25 0.85 £0.17 0.005
ASA- Ort. 53.40 +9.28 57.35 +8.14 0.003
ASA Pi 0.88 £0.19 0.80 0.14 0.002
PSA- Ort. 35.83 +5.66 39.70 +6.41 0.0001
PSA- Pi 1.53 £0.45 1.35 40.37 0.004
IVA- Ort. 40.59 £9.26 46.75 +8.44 0.0001
IVA- Pi 1.50 £0.70 1.1520.34 0.0001
BA- Ort. 45.44 £10.88 52.38 £11.60 0.0001
BA- Pi 1.12 +0.53 0.93 £0.35 0.003

Tablo 9: Migrenli hastalann ve migren 6ykusu olmayanlann TKD parametrelerinin
karsilagtinimasi.
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Grafik 5: Migrenli hastalarin ve migren o6ykiisi olmayanlarin ortalama akim

hizlan.

Pulsatilite indeksi

AKK

£ Migren (-)
* Migren (+)

KA EKA OSA ASA PSA VA

Grafik 6 : Migrenli olgulann ve migren dykiisii olmayanlann pulsatilite indekslerinin

kargilastinimasi.
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Cinsiyete gbre degerlendirmede, tim kadin ve erkekler ( Tablo 11, Grafik
7), 50 yas ve altindaki kadin ve erkekler (Tablo 12), 50 yas uzerindeki kadin ve
erkekler (Tablo 13) olarak 3 grup halinde incelenmigtir. Ayrica her iki yag
grubundaki kadin ve erkeklerin Hb ve Htk degerieri Tablo 14'de gosterilmigtir.

Erkek Kadm t p
AKK-Ort. 25.63 +5.0 26.77 +6.65 1.3 0.198
AKK-Pi 1.63 0.36 1.50 +0.29 2.4 0.035
AKK-Ri 0.72 £0.07 0.70 0.07 1.92 0.058
IKA-Ort. 24.57 +4.31 27.17 5.83 -3.33 0.001
. IKA-Pi 1.03 20.23 0.95 £0.19 2.37 0.02
iKA-Ri 0.59 £0.06 0.57 +0.06 2.25 0.027
OSA-Ort. 58.66 +11.5 64.92 £10.61 -3.34 0.001
OSA-Pi 0.96 20.28 0.89 0.21 1.77 0.081
OSA-Ri 0.56 +0.28 0.54 +0.06 1.39 0.017
BA-Ort. 42.58 +11.15 49.11 £11.23 -3.61 0,001
BA-Pi 1.22 20.55 1.01 20.47 2.39 0.019
BA-Ri 0.61 £0.11 0.57 0.09 22 0.031

Tablo 11: Tim erkek ve kadin olgulann TKD parametrelerinin kargilagtiriimasi.
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Grafik 7: Tim erkek ve kadin olgularin TKD parametrelerinin kargilagtinimasi.

50 yas > erkek 50 yas > kadmn t p
AKK Ort. 28.04 +3.71 29.97 +5.8 -1.96 0.054
iKA Ort. 26.19 +3.98 29.11 +5.2 2.96 0.005
OSA Ort. 63.0 £9.89 68.34 +10.3 -2.28 0.029
BA Ort. 49,09 +11.21 53.69 +10.18 -1.78 0.084

Tablo 12: 50 yas altindaki kadin ve erkeklerin AKK, iKA, OSA ve BA ortalama akim
hizlan (cm/sn).

45



50 yas <erkek 50 yas <kadin t p

AKK Ort. 23.4 +5.07 22.91 +5.46 0.42 0.678
KA Ort. 23.06 +4.13 24.66 +5.69 -1.49 0.141
OSA Ort. 54.66 £11.61 60.14 £9.16 -2.12 0.041
BA Ort. 37.04 £7.65 43.55 £9.92 -3.47 0.001

Tablo 13: 50 yag iizeri kadin ve erkeklerin AKK, IKA, OSA ve BA ortalama akim
hizlan (cm/sn).

S0 yas ve _alt 50 _yas tizeri
Erkek Kadin p Erkek Kadm —p

Hbort. 1493x1.10 13.01£135 0.0001 14.71133 13.65106  0.001
(gr/di)

Htk ort. 43.793.04 38.48 +3.53 0.001 43.10 +3.20 40.08 +3.14  0.0001
(%)

Tablo 14: Yag gruplanna gore kadin ve erkeklerin Hb ve Htk degerlerinin
kargilastinimasi.

Sa§ ve sol serebral arterlerin kargilagtirimasinda hi¢ bir arterde anlamli
sag-sol farklihd saptanmamistir. Ayrica sadece sad el dominansi olan hastalar

dederlendirmeye alinip incelendiginde, yine hig¢ bir arter arasinda taraf farkhlig
saptanmamistir.

Sag ve sol OSA ortalama akim hizlannin ortalamasi alinarak elde
edilen degerler, OSA ortalama hizinin iist silin 70cm/sn olarak alinarak, bu
degerin altindaki ve iistiindeki hizlanin incelendi§i multivaryant lojistik
regresyon analizi yapiidiinda, akim hizinda en belirleyici faktdrierin, migren
Oykisii (p=0.0001) ve yas (p=0.0024) oldugu saptanmustir.
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TARTISMA

Serebral kan akimindaki degisikliklerin seri olarak 6lgulebilmesine olanak
saflayan basit bir ydntem, ézellikle nérolojik sekele yol agabilecek serebral kan
akimi azalmalarinda gok degerli bilgiler verebilecektir. Ketty ve Schmidt (1945),
serebral kan akimi (SKAYni élgmek igin nitréz oksit teknigini ® , daha sonra
Olesen va ark.(1973) ¢ok daha invaziv intrakarotik xenon teknigini *
tanimlamiglardir. Daha ileri yillarda tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
(single photon emission computed tomography: SPECT) teknidi ile ¢ok daha
pahali olan ve donarumi sinirli merkezlerde bulunan pozitron emisyon tomo&rafi
(PET) teknigi tanimlanmigtir "** ''®. Bu arada kiinikte daha kullarigh olan  Xe
inhalasyon teknigdi relativ olarak noninvaziv ve sik tekrarlanabilir bir teknik olarak
gindeme getirilmig, fakat bu teknigin 6zellikle serebral hemodinamigin anormal
oldugu durumlarda gegerliligine iligkin kugkular ortaya atilmigtir > ®. Tum bu
teknikler serebral perfuzyonun kritik oldugu durumlarda, serebral kan akimindaki
'degigikliklerin seri olarak dlgulmesine ve izlenmesine olanak vermemektedir.
Son olarak 1982'de Aaslid ve ark. intrakranyal arterlerin kan akim hizlarinin
Olgulebildigi ve degisikliklerin monitdrize edilebildigi transkranyal doppler
ultrasonografiyi kullamm alanina sokmustur '. Noninvaziv olusu, kolay
uygulanabilirligi, portabl olugu, guvenilirligi, hastalar tarafindan iyi tolere
edilebilirligi ve diger inceleme y6ntemlerine gdre ucuz olugu nedeniyle kullanimi
hizla yayginlagmaya baglamigtir. Serebral arterierin kan akim hiziarinin istenilen
anda hemen ve istenilen sure boyunca monitérize edilebilmesi en buylk
avantajlarindandir. Deneyimli bir uygulayict ve dikkatle yapilan bir TKD
incelemesinde hata payi ¢ok ylUksek degildir. TKD ile hata payinin gézden
gecirildigi bir caligmada, serebral kan akim hizlarinin éigiminde %6’dan daha
az bir sistematik hata payinin oldugu, insonasyon agisi ve damar kesit alaninin
baglica hata kaynakian oldugu bildirilmigtir. Olgimlerin birkag kez yinelenmesi
ve ortalama sonuglarin alinmasiyle bu hata payinin kabul edilebilir diuzeye
indirilebilecedi  dusunulmugtar  *.  Intrakranyal  serebral  arterlerin
identifikasyonunda gugliklerle karsilagiimas: da olasidir. Ozellikle 60 yas
Uzerindeki kadinlarda temporal kemidin kalinlagmasina bagh olarak
transtemporal yaklagim ile OSA, ASA ve PSA’in insonasyonu yeterli
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yapilamayabilir ya da hi¢ insone edilemeyebilir. OSA’den oldukega iyi sinyaller
alinsa bile, ASA ve PSA insone edilemeyebilir *°. 1039 hastanin incelendigi bir
caligmada hastalarin 28’inde (%2.7) bir ya da iki OSA'nin insone edilemedigi ve
¢ofju kadin olan bu hasta grubunun yas ortalamasinin tim hastalarin
ortalamasina gére anlamii derecede yiksek oldugu gézlenmistir *°. Bagka bir
arastirmada da TKD ile incelenen olgularin %4'Unde OSA, %30'unda ASA
insonasyonunun yetersiz oldudu ya da hig sinyal elde edilemedigi bildirilmistir .
Bizim galismamizda da transkranyal insonasyonu yeterli olmayan 19 olgunun
(%9.04) yag ortalamasi, tim hastalarin yas ortalamasindan oldukg¢a yUksek
bulunmusgtur (sirasiyla 66.16 +9.67 ve 49.51 +14.4, p=0.0001). insone edilemeyen
arterier iginde de ilk sirayl ASA (%41.66) almakta, bunu PSA (%35.41)ve gok
daha az bir oranla OSA (%18.75) izlemektedir. Ozeliikle yash ve kadin
hastalarda insonasyonun gug ve yetersiz oldudu dikkati gekmistir.

