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ÖZET

Nörolojik yoğun bakımlarda kafa içi basıncı yükselmesi sadece sık görülmesinden dolayı değil aynı zamanda tedavi 
edilebilir olmasından dolayı da önemli bir problemdir. Birçok hastalığın seyrinde kafa içi basıncının doğrudan ölçümü ya 
da tahmin edilmesinin kritik önemi vardır. Non-invazif ve yatak başında kullanılabilen birçok nörosonolojik yöntem ile 
kafa içi basıncı monitörize edilebilir. Bu makalede bu yöntemler literatür bilgisi ışığında pratik uygulama temel alınarak 
gözden geçirilmektedir.
Anahtar Sözcükler: Transkranial Doppler, B-mod, pulsatilite, orta hat şifti, orbital sonografi, otoregülasyon.

NEUROSONOLOGY OF INTRACRANIAL PRESSURE INCREASE

SUMMARY

Increase in intracranial pressure (ICP) is one of the most significant problems in the neurological intensive care units not 
only due to its high prevalence, but also due to its treatable nature. Direct measurement or indirect estimation of ICP 
during the course of many neurological diseases is of critical importance. A variety of neurosonogical methodologies, 
which are totally non invasive and applicable at the bed-side repeatedly, have extensively been used to evaluate and 
monitor ICP. These neurosonological techniques, including most recent developments, are herein reviewed primarily 
from the perspective of practical applications.
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hızındaki azalma da önemlidir.

Pulsatilite indeksi
KİB artış sendromunun (KİBAS) en çok 

çalışılmış olan Doppler bulgusu pulsatilite 
indeksinin artışıdır. Pulsatilite indeksi (Pİ) spektral 
konfigürasyonun matematiksel ifadesi olup 
PSV’nin EDV’den farkının Vmean’a oranıdır (Şekil-
1a) (1). Kısaca bir kardiyak siklus boyunca kan akım 
hızı değişikliklerini ifade eden bir büyüklüktür. 
Oransal bir ifade olduğu için birimi yoktur ve 
önemlisi insonasyon açısına bağlı değildir.

Pulsatilite indeksi TCD cihazlarında teorik 
olarak önerildiği gibi spektrogram zarfının 
altındaki alanın yani integralin ölçümü ile değil, 
belirli bir süpürme zamanı boyunca maksimum 
ve minimun akım hızlarına Gosling formulünü 
(Şekil-1a) uygulayarak hesaplanır. Dolayısıyla 
bir dezavantaj olarak kullanılan kazanç (“gain”) 
ayarında doğrudan etkilenir. Kısaca gain artırılırsa 
Pİ azalırken, gain azaltılırsa Pİ artar (2). Diğer bir 
dezavantajı ise PSV, EDV ve Vmean gibi üç ayrı 
değişkeni içermesinden dolayı tekrarlanabilirliğinin 
düşük olmasıdır(3).

Spektrogram morfolojisinin diğer bir 
matematiksel ifadesi olan rezistans indeksi (Rİ) 
(Şekil-1a) ile pulsatilite indeksinin arasındaki

Başta transkranial Doppler ultrasonografi 
(İngilizcesi’nin akronimi TCD) ve B-mod 
transkranial sonografi olmak üzere nörosonolojik 
tekniklerin önemli bir kullanım alanı kafa içi 
basıncının (KİB) tahmini ve serebral sirkülatuar 
arrest yani beyin ölümü tanısının doğrulanmasıdır. 
Bu endikasyonlarda hasta yatağı başında 
yapılabilmesi, tamamen non-invazif olması, 
uygulamasındaki kolaylık ve tekrarlanabilirlik 
nörosonolojiyi ilk tercih edilen testlerden biri 
haline getirmektedir. Bu makalede nörosonolojik 
tekniklerin KİB ölçümü ve tahmini özelinde 
detayları verildikten sonra uygulama pratikleri 
üzerinde durulmaktadır.

TRANSKRANİAL DOPPLER
Kafa içi basınç artışında TCD dalga formunda 

tipik değişiklikler olmaktadır. Bunlar end diastolik 
akım hızının (EDV) azalması, pik sistolik ve 
ortalama akım hızının (sırasıyla PSV ve Vmean) 
azalması, pulsatilite ve rezistans indekslerinin 
artması ile trans-sistolik zamanın kısalmasıdır. 
Spektrum kontur detaylarının kaybı diğer 
önemli bir bulgudur. Venöz TCD’de intrakranial 
venlerde akım hızı ve pulsatilitenin artışı erken 
bulgular olarak karşımıza çıkmaktadır. Trans-
orbital sonografide santral retinal arter (SRA) akım
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Pulsatilite indeksinin normal değeri
Pulsatilite indeksinin normal değeri orta serebral 

arter (İngilizce akronimi MCA) için 0,6 ile 1,1 
arasındadır. Pİ’nin taraf (sağ-sol) veya proksimal-
distal farkı yoktur. Sağ sol farkı MCA için %20, 
posterior serebral arter (PCA) için %24 ve anterior 
serebral arter (ACA) için %30’dan daha azdır.  
İntrakranial arterler arasında pulsatilitenin farklı 
olması beklenmez. Ayrıca günden güne veya gün 
içi fark da olmamalıdır. Değişik günlerde yapılan 
ölçümler arasındaki fark MCA için en çok %28, 
PCA için %30 ve ACA için %34 olarak verilmiştir 
(2). 

Pİ yaş ile artar ve bu artışın özellikle 
hipertansiyonun sebep olduğu küçük damar 
hastalığı sonucu gelişen vasküler rarefaksiyon 
(seyrelme) ile korele olduğu sanılmaktadır (Şekil-
1b). Pulsatilitenin cinsiyet ile değişmediği de 
bilinmelidir. 

