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ÖZET 

 

Amaç:PAAG hastalarında ve sağlıklı bireylerde faz-kontrast MRG tekniği ile BOS 

akım parametrelerini değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem:Bu prospektif çalışma Malatya İnönü Üniversitesi Bilimsel 

Araştırma ve Yayın Etiği Kurulu’nun 2018/05 karar no’lu izni ile gerçekleştirilmiştir. 

2018Ocak-2018 Ağustos ayları arasında göz hastalıkları glokom polikliniğine başvuran16 

primer açık açılı glokom tanılı hasta ve rutin göz muayanesi normal 16 gönüllü sağlıklı 

bireyçalışmaya dahil edildi. Faz kontrast manyetik rezonansgörüntüleme (FK-MRG) 

tekniği ile aquaduktus Sylvii düzeyinde aksiyel planda görüntüler elde edildi ve BOS 

akımınının kantitatif analizi yapıldı.Primer açık açılı glokom hastalarında ve sağlıklı 

bireylerde BOS akım parametreleri (aquaduktus alanı, pik hız, ileri akım volümü, geri 

akım volümü, net akım volümü, aquaduktal strok volüm, dakikalık debi) hesaplandı ve tüm 

parametreler iki grup arasında karşılaştırıldı. 

Bulgular:Nicel verilerin normal dağılıma uygunluğunda Kolmogorov-Smirnov testi 

kullanılmıştır. Normal dağılıma uyan nicel verilerin analizinde bağımsız gruplarda T testi, 

normal dağılıma uymayanlarda ise Man Whitney U testi kullanılmıştır. 

FK-MRG incelemelerinde glokomlu olgularda (grup 1) pik hız 7,436±2,644 cm/sn, 

ortalama hız 0,155±0,136 cm/sn, ortalama aquaduktus alanı 0,042±0,110 cm² , ileri akım 

volümü 38,69±17,165 µl, geri akım volümü 37,5±14,274 µl, net akım volümü 5,06±4,43 

µl, aquaduktal strok volüm 38,094±15,421 µl, ortalama dakikalık debi 5,489±2,201 µl/dk 

bulunmuştur.  

Sağlıklı bireylerde (grup 2)  pik hız 9,028±3,794 cm/sn, ortalama hız 0,242±0,328 

cm/sn, ortalama aquaduktus alanı 0,030±0,005 cm², ileri akım volümü 31,63±15,641µl, 

geri akım volümü 35,13±17,134 µl, net akım volümü  5,37±7,18 µl, aquaduktal strok 

volüm 33,313±15,816 µl, ortalama dakikalık debi 4,877±2,323 µl/dk bulunmuştur. 

          Grup 1 ve Grup 2 FK-MRG parametreleri karşılaştırıldığında pik hız, ortalama hız, 

ileri akım volümü, geri akım volümü, net akım volümü, akuaduktal strok volüm ve 
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ortalama dakikalık debide istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Ortalama 

akuaduktus alanının iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdiği saptanmış 

olup Grup 1’de daha büyük bulundu (p=0,001). 

 

Sonuç:Primer açık açılı glokomlu hastalar ve sağlıklı bireylerden oluşan iki grup 

arasında FK-MRG ile BOS akım parametrelerini karşılaştırmayı amaçladık. Akuaduktus 

alanını glokomlu olgularda daha geniş bulduk. Değerlendirdiğimiz diğer parametrelerde iki 

grup arasında anlamlı farklılık saptamadık. 

Anahtar kelimeler:Faz Kontrast Manyetik Rezonans Görüntüleme; Primer açık 

Açılı Glokom;BOS Basıncı  
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ABSTRACT 

 

Purpose:We aimed to evaluate the CSF flow parameters in POAG patients and 

healthy individuals using phase contrast MRI technique. 

Materials and Methods:This prospective study was performed with permission 

Malatya Inonu University Research and Publication Ethics Board decision number 

2018/05. 16 patients diagnosed with POAG who were admitted toOphtalmology 

department between the dates January 2018-August 2018 and 16 volunteer healthy 

individuals who had normal ophtalmologic examinations were included in the study. CSF 

parameters including  aquaductal area, peak velocity, forward flow volume, reverse flow 

volume, net flow volume, aquaductal stroke volume and flow per minute were calculated 

and compared between PAOG patients and healthy controls.  

Results:Quantitative data were tested for normal distribution using Colmogorow-

Smirnow test. Normally distributed data were analysed using T Testwhereas  Man Whitney 

U test was used for data showing  nonnormal distribution.The calculated parameters of 

peak velocity, mean average velocity, mean aquaductal area, forward flow volume, reverse 

flow volume, net flow volume, aquaductal stroke volume and mean flow per minute in 

glaucome patients (Group 1) were 7,436±2,644 cm/sn, 0,155±0,136 cm/sn,  0,042±0,110 

cm², 38,69±17,165 µl, 37,5±14,274 µl, 5,06±4,43 µl, 38,094±15,421 µl, 5,489±2,201 µl/dk 

respectively. The calculated parameters of peak velocity, mean average velocity, mean 

aquaductal area, forward flow volume, reverse flow volume, net flow volume, aquaductal 

stroke volume and mean flow per minute in helathy controls (Group 2) were 9,028±3,794 

cm/sn,  0,242±0,328 cm/sn, 0,030±0,005 cm², 31,63±15,641µl, 35,13±17,134 µl, 

5,37±7,18 µl, 33,313±15,816 µl, 4,877±2,323 µl/min, respectively.  

There was no statistically significant difference in PC-MRI parameters of peak 

velocity, mean average velocity, forward flow volume, reverse flow volume, net flow 

volume, aquaductal stroke volume and mean flow per minute between group 1 and group 

2. On the other hand, the values of mean aquaductal area were found higher in  group 1 in 

comparison to group 2 showing statistically significant difference (p=0,001). 
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Conclusion:We aimedto compare CSF flow parameters between POAG patients and 

healthy individuals using noninvasive PC-MRI technique. The area of aquaduct in 

glaucoma patients was higher compared to controls. The other parameters calculated 

showed no statistically significance between two groups. 

Keywords:Phase Contrast Magnetic Resonance, Primary Open Angle Glaucoma, 

CSF Pressure 
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Beyin omurilik sıvısı(BOS) akım fizyolojisi ve patolojilerinin çok yavaş akıma 

bile duyarlı olan Faz Kontrast Manyetik Rezonans Görüntüleme (FK-MRG) yöntemiyle 

araştırılması özellikle son yıllarda artmış ve  subaraknoid boşluklar, vetriküler sistem ve 

spinal kanalın yanısıra akımın en düzenli seyir gösterdiği akuaduktus serebri gibi 

yapılar üzerinde yoğunlaşmıştır. Akuadukt düzeyinde akımın sayısal parametrelerle 

hesaplanmaya başlaması ile önce normal değerler anlaşılmış, daha sonra farklı 

patolojilere bağlı akım değişiklikleri incelenmiştir. İncelenen patolojiler arasında başta 

normal basınçlı hidrosefali, araknoid kistler ve Chiari malformasyonu gibi patolojiler 

bulunmaktadır(1, 2).  

