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1. ÖZET 

 

 Migren; nörolojik, gastrointestinal ve otonomik değişikliklerle karakterize 

epizodik baş ağrısıdır. Migrenin patofizyolojisinde serebrovasküler faktörler ve 

hemodinamik değişikliklerin önemli rol oynadığı belirtilmektedir. Transkraniyal 

Doppler (TKD), noninvaziv, kolay uygulanabilen, ucuz bir inceleme yöntemidir. 

İntrakraniyal arterlerin değerlendirilmesi için kullanılmaktadır. Fonksiyonel 

testlerle, menenjitte, migrende ve posttravmatik hemodinaminin değerlendirilmesi 

gibi konularda çalışmalar yapılmaktadır. Biz bu çalışmamızda migrende, 

fizyolojik olarak oluşturulan hiperoksi ve hiperkapniye bağlı vasküler 

değişiklikleri değerlendirmeyi amaçladık.  

 

Migren tanısı almış, yaş ortalaması 38 (16-54) olan 51 olguda (4 erkek, 47 

kadın) ve yaş ortalaması 30,5 (22-42) olan 24 sağlıklı kontrol gurubunda (14 

erkek, 10 kadın), orta serebral arter (MCA), süperfisial temporal arter (STA) ve 

oftalmik arterden (OA), istirahatte, hiperventilasyon yaptırarak, hiperventilasyon 

sonrası istirahatte ve nefes tutmada, pulsatilite indeksi (Pİ), ortalama hız (Vmean), 

pik sistolik hız (Vmax) ve end diastolik hız (Ved) ölçümleri yapıldı. 

 

 Migrenli olgular ile kontrol grubu arasında MCA’ da, Vmax, Ved ve Pİ 

değerinde istirahat, hiperventilasyon ve nefes tutmada anlamlı fark izlendi. OA’ 

da Vmean, Vmax, Ved ve Pİ değerlerinde istirahat, hiperventilasyon, 

hiperventilasyon sonrası istirahat ve nefes tutmada anlamlı fark izlenirken, STA’ 

da ise sadece Pİ değerinde nefes tutmada anlamlı fark görüldü. Migrenli olgular 

kendi içinde MCA’ da istirahat hali ile hiperventilasyon, hiperventilasyon sonrası 
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istirahat ve nefes tutmada, OA’ da istirahat hali ile hiperventilasyon ve nefes 

tutmada, STA’ da istirahat hali ile nefes tutmada anlamlı fark görüldü. 

 

 TKD, kolay uygulanabilen, non-invaziv bir teknik olarak serebrovasküler 

yapıları etkileyen migren ve birçok serebral patolojinin tanısında ve tedavinin 

takibinde kullanılmaktadır. Çalışmamız migren etyolojisinde serebrovasküler 

patofizyolojik olayların rol oynayabileceğini desteklemektedir 

 

 

 

 

 

 

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

Oftalmik Arter, Süperfisial Temporal Arter 
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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, 
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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. İn 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 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Migren; nörolojik, gastrointestinal ve otonomik değişikliklerle karakterize 

epizodik baş ağrısıdır. Kadınlarda %17, erkeklerde %6 oranında gözlendiği 

bildirilmektedir (1,2,3). Geniş bir popülasyonu ve genç nüfusu etkilemektedir. 

Tanısı; baş ağrısının özellikleri ve eşlik eden semptomlar ile organik sebeplerin 

ekarte edilmesiyle konur. Kesin etyolojisi bilinmemekle birlikte, migrenin 

patofizyolojisinde serebrovasküler faktörler ve hemodinamik değişikliklerin 

önemli rol oynadığı belirtilmektedir (4). 

 TKD’ nin, noninvaziv ve portable oluşu, kolay uygulanabilmesi, güvenilir 

oluşu, hastalar tarafından iyi tolere edilebilmesi ve diğer inceleme yöntemlerine 

göre daha ucuz oluşu nedeniyle kullanımı hızla yaygınlaşmıştır. İntrakraniyal 

arterlerdeki stenozun ve kollateral dolaşımın değerlendirilmesi, ekstrakraniyal 

oklüziv hastalığın intrakraniyal kan akımı üzerine etkisinin değerlendirilmesi, 

arteriovenöz malformasyon (AVM) taraması ve beyin ölümü tespiti için 

kullanılmaktadır (5).  

 Fonksiyonel testlerle serebral rezervin saptanması, menenjitte, migrende 

ve posttravmatik hemodinaminin değerlendirilmesi gibi konularda çalışmalar 

yapılmaktadır. Serebral kan akımındaki değişikliklerin seri olarak ölçülebilmesine 

olanak sağlayan TKD, özellikle nörolojik sekele yol açabilecek serebral kan akımı 

azalmalarında çok değerli bilgiler verebilir (6,7).  

 Biz bu çalışmamızda migrenli olgularda fizyolojik olarak oluşturulan 

hiperoksi ve hiperkapniye bağlı gelişebilecek vasküler reaktivite değişikliklerini 

değerlendirmeyi amaçladık. Migren tanısı almış 51 hasta ve yaş dağılımı hasta 

grubu ile uygunluk gösteren 24 sağlıklı bireyde TKD ile intrakraniyal (MCA), 
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ekstrakraniyal (STA) ve oftalmik arterlerde (OA), ortalama hız, pik sistolik hız, 

end diastolik hız ve Pİ ölçümlerini yaptık. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Baş Ağrısı  

Baş ağrısı insanlarda en çok görülen tıbbi yakınmalar arasındadır. Ağrı 

genelde; ağrı reseptörleri (nosiseptörler) çevresinde oluşan kimyasal ve mekanik 

olayların oluşturduğu uyarıların, santral sinir sistemine taşınması ile hissedilen 

nahoş bir duygudur. Ağrıya hassas yapılar: venöz sinüsler, kortikal venler, bazal 

arterler ve ön, orta, arka fossa durasıdır, ağrıya hasas olmayan yapılar ise, beyin 

parankiması, epandim, araknoid, dura ve koroid pleksuslardır (8). 

a. Baş Ağrısı Mekanizması: Baş ağrıları, çok genel bir ifadeyle ağrıya 

hassas yapılardaki nosiseptörlerin, traksiyon, itilme, kompresyon, inflamasyon 

sonucu uyarılması ile ortaya çıkarlar (9,10).. 

b. Baş Ağrısı Sınıflandırması: Baş ağrılarının sınıflandırılması 

Uluslararası Baş ağrısı Derneği (International Headache Society-IHS) tarafından 

1988’ de yapılmış, 2004 yılında yeniden düzenlenmiştir (11).  

Baş ağrısı Sınıflandırması (IHS, 2004) maddeler halinde aşağıda belirtilmiştir; 

Primer baş ağrıları 

1- Migren 

2- Gerilim tipi baş ağrıları 

3- Küme baş ağrıları ve kronik paroksismal hemikrania 

4- Yapısal lezyonlarla ilişkisi olmayan diğer baş ağrıları 

Sekonder baş ağrıları 

5- Kafa travmalarına bağlı baş ağrıları 

6- Damarsal bozukluklarla ilişkili baş ağrıları 

7- Damasal olmayan olaylarla ilişkili baş ağrıları 
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8- Madde bağımlılığı veya yoksunluklarına bağlı baş ağrıları 

9- Ekstrakranial enfeksiyonlara bağlı baş ağrıları 

10- Metabolik bozukluklara bağlı baş ağrıları 

11- Kranium, boyun, kulaklar, sinüsler, dişler, ağız ve diğer kafa yapılarının 

bozukluklarına bağlı kafa ve yüz ağrıları 

12- psikiyatrik bozukluklara bağlı baş ağrıları 

13- Kranial nevraljiler ve sinir ağrıları  

14- Sınıflandırılamayan baş ağrıları  

 

4.2. Migren 

 Anamnez, fizik ve nörolojik muayene veya gerektiğinde ileri tetkikler ile 

yapısal gösterilebilir bir nedenin, sistemik bir hastalığın veya geçirilmiş kafa 

travmasıyla ilişkili ağrının dışlanabildiği baş ağrıları primer baş ağrıları olarak 

kabul edilmektedir (12,13).  

 

4.2.1. Migren Tanısı  

Migren, dünyada bilinen en eski hastalıklardan biridir. Hastalık için yarım 

baş ağrısı anlamına gelen latince söylemin değişimiyle ‘’Migren’’ adı 

yerleşmiştir. 

 Tanısı; baş ağrısının özellikleri ve eşlik eden semptomlar ile organik 

sebeplerin ekarte edilmesiyle konur. Kesin etyolojisi bilinmemekle birlikte, 

migrenin patofizyolojisinde serebrovasküler faktörler ve hemodinamik 

değişikliklerin önemli rol oynadığı belirtilmektedir. Bir çok çalışmada migrenli 

hastalarda atak sırasında veya ağrısız dönemde serebral kan akımı ve serebral 

vazomotor reaktivitede değişiklikler olduğu saptanmıştır (14). Başlıca semptomu 
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baş ağrısıdır; baş ağrısına kişinin bir atak sırasında normal işlevini görmesini 

zorlaştıran semptomlar da eşlik eder. Ataklar arasında hasta bütünüyle 

semptomsuzdur (12,13).  

 Migrenin iş, sosyal ve aile yaşamı üzerinde yalnızca atak sırasında işlev 

kısıtlanması nedeniyle değil, atak geçirme korkusu nedeniyle de önemli bir etkisi 

vardır. Günümüzde migrenin doğal öyküsünü değiştiren kesin bir tedavi yoktur. 

Kullanılan yöntemler yalnızca hastalığın belirtilerini baskılamaya yaramaktadır 

(12,13). 

 

4.2.2. Migren Epidemiyolojisi 

 

a. Migren İnsidansı: Migren atakları genellikle çocukluk ya da adolesan 

çağında başlamaktadır, çeşitli toplum çalışmalarında migrenin başlangıcının 

çocukluk ve adolesan döneminde tepe yaptığı ve daha sonra zamanla azaldığı 

gösterilmiştir. İnsidans, erkeklerde 6-7/1000, kadınlarda 14/1000 olarak 

bildirilmektedir (12,13). 

b. Migren Prevalansı: Kadınlarda %17, erkeklerde %6 oranında 

gözlendiği bildirilmektedir (1,2,3). Migrenin prevalansı dünya çapında belirgin 

olarak sabit bir şekilde görülmektedir ve toplum genelinin yaklaşık %10-12' si 

etkilenmektedir. Migrenlilerin %60’ ında aile hikayesi vardır. Migren ayrıca 

çocuklarda da sık görülmektedir. Dünya çapında 5-15 yaş arası çocukların 

yaklaşık %10' unda migren bulunmaktadır (12,13). Türkiyede migren görülme 

sıklığı, Türk baş ağrısı epidemiyoloji çalışma grubu (1998) verilerine göre %16,4 

olup, kadınlarda %22, erkeklerde %11 oranında görülmektedir. 
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4.2.3. Migren Tipleri 

 

1. Aurasız Migren (Basit Migren): Baş ağrısının tipik özellikleri tek 

taraflı yerleşim, zonklayıcı, orta veya ağır şiddet, rutin fizik aktivite ile kötüleşme, 

bulantı, fotofobi ve fonofobi varlığıdır, Aurasız migren atakların %70-90' nından 

sorumludur (12,13). 

