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KISALTMALAR

TKD Transkraniyal Doppler
MCA Orta serebral arter

STA Superfisial temporal arter
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P Pulsatilite indeksi
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Vmax Pik sistolik hiz

Ved End diastolik hiz

AVM Arteriovendz malformasyon
IHS Uluslararasi Basagrisi Dernedi (International Headach
ICA internal karotid arter

VA Vertebral arter
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ECA Eksternal karotid arter
PCoA Posterior communikan arter
ACA Anterior cerebral arter

BA Basiler arter

ACOoA Anterior communikan arter
PCA Posterior cerebral arter
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RDG Renkli Doppler Gorunttuleme

PDG Power Doppler Goruntuleme

RI Rezistif indeks

SAK Subaraknoid kanama
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SMP Submandibular pencere

EKKT Ekstrakraniyal karotid kompresyon testi
CVR Serebrovaskdiler direng

SPECT Tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
BT Bilgisayarli Tomografi
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1. OZET

Migren; norolojik, gastrointestinal ve otonomik degisikliklerle karakterize
epizodik bas agrisidir. Migrenin patofizyolojisinde serebrovaskiiler faktorler ve
hemodinamik degisikliklerin dnemli rol oynadig: belirtilmektedir. Transkraniyal
Doppler (TKD), noninvaziv, kolay uygulanabilen, ucuz bir inceleme yontemidir.
Intrakraniyal arterlerin degerlendirilmesi icin kullanilmaktadir. Fonksiyonel
testlerle, menenjitte, migrende ve posttravmatik hemodinaminin degerlendirilmesi
gibi konularda ¢alismalar yapilmaktadir. Biz bu c¢alismamizda migrende,
fizyolojik olarak olusturulan hiperoksi ve hiperkapniye bagli vaskiiler

degisiklikleri degerlendirmeyi amagladik.

Migren tanis1 almis, yas ortalamasi 38 (16-54) olan 51 olguda (4 erkek, 47
kadin) ve yas ortalamasi 30,5 (22-42) olan 24 saglikli kontrol gurubunda (14
erkek, 10 kadin), orta serebral arter (MCA), sliperfisial temporal arter (STA) ve
oftalmik arterden (OA), istirahatte, hiperventilasyon yaptirarak, hiperventilasyon
sonrasi istirahatte ve nefes tutmada, pulsatilite indeksi (PI), ortalama hiz (Vmean),

pik sistolik hiz (Vmax) ve end diastolik hiz (Ved) dlgiimleri yapildi.

Migrenli olgular ile kontrol grubu arasinda MCA’ da, Vmax, Ved ve PI
degerinde istirahat, hiperventilasyon ve nefes tutmada anlamli fark izlendi. OA’
da Vmean, Vmax, Ved ve PI degerlerinde istirahat, hiperventilasyon,
hiperventilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutmada anlamli fark izlenirken, STA’
da ise sadece PI degerinde nefes tutmada anlamli fark gériildii. Migrenli olgular

kendi icinde MCA’ da istirahat hali ile hiperventilasyon, hiperventilasyon sonrasi



istirahat ve nefes tutmada, OA’ da istirahat hali ile hiperventilasyon ve nefes

tutmada, STA’ da istirahat hali ile nefes tutmada anlaml1 fark goriildi.

TKD, kolay uygulanabilen, non-invaziv bir teknik olarak serebrovaskiiler
yapilan etkileyen migren ve bircok serebral patolojinin tanisinda ve tedavinin
takibinde kullanilmaktadir. Calismamiz migren etyolojisinde serebrovaskiiler

patofizyolojik olaylarin rol oynayabilecegini desteklemektedir

Anahtar Kelimeler: Transkraniyal Doppler US, migren, Orta Serebral Arter,

Oftalmik Arter, Siiperfisial Temporal Arter



2. ABSTRACT

EVALUATION OF VASCULAR PHYSIOLOGIC CHANGES ON

MIGRAINE WITH TRANSCRANIAL DOPPLER ULTRASONOGRAPHY

Migraine is an episodic headache which chacterized with neurological,
gastrointestinal and autonomic changes. Cerebrovascular factors and
hemodynamic changes has an important role on migraine’ s pathophysiology.
Transcranial doppler (TCD) is a noninvasive, basic and inexpensive imaging
method. TCD is used to evaluate major intracranial vessels. Previous studies with
TCD include functional tests, meningitis, migraine and evaluation of
posttraumatic hemodynamics. In this study, we aimed to evaluate cerebral
vascular changes in migraine which formed physiological hyperoxia and
hypercapnia.

In our study; mean age was 38 (16-54), 51 patients with migraine (4 man,
47 women) and mean age was 30.5 (22-42), 24 healthy individuals included (14
man, 10 women), Middle cerebral artery (MCA), superficial temporal artery
(STA) and ophtalmic artery (OA) were evaluated in rest, hyperventilation, rest
after hyperventilation and breath holding situations. Pulsatility index (PI), mean
velocity (Vmean), peak systolic velocity (Vmax) and end diastolic velocity (Ved)
were measured.

In MCA; Vmax, Ved and PI values in rest, hyperventilation and breath
holding conditions showed statistically significant difference between control

group and migraine. In OA; Vmean, Vmax, Ved and PI values in rest,



hyperventilation, rest after hyperventilation and breath holding conditions showed
statistically significant difference between control group and migraine. In STA; PI
values in breath holding condition showed statistically significant difference
between control group and migraine. The cases of migraine, there was significant
difference with MCA of rest to hyperventilation, rest after hyperventilation and
breath holding, with OA rest to hyperventilation and breath holding, with STA of

rest to breath holding.

TCD is a basic, noninvasive method which can be used for diagnosis and
post-treatment follow up of cerebral pathologies that effect cerebrovascular
structures like migraine. In our study explanes, etiology of migraine is performed

cerebrovascular patophysiologic event.

Key Words: Transcranial Doppler US, Migraine, Middle Cerebral Artery,

Ophtalmic Artery, Superficial Temporal Artery



3. GIRIS VE AMAC

Migren; ndrolojik, gastrointestinal ve otonomik degisikliklerle karakterize
epizodik bas agrisidir. Kadinlarda %17, erkeklerde %6 oraninda go6zlendigi
bildirilmektedir (1,2,3). Genis bir popiilasyonu ve geng niifusu etkilemektedir.
Tanisi; bas agrisinin ozellikleri ve eslik eden semptomlar ile organik sebeplerin
ekarte edilmesiyle konur. Kesin etyolojisi bilinmemekle birlikte, migrenin
patofizyolojisinde serebrovaskiiler faktorler ve hemodinamik degisikliklerin
onemli rol oynadigi belirtilmektedir (4).

TKD’ nin, noninvaziv ve portable olusu, kolay uygulanabilmesi, giivenilir
olusu, hastalar tarafindan iyi tolere edilebilmesi ve diger inceleme yontemlerine
gore daha ucuz olusu nedeniyle kullanimi hizla yaygmlasmistir. intrakraniyal
arterlerdeki stenozun ve kollateral dolasimin degerlendirilmesi, ekstrakraniyal
okliiziv hastaligin intrakraniyal kan akimi {izerine etkisinin degerlendirilmesi,
arteriovendz malformasyon (AVM) taramasi ve beyin Oliimi tespiti igin
kullanilmaktadir (5).

Fonksiyonel testlerle serebral rezervin saptanmasi, menenjitte, migrende
ve posttravmatik hemodinaminin degerlendirilmesi gibi konularda g¢aligsmalar
yapilmaktadir. Serebral kan akimindaki degisikliklerin seri olarak Ol¢iilebilmesine
olanak saglayan TKD, 6zellikle nérolojik sekele yol acabilecek serebral kan akimi
azalmalarinda ¢ok degerli bilgiler verebilir (6,7).

Biz bu calismamizda migrenli olgularda fizyolojik olarak olusturulan
hiperoksi ve hiperkapniye bagli gelisebilecek vaskiiler reaktivite degisikliklerini
degerlendirmeyi amacladik. Migren tanis1 almis 51 hasta ve yas dagilimi hasta

grubu ile uygunluk gosteren 24 saglikli bireyde TKD ile intrakraniyal (MCA),



ekstrakraniyal (STA) ve oftalmik arterlerde (OA), ortalama hiz, pik sistolik hiz,

end diastolik hiz ve PI 6l¢iimlerini yaptik.



4. GENEL BILGILER

4.1. Bas Agrisi

Bas agris1 insanlarda en ¢ok goriilen tibbi yakinmalar arasindadir. Agri
genelde; agn reseptorleri (nosiseptorler) ¢evresinde olusan kimyasal ve mekanik
olaylarin olusturdugu uyarilarin, santral sinir sistemine taginmasi ile hissedilen
nahos bir duygudur. Agriya hassas yapilar: venoz siniisler, kortikal venler, bazal
arterler ve On, orta, arka fossa durasidir, agriya hasas olmayan yapilar ise, beyin
parankimasi, epandim, araknoid, dura ve koroid pleksuslardir (8).

a. Bas Agris1 Mekanizmasi: Bas agrilar1, cok genel bir ifadeyle agriya
hassas yapilardaki nosiseptorlerin, traksiyon, itilme, kompresyon, inflamasyon
sonucu uyarilmasi ile ortaya ¢ikarlar (9,10).

b. Bas Agris1 Smflandirmasi: Bas agrilarinin  siniflandirilmast
Uluslararas1 Bas agris1 Dernegi (International Headache Society-IHS) tarafindan
1988’ de yapilmis, 2004 yilinda yeniden diizenlenmistir (11).

Bas agris1 Siniflandirmasi (IHS, 2004) maddeler halinde asagida belirtilmistir;
Primer bas agrilar

1- Migren

2- Gerilim tipi bag agrilari

3- Kiime bag agrilar1 ve kronik paroksismal hemikrania

4- Yapisal lezyonlarla iligkisi olmayan diger bas agrilari

Sekonder bas agrilar

5- Kafa travmalarina bagli bag agrilar

6- Damarsal bozukluklarla iligkili bas agrilari

7- Damasal olmayan olaylarla iliskili bas agrilart



8- Madde bagimlilig1 veya yoksunluklarina bagl bas agrilari

9- Ekstrakranial enfeksiyonlara bagli bas agrilar

10- Metabolik bozukluklara bagli bas agrilar

11- Kranium, boyun, kulaklar, siniisler, disler, agiz ve diger kafa yapilarinin
bozukluklarina bagl kafa ve yiiz agrilar

12- psikiyatrik bozukluklara bagli bas agrilar

13- Kranial nevraljiler ve sinir agrilar

14- Smiflandirilamayan bag agrilar

4.2. Migren
Anamnez, fizik ve norolojik muayene veya gerektiginde ileri tetkikler ile
yapisal gosterilebilir bir nedenin, sistemik bir hastalifin veya gecirilmis kafa

travmastyla iliskili agrinin diglanabildigi bas agrilar1 primer bas agrilar1 olarak

kabul edilmektedir (12,13).

4.2.1. Migren Tanisi

Migren, diinyada bilinen en eski hastaliklardan biridir. Hastalik i¢in yarim
bas agris1 anlamina gelen latince sdylemin degisimiyle “’Migren’” adi
yerlesmistir.

Tanist; bas agrisinin Ozellikleri ve eslik eden semptomlar ile organik
sebeplerin ekarte edilmesiyle konur. Kesin etyolojisi bilinmemekle birlikte,
migrenin  patofizyolojisinde serebrovaskiiler faktorler ve hemodinamik
degisikliklerin 6nemli rol oynadigi belirtilmektedir. Bir ¢ok calismada migrenli
hastalarda atak sirasinda veya agrisiz donemde serebral kan akimi ve serebral

vazomotor reaktivitede degisiklikler oldugu saptanmistir (14). Baslica semptomu



bas agrisidir; bas agrisina kisinin bir atak sirasinda normal islevini gérmesini
zorlagtiran semptomlar da eslik eder. Ataklar arasinda hasta biitiiniiyle
semptomsuzdur (12,13).