Kısaca Pİ’nin 1,2’den daha fazla olması 
durumunda atmış olduğu söylenir. Pİ puls 
tekrarlama frekansı (PRF) sınırlaması nedeniyle 
akım hızı en çok (genellikle) 400 cm/s ve 
“clutter” frekansı nedeniyle en az 10 cm/s olarak 
ölçülebileceği için normal şartlar altında yani 
EDV sıfır veya negatif değil ise en çok (400-10)/
[(10+(400-10)/3]=2,79 olabilir. Bu atım hızı 60 ise 
ölçülebilecek en yüksek değer olmalıdır. EDV 
erken diastolde negatif ise Pİ hesabı için bu 
diastolik minimum nokta değil end diastolik anda 
ölçülen değer - genellilke pozitiftir- alınmalıdır. 
Dolayısıyla Pİ için çok yüksek değerler 
beklenmemelidir.

Bradikardi (Şekil-2), aort yetmezliği, hipokapni 
(Şekil-3) gibi sistemik faktörlerde Pİ artar iken 
konjestif kalp yetmezliği, taşikardi (Şekil-2) ve 
hiperkapni (Şekil-3) durumunda Pİ azalır. Kalp 
hızı ve PaCO2 değeri ile Pİ arasında negatif 
korelasyon vardır. Bazı durumlarda bilateral 
kayıtlama yapılması ile bu sistemik değişiklerin 
varlığında Pİ değeri yorumlanabilir hale gelse de 
kolay değildir. 

bağlantının non-lineer olduğu bilinmelidir. 
Formüllerden pulsatilite indeksi ile Vmean’ın 
çarpımının rezistans indeksi ile PSV çarpımına eşit 
olduğu görülebilir. İlişkiyi doğrusal olarak kabul 
ederek yapılan bir hesaplamada ise “Rİ = 0,17 ± 
0,43xPİ” olarak hesaplanmıştır (2). Diğer taraftan 
pulsatilite indeksinin vazomotor reaktivite (VMR) 
yerine ikame edilemeyeceği bilinmelidir. Aslında 
VMR’in yerini tutmadığı gibi VMR hakkında bilgi 
de vermemektedir. Pulsatilite indeksinin VMR 
değişikliklerin en çok %17’sini açıklayabildiği 
gösterilmiştir (2)

Şekil-1: A: Üst panelde pulsatilite ve rezistans indekslerinin 
formülleri görülmektedir. B:  25, 40 ve 65 yaşlarında kadın ve 
erkekler için MCA spektrogram patern örnekleri gösterilmiştir. 
Yaşın ilerlemesiyle pulsatilitenin hafif derecede artmasının 
yanı sıra spektrogram kontur detaylarının kaybolması 
genellikle gözlenebilen bulgulardır. (Sonogramların bir kısmı 
“TCD stimulator” www.hemodynamics.com’dan modifiye 
edilmiştir.).
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Pİ serebrovasküler “rezistans” (SVR) periferik 
ana damarlardakine ek olarak itme kuvvetinin 
frekansına da bağlı olduğu için “impedans” ile de 
değişmektedir. Yani, itici kuvvet sabit olmazsa Pİ 
doğrudan SVR hakkında bilgi veremez. Pİ aynı 
zamanda serebral dolaşım için kritik kapanma 
basıncına da bağlıdır. Arteryel basınç dalgası için 
“Pİ = SKB - DKB / (MAP-CCP)” olarak yazılabilir 
[SKB: Sistolik kan basıncı; DKB: Diastolik kan 
basıncı, MAP: Ortalama kan basıncı ve CCP: Kritik 
kapanma basıncı]. CCP’nin pik sistolik kan basıncı, 
PCO2 ve kalp hızı ile değiştiği de dikkate alınırsa 
Pİ değişikliklerinin kantitize edilebilmesindeki 
sorun daha iyi görülür. Diğer taraftan kan basıncı 
fluktuasyonları da PI’nın gerçekçi bir değer 
olmasının önünde engeldir. 

Pulsatilite indeksi ve kafa içi basıncı
Tüm bu nedenlerden ötürü pulsatilite 

indeksi kulanılarak kafa içi basıncı ve serebral 
perfüzyon basıncı rakamsal olarak hesaplanamaz, 
ancak genellikle Pİ, KİB ile doğru ve serebral 
perfüzyon basıncı (SPB) ile ters orantılı olarak 
değişir (4). Dolayısıyla hem KİB hem de SPB ile 
Pİ arasında lineer bağlantı olduğunu savlayan 
çalışmaların sonuçlarının klinikte yardımcı 
olamayacağını belirtmek ve bilmek yerindedir. 
Örneğin bir çalışmada korelasyon analizi yapılarak 
[SPB=89,646 - 8,258 x PI] ve ICP=10,927 x PI-1,284] 
olarak verilmiştir (5). Bu çalışmada korelasyona 
bariz etkide bulunan bazı Pİ değerlerinin 10’dan 
fazla olduğu belirtilmelidir. Bu ve benzeri 
formüllerin değerini anlamak için sensitivite 
analizlerine bakmak verimlidir. KİB’in 20 mmHg 
ve altında olması durumunda Pİ değerlerinin 
yol göstericiliğini inceleyen 33 hastayı kapsayan 
bir çalışmada KİB 20 mmHg’den daha az ise Pİ 
ortalama 0,76 ve KİB 20 mHg’den fazla ise Pİ 
ortalama 0,86 olarak saptanmıştır. Bu çalışmada 
Pİ 1,0’den daha büyük ise %62,5 hastada KİB 
değeri 20 mmHg’den az iken, KİB 20 mmHg’den 
fazla olanların %75’inde Pİ 1,0’dan daha azdır. 
Dolayısıyla Pİ için aslında normal limitlerde olan 
bir değer olan “1,00” tarama kesim değeri olarak 
alınırsa sensitivite %25 kadar olmaktadır (6). Diğer 
taraftan verilen formüllerin %95 güven aralığı 
hesaplanırsa benzer sorun yine görülecektir. KİB 
ile Pİ arasındaki doğrusal bağlantıyı “KİB=23 x 
Pİ +14” olarak saptayan bir çalışmada KİB değeri 
Pİ’ye dayanarak bu formülü kullanarak 20 mmHg 
olarak tahmin edilirse %95 güven aralığının aslında 
“-3,8” ile “43,8” mmHg arasında bir değer olacağı

Şekil 2: Pulsatilite indeksi ve kalp atım hızı arasındaki 
ilişki gösterilmektedir. Bradikardide Pİ artarken taşikardide 
azalır. (Sonogramların bir kısmı “TCD stimulator” www.
hemodynamics.com’dan modifiye edilmiştir.)