2. Auralı Migren (Klasik Veya Fokal Migren): Baş ağrısı, genellikle 

nörolojik aura semptomlarından sonra ortaya çıkar, genellikle 4-72 saat sürer, 

auralı migren atakların %10-30' undan sorumludur (12,13). 

 

4.2.4. Migren Atağının Dönemleri 

Migrenden söz edildiği zaman çoğunlukla bu baş ağrısı sadece şiddetli 

ağrı boyutu ile değerlendirilmektedir. Halbuki ağrı, migrenin sadece bir dönemi 

olup, migreni serebral disfonksiyona bağlı olarak şekillenen ve farklı dönemler 

içinde ortaya çıkan bir semptomlar kompleksi olarak ele almak daha uygundur 

(Tablo 1). 

 

Tablo 1. Bir migren atağının dönemleri 

 

 1.  Prodrom dönemi 

 2.  -varsa- Aura 

 3.  Ağrı 

 4.  Ağrının sonlanma dönemi 

 5.  Postdrom dönemi 
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1. Prodrom: Baş ağrısından 24 saat kadar öncesinde duygu durumu veya 

davranıştaki hafif degişikliklerden oluşan uyarıcı semptomlardır (12,13). 

2. Aura: Migren aurasının spesifik fokal nörolojik semptomları bir saate kadar 

sürebilir, genellikle baş ağrısı başlamadan önce düzelir (12,13). 

3. Baş ağrısı: Özellikle aurasız migren ataklarında şiddetli ve zonklayıcı olabilir, 

sıklıkla tek taraflıdır, ışığa ve sese duyarlıdır. Hastaların çoğu karanlık bir odada 

oturmak veya uzanmak zorunda kalır ve hareket etmek istemezler. 

4. Rezolüsyon: Uyku ve beslenme hem tedavi edilmiş hem de tedavisiz migren 

ataklarının düzelmesine yardımcı olur (12,13). 

5. Düzelme (Postdrom): Baş ağrısı geçtikten sonra migren hastası kendini 

tükenmiş hisseder, fakat bazıları atağın geçmış olmasının verdiği rahatlama ile 

hafiflik hissi yaşarlar (12,13). 

 

4.2.5. Migren Patogenezi  

Günümüzde migrenin nörojenik kökenli olduğu, atakların ortaya çıkışının 

beynin aşırı duyarlılığı (kortikal hipereksitabilite) veya bir başka deyişle uyarılma 

eşiğinde düşme ile ilişkili olabileceği ve olasılıkla beyin sapındaki bazı yapıların 

atak sürecini başlattığı öne sürülmektedir. Beyin sapı çekirdekleri serebral kan 

akımını düzenlemekte, kortikal nöronal uyarılabilirliği etkileyebilmekte ve 

endojen ağrı kontrol mekanizmalarını kontrol etmektedirler (12,13,15,16,17). 

 

4.2.6. Migrenin Ender Görülen Alt Tipleri  

a. Uzamış aura 

b. Ailesel hemiplejik migren  

c. Baziler migren  
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d. Retinal migren 

e. Migrenöz infarktüs 

f. Oftalmoplejik migren 

g. Status migrenosus 

 

4.2.7. Çocuklarda Baş Ağrısı Ve Migren  

Çocukların yaklaşık %15' i 15 yaş öncesinde bir migren atağı ya da kronik 

gerilim tipi baş ağrıları yaşama eğilimindedir. Bununla birlikte aura semptomları 

çocuklarda erişkinlere göre daha az sıklıkta olabilmektedir. Migren çok erken bir 

yaşta da başlayabilmektedir ve ortalama başlangıç yaşı 5 yaş civarıdır (15,16,17). 

 

4.2.8. Migren Dışı Baş Ağrıları 

1. Sekonder (sinister) baş ağrıları 

2. Gerilim tipi baş ağrısı 

3. Kısa ve keskin baş ağrıları 

4. Küme tipi baş ağrısı  

5. Kronik günlük baş ağrısı 

 Migren toplumun büyük bir bölümünü etkileyen önemli bir sağlık 

problemidir. Yaşam kalitesini doğrudan etkilemesi, migrenin etkin ve tam olarak 

tedavisinin önemini artırmaktadır. Ancak migren tedavisi bugün için henüz 

istenilen düzeyde değildir. Bu yüzden migren, hala ekonomik ve sosyal boyutları 

olan önemli bir halk sağlığı sorunu olarak görülmektedir. Bu sorunun aşılması 

ancak migren patogenezinin tam olarak aydınlatılması ve bu bilgilerin ışığında 

migrenin tam ve etkin tedavisinin sağlanmasıyla olacaktır (18). 
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4.3. Serebral Vasküler Anatomi 

  Beyin iki adet internal karotid arter (İCA) ve iki adet vertebral arter (VA) 

olmak üzere toplam dört damar tarafından beslenir. İnsan vücudundaki ana damar 

olan aorta üç bölümden oluşmaktadır: Ascendan aorta, Arcus aorta ve Descenden 

aorta. Santral sinir sistemi (SSS) ile birlikte kafa, boyun ve üst ekstremitenin kan 

ihtiyacı Arcus aorta’dan çıkan üç büyük damar tarafından karşılanmaktadır. 

Bunlar sağdan sola doğru sırasıyla Truncus brachiocephalicus, sol ana karotid 

arter (CCA) ve sol subklavian arterdir. Truncus brachiocephalicus, sağ CCA ve 

sağ subklavian arter olarak ikiye ayrılır. 

 Her iki servikal CCA hiç dal vermeksizin kraniyale doğru ilerleyerek, 

tiroid kartilajın üst konturu hizasında ikiye ayrılır. Bu dallardan birincisi yüz, 

kafanın dış kısmı ve boynun büyük bölümünü besleyen eksternal karotid arter 

(ECA), ikincisi ise beynin ön bölümünü ve orbitanın dolaşımını sağlayan İCA’ 

dır. Parotis bezi içerisinde ECA, STA ve maxillar arter olarak ikiye ayrılır. ECA’ 

dan sırasıyla şu dallar ayrılır (Şekil 1). 

1. A.thyroidea superior 

2. A.pharyngea ascendas 

3. A.lingualis 

4. A.facialis 

5. A.occipitalis 

6. A.auricularis posterior 

7. A.temporalis superficialis 

8. A.maxillaris 
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Şekil 1. Boynun ana arterleri ve dalları 

 

 İCA servikal, petröz, kavernöz ve serebral olmak üzere 4 parçadan oluşur, 

servikal bölümünde hiç dal vermez. Kavernöz sinüs bitiminde oftalmik dal ayrılır. 

Dura mater içerisindeyken posterior kommunikan arterleri (PCoA) verir. Durayı 

geçtikten sonraki bölümüne serebral parça adı verilen ICA, bu seviyeden sonra 

anterior cerebral arter (ACA) ve MCA uç dallarına ayrılır. 

 Beynin arka sirkulasyonu subklavian arterlerin en kalın dalı olan VA’ lar 

tarafından sağlanır. VA’ lar boynun derin bölümlerinde A.subklavia’ dan çıkarak 

C6 foramenine girerler. Foramen magnumdan kraniyal kaviteye giren VA’ lar, 

pontomedüller seviyede birleşerek basiler arteri (BA) meydana getirirler.  
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İCA’ ların serebral parçaları ile VA’ lar, basis crani’ de birleşerek Willis 

poligonunu oluştururlar. Poligon, önde anterior kommunikan arter (ACoA) ile 

ACA’ lar, arkada posterior cerebral arterler (PCA) ve bu iki grubu birleştiren 

PCoA’ nın anostomozundan meydana gelir. Bu poligon beyin içi dolaşımda en 

önemli kollateral yollardan biridir. 

 Serebral dolaşımın herhangi bir noktasında bir tıkanıklık olması halinde 

devreye girebilecek kolletaral ağ bulunmaktadır. Bu ağın en önemli elemanı 

Willis poligonudur. Bir tıkanıklık olduğunda bu anastomoz ağı açılır ve ECA’ lar 

arasında subklavian ve VA’ lar arasında gereğinde kollateral akımı sağlayacak 

anastomozlar devreye girer (19, 20). 

 

4.4.1. Kafatası Anatomisi  

Kafatasında dıştan içe doğru şu yapılar yer almaktadır: 

1. Skalp 

2. Kafatası 

3. Beyin 

4. Beyin omurilik sıvısı (BOS) 

Skalp 5 tabakadan oluşmaktadır: Cilt, cilt altı doku, galea, areolar doku ve 

perikraniyum. Kafatası sekiz majör kemikten oluşmuş rijit bir yapıdır. Meninksler 

beyni 3 tabaka halinde sararlar, Kafatasının iç yüzüne yapışan dura mater, 

araknoid mater ve beyin yüzeyine tutunan pia mater’ den oluşmaktadır. BOS, 

araknoid ve pia mater arasındaki subaraknoid boşlukta dolaşmaktadır. Beyin 3 

ana yapıdan oluşmakta olup bunlar serebral hemisferler, serebellum ve beyin 

sapıdır. Beyin sapı orta beyin, pons ve medulladan oluşmaktadır (21). 

 



 16 

4.4.2. Gözün Arteryel Anatomisi 

 Oftalmik Arter: İCA, sinus cavernosusdan çıkarken OA dalını verir. Bu 

arter Optik sinirin alt dış kısmından olmak üzere canalis optikusdan geçerek 

orbitaya girer. Burada terminal dalları olan a.supratoraklaris ve a.dorsalis nasiye 

ayrılır.  

Dalları: OA’ nın dallarını orbital ve oküler olmak üzere iki gruba ayırabiliriz. 

Orbital dallar orbita ve çevre yapıları, oküler dalları ise göz küresi ve kaslarını 

besler. 

 

4.5. Transkranial Doppler Ultrasonografi 

 Doppler sonografi konvansiyonel sonografiye ek olarak vücutta hareketli 

elemanların hareketlerinden kaynaklanan eko frekans şift bilgisini algılayıp, bu 

bilgiyi akım grafiği, ses veya renk sinyali olarak inceleme olanağı sağlayan 

sonografik tekniktir. 

 

4.5.1. Doppler Prensipleri 

 Doppler etkisi 1842’ de Avusturya’ lı bir fizikçi olan Johann Christian 

Doppler tarafından tanımlanmıştır. 1950’ li yılında Satomura ve Kaneko, 

anladığımız anlamdaki ilk Doppler olan “reograf” ı kullanmışlardır (22).  

