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OZET
Amac:

KIBAS ve basingli hidrosefalide BOS dinamigi degerlendirmek ve KiBAS’ta MR

bulgulari ile BOS parametrelerini ve BOS basinglarini karsilastirmak.

Gere¢ ve yontem:

Saglikli (30), IIH (29) ve hidrosefali (43) tanili bireyler calismaya alindi. BOS akim
incelemelerinden AS’de pik ve ortalama hiz degerleri, ileri-geri-net akim voliimii, ASV, AS
alani, PPS/AS orani, bir kardiak siklustaki ortalama akim volliimii, sistolik ve distolik akim

stireleri ve hizlar1 degerlerlendirildi.

Uc grubun Kkarsilastirilmasinda non-parametrik Kruskal Wallis testi (p= 0.05), iki grup
kiyaslamada Bonferroni diizeltmesi yapilmig Mann-Whitney U testi (p= 0.016) kullanildi.
KIBAS’ta konvansiyonel MR bulgular ile BOS parametrikleri ve BOS basinglar1 non-parametrik
Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi (p= 0.05).

Bulgular:

Hidrosefalide ASV ve pik akim hizinda diger gruplar gore belirgin artis saptandi.
KIBAS’ta normal gruba gore ASV istatistiksel anlamsiz minimal diisiik ve standardize ortalama

distolik akim siiresi, distalolik—sistolik akim siiresi farki ve toplami anlamli kisa bulundu.

Hidrosefalide normal gruba gére PPS/AS ve geri/ileri akim siiresi oranlarinda anlamli
azalmalar ve ASV, pik akim hiz, ileri-geri-net akim voliimi, bir kardiak siklustaki ortalama
akim voliimii, ortalama AS alan1 ve ortalama geri ve ileri akim hizlarinda anlamli artislar

saptandi.

KIBAS’ta hidrosefali grubuna gére PPS/AS anlamli yiiksek ve ASV, pik akim hizi, ileri-
geri-net akim voliimii, bir kardiak siklustaki ortalama akim voliimii, ortalama AS alani, ortalama
ileri ve geri akim hizi, standardize sistolik ve sistolik-distolik akim siirelerinin toplami anlamli

diistik bulundu.

KiBAS’ta MR bulgular1 ile ASV arasinda korelasyon saptanmadi. Tranvers sinus

kompresyonu ile BOS basinci arasinda pozitif korelasyon saptandi.



Sonuc:

Hidrosefalide ASV ve pik akim hizinda belirgin artis mevcuttur. Normal grup ile KIBAS
arasinda ASV’de fark saptanmadi. KIBAS’ta BOS basinci ile transvers siniislerdeki kompresyon
varlig1 pozitif koreledir ve BOS parametrelerinden de standardize ortalama distolik akim siiresi

ve distalolik—sistolik akim siiresi farki ve toplamu istatistiksel olarak anlamli kisadir.



ABSTRACT

Purpose:

To evaluate CSF dynamics of IIH and hydrocephalus and compare MRI findings with

CSF parametrics and CSF pressure in 11H.
Materials and Methods:

CSF flow study of healthy (30) subjects and subjects with 11H (29) and high-pressure
hydrocephalus (43) were enrolled. At the level of AS, ASV, peak and average velocity, forward-
reverse-net flow volume, AS area, PPS/AS rate, systolic and diastolic flow durations and

velocities and average flow volume per one cardiac cycle were evaluated.

Non-parametric Kruskal-Wallis test (p=0,05) was used to compare three groups, Mann-Whitney
U test with Bonferroni correction to compare two groups (p=0,016). MRI findings of IIH were
compared with CSF parametrics and CSF pressures by non-parametric Mann-Whitney U test
(p=0,05).

Results:

ASV and peak velocities were significantly higher in hydrocephalus amongs others. In
IIH comparison with normal group, ASV was nonsignificantly a little lower and standardized
average diastolic duration and sum and difference of systolic and diastolic flow durations were

statistically significantly lower.

In hydrocephalus compared with normal group, PPS/AS and reverse/forward flow
duration rates were significantly lower and ASV, peak velocity, forward-reverse-net flow
volume, average flow volume per one cardiac cycle, average AS area and average systolic and

diastolic flow velocities were significantly higher.

In 11IH compared with hydrocephalus, PPS/AS was significantly higher and ASV, peak
velocity, forward-reverse-net flow volume, average flow volume per one cardiac cycle, average
AS area, average systolic and diastolic flow velocities and standardized systolic and sum of

systolic and diastolic flow durations were significantly lower.
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In 1IH, no correlation between MRI findings and ASV but a positive correlation with

presence of transverse sinus compression and CSF pressures was noted.
Conclusion:

Significant increases in ASV and peak velocities in hydrocephalus and no difference in
ASV between normal and 1IH groups. In IIH, CSF pressure is positively correlated with presence
of transverse sinus compression and standardized average diastolic and sum and difference of

systolic-diastolic flow durations were statistically significantly short.
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1.GIRIS VE AMAC:

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) deki teknolojik gelismeler beyin omurilik
stvisinin (BOS) dolasimini degerlendirmede bize olduk¢a yardimer olmaktadir. MRG, kafa igi
basing artis1 sendromu(KIBAS), normal basingli hidrosefali (NBH), basingli hidrosefali gibi BOS
hastaliklarinin tanisinda ve tedavi planlamasinda etkili yontemdir. Faz kontrast manyetik
rezonans gorlintiileme (PC-MRG) viicuttaki sivi hareketinin fizyolojisini degerlendirmede
kullanisli invazif olmayan bir goriintileme yontemidir. PC-MRG ilk o6nce kan akimi
degerlendirilmesinde uygulanmis olup daha sonra saglikli goniilliillerde ve hidrosefalilerde BOS
akim ¢aligsmalari i¢in kullanilmaya baglanmistir (1). Calismamizda BOS akim MRG ile saglikli
goniilliilerde, basingh hidrosefalilerde ve KIBAS’ta BOS akim dl¢iimleri yapmak ve hastaliklarla

iligkisini degerlendirmeyi amagladik.
2. GENEL BILGILER:
2.1. BOS dolasimi:

Eriskinlerde BOS hacmi yaklasik olarak 150 ml civarinda olup bunun 125 ml si kranial ve
spinal subaraknoid bosluklarda, 25 ml ise ventrikiiller i¢erisinde bulunmaktadir. 400-500 ml BOS
giinlik sekrete edilip bunun 330-380 ml’si venéz dolasima geri donmektedir. BOS koroid
pleksus, beyin parankimi, spinal kord ve ependimal hiicrelerde iretilmekte olup bunun biiyiik
cogunlugu lateral ventrikiilde iiretilmekte, foramen Monro araciligi ile lateral ventrikiilden 3.
Ventrikiile gecis yapmaktadir. Buradan da akuaduktus silvi (AS) vasitasiyla 4. Ventrikiile
ulagmaktadir. Foramen Luschka ve Magendie 4. ventrikiilden subaraknoid mesafeye gegisi
saglamaktadir. BOS dural vendz sistem igerisindeki araknoid graniilasyonlarca absorbe
edilmektedir. Ek olarak intersitisyel alan ile de emilim saglanmaktadir. Bu yol yakin zamanlarda
tanimlanmis olup Virchow-Robin bosluklarinda bulunan Aquaporin-4 su kanalciklari sayesinde
intersitisyel alana BOS gecisi saglanmakta olup bu yolla ayrica beta amyloid gibi artik
maddelerin uzaklastirildig1 gosterilmistir. Yasli hastalarda bu yolla iletimin yavaslamasina
sekonder madde birikimleri ve Alzheimer gibi hastaliklarin gelistigi distinilmektedir (1-
4).BOS’un aym zamanda perivaskiiller ve perinoral lenfatikler ile de drene oldugu

diisiiniilmektedir (5).

Aquaduktus Silvi (AS) yaklagik 1,8 cm uzunlugunda, tgiincii ve dordiincii ventrikiilii

birbirine baglayan dar bir kanal olup konvansiyonel MRG de 3 par¢adan olusan tubuler yapida
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gortiliir. Bunlar pars anterior, ampulla ve pars posterior olup pars posterior en dar, ampulla ise en

genis kismidir. AS’nin normal genisligi 1-2 mm dir (3).
2.2. BOS Akim MRG Fizigi :
2.2.1. Faz Kontrast MRG:

Faz kontrast anjiyo tekniginde gradient boyunca akmakta olan kandaki protonlar arasinda
belirli bir faz sifti meydana gelmektedir. Uygulama cift eko esasina dayanmakta goriintiiler
gradient pozitif ve negatif yonlerde iken ciftler halinde alinmaktadir. ilk eko harekete bagl kaybi
ifade eden dephasing’ tir. Bunun etkisi sonucu hareketli spinlerden (kan, BOS) sinyalsiz
goriintiiler elde olunur. Ik ekonun akabinde aym bdlgeye, birincinin simetriginde ikinci bir
selektif puls uygulanarak bu sefer akan sividaki faz degisikligi sinyalli olarak kaydedilir. Bu
ikinci isleme ise rephasing adi verilir. Kaydedilen rephase ve dephase imajlar bilgisayar yardimi
ile birbirinden c¢ikartilip islenerek iizerinde sadece incelenecek damarlarin bulundugu nihai
goriintii elde olunur. Faz kontrast teknigi ile akim yonii ve hizi gibi fonksiyonel bilgiler elde
edilebilir (5) (Resim 1).

PC-MRG kan akimini degerlendirmenin yanisira BOS akim degerlendirmesinde de
kullanilmaktadir. BOS akimi vendz akimdan yavas oldugu icin daha diisiikk Velosity Encoding
(VENC) degerleri kullanilir ki erigkinler i¢in 7-8 cm/sn, ¢ocuklar i¢in ise 15 cm/sn dir. Ayrica
BOS akimi kardiyak siklus ile degiskenlik gostermektedir. Bu yiizden bu sekanslar akimi daha iyi
degerlendirilebilmek i¢in sine modda goriintiilenebilir. Subaraknoid mesafede normalde iki yonlii

akim mevcuttur ve bu yontem ile ileri ve geri akim degerlendirilmesi yapilir (6).
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Resim 1: Faz kontrast MRG tekniginin sematik goriintiilenmesi.