Şekil 3:Hiperventilasyonda [Orta panel] PSV ve EDV (daha 
fazla)  azalır ve Pİ artar. Sonuçta (end-tidal) PCO2 değişiklikleri 
ile hemen hemen paralel olarak KİB azalır. Hipoventilasyon 
veya apnede ise tersi değişiklikler gözlenir. PSV ve EDV (daha 
fazla) artar ve Pİ azalır. PCO2 artışına paralel olarak KİB 
belirgin olarak artar [sol panel].

Pulsatilite indeksini belirleyen faktörler
Pulsatilite indeksinin klasik olarak “periferik 

vasküler rezistansın bir ölçüsü” olduğu ve Pİ 
ile periferik vasküler rezistans arasında pozitif 
korrelasyon olduğu belirtilir. Diğer bir ifadeyle, 
Pİ arttığı zaman distal vasküler yatakta rezistans 
artışı olmakta, Pİ azalışında ise distal rezistans 
azalışı olmaktadır veya olmalıdır. Ancak serebral 
dolaşım için durum periferik dolaşıma göre bazı 
önemli farklılıklar içermektedir.
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izlenmiştir.  Hastaya hemen eksternal ventriküler drenaj uygulanmış 
ancak ertesi gün (6) yapılan kontrolde bu kez pulsatilitenin 
normalleştiği ancak kritik derecede vazospazm geliştiği görülmüştür. 
Triple-H tedavisine rağmen akım hızlarında düzelme olmayınca 
hastaya 8.gün nörogirişimsel balon anjioplasti ve takiben lokal 
nimodipin uygulanmış, ve TCD akımlarının takiben normalize 
olduğu görülmüştür. İzleyen günlerde akım hızları hiperemi 
nedeniyle biraz artmış ve ardından normal seviyelere inmiştir. [Not: 
Bar 100 cm/s ‘i göstermektedir.]

Şekil 5: Bu şekilde bir SAK olgusunda 3. gün elde olunan TCD’de 
yer yer diastolik akım geri dönüşü (“reversal”) ile karakterize 
kritik derecede yüksek KİB değerlerini işaret eden oldukça yüksek 
pulsatiliteli akım örneği görülmektedir. Hastaya bu durumda 
eksternal ventriküler drenaj uygulanmış ve akım formunun 
progresif olarak normalizasyonu izlenmiştir. İkinci resim post-EVD 
1. saatte; 3. resim 24. saatte ve 4. resim 3 gün sonra elde olunmuştur.

Pulsatilite indeksinin arttığı diğer durumlar
Pulsatilite indeksi “İV noradrenalin gibi vazoaktif 

ilaçların infüzyonu”, “ateş” ve “hipertansiyon” 
durumunda artmakta ve “hiperkinetik” TCD 
paterni adı verilen bu tabloda spektrum detayları 
ve özellikle dikrotik çentiğin belirginleşmesi ile 
sonogram özel bir görünüm kazanmaktadır. Eğer 
bu durum PSV artışı ile birlikte ise “camiye benzer 
bir görünüm” (cami manzarası) oluşabilir (Şekil-
6). Bu özellikle hiperkinetik durumlarda “anemi” 
veya “taşikardi” varsa görülmektedir. “Sepsis” ve 
“hepatik yetmezlik”te de Pİ artmaktadır. Diğer 
taraftan tilt testinde presenkop durumunda da 
pulsatilite indeksi artar. Ayrıca distal vazospazm

ortaya çıkmaktadır (7). Benzer sorun Pİ’ne 
dayanan SPB formülleri için de aynen geçerlidir. 
SPB’nın üç formülünü [1-“SPB=89,646-
8,258xPİ”(5); 2-“SPB=MAPxEDV/Vmean+14”(8); 
3-“SPB=[Vmean/(Vmean-EDV)]x(MAP-DKB)”(9)] 
değerlendiren bir çalışmada (10) hesaplanan KİB 
değerinin genellikle ölçülenden daha düşük olduğu 
belirlenmiştir. Dolayısıyla aynı hastada yapılan 
takip değerlerinde sonogram morfolojisinde 
meydana gelen değişiklerin önemi vurgulanmıştır.

Ancak bu verilerden Pİ’nin KİBAS için değersiz 
bir parametre olduğu sonucu çıkarılmamalıdır. 
Vurgulanması gereken verili bir hasta için değer 
ve önemlisi patern değişikliklerinin oldukça yol 
gösterici olduğudur [Şekil-4 ve Şekil-5]. Örneğin 
psödotümör serebri’de LP ile basınç 39 cmSu’dan 
11,9 cmSu’ya indirilince Pİ 0,95’den 0,70’e inmiştir 
(11). Bu aynı zamanda klinik düzelme ile de koreledir. 
Travmatik beyin hasarında dekompresyon ile KİB 
37±17 mmHg’den 20±13 mmHg’e indirilince EDV 
23±15 cm/sn’den 31±13 cm/sn’ye çıkmış, ve Pİ 
1,7±0,66’dan 1,18±0,37’ye düşmüştür. Azalma 
hemen ve simetrik olarak gelişmiş olup kalıcıdır 
(12). Intraserebral kanamada (İngilizcesinin 
akronimi ICH) sağlam hemisferde Pİ 1,75’den 
fazla olması ilk ay içinde mortalite için bir ön 
belirteçtir. 46 hastada yapılan bu çalışmada sağlam 
hemisfer Pİ artışının mortalite için sensitivesi 
%94, spesifisitesi %80 ve ROC eğrisi altında 
kalan alan 0,92 gibi yüksek bulunmuştur(13). Bu 
örnekler çoğaltılabilir. Sonuçta, Pİ veya doğrudan 
Doppler dalga formu değişikliklerinin hidrosefali 
ve KİBAS hastalarında tedavi etkinliğinin 
bireysel olarak değerlendirilmesi ve monitörize 
edilmesi bağlamında yararlı olma potansiyeli 
bulunduğunun bilinmesi gerekir (14).