 Doppler etkisi hareketli bir kaynaktan çıkan sesin farklı frekanslarda 

algılanmasıdır. Bu kavrama klasik örnek yerinde sabit duran bir dinleyicinin, 

kendisine yaklaşan ya da uzaklaşan trenin düdüğünü değişik frekanslarda 

duymasıdır (23). Hareket etmeyen bir nesneden dönen ekolar ultrason demetinin 

frekansında hiçbir değişiklik oluşturmazlar. Oysa probdan uzaklaşan yönde 

hareket eden nesneden dönen ekolar daha düşük frekansa sahiptirler. Dolayısıyla 
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alınan ve gönderilen frekanslar arasındaki fark negatif bir Doppler frekans şiftine 

ya da farkına neden olur. Buna karşılık proba doğru hareket eden nesnelerden 

dönen ekolar gönderilen frekanstan daha yüksek bir frekansa sahiptirler. Fark, 

pozitif bir Doppler şifti oluşturur. Kısaca gönderilen frekans Fo ve alınan frekans 

Fr olarak ifade edilirse frekans şifti bu ikisi arasındaki farktır. Yani: 

Frekans şifti =Fd=Fo-Fr’dır. 

Bu sonuç (Fd) pozitif (Fo>Fr) ise nesne proba yaklaşıyor, negatif (Fo<Fr) ise 

probdan uzaklaşıyor demektir. İncelenen bölgede hareket halinde bir nesne yoksa 

Fr=Fd’dir. Frekans farklılığı bize nesnelerin ya da kanın şekilli elemanlarının, bir 

başka deyişle kan akım yönünü bildirmektedir. Doppler etkisi sadece akım 

yönünü vermez. Aynı zamanda akım hızı konusunda da bilgi verir. Bunun için 

ultrason demeti ile hareket eden nesnenin (kanın şekilli elemanlarının) yönü 

arasındaki açıyı (Ø), ve sesin dokudaki hızını (c=1540 cm/sn) bilmek 

gerekmektedir. Bunlarda bilindiğinde bu denklem aşağıdaki şekilde formüle 

edilir. 

Fd=Fo-Fr=(2.Fo.V.cos Ø)/c 

Doppler etkisinin keşfi ile şu ana kadar olan gelişmeler sonucunda tıpta 

kullandığımız yöntemler şöyle özetlenebilir: 

Sürekli Dalga Formunda-Continious Wave-Doppler (CW): En basit Doppler 

yöntemidir. İki ayrı transduser içerir. Biri sürekli dalga yollarken diğeri de dönen 

ekoları toplar. Her iki kristal bağımsız ve sürekli çalıştığından yalnızca o hat 

üzerinde izlenen damarlarda derinliği bilinmeksizin akımın varlığını ve yönünü 

saptar, ancak farklı derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri ayıramaz. Genellikle 

ekstremite damarlarının değerlendirilmesi ve çocuk kalp seslerinin izlenmesinde 

kullanılır. 
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Pulse Dalga Formunda-Pulse Wave-Doppler (PW): Buradaki sinyal belli 

aralıklarla yollanmakta ve dolayısıyla sinyalin geri geldiği zaman bilinmektedir. 

Sinyalin geri gelme zamanı sinyali aldığımız derinlik konusunda bize bilgi 

verebilmektedir. 

Dupleks Doppler : Aslında bir puls dalga formu Doppler’dir. Tek farkı Doppler 

spektrum bilgisi ile B mod görüntü bilgisinin birlikte kullanımıdır. Proba dönen 

ekolar B mod (gri skala) görüntü ve Doppler dalga formunun birlikte 

görüntülenebilmesi için işlenir (24). 

Renkli Doppler Görüntüleme (RDG): Renkli Doppler görüntüleme iki tip 

bilginin birleştirilmesine dayanır: 

1. Gri skala görüntü, dönen ekoların amplitüdlerinin işlenmesiyle oluşturulur. 

2. Renkli Doppler komponent ise gri skala görüntüden çok daha düşük 

frekanslarda yaratılır (3 ile 10 milyon Hz’e karşılık 20.000 Hz). Dönen ekoların 

üzerinde özel bir matematiksel işlem “otokorelasyon” yapılarak renkli Doppler 

görüntüsü oluşturulur. 

Power Doppler Görüntüleme (PDG): Power Doppler’ de, Renkli Dopplerde 

görüntüyü oluşturan iki parametreden biri olan frekans primer olarak kullanılmaz, 

asıl ilgilenilen örnekleme volümündeki eritrosit sayısı, ya da bir diğer deyişle 

amplitüddür. Dolayısıyla hem anjiografik görüntüye benzer global bir bilgi, hem 

de spektral inceleme ile fonksiyonel bilgi elde edilebilmektedir. Ek olarak Power 

Doppler organ parankim perfüzyonu konusunda önemli bilgiler vermekte ve 

perfüzyonel defektler ile enfarkt alanlarının net olarak ayırt edilebilmesini 

sağlaması bir çok alanda RDG’ye göre üstünlük sağlamaktadır. Dolayısıyla 

PDG’nin yapısal bilgi verileri çok daha yüksektir (24). 
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 Dupleks Doppler sayesinde, spektral bir  analiz yapılarak vasküler direnci 

hesap etmek için birçok parametre geliştirilmiştir. Vasküler direnç aynı zamanda 

o vasküler yapının beslendiği alanda parankimal direnci yansıtmaktadır. Pratikte 

en çok kullanılan ve en güvenilir iki direnç parametresi Rezistif İndeks (Rİ) ve Pİ 

dir. 

Rezistif İndeks (Rİ): Tekrarlı ölçümlerdeki güvenirliliği nedeni ile aynı gözlemci 

ya da farklı gözlemciler arasındaki değişkenliği en aza indirmek amacıyla 

özellikle tortüöz vasküler yapılarda kısaca Rİ olarak belirtilen rezistif indeks en 

yaygın kullanım alanına sahip direnç parametresidir. Rİ şöyle formüle edilebilir: 

Rİ = (Vmax -DSH)/ Vmax 

Pulsatilite İndeks (Pİ): Yaygın olarak kullanılan vasküler direnç 

parametrelerinden biridir. Kısaca Pİ olarak ifade edilmektedir (23). Şöyle formüle 

edilebilir (Vmean:Ortalama hız):   

Pİ=( Vmax -DSH)/ Vmean 

 Doppler ultrasonografi tekniği ilk kez Miyazaki ve Kato tarafından 

1965 yılında serebral damarların değerlendirilmesi amacıyla kullanılmıştır. TKD 

terimi Aaslid ve arkadaşları tarafından yakın zamanda subaraknoid kanamalar 

(SAK) sonrası gelişen serebral arteryel vazospazmı ve serebral arterlerin kan 

akım hızlarını tespit etmek için tanımlanan, yeni bir ultrasonik tekniği ifade eder 

(25). Son yıllarda 2 MHz pulse' lik doppler tekniği pratik klinik amaçlar için 

olduğu kadar, bilimsel amaçlı tüm serebral damar incelemeleri alanında 

faydalı bir araç haline gelmiştir (26).  

 TKD, Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve Bilgisayarlı Tomografi 

Anjiografi (BTA) noninvaziv modalitelerdir ve çoğu zaman sonuçları hala altın 

standart olan intraarteryel konvansiyonel veya Dijital Substraksiyon Anjiografi 
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(DSA) ile karşılaştırılırlar. Bazı alanlarda noninvaziv modaliteler, DSA' ya ciddi 

rakip olsalar da tümünün kısıtlı kaldığı alanlar vardır (26). Noninvaziv bir metod 

olması, kolay uygulanabilmesi ve pahalı bir metod olmaması TKD’ nin 

kullanılabilirliğini artıran nedenler arasındadır. 

 TKD ile serebral arterleri akım yönleri ile ilgili olarak renklerle kodlanmış 

biçimde vizualize etmek mümkündür. TKD incelemeleri maksimal in situ 

intensiteleri 86-405 mW/cm2 gibi yüksek enerji çıktısı olan düşük frekanslı (2-2,5 

MHz) transduserlerle yapılır (26). 

 Skalp, kraniyal kemik yapıları ve beyin dokusu hem üretilen ultrasonik 

dalgaları yansıtıp penetrasyonu azaltmaları hem de şekilleri nedeniyle sanki 

bikonkav mercek gibi davranmaları sonucu, kafa içine ulaşan ultrasonik 

dalgaların intensitelerini atenüe edip, dispersiyona uğratırlar. Bu nedenle 

gönderilen ve geri alınan ses dalgalarının amplifiye edilmesine ve 

distorsiyonlarının düzeltilmesine gereksinim vardır (6,7,26). Bilgisayarlı sistemler 

aracılığıyla bu sorun bugün çözülmüşse de, parankim görüntü kalitesi hala BT ve 

MRG' ye göre istenen düzeyde değildir. İzlenen anatomik oluşum ile transduser 

arasındaki mesafe de diğer önemli bir konudur, çünkü ses dalgasının intensitesi 

ses dalgasının katettiği mesafenin üssü ile ters orantılı olarak azalır. Ayrıca 

popülasyonun %3-5' inde kalvaryal kemiklerin hiperosteotik olması nedeniyle 

serebral arterlerin bir kısmı veya hiçbirini görüntülemek mümkün olamaz (26,27). 
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4.5.2.İnceleme Tekniği 

 

 Tüm TKD incelemeleri serebral vasküler yapıların simültane olarak B-

mod ve renkli Doppler ile görüntülenmesine dayanır. TKD incelemesi supin 

pozisyonda hareketsiz olarak yatabilen tüm kişilere uygulanabilir. İnceleme için 

ön hazırlık gerekmez. İncelemeyi yapacak olan hekimin pozisyonu hastaya göre 

hastanın başucunda ya da hastanın sağında olmalıdır. Hasta supin pozisyonda ileri 

bakar şekilde yatar (6). 

TKD incelemelerinde insan kraniyumunda doğal olarak bulunan dört değişik 

"akustik pencere" kullanılır (6,25,26,27,28). Bunlar: 

1.  transtemporal pencere 

2.  transorbital pencere 

3.  transforaminal pencere 

4.  submandibular penceredir. 

Ayrıca kapanmamış fontanel veya kraniektomi defektleri de kullanılabilir (6). 

 

1-Transtemporal Pencere (TTP): Temporal kemiğin suprazigomatik 

parçasının inceliğine bağlı olarak üç tane TTP tanımlanmıştır (6, 25, 26, 27). 

a-Posterior TTP: Eksternal akustik kanalın hemen anteriorunda, tragusun yanında 

yer alır. Anterior ve posterior serebral dolaşım ayırımı en iyi bu pencereden yapılır. 

Çoğu zaman tüm TKD incelemesi boyunca tek başına yeterli bilgi edinilmesini 

sağlar. 

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

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

olarak MCA, PCA, ACA ile İCA intrakranial parçasının değerlendirilmesinde 
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yeterlidir. ACoA ve PCoA normal kişilerde saptanmazken kollateral olarak görev 

yaptıklarında artmış hızları ile kendilerini gösterirler. 

 

 

 

Şekil 2: Transtemporal pencere. A: Olası TTP lokalizasyonları (1: Medial TTP, 2: 

Posterior TTP, 3: Anterior TTP)  B: TTP ile MCA, ACA ve intrakranial İCA ilişkisi 

 

 2-Transorbital Pencere (TOP): Frontal kemiğin orbital yüzlerinin ince 

olması, optik foramen ve superior orbital fissürün doğal kemik defektleri 

oluşturmaları nedeniyle OA ve İCA' nın sifon kısmının parasellar, genu ve 

supraklinoid parçaları iyi biçimde incelenebilir (6,25,26,27). 
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Şekil 3: Transorbital akustik pencere. 

