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Minor Kafa Travmah Hastalarda Serebral Hemodinamik
Degisikliklerin Renkli Doppler Ultrasonografi ile Incelenmesi
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OZET

Amag: Ucuz, non invaziv ve kullanimi kolay bir yontem olan Transkraniyal Doppler Ultrasonografi(TKDU), ana intrakraniyal arterlerdeki stenozun
ve kollateral dolasimin degerlendirilmesi, ekstrakraniyal okliiziv hastalifin intrakraniyal kan akimi iizerine etkisinin degerlendirilmesi, AVM
taramast ve beyin 6limii tespiti igin yaygin olarak kullanilmaktadir. Fonksiyonel testlerle serebral rezervin saptanmasi, menenjitte, migrende ve
posttravmatik hemodinaminin degerlendirilmesi gibi konularda yeni ¢alismalar yapilmaktadir. Biz de bu ¢aligmada mindr kafa travmali hastalarda
posttravmatik serebral hemodinamik degisiklikleri degerlendirmeyi amacladik.

Gereg¢ ve Yontem: Temmuz 2003 ile Subat 2004 tarihleri arasinda minor kafa travmali (MKT) 44 hasta (Grup 1) posttravmatik ilk 8 saat igerisinde
degerlendirildi. Saglikli 24 bireyden kontrol grubu (Grup 2)olusturuldu. Transtemporal baki ile bilateral orta serebral arter (MCA),submandibular baki
ile internal karotid arter (ICA) akimlar 6lgiildii. Gruplar yas, cinsiyet, MCA akim parametreleri, ekstrakranial ICA ortalama akimlari, VMCA/VICA
oranlari agisindan birbiriyle karsilastirildi.

Bulgular: Gruplararasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu MKT’li olgularmmn MCA akim hizlar, rezistif (Ri) ve pulsatilite
indeksleri (PT) normal gruba gére anlamli olarak yiiksek bulundu. Buna karsilik ICA akimlari ve VMCA/VICA oranlari agisindan anlamh fark
saptanmadi (p>0.05). 6 vakada (%13.6) hiperemi ile uyumlu bulgular izlenirken higbir hastada vazospazm yoktu.

Sonu¢: MKT’li hastalarda MCA akim hizlarinda, pulsatilite indeksleri(P) ve rezistif indeks, (Ri)’lerinde artis izlenmektedir. Bizim bulgularimiz
literatiirde bildirilen minér kafa travmalarinda vazospazmin beklenen bir bulgu olmadifi, buna karsilik hiperemi degerlerinin diisiik oranda
izlenebilecegi kanaatini desteklemektedir. ©2005, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Kafa travmasi, doppler US, transkraniyal

ABSTRACT

Aim:Transcranial doppler is a cheap, non-invasive, well tolerated easy-to-use method. It is used for the assessment of main cerebral arterial stenosis
and the collateral circulation, to evaluate the effect of extracranial occlusive disease on intracranial blood flow, detection of AVM and brain death
diagnosing.In this study it is aimed to assess the posttraumatic cerebral hemodynamia in minor head injured patients.

Materials and Methods: 44 patients with minor head injury (Group 1) evaluated in the early 8 hours of posttraumatic period between July- 2003 and
february-2004. The control group (Group 2) has composed of 24 healthy people. Bilateral blood flow velocities of middle cerebral arteries (MCA) had
measured using transtemporal technique while internal carotid arteries were evaluated by submandibular examination. The groups compared
according to age, sex, velocitiy parameters of MCA, mean velocity of extracranial ICA’s and VMCA/ VICA ratios.

Results: There was no statistically significant difference between the groups according to age and sex. The flow velocity, resistive indexes (RI) and
pulsatility indexes were significantly higher in patients with minor head injury according to normal group. Opposite to this there was no significant
difference in ICA velocities and VMCA/VICA ratios. 6 patients (13.6%) showed hyperemia findings although no vasospasm detected.