2.2.2. Sine Faz Kontrast Teknigi:

Sine faz-kontrast goriintiileme sekansi elektrokardiogram (EKG) veya puls oksimetre ile
yapilan bu sayede kardiyak siklus ile goriintiileme arasinda dogru zamanlamanin saglandig1 bir
modalitedir. Kisa flip angle (15 © ila 20 °) ve nispeten kisa relaksasyon zamani (TR) ve eko
zamani (TE) (30-40 / 10-15 ms) ile steady-state procession gradient eko imaj ile iki boyutlu hizl
goriintiileme tek kalp siklusu boyunca bir dizi eko elde edilmesini saglar. Bir sonraki 192-256
kardiyak sikluslar {izerinden kalp dongiisiinde bir noktaya 6zgii ekolarin her birinin toplam1 k
space’yi tam doldurulmasii saglamaktadir. Bu veri toplama islemi bir kalp dongiisii boyunca
akis olusumunu temsil eden 16 ila 24 gorintiler tUretir. Kardiyak gating prospektif veya
retrospektif bir sekilde yapilabilir. Prospektif yontem R dalgasi ya da sistolik tepe ile baslar, ve
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sonra tarama ile ilerler.Kalp atimindaki ortalama RR mesafesine gore TE ve TR degerleri
kurulur. Bu metod kolay kullanilabilir gibi goriinmekle birlikte bir sonraki R dalgasini tespit
etmek i¢in kardiyak siklusun bir boliimiinde taramay1 durdurdugundan tam olmayan bilgi alimina
neden olur. Bundan &tiirii bu yontemde bilginin %20-30’u goriintiilemeye dahil edilemez.
Retrospektif kardiyak gating, EKG kaydi sirasinda hiz kodlamali kazanimlar ile gergeklestirilir.
Retrospektif olarak veriler kalp dongiisii kapsayan sine frameler icine siralanir. Bir sifir hiz
referanst bir kalp dongiisii boyunca aquaduktus silviden sifir net akim varsayarak tiim faz
Olgtimleri ortalamasi alinarak hesaplanir. Sabit hacimli kafatasi igerisinde spinal kanal aquadukt
ve foramen magnum diizeyindeki BOS akimi intrakranial vaskiiler pompa mekanizmasina
sekonder bifaziktir. Sistol sirasinda intrakranial damarlarda ve beyin hacmindeki genigleme BOS
un ventrikiiler sistemden spinal kanala dogru hareket etmesine neden olurken diyastolde beyinde
ve intrakranial damarlarda kiiglilme meydana geldigi i¢in basing azalmasina sekonder spinal

alandaki BOS intrakranial subaraknoid mesafeye ve ventrikiiler sisteme geri doner (Resim 2).

Resim 2. Serebral akuaduktus silviden gegen refaz imaj (A) akim ve tiim dokuyu (background is

visible), magnitude imaj (B) akim yonii farketmeksizin sadece akim varligini (diger dokular
siyah, background is suppressed) ve faz imajlarda (C, D) akim yoniinii (diger dokular gri,
background is grey) gosterir. Faz imajlarda kaudokraniyal (C) ve kraniokaudal (D) akim yonleri

ayirt edilmektedir.

Akim hiz duyarlilig1 (velocity encoding) genellikle 10 cm/sn degerine sagital imajlarda
kraniakaudal akimi, oblik veya aksiyel planda through-plane akimi saptamak igin ayarlanir.

Yiiksek akimli hastalarda akim kodlama artefakti varliginda hiz duyarlilik degeri 20 cm/sn olarak
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degistirilebilir. Genellikle goriintilleme orta hatta sagital planda goriintii alimiyla baslar. Bu
yiizden hasta basinin yataga tam dik olmasi gerekmektedir. Sagitalden sonra oblik aksiyel veya
aksiyel goriintiileme yapilir. Aquaduktus silviye dik goriintiileme quantifikasyon amaciyla elde

edilir (7-9) Resim 3).

BOS akim analiz programa aktarilan faz, refaz ve magnitiid goriintiiler sayesinde akim,
aksiyel planda hem kalitatif hem de kantitatif olarak degerlendirilir. Kantitatif ¢alismada
gorlintiiler akuaduktun yerini daha iyi belirlemek amaciyla uygun boyutta biiyiitilerek tam
akuaduktusa denk gelecek ve beyin dokusu alan disinda birakilacak sekilde ROI (region of
interest) cizilir (Resim 4). Kalitatif ¢alismada ise pozitif yon kraniyokaudal oldugu i¢in bu

yondeki akim yiiksek, aksi yondeki akim ise diisiik sinyalde izlenir.

Serebral akuadukt dar bir yapi1 oldugundan ROI belirlenmesinde teknik giicliikler
yasanabilmektedir (gradientlerin linear olmamasi, eddy current varligi, statik beyin dokusunun
parsiyel voliim etkisi, ROI yerlestirme giicliigii). Kiiglik ROI se¢imlerinde hata pay1 artmaktadir.
Hata oranim en aza indirmek ve dogru ROI yerlestirilebilmesi i¢in akuduktus silvinin en genis
yerinden Ol¢lim yapilmalidir. Eger alan sadece akimin oldugu piksellerden sec¢ilmeyip statik
beyin dokusu da alana dahil edilirse normalden diisiik pik sistolik akim hizi sonuglar1 elde
edilebilir. Ayrica ASV akuduktus silvi genisligi ile dogru orantili sekilde artig gosterir.
Dolayistyla akim dl¢limlerinde standart olarak en genis kesim olan akuduktus silvinin ampulla
bolgesinin kullanimi ortaya ¢ikabilecek hatalarin azaltilmasi ve BOS dinamiklerindeki normal ve
patolojik degisikliklerin anlasilmasi agisindan 6nemlidir. Bunun i¢in bu kesimden akuaduktus

silviye dik olarak gecen aksiyel faz goriintiileri elde edilir (Resim 3) (7-9).
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Resim 3. Akuadukttus silviden dik olarak gecen aksiyel planin belirlenmesi

Resim 4. Serebral akuaduktus silviden tam denk gelecek sekilde ROI ¢izimi.
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Her kesit i¢in bu amaca yonelik olarak ayr1 ayr1 ROI belirlemek dogru sonuglarin elde
edilebilmesi agisindan 6nemli bir nokta olusturmaktadir. ROI ¢izildikten sonra kaudal ve rostral
yonlere dogru olan BOS akiminin bir kardiyak siklus boyunca zamana kars1 pik hiz, ortalama hiz,
akim ve net akim grafikleriyle birlikte veri tablosu elde edilir. Grafiklerde horizontal aksin
iistiinde kalan alan pozitif (kraniyokaudal), altinda kalan alan ise negatif (kaudokraniyal) olarak
degerlendirilir. Buna gore bir kardiyak siklus boyunca akuaduktal BOS akiminin {i¢ agsamasinin
oldugu belirlenebilir. Kalp sistoliinde kraniyokaudal, kalp diastoliinde kaudokraniyal ve diastol
sonunda tekrar kraniyokaudal BOS akimi vardir. Ortalama hiz-zaman grafigi serebral akuaduktta
belirlenen kontur alaninda saptanan hizlarin ortalamasini verir. Pik hiz-zaman grafigi yine
serebral akuaduktta belirlenen kontur alaninda saptanan hizlardan maksimum hizi verir (Resim
5). Akimin tiirbiilan oldugu durumlarda pik hiz ortalama hizdan belirgin sekilde yiiksek olabilir
ancak laminar akim varliginda genelde her ikisi de birbirlerine yakin degerlerdedir. Pik hiz-
zaman egrisi belirlenen Venc degerinin gergek pik hiza ne kadar uydugunu gostermesi agisindan
onemlidir. Eger Venc belirgin sekilde diisiik se¢ilmisse pik hiz egrisi artefaktli olur. Egrinin tam

tepe noktasinda ani bir diisiis goriiliir.

Velocity vs Time Peak Velocities vs TimeL

7 cmisec

340 408 4

Resim 5. Ortalama hiz-zaman (A) ve pik hiz-zaman grafigi (B).
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Akim-zaman grafigi (Resim 6) serebral akuaduktus silvide belirlenen kontur igindeki
alandan saniyede gegen akim miktarini (ml/sn) gosterir. Akim zaman egrisi ortalama hiz egrisinin
belirlenen akuaduktus silvi alaniyla c¢arpilmasiyla elde edilir. Akim-zaman grafigine ortalama
hiz-zaman grafigi entegre edilerek net akim-zaman grafigi (Resim 6) elde edilir. Bu grafik
siklusun her bir kesitinde akuadukttan gegen BOS miktarin1 (ml) verir. Diger tim grafiklerin
aksine bu egri basladigi noktada sonlanmaz. Bu egrinin son noktasi akuaduktus silvi liimeninden
bir siklusta gegen toplam voliimii verir (ml). R-R intervalinin siiresi de dikkate alinarak
dakikadaki atim sayisi ile bir atimdaki net akim voliimii ¢arpilip dakikadaki voliimiin ne kadar

oldugu hesaplanabilir (7-9)

Flow vs Time et Flow vs Time

Resim 6. Akim-zaman (A) ve net akim-zaman grafigi (B).

PC-MRG araknoid kistin BOS ile baglantis1 hakkinda bilgi verebilir ve kist cerrahisi
kararinda kullanilmaktadir. PC- MRG tetkikinin en ¢ok kullanildigi hastalik grubu normal
basingli hidrosefalidir (NBH). Akuaduktus silvi diizeyinde BOS akim hizi ve debi volim
Ol¢limlerinin NBH ayiric1 tanisina ve cerrahiden goriilecek yarari konusunda farkli goriisler
bulunmaktadir. NBH’de akuaduktus silvi kaudal ve rostral pik akim degerlerinde artis
olmaktadir. Akuaduktus silviden 18 ml/dk’nin altindaki sinusoidal akim paterni normal kabul

edilirken, bunun iistiindeki akim degerleri ise NBH’y1 diisiindiirtmektedir.
2.2.3: Time Spatial inversion Pulse (Time-Slip) metodu:

Faz contrast tekniginden farkli olarak son zamanlarda BOS akimini degerlendirmede

kullanilan yeni goriintiileme yontemi Time Slip yontemidir. Bu metod ile BOS un Kendisi
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radiofrekans (RF) dalgas1 uygulandiginda endojen iz birakici olarak kullanilir. Yaklasik 5 saniye
sonra RF etkisi bitene kadar goriintiileme yapilabilir. Faz contrast yonteminde BOS akimini
etkileyen kardiyak atim ve solunum gibi faktorler géz ardi edilip 6l¢lim yapilmasina ragmen bu

yontemde de bu etkiler gbzlemlenebilmektedir (10), (Resim 7).

Resim 7: Time spatial inversion pulse (time-slip) metodunda goriintiilemenin elde edilmesi.