Kullanim alanlari giderek artmakta olan TKD'in ana intrakranyal
arterlerdeki, ¢zeliikle de IKA'in intrakranyal segmenti ve OKA'deki stenozu
saptamada ve stroklu hastalarin degerlendirilmesinde kullaniimasi, ginimuzde
de baglica kullanim alanini olugturmaktadr 3 76 107 112,123, 131. 143 1A ve OSA'In
intrakranyal stenoz ve okluzyonlarinin tamsinda TKD kriterleri bellidir, sensitivite
ve spesifitesi yuksektir 2. Willis poligonunun varyasyonlari ve kollateral dolagim
nedeniyle ASA ve PSA'deki stenozlart saptamak daha zordur®. Serebral arter
stenozlarinin az bir bélimunan (%18.1) intrakranyal lokalizasyonlu olmasi ve
hafif IKA stenoz ve Ulserlerinin tanisinda ¢ok spesifik olmamasi nedeniyle,
kugkulanilan hastalarda TKD incelemesine ekstrakranyal B-mode ultrasonografi
incelemesinin  eklenmesi &nerilmektedir *® . AVM ve kaynaklarinin
saptanmasinda da TKD'in yilksek sensitiviteye sahip oldugu bildiriimektedir 2% **
. 8 1% Besleyici arterlerin akim hizinin ylksek olmasi ve pulsatilite
indekslerinin dugtk olmasi tani kriterleridir. Ayrica hiperventilasyon testinde
AVM'nin CO2 degisikliklerinden bagimsiz olusu da TKD'nin tani degerini
arttirmaktadir *. TKD, herhangi bir nedenle olusmus vazospazmda, 6zellikle
subaraknoid kanama (SAK)'lI olgulardaki vazospazmin tanisinda ve izleminde
cok degerlidir 3 5% 10 13136 gAY hastalarda vazospazmin tanisinda
anjiografiden daha sensitif (%93.1) oldugu bildirilmektedir. Arterlerdeki kan akim
hizinin  damar c¢apinin  karesiyle orantii oldugu duasuntiurse, TKD'in
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anjiografiden daha sensitif olmasi beklenilen bir sonugtur. Anjiografide patolojisi
olmayan hastalarin %55.6’'sinda bazal serebral arterlerde hiz artis
gosterilmistir’®. Vazospazm konusunda TKD'in yetersiz oldugu nokta,
perikallozal arterler ve periferal dallarin vazospazminin TKD ile
gosterilememesidir, fakat ciddi vazospazmin genellikie OSA’in proksimal
bélumuinde olugtudu ve buradaki spazmi degerlendirmek igin OSA hizinin iyi bir
parametre oldugu gézéntne alinirsa, bunun ¢ok fazla énemli oimadig anlagilir™.
Ayni zamanda, vazospazmin anjiografiden kaginilan akut fazinda da TKD uygun
bir inceleme yéntemidir. Yinelenen anjiografi yerine, arteriyel daralmanin seyri
TKD ile gunlik olarak izlenebilir, monitérize edilebilir ve anevrizma cerrahisi i¢in
optimal zamanin saptanmasi ve medikal tedavilerin  etkinliginin
degerlendiriimesinde kullanilabilir. Serebral dolagim bozuklugunun daha dnce
godsterilmis oldugu orak hdcreli anemisi olan gocuklarda, arteriyel vaskulopatinin
tanisinda TKD buigularinin anjiografi bulgutariyle iyi bir korelasyon gésterdigi
saptanmig ve TKD'in vaskulopatili gocuklarin ayirtedilmesinde spesifik ve sensitif
oldugu gdsterilmistir ® *'. Bu cocuklarin TKD ile periyodik olarak izilenmesi ile,
arteriyel akim hizinin yiksek oldugu ve infarkt riski tasiyan g¢ocuklarin
transfizyon tedavisi alarak stroktan korunabilecekleri bildiriimistir °. TKD'in
6nemli bir uygulama alani da, karotis stenozu, subklavian galma sendromu gibi
ekstrakranyal okluziv hastai§i olan bireylerde intrakranyal serebral
hemodinamigin degerlendiriimesinde kullanilmasidir > ** " |KA tikanmasinda
ipsilateral supratrokiear arter akiminin tersine dénmesi, ipsilateral OSA’in diugtk
hizda alinmasi ve yine ipsilateral ASA akiminin tersine dénmesi (AKoA yoluyla
retrograd dolug) ve benzer doppler ozellikleri saptanabilir. Ozellikle
asemptomatik karotis stenozu olan olgularda, serebral hemodinamiklerin,
kollateral dolagimin de@erlendiriimesi ile stenozun intrakranyal dolagima etkisi
konusunda 6nemli bilgiler vererek operasyon kararina yadimer olur ‘% % 1%
Anlamli derecede asemptomatik karotis stenozu olan bireylerde yapilan bir
¢alismada, olgularin godunun ciddi hemodinamik bozukluklar gdstermedigi,
klgUk bir grubun ipsilateral hemodinamik bozukluk, daha kagldk bir grubun da
buylk damarlarin sekonder dilatasyonuna bagli ¢aima fenomeniyle kontriateral
hemodinamik bozukiuk gésterdigi ortaya konuimustur *. TKD'in, karotis
endarterektomisi sirasinda tromboembolizm ve hemodinamik degisiklikler
hakkinda, elektroansefalografinin veremedidi bilgiyi, kisa zamanda verebilecegi
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ve TKD monitérizasyonunun cerrahi teknidi direkt olarak etkileyebileceg@i gibi,
intraoperatif strok’'un deg@erlendiriimesinde ve 6nlenmesinde faydali olabilecegi
bildiriimektedir % °* % ' TKD ile son caligmalar serebral arteriyel embolinin
saptanmasina yodneliktir. Bu konuda da basarih sonuglar verilmistir ve serebral
embolinin gdsterilmesiyle, strok riski tasiyan bu olgularin ayirtedilerek,
koruyucu tedavi ile olasi bir strogun énienebilecedi bildiriimektedir 2> 4 % 8. 70. 78,
80. 8. 106. 128 (rnedin OSA'in yarim saat gibi uzun bir sore sarekli
monitérizasyonu ve anormal, artefakt digi anlik sinyal ve ses ile embolinin
saptanabildigi bildiriimektedir. Son yillarda bu konuya ilginin ve yapilan
caligmalarin artmasiyla birlikte, TKD'’in bu amagla kullanimi stphesiz ki oldukga
spesifik ve 6zel ilgi, deneyim gerektiren bir alandir. Ayrica; n&roradyolojik
girisimler, spontan ve terapttik rekanalizasyon, vazoaktif ilag tedavileri,
kardiyopulmoner bypass sirasinda ve intrakranial basing artimi, beyin 8limu gibi
durumlarda hastalarin izleminde ve surekli moniterizasyonunda TKD &nemli
bilgiler vermektedir * * ' Fonksiyonel testler (CO, ve vazoaktif ilaglarla
serebral vazomotor stimllasyon) ile serebral rezervin saptanmasi da basta
karotis endarterektomi cerrahisi olmak Uzere birgok patolojik durumun izleminde,
operasyon kararinda ve operasyon sirasindaki izlemde &nem tagimakta ve
hemisferin fonksiyonel durumu konusunda bilgi vermektedir. Bu testlerle elde
edilen reaktivite indekslerinin SKA ile korelasyonunun, yalnizca bazal akim
hizinin SKA ile korelasyonundan daha ytksek oldugu bildirilmistir '’. Hiperkapni,
hipokapni ile CO2 testi serebral dolasimin fonksiyonel durumu hakkinda bilgi
verici olmakla birlikte, hastalar igin rahatsizlik verici ve zaman alici bir testtir. Bu
test yerine, TKD sinyallerinin basit sayisal analizi ve pulsatilite indeksi (Pl) ile
pulsatilite transmisyon indeksi (PTI) intraserebral periferal rezistans ve
vazomotor cevabi yansitan, kolay elde edilebilen indeksler olarak énerilmigtir 7> .
Ancak bu indekslerin CO2'e bagimli vazomotor reaktivite 6lgimlerinin yerini
alabilecek degerde olmadig), yalmzca CO2 inhalasyon testinin yapilamadigy
hastalarda, istirahat halinde iken élgtilen Pl degerinin hemisferin vazomotor
reaktivitesi hakkinda kabaca fikir verebilecegdi sonucuna ulasiimistir *. Ayrica,
kognitif aktivite ile korele TKD incelemeleri serebral dominans konusunda bilgiler
vermektedir ®. TKD tekni§i de giderek ilerlemekte ve son yillarda renk kodlu
transkranyal sonografi ile galigmalar yayinlanmaktadir '*8'- 102104
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Birgok tlkede klinik ve arastirma amagli kullanimi 1982’den bu yana hizla
artarak devam eden TKD, Ulkemiz i¢in son yillarda ve ancak birka¢g merkezde
kullanim alanina girebilmis bir tekniktir. Endikasyonlari, uygulanim teknigi ve TKD
parametrelerini etkileyen faktérler teorik olarak iyi bilinmekle birlikte, kullanim
alanlan artttkga ve yayginlastikga degisik patolojilerin  yorumlanmasinda
gugltklerle karstlagilabilecedi dusunulmektedir. Patolojileri yorumlamadan énce
doppler parametrelerini etkileyen normal fizyolojik ve patolojik faktdrier ile bu
faktorlerin etki sekli ve derecesinin iyi bilinmesi gereklidir. Bu ¢alismada, TKD
parametrelerini etkileyebilecedi dustunulen faktorieri birbirinden tam olarak
ayirmak mumkian olmamakla birlikte, bu faktérler tek tek incelenmis ve calisma
sonugclari literatr bilgileriyle kargilagtinimigtir.