Cocnlusion: MCA velocities, pulsatility indexes (PI) and resistive indexes (RI) increases in patients with minor head injury. Our results supports the
opinion reported in literature that vasospasm is not an expected finding in patients with minor head injury opposingly hyperemia can be seen at least
in low persantages ©2005, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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Kt travmasi, sosyo-ekonomik diizeyi diisiik kesimlerde ve Minér Kafa Travmast (MKT), tiim kafa travmalarinin
erkeklerde daha sik goriilmekte olup; insidanst %1-2, %70-80’ini olusturur. Glasgow Koma Skalasi(GKS);13-15
mortalitesi %17-30’dur. Geng eriskinlerde trafik kazalari, arasindadir. GKS 13 olan MKT’li hastalarda, bilgisayarli beyin
yaglilarda ve ¢ocuklarda diismeler en sik nedenlerdir. tomografisinde (BBT) %38 oraninda patolojik bulgu saptanmig
Sanayilesmis iilkelerde yasamm ilk 4 dekadinda en Gnemli ve bunlarin %8’ine cerrahi tedavi uygulandig: bildirilmistir (3).

6lim nedenidir (1, 2). Kafaya kiint travma sonucu aksonlarda ve kiiciikk kan

damarlarinda distorsiyon olur ve biling degisiklikleri ortaya
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¢ikar. Gegici biling kaybi ve posttravmatik amnezi (PTA)
vardir. MKT’de intrakraniyal yaralanmalar %5.9-21.6 oraninda
goriilmektedir. GKS;15 olan hastalarda BBT de %10 oraninda
anormal sonuglar goriilmiis ve hastalarin %]1’inden azina
cerrahi miidahale yapildig: bildirilmistir (4,5).

Kafa  travmali  hastalarin  serebral kan  akimlan
degisebilmektedir. Serebral kan akimindaki degisikliklerin seri
olarak &lgiilebilmesine olanak saglayan noninvaziv bir yontem
olan Transkraniyal Doppler(TKD), ozellikle norolojik sekele
yol acabilecek serebral kan akimi azalmalarinda ¢ok degerli
bilgiler verebilir. Orta ve agir kafa travmali hastalarda
(glasgow <13) erken fazda (ilk 8 saat) serebral kan akimindaki
diistikliigiin siddetli olmas1 ve serebral vazospazmin uzun siir-
mesinin prognozun kétiiliigiine igaret ettigi bildirilmistir(6).

GKS, tiim diinyada kabul goren kaydedilmesi kolay bir
skala olup Teasdale ve Jennett tarafindan 1974 yilinda
bozulmus biling durumu ile komanin siiresinin ve derinliginin
degerlendirilebilmesi i¢in olusturulan ilk travma skorlarindan
birisidir. En diisiik skor 3, en yiiksek skor 15°tir. GKS’sina
gore; 13-15 arasinda olanlar Minor Kafa Travmasi, GKS; 9-12
arasinda olanlar Orta derecede kafa travmasi, GKS; 8 ve
altindakiler ise siddetli kafa travmasi olarak kabul
edilmektedirler (6,7).

Tablo 1. Glasgow Koma Skalasi

Serhatlioglu ve Ark.

Biz ¢alismamizda minér kafa travmali hastalarda
posttravmatik erken donemde (ilk 8 saat) serebral
hemodinamik degisiklikleri incelemeyi amagladik.

GEREC ve YONTEM

Temmuz 2003 ile Subat 2004 tarihleri arasinda minor kafa
travmali 44 olgu Grup I, ve 24 saglikli birey Grup II, olarak
degerlendirilen olgularm 25’i (%36.7) kadm, 43’ (%63.2)
erkek ve yaslart 4-75 arasindaydi. Toplam olgularin yas
ortalamasi 24.2 + 19.02 ve erkek/kadin oran1 1.72 idi.

Calismada hastanin biling seviyesinin degerlendirilmesi
icin Glasgow Koma Skalasi(GKS) kullanildi(Tablo.1).
GKS’sina gore, 13-15 puan alan hastalar MKT olarak kabul
edilerek travmadan sonraki ilk 8 saat igerisinde transkraniyal
Doppler incelemeleri yapildi.