 Nöroendoskpik işlemlerin artışı ile endoskopik akuaduktoplasti sonrası 

akuadukttaki BOS akımının değerlendirilmesi, üçüncü ventrikülostomilerin 

patentliğinin değerlendirilmesi gibi cerrahi işlemler sonrasında klinik 

değerlendirmelerde de kullanılmaya başlanmıştır(3, 4). 

Bu çalışmada amacımız primer açık açılı glokom hastalarında ve sağlıklı bireylerde 

BOS akım dinamiklerini değerlendirmektir. Literatürde primer açık açılı glokom 

hastalığı ile BOS basıncı ilişkisi konusunda çalışmalar mevcut olup bu hasta grubunda 

noninvaziv bir görüntüleme yöntemi olan faz kontrast MRG ile BOS akım 

dinamiklerinin değerlendirildiği literatür verisine rastlanmamıştır. 
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2 GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1 GÖRME YOLLARI ANATOMİSİ 

Görsel uyarı retinadan başlayarak optik sinir ve kiazma optikumdan geçerek optik 

traktus, korpus genikulatum laterale (KGL) ve radyasyo optika ile devam eder ve 

oksipital kortekste sonlanır(5). Karşı retina nazal yarısından gelen lifler optik 

kiyazmada çaprazlaştıktan sonra, aynı taraf çaprazlaşmadan gelen temporal retinal 

liflerle kaynaşarak optik traktüsü oluşturur.Görme lifleri korpus genikulatum lateralede 

sinaps yapar ve daha sonra optik radyasyon ile oksipital kortekse gelir ve burada 

sonlanır(6) (Şekil 1).   

2.1.1 RETİNA 

Retina, özel bir yapıya sahip ve görme yolları içinde fiziksel muayene ile 

görülebilen ilk fonksiyonel bölgedir. Retinanın fotoreseptör hücrelerince görme işlevi 

için gerekli olan ışık enerjisinin elektriksel potansiyele dönüşümü işlemi 

gerçekleştirilir.Işık, retinanın tüm kalınlığınca fotoreseptör dış segmentlerine ulaşmak 

için ilerler ve ulaşınca emilime uğrar. Fotoreseptörler, ışık enerjisini membran 

potansiyeline dönüştürürler. Fotoreseptörlerde meydana gelen bu uyarım, bu hücreler 

aracılığı ile retinanın iç katmanlarına doğru iletilir ve retinanın gangliyon hücrelerine 

ulaşır. Her bir gangliyon hücresinden çıkan aksonlar retinanın sinir lifi tabakasını 

meydana getirir.Bu aksonlar retina içerisinde iken myelinsizdirler ve bu retinanın 

transparan olmasını sağlar. Lamina kribrosayı geçtikten sonra bu aksonlar myelin kılıf 

kazanırlar ve optik siniri oluştururlar. Gangliyon hücrelerinin uzantıları olan aksonlar, 
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optik sinir, optik kiyazma ve optik traktüsü oluştururlar ve daha sonra korpus 

genikulatum lateralede (KGL) sinaps yaparlar(6). 

2.1.2 OPTİK DİSK 

Optik disk, retinal gangliyon hücrelerinin (RGH) aksonlarının gözü terk etmek 

üzere içinden geçtikleri skleral kanalın, göz içine bakan yüzeyine verilen addır. 

Foveadan 3-4 mm uzakta nazal retinada yerleşmiştir. Ortalama çapı dikeyde 1.92 

mm, yatayda 1.76 mm’ dir. Optik diskin üzerinde hiç fotoreseptör bulunmadığı için 

görme alanında ‘kör nokta’ diye ifade edilen absolü skotoma neden olur(6). 

Optik disk ve retina kanlanması farklıdır. Retina, santral retinal arter tarafından 

beslenirken, optik disk başı kısa posterior siliyer arterden beslenir.Aynı zamanda retinal 

damarlar optik sinir başından giriş çıkış yaparlar(6, 7). 

 

 

Optik sinir başı 4 anatomik bölgeden oluşur(5, 8). 

 

   1.Yüzeyel sinir lifleri tabakası 

   2.Prelaminer kısım 

   3.Lamina kribrosa 

   4.Retrolaminer bölge 

2.1.3 OPTİK SİNİR 

Optik sinir, gangliyon hücrelerinin aksonları olup KGL’ ye kadar uzanır ancak 

anatomik olarak optik kiyazmaya kadar olan miyelinli kısım optik sinir olarak 

adlandırılır. Anatomik olarak 4 bölümde incelenir. 

1.İntraoküler bölüm (1 mm) 

2. İntraorbital bölüm (25 mm) 

3. İntrakanaliküler bölüm (9 mm) 
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4. İntrakraniyal bölüm (16 mm) 

Optik sinir, orbita apeksinin hemen önünde ‘Zinn halkası’ adındaki konnektif 

dokunun içinden geçer ve orbita apeksinde optik kanala girer. Kanalda optik sinirle 

birlikte oftalmik arter ve sempatik karotid pleksus dalları ile optik siniri saran 

kılıflar da bulunur.Optik sinir, optik kanalı terk edince falsiform dura katlantısını 

geçer ve arka- geriye doğru ilerleyerek 45 derece açıyla yukarı doğru bir eğimle 

optik kiyazma ile birleşir(6, 7). 

2.1.4 OPTİK KİYAZMA 

Her iki optik sinirin birleşmesinden oluşur ve sella tursikanın hemen 

üzerindedir.Nazal retinal lifler burada çaprazlaşır.Hipofiz tümörleri erken döneminde 

etkilenirse, spesifik görme alanı defektleri oluşur(6). 

2.1.5 OPTİK TRAKTÜS 

Aynı taraf temporal retina lifleri ile karşı taraf nazal retina lifleri optik traktüsü 

oluşturarak liflerin büyük kısmı, hipotalamusu arkadan sarıp, serebral pedinkül ön dış 

kısmı etrafında dolandıktan sonra, korpus genikulatum lateralede sonlanır. Daha az 

sayıda lif ise, üst kuadrigeminal kol olarak devam ederek, refleks oküler haraketleri 

düzenlemek için superior kollikuluslara ve pupilla refleksini düzenlemek için pretektal 

bölgeye ulaşır(6, 7, 9). 