Orta serebral arter ortalama akim hizi, OSA Pl ve OSA Rl'nin; yas, BKI,
sistolik arteriyel- kan basinci(sTA), diyastolik arteriyel kan basinci (dTA),
hipertansiyon (HT) stresi, dakikadaki nabiz sayisi, aglik kan gekeri (AKS), diyabet
suresi, total kolesterol (T.kolestr.) duzeyi, trigliserid (TG) duzeyi, ylksek dansiteli
lipoprotein (HDL), dusuk dansiteli lipoprotein (LDL), hemoglobin (Hb), hematokrit
(Htk), sigara aliskanhg: (yasam boyu igilen sigara adeti) ile korelasyon analizi
yapiimigtir. Sonugta, OSA ortalama hizi ile; yas, sTA, dTA, HT suresi, T.kolest,
Hb ve Htk diizeyinin negatif korelasyon gosterdigi saptanmigtir (Tablo 7, Grafik 1).
OSA Pl ile ; yas, s(TA), HT suresi, AKS, T.kolest, Hb ve Htk degerlerinin pozitif
korelasyon, dakikadaki nabiz sayisinin negatif korelasyon gésterdigi bulunmustur
(Tablo 7, Grafik 2). OSA RI ile; yas, sTA, HT suresi, dakikadaki nabiz sayisi,
AKS, T.kolest, LDL, Hb ve Htk degderlerinin pozitif korelasyon gésterdigi sonucu
elde edilmistir (Tablo 7, Grafik 3). AKK, IKA, OSA ortalama akim hizlari arasinda
anlaml sag-sol farki saptanmamistir. Hastalar 50 yas ve alti, 50 yag Gzeri olarak 2
gruba ayrilarak incelendiginde, akim hizlari (AKK, IKA, OSA ve BA igin) ikinci
grupta anlamli olarak diigtk bulunmustur (Tablo 8, Grafik 4). Migren dykusu olan
ve olmayan olgular kargilagtiriidiinda AKK, EKA, EVA, [KA, OSA, ASA, PSA; IVA
ve BA ortalama akim hizlarinin migrenlilerde daha yiiksek oldugu bulunmustur
(Tablo 9, Grafik 5). Bu arterlerden AKK ve EVA digindaki arterlerin Pl'lerinin
migrenlilerde daha duguk oldugu géralmastur (Tablo 9, Grafik 6). Ayrica, t testi ile
HT, DM, kalp hastahi, kronik akci§er hastah§, VBl 6ykusu ve antiagregan
kullanimi olan ve olmayan hastalar istatistiksel olarak kargilastirimigtir. Sonuglar
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Tablo 10°da verilmistir. Cinsiyete gére hastalar degeriendirildiginde, kadinlarda
ortalama akim hizinin {KA, OSA ve BA icin erkeklerden anlamli derecede yuksek
oldugu saptanmistir (Tablo 11, Grafik 7). Yapilan multivaryant lojistik
regresyon analizinde OSA ortalama akim hizi (sa§ ve sol OSA ortalama
hizlarinin ortalamasi), normalin Ust siniri olarak kabul edilen 70cm/sn’nin Gzeri ve
asagisinda akim hizina sahip hastalar karstlagtinlmistir. Bu analizde yas ve
migren Oykusunun bagimsiz belirleyici oldugu saptanmigtir (sirasiyla p=0.0024 ve
p=0.0001).

Yas

Serebral arteriyel kan akim hizi yas ile degigir. Aksi bildiriimedikge hiz,
yasa bagh ortalamalara gére tahmin edilir ® ™ ®'. OSA hizi dogumdan kisa bir stire
sonrasi igin dusuktur (24cm/sn). Fakat yasamin ilk birkag gununde, olasilikla
hematokritteki erken fizyolojik diismeye bagh olarak hizla artar '°. Hiz, 4-6 yas
arasinda yavas yavas artar ve 100cm/sn’de pik yapar > '* . Sonra yagsam boyu
dizenli olarak azalir ve 7. dekadda 40cm/sn'ye ulagir. 3-6 yas arasindaki artig
yilda 10cm/sn, 6-16 yas arasindaki azalig yilda 1-2cm/sn’dir. Erigkin dénemde
daha yavag bir azalma vardir (0.75cm/sn) °. Yas, degisik arastrmacilarin
bildirdikleri normal dederler arasindaki farkiiliklarin bir bdlimuna agiklayabilir.
Yagin etkisi muitifaktoriyel olmakla birlikte, olasilikla SKA'daki yasa bagh
degisiklikleri yansitmaktadir. TKD hiz degigiklikleri, gocukluktaki az sayida ve
yaglilarda ¢ok sayida SKA élgtmleri ile koreledir ® ® #. Bu veriler, SKA'nin
normalde 1. dekadda pik yaptigini ve sonrasinda azaldigini géstermektedir.
Erigkin donemde, 20-70 yasg arasinda SKA'nin %17-26 azaldigi bildirilmigtir. Ayni
yaslarda OSA ortalama akim hizinda %20 ve %25 azalma saptayan caligmalar
vardir . Renk kodiu  transkranyal sonografi ile yapilan bir galismada, yasla
birlikte butun intrakranyal damarlarda akim hizinin azaldifi, Pl ve RI’'nin arttig
gosterilmigtir ®'. AKK ve IKA akim hizinin da yasla birlikte azaldigi gésterilmigtir'*.
Bizim ¢alismamizda da OSA ortalama akim hizinin yagia birlikte anlamli olarak
azaldifi (= -0.42, p= 0.0001) ve OSA PI, RI'nin anlamli olarak artti§i sonucu elde
edilmigtir (p=0.0001) (Tablo 7, Grafik 1,2,3). Ayrica AKK, IKA, BA ortalama hizinin
yasla birlikte anlamli olarak azaldidi (p= 0.0001), IKA ve BA Pi ve RlI'nin yasla
birlikte arthd saptanmistir (p= 0.0001). AKK Pl ve RI'nin yasla korelasyonu
saptanmamistir. Hastalar 50 yas ve alti, 50 yag Gzeri olarak 2 gruba ayrilarak
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degerlendirildiginde; ikinci gruptaki hastalarin AKK, |KA, OSA ve BA ortalama
hizlari birinci gruptan anlamh olarak diglik bulunmustur (p=0.0001). AKK
digindaki arterlerin Pl ve Rl'leri de ikinci grupta anlamli olarak yiksek bulunmus
(p=0.0001), AKK indeksleri iki grup arasinda anlamh fark géstermemigtir (Tablo
8). Yasla birlikte ortalama arter hizinin azaldigi konusunda gérus birligi olmakla
birlikte, bu azalmanin nedeni kesin olarak belli degildir ve aragtirmacilar arasinda
gorus birligi olugsmamistir. Aterosklerotik degisikliklerle birlikte damar g¢apinin
artmasiyle ve/veya beyin volUmindn, ndéron sayisinin azalmasiyla velveya
serebral deafferasyon ile hizin azaldi§i en 6nemli goérugler olarak kargimiza
cikmaktadir ®®. Daha onceki yillarda SKA galismalarinda s6zi edilen HT,
ateroskleroz, mental bozukluk olmadikga SKA'da azalmanin olmayacagina iligkin
goragler bugun gegerliligini korumamaktadir ¥. Bugin yaslanmayla birlikte
SKA’nin ve doppler ile 6igilen akim hizinin azaldigi konusunda gérus birligi
vardir. Entellekttel bozulma ve fokal nérolojik bulgu olmaksizin, SKA’daki azalma
subklinik yapisal ya da fonksiyonel serebral bozukiuga bagh olabilir . Pozitron
emisyon tomografi (PET) calismasinda yaglhlarda SKA'da azalma , yagh hasta
grubunda hafif PC02 artis1 ve Htk dusukluga ile agiklanmistir 39 Yagli demansi
olmayan bireylerin degigik multipl serebral parankimatéz anormallikier
(yumusama, senil plakiar, nérofibriler karigiklik, vs) gosterdikleri bilinmektedir 2.
Yagli grupta SKA azalmasi, serebral arteriyel damarlardaki aterosklerotik ya da
yasa bagl diger degisikliklerin bir sonucu olabilir ve bu degisiklikler damarlarda,
genislemeye, rezistans artigina neden olabilirler. Béylece yash grupta SKA
azalmasi, yasa bagl beyin dokusu kaybina ve serebral metabolizma azalmasina
badl olabilir. Daha geng gruptaki azalmanin nedeni belli degildir, bu konuda
ayrintili kalitatif ve kantitatif patolojik galismalar yoktur. Bununla birlikte bu grupta
SKA azalmasinin nedeni, ufak serebral degisikliklerin geng yasta baglamasi ve
progresyonuna bagli olabilir. Omegin, serebral mikrovaskularitedeki gesitli
patolojik degisikliklerin sadece yasliliga sinirli olmadi§i, daha erken dénemde de
olugabilecedi gosterilmistir ®. Bilgisayarlt beyin tomografisi galismalarinda da, 1.-
6. dekadlar arasinda ventrikl boyutiarinda kademeli bir artig oldugu
gosterilmigti. Bu da beynin yapisal kaybinin erken ve progresif oldugunu
gostermektedir . 190 inhalasyon metodu ve PET kullanilarak yapilan bir
caligmada, SKA, oksijen ekstraksiyon orani (OER), Oz utilizasyonu (CMRO2) ve
serebral kan volimu, yaglarn 22-82 arasinda 32 bireyde o6igllmuag ve sonuglarin
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yaslanmayla birlikte néronal ateglenmenin azaldigini (subkortikal yapilarin kortikal
aktivasyonunun azaldi§i) ve dendritik sinaptik yogunlugun azaldigini
dusundurdaga  bildiriimistir . Sonugta, nedeni tam olarak bilinmese de
yaglanmayla birlikte serebral kan akiminin ve kan akim hizinin azaldigi
gérilmektedir. Yasin, TKD o&lcumlerinde 6nemli bir de@igken olarak mutiaka
dikkate alinmasi gereklidir. Patolojileri yorumlarken yasa uygun kontrollerle
karsilagtirma yapilmasi zorunluluk gibi gérinmektedir.