Incelemeler klinigimizde bulunan Toshiba SSA-770A/80
Aplio cihazinda ve ayni kullanicilarla yapildi. Bilateral Middle
Serebral ~ Arter(MCA)’lerin TKD  incelemesi,  supin
pozisyonunda 2-3 MHz’lik sektor prob ile temporal pencereden
transtemporal bakiyla renkli Doppler teknigi kullanilarak
gergeklestirildi. Aynt cihazin 5-11 MHz multifrekans lineer
probu kullanilarak hasta pozisyonu degistirilmeden bilateral
Internal Carotid Arter (ICA)ler gri skala ve renkli modda
incelendi.

Goz agma (E) Konusgma (V) Konugma (V) Motor (M)
(>4 yas icin) (<4 yas igin)
Spontan 4 Oryante 5 Giiliimseme,objeleri izleme, ses 5 Emirlere uyar 6
¢ikarma

Sozel 3 Konflize 4 Aglar,fakat avutulabilir 4 Agriyi lokalize eder 5
Agriile 2 Uygunsuz kelimeler 3 frrite olur,g18lik atar homurdanir 3 Agridan kagma 4
Yanitsiz 1 Anlamsiz sesler 2 Letarjik, homurdanir 2 Agriya flexor yanit 3
Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Agriya extansOr yanit 2

Yanitsiz 1

E: G6z agma, V: Sozel yanit, M: Motor yanit

Yapilan transkranial incelemede MCA’nin maksimal
akim hizina (Vmax), ortalama akim hizina (Vmean), rezistif
indeksine (RI) ve pulsatilite indeksine (PI) bakildi. Olgiimler
akim paterninin en net izlenebildigi dalga iizerinden cihazin
otomatik 6l¢iim teknigiyle elde edildi.

Vmean MCA/Vmean ICA oranmin hesaplanmasi igin
submandibular baki ile ekstrakraniyal I[CA Vmean degerleri
dlgiildii. Ipsilateral MCA Vmean degerleri kullamlarak MCA
/ICA oranlar1 hesapland.

Verilerin  istatistiksel ~ degerlendirilmesinde ~ Mann-
Whitney U testi kullanildi. Caligmada p<0.05 olan degerler
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

MKT’li olgularda sagda MCA Vmax;130(81-232), kontrol
grubunda MCA Vmax; 103.5(68-193) olarak saptandi. Gruplar
arasinda sag MCA Vmax degerlerinde istatiksel olarak anlamli
farkin oldugu goriildii (p<0.05).

MKT’l1 olgularda solda MCA Vmax;129.5(46-309),
kontrol grubunda MCA Vmax;105.5(54-207) olarak saptandi.
Gruplar arasinda sol MCA Vmax degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli farkin oldugu goriildii (p<0.05).

Sag ve sol MCA Vmax Olglim degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli olabilecek fark saptanmadi (p>0.05).

MKT’li olgularda sagda MCA Vmean;62(40-112),
kontrol grubunda MCA Vmean;44.5(27-81) olarak saptandi.
Gruplar arasinda sag MCA Vmean degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli farkin oldugu gériildii (p<0.05).

MKT’l1 olgularda solda MCA Vmean;54.5(29-156),
kontrol grubunda MCA Vmean;47(17-92) olarak saptandi.
Gruplar arasinda sag MCA Vmean degerlerinde istatistiksel
olarak anlaml1 farkin oldugu goriildii (p<0.05).

Sag ve sol MCA Vmean o6l¢iim degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli olabilecek fark saptanmadi (p>0.05).

MKT’li olgularda sagda MCA RI1;0.57(0.42-0.76),
kontrol grubunda MCA RI;0.51(0.38-0.66) olarak saptandi.

Gruplar arasinda sag MCA RI degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli farkin oldugu goriildii (p<0.05).

MKT’li olgularda solda MCA Ri;0.59(0.45-0.78),
kontrol grubunda MCA R1;0.55(0.38-0.73) olarak saptand.

Sag MCA RI degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkin oldugu gériildii (p<0.05).
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Sag ve sol MCA RI &l¢iim degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli olabilecek fark saptanmadi (p>0.05).

MKT’li olgularda sagda MCA Pi;0.91(0.70-1.34),
kontrol grubunda MCA PIi;0.78(0.53-1.17) olarak saptandi.
Gruplar arasinda sag MCA PI degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli farkin oldugu goriildii (p<0.05).