 

A: Transduser pozisyonu 

B: TOP'dan izlenebilen OA ve karotid sifon segmentleri (C1: İCA'nın terminal 

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

 

 3-Transforaminal Pencere (TFP): BA ve VA’ ların intrakranial parçaları bu 

pencereden incelenir, iyi bir görüş için hastanın oturur durumda veya sırtı hekime 

dönük olacak şekilde dekübit pozisyonda, başı hafif antefleksiyon yapmış 

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

segmentlerinin ilişkisi. 

 

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

posterior kısmına konmasıyla elde edilen bu pencere yoluyla İCA' nın ekstradural 

kısmı gözlemlenir (6,7,25,26). 

 

 

Şekil 5: Submandibular akustik pencere yoluyla İCA' nın petröz parçasının 

incelenmesi 
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 Transmisyon jeli ile kaplı transduser TTP üzerine yerleştirildikten sonra 

maksimum akustik intensitede, 65 mm’ lik örnekleme aralığı kullanılarak aksial 

planda, kalvaryuma dik olacak biçimde incelemeye başlanır. Bu pozisyonda 

transduserin aldığı en kuvvetli sinyal MCA' ya aittir (6,7,25,26). MCA incelendikten 

sonra örnekleme aralığı 60-65 mm olacak şekilde İCA'nın bifurkasyonu araştırılır. 

Bu noktada MCA ve ACA' ya ait çift yönlü akım izlenir. Bu bulgu Willis 

poligonunun diğer komponentlerini araştırmada kullanılan önemli bir kriterdir. 

Örnekleme aralığı 75 mm’ deyken transduser anterosuperiora çevrilerek ACA 

incelenir. Sonra transduser inferiora çevrilir ve İCA' nın terminal kısmı gözlemlenir. 

Bu segment anterior dolaşım içinde hızı en düşük olan segmenttir. Ekstrakraniyal 

karotid kompresyon testi (EKKT) yapıldığında akım yönünün değişmemesi ile MCA 

ve ACA' dan kolayca ayırt edilir. Tekrar İCA bifurkasyonuna dönülür ve transduser 

posteroinferiora çevrilerek örnekleme aralığı 60-75 mm’ de iken PCA araştırılır 

(6,25,27). 

 İncelemenin ikinci aşamasında, göz kapakları kapalıyken TOP üzerinde, 

minimum akustik intensitede örnekleme aralığı 45-60 mm olacak biçimde OA’ yı 

izlemek için aksiyal planda tarama yapılır. Örnekleme aralığı 60-75 mm’ ye 

çıkarılarak transdusere yukarı-aşağı hareketler yaptırılarak karotid sifon aranır. Tipik 

olarak karotid sifonun parasellar parçasında akım transdusere doğrudur. Genu 

parçasında akım çift yönlüdür. Supraklinoid parçada ise akım transduserden 

uzaklaşır biçimdedir (6,25,27). 

VA' ların intrakraniyal parçalarını incelemek için TFP' de transduser 

hafif laterale çevrilir. Örnekleme aralığı 65-85 mm olmalıdır. BA 90-120 mm 

derinlikte suboksipital orta hatta olacak biçimde araştırılır (6,25,27). 
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Genel olarak bir TKD incelemesinde damar yapıları: 

1-Örnekleme aralığının derinliğine 

2-Transdusere göre kan akımının yönüne 

3-MCA, ACA ve İCA' nın terminal kısmının birbirleriyle olan ilişkilerine 

4-Hastanın başına göre transduserin pozisyon ve angulasyonuna 

5-Kullanılan akustik pencereye 

6-Damarların akım hızlarına 

7-EKKT’ ye serebral arterlerin verdiği cevaba göre kolayca tanınırlar ve komünikan 

arterlerin kollateralizasyonunu ortaya çıkarmada oldukça faydalıdır (6,25,27). 

 EKKT sternokleidomastoid kasın klavikulaya yapıştığı lokalizasyonda CCA 

üzerine iki parmakla 2-4 kalp atımı süresince yapılır. İncelenilen damarda akımın 

azalması, durması veya ters dönmesi bu arterin ipsilateral karotid arterden 

beslendiğini gösterir. Eğer incelenen damarda akım normal kalıyorsa veya augmante 

oluyorsa, bu damar kontrlateral karotid arterden veya posterior serebral dolaşımdan 

besleniyor demektir. VA kompresyon testi mastoid çıkıntının hemen inferiorunda 

CCA’ ya benzer şekilde yapılır (6,27,28,29). Tam bir TKD incelemesi için tüm 

akustik pencerelerin kullanılması gerekir. Fakat TTP çoğu zaman yeterli bilgiyi 

verir. 
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Tablo 2: İntrakranial Arteryel Segmentlerin Akım ve Hız Özellikleri: 

 

 

 

 

 

Akustik  

 Pencere  

Arteryel Segment  Derinlik 

 (Limit/Ortalama)  

İncelenen Segmentin Özellikleri  

TTP  MCA  30-60  50  Akım yönü transdusere doğru; Transduser 
hafif anteriora açılandırılır.  

TTP  M1  45-60  50  Akım yönü transdusere doğru;  
 

TTP  M2  30-40  35  Çok değişken akım yönü;  
sistematik olarak incelenemez  

TTP  ACA  60-75  70  Akım yönü transduserden uzaklaşır;  
Transduser hafif anteriora açılandırılır; 
 Karotid sifondan ayırmak için EKKT  
yapılır.  

TTP  Karotid Sifon  

(C1)  

60-70  65  M1'e göre düşük akım hızı;  
Transduser hafif anterior-inferiora  
açılandırılır;  
Akım yönü transdusere doğru  

TTP  P1  60-75  70  İpsilateral P1: Akım yönü transdusere  
doğru;  

TTP  P2  60-65  65  Akım yönü transduserden uzaklaşır;  
Transduser hafif posteriora açılandırılır  

TFP  VA'nın Ekstradural

 segmenti  

40-55  50  Transduser laterale açılandırılır;  
 Akım yönü transdusere doğru.  

TFP  VA'nın İntradural 

 segmenti  

60-95  70  Transduser hastanın glabellasına doğru 
 hafif laterale açılandırılır.  

TFP  BA  65-120  90  Akım yönü transduserden uzaklaşır; Akım 
 hızı VA'ya göre yüksek.  

TOP  C2 segmenti  65-80  70  Sagittal veya hafif oblik tarama yapılır;  
Akım yönü transduserden uzaklaşır.  

TOP  C3 segmenti  60-65  60  Çift yönlü akım vardır; sagittal tarama 
yapılır.  

TOP  C4 ve C5 segmenti  65-85  70  Sagittal veya hafif oblik tarama yapılır;  
Akım yönü transdusere doğru;  

TOP  Oftalmik arter  35-55  45  
Akım yönü transdusere doğru;  

TOP/TTP  Kontrlateral A1  75-80  75  Optik kanalı gösterecek şekilde oblik 
arama  yapılır; Akım yönü transdusere  
doğru; Karotidsifon ve MCA'dan ayırmak 
için EKKT yapılır.  

SMP  C6 ve ICA'in 

Retromandibular 

 segmenti  

35-80  60  Akım yönü transduserden uzaklaşır; 
transduser mediale açılandırılır. 
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 Bugünün teknolojisi ile intrakranial damarların lokalizasyonu, dalları, 

uzunluk ve derinlikleri, akım yönleri, akım hızları, dalga paternleri hakkında bilgi 

toplayabilmekteyiz (Tablo 2). 

 Fast-Fourier dönüşümlü doppler spektrum analizleri ile incelenilen vasküler 

yapının Vmax, Ved ve Vmean hızları ile pulsatiliteleri (Gosling Pulsatilite İndeksi) 

hesaplanabilmektedir (6,25,27). Hız ölçümlerinin doğruluğu için elektronik açı 

düzeltme işlemi yapılması gereklidir. Bunun için incelenilen damar mümkün 

olduğunca düz ve uzun bir segment olarak ortaya konmalıdır. Bu yapıldığında 

düzeltme açısı da kabul edilir en küçük düzeyde olacak ve kaydedilen hız ölçümleri 

ve spektral analiz in vivo değerlere göre doğru çıkacaktır. İncelemelerde düzeltme 

açısı hiç bir zaman 45°' yi geçmemelidir (29). 

 

4.5.3. TKD İle Serebral Arterleri Tanıma Kriterleri 

 

1-İCA' nın petrozal parçası, TTP'den aksial ve koronal kesitlerde kolayca 

vizüalize olur. TKD sırasında kolaylıkla tanınırlar. Bu bölgenin stenozları ve 

anevrizmaları araştırılması gereken en önemli patolojilerdir (6,26). 

  2-İCA' nın terminal segmenti (C1) beyin orta hattına göre oblik olarak 

laterale ve yukarıya doğru uzanır, incelenmesi en kolay olan İCA segmentidir (6,26). 

  3-ACA' nın A1 segmenti, orta hatta mediale ve anteriora doğru seyreder, 

pek çok variantı vardır. Bu segment incelenmesi en kolay olan segmenttir (6,26). 

4-ACA' nın A2 segmenti, ACoA ile kontrlateral ACA' nın A2 

segmenti ile ilişkilidir. TKD sırasında erişilmesi en güç olan daldır (6,26). 

5-ACoA, Willis poligon kollateralizasyonu oluştuğunda patent hale gelir 

(6,26). 
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6-MCA' nın M1 segmenti, gerçekte terminal İCA' nın devam eden dalı olup 

bir end-arterdir. Aksiyel ve koronal planlarda incelenmesi gereklidir (6,26). MCA' 

nın M2 segmenti, kıvrımlı olduğu için alınan hız ölçüm örnekleri az güvenilirdir. 

MCA' nın M3 segmenti, vertekse yakın konumu nedeniyle erişimi olanaksızdır (6,26). 

 

 

 

Şekil 6: Willis poligonunu oluşturan arterler 

 

7-Baziler arter bifurkasyonu, TTP'den yetişkinlerin %81' inde rahatça 

izlenir. %19 olguda posterior klinoid çıkıntı düzleminin altında oluşu nedeniyle 

izlenmesi güçleşir. Bu olgularda TFP yoluyla incelemeye devam edilmelidir (6,26). 
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  8-PCA' nın P1 segmenti, %15-40 olguda hipoplastiktir. Bu nedenle 

velosimetrik ölçümler P2 segmentinde yapılmalıdır. P2 segmenti, PCoA 

bileşkesinden sonra başlar, mezensefalon posterior kesiminde sonlanır. PCA'nin P3 

segmenti, pulvinarın posteriorunda yer alır. TKD ile gösterilemez (6,26). 

  9-PCoA, %3-6 oranında unilateral, %0,3-0,5 bilateral aplazik olabilecekleri 

akılda tutulmalıdır. TOP kullanılarak OA, karotid sifon, kontrlateral ACA, PCoA 

vizualize edilir. TFP ile VA'in intrakraniyal segmenti (V4), BA ve PİCA 

gözlemlenebilir (6,26). 