2.1.6 KORPUS GENİKULATUM LATERALE 

Diensefalonda yerleşmiş olup retinal gangliyon hücre aksonlarının sinaps 

yeridir.Bir dorsal, bir de insanlarda fazla önemi bulunmayan ventral nükleustan oluşur. 

Dorsal nükleus konsantrik şeiklde düzenlenmiş, 6 hücre katından oluşur.Aynı taraf 

retinadan gelen gangliyon hücre projeksiyonları KGL’ nin 2, 3, 5. katmanlarında 

sonlanırken karşı taraf retinasından gelen aksonlar 1,4,6. tabakalarda sinaps yaparlar. 

Alt retina yarısından gelen aksonlar KGL’nin lateralinde, üst retina yarısından gelen 

sinir lifleri ise KGL’nin medialindeyerleşmişlerdir. Temporal ve nazal retina lifleri ayrı 

ayrı 3 kat halinde sonlanır. Sinapstan sonra optik radyasyonda da temporal ve nazal 

konumlarını sürdürürler.Korpus genikulatum laterale, retinal uyarının gücünü ve şeklini 

ayarlar(6, 7, 9). 
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2.1.7 OPTİK RADYASYON 

Genikülokalkarin traktüs, internal kapsül arka bacağını çaprazladıktan sonra  optik 

radyasyonu meydana getirir. Temelde 3 grup lif taşırlar(6, 7, 9). 

a. Görme alanının alt kısmını oluşturan lifleri taşıyan üst kısım 

b. Görme alanının üst kısmını oluşturan lifleri taşıyan alt kısım 

c. Maküla liflerini taşıyan merkezi kısım 

2.1.8 GÖRME KORTEKSİ 

Korpus genikulatum lateraleden gelen projeksiyonları alır ve striat korteks, V1 

veay Brodman’ın 17 numaralı alanı olarak adlandırılır. Oksipital lobun medial 

yüzündeki kalkarin fissürde yerleşmiştir. Merkezi görme alanının karşılığı kortekste 

büyük iken, periferik görme alanı daha küçüktür. Bunun nedeni makülada periferik 

retinaya göre daha fazla sayıda fotoreseptör ve gangliyon hücresi bulunması ve görme 

keskinliği ile ilişkilidir. Makülanın iz düşümü, oksipital lobun arka kısmı olan polus 

oksipitalistir. Periferik görme alanı ise kalkarin fissürün ön kısmında bulunmaktadır(6, 

7, 9). 

 

Şekil 1Gözden başlayan ve oksipital kortekste sonlanan sensöriyel görme yollarının anatomisi 

Optik traktus 

KGL 

Oksipitalkorteks 

Optik kiyazma 

optik sinir 
GÖZ 
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2.2 ÖN KAMARA SIVISININ FİZYOLOJİSİ 

Hümör aköz olarak bilinen göz içi sıvısı (GİS), kornea ve lens gibi avasküler 

yapıları besler, toksik maddeleri uzaklaştırır ve sağladığı basınç ile gözün doku 

bütünlüğünü devam ettirir.Saydam yapısı nedeniyle kusursuz görmeye katkıda 

bulunur(8-10). 

GİS, siliyer cisim ile arka kamara, pupilla açıklığı, trabekulum ve ön kamara 

arasında devamlı bir dinamiğe sahiptir. Hümör aköz, siliyer proçeslerden yapılıp arka 

kamaraya salgılanırken aynı anda dışa akım yolları (trabeküler sistem ve uveoskleral dış 

akım) ile gözden uzaklaştırılmaktadır(10).  

2.2.1 GÖZ İÇİ SIVISININ DIŞA AKIMI 

GİS pupilla açıklığından ön kamaraya ulaşır ve %80-90 oranında ön kamarayı 

trabeküler sistemden (konvansiyonel dreanj) terk ederken, %10-20 oranında uveoskleral 

sistemden terk eder. Uveoskleral drenaj göz içi basıncından bağımsızdır(10). 

GİS’in siliyer cisime geçmesine engel olacak bariyer mevcut değildir. GİS, siliyer 

adale bölgesinden suprasiliyer ve suprakoroidal boşluğa (uveal damarlara) varır. 

Konvansiyonel drenajda ise schlemm kanalı, trabeküler ağ ve kollektör kanallar vasıtası 

ile episkleral venlere ve oradan sistemik dolaşıma ulaşmaktadır. Bu sistem ile göz içi 

basıncı belli düzeylerde tutulmaktadır. Bu durumun sağlanabilmesi için konvansiyonel 

drenaj yollarının, dışa akıma karşı belli bir direnç uygulaması gerekmektedir. Geri 

akıma karşı ise trabeküler system ve schlem kanalının iç duvarı tek yönlü valv görevi 

yaparak engel olmaktadır(10). 

2.2.2 DIŞA AKIMIN ÖNEMİ 

Göz içi basıncı (GİB), GİS yapım ve atılımının rölatif hızlarına bağlıdır. GİS’in 

çoğu trabeküler ağ yolu ile gözü terk eder. Bu sistem GİB’a duyarlıdır ve gece ve 

gündüz çeşitli zamanlarda meydana gelen GİB piklerini düşürmede önemlidir. Daha az 

miktarda GİS (yaklaşık %20) uveoskleral yoldan boşalır.Ancak bu yol GİB’den 

bağımsızdır. 

Glokomda dışa akımın azalması, GİB seviyesinde artışa ve sonuçta GİB’de büyük 

dalgalanmalara sebep olur. Maksimum günlük GİB dalgalanmalarını dışa akım 
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belirlediğinden, dışa akımın arttırılması, GİB düzeylerinin daha stabil kalmasını 

sağlayacaktır. 

2.2.3 GÖZ İÇİ BASINCI 

Göz içi basıncı (GİB) ön ve arka kamaradaki aköz hümörün kornea ile skleraya 

karşı meydana getirdiği gerilimdir. Normal şartlarda GİB’i oluşturan aköz hümör 

yapımı ile çıkışı arasında bir denge vardır. Bu dengeye “Goldmann eşitliği” adı 

verilmektedir. Bu eşitliğe göre GİB, aköz hümör yapım hızı (F), trabeküler dışa akım 

kolaylığı (C), uveoskleral dışa akım (U) ve episkleral venöz basınca (Pv) göre formüle 

edilebilir (9, 10). 

GİB= (F-U) / C+ Pv  

Episkleral venöz basınç, vücut pozisyonundaki değişiklikler, kalbe venöz dönüşün 

engellendiği baş boyun ve orbita hastalıkları dışında genellikle sabitolup 8-12 mmHg 

değerleri arasındadır(10). 