MKT’l olgularda solda MCA PI;0.93(0.64-1.47), kontrol
grubunda MCA Pi;0.84(0.63-0.99) olarak saptandi. Gruplar
arasinda sag MCA PI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
farkin oldugu goriildii (p<0.05).

VMCA/VICA oranmin tespiti icin sub mandibular baki
ile ekstrakraniyal ICA Vmean hizlar1 6lgiildii. MKT’h
olgularda, sag ICA Vmean ortalamas1;29,5(8-103) ol¢iilmiis
iken, kontrol grubunda; 22(11-74) olarak saptandi. Sol ICA
Vmean ortalamast MKT’l1 olgularda;30,0(15-113), kontrol

Tablo 2.Gruplarin TKD akim parametrelerinin karsilastiriimalari

Serhatlioglu ve Ark.

grubunda;25,5(12-56) olgiildii. iki grup ICA Vmean hizlar
arasinda istatistiksel anlamli bir fark mevcut degildi (p>0.05).

Sag ve sol ICA Vmean olgiim degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli olabilecek fark saptanmadi (p>0.05).

MCA Vmean/ ICA Vmean oranlari, MCA Vmean’in
ipsilateral ekstrakraniyal baki ile elde edilen ICA Vmean’e
oranlanmast ile hesaplandi.

Sag VMCA/VICA oraminin ortalamast MKT 11 olgularda;
1,54(0,62-2,60) iken, kontrol grubunda;1,76(0,72-2,87) idi. Sol
VMCA/VICA oran1 MKT’Ii olgularda; 1,505(0,89-2,61) iken,
kontrol grubunda;1,49(0,7-2,22)n hesaplandi. Her iki grup
arasinda ve sag ile sol taraf arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0.05). Tim bulgular (Tablo 2)‘de toplu
olarak gosterilmistir.

Inceleme MKT’l1 olgular * Kontrol Grubu * Sonug
R MCA Vmax 130 (81-232) 103.5(68-193) p<0.05
L MCA Vmax 129.5 (46-309) 105.5 (54-207) p<0.05
R MCA Vmean 62 (40-112) 44.5 (27-81) p<0.05
L MCA Vmean 54.5 (29-156) 47 (17-92) p<0.05
R MCA Ri 0.57 (0.42-0.76) 0.51 (0.38-0.66) p<0.05
L MCA RIi 0.59 (0.45-0.78) 0.55(0.38-0.73) p<0.05
R MCA Pi 0.91 (0.70-1.34) 0.78 (0.53-1.17) p<0.05
L MCA Pi 0.93 (0.64-1.47) 0.84 (0.63-0.99) p<0.05
R ICA Vmean 29,5 (8-103) 22 (11-74) p>0.05
L ICA Vmean 30,0 (15-113) 25,5 (12-56) p>0.05
R VMCA/VICA 1,54 (0,62-2,60) 1,76 (0,72-2,87) p>0.05
L VMCA/VICA 1,505 (0,89-2,61) 1,49 (0,7-2,22) p>0.05

(* : cm/sn)

TARTISMA

Serebral kan akimindaki  degisikliklerin  seri  olarak
Olgtilebilmesine olanak saglayan ve noninvaziv bir ydntem
olan TKD; ozellikle norolojik sekele yol agabilecek serebral
kan akimi azalmalarinda ¢ok degerli bilgiler verebilir. ilerleyen
teknoloji ile birlikte tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
(single photon emission computed tomography: SPECT)
teknigi ile ¢ok daha pahali olan ve donanimi sinirh
merkezlerde bulunan pozitron emisyon tomografi (PET)
teknigi tanimlanmistir. Daha sonraki yillarda rolatif olarak
daha az invaziv 133Xe inhalasyon teknigi giindeme gelmistir.
Fakat bu teknigin ozellikle serebral hemodinamigin anormal
oldugu durumlarda gegerliligi tartigilir hale gelmistir (8).