10-VA, foramen magnumun ön kenarından kranyuma girer, durayı geçip 

ponsun alt kenarında diğer VA ile birleşip BA' yı oluşturur. VA'lar en iyi TFP' den 

izlenir. 

11-VA'ların birleşip BA' yı oluşturdukları noktanın 10-15 mm proksimalinde 

PİCA çıkar. Olguların %10' unda izlenemez (6,26). 

12-BA, BA'nın dominant VA' ya doğru eğildiği sıklıkla saptanır (6,26).  

 Willis poligonunun anomalileri %46-82 gibi oldukça yüksek bir orana 

sahiptir. TKD incelemesi sırasında bu durum akılda tutulmalıdır.  

 

4.5.4. TKD Endikasyonları 

1-İntrakranial oklüziv arteryel hastalıkların araştırılması 

2-İntrakraniyal anevrizmaların tanı ve takibi 

3-Ekstrakraniyal oklüziv hastalıkların intrakraniyal dolaşım üzerine olan 

hemodinamik etkilerinin araştırılması: 

• İCA stenozları 

• Subklavian steal sendromu 

• Kombine ekstra-İntrakraniyal patolojiler 
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4-AVM' lerin araştırılması tanımlanması 

5-Willis poligonunun kollateral kapasitesinin incelenmesi 

• Karotid endarterektomi 

• Embolizasyon 

• Balon oklüzyon gibi işlemlerden önce ve sonra 

6-İntermittan monitorizasyon ve takip çalışmaları 

7-Subaraknoid hemorajiye bağlı vasospazm 

• Migren 

• Akut inmede zamana bağlı değişiklikler 

• Künt kafa travmalarında zamana bağlı değişiklikler 

• Serebral arter oklüzyonlarında rekanalizasyonun araştırılması 

• İntrakranial basıncın arttığı durumlar 

• Ekstra/intrakranial by-pass cerrahisi 

• Karotid endarterektomide pre-/per-/postoperatif monitörizasyon amacıyla 

8-Beyin ölümü. 

Yukarda belirtilen endikasyon ve uygulamalar 1989' da American Academy of 

Neurology adlı kuruluşun alt komitesi olan Therapeutics and Technology 

Assessment Subcommittee tarafından onaylanmış olan uygulamaları işaret etmektedir 

(6,7). 

 

4.5.5. TKD' nin Kontrendikasyonları 

TKD' nin kontrendike olduğu bilinen bir durum yoktur. 
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4.5.6. TKD' nin Limitasyonları 

 Supratentoryal arteryel yapıların TTP ile ortaya konabilmesi temporal 

pencerenin lokalizasyonu ve genişliği ile sınırlıdır. Aynı durum infratentoryal 

arteryel yapıların incelenmesi sırasında foramen magnum için de geçerlidir. Yaş 

ilerledikçe temporal pencere giderek küçülür. Bu nedenle önceden kolayca 

izlenebilen arterler daha zor izlenir hale gelir. Yaşla birlikte her iki cinste de tüm 

serebral arterlerde kan akım hızları azalır. Bu düşüş erkeklerde kadınlara göre 

daha fazladır. Kalvaryal kemiklerin kalın olması, hastanın huzursuz ve hareketli 

olması incelemeyi sınırlayacaktır. Anatomik varyasyonlar ve anomaliler, 

tortüözitesi fazla olan arterler, simetrik lezyonlar ve uzun spastik segmentler 

tanıda yanılgılara neden olabilmektedir (6,25,30). 

 

4. 5.7. TKD’ nin Klinik Uygulamaları 

 

4.5.7.1. Kan Akım Hızları 

a. Ekstrakraniyal damarlara yönelik incelemeler : Karotislerde meydana gelen 

küçük aterosklerotik değişiklikler TKD’de dalga formlarında bozulmalar ile 

sonuçlanır. Karotis arter stenoz/oklüzyonunda TKD ile elde edilecek bulguları, 

aynı taraf MCA’ larda Vmax, Vmean ve Pİ’ler azalır, ACoA açıksa karşı taraf 

ACA’ larda Vmax, Vmean artar ve aynı taraf ACA A1 segmentindeki akım 

tersine döner veya kaybolur, PCoA açıksa PCA, VA, BA Vmax, Vmean artar ve 

OA’de kan akım hızı tersine döner (31,32). 

b. İntrakraniyal damarların incelenmesi: İntrakraniyal arterlerdeki kan akım 

hızları önemli bulgular verebilir. Genellikle, düşük kan akım hızlarında Pİ 

yüksekliği görülür. Yaygın kan akım hızı düşüklüğü hemodinamik yetersizliği 
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gösterebilir, Lümen daralması ancak %50-60’ ın üzerine çıktığında kan akım hızı 

değişiklikleri TKD ile saptanabilir. Ayrıca kollaterallerin açılması sonucu bir 

arterde oklüzyon varken, diğer arterde kan akım hızlarının arttığı izlenebilir. 

Bununla birlikte, kan akım hızlarının farklı derinliklerde ve karşı taraftaki arter 

kan akım hızı ile birlikte değerlendirilmesi önem taşımaktadır (33).  

 

4.5.7.2. Emboli Varlığının Saptanması 

Sol ventrikül, aort ve karotis, emboli kaynağı olan başlıca bölgelerdir (34). 

Non-invaziv bir inceleme olan TKD, serebral embolilerin saptanması, 

serebrovasküler hastalıkların tedavisinin düzenlenmesi ve izlenmesinde yardımcı 

bir yöntem olabilir. Serebral arterlerde emboli, özellikle MCA’ larda aranmalıdır 

(35,36). 

 

Tablo 3: TKD ile ölçülen normal serebral kan akım hızı (cm/sn) değerleri 

 

 Peak sistolik V  End diyastolik V           Mean V 

Orta serebral arter  91±17  46±10  58±12 

Anterior serebral arter  86±20  41±8  53±10 

Posterior serebral arter  60±20  28±7.5  36±10 

Vertebral arter/baziler arter  59±17  29±8  36±11 

 

4.5.7.3. Vazospazmın İncelenmesi  

Birçok çalışmada, vazospazmın SAK’ ın bir komplikasyonu olduğu 

bildirilmiştir. Arteryel daralma nedeniyle spazmın geliştiği segment boyunca kan 

akım hızının arttığı, şiddetli vazospazmda ise serebral perfüzyonun da bozulması 

ile geri dönüşsüz değişiklikler gerçekleşir, infarktlar eşlik edebilir (Tablo 4). 

Tanısında ve takibinde en önemli araç TKD’ dir (37). 
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Tablo 4: Vazospazm-klinik durum ilişkisi 

 

Vmax  MCA/ Vmax İCA Ortalama MCA Akım 

 Hızı (cm/sn) 

Klinik durum 

1.7+/-0.4 105-120 Normal 

3 140-180 hafif-orta derecede spazm;  

koruyucu tedavi gerekir 

6 200 –t  Şiddetli spazm;  

Yüksek iskemik defisit riski 

 

4.5.7.4. Vazomotor Reaktivite Ve Dinamik Otoregülasyon Testleri  

Hastanın baldırına bir manşon takılır ve damar 20 mmHg üstünde bir 

basınçla şişirilip iki dakika beklenir. Bu sırada MCA’ lar üç derinlikte saptanıp 

kan akım hızları sürekli bir şekilde görüntülenir ve serebrovasküler direnç (CVR) 

hesaplanır. Sonrasında manşet ani olarak gevşetilir ve kan basıncı, MCA hızı ve 

CVR değerlendirilir. Bu test, senkop ve vertebrobaziler bölgeli iskemi atağı 

semptomları olan hastalarda yararlı sonuçlar vermektedir (38). 

Vazomotor reaktivite testi, CO2 solutularak ya da asetolozamid 

enjeksiyonu sonrası kan akım hızı değişiklikleri değerlendirilerek yapılır. Bu 

testle hipo- veya hipertansiyonun serebral etkileri ve karotis endarterektomi 

öncesi ameliyat gereksinimi hakkında bilgiler elde edilebilir (39,40). 

 

4.5.7.5. İntrakraniyal Basınç Görüntülemesi 

Serebral perfüzyon basıncı, arteriyel kan basıncı ile intrakraniyal basınç 

arasındaki farktan oluşmaktadır. Bu yüzden, intrakraniyal basıncın artması 

serebral perfüzyonun bozulması ile sonuçlanabilir. TKD, intrakraniyal basıncın 
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görüntülenmesi için güvenilir bir araçtır. Dalga şekillerindeki değişiklikler 

intrakraniyal basınçtaki değişimleri takip etmeyi mümkün kılar. İntrakraniyal 

basıncın arttığı durumlarda serebral arterlerdeki Ved düşer ve Pİ’ ler yükselir 

(41). 

 

4.5.7.6. Bubbles Testi  

İnme için önemli risk faktörlerinden biri olan “patent foramen ovale” 

tanısı için TKD kullanılabilir. Bu testte, TKD ile MCA’ lar saptandıktan sonra 

intravenöz yolla tuz ya da galaktoz partikülleri enjekte edilir. Enjeksiyondan beş 

saniye sonra Valsalva manevrası yaptırılır, eğer hastada sağ-sol shunt varsa, 

Valsalva manevrası sırasında MCA kan akımlarında partiküllerin geçişi izlenir 

(42). 

 

4.5.7.7. Beyin Ölümü  

Beyin ölümü durumunda TKD ile kan akımları hiç elde edilememekle 

birlikte, diyastolik kan akım dalgasının kaybolması ya da tersine dönmesi gibi 

verileri sağlamak da mümkündür (43). 

 

4.5.7.8. Vazonöronal Coupling  

SSS’ de herhangi bir işlev yürütülürken bölgesel kan akım miktarının 

işlevin özelliklerine göre artmasına, “vasonöronal coupling” denir. Esas olarak 

sinir hücresinin metabolik gereksiniminden kaynaklanan bu durum günümüze 

kadar çeşitli teknikler ile ölçülmüştür. Tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi 

(SPECT), fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme ve pozitron emisyon 

tomografi (PET) standart teknikler olarak kullanılmalarına karşın pahalı olmaları, 
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dışarıdan verilecek maddeye bağımlı olmaları, uygulama sürecinin uzun olması ve 

hasta uyumunun gerekmesi gibi olumsuz yönleri bulunmaktadır. Ayrıca bu 

tekniklerin uzaysal çözünürlükleri yüksek olmasına karşın, zamansal 

çözünürlükleri düşüktür. TKD görsel stimülasyon sırasında her bir serebral 

arterdeki kan akımında meydana gelen hız değişiklikleri hakkında bilgi sağlar. 