 

 

2.2.4 NORMAL GÖZ İÇİ BASINCI 

Normal göz içi basıncı optic diskte harabiyet oluşturmayan değerdeki basınç 

olarak tanımlanabilir. Ancak normal GİB, kesin bir sayısal tanımlama değildir. Normal 

populasyonda GİB dağılımı iki ucu 10-20 mmHg olan bir çan eğrisi oluşturur ve bu 

değerlerin dışında normal GİB olma olasılığı azalmaktadır(10). 

2.2.5 GÖZ İÇİ BASINCI ÜZERİNE ETKİLİ FAKTÖRLER 

Göz içi basıncını genetik, yaş, cinsiyet, refraksiyon (myopi ve aksiyel uzunluk ile 

GİB arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır.), ırk, postural değişim, egzersiz, 

sistemik hipertansiyon, hormonal ve çevresel faktörler, ilaçlar ve yiyecekler 

etkilemektedir. 

2.2.6 GLOKOMDA YÜKSEK GİB ROLÜ 

Glokomdaki en önemli risk faktörlerinden biri yüksek GİB’dir. Yapılan bir 

çalışmaya göre GİB’ında 22 mmHg üzerindeki değerlerde glokom oluşma riski 8.5 kat 

artmaktadır. Diğer yandan glokomdaki optic nöropatinin tek nedeni yüksek GİB 

değildir. Glokomatöz optik nöropati gelişen hastaların %20-30’unda GİB asla 22 
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mmHg’nın üstüne çıkmadığı saptanmıştır. Yüksek GİB glokomatöz optic nöropatinin 

tek nedeni değil; en önemli risk faktörüdür(11, 12). 

2.3 GLOKOMUN OLUŞUM MEKANİZMALARI VE SINIFLANDIRMA 

GİS’in yapımı ve atılımı normal şartlarda denge halindedir. Göz içi basıncının 

artması için GİS’in dışa akımında bir bozukluk veya yapımında artış olması 

gerekmektedir. Klinikte görülen asıl patoloji, belli bölgelerde oluşan engeller sebebi ile 

dışa akımın bozulmasıdır. 

2.3.1 GLOKOM OLUŞUM MEKANİZMALARI 

1- Açık Açılı: GİS’in açıya ulaşmasında engel bulunmayan ve açının açık olduğu 

durumlardır. Histolojik olarak jukstakanaliküler düzeyde direnç vardır. Trabeküler ağ 

yapısı içindeki trabeküler endotel hücreleri ekstrasellüler alandaki artık materyalleri 

fagosite ederler.Yaşla birlikte bu hücrelerin sayısı azalır ve artık materyaller porlarda 

birikerek daralmalarına neden olur. Trabeküler ağ yapısındaki bu değişiklikler, başka 

bir nedene bağlı olmadanmeydana geliyorsa primer, başka herhangi bir olay sonucunda 

ortaya çıkıyor ise sekonder olarak adlandırılır(9, 10). 

2- Kapalı Açılı: GİS’in açıya ulaşmasında engel vardır. Açı muayenesinde açının, 

periferik iris tarafından kapatılmış olduğu görülür. İris-lens diyaframı öne doğru yer 

değiştirmiş ve ön kamarayı daraltmıştır. Primer veya sekonder olarak görülebilir. 

Genetik yatkınlığı olanlarda ve genellikle iki taraflı görülür. Kadınlarda daha 

sıktır. Açı tam kapanırsa göz içi basıncı ani ve ciddi bir şekilde yükselir. Kronik açı 

kapanması ise akut açı kapanması ataklarından sonra veya göz içi basıncında ani 

değişiklikleroluşturmadan yavaş yavaş sineşiler gelişmesi ve açının kapanması ile 

seyreder. 

3- Pupiller Blok: GİS pupiller açıklıktan ön kamaraya geçememektedir(8-10). 

2.4 GLOKOMATÖZ HASAR VE PATOGENEZ 

Glokomdaki optik sinir hasarı, diğer optik nöropati tiplerinden farklı olarak retina 

gangliyon hücre aksonları dışında glial doku harabiyeti ile birliktedir. Glokomatöz 

hasarın major risk faktörü GİB artışıdır. Ancak mevcut çalışmalarda glokomatöz optik 

sinir hasarı bulunan olguların %20’sinde GİB normal değerlerin üzerine hiçbir zaman 
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çıkmamaktadır. Bu yüzden glokomatöz optik nöropatiyi tek bir nedenle açıklamak 

mümkün değildir. Bu konuda birkaç teori bulunmaktadır. 

2.4.1 MEKANİK TEORİ 

Müller tarafından 1858’de ortaya atılan bu teoriye göre, GİB yüksekliği skleral 

duvarda gerilime neden olur. Lamina kribroza her bölgesinde bu gerilime eşit miktarda 

direnç göstermez. Lamina kribrosada bulunan delikler alt ve üst bölgede daha geniş 

çaplıdır. Buradan geniş çaplı sinir lifleri geçer. Kollajen doku desteğinin bu bölgede 

daha az olması, lamina kribrozada arkaya doğru çukurlaşma oluşturur. Oluşan bu 

distorsiyon, lateral genikulat nükleusa doğru aksoplazmik akımı bozar ve sonuçta optik 

atrofiye oluşur(9, 10). 

 

2.4.2 İSKEMİK TEORİ 

            GİB’in düşürülmesine rağmen glokomatöz optik nöropatinin devam etmesi 

veglokomatöz hasarın her zaman yüksek GİB değerlerinde ortaya çıkmaması GİB 

yüksekliği dışında bazı diğer faktörlerin de rol aldığını düşündürmektedir. Göz içi 

basıncına bağlı olmayan başlıca faktörler;anormal vasküler rezistans,optik sinir başının 

perfüzyon bozukluğu,  sistemik hipotansiyon ve diğer faktörlerdir. 

Optik sinir başını besleyen damarlardaki perfüzyon basıncı (PB) düşüklüğü, doku 

beslenmesini bozar. Perfüzyon basıncı, gözdeki arterler ve venler arasındaki basınç 

farkıdır. Pratik olarak göze giren arterlerin basıncı ölçülemediğinden brakiyel arterdeki 

ortalama arteryel basınç (OAB) değeri alınır. 

OAB = Diastolik kan basıncı + (sistolik kan basıncı - diastolik kan basıncı) / 3 

Oküler venöz basınç ise GİB ile aynı değerdedir. Buna göre;  

PB= OAB – GİB’ dir. 