2.3. Hidrosefali:

Hidrosefali birgok nedene bagli olarak gelisebilen karmasik bir hastaliktir (11-13).
Kisaca bu hastalik; ventrikiiler sistemdeki BOS’un ilerleyici artisi olarak tanimlanabilir (14).
Hidrosefali; nadir olarak BOS’un asir1 iiretimine (6rne8in koroid pleksus papillom veya
karsinomlar1), siklikla da ventikiiler sistemdeki akimin engellenmesine (obstruktif veya non-
kommunikan tip) veya BOS emilimindeki/dolasimindaki bozukluga bagli olusabilir
(kommunikan tip) (15-17). Geng ve ¢ocuk hastalardaki en sik hidrosefali nedeni obstruktif tip
hidrosefalidir (12-16). Bazi durumlarda ise (e.g. menenjit); hem dolasim hem de emilim
bozulabilir. Bu durum; siklikla kompleks hidrosefali basligi altinda incelenir (17). Hidrosefali
fizyopatolojisinde birden ¢ok teoriden s6z edilmekteyse de; son yillarda en ¢ok kabul edilen teori
(6zellikle kronik fazdaki hidrosefali olgulart igin); intrakranyal kompliyans azalmasi ve
arteryal Windkessel mekanizmasinin bozuldugunu belirten Greitz’in hiperdinamik akim teorisidir

(14-15).
Hidrosefali tanisinda en ¢ok kullanilan kriterler asagida verilmistir; (10)
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1- Ventrikiilomegali (Evans indeks >0.3),

2- 3. ventrikiil girintilerinde ve lateral ventikiil hornlarinda genisleme,
3- Frontal hornlar aras1 agida ve mamillopontin mesafede azalma,

4- Korpus kallozum’da incelme ve yukariya dogru elongasyon,

5- 3. ventrikiil duvar hareketlerinde azalma,

6- Normal veya daralmis kortikal sulkuslar,

7- Periventrikiiler beyaz cevher hiperintensiteleri (interstisyel 6dem ve akut hidrosefali

bulgusudur)

8- Akuaduktus silvide flow void fenomeni saptanmasi (kommunikan tipte sik goriiliir).

Yukaridaki kriterler herhangi bir tipe ¢ok 6zel olmayip, sinirda olgular ve bulgular da
izlenebilmektedir (18, 19). Hidrosefali tanisinda altin standart tan1 yontemi, ventrikiilografi’dir
(12). Bununla birlikte bu metot, oldukga invazivdir ve gesitli ciddi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Bu nedenle hidrosefalinin etyolojisinin  aydinlatilmasinda ve tedavi
planlanmasinda; yeni MR teknikleri gelistirilmistir. Bu teknikler arasinda faz-kontrast sine MR
(PC-MRG veya BOS akim MR), ii¢ boyutlu (3B) agir T2 agirlikli (A) sekanslar ve MR
sisternografi (MRS) sayilabilir. Her ii¢ teknigin de, kendi avantaj ve dezavantajlar
bulunmaktadir. Ornegin PC-MRI; BOS dolasimi hakkinda fizyolojik bilgiler verebilmekle
birlikte, karmasik akim varliginda yalanci pozitif-negatif sonuglara sebep olabilmektedir (20-
21). Ayrica PC-MRG teknigi; teknik faktorlere bagli olarak hatali sonuglar verebilmektedir

(5).

3B agir T2A sekanslar ise [DRIVE (Philips), CISS (Siemens) veya FIESTA (GE) gibi]
anatomik detay1 giizel gostermekle birlikte, fizyolojik bilgi verememektedir (11, 13). Kontrasth
MRS (KMRS) ise; invaziv bir testtir ve deneyim gerektirmektedir (12). Son yillarda; 3B
sampling perfection with application-optimised contrast using variable flip-angle evolutions (3B-
SPACE) tekniginin, hidrosefalisi olan hastalarin degerlendirilmesinde faydali oldugu

belirtilmistir (11). Bu teknigin en 6énemli avantajlari; tim kranyumun kabul edilebilir bir siirede

21



izotropik vokseller ile taranabilmesi (ylksek kaliteli multiplanar reformatted imajlarin elde
olunmasina olanak saglar), 3 tesla cihazlarda, spesifik absorption rate (SAR) limitlerini agsmadan
kullanilabilmesi, farkli sekans tiplerinin alinmasina olanak vermesi (T1A, T2A, FLAIR, proton-
dansite, or varyant flip-angle mode T2A gibi), non-invaziv olmasi ve artefaktlara daha az
duyarli olmasidir (23-25).

2.3.1.- Non-kommunikan (tikayici veya obstruktif tip) hidrosefali

Benzer patolojiler, farkli lokalizasyonlarda tikaniklik yapabilirler. Tikanikligin yeri ve
nedeni; tedavi prosediiriiniin belirlenmesinde 6nemlidir (10). Foramenlere distan basi yapabilecek
belirli bir biiyiikliige ulasmis tiim yer kaplayict lezyonlarin, intraventrikiiler kitle ve
hemorajilerin  tikayict hidrosefali yapabilecegi unutulmamalidir (12-14). Akut tikayici
hidrosefali acil tedavi edilmesi gereken bir durum olup; en 6nemli MRG bulgusu, T2A veya
FLAIR goriintiilerde izlenen periventrikiiler hiperintensite (6dem) varligidir (16). Bu durum
hizla tedavi edilmezse kalic1 korliik, serebral infarkt, herniasyon ve 6lim gibi ciddi sonuglara
neden olabilir (26). Tikayici tip’te sik olarak izlenen tikaniklik bolgelerini, 4 ana baslikta daha

detayli olarak inceleyebiliriz:
1- Foramen Monro

Komsu dokulardan kaynaklanan tiimdrler (6rnegin glial tiimorler, epandimomlar ve
subepandimomlar), intra- veya periventrikiiler kistler (araknoid, dermoid veya epidermoid
kistler), gegirilmis hemorajiler ve ventrikiilit sonras1 gelisen yapisikliklar; foramen Monro’yu
tikayabilir (10, 14). Bu bolgede yerlesen, en 6zellikli obstriiksiyon sebebi, kolloid kisttir. Kist
icerigine bagli olarak MRG’de farkli sinyal karakteristikleri izlenilebilirse de, bu kistler genel
olarak T1A imajlarda hiperintens, T2A imajlarda ise izo-hipointens goriinimdedir (27). Yogun
icerikli kolloid kistler ise T2A ve FLAIR imajlarda hipointens goriilebilirler. Bu tiir kistlerin
aspirasyon ile tedavisi zordur ve siklikla da sant tedavisi uygulanmasi veya total ¢ikartilmalar
gerekir. Diger hidrosefali nedenlerinden farkli olarak; Foramen Monro obstriiksiyonu, bazen

unilateral ventrikiillomegali yapabilir (10).
2- Akuaduktus Silvi

Akuaduktus silvi stenozu kongenital veya edinilmis olabilir ve hidrosefali olgularinin %

20’sinde goriiliir (14, 16, 20, 23). En sik stenoz nedenleri; pineal gland tiimoérleri, tektum-
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tegmentum yerlesimli gliomlar, tentoryal menenjiomlar, Galen veni anevrizmalari, web-
sinesiler veya sistiserkozis’tir (10, 12). 3B agir T2A imajlarda; akuaduktal web direkt olarak
izlenebilir (18). Ayrica akuaduktal agikligin degerlendirilmesinde; BOS akim MR’de faydal
olabilir. (19). KMRS, siipheli veya tam1 konamayan olgularda ek bilgiler verebilir (12). Son
zamanlarda yayinlanan c¢alismalar gostermistir ki; 3B-SPACE sekansinin varyant FA modu
(VFAM) ile kullanimi; akuaduktus silvi stenozu tanisinda siklikla tek basina yeterli
olabilmektedir (23). 3B-SPACE teknigi ile elde olunan agir T2A imajlarda; 3B-CISS gibi ‘fully
balanced and flow-compensated gradient-echo’ sekanslardan farki olarak, daha az artefakt
izlenmektedir (23-25).

3- Dordiincii ventrikiil ¢ikimi

Tikaniklik arastirmasinda; 3B agir T2A sekanslar veya 3D-SPACE teknigi (VFAM
modu ile) kullanilabilir (10). Bununla birlikte tam tan1 konamayan olgularda, KMRS faydalidir
(12). Foramen Luschka veya foramen Magendi tikanmasinin en sik nedenleri; kanama, menenjit
ve distan basi yapan lezyonlardir (tiimoérler, kranyoservikal gelisim bozuklugu gibi) (10).
Posterior fossa neoplazmlari arasinda ¢ocuk yas grubunda en sik izlenenleri; medulloblastom,
serebellar astrositoma ve beyin sap1 gliomlari’dir (10, 14). Nadiren posterior sistemin
enfarktlari, kitle etkisi yaratarak 4. ventrikiil ¢ikimmi tikayabilirler ve akut hidrosefali

yapabilirler.
4- Foramen magnum

Daralmis foramen magnum sebebi olabilecek durumlar arasinda; osteokondrodisplaziler,
metabolik hastaliklar, gelisimsel bozukluklar ve Chiari malformasyonlari sayilabilir (18).
Daralmis foramen magnum; serebral venéz doniisii jugular foramen diizeyinde engelleyerek,
siklikla intrakranyal hipertansiyona neden olmaktadir (18, 28). Bu tiir olgularin tanisinda
yukarida sozii edilen teknikler faydali olmakla birlikte, en uygun morfolojik analiz i¢in 3B-
T1A (3B-MPRAGE veya 3D-SPACE) imajlarin da elde olunmasi onerilmektedir. Posterior
fossa-foramen magnum diizeyindeki BOS akiminin degerlendirilmesinde; PC-MRG faydali
olabilmekle birlikte, 3B-SPACE sekansinin VFAM teknigi ile elde olunan imajlari, bu
gereksinimi biiyiik oranda ortadan kaldirmistir (22).
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2.3.2- Kommunikan tip hidrosefali

Bu grubun klasik temsilcisi normal basingli hidrosefali (NBH) olup; yiiriime-denge
bozuklugu, iiriner inkontinans ve demans ile karakterizedir (22, 29, 30). NBH’da; erken ve etkin
tan1 konulmasi Onemlidir; zira NBH, BOS diversiyonu ile tedavi edilebilen tek demans
nedenidir (29-31). Bununla birlikte; BOS diversiyonuna cevap 50-60% civarindadir (32). Erken
dénemde tan1 konan ve tedavi edilen vakalarin, tedaviye daha iyi cevap verdikleri
bildirilmektedir (30, 32). Tam i¢in rutin MRG’de saptanabilecek bazi morfolojik bulgular
olmakla birlikte, kesin tani igin PC-MRG’de hiperdinamik akuduktal akim saptanmasi
gerekmektedir (29, 33). PC-MRG parametreleri; tan1 i¢in faydali olmakla birlikte; sant tedavisine
yanit1 ongérmede yetersizdir (30, 33). Son yillarda yayinlanan ¢alismalarda, kontrastli BT
veya MR sisternografinin tan1 koymada ve tedaviye cevabi 6ngdrmede ek bilgiler verebilecegi
de bildirilmistir (12, 32, 34). Ne yazik ki giiniimiizde; sant tedavisini yliksek 6zgiilliik, duyarlilik

ve dogruluk ile dngdrebilen bir test bulunmamaktadir (29-34).
2.3.3- Sant ameliyat1 6ncesi degerlendirme