Şekil 4: Pulsatilite indeksinin ve spektrogram konfigürasyonunun 
subaraknoid kanama hastalarında takip ve tedavi kararlarındaki 
önemini gösteren bir örnek verilmektedir. Sağ MCA bifurkasyon 
anevrizması ruptürü nedeniyle nöroyoğun bakım ünitesinde 
izlenmeye başlanan bu olgunun 3. ve 4. gün normal olan 
spektrogram görünümü 5. gün sabahı hastanın mental durumunun 
bariz gerilemesi ardından tekrarlanan TCD’de değişmiş 
ve KİB artışını düşündüren yüksek pulsatiliteli dalga formu 
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akım hızı monitörize edildiğinde gelişen ödeme 
ipsilateral tarafta BRV akım hızı azalmasının 1.-5. 
günlerde fatal gidiş ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
Bu hastalarda herniasyon ile Galen veni ve sinus 
rektus akım hızı ise giderek artış gösterir. Bu 
hastalarda arteryel akım hızı değişikliklerinin 
venlerde olana göre prognostik değerinin 
düşük olduğu ayrıca not edilmiştir(18). Ancak 
intrakranial venlerin varyasyonunun fazla olması 
ve KİBAS’ta venöz ultrason deneyiminin kısıtlı 
olması dolayısıyla klinik kullanım için halen erken 
olduğu not edilmelidir.

Şekil 7: Üst panel: Venöz TCD normal değerler özetlenmektedir: 
Transtemporal insonasyon ile MCA komşuluğunda ve yönü 
genellikle transduserden uzaklaşır tarzda olan derin orta 
serebral ven (İngilizce akronimi: dMCV, %55-95 oranında 
görüntülenebilir, akım hızı 10/7 (PSV/EDV) cm/s), daha 
yüzeyel lokalizasyonda sfenoparietal sinus (SPS, ortalama 
akım hızı 27±17 (Vmean) cm/s) ve yine transtemporal 
insonasyonda posterior angulasyon ile PCA P2 segmentinin 
yakın komşuluğunda yönü uzaklaşır tarzda olan Rosental’in 
bazal veni (BVR; %86-100 görüntülenebilir [ok], Akım hızı 13/9 
(PSV/EDV) cm/s) insone edilebilir. Galen veni aynı pencereden 
özellikle renkli transkranial sonografi ile yüksek oranda (%80-94) 
görüntülenebilir ve akım hızı 12/8 (PSV/EDV) cm/s’dir. Sİnus 
rektus transforaminal insonasyon ile yaklaşık %23–73 oranında 
saptanabilir ve akım hızı normal kişilerde 26/17 (PSV/EDV) 
cm/s‘dir. Superior sagital sinus ve transvers sinusler (SSS/TS) 
ancak ve sadece transkranial renkli Doppler ultrasonografi ile 
belirlenebilir ve akım hızı (PSV/EDV) sırasıyla normalde 10/6 
ve 30/20, cm/s’dir. Alt panel: KİB değerinin progresif artışı ile 
BRV akım hızı ve paternindeki değişim gösterilmektedir. KİB’a 
paralel olarak venöz akım hızının progresif artışı yanı sıra 
pulsatilitenin artışı (Arterializasyon) dikkati çekmektedir. Bazı 
sonogramlar referans (15)’den modifiye edilmiştir.

Serebral sirkülatuar arrest (Beyin ölümü) 
doğrulama testi olarak TCD

KİBAS ile serebral akım arasındaki yukarıda 
kısmen detaylandırılmış bulunulan non-nümerik 
ama karakteristik bağlantı özellikle beyin ölümünde 
“serebral sirkulatuar arrest” varlığını ortaya koymak 
için elverişlidir. Ülkemizde beyin ölümü tanısının 
bir destekleyici test ile doğrulanması gereklidir. Bu 
amaçla ya nöronal aktiviteyi saptamaya yönelik

veya steno-oklüzif lezyonlarda proksimal 
damarlarda Pİ lokal olarak artmaktadır. 
Hiperkapnide Pİ azalırken (Distal vasküler yatakta 
vazodilatasyon) hipokapnide Pİ artar (Distal 
vasküler yatakta vazokonstriksiyon) (Şekil-3). 

Şekil 6: Hiperkinetik sonogram paternleri: Pulsatilite indeksinin 
arttığı bu durumlarda spektrum detaylarının silinmemesi ve 
dikrotik çentiğin belirginleşmesi (Cami manzarası, A) ayrımda 
yararlı olabilir. Hipokapni (B) ve Ateş (C) durumlarında elde 
olunan sonogramlar KİB artışında (D) görülenden farklıdır.

Venöz TCD
KİB ile venöz basınç arasında sıkı bağlantı 

olmasından dolayı serebral venöz akım hızlarında 
oluşan yükselmenin kafa içi basınç artışının 
tanısında özellikle erken dönemde değeri 
olabileceği düşünülmektedir (Şekil-7) (15). Şekil 
7’de normal intrakranial venöz Doppler akım 
özellikleri gösterilmiştir (üst panel) (16). Pik 
sistolik akım hızının sinus rektus ve transvers 
sinuste 30 cm/s ve diğer sinus ve venlerde 20 
cm/sn’i geçmesi patolojik artışı işaret eder. 
Akımın pulsatilitesinin artışı (arterializasyon) 
diğer önemli bir bulgudur. Kafa travması ve SAK 
olgularında venöz akım hızlarında meydana gelen 
değişikliklerin arteryel hızlara göre prognozu daha 
iyi yansıttığı bildirilmiştir (16-17).

Malign supratentorial arteryel oklüzyonlarda 
prospektif olarak BRV (Rosenthal’in bazal veni)

Türk Beyin Damar Hastalıkları Dergisi 2011 17:3; 77-87

81



Topçuoğlu ve ark.