Oküler kan akımı ise perfüzyon basıncı ve vasküler rezistans (R) ile yakından ilişkilidir. 

Kan akımı = PP/ R = ( OAB- GİB) / R 

Yani oküler kan akımı, vasküler rezistans ile ters,perfüzyon basıncı ile doğru orantılıdır. 

Sistemik hipotansiyon, oküler kan akımını azaltan diğer bir etkendir. GİB normal glokom 

olgularında kan basıncının monitörize edilmesi ile noktürnal diyastolik kan basıncında 

çok ciddi düşüşler saptanmıştır. Ortalama arteryel basıncın çok düşmesi, perfüzyon 

basıncını azaltmaktadır. 
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Böylece, vasküler direnç bozuklukları ve sistemik kan basıncındaki yoğun 

düşüşler oküler kan akımını bozarak glokomatöz optik nöropatiye neden 

olabilmektedir(9, 10). 

 

2.4.3 APOPTOZİS TEORİSİ 

Apoptozis; gelişmiş organizmalarda hücreler arası ilişkilerin gereği olarak gereksinim 

duyulmayan ve fonksiyonları bozuk olan hücrelerin, çevre dokuya zarar vermeden 

programlı ölümüdür. Embriyo döneminden başlayarak tüm hayat boyu apoptotik 

mekanizma ve programlı hücre ölümü meydana gelmektedir. Bir kısım hücreler yıllarca 

yaşarken bazı hücreler ise sadece birkaç saat yaşarlar. Deri, immun 

sistem,gastrointestinal sistem gibi pek çok dokuda devamlılık apoptozise ve hücre 

yenilenmesine bağlıdır. Apoptotik hücre ölümü glokom, keratokonus, retinoblastom 

veretinitis pigmentoza gibi bir çok göz hastalığının patogenezinde tanımlanmıştır(13). 

2.5 GLOKOMUN TEDAVİSİ 

Glokom tedavisindeki amaç, bugün için kontrol edilebilmesi mümkün tek risk 

faktörü olan göz içi basıncı düzeyinin kontrolünü sağlayarak optik sinir başı atrofisini 

(sinir lifleri kaybı) ve görme alanı defektlerinin ilerlemesini önlemeye çalışmaktır. 

 Günümüzde glokom tedavisinde göz içi basınç yüksekliğine yönelik tedavi 

yöntemleri geliştirilmiştir. Bu tedavi yöntemleri; medikal tedaviler lazer tedavileri ve 

cerrahi tedavilerdir. 

Hastaların büyük bir kısmını meydana getiren primer açık açılı glokom 

olgularında ilk tedavi seçeneği genellikle medikal tedavidir(8-10). 

 

2.6 VENTRİKÜLER SİSTEM EMBRİYOLOJİSİ 

Ektoderm germ yaprağı, üçüncü haftanın başında sefalik bölgede geniş, kaudal 

bölgede ise daha dar yassı bir disk şeklindedir. Notokordun büyümesi ve indüklemesi 

ile, notokord üzeinde bulunan ektoderm kalınlaşarak nöral plağı meydana getirir. 

Zamanla nöral plak genişleyerek primitif çizgiye doğru uzanır. Üçüncü haftanın sonuna 

doğru nöral plak kenarlarda daha fazla büyüyerek nöral katlantıları meydana getirir. 
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Nöral katlantıların ortasında bulunan çukur bölge nöral oluk adını alır. Daha sonra nöral 

katlantılar orta hatta birleşirler. Bu kaynaşma gelecekte boynu oluşacak olan dördüncü 

somit bölgesinden başlayarak kaudal ve kranial yöne doğru ilerler. Bu olayların 

sonucunda nöral tüp gelişir. 

Nöral tüpün sefalik bölgesinde primer beyin veziküllleri olarak adlandırılan üç 

adet dilatasyon bulunmaktadır; prozensefalon(ön beyin), mezensefalon(orta beyin), 

rombensefalon(arka beyin). Beşinci haftada prozensefalon; telesefalon ve diensefalon, 

rombensefalon ise metensefalon ve myelensefalonu oluşturarak ikişer parçaya 

ayrılmaktadır. Beyin hemisferlerinde bulunan boşluklar lateral ventrikül, diensefalon 

boşluğu üçüncü ventrikül, rombensefalon boşluğu dördünücü ventrikül olarak bilinir. 

Lateral ventriküller foramen Monro ile üçüncü ventriküle açılırlar. Üçüncü ve dördüncü 

venrikül mezensefalon boşluğu ile birbirine bağlanır. Bu boşluk daha sonra daralarak 

akuaduktus Sylvii(aquaduktus serebri) adını alır(14). 

 

Akuaduktus Sylvii,  yaklaşık 15 mm uzunluğunda, tegmenta ve korpora 

quadrigemina arasında bulunan, üçüncü ve dördüncü ventrikülleri birbirine bağlayan 

dar bir kanaldır. Üst kısmı üçgen ya da T şeklindedir. Orta kısmı hafif dilate olup, 

Retzius tarafından ‘orta beyin ventrikülü’ olarak adlandırılmıştır. En alt kısma ise pars 

posterior adı verilmektedir(15)(Şekil 2,3). 
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Şekil 2: Sagital planda normal akuaduktusun şematik görünümü. Oklar akuaduktusun proksimal 

ve distal uçlarını gostermektedir. Çizgiler ise (A; süperior colliculus'un ortası ve B; intercollicular 

sulcus seviyesi), akuaduktusu kraniyokaudal yönde pars anterior, ampulla ve pars posterior olmak 

üzere üç bölüme ayırır. En geniş saplı bölüm ampulla, en dar saplı bölüm ise pars posteriordur. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3: Orta hat sagittal T2 ağırlıklı görüntüde, serebral akuaduktusun uç anatomik seviyesinde 

sagittal düzlemli 'lokalizer' konumları. (A; pars anterior, B; ampulla, C; pars posterior). Her 

seviyede 'lokalizer' çizgileri akuaduktusun aksına tam dik olacak şekildeyerleştirilmiştir. 
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Nöral tüpün kapanmasından kısa bir süre sonra, serebral ventrikül oluşma noktalarında, 

mezenşimal kökenli epitelyal dokunun nöral tüpün içerisine doğru invajinasyonu 

şeklinde oluşmaya başlar(16)Hemisfer duvarının diensefalon tavanına komşu olduğu 

yerde nöroblast gelişimi gerçekleşmez ve bu bölge ince kalır. Bu bölgede hemisferin 

duvarı, üzeri vasküler mezenşimle kaplı olan tek sıralı ependimal hücre tabakasını 

oluşturur ve bu iki yapı koroid pleksusu meydana getirir. Koroid pleksusun aslında 

hemisferin tavanını oluşturması gerekirken, hemisferin değişik bölümlerinin orantısız 

büyümeleri sonucu lateral ventrikül içerisindekalır. Myelensefalon, diensefalon tavan 

plaklarını örten vasküler mezenşim ile kaplı tek sıralı ependim hücre tabakası bir araya 

gelerek üçüncü ve dördüncü ventrikülün koroid pleksusunu oluşturur(14). 