Migren dykiisi

Migren trigeminovaskuler sistemin bir hastaligidir. Geleneksel gorus
migrenin fonksiyonel nérolojik bir bozukiuk oldugu geklindedir. Codu calismada
migren ataklarinin serebral perfiizyon bozukiugu ile iligkili oldugu bildirilmigtir ' %
®_Son yillarda yapilmis bazi SPECT galismalarinda migrenli hastalarda iktal ' %
8 ve interiktal 7+ " *' anormallikler bildirilmigtir. Idiman ve ark.’nin yapmis oldugu
migrenli hastalarda iktal ve interiktal Tc99 HMPAO SPECT ve EEG brain mapping
galismasinda, iktal bozukluklara ek olarak, interiktal ddnemde de SPECT te blyuk
cogunlugu hipoperfizyon geklinde olmak lzere %62.5, EEG mapping'de %65'e
ulasan anormallikler saptanmistir *°. TKD'nin kullanima girmesiyle birlikte, migrenli
hastalardaki iktal ve/veya interiktal serebral kan akimi galigmalarinin yerini, TKD
calismalari almaya baglamigtir. Bu ¢alismalarin gogunda interiktal dénemde Willis
poligonundaki bir ya da daha fazla arterde akim hizinin kontrollere gére anlaml
derecede artmig oldugu saptanmistir > * "¢ "'° Daha az sayida ¢alismada da
interiktal dénemde, migrenli hastalarla kontroller arasinda anlamli fark olmadigi
bildirilmistir '** ' . Basagrisi lokalizasyonuyla sag-sol hemisfer akim hizlari
arasindaki iligkiyi inceleyen bir calismada, iktal ve interiktal dénemde, bagagrisina
ipsilateral hemisfer ile kargi hemisfer arasinda akim hizi farkliigi saptanmamig ve
bdylece agrinin vazodilatasyona bagh oldugu seklindeki hipotezin
desteklenmedigi bildirilmigtir '*°. 1994'de yapilmis bir galigmada 60 aurali, 122
aurasiz toplam 182 migren hastasi TKD ile interiktal dénemde incelenmis ve
hepsinin tim intrakranyal bazal serebral arterlerinde akim hizi kontrollerden
yuksek bulunmus, aurali ve aurasiz migrenliler arasinda fark saptanmamigtir ® Bu
aragtirmacilar, akim hizi artiginin, migrenlilerde kronik bir vazospazmi gésterdigini
ve kan akim hizi gok yuksek olan migrenlilerin strok riskinin daha fazla
olabilecegini, profilaktik tedavi planlanirken 6zellikle gugclu vazokonstriktor ilag
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verilecegi zaman bunun gézéntnde bulundurulmasi gerektigini bildirmiglerdir.
1992'de Young, migrenlilerde tipik interiktal TKD paterninin, arterlerde ortalama
akim hizinin artisi ve pulsatilite indeksinin azalmasi oldugunu bildirmistir '*'. Bu
TKD 6zelliginin birgok arastirmacilar tarafindan goézlenmesine ragmen, bu
degisikliklerin istatistiksel anlami homojen degildir. Bu durum, migrenlilerde
serebrovaskiler reaktivite galismalarina ilgiyi arttirmigtir % - '®  Reaktivite
caligmalan ile ilgili de geligkili sonuglar vardir. Bazi aragtirmacilar interiktal
dénemde serebrovaskiler reaktivitede bir degisiklik olmadigini bildirirken &, baz
aragtirmacilar belirgin bir artma oldugunu saptamiglardir *>* 7. 1995'de yapiimig
bir g¢aligmada, aurali migrenlilerde interiktal ddnemde serebrovaskiler COg
reaktivitesinin anlaml olarak artti) saptanmistir *. Bu arastirmacilar daha énceki
celigkili sonuglari, aurali ve aurasiz hastalarin ayri ayri incelenmemis olmasina ve
reaktivite artiginin yalnizca aurali grupta olmasina baglamiglardir. Bizim bazal
gsartlarda serebral kan akim hizini Slgtidumiz c¢aligsmamizda, muitivaryant
regresyon analizinde migren o6ykisu en dnemli, hatta yastan daha 6nemli bir
badimsiz belirleyici olarak kargsimiza ¢ikmistir (p=0.0001). Migrenli hastalar ve
migrenli olmayanlar karsilastirildidinda, incelenen intrakranyal serebral arterlerin
hepsinde ortalama akim hizi migrenlilerde anlamh derecede yuksek, pulsatilite
indeksi de anlamli derecede dustk bulunmustur (Tablo 9, Grafik 5,6).
Ekstrakranyal arterlerde ise, sag VA ve sol EKA diginda tum arterlerde akim
hizlar anlamli yiksek bulunmus, pulsatilite indeksi ise sad IKA, EKA ve sol IKA'de
anlamli olarak dugtk bulunmustur (Tablo 9). Calismamizin sonuglari, migrendeki
vaskuler patolojinin yalnizca intrakranyal serebral arteriere sinirll oimadigint,
daha az da olsa ekstrakranyal serebral arterlerin de etkilendigini
dustndUrmektedir. Migrenli hastalarda interiktal dénemde, &zeliikle intrakranyal
serebral arterlerde saptanan bu kadar yluksek akim hizi ile duguk pulsatilite,
migrende kronik bir vaskuler rezistans bozuklugu ve vazospazmin oldugunu
dugtndUrmektedir. Migrendeki serebral reaktivite ¢alismalarina da dayanarak,
hipokapniye sekonder kan akim degisikliklerinin, serebral bazal arterlerin gapi
sabit kalarak periferik arterioler konstriksiyon sonucu geligtigi *> %' ve
migrenlilerde interiktal dénemdeki hemodinamik disfonksiyonun bazal arterlerden
cok, periferal arterleri etkiledigi dugundlebilir. Bu sonuglarla, migrende TKD
galigmalarinin hastaliin fizyopatolojisine katkida bulunabilecegini sdyleyebiliriz.
Cok sayida hastay iceren, aurali ve aurasiz migren hastalarini iktal ve interiktal
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dénemlerinde inceleyen bazal TKD velveya serebrovaskuler reaktivite
calismalarinin bu konuya yeni géris ve yaklagimlar getirecedi dusundimektedir.
Ayrica, TKD patolojilerini yorumlarken, bhastanin migren ©&ykusunun olup
olmadiginin mutlaka arastiriimasi gerektigi ve boéylece yanlis yorumlardan
uzaklagilabilecegi de agikga gortlmektedir.