Şekil 8: Serebral sirkülatuar arrest [Beyin ölümü] olgularında 
TCD bulguları şematize edilmiştir. Serebral perfüzyon basıncının 
(Cerebral Perfusion Pressure:”CCP”) giderek azalımı [Alt panel] 
ile TCD spektrum konfigürasyonunda [Üst panel] oluşan 
progresif değişiklikler gösterilmektedir. Normal dalgaformunda 
[1] CPP azalmasına paralel olarak EDV (“End-Diastolic flow 
Velocity”) azalır [2]. EDV, PSV’nin %20 ve daha altına inince 
genellike Pİ de 1,2’nin üzerine çıkar ve bu durumda kafa içi 
basıncı (KİB) 20 mmHg’nin üzerine ulaşmıştır [3-4]. KİB değeri 
diastolik kan basıncı seviyesine ulaşınca EDV sıfır olur [5]. Bu 
durumda CCP halen ICP değerinden fazla olduğu için net ileri 
akım pozitiftir. Bu dalga formuna “SİSTOLİK PİK” adı verilir ve 
aşırı derecede artmış KİB’yi işaret eder. KİB progresif artışı devam 
ederse sistolik pik süresi kısalır [6] ve daha sonra akım diastolde 
ve/veya geç sistolde geri dönmeye başlar [7-8]. Bu durumda 
KİB değeri diastolik kan basıncından büyüktür. “DİASTOLİK 
TO-AND-FRO” adı verilen bu akım formunda hala CCP değeri 
KİB’den büyük yani pozitif olup ileri akım sıfır değildir. Pratik 
olarak sıfır çizgisinin üzerindeki alanın altındaki alandan farkının 
pozitif olması ileri akımının varlığını ifade eder. Bu patern 
serebral sirkülatuar arrestin bir bulgusu değildir, ancak tedavi 
edilmez ise sirkulatuar arrestin gelişmekte olduğunun habercisi 
niteliğindedir. Bu haliyle kritik derecede artmış KİB değerlerini 
temsil eder. KİB değeri daha da artarak CCP’nın üzerine çıkarsa 
serebral perfüzyon kesilir ve sirkülatuar arrest gelişir. Bu durumda 
KİB diastolik kan basıncından yüksek ama genel olarak sistolik 
kan basıncından düşüktür. İleri net akım sıfır ve sonogramın 
pozitif ve negatif kısımda kalan alanları birbirine eşittir [9-10]. Bu 
“SİSTOLO-DİASTOLİK TO-AND-FRO” akım formu olup “tam” 
bifazik veya osilatuar akım olarak da adlandırılır. KİB artışı devam 
ederse diastolik geri akım kaybolur ve sistolik non-perfusing 
piklerden ibaret sonogram görünümü gelişir. Bu gurumda KİB 
CCP’nin oldukça üzerinde olup, ayrıca sistolik kan basıncından 
da yüksektir. Bu dalgaformuna “SİSTOLİK SPİKE” adı verilir [11]. 
Tablonun ilerlemesiyle sistolik pik amplitüdü progresif olarak 
azalır [12] ve sonunda hiç akım gözlenmemeye başlar [13]. 9,10, 
11, 12 ve 13 ile gösterilen sonogram paternleri [Kesikli çizginin 
sol tarafı] yani sistolo-diastolik to-and-fro (alternating akım) 
ve sistolik piklerin bulunması ve takip hastalarında hiç akım 
görülmemesi beyin ölümü ile uyumludur. Sonogramların bir 
kısmı (23) nolu kaynaktan modifiye edilerek alınmıştır.

Şekil 9: Beyin ölümü [Serebral Sirkülatuar Arrest] tanısını 
destekleyen OSİLATUAR SİSTOLO-DİASTOLİK TO-AND-FRO 
veya ALTERNAN akım paterni. Sıfır çizgisinin altında ve üstünde 
kalan sonogram alanları birbirine eşit ve ileri net akım 0 olup 
respiratuar osilasyona bağlı sistolik pik amplitüdünün siklik 
değişikleri izlenmektedir. 
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EEG ve/veya uyarılmış potansiyel çalışmaları (BAEP 
veya median SEP) veya serebral dolaşımın durumunu 
saptamaya yönelik DSA, MR- veya CT- anjiografi, 
SPECT ya da TCD gibi çok çeşitli testler kullanılabilir. 
Dolaşım testleri nörofizyolojik testlerden üstün 
ve kullanışlıdır. Vasküler testler arasında ise DSA 
altın standart olmakla birlikte, kullanımındaki 
kolaylık, tamamen non-invazif olması, hasta başında 
yapılabilmesi ve yüksek doğruluk oranından dolayı 
TCD zamanla en çok kullanılan ilk tercih test haline 
gelmiştir. Ancak TCD sonik pencerenin yetersiz 
olduğu hastalarda sorunludur. Bu hastalarda daha 
önceden akım kaydı yapılmış ve aynı pencereden 
yapılan incelemede akım olmadığı görülürse tanı 
konulabilir [Şekil-8]. Bu durumda transorbital 
pencereden sifondaki(19), transforaminal pencereden 
intrakranial vertebral arterlerdeki (20) veya doğrudan 
submandibular sonografi ile her iki internal ve 
ekstrakranial vertebral arterlerdeki(21) akım formları 
tanıya yardım edebilir, ancak nadir olmayarak 
ekstraserebrale kolateralize akımlar nedeniyle karar 
vermek kolay değildir(22). Ayrıca servikal ultrasonda 
juguler venlerde hiç akım olmaması da yardımcıdır. 
Yine de bu durumda ikinci bir doğrulayıcı testin 
yapılmasını önermek yanlış olmaz. 

Beyin ölümü tanısı için TCD’de doğrulayıcı 
sonogram paternleri olan osilatuar (“reverberating” ya 
da “yansıyan”) akım ve sistolik piklerin [Şekil 8 ve 9] her 
iki karotis tepe ve bazillar arterde kaydedilmesi ve aynı 
bulguların yarım saat sonra tekrarlanan testte benzer 
şekilde tespit edilmiş olması gerekir(23-24). Kliniğin 
beyin ölümü tanısı ile uyumlu olduğu ancak örneğin 
apne testinin hemodinamik stabilite sağlanamaması 
gibi nedenlerle yapılamamadığı olgularda doğrulayıcı 
test olarak elde olunan TCD’de doğrulayıcı paternlerin 
dışında akım fenomenleri görülürse testin en azından 
günlük olarak tekrarlanması önerilmektedir. Bu 
durumda TCD’de ileri akımının kaybolması ile beyin 
ölümü tanısı doğrulanmış olur(25).