2.7 MENİNKSLER VE VENTRİKÜLER SİSTEM ANATOMİSİ 

2.7.1 MENİNKSLER 

Beyin ve spinal kordu 3 meningial zar çevreler. 

1- Dura mater 

2- Araknoid mater 

3- Pia mater 

2.7.1.1 Dura Mater 

Dura iki adet kalın bağ dokusu tabakasından meydana gelmiştir. Dışta bulunan 

tabaka kemiğe sıkıca yapışır ve periosteum olarak görev yapar. Bu tabaka foramen 

magnum seviyesinden itibaren spinal kord düzeyinde devam etmemektedir. İç tabaka 

subdural boşluğu sınırlar ve gerçek meningeal tabaadır. Isı stabilizatörü olarak görev 

yapan, kranial kemikleri besleyen dural ve meningeal arterler bu iki tabaka arasında 

seyreder. Tranvers ve superior sagittal sinüsler boyunca iç tabaka ayrılarak tentoryumu 

ve falksı oluşturur. Bu iki yapı kraniyal boşluğu böler. Falks serebelli, serebellar 

hemisferler, diyafragma sella ve gasser gangliyonunu da çevrelyerek Meckel kavitesi 

boyunca devam eder. Foramen magnumun dış kenarında dural tabakalar ayrışır ve dış 

tabaka periost olarak devam eder. İç meningeal tabaka ise spinal kordun dural kılıfı 

olarak devmalılık gösterir. Bu iki tabaka arasındaki boşluk epidural boşluk olarak 

adlandırılır. İki dural tabaka, sadece ön ve arka köklerin intervetebral foramenden 

çıktığı bölgede tekrar birleşir. Bu dural tabakalar kauda equinayı sardıktan sonra ikinci 



 

14 

 

sakral vertebra seviyesinde sonlanıp, koksiksin periosteumuna tutunan filum terminale 

olarak devam ederler(17). 

2.7.1.2 Araknoid Mater 

Araknoid mater, içte bağ dokusu katları, dışta ise hücresel bir membrandan oluşur. 

Gözenekli gevşek ince trabeküler yapı iç tabakaya tutunmuştur. Subaraknoid boşluk 

boyunca devam eden bu gözenekli örümcek ağı gibi yapı ‘araknoidea’ olarak 

adlandırılır. Dış tabakası subdural boşluğu sınırlayan endotel benzeri hücrelerden 

oluşur. İç tabakası ve subaraknoid trabeküller, değişik patojenik uyarılara cevap 

verebilen fagositleri oluşturabilme yeteneğine sahip mezotelyal hücrelerle örtülüdür. Pia 

mater ile arasında beyin omurilik sıvısını içeren subaraknoid boşluk bulunur. Bazı 

bölgelerde araknoid venöz sinüsler içerisine uzanarak araknoid villusları oluşturur. 

Villuslar yada pacchioni granülleri ile tutunduğu alanlar dışında dura ve araknoid 

birleşmezler. Subdural boşlukta her zaman bir miktar sıvı bulunduğundan araknoid 

kaygan bir yapıdır. Bu sayede serebral hemisferlerin osilasyonu beynin kesdisine ve 

ekstraserebral kan damarlarına zarar vermeden tolere edilebilir. Sinirlerin spinal kanalı 

veya kraniyumu terk ettiği yerde kısa bir mesafede dura ve araknoid bu sinirlere eşlik 

ederler. Beyin yüzeyinde sulkuslar arasında köprüler yapn araknoid uzanımlar vadır. 

Araknoid ve pia mater arasında bazı bölgelerde ‘subaraknoid sisternalar’ olarak 

adlandırılan geniş boşluklar bulunmaktadır. Bu sisternalar birbirleri ile ve diğer 

subaraknoid boşluklarla ilişkilidir(18). 

2.7.1.3 Pia Mater 

Pia mater, beyin ve spinal kordun ventriküller haricindeki tüm yüüzeylerini örten 

endotel benzeri ince mezotelyal hücrelerden meydana gelmektedir. Her yerde marjinal 

astrositlerden oluşan ektodermal membrana tutunur. Bu piaglial membran parankime 

giren ve çıkan tüm damarları takip eder ve Virshow-Robin perivasküler boşluklarının 

periferik sınırını oluşturur. Pia mater, duradakinden fazla sayıda küçük kan damarları ve 

sinir lifleri içerir(17, 18). 

2.7.2 SUBARAKNOİD BOŞLUK 

Subaraknoid boşluk, beyin omurilik sıvısı(BOS) ile dolu olup serebral 

hemisferleri sarar ve dura mater ile birlikte koksigeal bölgeye kadar devam eder. Bu 

boşluktan beyin ve omuriliğin tüm sinirleri ve kan damarları geçtiğinden bu alanı 
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dolduran BOS’un basınç değişikliklerinden bu yapılar da etkilenir. Tentorial ve orbital 

bölgelerde subaraknoid boşluk çok dardır. Genişlediği bölgelere ise sistern adı verilir. 

Serebellar tonsiller ile medulla oblongatanın dorsal yüzünde sisterna 

magna(serebellomedüller sistern) bulunmaktadır. Foramen Magendi’den gelen BOS’un 

hemen hepsini alır. Sisterna magna, spinal subaraknoid boşluk ile ilişkilidir. Ventral 

tarafta pntomedüller sistern ile bağlantılıdır. Rostral yönde sisternler pontin sistern 

olarak devam eder. Pontin sistern ponsun tabanı boyunca devam eder ve trigeminal 

sinir, baziller arter ve kısmen abdusens sinirini içerisinde bulunur. Büyük bazal sistern, 

ponsun rostral sınırında pontin sisternin devamı şeklindedir. Bu yapı önde optik 

kiyazma seviyesi, lateralde rostral hipokampal girus ve bunun unkusu ile sınırlıdır. 

Posteriyorda interpedinküler fossayı içine alır ve inerpedinküler sistern adı verilir. 