Migrenin is, sosyal ve aile yasami iizerinde yalnizca atak sirasinda islev
kisitlanmasi nedeniyle degil, atak gecirme korkusu nedeniyle de 6nemli bir etkisi
vardir. Giiniimiizde migrenin dogal Oykiislinii degistiren kesin bir tedavi yoktur.
Kullanilan yontemler yalnizca hastaligin belirtilerini baskilamaya yaramaktadir

(12,13).

4.2.2. Migren Epidemiyolojisi

a. Migren Insidansi: Migren ataklar1 genellikle cocukluk ya da adolesan
caginda baslamaktadir, c¢esitli toplum caligmalarinda migrenin baslangicinin
cocukluk ve adolesan doneminde tepe yaptigi ve daha sonra zamanla azaldigi
gosterilmistir. Insidans, erkeklerde 6-7/1000, kadmlarda 14/1000 olarak
bildirilmektedir (12,13).

b. Migren Prevalansi: Kadinlarda %17, erkeklerde %6 oraninda
gozlendigi bildirilmektedir (1,2,3). Migrenin prevalansi diinya ¢apinda belirgin
olarak sabit bir sekilde goriilmektedir ve toplum genelinin yaklasik %10-12' si
etkilenmektedir. Migrenlilerin %60’ nda aile hikayesi vardir. Migren ayrica
cocuklarda da sik goriilmektedir. Diinya ¢apinda 5-15 yas arasi g¢ocuklarin
yaklagik %10" unda migren bulunmaktadir (12,13). Tiirkiyede migren goriilme
siklig1, Tiirk bas agrisi epidemiyoloji ¢alisma grubu (1998) verilerine gore %16,4

olup, kadinlarda %22, erkeklerde %11 oraninda goriilmektedir.



4.2.3. Migren Tipleri

1. Aurasiz Migren (Basit Migren): Bas agrisinin tipik ozellikleri tek
tarafl1 yerlesim, zonklayici, orta veya agir siddet, rutin fizik aktivite ile kotiilesme,
bulanti, fotofobi ve fonofobi varligidir, Aurasiz migren ataklarin %70-90' nindan
sorumludur (12,13).

2. Aurah Migren (Klasik Veya Fokal Migren): Bas agrisi, genellikle
norolojik aura semptomlarindan sonra ortaya ¢ikar, genellikle 4-72 saat siirer,

aurali migren ataklarin %10-30' undan sorumludur (12,13).

4.2.4. Migren Ataginin Donemleri

Migrenden s6z edildigi zaman ¢ogunlukla bu bas agris1 sadece siddetli
agr1 boyutu ile degerlendirilmektedir. Halbuki agri, migrenin sadece bir donemi
olup, migreni serebral disfonksiyona bagli olarak sekillenen ve farkli donemler
icinde ortaya c¢ikan bir semptomlar kompleksi olarak ele almak daha uygundur

(Tablo 1).

Tablo 1. Bir migren ataginin donemleri

1. Prodrom dénemi

2. -varsa- Aura

3. Agn

4. Agrinin sonlanma dénemi
5. Postdrom doénemi
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1. Prodrom: Bas agrisindan 24 saat kadar oncesinde duygu durumu veya
davranistaki hafif degisikliklerden olusan uyarici semptomlardir (12,13).

2. Aura: Migren aurasiin spesifik fokal norolojik semptomlar1 bir saate kadar
siirebilir, genellikle bas agris1 baglamadan once diizelir (12,13).

3. Bas agnisi: Ozellikle aurasiz migren ataklarinda siddetli ve zonklayici olabilir,
siklikla tek taraflidir, 15182 ve sese duyarlidir. Hastalarin ¢ogu karanlik bir odada
oturmak veya uzanmak zorunda kalir ve hareket etmek istemezler.

4. Rezoliisyon: Uyku ve beslenme hem tedavi edilmis hem de tedavisiz migren
ataklarinin diizelmesine yardimci olur (12,13).

5. Diizelme (Postdrom): Bas agris1 gectikten sonra migren hastas1t kendini
tilkkenmis hisseder, fakat bazilar1 atagin gegmis olmasiin verdigi rahatlama ile

hafiflik hissi yasarlar (12,13).

4.2.5. Migren Patogenezi

Giiniimiizde migrenin norojenik kékenli oldugu, ataklarin ortaya ¢ikisinin
beynin agir1 duyarhilig1 (kortikal hipereksitabilite) veya bir bagka deyisle uyarilma
esiginde diisme ile iligkili olabilecegi ve olasilikla beyin sapindaki bazi yapilarin
atak stlirecini baslattifi one siiriilmektedir. Beyin sap1 ¢ekirdekleri serebral kan
akimini1 diizenlemekte, kortikal noronal uyarilabilirligi etkileyebilmekte ve

endojen agr1 kontrol mekanizmalarini kontrol etmektedirler (12,13,15,16,17).

4.2.6. Migrenin Ender Goriilen Alt Tipleri
a. Uzamis aura
b. Ailesel hemiplejik migren

c. Baziler migren

11



d. Retinal migren
e. Migrendz infarktiis
f. Oftalmoplejik migren

g. Status migrenosus

4.2.7. Cocuklarda Bas Agris1 Ve Migren

Cocuklarin yaklasik %15'1 15 yas dncesinde bir migren atag: ya da kronik
gerilim tipi bas agrilar1 yasama egilimindedir. Bununla birlikte aura semptomlari
cocuklarda erigkinlere gore daha az siklikta olabilmektedir. Migren ¢ok erken bir

yasta da baslayabilmektedir ve ortalama baslangi¢ yas1 5 yas civaridir (15,16,17).

4.2.8. Migren Dis1 Bas Agrilari
1. Sekonder (sinister) bas agrilari
2. Gerilim tipi bas agris1
3. Kisa ve keskin bas agrilari
4. Kiime tipi bas agris1
5. Kronik giinliik bas agrisi

Migren toplumun biiyiik bir bolimiinii etkileyen onemli bir saglik
problemidir. Yasam kalitesini dogrudan etkilemesi, migrenin etkin ve tam olarak
tedavisinin Onemini artirmaktadir. Ancak migren tedavisi bugiin ic¢in heniiz
istenilen diizeyde degildir. Bu yiizden migren, hala ekonomik ve sosyal boyutlari
olan 6nemli bir halk sagligi sorunu olarak goriilmektedir. Bu sorunun asilmasi
ancak migren patogenezinin tam olarak aydinlatilmasi ve bu bilgilerin 151ginda

migrenin tam ve etkin tedavisinin saglanmasiyla olacaktir (18).
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4.3. Serebral Vaskiiler Anatomi

Beyin iki adet internal karotid arter (ICA) ve iki adet vertebral arter (VA)
olmak iizere toplam dort damar tarafindan beslenir. Insan viicudundaki ana damar
olan aorta ii¢ boliimden olugsmaktadir: Ascendan aorta, Arcus aorta ve Descenden
aorta. Santral sinir sistemi (SSS) ile birlikte kafa, boyun ve iist ekstremitenin kan
ihtiyaci Arcus aorta’dan ¢ikan ii¢ biiylik damar tarafindan karsilanmaktadir.
Bunlar sagdan sola dogru sirasiyla Truncus brachiocephalicus, sol ana karotid
arter (CCA) ve sol subklavian arterdir. Truncus brachiocephalicus, sag CCA ve
sag subklavian arter olarak ikiye ayrilir.

Her iki servikal CCA hi¢ dal vermeksizin kraniyale dogru ilerleyerek,
tiroid kartilajin iist konturu hizasinda ikiye ayrilir. Bu dallardan birincisi yiiz,
kafanin dis kismi ve boynun biiyiik boliimiinii besleyen eksternal karotid arter
(ECA), ikincisi ise beynin 6n béliimiinii ve orbitanin dolasimini saglayan ICA’
dir. Parotis bezi icerisinde ECA, STA ve maxillar arter olarak ikiye ayrilir. ECA’
dan sirasiyla su dallar ayrilir (Sekil 1).

1. A.thyroidea superior

2. A.pharyngea ascendas

3. A.lingualis

4. Afacialis

5. A.occipitalis

6. A.auricularis posterior

7. A.temporalis superficialis

8. A.maxillaris
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atemporalis superiicialis

aauricularis
posteriar
a.maxillaris
a.occipitalis
a.fzcialis
a_carotis inferna
sinus carcticus ] W
, ﬂ alinguals
averiehealls ‘ y i a.carotis axtema
/ ] a lhyroidaa supesiar

asubelavia

Sekil 1. Boynun ana arterleri ve dallar

ICA servikal, petrdz, kaverndz ve serebral olmak iizere 4 parcadan olusur,
servikal boliimiinde hi¢ dal vermez. Kaverndz siniis bitiminde oftalmik dal ayrilir.
Dura mater igerisindeyken posterior kommunikan arterleri (PCoA) verir. Duray1
gectikten sonraki boliimiine serebral parga adi verilen ICA, bu seviyeden sonra
anterior cerebral arter (ACA) ve MCA ug dallarina ayrilir.

Beynin arka sirkulasyonu subklavian arterlerin en kalin dali olan VA’ lar
tarafindan saglanir. VA’ lar boynun derin boliimlerinde A.subklavia’ dan ¢ikarak
C6 foramenine girerler. Foramen magnumdan kraniyal kaviteye giren VA’ lar,

pontomediiller seviyede birleserek basiler arteri (BA) meydana getirirler.
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ICA’ larm serebral pargalari ile VA’ lar, basis crani’ de birleserek Willis
poligonunu olustururlar. Poligon, 6nde anterior kommunikan arter (ACoA) ile
ACA’ lar, arkada posterior cerebral arterler (PCA) ve bu iki grubu birlestiren
PCoA’ nin anostomozundan meydana gelir. Bu poligon beyin i¢i dolagimda en
onemli kollateral yollardan biridir.

Serebral dolagimin herhangi bir noktasinda bir tikaniklik olmasi halinde
devreye girebilecek kolletaral ag bulunmaktadir. Bu agin en onemli elemani
Willis poligonudur. Bir tikaniklik oldugunda bu anastomoz ag1 agilir ve ECA’ lar
arasinda subklavian ve VA’ lar arasinda gereginde kollateral akimi saglayacak

anastomozlar devreye girer (19, 20).

4.4.1. Kafatas1 Anatomisi

Kafatasinda distan ice dogru su yapilar yer almaktadir:

1. Skalp
2. Kafatasi
3. Beyin

4. Beyin omurilik sivisi (BOS)
Skalp 5 tabakadan olusmaktadir: Cilt, cilt alti doku, galea, areolar doku ve
perikraniyum. Kafatasi sekiz major kemikten olusmus rijit bir yapidir. Meninksler
beyni 3 tabaka halinde sararlar, Kafatasinin i¢ yiiziine yapisan dura mater,
araknoid mater ve beyin yiizeyine tutunan pia mater’ den olusmaktadir. BOS,
araknoid ve pia mater arasindaki subaraknoid boslukta dolagmaktadir. Beyin 3
ana yapidan olugmakta olup bunlar serebral hemisferler, serebellum ve beyin

sapidir. Beyin sap1 orta beyin, pons ve medulladan olusmaktadir (21).
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4.4.2. Goziin Arteryel Anatomisi

Oftalmik Arter: ICA, sinus cavernosusdan ¢ikarken OA dalin1 verir. Bu
arter Optik sinirin alt dis kismindan olmak iizere canalis optikusdan gecerek
orbitaya girer. Burada terminal dallar1 olan a.supratoraklaris ve a.dorsalis nasiye
ayrilir.
Dallari: OA’ nin dallarini1 orbital ve okiiler olmak {izere iki gruba ayirabiliriz.
Orbital dallar orbita ve ¢evre yapilari, okiiler dallar1 ise g6z kiiresi ve kaslarini

besler.