TCD’nin anjiografi ile karşılaştırılmalı olarak 
değerlendirildiği 1987 ve 2009 arasında yayınlanan 
21 çalışmanın (1229 hasta) meta-analizinde beyin 
ölümü için tanısal sensitivitesi %95 [%95 güven 
aralığı: %92-%97] ve spesifisitesi %99 [%95 güven 
aralığı: %97-%100] olarak verilmiştir(21, 26). Bu 
noktada TCD’nin yanlış pozitif sonuç verdiği (yani 
klinik olarak beyin ölümü tam gerçekleşmemiş ama 
TCD beyin ölümü ile uyumlu) 7 olgunun (ikisi 
erişkin) (21) hepsinde daha sonradan kardinal klinik 
bulguların eksiksiz olarak geliştiğini ve önemlisi 
testin standartlarına uyulmadığını (özellikle üç 
sistemin çalışılmadığı) belirtmekte yarar vardır. 
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Şekil-10: Orta hat şiftinin [İngilizce akronimi MLS] B-mod 
sonografi ile ölçümü için ipsilateral ve kontralateral insonasyon 
ile 3. ventrikül ortasının proba olan uzaklığı ölçülür (Di ve 
Dk). Üst panelde şematik olarak alt sağda ise gerçek kayıt 
üzerinden gösterilmiştir. İpsilateral ve kontralateral ölçümün 
aynı seviyeden yapıldığından emin olunabilmesi için her iki 
insonasyonda da ayrıca transkranial uzaklık ölçülmeli (Dtk) 
ve yaklaşık olarak aynı değerler elde edilmelidir. Sonuçta MLS 
değeri Di ve Dk’nın farkının yarısıdır “MLS=[(Di-Dk)/2]”. Alt 
sıra sol tarafta herniasyon olan bir olgu gösterilmiştir. Burada 
diensefalik planda lateral ventrikülller görüntülenmiş ve MLS 
doğrudan ölçülmüştür.

Ventrikül boyutunun sonografik ölçümü ve 
hidrosefali tanısı

Transtemporal B-mod sonografi ile diensefalik 
aksial planda 3. ventrikül ve her iki lateral ventrikül 
frontal horn (LVFH) oblik çapı hemen tamamen her 
hastada ölçülebilir (Şekil-11). 3. ventrikül çapının 
10 mm ve LVFH çapının 20-mm’den büyük olması 
genişlemiş (Ventrikülomegali) olduğunu ifade 
eder(34). Aslında bu çapın normal değeri yaşa 
bağlıdır ve her bir laboratuar için ayrıca normatif 
veri belirlenmelidir. 60 yaş altında ortalama değer 
bir çalışmada 3. ventrikül çapı için 4,8±1,9 mm 
ve LVFH için 16,7±2,3 mm, 60 yaş üzeri için 
ise sırasıyla 7,6±2,1 mm ve 19,0±2,9 mm olarak 
verilmiştir(35). Normalde görüntülenemeyen lateral 
ventrikül oksipital hornlarının rahatça vizüalize 
olması da hidrosefalinin bir diğer sonografik 
bulgusudur (Şekil-11). Sonografik olarak ölçülen 
3. ventrikül çapı (r=0,83-0,96), sağ ve sol LVFH 
çapı (r=0,73-0,97) CT ile ölçülen çaplar ile oldukça 
iyi derecede korelasyon göstermektedir(35-37). 

B-MOD TRANSKRANİAL SONOGRAFİ
B-Mod transkranial ultrasonografi ile doğrudan 

orta-hat şiftinin ölçümü(27-31), lateral ve üçüncü 
ventrikül çaplarının ölçülmesi ile hidrosefalinin 
saptanması, septum pellusidum osilatuar 
hareketlerindeki değişikliklerin belirlenmesi ve 
optik sinir kılıf çapının ölçümü ile KİB noninvazif 
olarak monitörize edilebilir.

Orta-hat şiftinin sonografik ölçümü
Transkranial B-mod ultrasonografi ile 3. 

ventrikülün orta hatta yer değiştirme miktarının 
ölçülmesi ile orta hat şifti belirlenip monitörize 
edilebilir. Orta hat şifti (İngilizcesinin akronimi 
“MidLine Shift”: MLS) miktarı için her iki taraftan 
3. ventrikülün ortasının kranyum dış kenarına 
olan uzaklığı ölçülür. Aradaki farkın yarısı 
MLS’yi verir (31) [Şekil-10]. Aynı seviyeden ölçüm 
yapıldığının doğrulanması amacıyla her zaman 
kranyum genişliği de ölçülmeli ve benzer olduğu 
görülmelidir(32). Malign MCA infarktında MLS 
herniye olan olgularda ilk günün sonundan sonra 
anlamlı olarak daha fazla olup takiben progresif 
olarak artar. 

İlk 32 saatte MLS 4-mm ve üzerinde ise 
transtentorial herniasyon için oldukça sensitif 
bir belirteç olup hasta başında yapılabilmesi 
avantajı ile birlikte hem dekompresif kranyektomi 
zamanlamasında hem de hangi hastanın 
dekompresyonsuz fatal seyredeceği hakkında 
bilgi verir (31). Örneğin 42 hastada yapılan bir 
çalışmada MLS değerinin 16. saatte 2,5 mm; 24. 
saatte 3,5 mm, 3. saatte 4,0 mm ve 40. saatte 5,0 
mm veya daha fazla olmasının fatal sonuçlanım 
için sensitivitesi ve pozitif prediktif değeri yaklaşık 
olarak 1 bulunmuştur(27). MLS’nin 1-mm artışı ile 
herniasyon “odds” oranı 2,09 [%95 güven aralığı: 
1,06-4,13) artmaktadır(29). MLS prediktif değer 
açısıdan Pİ’den daha üstündür(29).