Hidrosefalinin bircok sebebi olmakla birlikte, tedavi prosediirleri benzerdir. Ne yazik ki
hangi hastaya hangi tedavinin daha faydali olacagi hala tartismalidir. Hidrosefali hastalarina
uygulanan 2 ana tedavi metodu bulunmaktadir. Bunlardan birincisi sant tedavisi olup; ventrikiiler
sistemde biriken BOS’u, tikanma seviyesinin oniine (proksimal kesimine) yerlestirilen bir katater
ile karin i¢ine veya baska bosluklara iletmeyi tanimlamaktadir. Sant sistemlerinin, morbidite
ve mortalite oranlart goérece yiiksektir. Ayrica sant sonrasi; hastalarin ¢ogunda, uzun donemde
birgok problem olusmaktadir (enfeksiyon, mekanik problemler, v.s.) ve siklikla da hastalarin
tekrar revizyon ameliyatlarma alinmasi gerekmektedir. Ikinci metod ise [endoskopik iigiincii
ventrikiilostomi (ETV)]; endoskopik yontemle beyni korlemesine gegerek ventrikiiler sistem
icerisine girilmesi ve mevcut tikaniklig1 ‘by-pass’ eden yeni bir drenaj yolunun igerden, endoskop
yardimiyla acilmasidir. Her iki yonteminde ¢esitli dezavantajlar1 olmakla birlikte; en Onemli
dezavantajlari, islemlerin goriintiileme esliginde yapilamamasidir. Bu nedenle; bazi beyin
bolgeleri ve damarlar, islem sirasinda hasarlanabilmekte ve enfarkt-kanama gibi cesitli
istenmeyen durumlar ile karsilagilabilmektedir. Bazende Onemli beyin merkezleri hasar

gormekte ve sonug olarakda felg gibi istenmeyen durumlar izlenebilmektedir.
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ETV  yapilacak hastalarin preoperatif donem  degerlendirilmesinde; endoskopun
gececegi bolgelerin, ventrikiiler sistemin, 3. ventrikiil duvarlarinin - liliequist membraninin
biitiinliigiiniin,  baziller arterin pozisyonunun ve  bazal sisternalarin detayli olarak
degerlendirilmesi gerekmektedir (18, 35). Ayrica spontan 3. ventrikiilostomi (STV) varligi da
preoperatif donemde arastirilmalidir  (36). Zira STV varliginda; cerrahi tedavi siklikla
gereksizdir (12, 21). Bu degerlendirme igin ¢ogu kez T2A 3B-SPACE yeterlidir (11, 24). Basarili
bir ETV operasyonu sonrasi, ventrikiil boyutlarinda kii¢lilme, periventrikiiler 6demde gerileme
ve en Oonemlisi de ETV stomasinda ‘flow void’ isaretinin izlenmesi; fonksiyonel ETV nin
MRG bulgulandir (18, 35). Patent ETV diyebilmek igin; stomadaki akimin direkt olarak
izlenmesi gereklidir (22). Tim bu bulgular T2W 3B-SPACE-VFAM teknigi (0.6x0.6x0.6 mm
isotropik voksel boyutlu) ile 5 dakika gibi kisa bir siirede degerlendirilebilir (24). Siipheli
durumlarda 3B agir T2A, ince kesit T2A TSE, PC-MRG ve/veya KMRS imajlar taniya
katkida bulunabilir (10, 11). Bununla birlikte klinik bulgularda dikkate alinmali ve hastalar yakin
takip edilmelidir. Zira ge¢ donemdeki basarisizlik oran1 40% dir. Sant veya ETV calismadig
durumlarda, ani 6liim, korliik veya enfarkt gibi ciddi komplikasyonlar izlenebilir (19). MRG,;
ventrikuloperitoneal santlarin degerlendirmesinde de faydalidir. Sant kataterinin pozisyon,
biitiinlikk ve uzanimi 3B ince kesitli-izotropik sekanslar ile net olarak degerlendirilebilir. Ayrica
postoperatif komplikasyonlarda (subdural eflizyon ve korpus kallozum hasari gibi) yukarida sozii
edilen 3B sekanslar ile (3B-SPACE gibi) rahatlikla saptanabilir.

2.4. idyopatik intrakranial Hipertansiyon (iiH):
24.1. Tamm

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH) beyinde yapisal bir lezyon ve beyin omurilik
stvisinda anormal bulgu olmaksizin kafa i¢i basing artis1 sendromu belirti ve bulgularinin oldugu

klinik bir tablodur (37).
2.4.2. Tarihce

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tablosu igin degisik terminolojiler kullanilmistir.
Quincke 1897 yilinda kafa iginde basing artisina steril BOS un eslik ettigi klinik durumu ‘ser6z
menenjit’ olarak tanimlamis, bu klinik tablonun benign bir menenjit oldugunu ve koroid

pleksustan salgilanan asir1 sekresyon ile olustugunu ifade etmistir. 1904 yilinda Nonne birgok
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nedene bagli olarak gelisebilen, klinik olarak intrakraniyal tiimor gibi karsimiza ¢ikan ama kafa
icinde herhangi bir tiimoriin olmadig1 tabloyu Pseudotiimor serebri olarak tanimlamistir (38).
Dandy 1937 yilinda ‘intracranial hypertension without brain tumor’ tabirini kullanmistir. Dandy
kafa i¢inde artanin kan veya BOS oldugunu aksi takdirde bu durumun bu kadar hizh
gelisemeyecegini belirtmis ve bozulan vazomotor kontrol nedeniyle kafa i¢i vaskiiler yatakta
degisiklik oldugunu soylemistir. 1955 yilinda Foley ‘benign intracranial hypertension’ tabirini

kullanmistir (39, 40).
2.4.3. Epidemiyoloji

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon her yasta rapor edilmekle birlikte, genellikle iireme
cagindaki gen¢ obez kadinlarda goriilmektedir. Insidansi yaklasik yillik 0.9/100000°dir. Ideal
viicut agirh@inin %20 {izerindeki kadmlarda goriilme sikligi 19/100000 dur. Kadinlarda
erkeklerden 8 kat daha fazla goriiliir. Erkekler kadinlara gore ¢ok daha az oranda etkilenmelerine
ragmen hastaligin gidisi bu hastalarda daha agresif seyredebilir ve cerrahi tedavi gereksinimi
daha fazla olabilir. Cocukluk ¢aginda IIH, eriskin dénemden farkli olarak her iki cinste esit
olarak goriilmektedir (41, 42, 43).

2.4.4, Patogenez

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Ancak
bazi mekanizmalar O6ne siiriilmiistiir. Bu mekanizmalar azalmis BOS emilimi, artmis BOS
iretimi, artmis serebral kan akimi ve parankim Odemidir. Bunlar icinde daha cok BOS

emiliminde azalma suglanmaktadir.
2.4.4.1. Azalmis BOS Emilimi

Normal ya da azalmis voliimlii ventrikiiler sistemi olan hastalarda IIH’nin gelisim yolunu
aciklamadaki en popiiler hipotez BOS emilim defekti olarak kabul edilmektedir. Caligmalarda
[IH’li hastalarm % 75-100’iinde artmis BOS akim direnci goriilmiistiir. Menenjit veya
subaraknoid kanama ile gelen hastalarda da BOS emilimi azalip intrakraniyal basing artmaktadir

fakat bu hastalarda IIH’li hastalardan farkl1 olarak hidrosefali gelismektedir (44,45).
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2.4.4.2. Artmis BOS Uretimi

BOS iiretiminin fazla olmasi durumunda ventrikiiller ve subaraknoid bosluk arasinda
basing farki olacagindan ventrikiillerin normalden daha genis olmasi beklenir. Bu durum
intraventrikiiller infiizyon yapilan hayvan ¢aligmalarinda izlenmistir. Ancak IIH’li hastalarda
goriillen normal veya kiiglilmiis ventrikiiler hacim, bu hastalarda artmig BOS {iretimi
mekanizmasini desteklememektedir. Ayn1 zamanda serebral akuaduktustan BOS ge¢is hizinin

normal oldugunun MR ile gisterilmesi normal miktarda BOS iiretildigini gostermektedir (46).
2.4.4.3. Artmus Serebral Kan Akimi

[IH’1i hastalarda karotis arter kateterizasyonu ile yapilan ¢alismada serebral kan akiminin
arttigi bulunmustur (34). Pozitron emisyon tomografi ile yapilan bir ¢alismada ise normallerle

[iHliler arasinda serebral kan akimi agisindan fark saptanmamustir. (47,48).
2.3.4.4. Parankim Odemi

[IH’1i hastalarda ventrikiillerin tipik olarak ince bir yarik seklinde oldugu gdzlenmistir.
Bu artmig serebral voliime isaret eder. Ancak bazi hastalarin kraniyal goriintiilemesinde
ventrikiiller normal olabilmektedir. MR goriintiilemede subkortikal beyaz cevherde artmis su
miktar1 ve su difiizyonu ile indirekt olarak serebral 6dem gosterilmistir.Serebral 6dem sebepleri
genelde tespit edilememektedir. Serebral ddem endokrinolojik ve hematolojik problemlerden
kaynaklanabilmektedir. Yakin iligkili oldugu bazi durumlar vardir. Bunlar steroid kullanimi,
anemi, hipoparotiroidizm, A vitamini eksikligi, obstruktif uyku apnesi, sistemik lupus
eritematozis, Behget hastaligi, renal yetmezlik ile bazi ilaglar ( tetrasiklinler, vitamin A analoglari
ve oral kontraseptifler) ve Ozellikle de obezite sayilabilir. Obezite intra abdominal basinct ve
intratorasik basinci artirir, bunlarda santral vendz basinci artirarak IiH’ye yol acarlar. Obezitede

artan adipoz doku iiriinleri olan leptin ve gyrelin IIH olusumunda etkili olabilir (49-52).
2.4.5. Klinik Ozellikler

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda baslica semptomlar basagrisi (%94),
gecici gorme kayiplart (%68), diplopi (%38) ve pulsatil tinnutustur (%58). Diger bulgular ise
papil 6dem, goérme kaybi, gorme alan1 defekti ve abdusens paralizisidir (53). Basagrist belirgin
bir semptomdur ve hastalarin %94’linde goriilmektedir. Bagagris1 hastayr hekime getiren