Kiyazmatik bölüm internal karotid arterlerin intrakraniyal düzeyini kapsar, orta ve 

internal serebral arterlere ayrıldığı bölgelerde sisternal boşluk bu damarları içine alır ve 

sırasıyla lateral (orta serebral arter) ve interhemisferik (anteriyor serebral arter) 

sisternler adı verilir. İnterhemisferik sistern tektir ve korpus kallozumun dış yüzünde 

kaudalden spleniuma kadar uzanır. Splenium bölgesinde Galen veninin sisterni ile 

birleşir ve ‘tranvers sistern’ olarak adlandırılır. Tranvers sinüs, orta beynin her iki 

tarafındaki posterior serebral arteri, Rosenthal’in bazal venini ve troklear siniri içeren 

sisterna ambiensler vasıtası ile bazal sisternlerle, sisterna vermis aracılığı ile sisterna 

magna ile ilişkilidir(19). 

2.7.3 VENTRİKÜLER SİSTEM 

Embriyolojik olarak ventriküller, nöral tüpün ortasında bulunan nöral kanalın 

genişlemesi ile oluşur. Arka beynin ve ön beynin kapillerleri demetler şeklinde 

ventriküller içerisine uzanarak BOS üreten koroid pleksusları yaparlar. Sınırları 

ependimal hücrelerle döşeli,  içinde BOS bulunan ventriküler sistem ik adet lateral 

ventrikül, üçüncü ve dördüncü ventrikülden meydana gelmektedir. Lateral ventriküller 

foramen Monro ile üçüncü ventriküle, üçüncü ventrikül akuaduktus Sylvius ile 

dördüncü ventriküle açılır. Dördüncü ventrikül, spinal kord santralinde kord boyunca 

uzanan ince santral kanal ile devamlılık gösterir. Dördüncü ventrikülün tavanında  bir 

adet(Foramen Magendi) ve dörtgen şekilli tabanında ik adet (Foramen Luschka) olmak 

üzere toplam üç küçük delik ventrikülü subaraknoid boşluğa bağlar(17, 18).  
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2.8 BOS FİZYOLOJİSİ 

BOS, koroid pleksus sekresyonu ile birlikte parankimal kapillerlerden ve hücresel 

metabolizma sonucunda oluşan interstisyel sıvıdan üretilir. Erişkinde toplam 150 cc 

BOS mevcuttur. BOS’un 50 ml’si kortikal sulkuslar etrafında ve sisternler içinde, 25 

ml’si ventriküller içerisinde, 75 ml’si spinal kord çevresinde bulunur(20). 

         Erişikinde BOS dakikada yaklaşık 0,3-0,4 ml üretilmektedir ve günlük BOS 

üretimi sabit olup yaklaşık olarak 500 ml’dir. Kantitatif MRG tekniklerine göre BOS 

üretimi sirkadiyen ritim göstermektedir. Buna göre BOS saat 18.00’da en az, 02.00’da 

en cok üretilmektedir ve toplam üretim yaklaşık 650 ml’dir(21). 

         BOS lateral ventriküllerde üretilip buradan foramen Monro ile üçüncü ventriküle, 

üçüncü ventrikülden akuaduktus Sylvii ile dördüncü ventriküle, dördüncü ventrikülden 

foramen Luschka ve Magendi aracılığı ile sisternlere ve subaraknoid boşluğa 

geçmektedir (Şekil 4) 

 

 

 

 

 

Şekil 4: İntrakraniyal alanda BOS’un akım yolu ve yönleri 
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Şekil 5: İntrakranial alanda BOS akım yolu ve yönleri (Sobotta’dan modifiye edilmiştir). 

BOS’un ventrikülesisternal hareketi ilk olarak ‘bulk flow’ teorisiyle açıklanmıştır. Bu 

teori 1960’lı yıllarda Welch ve Friedman’ın araknoid granülasyonların mekanik valf 

görevi gördüklerini bulmasıyla ortaya atılmıştır(22). Bu teoriye göre BOS koroid 

pleksuslarda üretilip araknoid granülasyonlarda emilmektedir. BOS’un ventrikül 

içerisindeki hareketini üretildiği bölgedeki basıncın emildiği yerdeki basınca göre 

hafifçe yüksek olması sağlamaktadır(23).Ancak akıma duyarlı MRG araştırmaları BOS 

akımının pulsatil karakterde olduğunu göstermektedir. Sistold sırasında arteryel kan 

akımı ile birlikte BOS krainokaudal yöne, diastolde ise kaudokranial yöne doğruhareket 

etmektedir(21, 24).Kardiak siklus boyunca net akım kraniokaudal yöne doğrudur (25). 

Klasik bilgilere göre BOS’un emlim yeri arknoid granülasyonlar olsa da araknoid 

granülasyonlara ek olarak santral sinir sisteminin kapiller yatağında diffüz şekilde 

emilmektedir(26, 27). 

Araknoid granülasyonların neoatal dönemde yeni oluşmaya başlaması BOS emiliminde 

alternatif yollar bulunduğunu düşündürmektedir. Paponicomou ve ark. koyunlarda 
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yaptığı çalışma BOS emiliminde ekstrakranial lenfatiklerin etkisi olabileceğini 

desteklemektedir. Santral sininr sistemi parankiminde lenfatikler bulunmamaktadır. 

Fakat yapılan hayvan deneylerinde BOS ‘a enjekte edilen işaretli radyoaktif proteinler 

ekstrakraniyal lenfatiklerde bulunmuştur. Bu proteinler kranyumu bazı sinirlerin 

çevresindeki subaraknoid boşluk aracılığı ile terk etmektedir. En önemli yol olarak ise 

kribriform tabakayı geçen olfaktör sinir olarak bilinmektedir. Radyoaktif maddenin 

vagus ve optik sinirde de saptanması bu görüşü desteklemektedir(28).  

BOS üretimi primer olarak aktif sodyum (Na+) transportu ile gerçekleşmektedir. 

BOS ile temas halinde olan epitel yüzeyinde (apikal membran) bulunan Na+-K+ 

pompası sodyumu hücre dışına atarak hücre içi sodyum düzeyiniazaltır. Bu olaya bağlı 

olarak epitelin plazmaya bakan tarafında (bazolateral membran) ise aktif  Na+-H+ 

değişimi ve CI-HCO3 değişimi meydana gelir. Koroid pleksus içerisine giren CI apikal 

membrandan salgılanır. Sodyumun apikal membrandan salgılanması ile BOS hipertonik 

hale gelir. Suyun aquoporin kanallları ile koroid epitelinden veya ventriküler ependim 

ile beyin parankiminden ventriküle geçmesi ile BOS izotonik olur. HCO3 üzerine etkili 

olan karbonik anhidraz inhibitörleri, Na+-K+ inhibitörü olan kardiyak glikozidler BOS 

üretimini azaltmaya neden olmaktadır(21). 