Ultrasonografik MLS ölçümünün CT ile 
korelasyonu oldukça iyidir. 61 supratentorial infarkt 
ve intraserebral kanama olgusunda sonografik ve 
CT ile ölçülen MLS değerleri arasındaki korelasyon 
katsayısının 0,9’dan fazla olduğu gösterilmiştir. 
İki değer arasındaki mutlak farklılığın en çok 
1,78 mm olduğu belirtilmiştir. Aynı sorunu konu 
edinen diğer çalışmalarda korelasyon katsayısı 
yine benzer şekilde yüksek (0,87-0,91 arasında) 
bulunmuştur (29, 33). 
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Pozisyonla değişme beklenmediği için inceleme 
yatar veya oturur pozisyonda yapılabilir. Genel 
olarak KİB belirlenimi kapsamında optik sinir kılıf  
çapı (OSKÇ) ölçülür, ve santral retinal arter (SRA) 
ile santral retinal ven (SRV) akım karakteristikleri 
belirlenir. Doğrudan optik disk ödeminin de birçok 
olguda görüntülenebileceği not edilmelidir (Şekil-
12).

Normalde OSKÇ 3,6±0,63 mm olup, kabaca bir yaş 
altında 4-mm; 1-14 yaş arasında 4,5mm ve daha ileri 
yaşlarda 5-mm üst sınır olarak verilmektedir(42). KİB 
yüksekliğini işaret eden eşik değer çeşitli yayınlarda 
4,8-5,8 mm arasında gösterilmekle birlikte (43-46) bir 
konsensusdan söz etmek mümkün değildir. Optimal 
değer olarak 5 mm’nin kabul edilmesi yerindedir.

OSKÇ değerinin KİB ile korelasyonu yüksek 
olup korrelasyon katsayısı 0,59-0,80 (ortalama 
0,685) arasındadır(40, 42-46). KİB’nın eşik değerinin 
20 mmHg ve üzerinde olmasını belirleyebilme 
açısından OSKÇ’nın sensitivitesi %74-100 (ortalama 
%87); spesifisitesi %23-100 (ortalama %80); negatif 
“likelihood” oranı 0,11-0,25 (ortalama 0,17) , pozitif 
“likelihood” oranı ise 3,28-5,58 (ortalama 4,28), pozitif 
prediktif değeri (%65,6-%79.5) (ortalama %73) ve 
negatif prediktif değeri %85,6-%94,2 (ortalama %90,5) 
arasındadır(40, 42-44, 46-47). ROC eğrisi altında kalan 
alan 0,79-0,99 arasında ve ortalama 0,92 civarında 
olup testin yüksek klinik yararlılığını ifade eder(40, 
46). OSKÇ için inter-observer değişkenlik “en çok” 
0,25 mm olup kappa değeri 0,65 seviyesindedir(40). 
KİB artışı olanlar ile olmayanlar arasında OSKÇ 
farkı “ortalama” 1,214 mm (%95 güven aralığı: 1,065-
1,363 mm)’dir(40). Öğrenilmesi kolay bir teknik olup 
genellikle supervizyon altında 25 çalışma yapılmış 
olması deneyim için yeterli görülmektedir(40).

Subaraknoid mesafede basınç deneysel olarak 
intratekal sıvı infüzyonu ile arttırılısa dakikalar 
içinde OSKÇ ortalama %140 (1,97± 0,52 mm) oranında 
artmaktadır. Dekompresyon ile normalizasyon 
ise daha yavaş olmaktadır(48). BOS drenajı ile 
intraserebral kanamalı hastalarda OSKÇ’nın 
KİB azalması ile korele olarak gerileyebileceği 
belirtilmiştir(47, 49).

Orbital dopplerde KİBAS’ta SRA’de PSV azalır. 
KİB yükseliğinde SRA pik akım hızı ortalama 7,5 ± 
1,3 cm/s iken normal KİB varlığında 8,9±1,1 cm/s 
dolayındadır. Aynı şekilde SRV akımı KİBAS’ta 
3,6±0,7 cm/s iken normal KİB olan hastalarda 
ortalama 4,2±0,9 cm/s’dir(45). 
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ICH ve SAK olgularında akut obstrüktif hidrosefali 
sık ve önemli bir sorundur. Bu hastalarda eksternal 
ventriküler drenaj (EVD) uygulaması ile KİBAS 
ve herniasyon engellenebilir. Bu noktada hasta 
yatağı başında transkranial sonografi ile ventrikül 
boyutunun belirlenmesi yararlı bir pratiktir. Ayrıca 
EVD takıldıktan sonra drenajı klempleme ve açma 
bağlamında da sonografi verimlidir(38). 92 SAK 
veya ICH hastasında yapılan bir çalışmada LVFH 
çapı 5,5 mm ve üzerinde ise drenaj yapılmasının 
yararı olacağı belirtilmiştir (sensitivite %100 ve 
spesifisite %83) (38). 

Şekil 11: B-mod sonografide standart 9 planda ventriküllerin 
görünümü (a) ve 3. ventrikül (b, üst), lateral ventrikül frontal horn 
(b, orta) ve okspital horn genişlemesi (b, alt) örneklendirilmiştir.

Septum pellusidum ondulasyonu ve kafa içi 
basıncı

Başın rotatuar hareketleri esnasında septum 
pellusidumda ventrikül duvarına karşı 20 derece 
kadar ondulasyon olmaktadır. Bunun kaybı 
kafa içi basıncının arttığını ifade etmektedir. Bu 
ondulasyonun derecesi M-mod sonografi ile 
ölçülerek KİB tahmin edilebilir (36). Ondulasyon 
intakt ise KİB 17 cmSu’dan az ondulasyon kayıp ise 
KİB 21 cmSu’dan fazladır.

Orbital sonografi ve KİB
Orbital sonografi 7,5-9 MHz lineer transduser ile 

B-modda gerçekleştirilir. Doğrudan perpendiküler 
olarak göz küresi üzerinden optik sinir insone edilir 
(Şekil-12). Daha yüksek frekanslı problar ile gözü 
laterale baktırarak yapılan uygulamanın daha yüksek 
tekrarlanabilirlik gösterdiği bulgusu (39) tekniğin 
standartlarını değiştirmemiştir (40). Çap ölçümü 
optik diskin 3-mm arkasında yapılmalıdır(41). 
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yöntemlerle karbondioksit parsiyel basıncının 
arttırılmasına TCD yanıtı (“Karbondioksit 
vazomotor reaktivite testi”) ile de 
belirlenebilir(52). 