yakinmadir. Basagris1 siddetli, gilinliik, pulsatil basagrisi tarzindadir. Meninkslerin veya serebral
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venlerin gerilmesiyle olusan bu basagris1 genellikle sabahlar1 daha belirgindir ve siddeti giin
icerisinde azalabilir. Agriya bulant1 eslik eder ama genelde kusma olmaz. Valsalva hareketi ile
daha siddetlenir (54,55). Gegici gorme kayiplari genellikle 30 saniyeden kisa siireli ataklar
seklinde olmaktadir. IiH hastalarinin 2/3 iinde goriiliir. Tek ve veya her iki gdzde olabilir. Gorme
kayb1 epizodlarimin basing yiikselmesiyle optik sinir basinda olusan gegici iskemiye bagh
olustugu diisiiniilmektedir. Pulsatil tinnutus da IIH hastalarinda yaygm bir semptomdur (56).
Papil ddemi intrakraniyal basing yiiksekliginden kaynaklanir ve iIH’inin kardinal bulgusudur.
Papilodem % 93 vakada c¢ift tarafli, % 5 kadarinda ise tek taraflidir. Papil 6demi direkt veya
indirekt yolla gérme kaybina neden olur.Artan BOS basinci, optik kanal araciligiyla orbitada
optik sinir kilifina yansir ve sinir aksonlar1 gézden ¢iktig1 lamina kribrozada basiya ugrar. Artan
bast ile hem hizli hem yavas aksoplasmik transport bozulur ve sinir basinda 6dem gelisir.
Papillada sismis aksonlarin damarlara yaptig1 basi sonucu akut ve subakut optik sinir iskemisi ve
retina arter dallarinda tikanma gelisebilir. Hastalarin ¢ogunda akut papilodem, bazi hastalarda
kronik ve atrofik bir disk saptanir. Papil 6demin akut déoneminde gorme keskinligi ¢ogunlukla
normaldir. Gorme bozuklugu genellikle santral gérme kaybi seklinde baslar, uzun siiren olgularda
gérme alani defektleri yayginlasir (57).1IH’nin diger semptomlarmin siiresi, papil 6demin
derecesi, rekiirren intrakraniyal basing yiikselmeleri gorme kaybi tizerinde etkili degildir. Gérme
kayb1 icin papilla 6deminin derecesinden ¢ok siiresinin onemli oldugu ve en anlamli gérme
kayiplarinin alt1 aydan uzun siiren papilla 6demli olgularda izlendigi gozlenmistir.Renkli gérme
optik atrofi gelisene kadar normal diizeyde seyretmektedir. Gorme kaybi riskini artiran faktorler;
ilave kilo alimi, atrofik papil 6dem, subretinal hemorajilerin gelismesi, ilk muayenede ciddi
goérme kaybinin olmasi ve sistemik hipertansiyondur (58, 59, 60). Papil 6dem 4 evreden olusur
(61, 62):

l.evre erken papil 6dem evresidir, papilla kenarlar1 ile peripapiller retinal sinir lifleri arasinda

sirastyla nazal, iist ve alt temporal kadranlarda siliklesme goriiliir.

2.evre yerlesmis papil 6dem olup papilla hiperemik ve kabariktir, kiigiik damarlar belirsizlesmis,
venler dolgun bir goriiniim almistir, papilla gevresinde mum alevi seklinde kanamalar ve

yumusak eksudalar goriiliir.

3.evre yani uzun siireli papil ddemde ise papilla mantar gibi vitreusa dogru kabarmistir, yumugak

eksuda ile kanamalar goriilmez.
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4.evre yani atrofik papilla da ise gérme keskinligi ciddi olarak gerilemistir, reaktif gliosizden
dolay1 papillla beyaz renkte, kabarikligi kaybolmus, sinirlari belirsizlesmis ve incelmis bir

goriinimdedir.

[IH’1li hastalarin nerdeyse tamaminda (% 87-92) gorme alam defektleri ve kdr nokta
genislemesi saptanmistir. Gorme alani1 defekti baslangicta biiylik kor nokta, kronik 6demde alt
nazal defektler seklindedir. Genislemis kor nokta papilla 6deminin mekanik etkisine bagli olarak
papilla ¢evresindeki retina yapilarinda goriilen fonksiyon kaybina baglanmistir. Papilla 6deminin
gerilemesiyle kor noktada kiiciilme izlenmesi bu goriisii dogrulamaktadir. Vizyon kaybi
hastalarin yarisinda goriiliir ve kalici olabilir, yavas ve aniden, basamakli sekilde ya da progresif
gelisebilir. Hangi hastada gdrme kaybi gelisecegi onceden tahmin edilemeyeceginden, 1IH’li
olgularin Goldmann veya otomatik perimetri ile gorme alani takipleri sarttir (63). Idiopatik
intrakraniyal hipertansiyonda tek veya gift tarafli dis rektus felcinin gelismesi 6.sinirin anatomik
yapisindan kaynaklanir. Sinirin ¢ekirdegi ponsta, 4.ventrikiiliin yanindadir. Buradan beyin sapini
terkeden sinir 6-12 mm boyunda, 1-3 mm eninde osteofibrotik bir yapisi olan ‘Dorello’
kanalindan gegerek kaverndz siniise girer (64). Selim seyirli BOS basinci artisinda dahi 6.sinir

Dorello kanal1 i¢inde etkilenmektedir.
2.4.6. Tani Kriterleri

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon klinigi 1880’lerden itibaren biliniyor olmasina
ragmen, tanisi ilk kez 1918 yilinda kullanima giren ventrikiilografiden sonra miimkiin olmustur.
1970’lerde BT ve daha sonra MR gériintiilemenin kullanima girmesi {[H™nin tanisin1 daha da
kolaylastirmistir. Onceden [IH’nin tanisinda kullamlan Dandy kriterleri'ne normal veya kiigiik
simetrik ventrikiiliin gdsterilmesi kurali ilave edilerek modifiye Dandy kriterleri olusturulmustur
(Tablo 1).idiopatik intrakraniyal hipertansiyon dykii ve klinik degerlendirmelerde kafa i¢i basing
artisina neden olacak herhangi bir sebep bulunamadiginda klinik olarak konulan bir tanidir. Bu
klinik tablo altta yatan bir sebebe bagli ise ikincil intrakraniyal hipertansiyon olarak adlandirilir.
En sik ikincil intrakraniyal hipertansiyon sebepleri sistemik hastaliklar ve ilaclardir (Tablo 2).
[IH tanisi, olasi ikincil sebeplerin diglanmasi ile konulur ve Modifiye Dandy kriterlerinin

hepsinin saglanmasi gereklidir (Tablo 1) (65).

Noro-goriintilemeyle kafaici yer kaplayici lezyonu ekarte edildikten sonra ITH kesin

tanist LP ile konur. Tek bir LP ile tan1 koymak sakincali olabilir. Siipheli olgularda LP ile basing
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Olclimii yinelenmelidir. Basing lateral dekubit pozisyonda ve bacaklar ekstansiyonda ve hasta
miimkiin oldugunca rahat pozisyonda iken Ol¢iilmelidir. Literatiirde BOS agilis basinci igin farkli
limit degerler kullamlmaktadir. IIH icin genellikle kabul géren yaklasimda 200 mmHO alt:
normal, 200-249 mmH-»0 arasi1 smir ve 250 mmH>0O iizeri kesin IIH olarak kabul edilmektedir
(40).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon klinigi 1880’lerden itibaren biliniyor olmasina
ragmen, tanisi ilk kez 1918 yilinda kullanima giren ventrikiillografiden sonra miimkiin olmustur.
1970’lerde BT ve daha sonra MR goriintiilemenin kullanima girmesi [iH nin tanisini1 daha da
kolaylastirmistir. Onceden [iH’nin tanisinda kullamlan Dandy kriterleri’ne normal veya kiiciik
simetrik ventrikiiliin gosterilmesi kurali ilave edilerek modifiye Dandy kriterleri olusturulmustur
(Tablo 1).idiopatik intrakraniyal hipertansiyon dykii ve klinik degerlendirmelerde kafa i¢i basing
artisina neden olacak herhangi bir sebep bulunamadiginda klinik olarak konulan bir tanidir. Bu
klinik tablo altta yatan bir sebebe bagli ise ikincil intrakraniyal hipertansiyon olarak adlandirilir.
En sik ikincil intrakraniyal hipertansiyon sebepleri sistemik hastaliklar ve ilaglardir (Tablo 2).
[IH tanisi, olasi ikincil sebeplerin diglanmasi ile konulur ve Modifiye Dandy kriterlerinin

hepsinin saglanmasi gereklidir (Tablo 1) (65).

Noro-goriintiilemeyle kafaici yer kaplayici lezyonu ekarte edildikten sonra iIH kesin
tanis1 LP ile konur. Tek bir LP ile tan1 koymak sakincali olabilir. Siipheli olgularda LP ile basing
Oleimii yinelenmelidir. Basing lateral dekubit pozisyonda ve bacaklar ekstansiyonda ve hasta
miimkiin oldugunca rahat pozisyonda iken 6l¢iilmelidir. Literatiirde BOS acilis basinci i¢in farkli
limit degerler kullanilmaktadir. IIH icin genellikle kabul géren yaklasimda 200 mmH-O alti
normal, 200-249 mmH;O arasi sinir ve 250 mmH:O {izeri kesin I1H olarak kabul edilmektedir
(40). ikincil IIH nedenlerini dislamak igin hastalarda hemogram, ESR, biokimya testleri
yapilmali, demir\demir baglama kapasitesi Ol¢iilmelidir. Vendz tromboz diisiiniilen olgularda
trombotik egilim yaratan anti-fosfolipid, anti-kardiyolipin antikorlari, ANA, anti-DNA, protein S,
protein C, homosistein, anti-trombin 3 ve faktér V Leiden mutasyonu gibi faktorler
aragtirilmalidir. {lH’da diglanmas1 gereken baslica patolojiler vendz hipertansiyon, metabolik
sorunlar, endokrinopatiler, kafa travmasi, paraenfeksiyoz ya da immunolojik durumlar
(poliomiyelit, Lyme hastaligi, Guillan Barré sendromu, HVI, koksakivirus enfeksiyonu, Behget

hastaligi, sarkoidoz, iilseratif kolit, sistemlik lupus eritematozis), kronik menenjitler, meningeal
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karsinomatosis, gliomatozis serebri, spinal tiimdrler ve obstriiktif uyku apnesi olarak siralanabilir.
Intrakranyal hipertansiyona neden olan baslica ajanlar arasinda ise bazi endokrin preparatlar,
antibiotikler, nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, A vitamini, lityum, simetidin, amiodaron ve

baz1 bitki ve bocek zehirleri sayilabilir (66).

¢ Kafaici basing artigina ait belirtiler (basagrisi, mide bulantisi, kusma ve papil 6dem )
varlig

¢ 6.sinir paralizi haricinde ek norolojik bulgunun olmamast,

¢ Beyin tomografisi ve/veya MRG de yapisal bir lezyon olmamasi ve ven6z tromboz igin
cekilen MR venografinin normal olmast

¢ BOS mikroskopik incelemesinin normal, dekubitis pozisyonunda LP agilis basinginin 250

mm sudan daha yiiksek olmasi

¢ Kafai¢i basing artigin1 agiklayabilecek ek bir nedenin bulunmamasi
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o Metabolik sorunlar

o Renal yetmezlik

o Diabetes mellitus

o Demir eksikligi anemisi
o Hiperkapni

* Galaktozemi

o Akcaagag surubu idrar hastaligi

e Vendz hipertansiyon

o flaglar

o Serebral vendz tromboz
o Superior vena cava sendromu
o Kor pulmonale

® Posterior fossa dural arteryoven6z malformasyon

o Vitamin A

o Steroidler

 Biiyiime hormone

o Tetrasiklin ve benzerleri
o Indometazin

o Oral kontraseptifler

e Lityum

o Simetidin

e Amiodaron

o Endokrinopatiler

o Gebelik, menstruel diizensizlgi
o Akromegali

o Pituter adenom

o Cushing hastalig

o Polikistik over sendromu

o Paraenfeksiy6z veya immundlojik durumlar

o Guillain-Barr sendromu
e HIV
® Behget hastalig

e SLE

o Kafa travmasi

o Meningeal karsinomatoz

o Gliomatosiz serebri

 Spinal tiimorler

o Obstriiktif uyku apnesi

® Bitki ve bocek zehirleri

o Kronik menenjit
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2.4.7. Gorintiileme ozellikleri:

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon on tanis1 olan bir hastada oncellikle kontrastli-
kontrastsiz kraniyal MRG yapilmali, kitle lezyonu ekarte edilmelidir. Sinus trombozunu diglamak
iizere MR venografi yapilmalidir. BT venografi de tan1 koymakta yardimci olabilir. Oral
kontraseptif kullanimi, gebelik sonras1 donem ya da koagulopati gibi tromboz riskini arttiracak
faktorlerin varliginda bu incelemeler daha biiyiik dnem tasir (67,68). Idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon BT ve MR bulgular1 arasinda dilate optik sinir kiliflar1, ‘empty ¢ bos sella ve
nadiren Chiari [ malformasyonu goriilebilir. Posterior skleral diizlesme, optik sinirlerin
prelaminar boyanmasi, orbital optik sinirlerde vertikal kivrimli gdriiniim ve perioptik subaraknoid
araligin sismesi retrospektif MRG serilerde saptanan bulgulardir ve artmis intrakraniyal basing
icin duyarli ve Ozgiin kabul edilmektedir. Ventrikiillerin kiigiilmesi ise tartismali bulgudur,

ventrikiiller dar ya da normal olabilir (69).