Hemoglobin ve hematokrit diizeyi

Hematokrit, SKA Gzerine énemli bir etkiye sahiptir ve aralarindaki ters iligki
birgok calismada gosterilmistir ** ¢ % ' Ppolisitemili hastalar ve anemik
hastalardaki ilk gdzlemler, Htk ile SKA arasinda gugli ters bir iligki oldugunu
gostermistir . Seri incelemeler bu iligkiyi dogrulamigtir. Orak hicreli anemisi olan
cocuk ve erigkinlerde OSA hizinda goézlenen yukselme, bu SKA bulgulariyla
uyumiudur. Brass ve ark. orak hicreli anemili hastalarda, OSA ortalama hizinin
bu yas igin beklenenin Uzerinde oldugunu bulmuslar ve bu hastalarda Xe
inhalasyonu ile olgilen SKA da yuksek bulunmustur . Normal Htk (%37+4) ve
orak htcreli anemililerin Htk'inin (%24+4) karstlastiriidigi bir caligmada, bu
derecedeki aneminin OSA ve diger intrakranyal damarlarin akim hizinda %30
yukselmeyle birlikte oldugu gésterilmistir °. Serebrovaskuler hastalik semptomlari
nedeniyle degerlendirilen erigkinlerde, anlamli aneminin, orta derecede ve fokal
olmayan hiz yukseklikleriyle birlikte oldugu bulunmustur ' Adam’s ve ark.’nin
caligmasinda, Htk erigkinlerde %32-35, gocuklarda %28-30'un altinda olmadikga,
OSA akim hizinin yagsa uygun normal degerleri agmadigi bulunmustur 8 PET ile
yapiimig olan bir galismada, unilateral IKA okllzyoniu ve minér strokiu hastalarin
izovolemik hemodilisyon tedavisinden sonra Htk digmesiyle birlikte SKA'da ve
O2 transportunda artig gézlenmistir '**. Hemodiyaliz hastalarinda, diyalizden
sonra OSA, BA akim hizlarinin dtstigu ve bu dasmenin Htk yukselmesi ve vicut
agiriginda azalma ile korelasyon gdsterdigi bulunmustur *® *. Orak hcreli
anemide de transflizyon sirasinda, Htk'in yUkselmesiyle korele olarak, kan akim
hizlarinda azalma gézlenmistir '¥. Bizim calismamizda da, multivaryant lojistik
regresyon analizinde gésterilemese de, OSA ortalama akim hizinin, Hb ve Htk ile
yuksek bir negatif korelasyon gosterdidi saptanmigtir (p=0.0001) (Tablo 7). OSA
PI’nin Hb ve Htk ile p=0.001 duzeyinde pozitif korelasyon gosterirken, Rl de Hb,
Htk degerleriyle pozitif korelasyon géstermigtir (sirasiyla p=0.006 ve p=0.004)
(Tabio 7). Hemoglobin ve Htk degderieri BA ve [KA ortalama hiziyla da p=0.0001
duzeyinde negatif korelasyon gosterirken, AKK hizinda bu korelasyon Hb igin
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p=0.008, Htk igin p=0.005 olarak bulunmustur. Hematokrit degisikligi, SKA'n1 2
mekanizmayla etkileyebilir. 1.Dedisen kan viskozitesini izleyen vaskiler
rezistansta azalma. 2. Deg@isen Oz igeriginin yol actiyi, beyne O3 taginmasi igin
metabolik aracili vazodilatasyon ya da vazokonstriksiyon. Oz igeriginin normal
fizyolojik sartlarda SKA'ni blyuk 6iglide etkilediginin gésterilmig olmasina ragmen,
vizkozitenin SKA (zerine, olasilikla mikrovaskiler c¢apin otoregulatuar
adaptasyonuna bagh olarak, az bir etkisi vardir ®. Kediler Gzerinde yapilan
deneysel bir caligmada, kan viskozitesinin otoregltliasyonunun oldugu ve
otoregllasyon saglam oldugunda, viskozite dusuklugunun vazokonstriksiyona yol
acmasiyla, SKA'nin sabit tutuldugu fakat intrakranyal basingta azalmayla birlikte
serebral kan voliuminin azaldi§i saptanmigtir. Otoregulasyon bozuk oldugunda
ise, viskozite dugiklGgunun damar c¢api, serebral kan voliumi ve intrakranyal
basing Uzerine etki etmeksizin, sadece SKA'da bir artiga yol agacagi
bildirilmektedir ®. Htk ve Hb degisikliklerinin SKA ve serebral arterlerin akim
hizlar Gzerine etkisi bilindigine gore, akim hizlarini Htk ve/veya Hb degerlerine
gdre standardize edecek ayrintili galigmalara gereksinim vardir. Degigik Hb ve
Htk degerlerine sahip genis olgu gruplarinin incelendidi doppler galigsmalari ile
akim hizlarinin Htk ve Hb degisikliklerinden hangi oranda etkileneceginin tahmin
edilmesiyle, ¢zellikle orak hicreli anemi ve SAK gibi digsuk hematokritle birlikte
olan durumlarda, arteriyel stenoz tanisi daha dogru konabilecek ve tedavi
yaklagimlarini yénlendirecektir (Ornegin, SAK'll hastalarda, dusuk Htk'e bagli bir
akim hizt artist durumunda, bu olay vazospazm-stenoz lehine yorumlanip,
hastalarin hemodilisyon tedavisi almasi engellenebilecektir).

Cinsiyet

Bugline degin yapiimig birgok galismada serebral kan akiminin kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek oldugu bulunmustur ' % “* '3 Serebral kan akimindaki
bu farkhilik, kadinlarda OSA akim hizinda %3-5 artig ile TKD incelemelerine
yansimaktadir. Bununla birlikte bu konuda celigkili sonuglar da bildirilmektedir.
Melamet ve ark.(1980) 19-79 yas aras| 44 hastay inceledikleri SKA ¢aligmasinda,
kadin ve erkeklerde serebral kan akiminin farkli olmadi§i sonucuna varmiglardir
8 Kadinlarda akim hizi daha yuksek bulunan bazi galismalarda farklilik,
premenapozal dénemdeki kadinlarda, hematokritin daha dastk olmasiyle
agiklanmaya calisiimistir “°. Vriens ve ark.(1989), cinsiyete bagh akim hizi
degisikliginin yagla birlikte azaldigini saptamistardir ***. Bu aragtirmacilar, 50
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yasin altinda kadinlarin akim hizinin erkeklerden daha yuksek oldugunu
saptamiglar, oysa 6. ve 7. dekadlarda béyle bir farkhlik bulamamiglardir. Bunun
nedeninin hormonal degisiklikler olabilecedini 6ne sUrmuslerdir. Adams ve
ark.(1988), Brouwers ve ark.(1990), ise hematokrit farkliigi olmayan gen¢ kadin
ve gen¢ erkeklerde akim hizini, kadinlarda daha yuksek bulmuglardir 10. 22
Brouwers ve ark.’'nin galigmasinda kadinlarin istirahat PCO2'1 daha yuksek
bulunmus, fakat Vriens ve ark.’nin galigmasinda bdéyle bir farklilik saptanmamigtir.
Benzer sekilde renk kodlu transkranyal ultrasonografi incelemelerinde de
kadinlarda akim hizi erkeklerden daha yUksek bulunmusgtur 8 Bizim
galigmamizda hastalarin timu birlikte dederlendirildiginde, IKA, OSA ve BA
ortalama akim hizlar istatistiksel anlamh olarak kadinlarda erkeklerden daha
yuksek bulunmugtur (Tablo 11, Grafik 7). AKK hizi da kadinlarda daha ylUksek
bulunmug ama istatistiksel anlamlihida ulasmamigtir. Hastalar 50 yag alti ve Uzeri
olmak tzere iki gruba ayrilarak incelendiginde ise; 50 yagin altinda IKA, OSA ve
BA hizlari kadinlarda daha yuksek bulunmug, bu yuksekligin OSA ve BA igin
istatistiksel anlamli oldugu géraimustar (Tablo 12). 50 yasin UGzerindeki
hastalarda, AKK, [KA, OSA, BA ortalama akim hizlar kadinlarda daha yUksek
olarak bulunmus, fakat yalnizca IKA ve OSA ortalama hizi istatistiksel anlamhhiga
ulagsmistir (Tablo 13). Calismamizdaki 50 yas alti ve 50 yag Ustl kadin ve erkek
olgularin Hb ve Htk dederleri kargilastirildiginda her iki grupta da kadinlarin Hb ve
Htk  degerlerinin erkeklerden anlami derecede  duslk  oidugu
bulunmustur(p=0.001) (Tablo 14). Tum arterlerde istatistiksel anlamiihga
ulagsmasa da, her iki yag grubunda kadinlarda akim hizinin daha ylksek
bulunmasinin, bu grupta Hb ve Htk degerlerinin digik olmasi ile agiklanabilecegi
dusunalmustar. Bu galigma ile hormonal ve/veya bagka faktdrlerin etkisinin olup
olmadidini sdylemek olasi degildir.