Tim bu teknikler serebral perflizyonun kritik oldugu
durumlarda serebral kan akimimnimn seri degerlendirilmesine
olanak vermemektedir. 1982°de Aaslid ve arkadaslar
intrakraniyal arterlerin kan akim hizlarmm o6l¢iilebildigi ve
kaydedilebildigi TKD ultrasonografiyi tanimlamislardir.
Noninvasiv ve portable olusu, kolay uygulanabilirligi,
giivenilirligi, hastalar tarafindan iyi tolere edilebilirligi ve diger
inceleme yontemlerine gore daha ucuz olusu nedeniyle
kullanim1 hizla yayginlagmistir. Istenilen serebral arterlerin
kan akim hizlarmimn istenilen anda hemen ve istenilen siire
boyunca monitdrize edilebilmesi en biiyiik avantajlarindandir.
Deneyimli kisilerce yapilan TKD’de hata payr ¢ok yiiksek
degildir. TKD ile hata payinin gdzden gegirildigi bir caligmada
serebral kan akim hizlarinin dlgiimiinde %6’dan daha az bir
sistematik hata paynin oldugu; bunun inceleme agisi ve damar
kesit alamindan kaynaklandig bildirilmistir. Olgiimlerin birkag

kez yinelenmesi ve ortalama sonuglarin alinmasiyla hata
paymin kabul edilebilir diizeye indirilebilecegi gosterilmistir

).

TCD’de Transtemporal yaklasim ile MCA anterior
serebral arter ve posterior serebral arterin izlenimi yeterli
olmayabilir veya hi¢ izlenemeyebilir. 1039 hastada yapilan bir
caligmada hastalarin %2.7’sinde bir yada iki MCA’nin
izlenemedigi ve bu hasta grubunun c¢ogunlugunun ileri yas
bayan hastalar oldugu gozlenmistir. Diger bir calismada da
TKD ile incelenen olgularin %4’tinde MCA’nin ve %30’unda
ACA’nin izlenmesinin yetersiz oldugu ya da hi¢ sinyal elde
edilemedigi bildirilmistir (10).

Serebral arterler arasinda izlenmesi en zor ACA ve PCA
iken en rahat izlenebilen serebral arter MCA’dir. Glinimiizde
kullanim alanlar1 giderek artmakta olan TKD intrakranial
arterlerden 6zellikle de MCA’daki ve ICA’nm intrakranial
segmentindeki stenozun saptanmasinda ve stroklu hastalarin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (11-13).

TKD herhangi bir nedenle olusmus vazospazmda
ozellikle de subaraknoid kanamali olgulardaki vazospazmin
tanisinda ve izlenmesinde ¢ok degerlidir (10,14,15).

SAK’li hastalarda vazospazmin degerlendirilmesinde
anjiyografiden daha sensitif (%93.1) oldugu bildirilmektedir.
Arterlerdeki kan akim hizinin damar ¢apinin karesi ile orantilt
oldugu diisiiniiliirse, TKD’nin anjiyografiden daha sensitif
olmasi beklenilen bir sonugtur. Anjiyografide patolojisi
olmayan SAK’li hastalarin  %55.6’sinda  bazal serebral

20



Firat Tip Dergisi 2005;10(1): 18-23

arterlerde belirgin hiz artis1 gosterilmistir. TKD perikallozal
arterler ve periferal dallarin  vazospazminda yetersiz
kalmaktadir(10).

TKD’nin 6nemli bir baska uygulama alan1 da; karotis
stenozu ve subklavian steal sendromu gibi ekstrakraniyal
okluziv hastaligi olan bireylerde ve ozellikle asemptomatik
karotis stenozu olan olgularda serebral hemodinaminin ve
kollateral ~ dolasimm  degerlendirilmesi  ile  stenozun
intrakraniyal dolagima etkisi konusunda 6nemli bilgiler vererek
operasyon kararma yardimet olur (16,17).

Orak hiicreli anemisi olan ¢ocuklarda, arteriyel
patolojinin tanisinda TKD bulgularinin anjiografi bulgulariyla
iyi bir korelasyon gosterdigi saptanmis ve bu hastalarin TKD
ile periyodik olarak izlenmesiyle arteriyel akim hizinin yiiksek
oldugu ve infarkt riski tastyan cocuklarin transfiizyon tedavisi
alarak stroktan korunabilecekleri bildirilmistir (18-20).