4.5. Transkranial Doppler Ultrasonografi

Doppler sonografi konvansiyonel sonografiye ek olarak viicutta hareketli
elemanlarin hareketlerinden kaynaklanan eko frekans sift bilgisini algilayip, bu
bilgiyi akim grafigi, ses veya renk sinyali olarak inceleme olanagi saglayan

sonografik tekniktir.

4.5.1. Doppler Prensipleri

Doppler etkisi 1842’ de Avusturya’ It bir fizik¢i olan Johann Christian
Doppler tarafindan tanimlanmistir. 1950 li yilinda Satomura ve Kaneko,
anladigimiz anlamdaki ilk Doppler olan “reograf” 1 kullanmiglardir (22).

Doppler etkisi hareketli bir kaynaktan ¢ikan sesin farkli frekanslarda
algilanmasidir. Bu kavrama klasik 6rnek yerinde sabit duran bir dinleyicinin,
kendisine yaklasan ya da uzaklagsan trenin diidiigiinii degisik frekanslarda
duymasidir (23). Hareket etmeyen bir nesneden donen ekolar ultrason demetinin
frekansinda hicbir degisiklik olusturmazlar. Oysa probdan uzaklasan yonde

hareket eden nesneden donen ekolar daha diisiik frekansa sahiptirler. Dolayisiyla
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alman ve gonderilen frekanslar arasindaki fark negatif bir Doppler frekans siftine
ya da farkina neden olur. Buna karsilik proba dogru hareket eden nesnelerden
donen ekolar gonderilen frekanstan daha yiiksek bir frekansa sahiptirler. Fark,
pozitif bir Doppler sifti olusturur. Kisaca gonderilen frekans Fo ve alinan frekans
Fr olarak ifade edilirse frekans sifti bu ikisi arasindaki farktir. Yani:
Frekans sifti =Fd=Fo-Fr’dr.
Bu sonu¢ (Fd) pozitif (Fo>Fr) ise nesne proba yaklasiyor, negatif (Fo<Fr) ise
probdan uzaklasiyor demektir. Incelenen bolgede hareket halinde bir nesne yoksa
Fr=Fd’dir. Frekans farklili§1 bize nesnelerin ya da kanin sekilli elemanlarinin, bir
baska deyisle kan akim yoniinii bildirmektedir. Doppler etkisi sadece akim
yoniinii vermez. Ayn1 zamanda akim hizi konusunda da bilgi verir. Bunun ig¢in
ultrason demeti ile hareket eden nesnenin (kanin sekilli elemanlarinin) yonii
arasindaki aciy1 (@), ve sesin dokudaki hizin1 (c=1540 cm/sn) bilmek
gerekmektedir. Bunlarda bilindiginde bu denklem asagidaki sekilde formiile
edilir.
Fd=Fo-Fr=(2.Fo.V.cos O)/c

Doppler etkisinin kesfi ile su ana kadar olan gelismeler sonucunda tipta
kullandigimiz yontemler s6yle 6zetlenebilir:
Siirekli Dalga Formunda-Continious Wave-Doppler (CW): En basit Doppler
yontemidir. Iki ayr1 transduser igerir. Biri siirekli dalga yollarken digeri de dénen
ekolar1 toplar. Her iki kristal bagimsiz ve siirekli ¢alisgtigindan yalnizca o hat
iizerinde izlenen damarlarda derinligi bilinmeksizin akimin varligim1 ve yoniini
saptar, ancak farkli derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri ayiramaz. Genellikle
ekstremite damarlarinin degerlendirilmesi ve ¢ocuk kalp seslerinin izlenmesinde

kullanilir.
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Pulse Dalga Formunda-Pulse Wave-Doppler (PW): Buradaki sinyal belli
araliklarla yollanmakta ve dolayisiyla sinyalin geri geldigi zaman bilinmektedir.
Sinyalin geri gelme zamani sinyali aldigimiz derinlik konusunda bize bilgi
verebilmektedir.

Dupleks Doppler : Aslinda bir puls dalga formu Doppler’dir. Tek farki Doppler
spektrum bilgisi ile B mod goriintii bilgisinin birlikte kullanimidir. Proba dénen
ekolar B mod (gri skala) goriintii ve Doppler dalga formunun birlikte
goriintiilenebilmesi i¢in iglenir (24).

Renkli Doppler Goriintiileme (RDG): Renkli Doppler goriintiileme iki tip
bilginin birlestirilmesine dayanir:

1. Gri skala goriintii, donen ekolarin amplitiidlerinin islenmesiyle olusturulur.

2. Renkli Doppler komponent ise gri skala goriintiden ¢ok daha disiik
frekanslarda yaratilir (3 ile 10 milyon Hz’e karsilik 20.000 Hz). Dénen ekolarin
iizerinde Ozel bir matematiksel islem “otokorelasyon” yapilarak renkli Doppler
goriintiisii olusturulur.

Power Doppler Goriintiileme (PDG): Power Doppler’ de, Renkli Dopplerde
gorilintiiyli olusturan iki parametreden biri olan frekans primer olarak kullanilmaz,
asil ilgilenilen 6rnekleme voliimiindeki eritrosit sayisi, ya da bir diger deyisle
amplitiiddiir. Dolayisiyla hem anjiografik goriintiiye benzer global bir bilgi, hem
de spektral inceleme ile fonksiyonel bilgi elde edilebilmektedir. Ek olarak Power
Doppler organ parankim perfiizyonu konusunda 6nemli bilgiler vermekte ve
perfiizyonel defektler ile enfarkt alanlarinin net olarak ayirt edilebilmesini
saglamas1 bir ¢cok alanda RDG’ye gore istiinlik saglamaktadir. Dolayisiyla

PDG’nin yapisal bilgi verileri cok daha ytiksektir (24).
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Dupleks Doppler sayesinde, spektral bir analiz yapilarak vaskiiler direnci
hesap etmek icin birgok parametre gelistirilmistir. Vaskiiler diren¢ ayn1 zamanda
o vaskiiler yapmin beslendigi alanda parankimal direnci yansitmaktadir. Pratikte
en ¢ok kullanilan ve en giivenilir iki diren¢ parametresi Rezistif Indeks (RI) ve PI
dir.

Rezistif Indeks (RI): Tekrarli 6l¢iimlerdeki giivenirliligi nedeni ile ayni gozlemci
ya da farkli gozlemciler arasindaki degiskenligi en aza indirmek amaciyla
ozellikle tortiioz vaskiiler yapilarda kisaca RI olarak belirtilen rezistif indeks en
yaygin kullanim alanina sahip direng parametresidir. RI sdyle formiile edilebilir:
RI = (Vinax -DSH)/ Vinax
Pulsatilite Indeks (PI): Yaygin olarak kullanilan vaskiiler direng
parametrelerinden biridir. Kisaca PI olarak ifade edilmektedir (23). Soyle formiile
edilebilir (Vmean:Ortalama hiz):
PI=( Vimax -DSH)/ Vmean

Doppler ultrasonografi teknigi ilk kez Miyazaki ve Kato tarafindan
1965 yilinda serebral damarlarin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmistir. TKD
terimi Aaslid ve arkadaslar1 tarafindan yakin zamanda subaraknoid kanamalar
(SAK) sonrasi gelisen serebral arteryel vazospazmi ve serebral arterlerin kan
akim hizlarini tespit etmek i¢in tanimlanan, yeni bir ultrasonik teknigi ifade eder
(25). Son yillarda 2 MHz pulse' lik doppler teknigi pratik klinik amaglar i¢in
oldugu kadar, bilimsel amagli tiim serebral damar incelemeleri alaninda
faydali bir ara¢ haline gelmistir (26).

TKD, Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve Bilgisayarli Tomografi
Anjiografi (BTA) noninvaziv modalitelerdir ve ¢ogu zaman sonuglart hala altin

standart olan intraarteryel konvansiyonel veya Dijital Substraksiyon Anjiografi
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(DSA) ile karsilagtirilirlar. Baz1 alanlarda noninvaziv modaliteler, DSA' ya ciddi
rakip olsalar da tliimiiniin kisith kaldig alanlar vardir (26). Noninvaziv bir metod
olmasi, kolay uygulanabilmesi ve pahali bir metod olmamasi TKD’ nin
kullanilabilirligini artiran nedenler arasindadir.

TKD ile serebral arterleri akim yonleri ile ilgili olarak renklerle kodlanmis
bicimde vizualize etmek miimkiindiir. TKD incelemeleri maksimal in situ
intensiteleri 86-405 mW/cm? gibi yiiksek enerji ¢iktist olan diisiik frekansli (2-2,5
MHz) transduserlerle yapilir (26).

Skalp, kraniyal kemik yapilar1 ve beyin dokusu hem iiretilen ultrasonik
dalgalar1 yansitip penetrasyonu azaltmalari hem de sekilleri nedeniyle sanki
bikonkav mercek gibi davranmalar1 sonucu, kafa i¢ine ulasan ultrasonik
dalgalarin intensitelerini ateniie edip, dispersiyona ugratirlar. Bu nedenle
gonderilen ve geri alman ses dalgalarimin amplifiye edilmesine ve
distorsiyonlariin diizeltilmesine gereksinim vardir (6,7,26). Bilgisayarl sistemler
araciligiyla bu sorun bugiin ¢6ziilmiisse de, parankim goriintii kalitesi hala BT ve
MRG' ye gore istenen diizeyde degildir. izlenen anatomik olusum ile transduser
arasindaki mesafe de diger dnemli bir konudur, ¢iinkii ses dalgasinin intensitesi
ses dalgasmin katettigi mesafenin ssii ile ters orantili olarak azalir. Ayrica
popiilasyonun %3-5" inde kalvaryal kemiklerin hiperosteotik olmasi nedeniyle

serebral arterlerin bir kismi1 veya higbirini goriintiilemek miimkiin olamaz (26,27).
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4.5.2.Inceleme Teknigi

Tim TKD incelemeleri serebral vaskiiler yapilarin simiiltane olarak B-
mod ve renkli Doppler ile goriintiilenmesine dayanir. TKD incelemesi supin
pozisyonda hareketsiz olarak yatabilen tiim kisilere uygulanabilir. Inceleme igin
on hazirlik gerekmez. Incelemeyi yapacak olan hekimin pozisyonu hastaya gore
hastanin basucunda ya da hastanin saginda olmalidir. Hasta supin pozisyonda ileri
bakar sekilde yatar (6).

TKD incelemelerinde insan kraniyumunda dogal olarak bulunan dort degisik
"akustik pencere" kullanilir (6,25,26,27,28). Bunlar:

1. transtemporal pencere

2. transorbital pencere

3. transforaminal pencere

4. submandibular penceredir.

Ayrica kapanmamis fontanel veya kraniektomi defektleri de kullanilabilir (6).

1-Transtemporal Pencere (TTP): Temporal kemigin suprazigomatik

parcgasiin inceligine bagl olarak {i¢ tane TTP tanimlanmistir (6, 25, 26, 27).
a-Posterior TTP: Eksternal akustik kanalin hemen anteriorunda, tragusun yaninda
yer alir. Anterior ve posterior serebral dolasim ayirimi en iyi bu pencereden yapilir.
Cogu zaman tiim TKD incelemesi boyunca tek bagma yeterli bilgi edinilmesini
saglar.

b-Medial TTP: Posterior TTP' nin 1,5 cm anteriorunda yer alir.

c-Anterior TTP: Medial TTP' nin 1,5 cm anteroinferiorunda bulunur. TTP' ler rutin

olarak MCA, PCA, ACA ile ICA intrakranial parcasinin degerlendirilmesinde
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yeterlidir. ACoA ve PCoA normal kisilerde saptanmazken kollateral olarak gorev

yaptiklarinda artmis hizlar ile kendilerini gosterirler.