Basınç otoregülasyonu alt limiti KİBAS’ta 
daha yüksek değerlere şift etmektedir. Dolayısıyla 
SPB’nin stabil tutulabilmesi için daha yüksek kan 
basıncı değerlerine gereksinim duyulmaktadır(53). 
Diğer taraftan otoregülasyon üst limiti ise 
daha düşük değerlere kayar ve SPB’nın plato 
intervali daralır (54). Sonuçta, bu hastalarda 
SPB’nın istenen değerlerde tutulabilmesi 
için otoregülasyon kapasitesinin monitörize 
edilmesinin yararlı olabileceğini düşünmek yanlış 
olmaz. Otoregülasyon kapasitesinin belirlenmesi 
ayrıca kan basıncı ayarı dışında diğer bazı 
standart uygulamalar için de yol gösterici olabilir. 
Hiperventilasyon KİBAS tedavisinde özellikle 
cerrahi tedavi bekleyen hastalarda kullanılan ve 
geçici (genellikle 6 saatten kısa) olarak KİB’nı 
düşüren bir girişimdir [Şekil-3]. Daha önce de 
belirtildiği gibi hiperventilasyon ile serebral 
mikrodamarlarda vazokonstrüksiyon oluşması bu 
etkinin nedenidir. Otoregülasyon lezyon sahasında 
bozuk olsa bile sağlam bölgelerde gelişecek 
vazokosonstriksiyon ile en azından herniasyon var 
ise bunun itici vektörünün yönü değişecektir. Aynı 
mekanizma zaten az sayıda olan çalışmaların bir 
kısmında desteklenmese (55) de İV bolus mannitol 
uygulamasından hemen sonra görülen viskozite 
değişikliği sonucu olan distal vazokonstriksiyon 
için de geçerli olabilir(56). Mannitol ayrıca lezyonlu 
hemisferde PSV artışına da yol açar. Bir görüşe göre 
hiperventilasyon TCD dalga formunda Pİ artışına yol 
açıyorsa mannitole yanıt verme olasılığı yüksektir. 
Diğer taraftan hipoventilasyonda sağlam serebral 
bölgelerde akım hızlarında artış ve pulsatilitede 
azalma meydana gelir. Bu durum kafa içi basıncını 
artırır [Şekil-3]. Eğer akut vasküler oklüzyon 
bölgesinde olduğu gibi otoregülasyon bozuk ise bu 
durumda vazodilatasyon sadece otoregülasyonun 
intakt olduğu bölgelerde olacağı için dolaşımın 
iskemik kısımlardan sağlam bölgelere şifti şeklinde 
“intrakranial steal” meydana gelir, ki bu da iskemik 
dokuyu olumsuz etkileme potansiyeline sahiptir. 

SONUÇ

Bir çok nörosonolojik yöntem kafa içi 
basıncının non-invazif tahmini bağlamında 
potansiyel taşımaktadır. Bu makalede ana hatları 
ile özetlendiği gibi TCD ile pulsatilite indeksi  

Şekil 12: Optik sinir kılıf çapı (İngilizce akronimi ONSD) gözün 
hemen üzerinden 7,5 MHz lineer prob ile ölçülür. Optik sinirin 
3mm arkasından çap ölçülür (sağ). KİBAS’ta genellikle kılıf çapı 
5-mm üzerindedir (orta alt). Açı optimizasyonu ile optik diskin 
kabarıklılığı doğrudan da belirlenebilir (sol, ok). [Soldaki şekil 
44 nolu kaynaktan modifiye edilmiştir.]

TCD, OTOREGÜLASYON ve KİBAS
Özellikle kafa travması başta olmak üzere 

KİBAS’ta otoregülasyonun bozuk olması 
mortalitenin önemli bir prediktörüdür. Lassen 
eğrisinin [60-150 mmHg ortalama kan basıncı 
değerleri arasında kan basıncı değişiklerine karşı 
serebral perfüzyon basıncının stabil (65-80 mmHg) 
kaldığını yani plato yaptığını gösteren eğri] 
tamamını kilinikte görmek mümkün olmamakla 
birlikte hem alt hem de üst limiti test edilebilir 
niteliktedir. Bu limitler eğrinin tamamı gibi 
bireysel olacağı için ölçüm ile belirlenmesi mutlaka 
gereklidir. Bu şekilde serebral perfüzyon basıncı 
hesabına ve monitorizasyonuna dayanan tedaviler 
ile KİBAS’ta tedavi optimalleştirilebilir(50-51). Bu 
paradigmanın doğru olduğu bilinmemekle birlikte 
kabul edilmesi durumunda mükemmel temporal 
rezolüsyonu olan, tekrarlanmaya uygun ve yatak 
başında yapılan nörosonolojik yöntemlerin avantajı 
büyüktür.

Serebral otoregülasyonun devamlı 
monitörizasyonu TCD yavaş osilasyonları ve 
arteryel basınç dalgası arasındaki korelasyon, faz 
şifti ve faz- veya zaman-domain transmisyon analizi 
ile başarılabilir. Ayrıca arteryel kan basıncının 
farmakolojik olarak arttırılması, uyluk manşon 
serbestleştirme(“thigh cuff release”), Valsalva 
manevrası, negatif vücut basıncı uygulaması, 
tilt-table testi veya karotis arter kompresyonu 
(“Transient hiperemik yanıt testi”) gibi 
hemodinamik stimuluslara karşı oluşan yanıtlar 
ile de dinamik otoregülasyon belirlenebilir. Diğer 
taraftan doğrudan karbondioksit inhalasyonu, İV 
asetazolamid injeksiyonu ya da nefes tutturma gibi
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ve spektrum paternindeki değişiklikleri, B-mod 
sonografi ile doğrudan orta-hat şiftinin miktarını, 
trans-orbital sonografide optik sinir kılıf çapını 
ve çeşitli yöntemlerle serebral otoregülasyon 
kapasitesini belirlemek hem teşhis hemde tedaviye 
yanıtın monitörizasyonunda elverişli ve akılcı 
görünmektedir.
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