Bunun dışında, dinamik yanıtlarla ilgili anlık bilgi verirler. Vazonöronal coupling 

ile ilgili bu şekilde elde edilen bilgiler, özellikle migren ve demanslı hastaların 

tanı ve izleminde kullanılabilir (44). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 37 

 

5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Kliniğince ocak 2005 ile 

temmuz 2005 tarihleri arasında migren tanısı almış yaş ortalaması 38 (16-54) olan 

4 erkek, 47 kadın 51 olgu (32 auralı migren, 19 aurasız migren) prospektif olarak 

değerlendirildi. Hastalara çalışma hakkında bilgi verilerek onayları alındı. Çalışma 

belirli kriterler dahilinde yapıldı. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

-Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

-Migren tanısı almış olması (IHS-2004 tanı kriterlerine göre) 

-Hastaların bilinen bir vasküler patolojisinin olmaması (hipertansiyon, 

aterosklerotik arter hastalığı v.b) 

-Hastalarda vasküler akım değişiklikleri oluşturacak ilaç kullanım 

öyküsünün olmaması (vazodilatatör, vazokontrüktör etkili ilaçlar) 

-TKD sırasında kullanılan TTP ve TOP’yi engelleyen durum olmaması 

(enfeksiyon, travma) 

-TKD işlem öncesi 12 saat içinde ağrı kesici, kafein, alkol ve nikotin 

almaması 

Yukarıdaki kriterlere uyan 51 hasta ve değişik yaş ve cinsten yaş ortalaması 30,5 

(22-42) olan 14 erkek, 10 kadın 24 sağlıklı birey kontrol grubu olarak çalışmaya 

dahil edildi. 

 

5.1. Gruplar 

 Çalışmaya dahil edilen 51 hasta ve 24 sağlıklı kontrol grubu Grup I (auralı 

migren, n=32), Grup II (aurasız migren, n=19), Grup III (toplam migren vakaları, 

n=51) ve Grup IV (kontrol vakaları, n=24) olarak dörde ayrıldı. 

16-54 yaşları arasında 57 kadın, 18 erkek toplam 75 vaka çalışmaya alındı.  

 

 



 38 

 

 

 

5.2. TKD İle Olguların Değerlendirilmesi 

 Vakaların incelemesi supin pozisyonunda 5 dakika dinlendirildikten sonra 

yapıldı. İncelemede bilateral MCA, STA ve OA’ lar değerlendirildi, bu amaçla 

kliniğimizde bulunan Toshiba SSA-770A/80 Aplio (Tokyo, Japonya) cihazı 

kullanıldı. MCA’ ların TKD incelemesi 2-3 MHz’lik sektör prob ile temporal 

pencereden, tanstemporal bakıyla renkli doppler tekniği kullanılarak 

gerçekleştirildi. Aynı cihazın 5-11 MHz multifrekans lineer probu kullanılarak 

hasta pozisyonu değiştirilmeden temporal kemik üzerinden bilateral STA ve 

orbital pencereden transorbital bakıyla OA’ lar gri skala ve renkli modda 

incelendi. 

Yapılan transkraniyal incelemede MCA, STA ve OA’ ların istirahat 

durumunda, 30 saniye hiperventilasyon yaptırıldıktan sonra, hiperventilasyon 

sonrası istirahatta ve 30 saniye nefes tutturularak Vmax, Vmean, Ved ve Pİ’ ye 

bakıldı. Ölçümler akım paterninin en net izlenebildiği dalga üzerinden cihazın 

otomatik ölçüm tekniğiyle elde edildi. Otomatik ölçüm tekniği ile ölçülemeyen 

akım paternleri manuel olarak çizim yapılarak değerler elde edildi. Bir hastada 

transorbital bakı ile OA incelenmesi sonrasında hipotansiyon gelişti. Bunun 

dışında tetkik sırasında incelemeyi sonlandırmayı gerektirecek komplikasyon 

oluşmadı. İncelemeye alınan olgularda bilateral MCA, STA ve OA olmak üzere 6 

arterden, her arter için istirahat, hiperventilasyon, hiperventilasyon sonrası 

istirahat ve nefes tutmaktan oluşan 4 ölçüm yapıldı. Bir olgunun TKD incelemesi, 

yaklaşık 20 dakika içerisinde gerçekleştirildi. 
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5.3. İstatistiksel Değerlendirme 

 

 Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde SPSS 12.0 programı kullanıldı. 

Olgu-kontrol grubu karşılaştırılması standart T-testi ile, olguların kendi içinde 

karşılaştırılması Paired T-testi ile yapıldı. Çalışmada p< 0.05 olan değerler 

anlamlı olarak kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

 

6.1. Gruplar Arası Değerlendirme 

 

6.1.1. MCA’ nın Değerlendirilmesi 

 

1. Sağ MCA : Grup I ve II ile Grup IV arası sağ MCA’da Vmean değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0.05). 

 

KontrolAurasız migrenAuralı migren

H
ız
 (
cm

/s
n)
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V max-hipoventile

V max-nefes tutma

 

Şekil 7: Sağ MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Vmax dağılımı 
 
Şekil 7 de; Sağ MCA nefes tutmada aurasız migrende Vmax’da istatistiksel olarak 

anlamlı fark görüldü (p<0,05). 
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KontrolAurasız migrenAuralı migren
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Şekil 8: Sağ MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Ved dağılımı 
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Şekil 9: Sağ MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Pİ dağılımı 
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Şekil 8 de; Sağ MCA nefes tutmada aurasız migrende Ved’de istatistiksel olarak 

anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

Şekil 9 da; Sağ MCA istirahat ve nefes tutmada aurasız migrende Pİ de 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

 

2. Sol MCA: Grup I ve II ile Grup IV arası sol MCA’ da Vmean değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p>0.05). 

 

KontrolAurasız migrenAuralı migren
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Şekil 10 : Sol MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Vmax dağılımı 

 

Şekil 10 da; Sol MCA, istirahat ve hiperventilasyonda auralı migrende Vmax’da 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

Grup I ve II ile Grup IV arası sol MCA’ da Ved değerlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0.05) 
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Şekil 11: Sol MCA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Pİ dağılımı 

 

Şekil 11 de; Sol MCA, nefes tutmada  auralı ve aurasız migrende Pİ’de 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 
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6.1.2. OA Değerlendirilmesi 

 

1. Sağ OA  
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Şekil 12: Sağ OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Ved dağılımı 

Şekil 12 de; Sağ OA, hiperventilasyon sonrası istirahatte aurasız migrende Ved’ 

de istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

Grup I ve II ile Grup IV arası sağ OA’da Vmean, V max ve Pİ değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0.05). 
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2. Sol OA  
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Şekil 13. Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Vmean dağılımı 

 

Şekil 13 de; Sol OA, hiperventilasyon ve hiperventilasyon sonrası istirahatte 

auralı migrende Vmean’ de istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 
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Şekil 14: Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Vmax dağılımı 
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Şekil 15: Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Ved dağılımı 
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Şekil 14 de; Sol OA, hiperventilasyon sonrası istirahatte auralı migrende Vmax’ 

da istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

Şekil 15 de; Sol OA, hiperventilasyon sonrası istirahatte auralı, aurasız migrende 

ve istirahatta aurasız migrende Ved’ de istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü 

(p<0,05). 
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Şekil 16: Sol OA Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Pİ dağılımı 

 

Şekil 16 da; Sol OA, istirahatta aurasız migrende Pİ’ de istatistiksel olarak 

anlamlı fark görüldü (p<0,05). 
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6.1.3. STA değerlendirilmesi 

 

1. Sağ STA 

Grup I, Grup II ve Grup IV arasında Sağ STA, nefes tutmada auralı migrende Pİ’ 

de istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

Grup I ve II ile Grup IV arası sağ STA’de Vmean, V max ve Ved değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0.05). 

 

2. Sol STA 

Grup I ve II ile Grup IV arası sol STA’de Vmean, V max., Ved ve Pİ değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0.05). 

 

6.2. Grup içi değerlendirme 

Migrenli olgular (Grup III) istirahat durumundaki değerler ile, hiperventilasyon, 

hiperventilasyon sonrası istirahat ve nefes tutmadaki değerlerlerin istatiksel olarak 

karşılaştırılması yapıldı. 
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a. Sağ MCA değerlendirilmesi 

 
Tablo 5. Grup III, sağ MCA kendi içinde karşılaştırılması 
 

 

Tablo 5 de; Grup III kendi içinde istirahat ölçümleri ile hiperventilasyontilasyon, 

hiperventilasyontilasyon sonrası istirahat ve nefes tutma ölçüm değerler 

karşılaştırıldı, sağ MCA’da Vmean, Ved ve Pİ’de istirahat ile 

hiperventilasyontilasyon, hiperventilasyontilasyon sonrası istirahat ve nefes 

tutmada istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05),  

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

anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

 

SAĞ MCA 
 

N Ortalama 
değerler 

  SD Sig. 
(2-tailed) 

Vmean istirahat-hiperventilasyon 50 51,84-38,98 14,76-11,06 0,001 

Vmean istirahat-hiperventilasyon  
sonrası istirahat 

50 51,84-48,86 14,76-15,77 0,026 

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  
sonrası istirahat  

50 119,21-115,96 29,16-26,76 0,298 

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  
sonrası istirahat  

50 63,15-56,49 14,23-16,03 0,001 

Vend istirahat-nefes tutma 
 

50 63,15-52,68 14,23-19,30 0,001 

Pİ istirahat-hiperventilasyon 
 

50 0,76-1,02 0,13-0,21 0,001 

Pİ istirahat- hiperventilasyon  
sonrası istirahat  

50 0,76-,82 0,13-0,17 0,011 

Pİ istirahat-nefes tutma 
 

50 0,76-,92 0,13-0,26 0,001 
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b. Sol MCA değerlendirilmesi 

 

Tablo 6. Grup III, sol MCA kendi içinde karşılaştırılması 

 

Tablo 6 da; Grup III kendi içinde istirahat ölçümleri ile hiperventilasyon, 

hiperventilasyon sonrası istirahat ve nefes tutma ölçüm değerleri karşılaştırıldı, 

sol MCA’ da, Vmean ve Vmax ve Pİ’de istirahat ile hiperventilasyon, Vmax’da 

istirahat ile hiperventilasyon ve nefes tutmada, istatistiksel olarak anlamlı fark 

görüldü (p<0,05). 

 

 

 

SOL MCA 
 

N Ortalama 
değerler 

SD Sig. 
(2-tailed) 

Vmean istirahat-hiperventilasyon 
 

50 50,17-40,44 12,69-11,13 0,001 

Vmean istirahat-hiperventilasyon  
sonrası istirahat 

50 50,17-48,80 12,69-11,02 0,280 

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  
sonrası istirahat 

50 123,58-121,05 28,60-25,67 0,248 

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  
sonrası istirahat  

50 60,57-60,22 15,37-14,81 0,815 

Vend istirahat-nefes tutma 
 

50 60,57-57,82 15,37-18,46 0,206 

Pİ istirahat-hiperventilasyon. 
 