Sekil 2: Transtemporal pencere. A: Olas1 TTP lokalizasyonlar1 (1: Medial TTP, 2:

Posterior TTP, 3: Anterior TTP) B: TTP ile MCA, ACA ve intrakranial ICA iliskisi

2-Transorbital Pencere (TOP): Frontal kemigin orbital yiizlerinin ince

olmasi, optik foramen ve superior orbital fissiiriin dogal kemik defektleri
olusturmalar1 nedeniyle OA ve ICA' nin sifon kisminin parasellar, genu ve

supraklinoid pargalari iyi bi¢imde incelenebilir (6,25,26,27).
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Sekil 3: Transorbital akustik pencere.
A: Transduser pozisyonu
B: TOP'dan izlenebilen OA ve karotid sifon segmentleri (C1: ICA'min terminal

segmenti, C2:Parasellar segment, C3: Genu segmenti, C4: supraklinoid segment)

3-Transforaminal Pencere (TFP): BA ve VA’ larin intrakranial pargalar1 bu

pencereden incelenir, iyi bir goriis i¢in hastanin oturur durumda veya sirt1 hekime
doniik olacak sekilde dekiibit pozisyonda, basi hafif antefleksiyon yapmis

olmalidir (6,7,25,26).
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Sekil 4: Transforaminal akustik pencere ile vertebrobaziler sistem ve PCA

segmentlerinin iliskisi.

4-Submandibular Pencere (SMP): transduserin angulus mandibularisin alt

posterior kismina konmastyla elde edilen bu pencere yoluyla ICA' nin ekstradural

kismi gézlemlenir (6,7,25,26).

ICA

Sekil 5: Submandibular akustik pencere yoluyla ICA' nin petrdz parcasmin

ncelenmesi
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Transmisyon jeli ile kapli transduser TTP iizerine yerlestirildikten sonra
maksimum akustik intensitede, 65 mm’ lik 6rnekleme arali§i kullanilarak aksial
planda, kalvaryuma dik olacak bi¢imde incelemeye baslanir. Bu pozisyonda
transduserin aldig1 en kuvvetli sinyal MCA' ya aittir (6,7,25,26). MCA incelendikten
sonra drnekleme aralig1 60-65 mm olacak sekilde ICA'min bifurkasyonu arastirilir.
Bu noktada MCA ve ACA' ya ait ¢ift yonli akim izlenir. Bu bulgu Willis
poligonunun diger komponentlerini arastirmada kullanilan 6nemli bir kriterdir.
Ornekleme araligi 75 mm’ deyken transduser anterosuperiora gevrilerek ACA
incelenir. Sonra transduser inferiora cevrilir ve ICA' nmn terminal kismi1 gozlemlenir.
Bu segment anterior dolagim i¢inde hiz1 en diisiik olan segmenttir. Ekstrakraniyal
karotid kompresyon testi (EKKT) yapildiginda akim yoniiniin degismemesi ile MCA
ve ACA' dan kolayca ayirt edilir. Tekrar ICA bifurkasyonuna doniiliir ve transduser
posteroinferiora ¢evrilerek ornekleme araligt 60-75 mm’ de iken PCA arastirilir
(6,25,27).

Incelemenin ikinci asamasinda, gdz kapaklar kapaliyken TOP iizerinde,
minimum akustik intensitede drnekleme araligi 45-60 mm olacak bicimde OA’ y1
izlemek igin aksiyal planda tarama yapilir. Ornekleme arah@ 60-75 mm’ ye
cikarilarak transdusere yukari-asagi hareketler yaptirilarak karotid sifon aranir. Tipik
olarak karotid sifonun parasellar parcasinda akim transdusere dogrudur. Genu
parcasinda akim c¢ift yonliidiir. Supraklinoid pargada ise akim transduserden
uzaklasir bigimdedir (6,25,27).

VA' larin intrakraniyal parcalarini incelemek i¢in TFP' de transduser
hafif laterale cevrilir. Ornekleme araligi 65-85 mm olmalidir. BA 90-120 mm

derinlikte suboksipital orta hatta olacak bi¢imde arastirilir (6,25,27).
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Genel olarak bir TKD incelemesinde damar yapilari:

1-Ornekleme araliginin derinligine

2-Transdusere gore kan akimimin yoniine

3-MCA, ACA ve ICA' nin terminal kisminin birbirleriyle olan iliskilerine

4-Hastanin bagina gore transduserin pozisyon ve angulasyonuna

5-Kullanilan akustik pencereye

6-Damarlarin akim hizlarma

7-EKKT’ ye serebral arterlerin verdigi cevaba gore kolayca tanimirlar ve komiinikan
arterlerin kollateralizasyonunu ortaya ¢ikarmada oldukca faydalidir (6,25,27).

EKKT sternokleidomastoid kasin klavikulaya yapistigi lokalizasyonda CCA
iizerine iki parmakla 2-4 kalp atinmu siiresince yapilir. incelenilen damarda akimin
azalmasi, durmasi1 veya ters donmesi bu arterin ipsilateral karotid arterden
beslendigini gosterir. Eger incelenen damarda akim normal kaliyorsa veya augmante
oluyorsa, bu damar kontrlateral karotid arterden veya posterior serebral dolasimdan
besleniyor demektir. VA kompresyon testi mastoid ¢ikintinin hemen inferiorunda
CCA’ ya benzer sekilde yapilir (6,27,28,29). Tam bir TKD incelemesi i¢in tiim
akustik pencerelerin kullanilmasi1 gerekir. Fakat TTP ¢ogu zaman yeterli bilgiyi

Verir.

26



Tablo 2: Intrakranial Arteryel Segmentlerin Akim ve Hiz Ozellikleri:

AKkustik  Arteryel Segment Derinlik Incelenen Segmentin Ozellikleri
Pencere (Limit/Ortalama)

TTP MCA 30-60 50 Akim yo6nii transdusere dogru; Transduser
hafif anteriora agilandirilir.

TTP M1 45-60 50 Akim yonii transdusere dogru;

TTP M2 30-40 35 Cok degisken akim yonii;
sistematik olarak incelenemez

TTP ACA 60-75 70 Akim yonii transduserden uzaklagir;
Transduser hafif anteriora agilandirilir;

Karotid sifondan ayirmak i¢in EKKT
yapilir.

TTP Karotid Sifon 60-70 65 Ml'e gore diisitk akim hizi;

Transduser hafif anterior-inferiora
(C1) .

acilandirilir;

Akim yonii transdusere dogru

TTP P1 60-75 70 Ipsilateral P1: Akim yonii transdusere
dogru;

TTP P2 60-65 65 Akim yonii transduserden uzaklasir;
Transduser hafif posteriora agilandirilir

TFP VA'nin Ekstradural 40-55 50 Transduser laterale agilandirilir;

segmenti Akim yonil transdusere dogru.

TFP VA'nin intradural 6095 70 Transduser hastanin glabellasina dogru

. hafif laterale agilandirilir.
segmenti

TFP BA 65-120 90 Akim yonii transduserden uzaklasir; Akim

hizi VA'ya gore yiiksek.

TOP C2 segmenti 65-80 70 Sagittal veya hafif oblik tarama yapilir;
Akim yonii transduserden uzaklasir.

TOP C3 segmenti 60-65 60 Cift yonli akim vardir; sagittal tarama
yapulir.

TOP C4 ve C5 segmenti  65-85 70 Sagittal veya hafif oblik tarama yapilir;
Akim yonii transdusere dogru;

TOP Oftalmik arter 35-55 45 Akim yoni transdusere dogru;

TOP/TTP Kontrlateral Al 75-80 75 Optik kanal1 gosterecek sekilde oblik
arama yapilir; Akim yonii transdusere
dogru; Karotidsifon ve MCA'dan ayirmak
icin EKKT yapulir.

SMP C6 ve ICA'in 35-80 60 Akim yo6nii transduserden uzaklagir;

Retromandibular transduser mediale agilandirilir.
segmenti
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Bugiiniin teknolojisi ile intrakranial damarlarin lokalizasyonu, dallari,
uzunluk ve derinlikleri, akim yonleri, akim hizlari, dalga paternleri hakkinda bilgi
toplayabilmekteyiz (Tablo 2).

Fast-Fourier doniisiimlii doppler spektrum analizleri ile incelenilen vaskiiler
yapinin Vi, Ved Ve Ve hizlari ile pulsatiliteleri (Gosling Pulsatilite indeksi)
hesaplanabilmektedir (6,25,27). Hiz olgiimlerinin dogrulugu icin elektronik aci
diizeltme islemi yapilmasi gereklidir. Bunun igin incelenilen damar miimkiin
oldugunca diiz ve uzun bir segment olarak ortaya konmalidir. Bu yapildiginda
diizeltme ag1s1 da kabul edilir en kii¢iik diizeyde olacak ve kaydedilen hiz 6l¢iimleri
ve spektral analiz in vivo degerlere gore dogru ¢ikacaktir. incelemelerde diizeltme

acist hig bir zaman 45°' yi gegmemelidir (29).

4.5.3. TKD ile Serebral Arterleri Tamima Kriterleri

1-ICA' min petrozal parcast, TTP'den aksial ve koronal kesitlerde kolayca
viziialize olur. TKD sirasinda kolaylikla taninirlar. Bu bdlgenin stenozlar1 ve
anevrizmalarn aragtirilmasi gereken en 6nemli patolojilerdir (6,26).

2-ICA’ nmin terminal segmenti (CI) beyin orta hattina gore oblik olarak
laterale ve yukariya dogru uzanir, incelenmesi en kolay olan ICA segmentidir (6,26).

3-ACA' min A1 segmenti, orta hatta mediale ve anteriora dogru seyreder,
pek ¢ok variant1 vardir. Bu segment incelenmesi en kolay olan segmenttir (6,26).

4-ACA’' nin A2 segmenti, ACoA ile kontrlateral ACA' nin A2
segmenti ile iliskilidir. TKD sirasinda erisilmesi en gii¢ olan daldir (6,26).

5-ACoA, Willis poligon kollateralizasyonu olustugunda patent hale gelir

(6,26).
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6-MCA' min M1 segmenti, gercekte terminal ICA' nin devam eden dali olup
bir end-arterdir. Aksiyel ve koronal planlarda incelenmesi gereklidir (6,26). MCA'
nin M2 segmenti, kivrimli oldugu i¢in alinan hiz 6l¢lim ornekleri az giivenilirdir.

MCA' nin M3 segmenti, vertekse yakin konumu nedeniyle erisimi olanaksizdir (6,26).

Sekil 6: Willis poligonunu olusturan arterler

7-Baziler arter bifurkasyonu, TTP'den yetigskinlerin %81' inde rahatca

izlenir. %19 olguda posterior klinoid ¢ikinti diizleminin altinda olusu nedeniyle

izlenmesi giiglesir. Bu olgularda TFP yoluyla incelemeye devam edilmelidir (6,26).
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8-PCA' nmin Pl segmenti, %]15-40 olguda hipoplastiktir. Bu nedenle
velosimetrik  Olgiimler P2 segmentinde yapilmalidir. P2 segmenti, PCoA
bileskesinden sonra baglar, mezensefalon posterior kesiminde sonlanir. PCA'nin P3
segmenti, pulvinarin posteriorunda yer alir. TKD ile gosterilemez (6,26).

9-PCoA, %3-6 oraninda unilateral, %0,3-0,5 bilateral aplazik olabilecekleri
akilda tutulmalidir. TOP kullanilarak OA, karotid sifon, kontrlateral ACA, PCoA
vizualize edilir. TFP ile VA'in intrakraniyal segmenti (V4), BA ve PICA
gozlemlenebilir (6,26).