2.4.8.Tedavi:

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ndrolog yonetiminde, beyin cerrahi ve oftalmologun
dahil oldugu multidisipliner bir yaklasimla takip ve tedavi edilmelidir. Tedavideki asil amag
sikayetlerin giderilmesi ve gorme kaybinin Onlenmesidir. Tedavi yontemleri gozlem, diyet,
medikal tedavi, seri bosaltici LP’ler ve cerrahiyi icermektedir. Obez hastalara onerilen ve genel
olarak yararli oldugu diisiiniilen zayiflayici diyetlerin etkinligi kanitlanmis degildir. Genel kabul
goren yaklasim gorme kaybi olmayan hastalarda olagan poliklinik izlemi ve diyet uygulamasi
seklindedir (4,57). Ilag tedavisinde ¢ogunlukla asetazolamid kullanilmaktadir. Asetazolamide ek
olarak topiramat da kullanilabilir. Antiepileptik bir ila¢ olan topiramat ayni zamanda zayif bir
karbonik anhidraz inhibitoriidiir. Kilo kaybi yapmasi nedeniyle obez hastalarda ek yarar
saglamaktadir (58). IIH’nin cerrahi tedavisinde lumboperitoneal ve ventrikiiloperitoneal sant,
optik sinir kilifi fenetrasyonu ve vendz siniis stent uygulamalari tanimlanmistir (60,61,62).
Lumboperitoneal ve ventrikiiloperitenal sant uygulamalart BOS akimini degistiren cerrahi
yontemlerdir. Tibb1 tedaviye yanit vermeyen, bas agrisinin 6n planda oldugu iIH olgularinda
diistinilmesi  gerekmektedir. Sant uygulamalari, mekanik disfonksiyon, enfeksiyon, lumbar
radikiilopati, kateter migrasyonu ve tekrar uygulama gibi komplikasyonlar1 da beraber
getirmektedir (61). Gérme kaybi ve goérme alani defektlerinin 6n planda oldugu hastalarda bir

diger cerrahi tedavi yontemi optik sinir kilif fenetrasyonudur. Bu islemde optik sinir kilifinda
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globun hemen arkasindan dural ve araknoidal pencere agilir. Bu cerrahi yontemin etki
mekanizmasi tam olarak bilinmez. Muhtemelen islem sonucu optik sinir etrafindaki meninkslerde
subaraknoid fibroblastlar yerleserek olusan fibrozisle optik sinir basina yiiksek basincin iletilmesi
onlenir ve kronik fistiilden BOS si1zintis1 ile optik sinir basi basingtan korunur. Optik sinir kilif
fenetrasyonunda hedef papil 6demin iyilesmesidir. Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon
hastalarinda sik¢a goriilen transvers vendz siniis darliklari, vendz siniis stent uygulamalarini
giindeme getirmistir. Venoz siniis stenozlu olgularda stenoz oncesindeki tikaniklik, intrakraniyal
basing artisina ve araknoid graniilasyonlardaki BOS emiliminde bozulmaya sebep olmaktadir.
Venoz siniis stent uygulamasinin bu olgularda etkili olabilecegi one siiriiliirken benzer sekilde
kafa ici basing artisina ikincil gelisen vendz siniis limenlerinin daraldigi olgularda ise tedavide
yeri olmayacag bildirilmektedir (65). Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda gorsel
morbidite cok dnemli oldugu i¢in tedavi sonucunun dikkatli takibi sarttir. Bu takibin ndrolog ve
oftalmolog tarafindan multidisipliner olarak yapilmasi gerekir. Hastalarda takip siklig1 semptom

ve bulgularin siddetine gore bireysel olarak degerlendirilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM:

Bu c¢alismaya Subat 2012 ile Subat 2016 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif
Universitesinde idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tamis1 konulan 29 hasta ile basingh
hidrosefali tanis1 konulan 43 hasta ve yas ve cinsiyet acisindan benzer 30 adet saghkli goniillii
dahil edildi. KIBAS ve hidrosefali tanil1 hastalara tedavi éncesinde BOS akim MRG incelemesi
yapildi. Calismaya alinan hastalarin ayrintili 6ykii, norolojik muayene ve diger laboratuar
bulgular1 retrospektif olarak hastanemiz HBYS sisteminden elde edildi. Calismaya Bezmialem
Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu, 19/11/2014 tarihli ve 71306642 say1 numarasi ile
onay alinarak baslandi. Sine MRG oncesi tiim hastalara yapilacak inceleme hakkinda bilgi
verildi. Imzalanmis bilgilendirilmis onam formu alindi. KIBAS hastalarina inceleme o6ncesi

lomber ponksiyon (LP) yapilarak degerler cmH2O olarak kaydedildi.
3.1. MRG incelemesi:

BOS akiminin kantitatif olarak degerlendirilmesi hastanemiz radyoloji bdoliimiinde
bulunan 1,5 Tesla MR cihazinda (Magnetom Avanto, Siemens), standart ‘head coil’ kullanilarak
2D Q FLOW faz kontrast MR anjiografi teknigi ile aksiyal planda (through-plane) elde olunan
goriintiiler lizerinden yapilmistir. Her bir hasta igin PC-MRG ¢ekim siiresi yaklasik olarak 5 dk
kadard1. Oncelikle orta hattan sagital, koronal ve aksiyel T1A &ncii goriintiiler elde olunmustur.
Daha sonra sagital plan lizerinden serebral akudukta dik olacak sekilde alinan yar1 aksiyal planda
‘ortalama modulus’, ‘magnitude of complex difference’ ve ‘directional phase difference’ imajlar
elde edilmistir. Aksiyel planda goriintiiler i¢in TR: 31,25 msn, TE: 8,06 msn, kesit kalinlig1 3
mm, NSA:1, FOV:16x10 cm, matriks 128x256, sapma agis1 10 derece olan, kalp hizina gore 14-
30 arasinda degisen kardiyak fazda kesitler elde edilmistir. Kardiyak tetikleme MR uyumlu
elektrotlar ile (Kendall, Arbo, Tyco International, Neustadt, Germany) retrospektif olarak
yapilmistir. Akim duyarlilig1 (Venc) 20 cm/sn olarak belirlenmistir. Kaudokraniyal yondeki akim
negatif, kraniokaudal yondeki akim ise pozitif olarak belirlenmistir.Ayrica hastalara sagital T2

CISS ve T2 SPACE goériintiileme yapilmustir.
3.2. MRG Analizi:

KIBAS hastalarinda eslik edebilecek bos sella goriiniimii, optik sinir kilif ddemi, posterior

skleral diizlesme, perimezensefalik sistern obliterasyonu, ventrikiil daralmasi, Meckel
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bosluklarda genisleme, tonsillar herniasyon ve transvers sinus kompresyonu gibi konvansiyonel
MR ve MR venografi bulgularida degerlendirmeye alindi. Ayrica sagital T2 CISS goriintiilerde
orta hattan gegen kesitten pons orta kesimi diizeyinde prepontin sistern (PPS) ve en genis yerinde
aquaduktus silvi (AS) genislik ol¢timii yapilmistir. BOS parametrikleri ile birlikte PPS/AS

oranida incelemeye alindi.

KIiBAS, hidrosefali ve normal gruptaki tiim olgulardan elde olunan BOS analiz
gortintiileri Siemens kullanici konsolunda(Leonardo, Siemens Medical Solutions) Argus yazilimi
kullanilarak biri deneyimli nororadyolog olmak iizere iki ayr1 radyolog tarafindan
degerlendirilmistir. Bir kardiak siklustaki elde edilen aksiyel faz goriintiilerde tiim akuaduktusu
icine alacak sekilde ROI (regions of interest) yerlestirilerek akuaduktus silviden gecen akimin
hiz-zaman, pikakim hizi- zaman, akim-zaman, net akim-zaman egrileri elde edilmistir. Her bir
olgu i¢in pik akim hiz (cm/sn), ortalama hiz degerleri (cm/sn), ileri akim voliimii (ul), geri akim
voliimii (ul), net ileri akim voliimii (ul), ASV (ul), AS alan1 (mm?), PPS/AS orani, bir kardiak
siklustaki ortalama akim voliimii (ml/dak), standardize edilmemisve Ortalama kalp atim sayisi
(60/dak) ile standardize edilmis ortalama sistolik ve distolik akim siireleri (msn), diastolik ve
sistolik akim siirelerinin birbirine orani, toplami ve farki, standardize ortalama distalolik—sistolik
akim siire farki (msn) ve standardize ortalama distalolik sistolik akim siire toplami (msn)elde
edildi.Ortalama hiz degerlerinde hem sistolik, hem diastolik, hem de genel ortalama hiz degerleri
ayri ayr1 hesaplanarak inceleme tablosuna yerlestirildi. Ortalama sistolik ve diastolik hiz
oranlarida incelemeye alindi. Bir kardiak siklustaki ortalama akim voliimii su formiille
hesaplandi: Forward Volume+Reverse Volume/range (0-680 msn) x 60 ml/dak. Pik akim

hizlarimin pozitif degerleri esas alinarak degerlendirme yapildi.
3.3. Istatistiksel Degerlendirme
Analiz 1:

Istatiksel degerlendirmede IBM SPSS for Windows version 23.0 yazilimi1 kullanilmistir.
Olgular kafa ici basing artis1 sendromu (KIBAS) (n=29), normal goniilliiler (n=30) ve basingh
hidrosefalili (n=43) olmak iizere ii¢ ayr1 grupta degerlendirilmistir. Gruplarin gilinlik is
yogunlugunda sik kulanilan BOS parametriklerinden ASV, bir kardiak siklustaki ortalama akim

voliimii ve pik akim hiz1 degerlerinin ortalamasi ve standart sapmalar1 bulundu.
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Analiz 2:

3 ayr grup arasinda kullanilacak teste karar vermek amaciyla Shapiro-Wilk normallik
testi kullanilarak degiskenlerin dagilima bakildi. Her bir grubun median ve maksimum ve
minimum degerleri belirlendi. Degigkenlerin dagilimlarinin genis olmasi (normal olmamasi)
sebebiyle non-parametrik test kullanilmaya karar verildi.Daha sonra non-parametrik test olan
Kruskal Wallis testi ile 3 ayr1 grup (KIBAS, basingli hidrosefali ve normal goniilliiler) arasindaki
farkliliklar incelendi. Istatitiksel anlamli p degeri 0.05 olarak belirlendi.2 grup arasindaki
farkliliklarda Mann-Whitney U testi testi ile degerlendirildi. Bu degerlendirmede tiim etkiler i¢in
anlamlilik diizeyi Bonferroni diizeltmesi yapilip (normal p degeri grup sayisina boliinerek) 0.016
(0.05/3) olarak belirlendi.