Sag sol farki

Buglne degdin yapiimig c¢aligmalarda bazal sartlar altindaki TKD
incelemelerinde sad ve sol hemisferi sulayan arterlerin akim hizlari arasinda
anlamli fark saptamayan caligmalar gogunlukta ise de, interhemisferik fark
oldugunu bildiren galismalar da vardir ¥ 8" % '35 _[nterhemisferik fark saptanan bir
calismada, sad-sol farkinin ASA ve PSA’de OSA’den fazla oldugu bulunmus ve bu
fark ASA ve PSA'in insonasyon agisinin ve/veya damar kalibrasyonlarinin daha
degisken olmasi ile agiklanmistir * . Renk kodlu doppler ¢aligmasinda, OSA’de
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PSA'lerde en belirgin interhemisferik akim hizi asimetrisi saptanmigtir ®'.

Calismamizda yer alan sad el dominansl hastalarin saj ve sol serebral
arterlerinin akim hizlari karsilagtinldiginda arterlerin higbiri arasinda anlamli
farkliik saptanmamistir. Ancak TKD o&lgumlerini etkileyen en dnemli faktdrierden
birinin beynin aktivite durumu oldugu ve sad ya da sol hemisfer aktivasyon
testlerinin serebral dominansa goére lateralize akim degisikliklerine neden
olabilecekleri de unutulmamahdir. SKA ¢aligmalarinda verbal, spasyal, velveya
manuel testlerle hemisferik SKA'da %20'ye ulagan artis tanimlanmigtir > *. Sag
ve sol hemisferik testlerle aktivasyonla OSA akim hizinda %2'den %12’'ye kadar
dedisen artislar tanimlanmigtir 2 *. Ayrica bu testlerle hemisfer dominansini
saptamaya yonelik calismalar vardir %.

Arteriyal kan basinci, kardiyak nabiz

Otoregulasyon saglam oldugunda, hemodilisyonla birlikte olmayan
kardiyak output degisikliklerinin SKA (zerine etkisinin ¢ok az oldugu bildirilmigtir
% Bu, TKD degisikliklerinin, kardiyak outputtaki ufak degisikliklerden relativ olarak
bagimsiz oldugunu dustndurmektedir. OSA hizi ve kardiyak output arasindaki
iliski verileri sinirlidir. Schregel ve ark.(1989), TKD ve Swan-Ganz kateteri ile
moniterize edilmis kalp hastalarinda egzersizin etkisini arastirmiglardir '®. Bu
calismada, ortalama arteriyel basingta %18, nabiz hizinda %48 ve kardiyak
indekste %32.4 artis olusurken, OSA hizinda %15 artis meydana gelmistir. Bu da
PCO2'deki %15 artisa uygundur. Ozellikle gocuklarda, uyandiriima esnasinda
kalp hizinda artigla birlikte, daha ylksek TKD hizlari elde edilmigtir, fakat bu
degisikliklerin gegici oldugu gézlenmistira. Bu durum, kronik hipertansiyoniu, strok
6ykUsu olan, kafa travmali ve metabolik toksisite gibi otoregllasyonu bozuk
hastalarda farkli olabilir. Bu gibi durumiarda TKD hizlari kardiyak fonksiyondaki
degisikliklere gok daha duyarli olacaktir °. Caligmalarda hipertansiyonun SKA ve
akim hizi tizerine etkisi tartigmali sonuglar vermistir 7 *°. Hipertansiyonun SKA'ni
ve O3 tuketimini azalttigi ', HT varliginda, ilerleyen yasla birlikte gériilen SKA
azahsinin daha belirgin oldugu ¥ seklinde yayinlar vardir. Aynica karotis doppler
incelemelerinde, hipertansiyonun servikal karotis aterosklerozu igin risk
olusturdugu gosterilmistir ® % % % vyalnizca OSA'in degerlendirildigi bir
calismada, TA ve nabiz sayisi ile akim hiz! arasinda iligki olmadigi bildiriimistir ',
Son yillarda yapilan servikal doppler ve TKD cgalismasinda, hipertansifierde AKK
ve OSA akim hizinin farkhilik géstermedigi, yalnizca IKA hizinin hipertansiflerde
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normotansiflerden daha dustk oldugu saptanmistir >, Yine bu galigmada AKK,
IKA ve OSA'de, Pi ve Ri'nin iki grupta farkh olmadigi gosterilmistir. Bu ve diger *
aragtirmacilar, otoregillasyon sayesinde hipertansiyonun serebral kan akiminda
degisiklik olusturmayabilece@ini dugtUnmuslerdir. Bizim g¢alismamizda bu
sonuglarla kismen uyumlu olarak, OSA ortalama hizinin, nabiz sayisi ile
korelasyonu saptanmamig, ancak nabiz sayisinin OSA Pl negatif, OSA Rl ile
pozitif korelasyon gdsterdigi bulunmustur. Hipertansiyon suresi ile OSA ortalama
akim hizimin negatif, OSA-Pl ve Ri'nin de (+) korelasyon géstermesi ise
caligmamizin ilging sonuglarindandir. Oldukga yiksek istatististiksel anlamliliga
sahip bu iligki olgularin dlgtlen sTA degerleri icin de gegerli iken, dTA ile sadece
OSA ortalama akim hizi arasinda (-) korelasyon saptanmigtir (Tablo 7).
Hipertansiflerde AKK, IKA, BA'de ortalama akim hizlar, normotansiflerden
anlamli olarak dustk bulunmustur. Ayrica hipertansif olgularda IKA, OSA ve BA
Pl ve RI'nin de anlamli olarak yiksek oldugu da gézlenmistir (Tablo 10). Bu
sonuglar, hipertansiyonun olasiiikla eglik eden aterosklerozla birlikte,
aterosklerotik vazodilatasyon ve damar rezistansinda artmaya, serebral kan akim
hizinda digsmeye neden oldugunu ve HT suresinin artmasiyla bu degisikliklerin
daha belirgin oldugunu dustndurmektedir. Kalp hastali§i 6ykist olanlarda, AKK,
IKA, OSA ve BA'de akim hizlari daha dustk olarak saptanmis ve AKK digindaki
arterlerin pulsatilite ve rezistans indeksleri daha yiksek bulunmustur (Tablo 10).

Serebrovaskiler hastalik, vertebrobaziler iskemi

Serebrovaskuler hastaligi olan bireyleri degerlendirmek bu ¢alismanin ilgi
alant diginda oldugundan ve serebral infarkth az sayida olgu galigmada yer
aldigindan bu konu ayrintli incelemeye alinmamigtir. Cogunlugu semptomatik
dénemde olan 60 VBI'li olgunun degerlendiriimesinde ise, VBl semptomu
olmayanlara gére AKK, IKA ve BA akim hizlarinda istatistiksel anlamli bir
dustUklok saptanmistir. Ayrica AKK, OSA, BA'de Pl'nin anlamli olarak artmisg
oldugu gértlmustur. Bu sonuglar daha 6nce VBI'li hastalarda bildirilen TKD
sonuglarina benzer sonuglardir ''* %',

Total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL diizeyleri

Hiperlipideminin, aterosklerotik, iskemik serebrovaskuler hastaliklar igin
risk olusturdugu uzun zamandir bilinmektedir. Ozellikle genglerde,
hiperkolesteroleminin karotis ve koroner arterlerde ateroskierotik plak geligimi igin
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risk olugturdugu * 3% HDL/T. kolesterol orani dustklugantn 2, yiksekliginin ®
karotis aterosklerozu i¢in énemli bir risk oldugu ve hiperlipideminin yagla birlikte
olan serebral kan akimi azalmasini arttirdi§i gésterilmigtir ¥. Bizim ¢alismamizda
da OSA ortalama hizi, Pl ve Ri ile serum kolesterol dizeyinin anlamli ve negatif
bir korelasyon gésterdigi saptanmigtir. Serum trigliserid, HDL ve LDL dlzeyleri ile
anlamli iligki gdsterilememigtir (Tablo 7). Bu sonuglar, kolesterol yuksekliginin
ateroskleroz igin diger lipidlerden daha énemli bir risk faktora oldugu gértasunt
destekler niteliktedir.