Son zamanlarda TKD ile serebral arteriyel embolinin
saptanmasina yonelik caligmalar yapilmistir. Bu konuda da
basarili sonuglar elde edilmis ve serebral embolinin
gosterilmesiyle strok riski tasiyan olgularm ayirt edilerek,
koruyucu tedavi ile olast bir strogun Onlenebilecegi
bildirilmistir. Ayrica ndroradyolojik girisimler, spontan ve
terapotik  rekanalizasyon,  vazoaktif ilag  tedavileri,
kardiyopulmoner by-pass sirasinda ve intrakraniyal basing
arttimi  gibi durumlarda hastalarin izleminde ve siirekli
monitdrizasyonunda TKD 6nemli bilgiler vermektedir (21-24).

TKD’nin diger o6nemli bir kullannm alam1 da kafa
travmali hastalarda posttravmatik serebral hemodinaminin
degerlendirilmesidir. Kafa travmali hastalarin serebral kan
akimlar1 degigebilmektedir. Orta ve siddetli kafa travmali
hastalarda(GKS;3-13) yapilan ¢aligmalarda farkli kan
akimlarmin olabilecegi tanimlanmustir. Literatiirde travmanin
serebral arterlerdeki hemodinamik etkisi tizerine yapilan bir
¢ok calisma yapilmistir. Bu c¢alismalarda ozellikle orta ve
siddetli kafa travmali hasta gruplar1 incelenmis, hemodinamik
degisiklikler ile prognoz ve tedavi etkinliginin korelasyonu
arastirilmistir (25-28).

Bu caligmalar sonucunda post travmatik akim degisikleri
icin li¢ faz tanimlanmistir. 1. fazda; travmadan sonraki saatler
igerisinde akim hizlar1 en diisiik seviyededir. Buna gore
ortalama hiz normal sinirlarin yarisina kadar inebilmektedir.
Yaklagik 12 saat sonra baglayan 2. fazda akim hizlar1 normal
degerlere ya da daha yiiksek diizeylere ulasir. Bu evrenin 4-5
giin siirebildigi literatlir calismalarinda belirtilmistir. 3. fazda
ise post travmatik vazospazm ile uyumlu olarak akim
hizlarinin  belirgin sekilde yiikseldigi farkli ¢aligmalarda
gosterilmistir. 3. fazin post travmatik 5. giinde (2-8 giin)
basladig: ikinci haftaya kadar devam edebildigi belirtilmistir.
1. fazdaki akim disiikliigliniin siddetli olmasi ve 3. fazda
goriilen vazospazmin uzun siirmesinin prognozun koétiiliigiine
isaret ettigi bildirilmistir. Yine birinci fazdaki Vmean ile
serebral oksijen basinci arasinda anlamli  korelasyon
saptanmistir(29-33).

Glasgow Koma Skalasi 13-15 arasinda olan hastalar
mindér kafa travmasi kabul edilmekte olup tiim kafa
travmalarinin %70-80’ini olugturmaktadir. Mindr kafa travmali
olgularin serebral kan akiminda orta ve siddetli kafa travmali
olgulardakinden daha az olmakla birlikte degisiklikler
izlenmektedir. Bunlarda gegici biling kayb1 ve post travmatik
amnezi goriilebilir. Kafaya kiint travma sonucu aksonlarda ve
kiigiik kan damarlarinda distorsiyon olur(34,35).

Serhatlioglu ve Ark.

Kaspera ve arkadasglarimin mindr ve orta dereceli kafa
travmast olan hastalarda posttravmatik hemodinamiyi
transkraniyal Doppler ile degerlendirdikleri calismalarinda
%20 hastada vazospazm %25 vakada ise hiperemi izlemisler.
Vazospazm c¢ogunlukla subdural veya intraserebral hematomu
olan hastalarda izlenmis, yine Kaspera ve arkadaslarinin
yaptiklari diger bir ¢alismada mindr ve orta dereceli kafa
travmasi olan hastalarda Vmean MCA/Vmean ekstrakranial
ICA oranim kullanarak vazospazm ve hiperemiyi transkraniyal
doppler ile degerlendirmisler ve benzer sonuglara ulagmislardir
(25,36,37).