50 0,78-0,93 0,14-0,18 0,001 

Pİ istirahat-hiperventilasyon  
sonrası istirahat 

50 0,78-0,79 0,14-0,17 0,460 

Pİ istirahat-nefes tutma 
 

50 0,78-0,80 0,14-0,20 0,358 
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c. Sağ OA değerlendirilmesi  

 

Tablo 7. Grup III, sağ OA kendi içinde karşılaştırılması 

 

Tablo 7 de; Grup III kendi içinde istirahat ölçümleri ile hiperventilasyon, 

hiperventilasyon sonrası istirahat ve nefes tutma ölçüm değerleri karşılaştırıldı, 

sağ OA da, Vmax’ da istirahat ve nefes tutmada, Pİ’ de istirahat ve 

hiperventilasyonda, istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SAĞ OA 
 
 

N Ortalama 
değerler 

SD Sig. 
(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 
 

Pİ istirahat-hiperventilasyon 
 

51 1,41-1,51 0,34-0,36 0,026 
 

Pİ istirahat-nefes tutma 
 

51 1,41-1,46 0,34-0,41 0,249 
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d. Sol OA değerlendirilmesi 

 

Tablo 8. Grup III, sol OA kendi içinde karşılaştırılması 

 

 

 

Tablo 8 de; Grup III kendi içinde istirahat ölçümleri ile hiperventilasyon, 

hiperventilasyon sonrası istirahat ve nefes tutma ölçüm değerleri karşılaştırıldı, 

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

hiperventilasyonda, istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

SOL OA 
 
 

N Ortalama 
değerler 

SD Sig. 
(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  
sonrası istirahat  

51 13,68-14,19 5,08-5,69 0,326 

Vend istirahat-nefes tutma 
 

51 13,68-13,00 5,08-5,17 0,280 
 

Pİ istirahat-hiperventilasyon 
 

51 1,45-1,53 0,37-0,37 0,025 
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e. Sağ STA değerlendirilmesi 

 

Tablo 9. Grup III, sağ STA kendi içinde karşılaştırılması 

 

 
 
Tablo 9 da; Grup III kendi içinde istirahat ölçümleri ile hiperventilasyon, 

hiperventilasyon sonrası istirahat ve nefes tutma ölçüm değerleri karşılaştırıldı, 

Sağ STA’ de Vmean ve Vmax’ da istirahat ile nefes tutma değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

 
f. Sol STA değerlendirilmesi 

Grup III kendi içinde istirahat ölçümleri ile hiperventilasyon, hiperventilasyon 

sonrası istirahat ve nefes tutma ölçüm değerleri karşılaştırıldı, Sol STA’ de 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0,05). 

 

 

 

 

SAĞ STA 
 
 

  N   Ortalama 
değerler 

SD Sig. 
(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  
sonrası istirahat  

51 
17,92-17,20 6,83-5,92 0,296 

 
Vend istirahat-nefes tutma 
 

51 
17,92-16,54 6,83-5,86 0,069 

 
Pİ istirahat-hiperventilasyon 
 

51 
1,83-1,89 0,47-0,53 0,159 

 
Pİ istirahat-nefes tutma 
 

51 
1,83-1,77 0,47-0,45 0,224 
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6.3. Grup içi sağ-sol arası değerlendirme 

 

1. MCA sağ-sol değerlendirme  

Grup III kendi içinde sağ ile sol MCA da Ved nefes tutmada, Pİ’ de 

hiperventilasyonda ve nefes tutmada istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü 

(p<0,05). 

 

2. OA sağ-sol değerlendirme 

Grup III kendi içinde Sağ ve sol OA arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p>0,05). 

 

3. STA sağ-sol değerlendirme 

Grup III kendi içinde Sağ ve sol STA arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p>0,05). 
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6.4. Olgu örnekleri  

 

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

istirahat ve nefes tutma sırasındaki Vmean, Vmax, Ved ve Pİ değerleri 

 

Şekil 16: MCA istirahat durumunda Vmean: 37.5, Vmax: 108.6, Ved: 58.9, Pİ: 0.71 

 

Şekil 17: MCA hiperventilasyonda Vmean: 29.6, Vmax: 93.4, Ved: 43.8, Pİ: 0.80 
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Şekil 18: MCA hiperventilasyon sonrası istirahatta Vmean: 34.1, Vmax: 99.3, 

Ved:57.2,Pİ:0.61

 

Şekil 19: MCA nefes tutmada Vmean: 38.8, Vmax: 105.2, Ved: 57.2, Pİ: 0.63 
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Şekil 20: OA istirahat durumunda Vmean: 11.1, Vmax: 37.7, Ved: 9.9, Pİ: 1.48  

 

Şekil 21: OA hiperventilasyonda Vmean: 11.8, Vmax: 36.5, Ved: 11.8, Pİ: 1.32 
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Şekil 22: OA hiperventilasyon sonrası istirahatta Vmean: 13.7, Vmax: 41.1, Ved: 14.1, 

Pİ: 1.24 

 

Şekil 23: OA nefes tutmada Vmean: 12.3, Vmax: 38.8, Ved: 12.6, Pİ: 1.37 
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Şekil 24: STA istirahat durumunda Vmean: 15.6, Vmax: 57.0, Ved: 16.7, Pİ: 1.58 

 

Şekil 25: STA hiperventilasyonda Vmean: 14.3, Vmax: 44.2, Ved: 15.9, Pİ: 1.28 



 60 

 

Şekil 26: STA hiperventilasyon sonrası istirahatta Vmean: 16.6, Vmax: 54.6, Ved: 15.9, 

Pİ: 1.46 

 

Şekil 27: STA nefes tutmada Vmean: 13.8, Vmax: 50.6, Ved: 15.1, Pİ: 1.56 
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7. TARTIŞMA 

 

 Serebral kan akımındaki  değişikliklerin seri olarak ölçülebilmesine olanak 

sağlayan noninvaziv bir yöntem olan TKD; özellikle nörolojik sekele yol 

açabilecek serebral kan akımı azalmalarında çok değerli bilgiler verebilir. Ketty 

ve Schmidt, serebral kan akımını ölçmek için nitröz oksit tekniğini, daha sonra 

Olesen ve arkadaşları çok daha invaziv intrakarotid xenon tekniğini 

tanımlamışlardır (45). İlerleyen teknoloji ile birlikte SPECT tekniği ile çok daha 

pahalı olan ve donanımı sınırlı merkezlerde bulunan PET tekniği tanımlanmıştır 

(46,47). Daha sonraki yıllarda rölatif olarak daha az invaziv 133Xe inhalasyon 

tekniği gündeme gelmiştir. Fakat bu tekniğin özellikle serebral hemodinamiğin 

anormal olduğu durumlarda geçerliliği tartışılır hale gelmiştir (30,48). 

 Tüm bu teknikler serebral perfüzyonun kritik olduğu durumlarda, serebral 

kan akımının seri değerlendirilmesine olanak vermemektedir. 1982’de Aaslid ve 

arkadaşları intrakraniyal arterlerin kan akım hızlarının ölçülebildiği ve 

kaydedilebildiği TKD ultrasonografiyi tanımlamışlardır (25). Noninvaziv ve 

portable oluşu, kolay uygulanabilirliği, güvenilirliği, hastalar tarafından iyi tolere 

edilebilirliği ve diğer inceleme yöntemlerine göre daha ucuz oluşu nedeniyle 

kullanımı hızla yaygınlaşmıştır. Serebral arterlerin kan akım hızlarının hemen o 

anda ve istenilen süre boyunca monitörize edilebilmesi en büyük 

avantajlarındandır. Deneyimli kişilerce yapılan TKD’ de hata payı çok yüksek 

değildir. TKD ile hata payının gözden geçirildiği bir çalışmada serebral kan akım 

hızlarının ölçümünde %6’ dan daha az bir sistematik hata payının olduğu; bunun 

inceleme açısı ve damar kesit alanından kaynaklandığı bildirilmiştir. Ölçümlerin 
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birkaç kez yinelenmesi ve ortalama sonuçların alınmasıyla hata payının kabul 

edilebilir düzeye indirilebileceği gösterilmiştir. 

 TKD’ de intrakraniyal serebral arterlerin identifikasyonunda güçlüklerle 

karşılaşılmasıda olasıdır. İlerleyen yaşla birlikte özellikle 60 yaş üzerindeki 

kadınlarda temporal kemiğin kalınlaşmasına bağlı olarak serebral arter izlenmesi 

güçleşmektedir. Transtemporal yaklaşım ile MCA, ACA ve PCA’in izlenimi 

yeterli olmayabilir veya hiç izlenemeyebilir. 1039 hastada yapılan bir çalışmada 

hastaların %2.7’ sinde bir ya da iki MCA’ nın izlenemediği ve bu hasta grubunun 

çoğunluğunun ileri yaş bayan hastalar olduğu gözlenmiştir (30). 

Çalışmamızda biri sağ biri sol olmak üzere iki ileri yaş bayan hastada 

MCA akım hızı izlenemedi (%1.96). Diğer bir çalışmada da TKD ile incelenen 

olguların %4’ ünde MCA’ nın ve %30’ unda ACA’ nın izlenmesinin yetersiz 

olduğu ya da hiç sinyal elde edilemediği bildirilmiştir (30). Serebral arterler 

arasında izlenmesi en zor ACA ve PCA iken en rahat izlenebilen serebral arter 

MCA’ dır. 

 Günümüzde kullanım alanları giderek artmakta olan TKD intrakraniyal 

arterlerden özellikle de MCA’ daki ve İCA’ nın intrakraniyal segmentindeki 

stenozun saptanmasında ve stroklu hastaların değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır (30,49,50,51). TKD, herhangi bir nedenle oluşmuş vazospazmda 

özellikle de SAK’ lı olgulardaki vazospazmın tanısında ve izlenmesinde çok 

değerlidir (30,52,53). SAK’ lı hastalarda vazospazmın değerlendirilmesinde 

anjiyografiden daha sensitif (%93.1) olduğu bildirilmektedir. Arterlerdeki kan 

akım hızının damar çapının karesi ile orantılı olduğu düşünülürse, TKD’ in 

anjiyografiden daha sensitif olması beklenilen bir sonuçtur. Anjiyografide 

patolojisi olmayan SAK’ lı hastaların %55.6’ sında bazal serebral arterlerde 



 63 

belirgin hız artışı gösterilmiştir (30). TKD perikallozal arterler ve periferal 

dalların vazospazmında yetersiz kalmaktadır. 

 TKD’in önemli bir başka uygulama alanı da; karotis stenozu ve 

subklavian steal sendromu gibi ekstrakraniyal okluziv hastalığı  olan bireylerde 

intrakraniyal serebral hemodinamiğin değerlendirilmesidir (5). İCA tıkanmasında; 

ipsilateral supratroklear arter akımının tersine dönmesi, ipsilateral MCA akım 

hızında düşme, ipsilateral ACA akımının tersine dönmesi (ACoA yoluyla 

retrograd doluş) gibi doppler bulguları saptanabilir. Özellikle asemptomatik 

karotis stenozu olan olgularda serebral hemodinaminin ve kollateral dolaşımın 

değerlendirilmesi ile stenozun intrakraniyal dolaşıma etkisi konusunda önemli 

bilgiler vererek operasyon kararına yardımcı olur (5,54). 