Analiz 3:

Birinci grubu olusturan KIBAS olgularindaki lumbar ponksiyon sonuglart ve ASV
degerleri ile konvansiyonel MR bulgulari ile arasindaki korrelasyona bakildi. Non-parametrik test
olan Mann-Whitney U testi kullanild1. Istatistiksel anlaml1 p degeri 0.05 olarak belirlendi.

37,28 10,640 37,00 18 57
36,57 11,413 34,50 20 65
29,12 21,629 23,00 1 78
33,63 16,685 33,00 1 78

Tablo 3: Olgularin say1 ve yas dagilimi
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4. BULGULAR:
Analiz 1:

KIBAS grubunda hastalarin ortanca yas degeri 37 (min 18 / max: 57), normal grupta
ortanca yas degeri 34, 5 (min 20 / max: 65), hidrosefali grubunda ise ortanca yas degeri 23 (min:

1/ max: 78) idi (Tablo 3).

Ortalama ASV degeri normal olgularda 23,61 (SD+12),KiBAS’ta 21,1 (SD+14), basingh
hidrosefalide 194,8 (SD+97,6) ul olarak oOl¢iildii. Bir kardiak siklustaki ortalama akim voliimii
normal olgularda 4,19 (SD+2,1),KIBAS’ta 3,7 (SD+2,4), basingli hidrosefalide 34,1 (SD=17,4)
ml/dk olarak hesaplandi. Pik akim hizlar1 normal olgularda 4,97 (SD+1,61),KIBAS’ta 4,8
(SD=£3,76), basingli hidrosefalide 12,50 (SD+4,37) cm/sn olarak saptandi (Grafik 1) (Grafik 2).

Analiz 2:

KIBAS olgularmda normal grup ile kiyaslandiginda BOS parametriklerinden standardize
ortalama diastolik akim siiresi (ortanca KIBAS 395/ normal 484 msn) (p=0.004) ve standardize
ortalama diastolik-sistolik akim siire farki (ortanca KIBAS 206/ normal 289 msn) (p=0.010)
istatistiksel olarak anlamli kisa bulundu. Ayrica standardize edilmemis ortalama diastolik akim
siirelerinde de (ortanca KIBAS 363/ normal 427 msn) smirda anlaml farkliik mevcuttu
(p=0.020). Standardize sistolik ve distolik akim siirelerinin toplami degerlendirmeye alindiginda
KIBAS’ta toplam akim siiresi normal gruba gore istatistiksel anlamli daha kisa izlendi (p=0,011).
Standardize toplam akim siiresinin ortanca degeri normal grupta 636 (min 374, max 821),

KIBAS’ta 542 (min 360, max 755) msn olarak &l¢iildii.
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Grafik 2: Her ti¢ grupta ASV degerlerinin dagilim grafigi
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Normal goniilliiler ile basingli hidrosefali hastalarinin Kkarsilastirilmasinda; PPS/AS
(ortanca normal 4/ hidrosefali 2,0), ASV(ortanca normal 21,25/ hidrosefali 180 ul/sn), pik akim
hiz1 (ortanca normal 5,08 /hidrosefali 13,57 cm/sn), ileri akim voliimii (ortanca normal 16,5 /
hidrosefali 141 ul), geri akim voliimii (ortanca normal 26 /hidrosefali 205 ul), net ileri akim
voliimii (ortanca normal -9,5 / hidrosefali -104ul), bir kardiak siklustaki ortalama akim voliimii
(ortanca normal 3,7 / hidrosefali 31,7ml/dk),ortalama AS alan: (ortanca normal 3,6 / hidrosefali
20,7 mm?), ortalama geri akim hiz1 (ortanca normal 0,064 / hidrosefali 0,56 cm/sn) ve ortalama
ileri akim hizinda (ortanca normal 0,093/ hidrosefali 0,75 cm/sn) istatistiktiksel olarak anlamli
fark bulundu  (p< 0,001).Parametrelerden geri/ileri akim siiresi orani1 (ortanca normal
2,52/hidrosefali 2,15) anlamli bulunmustur (p =0,016).Standardize sistolik ve distolik akim
stirelerinin toplami1 degerlendirmeye alindiginda normal grup ile hidrosefali arasinda toplam akim
stresinde anlamli fark izlenmedi (p=0,382). Standardize toplam akim siiresinin ortanca degeri
normal grupta 636 (min 374, max 821), hidrosefalide 618 (min 324, max 807) msn olarak olgtildii
(Grafik 3).

KIBAS olgular ile basmgl hidrosefali olgularinin karsilastirilmasinda; PPS/AS (ortanca
KIBAS 3,75/ hidrosefali 2,0) , ASV (ortanca KIBAS 15/ hidrosefali 180 pl), pik akim hizi
(ortanca KIBAS 4,37/ hidrosefali 13,57cm/sn), ileri akim voliimii (ortanca KIBAS 12/
hidrosefali 141ul), geri akim volumii (ortanca KIBAS 21/ hidrosefali 205 pl), net ileri akim
volumii (ortanca KIBAS -8/ hidrosefali -104 ul), bir kardiak siklustaki ortalama akim voliimii
(ortanca normal 2,64 / hidrosefali 31,7 ml/dk) ortalama alan (ortanca KiBAS 4,5 / hidrosefali
20,7 mm?), ortalama geri akim hiz1 (ortanca KIBAS 0,054/ hidrosefali 0,56 cm/sn), ortalama
ileri akim hiz1 (ortanca KIBAS 0,07/ hidrosefali 0,75 cm/sn), standardize ileri akim siiresi
(ortanca KIBAS 155 / hidrosefali 203 msn) parametreleri ile istatistiktiksel olarak anlamli fark
bulundu (p< 0,016).Standardize sistolik ve distolik akim siirelerinin toplami degerlendirmeye
alindiginda KIBAS’ta toplam akim siiresi hidrosefali grubuna gore istatistiksel anlamli daha kisa
izlendi (p=0,018). Standardize toplam akim siiresinin ortanca degeri KIBAS’ta 542 (min 360,
max 755) msn, hidrosefalide 618 (min 324, max 807) msn olarak &lgiildii. Olgiilen diger

parametrelerde KIBAS ve hidrosefali grubu arasinda anlamli fark saptanmadi.

40



7,00

6,00

5,00 -+ EHEE—— ool 0o

4,00 E-Ee—e oW eE- W KIBAS
NORMAL

3,00 +ooltmute
HIDROSEFALI

2,00 -

1,00 T —

0,00 T T T T 1

Grafik 3: Her ti¢ grupta PPS/AS degerlerinin dagilim grafigi

Analiz 3:

Lumbar ponksiyonda 6l¢iillen BOS basinct ve ASV degerleri ilebirinci grubu olusturan
KIBAS olgularindaki konvansiyonel MR ve MR venografi bulgular ile arasindaki korrelasyona
bakildi. Non-parametrik test olan Mann-Whitney U testi kullanildi. Istatitiksel anlamli p degeri
0.05 olarak belirlendi. Bos sella goriiniimii, optik sinir kilif 6demi, posterior skleral diizlesme,
perimezensefalik sistern obliterasyonu, ventrikiil daralmasi, Meckel bosluklarda genisleme,
tonsillar herniasyon, transvers sinus kompresyonu ve PPS/AS orani1 ile ASV arasinda korelasyon
saptanmadi. Bu parametrelerden ise sadece tranvers sinus kompresyonu ile BOS basinci arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Kontrastli MR’lar1 veya MR venografisi olmayan bir olgu disinda
degerlendirmeye alinan tiim olgularda transvers sinus kompresyonu olan (17/28) alt grupta
lumbar ponksiyonda olgiilen BOS basinct ortanca degeri 34.5 (min 22, max 66) cm H>O
saptanirken kompresyon olmayan alt grupta (11/28) ise bu deger 24 (min 21, max 40) cm H20
olarak bulundu (p=0.05).
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5. TARTISMA

ASV her kardiyak siklusta aquduktus silviden ileri akip geri gelen voliimdiir. Baledent ve
arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada hidrosefalili hastalar1 normal grup ile karsilastirip ortalama ASV
degerleri arasinda hidrosefalili grup lehine belirgin anlamli farklilik bulmustur (200 vs 50 pl).
(70).

Literatiirde (Wagshul ve ark, Greitz ve ark, Bateman ve ark) ASV degeri normal
olgularda 30-50ul olarak bildirilmistir (71-74). Bizim ¢alismamizda bu degeri normal olgularda
ortalama 23,61 ul (SD+12) olarak bulduk.

Normal olgularda Lee ve arakadaglarinin yaptig1 ¢calismada pik akim hizlari en yiiksek AS
pars posterior kesiminde ve ortalama 4,09cm/sn olarak bulunmusken biz ¢aligmamizda pik akim
hizlarim1 normal olgularda ortalama 4,97 (SD+1,61) (cm/sn) olarak gozlemledik(9). Bu deger
normal (4,97 cm/sn) ve KIBAS (4,80 cm/sn) grubunda biribirine yakin iken hidrosefali (12,50
cm/sn) grubunda anlamli yiiksek bulundu.

Sabit hacimli kafatasi igerisinde spinal kanal, aquaduktus silvi ve foramen magnum
diizeyindeki BOS akimi intrakranial vaskiiler pompa mekanizmasina sekonder bifaziktir. Sistol
sirasinda intrakranial damarlarda ve beyin hacmindeki genisleme BOS’ un ventrikiiler sistemden
spinal kanala dogru hareket etmesine (kraniyokaudal akim, sistolik BOS akim) neden olurken
diyastolde beyinde ve intrakranial damarlarda kiigiilme meydana geldigi i¢in basing azalmasina
sekonder spinal alandaki BOS intrakranial subaraknoid mesafeye ve ventrikiiler sisteme

(kaudokraniyal akim, diastolik akim) geri doner.