Diabetes mellitus ve aglik kan gekeri

Aterosklerotik damar hastaliyi i¢in bilinen risk faktérlerinden biri olan
diabetin serebral kan akimina etkisi beklenen bir olaydir. Doppler ¢aligmalari ile
diabetin karotis hastaligi igin risk oldugu *, SKA galismalarinda diabetin yasla
birlikte olan SKA azalmasini daha da belirginlestirdigi 87 gosterilmistir. Bu
calismada diyabet suresi ile OSA ortalama akim hizi, Pl ve Rl arasinda anlamli
korelasyon saptanamamakia birlikte, diabetli hastalarda AKK, IKA ve BA ortalama
hizlar1 anlaml olarak dagik bulunmustur (Tablo 7, 10). Aclik kan gekeri dizeyinin
de, OSA Pl ve RI ile pozitif korelasyon gésterdigi bulunmustur (Tablo 7). Bu
sonuglar diabetin intrakraniyal serebral arter hastaligi i¢in risk oldugu goérasuni
desteklemektedir.

Diger faktorier

Bu calismada, aterosklerotik karotis hastaligi icin risk olusturdugu daha
énceki caligmalarda ' 24 % 3% 8. 92115 g4sterilmis olan sigara aligkanhid ile
incelenen serebral arter TKD parametreleri arasinda anlamli iligki saptanmamisgtir.
Ayrica BKI ile de boyle bir iliski gdsterilememistir. Kronik akciger hastahg
olanlarda AKK, IKA ve OSA ortalama hiz: anlamli olarak daha daguk bulunurken,
antiagregan kullanimi olanlarda AKK, IKA ve BA hizlan daha dustk bulunmustur
(Tablo 10). Bu sonucun olasilikla, bu olgularin antiagregan kullanmayi
gerektirecek bir vaskuler patolojiye sahip olmalari ile ilgili oldugu dtstnuimustar.
Bazal sartlarda yapilan ve oldukga fazla sayida hastanin incelendigi bu
c¢aligmada, invaziv bir girisim yapmaktan kaginilmig ve PCO2 degerleri
incelemeye alinmamigtir. Daha az sayida hastay) igeren, daha spesifik
galismalarda bu parametrenin kullaniimasinin daha uygun oldugu digtntlmugtar.
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Ulkemiz igin oldukga yeni bir inceleme yéntemi olan transkranyal doppleri
tanitici olmasi da dustnulerek yapilmig olan bu ¢alismada TKD parametrelerini
etkileyen ¢ok sayida faktér birlikte incelenmistir. Literatirde bu faktdrlerden bir ya
da birkagini inceleyen galismalar yapiimig olmakla birlikte, bu galigma Glkemizde
bu konuda yapilmig ilk galismalardan birisidir. Doppler parametrelerini etkileyen
faktorlerden bagimsiz belirleyici olanlarn ayirtetmek igin tim faktorleri birlikte
analiz eden multivaryant analiz yontemlerine gereksinim vardir. Bu g¢aligmada
multivaryant analiz incelemesinde yas ve migren dykusuntn bagimsiz belirleyici
oldugu saptanmigtir. Caligmamiz, doppler parametrelerini etkileyen yas ve diger
faktorlerle ilgili daha 6nce yapilmig calisma sonuglarini desteklemis ve migrenin
doppler sonuglarini etkileyen en dnemli faktérlerden oldugunu géstermigtir.
Migrenli olgularda daha 6nceki galigmalarda iktal ve/veya interiktal anormallikler
gOsterilmigs olmakla birlikte, TKD akim hizlanni etkileyen fizyopatolojik
degiskenleri inceleyen yayinlarda, bu faktérler iginde, migren Sykustndn yer
almadigi gériulmektedir. Bu caligmada 6zellikle interiktal dénemde, migrenli
olgularla, olmayanlar arasinda TKD incelemesinde bdyle blyGk bir fark
saptanmas!, TKD incelemesi icin gdnderilen bir hastada migren &Sykustnin
sorgulanmas) gerektigini dagtundtrmektedir. TKD'de hiz artigi, migren igin
diagnostik bir kriter olarak gdsterilmekle birlikte, bu hastaligin tanisi igin klinik bilgi
genellikle yeterli olmaktadir. TKD incelemesinin migrenin tanisindan ¢ok,
fizyopatolojisinin aniasiimasina katki saglayacagi, ayrica oOzellikle kan akim
hizimin ¢ok yuksek oldugu olgularda profilaktik tedavinin planlanmasinda,
vazokonstriktér etkili ilaglardan kaginilmasi ile strok riskinin azaltilabilecegi
dagunulmuastar.

Ozetle, TKD incelemesi, noninvaziv, kolay uygulanabilir, iyi tolere edilir bir
inceleme yontemidir. TKD sonuglarini yorumlamadan énce, hastanin yasi, migren,
HT, DM, kronik akciger hastaligi dykusta sorgulanmalidir. Hb ve Htk degerlerine
gbére normal degerlerin saptanmasina gereksinim vardir. Ayrica Kkolesterol
duzeyinin de kan akimini etkileyebilecedi gézénunde tutulmalidir. Birbirinden
kesin olarak ayrilamayan birgok faktér TKD parametrelerini degigik oranlarda
etkilemektedir. Bu faktdrleri birbirinden ayirmak genellikle mimkan olmadigindan,
migren ve yas disindaki faktdrlerin TKD parametrelerine ne dlgtide etkili oldugunu
sylemek olasi degildir. Bu nedenle, TKD incelemesi yapilirken, her hastada bu
faktorlerin tek tek arastiriimasinin gerekli oldugu dasandimastar.



SONUCLAR

1. Transkranyal doppler noninvaziv, gtivenilir, kolay uygulanabilir, iyi tolere edilir
bir inceleme yéntemidir.

2. Cok sayida fizyolojik, anatomik, patolojik ve teknik degisken TKD
parametrelerini etkilemektedir.

3. Bu degiskenler iginde yas ve migren 6ykusunun, bagimsiz birer belirleyici
oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.0024 ve p=0.0001). Bu faktdrier diginda
cinsiyet, HT o6ykusi ve Hb, Htk, total kolesterol dizeylerinin de doppler
parametrelerini etkiledigi géraimustur.

a. Migrenli olgularda migrenli olmayaniara gére kan akim hizi belirgin
derecede yiksek bulunmustur. AKK, OSA, PSA, IVA ve BA’de bu farkin en fazla
oldugu gézlenirken (p= 0.0001), IKA, EKA, EVA ve ASA'lerdeki akim hizi da
migrenlilerde anlamli olarak yuksek bulunmustur.

b. Yas ilerledikce serebral arterlerin akim hizinda dusme, pulsatilite ve
rezistans indekslerinde ise yukselme oldugu gozlenmistir. 50 yas altindaki olgular,
50 yas Gzeri olgularla kargilagtinldiginda AKK, IKA, OSA, BA ortalama akim
hizlarinin ikinci grupta anlamli olarak dugtk oldugu gézlenmigtir (p= 0.0001). AKK
disindaki arterlerin Pl ve Rl'leri ikinci grupta anlami olarak yiksek bulunmustur.

c. Hemoglobin ve hematokrit dizeyi ile serebral arterlerin akim hizlari
arasinda guglu bir negatif korelasyon (p= 0.0001) oldugu saptanmig ve PI, Ri’'nin
de bu degiskenlerle pozitif korelasyon gosterdigi gozlenmistir (p=0.001 ve
p=0.004).
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d. Kadinlarda akim hizinin erkeklere gére daha yiksek oldugu gézlenmis
ve bu fark IKA, OSA ve BA'de istatistiksel anlamliliga ulagmistir. 50 yas alt ve 50
yas Gzeri iki grupta da kadinlarin bu farki korudugu goézlenmistir. Ancak erkek ve
kadin oigularin Hb ve Htk degerleri karsilastinldiginda her iki grupta da kadinlarin
daha dusgtk de@erlere sahip oldugu saptanmig, akim hizlarindaki farklihgin Hb ve
Htk farkhliklarindan ileri gelebilecedi dasunulmusgtuar.

e. Total kolesterol dizeyi ile doppler parametreleri arasinda anlamli
korelasyon oldugu goézlenmigs ve kolesterol duzeyi arttikga akim hizlarinin
azaldi§, Pl ve RI’'nin artti§i sonucuna ulagiimigtir.

f. Hipertansif olanlarin olmayanlara gére akim hizlarinin dusik, Pl ve
Ri'lerinin daha ylksek oldugu gézlenmis ve bu iligkinin hipertansiyon suresi ile

korelasyon gosterdigi saptanmisgtir.

4. Doppler parametreleri ile BKI, trigliserid, HDL diizeyi, DM slresi ve sigara
aliskanligi arasinda iligki saptanmamistir.