10-VA, foramen magnumun On kenarindan kranyuma girer, duray1 gegip
ponsun alt kenarinda diger VA ile birlesip BA' y1 olusturur. VA'lar en iyi TFP' den
izlenir.

11-VA'larin birlesip BA' y1 olusturduklar1 noktanin 10-15 mm proksimalinde
PIiCA ¢ikar. Olgularin %10' unda izlenemez (6,26).

12-BA, BA'nin dominant VA' ya dogru egildigi siklikla saptanir (6,26).

Willis poligonunun anomalileri %46-82 gibi oldukca yiiksek bir orana

sahiptir. TKD incelemesi sirasinda bu durum akilda tutulmalidir.

4.5.4. TKD Endikasyonlar
1-Intrakranial okliiziv arteryel hastaliklarin arastiriimasi
2-Intrakraniyal anevrizmalarin tan1 ve takibi
3-Ekstrakraniyal okliiziv hastaliklarin intrakraniyal dolasim {izerine olan
hemodinamik etkilerinin arastirilmasi:
e ICA stenozlari
e Subklavian steal sendromu

e Kombine ekstra-intrakraniyal patolojiler
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4-AVM' lerin arastirilmasi tanimlanmasi

5-Willis poligonunun kollateral kapasitesinin incelenmesi

e Karotid endarterektomi

¢ Embolizasyon

e Balon okliizyon gibi islemlerden 6nce ve sonra

6-Intermittan monitorizasyon ve takip caligmalar

7-Subaraknoid hemorajiye bagl vasospazm

e Migren

e Akut inmede zamana bagl degisiklikler

e Kiint kafa travmalarinda zamana bagl degisiklikler

e Serebral arter okliizyonlarinda rekanalizasyonun arastirilmast

e intrakranial basincin arttig1 durumlar

e Ekstra/intrakranial by-pass cerrahisi

e Karotid endarterektomide pre-/per-/postoperatif monitorizasyon amactyla
8-Beyin olimii.

Yukarda belirtilen endikasyon ve uygulamalar 1989' da American Academy of
Neurology adli kurulusun alt komitesi olan Therapeutics and Technology

Assessment Subcommittee tarafindan onaylanmis olan uygulamalar isaret etmektedir

(6,7).

4.5.5. TKD' nin Kontrendikasyonlari

TKD' nin kontrendike oldugu bilinen bir durum yoktur.
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4.5.6. TKD' nin Limitasyonlar

Supratentoryal arteryel yapilarin TTP ile ortaya konabilmesi temporal
pencerenin lokalizasyonu ve genisligi ile sinirlidir. Ayni durum infratentoryal
arteryel yapilarin incelenmesi sirasinda foramen magnum i¢in de gegerlidir. Yas
ilerledik¢e temporal pencere giderek kiiciiliir. Bu nedenle 6nceden kolayca
izlenebilen arterler daha zor izlenir hale gelir. Yasla birlikte her iki cinste de tiim
serebral arterlerde kan akim hizlar1 azalir. Bu diisiis erkeklerde kadinlara gore
daha fazladir. Kalvaryal kemiklerin kalin olmasi, hastanin huzursuz ve hareketli
olmasi incelemeyi sinirlayacaktir. Anatomik varyasyonlar ve anomaliler,
tortiiozitesi fazla olan arterler, simetrik lezyonlar ve uzun spastik segmentler

tanida yanilgilara neden olabilmektedir (6,25,30).

4.5.7. TKD’ nin Klinik Uygulamalar

4.5.7.1. Kan Akim Hizlar

a. Ekstrakraniyal damarlara yonelik incelemeler : Karotislerde meydana gelen
kiiciik aterosklerotik degisiklikler TKD’de dalga formlarinda bozulmalar ile
sonuglanir. Karotis arter stenoz/okliizyonunda TKD ile elde edilecek bulgulari,
aym taraf MCA’ larda Vmax, Vmean ve PI’ler azalir, ACoA aciksa kars1 taraf
ACA’ larda Vmax, Vmean artar ve ayni taraf ACA Al segmentindeki akim
tersine doner veya kaybolur, PCoA aciksa PCA, VA, BA Vmax, Vmean artar ve
OA’de kan akim hizi tersine doner (31,32).

b. Intrakraniyal damarlarin incelenmesi: Intrakraniyal arterlerdeki kan akim
hizlart 6nemli bulgular verebilir. Genellikle, diisiik kan akim hizlarinda Pi

yiiksekligi goriiliir. Yaygin kan akim hiz1 diisiikliigii hemodinamik yetersizligi
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gosterebilir, Liimen daralmasi ancak %50-60" 1n iizerine ¢iktiginda kan akim hizi
degisiklikleri TKD ile saptanabilir. Ayrica kollaterallerin agilmasi sonucu bir
arterde okliizyon varken, diger arterde kan akim hizlarinin arttifi izlenebilir.
Bununla birlikte, kan akim hizlarinin farkli derinliklerde ve karsi taraftaki arter

kan akim hizi ile birlikte degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir (33).

4.5.7.2. Emboli Varh@inin Saptanmasi

Sol ventrikiil, aort ve karotis, emboli kaynagi olan baslica bolgelerdir (34).
Non-invaziv bir inceleme olan TKD, serebral embolilerin saptanmasi,
serebrovaskiiler hastaliklarin tedavisinin diizenlenmesi ve izlenmesinde yardimci
bir yontem olabilir. Serebral arterlerde emboli, 6zellikle MCA’ larda aranmalidir

(35,36).

Tablo 3: TKD ile 6l¢iilen normal serebral kan akim hizi (cm/sn) degerleri

Peak sistolik V End diyastolik V. Mean V
Orta serebral arter 91+17 46+10 58+12
Anterior serebral arter 86+20 4148 53+10
Posterior serebral arter 60+20 28+7.5 36+10
Vertebral arter/baziler arter 59+17 29+8 3611

4.5.7.3. Vazospazmin Incelenmesi

Birgok c¢aligmada, vazospazmin SAK’ in bir komplikasyonu oldugu
bildirilmistir. Arteryel daralma nedeniyle spazmin gelistigi segment boyunca kan
akim hizinin artt181, siddetli vazospazmda ise serebral perflizyonun da bozulmasi
ile geri doniissiiz degisiklikler gergeklesir, infarktlar eslik edebilir (Tablo 4).

Tanisinda ve takibinde en 6nemli arag TKD’ dir (37).
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Tablo 4: Vazospazm-klinik durum iliskisi

Vimax McA/ Vmaxica Ortalama MCA Akim  Klinik durum

Hiz1 (cnv/sn)
1.74/-0.4 105-120 Normal
3 140-180 hafif-orta derecede spazm;
koruyucu tedavi gerekir
6 200 -t Siddetli spazmy;

Yiiksek iskemik defisit riski

4.5.7.4. Vazomotor Reaktivite Ve Dinamik Otoregiilasyon Testleri

Hastanin baldirina bir manson takilir ve damar 20 mmHg iistiinde bir
basingla sisirilip iki dakika beklenir. Bu sirada MCA’ lar ii¢ derinlikte saptanip
kan akim hizlar siirekli bir sekilde goriintiilenir ve serebrovaskiiler direng (CVR)
hesaplanir. Sonrasinda manset ani olarak gevsetilir ve kan basinci, MCA hizi ve
CVR degerlendirilir. Bu test, senkop ve vertebrobaziler bolgeli iskemi atagi
semptomlar1 olan hastalarda yararli sonuglar vermektedir (38).

Vazomotor reaktivite testi, CO2 solutularak ya da asetolozamid
enjeksiyonu sonrasi kan akim hizi degisiklikleri degerlendirilerek yapilir. Bu
testle hipo- veya hipertansiyonun serebral etkileri ve karotis endarterektomi

oncesi ameliyat gereksinimi hakkinda bilgiler elde edilebilir (39,40).

4.5.7.5. Intrakraniyal Basin¢ Goriintiilemesi
Serebral perflizyon basinci, arteriyel kan basinci ile intrakraniyal basing
arasindaki farktan olusmaktadir. Bu ylizden, intrakraniyal basincin artmasi

serebral perfiizyonun bozulmasi ile sonuglanabilir. TKD, intrakraniyal basincin
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gorlintiilenmesi i¢in glivenilir bir aractir. Dalga sekillerindeki degisiklikler
intrakraniyal basingtaki degisimleri takip etmeyi miimkiin kilar. Intrakraniyal
basincin arttig1 durumlarda serebral arterlerdeki Ved diiser ve PI’ ler yiikselir

(41).

4.5.7.6. Bubbles Testi

Inme igin 6nemli risk faktdrlerinden biri olan “patent foramen ovale”
tanisi i¢in TKD kullanilabilir. Bu testte, TKD ile MCA’ lar saptandiktan sonra
intravendz yolla tuz ya da galaktoz partikiilleri enjekte edilir. Enjeksiyondan beg
saniye sonra Valsalva manevrasi yaptirilir, eger hastada sag-sol shunt varsa,

Valsalva manevrasi sirasinda MCA kan akimlarinda partikiillerin gegisi izlenir

(42).

4.5.7.7. Beyin Oliimii
Beyin oliimii durumunda TKD ile kan akimlari hi¢ elde edilememekle
birlikte, diyastolik kan akim dalgasinin kaybolmasi ya da tersine donmesi gibi

verileri saglamak da miimki{indiir (43).

4.5.7.8. Vazonoronal Coupling

SSS’ de herhangi bir islev yliriitiiliirken bolgesel kan akim miktarinin
islevin ozelliklerine gore artmasina, “vasondronal coupling” denir. Esas olarak
sinir hiicresinin metabolik gereksiniminden kaynaklanan bu durum giliniimiize
kadar ¢esitli teknikler ile Olciilmiistiir. Tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
(SPECT), fonksiyonel manyetik rezonans goriintileme ve pozitron emisyon

tomografi (PET) standart teknikler olarak kullanilmalarina karsin pahali olmalari,
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disaridan verilecek maddeye bagimli olmalari, uygulama siirecinin uzun olmasi ve
hasta uyumunun gerekmesi gibi olumsuz yonleri bulunmaktadir. Ayrica bu
tekniklerin uzaysal c¢oziiniirliikleri yiiksek olmasma karsin, zamansal
cOziintrliikkleri digiiktiir. TKD gorsel stimiilasyon sirasinda her bir serebral
arterdeki kan akiminda meydana gelen hiz degisiklikleri hakkinda bilgi saglar.
Bunun disinda, dinamik yanitlarla ilgili anlik bilgi verirler. Vazonoronal coupling
ile ilgili bu sekilde elde edilen bilgiler, 6zellikle migren ve demansl hastalarin

tan1 ve izleminde kullanilabilir (44).
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5. GEREC VE YONTEM

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Klinigince ocak 2005 ile
temmuz 2005 tarihleri arasinda migren tanisi almis yas ortalamasi 38 (16-54) olan
4 erkek, 47 kadin 51 olgu (32 aurali migren, 19 aurasiz migren) prospektif olarak
degerlendirildi. Hastalara ¢calisma hakkinda bilgi verilerek onaylar1 alindi. Calisma
belirli kriterler dahilinde yapildi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri:

-Calismaya katilmay1 kabul etmek

-Migren tanisi almis olmas1 (IHS-2004 tani kriterlerine gore)

-Hastalarin bilinen bir vaskiiler patolojisinin olmamasi (hipertansiyon,
aterosklerotik arter hastaligi v.b)

-Hastalarda vaskiiler akim degisiklikleri olusturacak ila¢ kullanim
Oykiisiliniin olmamasi (vazodilatator, vazokontriiktor etkili ilaglar)

-TKD sirasinda kullanilan TTP ve TOP’yi engelleyen durum olmamast
(enfeksiyon, travma)

-TKD islem oOncesi 12 saat icinde agr1 kesici, kafein, alkol ve nikotin
almamas1

Yukaridaki kriterlere uyan 51 hasta ve degisik yas ve cinsten yas ortalamasi 30,5
(22-42) olan 14 erkek, 10 kadin 24 saglikli birey kontrol grubu olarak ¢alismaya

dahil edildi.