Chhabra ve arkadaslarinin kafa travmali hastalarda TKD
ile posttravmatik hemodinamiyi degerlendirmek amagl
yaptiklar1 ¢aligmada mindr kafa travmasi olan hastalarda 120
cm/sn lizerinde ortalama akim hizi tespit etmediklerini bu
hastalarda  vazospazm veya hiperemi lehine bulgu
izlenmedigini bildirmektedirler (38).

Yaygin olarak kullanilan vaskiiler direng
parametrelerinden biri de pulsatilite indeksidir (PI). Ri’den
sonra en sik kullanilan diren¢ parametresidir. Santbrink ve
arkadaglar1 giddetli kafa travmali hastalarda seri TKD
Olgtimleri yaptiklar1 ¢alismada posttravmatik erken dénemde,
ozellikle ilk 8 saatlik siiregte Pi’de yiikselme Vmean’de
azalma tespit etmislerdir (26).

Vmean ve Vmax ise posttravmatik hemodinaminin
incelendigi hemen tiim ¢aligmalarda kullanilmistir (29-33).

Bizim g¢alismamizda mindr kafa travmali hastalar
posttravmatik ilk 8 saat icerisinde TKD incelemesine alinarak
erken donem hemodinamik degisiklikler degerlendirilmisgtir.
Minoér kafa travmali bu hastalarda bilateral MCA’larin Vmax,
Vmean, RI, PI’leri transtemporal baki ile kaydedildi. Ayrica
VMCA/VICA oraninin hesaplanmast i¢in submandibular bak1
ile ekstrakraniyal ICA ortalama akim hizlar1 6l¢iildii.

Literatiirde posttravmatik vazospazmi hiperemiden
ayirmak i¢in VMCA/VICA oram kullamlmistir. Dziedzic ve
arkadaglarmin caligmasma gére MCA ortalama akim hizi 120
cm/sn lizerinde olan hastalarda MCA Vmean’in ipsilateral
ekstrakraniyal ICA ortalama akim hizina orami tespit edilmis,
Lindegaard ve arkadaslarinin tarifledigi bu oran 3’iin {izerinde
ise hafif veya orta derecede vazospazm, 6’nin iizerinde ise
orta-giddetli vazospazm bulgusu oldugu buna karsilik indeks
3’{in altinda oldugu zaman hiperemiye isaret ettigi bildirilmis
(39).

Bu kriterler ile degerlendirildiginde bizim olgularimizin
sadece 3’iinde (%6.8) ortalama akim hizt 120 cm/sn {izerinde
ol¢iildii. Bu olgularin V MCA/V ICA oranlar1 3’lin altinda
olup hiperemi lehine degerlendirildi. Diger hastalarin MCA
ortalama akim hizlari, maksimal sistolik akim hizlari, rezistif
indeksleri veya pulsatilite indeksleri ile normal grup arasinda
anlamli istatistik farklilik mevcut olmasma ragmen degerler
hiperemi veya vazospazmi desteklememekteydi.

Alexander ve arkadaslart ise yaptiklari caligmada
literatiirde en sik olarak kullanilan degerlere gére Vmean 100
ve 140 cm/sn arasinda ise hafif vazospazm 141-200 cm/sn
arasinda orta diizeyde vazospazm 200 cm/sn ilizerinde ise
siddetli vazospazm kabul etmisler. Bu degerlerin
mevcudiyetinde VMCA/VICA oram1 3’tin {istiinde ise
vazospazm 3’iin altinda ise hiperemi kabul edilmig(27).
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Biz olgularimizi bu kriterler 1s1g1nda
degerlendirdigimizde vazospazm izlenmezken toplam 6
hastada (%13.6) hiperemi ile uyumlu bulgular saptandi.

Calisgmamiz  Chhabra, Kaspera ve arkadaglarinin
yaptiklar1  caligmalarda ulagtiklar1  sonuglarla  benzerlik
gostermekteydi. Chhabra ve arkadaslari minor kafa travmali
hastalarda 120 cm/sn istiinde hi¢ akim saptamamiglarken
Kaspera ve arkadaslarinin  saptadiklart oran  bizim
calismamizdan daha yiiksekti.

Kaspera ve arkadaglarinin ¢alismalarinda hiperemi
%16.7 ile %25 oraninda bildirilmigsken bizim ¢alismamizda bu
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