 Orak hücreli anemisi olan çocuklarda, arteryel patolojinin tanısında TKD 

bulgularının anjiografi bulgularıyla iyi bir korelasyon gösterdiği saptanmıştır 

(55,56). Bu hastaların TKD ile periyodik olarak izlenmesiyle arteryel akım hızının 

yüksek olduğu ve infarkt riski taşıyan çocukların transfüzyon tedavisi alarak 

stroke’tan korunabilecekleri bildirilmiştir (57). 

 Son zamanlarda TKD ile serebral arteryel embolinin saptanmasına yönelik 

çalışmalar yapılmıştır. Bu konuda da başarılı sonuçlar elde edilmiş ve serebral 

embolinin gösterilmesiyle stroke riski taşıyan olguların ayırt edilerek, koruyucu 

tedavi ile olası bir stroke’un önlenebileceği bildirilmiştir (58,59,60). Ayrıca 

nöroradyolojik girişimler, spontan ve terapötik rekanalizasyon, vazoaktif ilaç 

tedavileri, kardiyopulmoner by-pass sırasında ve intrakraniyal basınç artımı gibi 

durumlarda hastaların izleminde ve sürekli monitörizasyonunda TKD önemli 

bilgiler vermektedir (61). 
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 TKD’in diğer önemli bir kullanım alanı da kafa travmalı hastalarda 

posttravmatik serebral hemodinaminin değerlendirilmesidir. Kafa travmalı 

hastaların serebral kan akımları değişebilmektedir. Orta ve şiddetli kafa travmalı 

hastalarda yapılan çalışmalarda farklı kan akımlarının olabileceği tanımlanmıştır. 

Travmanın serebral arterler üzerine hemodinamik etkisi üzerine yapılan bir çok 

çalışmada özellikle orta ve şiddetli kafa travmalı hasta grupları çalışılmış, 

hemodinamik değişiklikler ile prognoz ve tedavi etkinliğinin korelasyonu 

araştırılmıştır (62,63,64,65,66). 

 Araştırmacı gruplar baş ağrısının patofizyolojisini ve tedavi etkinliğini 

değerlendirmek amacı ile TKD ölçümlerini kullanmışlardır (4,67). Yapılan 

çalışmaların bir çoğu MCA ile sınırlı tutulmuştur. 

 TKD, migren hastalarında atak sırasında ve ağrısız dönemlerde serebral 

hemodinamik değişiklikleri değerlendirmede gittikçe artarak kullanılan non 

invaziv radyolojik bir inceleme yöntemidir (68,69). Harer ve Von Kummer, Sakai 

ve Meyer, Thomas ve arkadaşları ile Fiermonte ve arkadaşları hiperkapninin 

interiktal serebrovasküler reaktiviteyi artırdığını bulmuşlardır. Reinecke ve 

meslektaşları valsalva manevrasına cevap olarak orta serebral arter akım hızında 

artış olduğunu bildirmişlerdir (68). Andreas ve arkadaşları TKD ile migren 

hastalarında ağrı olmayan dönemde intrakranial arterlerde kan akım hızı ve CO2’e 

bağlı serebrovasküler reaktivite değişikliklerini çalışmışlardır. Çalışmada 20 

migren hastası ile 30 kontrol grubunda bilateral MCA, ACA ve PCA da istirahat 

durumunda ve hiperkapni sırasında kan akım hızlarını ölçmüşler. Ortalama kan 

akım hızı migren hastalarında kontrol grubuna göre sağ ACA ve MCA’ larda 

istirahat durumunda, sağ PCA da hiperkapni sırasında yüksek bulmuşlardır. 

Benzer şekilde CO2’e bağlı serebrovasküler reaktiviteyi sol ACA, sağ MCA ve 
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sağ PCA da migren hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulmuşlardır (68).  

 TKD, migren başağrısına bağlı olarak gelişen serebral vazoreaktif 

değişiklikleri gösterir. Vazodilatatör etkiler tipik olarak kan akım hızında azalma 

ile Pİ’de artışa neden olur. Vazokonstriktif etkiler kan akım hızında artışa yol 

açarlar. TKD, migrenin ilaç tedavisi etkinliğini değerlendirmek için faydalıdır 

(70). Zanette ve arkadaşları, migrenli hastalarda istirahat ve spontan atak sırasında 

TKD ile ACA, MCA ve PCA da kan akım hızı ve Pİ ölçümü yapmışlar ve auralı 

migrenlilerde atak sırasında Pİ yüksek iken, kan akım hızında azalma, diastolik 

akım hızında artış olduğunda Pİ’ de azalma tespit etmişlerdir (71).  

 Çalışmamızda, MCA ve OA’ da istirahat durumu ile hiperventilasyon, 

hiperventilasyon sonrası istirahat ve nefes tutmada, ortalama, pik sistolik hız ve 

end diastolik hızda azalma, Pİ’ de artış izledik. STA’ da ise sadece istirahat ile 

nefes tutmada ortalama ve pik sistolik hızda azalma izledik. Bu sonuçlar MCA ve 

OA’ da gelişen vazodilatasyona bağlı kan akım hızında azalma ve Pİ’ de artışı 

göstermektedir. 

Lindegaard ve meslektaşları TKD ile arteriyel kan akım hızı ve damar çapı 

ölçümü yapmışlar ve bunların karşılaşlaştırılmasında lümen boyutuyla akım 

hızının ters orantılı olduğunu göstermişlerdir (72). Micieli ve arkadaşları, migrenli 

hastalara uzun süreli soğuk basınç testi uyguladıktan sonra, yapılan TKD ile 

MCA kan akım hızında artış ve birlikte Pİ’ de azalma gözlemişlerdir. Bu sonuçlar 

soğuk uygulaması ile vasküler yapılarda vazokonstrüktör etkilerin geliştiğini 

göstermektedir (73). Totaro ve arkadaşları, auralı ve aurasız migrenli 60 hastaya 

ve 30 sağlıklı kontrol grubuna, başağrısı olmayan dönemde TKD ile 

serbrovasküler reaktiviteye yönelik ölçümler yapmışlardır. %5 CO2 ve %95 O2 
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karışımı inhalasyonuna bağlı hiperkapni ve yapılan hiperventilasyon sonrası 

gelişen hipokapni sırasında, aurasız migrenli hastalarda hiperkapni sırasında 

serebral arteriollerde azalmış vazodilatasyon ve buna sekonder serebrovasküler 

reaktivitede anlamlı azalma gözlemişlerdir (74). 

 Çalışmamızda auralı migrenli hastalarda kontrol grubuna göre, istirahat ve 

hiperventilasyon sonrası istirahatta sol MCA’da pik sistolik hız ve Pİ’de ve sol 

OA’ da ortalama, pik sistolik hız ve end diastolik hızda azalma izledik. Aurasız 

migren hastalarında istirahat ve nefes tutmada sağ MCA’ da pik sistolik, end 

diastolik hızda artış ve Pİ’ de azalma ile istirahat ve hiperventilasyon sonrası 

istirahatta sol OA’ da end diastolik hızda azalma ve Pİ’ de artış izledik. Bu 

sonuçlar auralı migrende hiperventilasyon sonrası vazodilatasyon, aurasız 

migrende vazokonstriksiyon açısından anlamlı bulgular geliştiğini göstermektedir. 

 Migrenlilerin çoğunda, tek taraflı retrobulber ağrı, fotofobi ve görsel 

rahatsızlık ilk klinik belirtilerdir. Bu semptomlar retrobulber hemodinamiğin, 

migren atağı sırasında etkilendiğini göstermektedir. Kara ve arkadaşları 30 aurasız 

migrenli hasta ve 31 sağlıklı kontrol grubunda retrobulber hemodinamik 

değişiklikleri değerlendirmek amacı ile başağrısı döneminde ve başağrısı olmayan 

dönemde TKD ile OA, posterior cilier arter, sentral retinal arter ve VA, Vmax, 

Ved, Pİ ve Rİ ölçümü yapmışlar, sol VA, Pİ ve Rİ değerlerinin atak sırasında ve 

başağrısı olmayan dönemde kontrol grubuna göre düşük olduğunu, Vmax ve Ved 

değerlerinin atak sırasında başağrısı olmayan döneme göre rölatif yüksek 

olduğunu göstermişlerdir. Bu sonuçlar aurasız migrenlilerde atak sırasında ve 

başağrısı olmayan dönemde retrobulber dolaşımın ve hemodinamik akımın 

etkilendiğini göstermektedir (4). 
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Totaro ve arkadaşları ile Thomsen ve arkadaşları TKD ile spontan migren atağı 

sırasında ortalama akım hızında azalma olduğunu göstermişlerdir ( 75,76). 

Friberg ve arkadaşları migren atağı sırasında MCA kan akım hızında azalma 

olduğunu bildirmişlerdir (77). Abernathy ve arkadaşları başağrısı olmayan 

dönemde migrenli hastalarda kontrol grubuna göre tüm intrakraniyal arterlerde 

kan akım hızında artış olduğunu göstermişlerdir. Bununla birlikte bilateral CCA, 

İCA, ECA, OA ve MCA da yapılan Doppler akım çalışmasında aurasız migrenli 

hastalar ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık gösterememişlerdir (78). 

Bunların aksine çalışmamızda auralı migren hastalarında kontrol grubuna göre 

kan akım hızında azalma, aurasız migren hastalarında kan akım hızında artış 

izledik, bu hem auralı ve hem de aurasız migren hastalarının kan akım hızlarının 

etkilendiğini göstermektedir.  

De Beneditis ve arkadaşları TKD ile bilateral MCA ve İCA’ da istatistiksel olarak 

anlamlı olmamakla beraber, migren atağı sırasında başağrısı olmayan döneme 

göre kan akım hızında orta düzeyde bir azalma ve birlikte OA ve ECA kan akım 

hızında artış olduğunu göstermişlerdir (79). Çalışmamızda OA da istirahat 

durumuna göre nefes tutmada ortalama hız ve pik sistolik hızda azalma ve 

istirahat durumuna göre hiperventilasyonda Pİ değerlerinde artış izledik. Ayrıca 

migrenli hastalarda daha önce çalışılmamış olan STA da sağda istirahat durumuna 

göre nefes tutmada, ortalama hız ve pik sistolik hızda azalma izledik. Bu sonuçlar 

migren hastalarında ekstrakraniyal vasküler yapıların da etkilendiğini 

göstermektedir.  

 Thomsen ve arkadaşları TKD ile MCA da hiperventilasyon öncesi ve 

hiperventilasyon sırasında ortalama kan akım hızını ölçmüş ve PCO2 reaktivite 
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indeksini hesaplamışlar, auralı migren hastalarında interiktal dönemde reaktivite 

indeksinin kontrol grubuna göre yüksek olduğunu göstermişlerdir (80). 

Sonuç olarak; TKD, intrakranial ve ekstrakranial patolojilere bağlı gelişen 

serebral vasküler değişiklikleri değerlendirmede olduğu gibi, Migrendeki vasküler 

değişikliklerin değerlendirilmesi, hastalığın tanı ve tedavi takibinde kullanılacak 

non-invaziv, kullanımı kolay ve ucuz bir inceleme yöntemidir. Çalışmamız 

migren etyolojisinde serebrovasküler patofizyolojik olayların rol oynayabileceğini 

desteklemektedir 
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