5. Incelenen arterler arasinda antamli sag - sol farki saptanmamistir.
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OZET

Transkranyal doppler (TKD) ultrasonografi ile serebral kan akiminin
degerlendiriimesi 1982'den bu yana kullanilan bir yéntem olmakla birlikte tGlkemiz
icin oldukga yenidir ve konuyla ilgili galigmalar yeni baglamaktadir. Noninvaziv
6zelligi, kolay uygulanabilirligi, gavenilirligi, iyi tolere edilebilir olugsu ve pahali
olmamasi nedeniyle kullanimi giderek yayginlagmaktadir. Serebral kan akiminin
istenilen araliklarla gok kez ve istenilen siire boyunca olgulebilmesi en énemli
ozelligidir. Ana intrakranyal arterlerdeki ciddi stenozun saptanmasi, serebral
damarlarin  bilinen stenoz ve okluzyonlarinda kollateral  dolagimin
degerlendiriimesi, ekstrakranyal okllUziv hastaliklarin intrakranyal kan akimi
Uzerindeki etkilerinin dederlendiriimesi, fonksiyonel testlerle serebral rezervin
saptanmasi, herhangi bir nedenle gelisen vazokonstriksiyonda (6zellikle
subaraknoid kanama sonrasi gelisen vazospazmda), spontan ve terapttik
rekanalizasyonda monitérizasyon ve periyodik izlem baslica kullanim alanlarin
olusturmaktadir. Onumuzdeki yillarda beyin 6luma tani kriterleri arasinda
yeralacagi, serebral vaskulopatili gocuklarin ayirtediimesinde kullanilacag: ve
migren patogenezine katkilar saglayacag: dusunuimektedir. Bagta yas ve cinsiyet
olmak Uzere birgok fizyolojik, anatomik, patolojik ve teknik faktérin doppler
parametrelerini etkiledigi bilinmektedir.

Bu calismada ulkemiz igin yeni bir inceleme yéntemi olan TKD
parametrelerini etkileyebilecedi dustnulen faktérlerin ne derecede etkili oldugu
ve hangilerinin bagimsiz belirleyici olabilecedi arastiriimigtir. Galigmaya, degisik
nedenlerle hastanemiz Noéroloji poliklinigine bagvurmus hastalardan sistematik
érmekieme yéntemine gore segilen 159 kadin, 51 erkek toplam 210 olgu alinmstir.
Yaglan 18-93 arasinda degisen (Ortalama yas: 49.51 :14.38) olgulara, servikal
ekstrakranyal, periorbital ve temporal, suboksipital yaklagimla transkranyal
doppler incelemesi yapilmigtir. Her bir arter igin ortalama akim hizi, pulsatilite
indeksi ve rezistans indeksi kaydedilmig, ekstrakranyal serebral arterlerden
arteria karotis kommunis (AKK) ve intemal karotis arter (IKA), intrakranyal
arterlerden orta serebral arter (OSA) ve baziler arter (BA) parametreleri esas
alinarak istatistiksel degerlendirme yapilmigtir. Doppler parametrelerinin yas,
cinsiyet, beden kitle indeksi (BKI), hemoglobin (Hb), hematokrit (Htk) degeri,
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serum aglk kan sekeri, kolesterol, trigliserid, LDL, HDL dizeyleri, sistolik ve
diyastolik arteriyel kan basinci, kardiyak nabiz, antiagregan-antikoagulan
kullanimi, sigara, migren, serebrovaskller hastalik, kalp hastaldi, akciger
hastali§t  6ykasta ile iligkisi aragtinlmistir. Istatistiksel degerlendirmede
multivaryant lojistik regresyon, bivaryant korelasyon analizi, student t testi
kullanilmig ve de@erlendirmede p<0.05 istatistiksel anlamliik olarak kabul
edilmistir.

Multivaryant lojistik regresyon analizi igin sag ve sol OSA ortalama akim
hizlarinin ortalamasi alinarak, 40-60 yas olgular i¢in Gst sinir kabul edilen
70cm/sn’'nin altindaki ve Ustundeki hizlar ile iki grup olusturularak istatistiksel
de@erlendirme yapilmigtir. Bu inceleme sonunda migren oOyklUsUu ve yasin
bagimsiz belirleyici faktér oldugu bulunmustur (p=0001 ve p=0.0024). Migrenli
olgular migreni olmayanlarla karsilastinidiinda AKK, IKA, eksternal karotik arter
(EKA), OSA, anterior serebral arter (ASA), posterior serebral arter (PSA),
intrakranyal vertebral arter (IVA) ve BA akim hizinin migrenlilerde anlamii
derecede ylksek ve pulsatilite indeksinin anlamh derecede dusik oldugu
géralmustar. Yas ilerledikge akim hizinin azaldigi, pulsatilite ve rezistans
indekslerinin (Pl ve RI) artigi gézlenmistir. Hemoglobin ve hematokrit diizeyi ile
serebral arterlerin akim hizlar arasinda gugli bir negatif korelasyon (p= 0.0001)
oldugu saptanmis ve Pl, Ri’'nin de bu degiskenlerle pozitif korelasyon gosterdigi
gozienmistir (p=0.001 ve p=0.004). Kadinlarda akim hizinin erkeklere gére daha
yiksek oldugu gézlenmis ve bu fark [KA, OSA ve BA'de istatistiksel anlamliliya
ulagmistir. 50 yas alti ve 50 yag Gzeri iki grupta da kadinlarin bu farki korudugu
gbzlenmigti. Ancak erkek ve kadin olgularin Hb ve Htk degerleri
kargilastinldiginda her iki grupta da kadinlarin daha dasuk degerlere sahip oldugu
saptanmig, akim hizlarindaki farklhiligin Hb ve Htk farklihklarindan ileri gelebilecegi
dustnulmastar. Total kolesterol duzeyi ile doppler parametreleri arasinda anlamli
korelasyon oldugu goézlenmis ve kolesterol dizeyi artttkga akim hizlarnin
azaldi§i, Pl ve RlI'nin arttd sonucuna ulagiimigtir. Hipertansif olanlarin
olmayanlara gére akim hizlarinin dusik, Pi ve RPlerinin daha yiiksek oldugu
goézlenmis ve bu iligkinin hipertansiyon suresi ile korelasyon gosterdigi
saptanmigtir. Doppler parametreleri ile BKi, trigliserid, LDL dizeyi, diyabet ve
sigara aliskanligi arasinda iligki bulunamamistir. incelenen arterler arasinda
anlamli sag - sol farki saptanmamistir.
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Calismaya alinan 210 olgunun temporal yaklagimla transkranyal doppler
incelemesinde, 6 erkek, 13 kadin toplam 19 olguda (%9.04) sag vel/veya sol
tarafta 1 ya da daha fazla intrakranyal arter insone edilememistir. Bu olgulardan
ikisinde sag ve sol higbir arter sinyali alinamaz iken, 9 olguda tek tarafta, 8 olguda
iki tarafta 1 ya da daha fazla arter iyi insone edilememistir. Tim olgularda insone
edilemeyen toplam 64 intrakranyal arterin 13'Gntin (%18.75) OSA, 24’Gnun
(%41.66) ASA, 21'inin (%35.41) PSA oldugu gdézlenmistir. TKD insonasyonu
yeterli olmayan olgularin yas ortalamasinin, tim olgularin yas ortalamasindan
anlamli olarak yuksek oldugu gézlenmistir (p=0.0001).

Noninvaziv, guvenilir, kolay uygulanabilir ve Ulkemiz igin oldukga yeni bir
yéntem olan TKD kullanimi giderek yayginlagmaktadir. Birbirinden kesin olarak
ayrilamayan birgcok faktér TKD parametrelerini etkilemektedir. Calismamizda
bagimsiz belirleyici oldugu saptanan migren 6ykusu ve yag digindaki faktdrlerin
ne derecede etkili olduklarini bilmek olas! degildir. Ancak bagta hemoglobin ve
hematokrit dederi ve cinsiyet olmak Uzere, total kolesterol diizeyi, hipertansiyon,
diabetes mellitus, kalp hastalii ve akciger hastali§i gibi diger faktorlerin de
doppler parametrelerini etkiledigi bilinmektedir. Transkranyal doppler incelemesi
yapilan bir olguda patoloji yorumlamadan ©&nce bu faktdrler gézdninde
bulundurulmalidir. Hemoglobin ve hematokrit degerlerine gbére TKD
parametrelerinin normal standartlarinin  belirlenmesine gereksinim oldugu
gortimektedir. Ayrica, migrenli ve migrenli olmayan olgular arasinda interiktal
dénemde TKD incelemesinde béyle buyuk farkhliklarin olmasi gézénine alinirsa,
ileride yapilacak ¢ok sayida migrenli hastay! dedisik dénemlerde bazal sartlarda
velveya fonksiyonel rezerv testlerle inceleyen g¢aligmalarin  migren
fizyopatolojisine katki saglayacagi ve tedavi yaklagimlarini yénlendirecegi
dusundimektedir.
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