5.1. Gruplar

Calismaya dahil edilen 51 hasta ve 24 saglikli kontrol grubu Grup I (auralt
migren, n=32), Grup II (aurasiz migren, n=19), Grup III (toplam migren vakalari,
n=51) ve Grup IV (kontrol vakalari, n=24) olarak dorde ayrildi.

16-54 yaglar1 arasinda 57 kadin, 18 erkek toplam 75 vaka ¢alismaya alindi.
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5.2. TKD ile Olgularin Degerlendirilmesi

Vakalarin incelemesi supin pozisyonunda 5 dakika dinlendirildikten sonra
yapildi. Incelemede bilateral MCA, STA ve OA’ lar degerlendirildi, bu amacla
klinigimizde bulunan Toshiba SSA-770A/80 Aplio (Tokyo, Japonya) cihazi
kullanildi. MCA”’ larin TKD incelemesi 2-3 MHz’lik sektor prob ile temporal
pencereden, tanstemporal bakiyla renkli doppler teknigi kullanilarak
gerceklestirildi. Ayni cihazin 5-11 MHz multifrekans lineer probu kullanilarak
hasta pozisyonu degistirilmeden temporal kemik {izerinden bilateral STA ve
orbital pencereden transorbital bakiyla OA’ lar gri skala ve renkli modda
incelendi.

Yapilan transkraniyal incelemede MCA, STA ve OA’ larin istirahat
durumunda, 30 saniye hiperventilasyon yaptirildiktan sonra, hiperventilasyon
sonrasi istirahatta ve 30 saniye nefes tutturularak Viax, Vmean, Ved ve PI’ ye
bakildi. Olgiimler akim paterninin en net izlenebildigi dalga {izerinden cihazin
otomatik 6l¢iim teknigiyle elde edildi. Otomatik 6l¢iim teknigi ile Slgiilemeyen
akim paternleri manuel olarak ¢izim yapilarak degerler elde edildi. Bir hastada
transorbital baki ile OA incelenmesi sonrasinda hipotansiyon gelisti. Bunun
disinda tetkik sirasinda incelemeyi sonlandirmay1 gerektirecek komplikasyon
olusmadi. incelemeye alinan olgularda bilateral MCA, STA ve OA olmak iizere 6
arterden, her arter ig¢in istirahat, hiperventilasyon, hiperventilasyon sonrasi
istirahat ve nefes tutmaktan olusan 4 dl¢tim yapildi. Bir olgunun TKD incelemesi,

yaklagik 20 dakika igerisinde gergeklestirildi.
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5.3. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 12.0 programi kullanildi.
Olgu-kontrol grubu karsilastirilmas: standart T-testi ile, olgularin kendi iginde
karsilagtirilmas: Paired T-testi ile yapildi. Calismada p< 0.05 olan degerler

anlamli olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR

6.1. Gruplar Arasi Degerlendirme

6.1.1. MCA’ nin Degerlendirilmesi

1. Sag MCA : Grup I ve Il ile Grup IV arasi sag MCA’da Vmean degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: goriildii (p>0.05).

300

200 1

Hiz (cm/sn)

100 o
|:|V max-istirahat

||V max-hiperventile

|:|V max-hipoventile

|:|V max-nefes tutma

Aurali migren  Aurasiz migren Kontrol

Sekil 7: Sag MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Vmax dagilimi
Sekil 7 de; Sag MCA nefes tutmada aurasiz migrende Vmax’da istatistiksel olarak

anlaml fark goriildii (p<0,05).
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120

100 1

Hiz (cm/sn)

|:|End d. V-istirahat

7’

’}/,,//

End d.V-hiperventile

|:|End d. V-hipoventile

0 . . . |:|End d. V-nefes tutma
Aurali migren  Aurasiz migren Kontrol

Sekil 8: Sag MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Ved dagilimi

Pi

[ Ipi-istirahat

[Pi-hiperventile

4 [ Ipi-hipoventile

2 [ Ipi-nefes tutma

Aurali migren Aurasiz migren Kontrol

Sekil 9: Sag MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda PI dagilimi
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Sekil 8 de; Sag MCA nefes tutmada aurasiz migrende Ved’de istatistiksel olarak
anlaml fark goriildii (p<0,05).
Sekil 9 da; Sag MCA istirahat ve nefes tutmada aurasiz migrende PI de

istatistiksel olarak anlamli fark goriildi (p<0,05).

2. Sol MCA: Grup I ve II ile Grup IV arasi sol MCA’ da Vmean degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goriildii (p>0.05).

300
200 1
g
E
N |
= -N-
. /
100 B T |:|V max-istirahat
[ 1V max-hiperventile
|:|V max-hip oventile
0 V max-nefes tutma

Aurali migren ~ Aurasiz migren Kontrol

Sekil 10 : Sol MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Vmax dagilimi

Sekil 10 da; Sol MCA, istirahat ve hiperventilasyonda aurali migrende Vmax’da
istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).
Grup I ve II ile Grup IV aras1 sol MCA’ da Ved degerlerinde istatistiksel olarak

anlamli fark olmadig1 goriildii (p>0.05)
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2,0
1,51
= 1,071 N ——
- /
[ Jpi-istirahat
’5 . 5| .

PI-hip erventile
|:|P1—hip oventile

0,0 [ Ipi-nefes tutma

Aurali migren Aurasiz migren Kontrol

Sekil 11: Sol MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda PI dagilimi

Sekil 11 de; Sol MCA, nefes tutmada aurali ve aurasiz migrende PI’de

istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).
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6.1.2. OA Degerlendirilmesi

1. Sag OA
50
40 o
301
g
20 4
-
1o - Mg

- -
Aurali migren Aurasiz migren

[JEnd d.v-istirahat

[ JEnd d.V-hiperventile
|:|End d.V-hipoventile

End d.V-nefes tutma

Sekil 12: Sag OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Ved dagilimi

Sekil 12 de; Sag OA, hiperventilasyon sonrasi istirahatte aurasiz migrende Ved’

de istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).

Grup I ve II ile Grup IV arasi sag OA’da Vmean, V max ve PI degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildii (p>0.05).
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2. Sol OA

40
30 1
2 -
g 20 1 T
N —_
jan)
A |:|Ort. V-istirahat
10 1 ‘
A4 1 [ lort. V-hiperventile
o - |:|OrtA V-hipoventile
0 Ort. V-nefes tutma

Aurali migren  Aurasiz migren Kontrol

Sekil 13. Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Vmean dagilimi

Sekil 13 de; Sol OA, hiperventilasyon ve hiperventilasyon sonrasi istirahatte

auralt migrende Vmean’ de istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).
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100

80 4

60 1
g
E
N
jas)
404
|:|V max-istirahat
20 o [ 1V max-hiperventile
|:|V max-hipoventile
0 V max-nefes tutma

Aurali migren ~ Aurasiz migren Kontrol

Sekil 14: Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Vmax dagilimi

40
301
g
E 20 1
N
T
|:|End d.V-istirahat
10 4
End d.V-hiperventile
|:|End d.V-hipoventile
0 End d.V-nefes tutma

Aurali migren  Aurasiz migren Kontrol

Sekil 15: Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Ved dagilimi
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Sekil 14 de; Sol OA, hiperventilasyon sonrasi istirahatte aurali migrende Vmax’
da istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).
Sekil 15 de; Sol OA, hiperventilasyon sonrasi istirahatte aurali, aurasiz migrende

ve istirahatta aurasiz migrende Ved’ de istatistiksel olarak anlaml fark goriildii

(p<0,05).
3,5
3,01
2,51
&= 2,01
1’5 1 . .
|:|P1—15t1rahat
L Pi-hiperventile
1,0
[ Ipi-hipoventile
5 Pi—nefes tutma

Aurali migren Aurasiz migren Kontrol

Sekil 16: Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda PI dagilimi

Sekil 16 da; Sol OA, istirahatta aurasiz migrende PI’ de istatistiksel olarak

anlamli fark goriildi (p<0,05).
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6.1.3. STA degerlendirilmesi

1. Sag STA

Grup I, Grup II ve Grup IV arasinda Sag STA, nefes tutmada aurali migrende PI’
de istatistiksel olarak anlaml1 fark goriildii (p<0,05).

Grup I ve II ile Grup IV arasi1 sag STA’de Vmean, V max ve Ved degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildii (p>0.05).

2. Sol STA
Grup I ve Il ile Grup IV aras1 sol STA’de Vmean, V max., Ved ve PI degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriildii (p>0.05).

6.2. Grup i¢i degerlendirme
Migrenli olgular (Grup III) istirahat durumundaki degerler ile, hiperventilasyon,
hiperventilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutmadaki degerlerlerin istatiksel olarak

karsilagtirilmasi yapildi.
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a. Sag MCA degerlendirilmesi

Tablo 5. Grup III, sag MCA kendi i¢inde karsilastirilmasi

SAG MCA N | Ortalama SD Sig.
degerler (2-tailed)
Vmean istirahat-hiperventilasyon 50 51,84-38,98 14,76-11,06 0,001

Vmean istirahat-hiperventilasyon 50 51,84-48,86 14,76-15,77 0,026
sonrasi istirahat
Vmean istirahat-nefes tutma 50 51,84-45,10 14,76-16,85 0,001

Vmax istirahat-hiperventilasyon 50 | 119,21-103,70 29,16-25,65 0,001
Vmax istirahat- hiperventilasyon 50 | 119,21-115,96 29,16-26,76 0,298
sonrast istirahat
Vmax istirahat-nefes tutma 50| 119,21-110,68 29,16-28,59 0,022
Vend istirahat-hiperventilasyon 50 63,15-44,77 14,23-14,11 0,001

Vend istirahat- hiperventilasyon 50 63,15-56,49 14,23-16,03 0,001
sonrasi istirahat

Vend istirahat-nefes tutma 50 63,15-52,68 14,23-19,30 0,001
PI istirahat-hiperventilasyon 50 0,76-1,02 0,13-0,21 0,001
P1 istirahat- hiperventilasyon 50 0,76-,82 0,13-0,17 0,011
sonrasl istirahat

PI istirahat-nefes tutma 50 0,76-,92 0,13-0,26 0,001

Tablo 5 de; Grup III kendi i¢inde istirahat dl¢timleri ile hiperventilasyontilasyon,
hiperventilasyontilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutma Olglim degerler
karsilastirild;, sag MCA’da  Vmean, Ved ve Pl’de istirahat ile
hiperventilasyontilasyon, hiperventilasyontilasyon sonrasi istirahat ve nefes
tutmada istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05),

Vmax’da, istirahat ile hiperventilasyon ve nefes tutmada istatistiksel olarak

anlamli fark goriildii (p<0,05).
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b. Sol MCA degerlendirilmesi

Tablo 6. Grup III, sol MCA kendi iginde karsilastiriimasi

SOL MCA N Ortalama SD Sig.
degerler (2-tailed)
Vmean istirahat-hiperventilasyon | 50 50,17-40,44 12,69-11,13 0,001
Vmean istirahat-hiperventilasyon | 50 50,17-48,80 12,69-11,02 0,280
sonrasl istirahat
Vmean istirahat-nefes tutma 50 50,17-47,51 12,69-16,09 0,201
Vmax istirahat-hiperventilasyon 50 123,58-106,77 28,60-24,87 0,001
Vmax istirahat-hiperventilasyon 50 123,58-121,05 28,60-25,67 0,248
sonrasi istirahat
Vmax istirahat-nefes tutma 50 123,58-114,51 28,60-29,18 0,011
Vend istirahat-hiperventilasyon 50 60,57-48,70 15,37-14,33 0,001
Vend istirahat-hiperventilasyon 50 60,57-60,22 15,37-14,81 0,815
sonrasi istirahat
Vend istirahat-nefes tutma 50 60,57-57,82 15,37-18,46 0,206
PI istirahat-hiperventilasyon. 50 0,78-0,93 0,14-0,18 0,001
Pi istirahat-hiperventilasyon 50 0,78-0,79 0,14-0,17 0,460
sonrasl istirahat
PI istirahat-nefes tutma 50 0,78-0,80 0,14-0,20 0,358