Biz calismamizda giinliikk deneyimimizden yola c¢ikarak diastolik akim siiresi Olglimii
yaparak normal kontrol grubu ile kiyasladik. KIBAS olgularinda normal grup ile kiyaslandiginda
BOS parametriklerinden standardize ortalama distolik akim siiresi (ortanca KIBAS 395/ normal
484 msn) ve standardize ortalama diastolik-sistolik akim siire farkini (ortanca KIBAS 206/
normal 289 msn) ve toplamini (ortanca KIBAS 542/normal 636 msn) istatistiksel olarak anlamli
kisa bulduk. Bunun olasi sebebinin kaudokranial akimin intrakranial basing artis1 nedeni ile
giiclesmesi olabilecegini diisiindiik. Ayrica kaudokranial akima karsi direng olmasi nedeniyle
KIBAS hastalarinda fazla basinca karst akmaya calisan BOS un olusturdugu anormal pulsatiliteyi

de gozlemledik. Sistolik ve diastolik akim siirelerinin toplami da gruplar arasinda kiyaslandiginda
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normal grup ile hidrosefali arasinda fark yok iken KIBAS grubunda her iki gruba gore anlamli
kisa bulundu. Ortanca degerler normal grupta 636, hidrosfealide 618, KIBAS’ta 542 msn olarak
olciildii. Bu fark KIBAS grubundaki diastolik akim siiresinin kisalmasindan kaynaklanmaktadur.

KIBAS hastalarmin BT ve MR bulgular arasinda dilate optik sinir kiliflari, bos sella ve
nadiren Chiari I malformasyonu goriilebilir. Posterior skleral diizlesme, optik sinirlerin
prelaminar boyanmasi, orbital optik sinirlerde vertikal kivrimli goriiniim ve perioptik subaraknoid
araligin sismesi retrospektif MRG serilerde saptanan bulgulardir ve artmis intrakraniyal basing
i¢in duyarli ve 6zgiin kabul edilmektedir. Ayrica KIBAS hastalarinda Meckel cave genislemesi
de goriilebilmektedir. Ventrikiillerin kii¢iilmesi ise tartismali bulgudur, ventrikiiller dar ya da

normal olabilir.

Divyata ve arkadaslari idiopatik ve sekonder intrakranial hipertansif hastalarin
karsilastirildigi calismalarinda ITH hastalar ile sekonder intrakraniyal hipertansif hastalarin MRG
bulgularmin benzer oldugunu ayrica 21 adet IIH’li hastanin MRG bulgular1 arasinda %95
oraninda perioptik dural kilif 6demi, %62 oraninda optik sinir kivrilmasi, %71 oraninda optik
sinir bag protriizyonu ve posterior skleral diizlesme ve %76 oraninda bos sella bulgusu oldugunu

bildirmislerdir (75).

Riggeal ve arkadaslarinin klinik siddet, LP basinci ve transvers sinils basi varligr ve
oranini degerlendirdikleri 51 olgulu yazilarinda 46 hastada iki tarafli transvers siniis basisi, bu
hastalarin %71 inde ise basinin %50’den biiyiik oldugunu, hastalik derecesi ile stenoz derecesinin

ve stenoz varligi ile BOS basincinin iligkili olmadigini raporlamislardir (76).

Biz ¢alismamizda BOS basinci ile BOS parametriklerini ve KIBAS’ in MRG ve MRV
bulgularini da karsilastirdik. BOS basinci ile BOS parametrikleri arasinda anlamli bir korrelasyon
saptanmadi. Ancak konvansiyonel MRG bulgularindan transvers sinus kompresyonu varlig ile
BOS basinci arasinda korrelasyon mevcuttu. Transvers sinusii komprese olgularda BOS basinct
komprese olmayanlara gore istatistiksel anlamli biiyiik bulundu. Rohr ve arkadaglari sekonder
intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarda yaptiklari ¢alismada intrakranial basing artigina sekonder
transvers sinlis duvarinda kompresyona sekonder daralma gelistigini ve yiiksek LP degerleri ile
kompresyon siddetinin arttigini belirtmislerdir (77). Bu bulgular bizim ¢alismamiz ile uyumluluk
gostermekle birlikte Rohr ve arkadaslarinin ¢aligma grubu sekonder intrakraniyal hipertansiyonlu

olgulardan olusmaktadir.Bono ve arkadaslari tedavi takibi sirasinda takip ettikleri hastalarin
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%64’tinde BOS basincinin normale dondiigiinii ancak tiim hastalarda transvers siniis basisinin
takipte devam ettigini belirtmisler ve transvers sinus ¢ap1 ile BOS basing1 arasinda korrelasyon
olmadigini diisiinmiislerdir (78). Bu goriis bizim ¢alismamiz ile tezatlik gostermektedir.Metellus
ve arkadaslar1 BOS basincimi 40 mmHg OSlgtiikleri bir hastada uyguladiklar1 transvers siniis
stentleme prosediirii ile hastanin MRG ve g6z bulgularinin 3 aylik kontrolde diizeldigini ve BOS
basincmin 11 mmHg’ya geriledigini rapor ederek transvers sinus kompresyonun sonugtan ziyade
sebep olabilecegini gostermislerdir (79). Biz transvers sinusii komprese olgularda BOS basincinin
daha yiliksek olmasi nedeni ile transvers sinus kompresyonunun sebepten ziyade sonug

olabilecegini diistindiik.

Akay ve arkadaslari yapmis olduklar1 calismada tedavi gdren ve gormeyen KIBAS
hastalarinda AS genisliklerinde normal gruba gore istatistiksel anlamli farklilik saptamamiglardir
(80). Biz ¢alismamizda KIBAS olgularinda AS kalibrasyonunu gorsel olarak dar izledik. Ancak
bunun yalanct bulgu oldugunu disiindiik, ¢linkii Olglimsel degerlendirmede alan olarak AS
genisliginde ve genislik olarak PPS/AS oraninda normal grup ile KIBAS arasinda anlaml
farklilik saptanmadi. Hidrosefali grubunda AS alaninda belirgin artis izlendi. Ortanca AS alani
normal, KIBAS ve hidrosefalide sirasiyla 3,60, 4,5 ve 20,7 mm? olarak olciildi. Bu da
hidrosefali olgularinda PPS/AS degerinin KIBAS ve normal gruba gore istatistiksel olarak
anlaml1 azalmasina neden oldu. Ortanca PPS/AS orani normal, KIBAS ve hidrosefalide sirasiyla

4, 3,75 ve 2 olarak olciildii.

Pooja ve arkadaslari hidrosefali olgularinda sant dncesi AS alanlarinin normal gruba goére
anlamli genis oldugunu bildirmislerdir (81). Ayrica Pooja ve arkadaslar1 hidrosefali hastalarinda
normal grupla kiyaslandiginda ASV’yi sistolik ve diyastolik akim hizlarmi belirgin yiiksek
saptamiglardir. Bizim ¢alismamizda da hidrosefalili hastalarda normal gruba oranla ASV, pik
akim hiz, ileri ve geri akim voliimii, net ileri akim voliimii, bir kardiak siklustaki ortalama akim

voliimii, ortalama ileri ve geri akim hizinda istatistiktiksel olarak anlamli fark bulundu.

Hidrosefali hastalarinda ASV’nin olduk¢a yiiksek olmasinin sebeplerinden biri BOS
hacminin fazla olmasi, digeri ise AS alaninin artmasidir. Ayrica kafa i¢i BOS hacmindeki artisa
bagh olarak standardize ileri akim siiresi de (kraniokaudal akim) artmistir. KIBAS, normal ve
hidrosefali gruplarinda ortanca standardize ileri akim siiresi sirasiyla 155, 190, 203 msn olarak

dlciilmiistiir. Ancak farkliliklardan sadece KiBAS ile hidrosefali arasindaki deger istatistiksel
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olarak anlamli bulundu. William ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada ASV degeri ile total
ventrikiil hacmi ve l¢iincii ventrikiil hacmi arasinda istatistiksel anlamli korelasyon oldugunu
saptamiglardir. Ayrica {igiincii ventrikiil duvarindaki talamik niikleuslarin kardiyak siklus

sirasindaki hareketlerinin aquaduktal akimi sagladigini belirtmislerdir (82).

ASV degerinde gruplar arasi kiyaslamada hidrosefalide istatistiksel olarak belirgin artig
izlenirken KIBAS ile normal grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Ortanca ASV degeri
hidrosefalide 180, normal grupta 21,2 ve KIBAS’ta 15 pl olarak &l¢iildii. Bir kardiak siklustaki
ortalama akim voliimii de benzer siralama gosterdi. Ortanca degerleri hidrosefalide 31,76, normal
grupta 3,7 ve KIBAS’ta 2,6 ml/dak olarak bulundu. Ancak calismaya baslarken KIBAS ta normal
gruba gore gozlemledigimiz ASV ve bir kardiak siklustaki debi diisiikliigii istatistiksel olarak
anlamli bulunamadi. ASV aquaduktus silviden gegen BOS voliimiiniin bir gostergesidir ve 3. ve
lateral ventrikiil igerisindeki BOS hacmi ile korele oldugu bildirilmistir (82). AS alaninin
KIBAS’ta daha genis olmasma ragmen ASV’de beklenen farklilik olmamasi, KIBAS’da
ventrikiil i¢i BOS hacminin degismedigini hatta azaldigmi disiindiirmektedir. Alperin ve
arkadaslar1 obez 1I1H hastalarda yaptiklar1 voliimetrik BOS hacim ¢alismasinda [iH’li hastalarda
intrakranial BOS hacminin arttigini yanliz bu hacim artisinin sadece ventrikiil dis1t BOS hacminde
oldugunu ve ventrikiil ici BOS hacminde farklilik olmadigim gosterdiler (83). Bu ¢alisma KIBAS
hastalarinda degismemis veya azalmis ventrikiil i¢i BOS volimii hipotezimizi kismen
desteklemektedir. Standardize diastolik ve yine standardize sistolik ve diastolik akim siiresi
toplam1 KiBAS olgularinda diger gruplar ile kiyaslandiginda istatistiksel anlamli kisa bulundu.
Bu bulgunun, hem ventrikiil i¢ci BOS hacminin az olmasindan, hem de intrakranial basing

artisindan kaynaklandig diistiniilmiistiir.

45



6. SONUC:

BOS dinamigi olduk¢a karmasik olup iiretimi, emilimi ve hareketi lizerinde halen
spekiilasyonlar yapilmaktadir. KIBAS, hidrosefali ve normal olgulardan olusan gruplarmm BOS
dinamigi incelenmistir. BOS akim parametrikleri degerlendirilerek hastaliklardaki BOS
patofizyolojisi arastirilmistir. Hidrosefalide ASV ve pik akim hizinda artis gbéze carpan
bulgulardir. ASV artigi, BOS voliimii artisina ve AS alaninin genis olmasina baglanmistir.
KIBAS’ta BOS basinci ile en korele MR bulgusu transvers siniislerdeki kompresyondur ve BOS
parametriklerinde de standardize diastolik ve standardize toplam akim siireleri kisa izlendi. ASV
degerlerinde ise normal grup ile arasinda fark saptanmadi. Sonug olarak, BOS dinamigi halen
kurgulanmakta olup hastaliklardaki rolii ve degiskenligi igin daha ileri ve genis kapsamli

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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