Tablo 6 da; Grup III kendi i¢inde istirahat Olglimleri ile hiperventilasyon,
hiperventilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutma Sl¢iim degerleri karsilagtirildi,
sol MCA’ da, Vmean ve Vmax ve PI’de istirahat ile hiperventilasyon, Vmax’da
istirahat ile hiperventilasyon ve nefes tutmada, istatistiksel olarak anlamli fark

goriildi (p<0,05).
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¢. Sag OA degerlendirilmesi

Tablo 7. Grup III, sag OA kendi i¢inde karsilastirilmasi

SAG OA N | Ortalama SD Sig.
degerler (2-tailed)

Vmean istirahat-nefes tutma 51 13,04-12,49 4,24-3 98 0,214
Vmax istirahat-nefes tutma 51 44,61-41,59 13,32-11,04 0,014
Vend istirahat-hiperventilasyon 51 14,35-13,52 4,86-5,15 0,094
Vend istirahat-nefes tutma 51 14,35-13,74 4,86-5,01 0,328
Pl istirahat-hiperventilasyon 51 1,41-1,51 0,34-0,36 0,026
PI istirahat-nefes tutma 51 1,41-1,46 0,34-0,41 0,249

Tablo 7 de; Grup II kendi i¢inde istirahat Olglimleri ile hiperventilasyon,

hiperventilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutma ol¢ciim degerleri karsilastirildi,

sag OA da, Vmax’ da istirahat ve nefes tutmada, PI’ de istirahat ve

hiperventilasyonda, istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).
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d. Sol OA degerlendirilmesi

Tablo 8. Grup III, sol OA kendi i¢inde karsilagtirilmasi

SOL OA N Ortalama SD Sig.
degerler (2-tailed)

Vmean istirahat-nefes tutma 51 12,98-11,69 4,48-4,06 0,004
Vmax istirahat-hiperventilasyon| 51 44,16-45,20 12,57-11,79 0,296
Vmax istirahat-nefes tutma 51 44,16-39,76 12,57-11,52 0,001
Vend istirahat-hiperventilasyon | 51 13,68-14,19 5,08-5,69 0,326
sonrasi istirahat

Vend istirahat-nefes tutma 51 13,68-13,00 5,08-5,17 0,280
PI istirahat-hiperventilasyon 51 1,45-1,53 0,37-0,37 0,025

Tablo 8 de; Grup III kendi iginde istirahat Olgiimleri ile hiperventilasyon,

hiperventilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutma Ol¢iim degerleri karsilastirildi,

sol OA da, Vmean ve Vmax’ da istirahat ve nefes tutmada, PI’ de istirahat ile

hiperventilasyonda, istatistiksel olarak anlamli fark goriildi (p<0,05).

52



e. Sag STA degerlendirilmesi

Tablo 9. Grup III, sag STA kendi i¢inde karsilastirilmasi

SAG STA N | Ortalama SD Sig.
degerler (2-tailed)
Vmean istirahat-nefes tutma 51 17,01-15,93 4,59-4,32 0,030
Vmax istirahat-nefes tutma 51 68,54-61,98 17,87-16,76 0,001
Vend istirahat-hiperventilasyon 51 17,92-17,20 6,83-5,92 0,296
sonrasl istirahat
Vend istirahat-nefes tutma 51 17,92-16,54 6,83-5,86 0,069
P1 istirahat-hiperventilasyon 5 1,83-1,89 0,47-0,53 0,159
PI istirahat-nefes tutma 51 1,83-1,77 0,47-0,45 0,224

Tablo 9 da; Grup III kendi iginde istirahat Ol¢iimleri ile hiperventilasyon,
hiperventilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutma Ol¢lim degerleri karsilastirilds,
Sag STA’ de Vmean ve Vmax’ da istirahat ile nefes tutma degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).

f. Sol STA degerlendirilmesi
Grup III kendi iginde istirahat Slgiimleri ile hiperventilasyon, hiperventilasyon
sonras1 istirahat ve nefes tutma Ol¢iim degerleri karsilastirildi, Sol STA’ de

istatistiksel olarak anlamli fark goériilmedi (p>0,05).
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6.3. Grup i¢i sag-sol arasi1 degerlendirme

1. MCA sag-sol degerlendirme
Grup III kendi iginde sag ile sol MCA da Ved nefes tutmada, PI’ de
hiperventilasyonda ve nefes tutmada istatistiksel olarak anlamli fark goriildi

(p<0,05).

2. OA sag-sol degerlendirme
Grup III kendi i¢inde Sag ve sol OA arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p>0,05).

3. STA sag-sol degerlendirme

Grup III kendi i¢inde Sag ve sol STA arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p>0,05).
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6.4. Olgu ornekleri

MCA, OA ve STA da istirahat, hiperventilasyon, hiperventilasyon sonrasi

istirahat ve nefes tutma sirasindaki Vmean, Vmax, Ved ve Pi degerleri

Sekil 17: MCA hiperventilasyonda Vmean: 29.6, Vmax: 93.4, Ved: 43.8, Pi: 0.80
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L MCA HY SON BLI
{ PRF:4.9k /Filter:358

Sekil 18: MCA hiperventilasyon sonrasi istirahatta Vmean: 34.1, Vmax: 99.3,
Ved:57.2,P1:0.61

L MCA NEF TUTI

DE:27 /4 PRF:4.9k /Filter3s

iy '1'L;i:'||l||wllnhw

Sekil 19: MCA nefes tutmada Vmean: 38.8, Vmax: 105.2, Ved: 57.2, PI: 0.63
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L OA BLI

'RF:6.0k /Filter

iy

Sekil 21: OA hiperventilasyonda Vmean: 11.8, Vmax: 36.5, Ved: 11.8, PI: 1.32
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Sekil 22: OA hiperventilasyon sonrasi istirahatta Vmean: 13.7, Vmax: 41.1, Ved: 14.1,
Pi: 1.24

L OA NEF TUTI

PREE.OK /Fil

Sekil 23: OA nefes tutmada Vmean: 12.3, Vmax: 38.8, Ved: 12.6, PI: 1.37
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Sekil 25: STA hiperventilasyonda Vmean: 14.3, Vmax: 44.2, Ved: 15.9, Pi: 1.28
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PI: 1.46

Sekil 27: STA nefes tutmada Vmean: 13.8, Vmax: 50.6, Ved: 15.1, Pi: 1.56
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7. TARTISMA

Serebral kan akimindaki degisikliklerin seri olarak dl¢iilebilmesine olanak
saglayan noninvaziv bir yontem olan TKD; 6&zellikle norolojik sekele yol
acabilecek serebral kan akimi azalmalarinda ¢ok degerli bilgiler verebilir. Ketty
ve Schmidt, serebral kan akimini 6lgmek ig¢in nitréz oksit teknigini, daha sonra
Olesen ve arkadaslar1 ¢ok daha invaziv intrakarotid xenon teknigini
tanimlamislardir (45). ilerleyen teknoloji ile birlikte SPECT teknigi ile ¢ok daha
pahali olan ve donanimi sinirli merkezlerde bulunan PET teknigi tanimlanmistir
(46,47). Daha sonraki yillarda rélatif olarak daha az invaziv '**Xe inhalasyon
teknigi giindeme gelmistir. Fakat bu teknigin 6zellikle serebral hemodinamigin
anormal oldugu durumlarda gecerliligi tartisilir hale gelmistir (30,48).

Tim bu teknikler serebral perfiizyonun kritik oldugu durumlarda, serebral
kan akiminin seri degerlendirilmesine olanak vermemektedir. 1982°de Aaslid ve
arkadaglar1 intrakraniyal arterlerin kan akim hizlarmin 6lgiilebildigi  ve
kaydedilebildigi TKD ultrasonografiyi tanimlamiglardir (25). Noninvaziv ve
portable olusu, kolay uygulanabilirligi, glivenilirligi, hastalar tarafindan iyi tolere
edilebilirligi ve diger inceleme yontemlerine gore daha ucuz olusu nedeniyle
kullanimi hizla yayginlagmistir. Serebral arterlerin kan akim hizlarinin hemen o
anda ve istenilen siire boyunca monitdrize edilebilmesi en biiylik
avantajlarindandir. Deneyimli kisilerce yapilan TKD’ de hata pay1 ¢ok yiiksek
degildir. TKD ile hata payinin gdzden gecirildigi bir calismada serebral kan akim
hizlarinin 6l¢iimiinde %6’ dan daha az bir sistematik hata payinin oldugu; bunun

inceleme acis1 ve damar kesit alanindan kaynaklandig: bildirilmistir. Ol¢iimlerin
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birka¢ kez yinelenmesi ve ortalama sonuglarin alinmasiyla hata paymin kabul
edilebilir diizeye indirilebilecegi gdsterilmistir.

TKD’ de intrakraniyal serebral arterlerin identifikasyonunda giicliiklerle
karsilasiimasida olasidir. Ilerleyen yasla birlikte ozellikle 60 yas iizerindeki
kadinlarda temporal kemigin kalinlagmasina bagli olarak serebral arter izlenmesi
giliclesmektedir. Transtemporal yaklasim ile MCA, ACA ve PCA’in izlenimi
yeterli olmayabilir veya hi¢ izlenemeyebilir. 1039 hastada yapilan bir ¢alismada
hastalarin %2.7” sinde bir ya da iki MCA’ nin izlenemedigi ve bu hasta grubunun
cogunlugunun ileri yas bayan hastalar oldugu goézlenmistir (30).

Calismamizda biri sag biri sol olmak iizere iki ileri yas bayan hastada
MCA akim hiz1 izlenemedi (%1.96). Diger bir ¢alismada da TKD ile incelenen
olgularin %4’ iinde MCA’ nin ve %30’ unda ACA’ nin izlenmesinin yetersiz
oldugu ya da hi¢ sinyal elde edilemedigi bildirilmistir (30). Serebral arterler
arasinda izlenmesi en zor ACA ve PCA iken en rahat izlenebilen serebral arter
MCA’ dir.

Giliniimilizde kullanim alanlar1 giderek artmakta olan TKD intrakraniyal
arterlerden ozellikle de MCA’ daki ve ICA’ nin intrakraniyal segmentindeki
stenozun  saptanmasinda ve  stroklu  hastalarin  degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (30,49,50,51). TKD, herhangi bir nedenle olusmus vazospazmda
ozellikle de SAK’ I1 olgulardaki vazospazmin tanisinda ve izlenmesinde c¢ok
degerlidir (30,52,53). SAK’ I1 hastalarda vazospazmin degerlendirilmesinde
anjiyografiden daha sensitif (%93.1) oldugu bildirilmektedir. Arterlerdeki kan
akim hizinin damar c¢apinin karesi ile orantili oldugu diisliniiliirse, TKD’ in
anjiyografiden daha sensitif olmasi beklenilen bir sonuctur. Anjiyografide

patolojisi olmayan SAK’ I hastalarin %55.6° sinda bazal serebral arterlerde
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belirgin hiz artis1 gosterilmistir (30). TKD perikallozal arterler ve periferal
dallarin vazospazminda yetersiz kalmaktadir.

TKD’in 6nemli bir baska uygulama alan1 da; karotis stenozu ve
subklavian steal sendromu gibi ekstrakraniyal okluziv hastaligi olan bireylerde
intrakraniyal serebral hemodinamigin degerlendirilmesidir (5). ICA tikanmasinda;
ipsilateral supratroklear arter akiminin tersine donmesi, ipsilateral MCA akim
hizinda diisme, ipsilateral ACA akiminin tersine donmesi (ACoA yoluyla
retrograd dolus) gibi doppler bulgulari saptanabilir. Ozellikle asemptomatik
karotis stenozu olan olgularda serebral hemodinaminin ve kollateral dolasimin
degerlendirilmesi ile stenozun intrakraniyal dolagima etkisi konusunda onemli
bilgiler vererek operasyon kararina yardimci olur (5,54).

Orak hiicreli anemisi olan ¢ocuklarda, arteryel patolojinin tanisinda TKD
bulgularinin anjiografi bulgulariyla iyi bir korelasyon gosterdigi saptanmistir
(55,56). Bu hastalarin TKD ile periyodik olarak izlenmesiyle arteryel akim hizinin
yiiksek oldugu ve infarkt riski tasiyan g¢ocuklarin transfiizyon tedavisi alarak
stroke’tan korunabilecekleri bildirilmistir (57).

Son zamanlarda TKD ile serebral arteryel embolinin saptanmasina yonelik
caligmalar yapilmistir. Bu konuda da basarili sonuglar elde edilmis ve serebral
embolinin gosterilmesiyle stroke riski tasiyan olgularin ayirt edilerek, koruyucu
tedavi ile olas1 bir stroke’un Onlenebilecegi bildirilmistir (58,59,60). Ayrica
nororadyolojik girisimler, spontan ve terapétik rekanalizasyon, vazoaktif ilag
tedavileri, kardiyopulmoner by-pass sirasinda ve intrakraniyal basing artimi gibi
durumlarda hastalarin izleminde ve siirekli monitdrizasyonunda TKD 6nemli

bilgiler vermektedir (61).
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TKD’in diger onemli bir kullannm alani da kafa travmali hastalarda
posttravmatik serebral hemodinaminin degerlendirilmesidir. Kafa travmali
hastalarin serebral kan akimlar1 degisebilmektedir. Orta ve siddetli kafa travmali
hastalarda yapilan ¢alismalarda farkli kan akimlarinin olabilecegi tanimlanmustir.
Travmanin serebral arterler iizerine hemodinamik etkisi lizerine yapilan bir ¢ok
caligmada oOzellikle orta ve siddetli kafa travmali hasta gruplari caligilmis,
hemodinamik degisiklikler ile prognoz ve tedavi etkinliginin korelasyonu
arastirilmistir (62,63,64,65,66).

Arastirmaci gruplar bas agrisinin patofizyolojisini ve tedavi etkinligini
degerlendirmek amaci ile TKD o6l¢limlerini kullanmiglardir (4,67). Yapilan
caligmalarin bir ¢gogu MCA ile sinirh tutulmustur.

TKD, migren hastalarinda atak sirasinda ve agrisiz donemlerde serebral
hemodinamik degisiklikleri degerlendirmede gittikge artarak kullanilan non
invaziv radyolojik bir inceleme yontemidir (68,69). Harer ve Von Kummer, Sakai
ve Meyer, Thomas ve arkadaslar1 ile Fiermonte ve arkadaslar1 hiperkapninin
interiktal serebrovaskiiler reaktiviteyi artirdigin1i bulmuslardir. Reinecke ve
meslektaslar1 valsalva manevrasina cevap olarak orta serebral arter akim hizinda
artis oldugunu bildirmislerdir (68). Andreas ve arkadaglari TKD ile migren
hastalarinda agr1 olmayan donemde intrakranial arterlerde kan akim hizi ve CO2’e
bagli serebrovaskiiler reaktivite degisikliklerini c¢alismislardir. Calismada 20
migren hastasi ile 30 kontrol grubunda bilateral MCA, ACA ve PCA da istirahat
durumunda ve hiperkapni sirasinda kan akim hizlarin1 6lgmiisler. Ortalama kan
akim hiz1 migren hastalarinda kontrol grubuna gore sag ACA ve MCA’ larda
istirahat durumunda, sag PCA da hiperkapni sirasinda yiiksek bulmuslardir.

Benzer sekilde CO2’e bagli serebrovaskiiler reaktiviteyi sol ACA, sa§ MCA ve
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sag PCA da migren hastalarinda kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
bulmuslardir (68).

TKD, migren basagrisina bagli olarak gelisen serebral vazoreaktif
degisiklikleri gosterir. Vazodilatator etkiler tipik olarak kan akim hizinda azalma
ile PI’de artisa neden olur. Vazokonstriktif etkiler kan akim hizinda artisa yol
acarlar. TKD, migrenin ila¢ tedavisi etkinligini degerlendirmek i¢in faydalidir
(70). Zanette ve arkadaslari, migrenli hastalarda istirahat ve spontan atak sirasinda
TKD ile ACA, MCA ve PCA da kan akim hiz1 ve PI él¢iimii yapmuslar ve aurali
migrenlilerde atak sirasinda PI yiiksek iken, kan akim hizinda azalma, diastolik
akim hizinda artis oldugunda Pi” de azalma tespit etmislerdir (71).

Calismamizda, MCA ve OA’ da istirahat durumu ile hiperventilasyon,
hiperventilasyon sonrasi istirahat ve nefes tutmada, ortalama, pik sistolik hiz ve
end diastolik hizda azalma, PI’ de artis izledik. STA’ da ise sadece istirahat ile
nefes tutmada ortalama ve pik sistolik hizda azalma izledik. Bu sonuglar MCA ve
OA’ da gelisen vazodilatasyona bagli kan akim hizinda azalma ve PI’ de artisi
gostermektedir.

Lindegaard ve meslektaglar1 TKD ile arteriyel kan akim hizi ve damar capi
Olciimii yapmislar ve bunlarin karsilaslastirilmasinda liimen boyutuyla akim
hizinin ters orantili oldugunu gostermislerdir (72). Micieli ve arkadaslari, migrenli
hastalara uzun siireli soguk basing testi uyguladiktan sonra, yapilan TKD ile
MCA kan akim hizinda artis ve birlikte PI” de azalma gozlemislerdir. Bu sonuglar
soguk uygulamas1 ile vaskiiler yapilarda vazokonstriiktor etkilerin gelistigini
gostermektedir (73). Totaro ve arkadaglari, aurali ve aurasiz migrenli 60 hastaya
ve 30 saglikli kontrol grubuna, basagrisi olmayan donemde TKD ile

serbrovaskiiler reaktiviteye yonelik dlglimler yapmislardir. %5 CO2 ve %95 02
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karisimi inhalasyonuna bagli hiperkapni ve yapilan hiperventilasyon sonrasi
gelisen hipokapni sirasinda, aurasiz migrenli hastalarda hiperkapni sirasinda
serebral arteriollerde azalmis vazodilatasyon ve buna sekonder serebrovaskiiler
reaktivitede anlamli azalma gozlemislerdir (74).

Calismamizda aurali migrenli hastalarda kontrol grubuna gore, istirahat ve
hiperventilasyon sonrasi istirahatta sol MCA’da pik sistolik hiz ve PI’de ve sol
OA’ da ortalama, pik sistolik hiz ve end diastolik hizda azalma izledik. Aurasiz
migren hastalarinda istirahat ve nefes tutmada sag MCA’ da pik sistolik, end
diastolik hizda artis ve PI’ de azalma ile istirahat ve hiperventilasyon sonrasi
istirahatta sol OA’ da end diastolik hizda azalma ve PI’ de artis izledik. Bu
sonuglar aurali migrende hiperventilasyon sonrasi vazodilatasyon, aurasiz
migrende vazokonstriksiyon agisindan anlamli bulgular gelistigini géstermektedir.

Migrenlilerin ¢ogunda, tek tarafli retrobulber agri, fotofobi ve gorsel
rahatsizlik ilk klinik belirtilerdir. Bu semptomlar retrobulber hemodinamigin,
migren atagi sirasinda etkilendigini gostermektedir. Kara ve arkadaglar1 30 aurasiz
migrenli hasta ve 31 saglikli kontrol grubunda retrobulber hemodinamik
degisiklikleri degerlendirmek amaci ile basagris1t doneminde ve basagrisi olmayan
donemde TKD ile OA, posterior cilier arter, sentral retinal arter ve VA, Vmax,
Ved, PI ve RI &l¢iimii yapmuslar, sol VA, PI ve Ri degerlerinin atak sirasinda ve
basagrisi olmayan dénemde kontrol grubuna gore diisiik oldugunu, Vmax ve Ved
degerlerinin atak sirasinda bagagrisi olmayan doneme gore rolatif yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Bu sonuglar aurasiz migrenlilerde atak sirasinda ve
basagrisi olmayan donemde retrobulber dolagimin ve hemodinamik akimin

etkilendigini gostermektedir (4).
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Totaro ve arkadaglar1 ile Thomsen ve arkadaslar1 TKD ile spontan migren atagi
sirasinda ortalama akim hizinda azalma oldugunu gostermislerdir ( 75,76).
Friberg ve arkadaslari migren atagi sirasinda MCA kan akim hizinda azalma
oldugunu bildirmislerdir (77). Abernathy ve arkadaslar1 basagris1 olmayan
donemde migrenli hastalarda kontrol grubuna gore tiim intrakraniyal arterlerde
kan akim hizinda artis oldugunu gostermislerdir. Bununla birlikte bilateral CCA,
ICA, ECA, OA ve MCA da yapilan Doppler akim ¢alismasinda aurasiz migrenli
hastalar ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik gosterememislerdir (78).
Bunlarin aksine calismamizda aurali migren hastalarinda kontrol grubuna gore
kan akim hizinda azalma, aurasiz migren hastalarinda kan akim hizinda artis
izledik, bu hem aurali ve hem de aurasiz migren hastalarinin kan akim hizlarinin
etkilendigini gostermektedir.
De Beneditis ve arkadaslar1 TKD ile bilateral MCA ve ICA’ da istatistiksel olarak
anlamli olmamakla beraber, migren atagi sirasinda basagrisi olmayan déneme
gore kan akim hizinda orta diizeyde bir azalma ve birlikte OA ve ECA kan akim
hizinda artis oldugunu gostermislerdir (79). Calismamizda OA da istirahat
durumuna gore nefes tutmada ortalama hiz ve pik sistolik hizda azalma ve
istirahat durumuna gére hiperventilasyonda Pi degerlerinde artis izledik. Ayrica
migrenli hastalarda daha 6nce ¢alisilmamis olan STA da sagda istirahat durumuna
gore nefes tutmada, ortalama hiz ve pik sistolik hizda azalma izledik. Bu sonuglar
migren hastalarinda  ekstrakraniyal vaskiiler yapilarin da etkilendigini
gostermektedir.

Thomsen ve arkadaslari TKD ile MCA da hiperventilasyon oncesi ve

hiperventilasyon sirasinda ortalama kan akim hizin1 6l¢miis ve PCO2 reaktivite

67



indeksini hesaplamislar, aurali migren hastalarinda interiktal donemde reaktivite
indeksinin kontrol grubuna gore yiiksek oldugunu gostermislerdir (80).

Sonug¢ olarak; TKD, intrakranial ve ekstrakranial patolojilere bagli gelisen
serebral vaskiiler degisiklikleri degerlendirmede oldugu gibi, Migrendeki vaskiiler
degisikliklerin degerlendirilmesi, hastaligin tan1 ve tedavi takibinde kullanilacak
non-invaziv, kullanimi kolay ve ucuz bir inceleme yontemidir. Calismamiz
migren etyolojisinde serebrovaskiiler patofizyolojik olaylarin rol oynayabilecegini

desteklemektedir
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