Yaşlanma ve BOS basıncının uzun süreli yüksekliği BOS üretimini 

etkileyebilir(27).Yaşlanma ile birlikte BOS üretiminin % 50 azaldığı yapılan 

çalışmalarda saptanmıştır(15). Beynin BOS içerisinde yüzmesi beyni mekanik 

hasarlardan korumakta ve ağılığını %97 oranında azaltmaktadır. Ayrıca BOS, 

elektrolitlerin, moleküllerin ve mikrobesleyici maddelerin beyin parankimine 

taşınmasında rol almaktadır(21, 27). 

2.9 NORMAL İNTRAKRANİYAL HİDRODİNAMİKLER 

Monro-Kelly yasasına göre dört temel intrakraniyal bileşenin (beyin, BOS, 

arteriyel ve venöz kan) toplam hacimleri sabittir. Bir bileşenn hacmindeki artış diğer 

bileşenlerde hacim azalmasına sebep olur(29).  

Sistol esnasında, intakraniyal arterlerin genişlemesi, venöz kanın dural venöz sinüslere 

ve BOS’un da foramen magnumdan spinal kanala geçişi gerçekleşir. İntrakraniyal 
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hidrodinamikler köprü venlerinin çıkım bölgelerinde basılabilirliğine ve spinal dural 

kesenin kompliyansına bağlıdır. 

Kompliyans hacim değişikliğine uyum sağlayabilme kapasitesidir ve 

hacim/basınç değişikliği (dV / dP) olarak tanımlanır. Erken sistolik dönemde sistolik 

basınç arterlerin ekspanse olması ile sonuçlanır. Arterlerin kompliyansı arteriyel basıncı 

düşürür ve basınç tüm subaraknoid mesafede yayılır (Şekil 6a, 6b). İntrakraniyal 

hidrodinami ile ilgili en önemli olay beyin ve kapillerlerini atlayarak,dilate olan 

ekstraserebral arterlerden venlere ve spinal kanala, doğrudan puls dalgası hacim 

iletiminin gerçekleşmesidir. İletilen puls basıncı köprü venlerin çıkımında basıya sebep 

olarak venöz sinüslerde sistolik bir akım meydana getirir. Basıya uğrayan venöz 

çıkımlardan kaynaklanan venöz geri basınç nedeni ile kapillerlerin venöz tarafında 

genişleme olur. Arteryel puls dalgası kapillerlerin arteryel tarafını açar. Bu şekilde 

beyin kapillerleri açık tutulur ve total serebral vasküler rezistansdüşer. Ayrıca 

kompliyant spinal dural keseden geri gelen basınç da venöz çıkımlarda hafif bir basıya 

neden olarak kapillerlerin diastolde de açık kalmasını neden olur. Sistol ortasında ise 

zayıflamış arteriyel puls basıncı beyin kapillerlerine aktarılır ve sonuçta ventriküllere 

doğru beyin ekspansiyonu ile birlikte normal büyüklükte transmantle basınç gradiyenti 

oluşur. Sistol sırasında beynin ekspe olması ventriküller üzerinde basıya neden olur ve 

bu da intraventriküler puls basıncını arttırır. Paskal yasasına göre ventriküler sıvı 

sıkıştırılamaz ve beyin parankiminin yaptığı basıya aynı oranda karşılık vererek 

parankimal kompresyon oluşturur. Transmantle basınç stresi beynin ventriküller 

karşısında her sistol sırasında kompresyonu olarak tanımlanabilir(30)(Şekil 6c). 
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Şekil 6: Normal İntrakraniyal Hidrodinamiklerin şematik görünümü. Arterlerdeki okların 

göreceli kalınlığı basıncın büyüklüğünü, venöz sistemdeki okların göreceli kalınlığı akımın 

büyüklüğünü göstermektedir. a: Presistol. Beyinde basınç gradienti yoktur. BOS, spinal kanaldan 

kraniyal boşluğa doğru akışı görülmektedir. b: Erken sistol. Sistolik puls dalgası aterlerde 

ekspansiyona ve eşlik eden arteriyel puls basıncında önemli bir azalmaya neden olur. Basınç 

doğrudan doğruya bütün subaraknoid mesafeye iletilir. Arterlerin ekspansiyonu venöz sinüsdeki 

sistolik kan akımının artışı ve kortikal venlerin çıkış noktasının komprese edilmesi ile büyük bir 

volüm iletimine yol açar. Arteriyel ekspansiyon eş zamanlı olarak spinal kanala BOS’un geniş 

sistolik atımına neden olur. c: Midsistol. Hafif bir gecikme sonrası (60ms) arterdeki (ince oklar) 

küçük ve azalmış puls akımı beyin kapillerlerine iletilir. Bu hafif düzeyde beyin ekspansiyonu ve 

normal büyüklükte ‘’transmantle strese’’ neden olur 

 

Sistolik puls dalgası ile kompliyant özellikte olan arter duvarı genişler ve puls 

dalgasındaki hidrolik enerjinin bir kısmını absorbe eder. Sonra bu enerji diastol 

sırasında tekrar salınır ve sabit kapiller akımını sağlar. Windkessel mekanizması olarak 

bilinen bumekanizma sayesinde pulsatil arteryel akım devamlılık gösteren hemen 

hemen pulsatil özelliği olmayankapiller akıma dönüşür. Arterlerin ekspansiyonuna izin 

veren intrakraniyal kompliyans,Windkessel mekanizması için vazgeçilmezdir. 

Windkessel mekanizması büyük orandaarteryel ekspansiyon ve hemen yok denecek 

seviyede kapiller ekspansiyon (beyninekspansiyonu) ile karakterizedir(30). 
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2.10 BOS AKIMINI ETKİLEYEN FAKTÖRLER VE GÖRÜNTÜLEME 

Subaraknoid boşluk ve ventriküler sistem içerisindeki BOS dolaşımının; emilim-

üretim arasındaki basınç gradiyentinden, arteryel kan akımı ve beyin ekspansiyonu ile 

oluşturulan basınç dalgalarından, vücut pozisyonundan, solunumsal değişikliklerden, 

koroidal pulsasyondan etkilendiği ifade edilmektedir. BOS dolaşımında ayırt edilebilen 

iki komponent bulunur; ‘‘bulk flow’’ ve ‘‘pulsatil flow’’(31, 32).Monroe-Kellie-

Burrows doktrinine göre kan, beyin ve BOS’un hacimtoplamları sabittir. Bir bileşende 

oluşan hacim artışı diğer bileşenlerde hacim azalması ile sonuçlanır. Sistolde 

intrakraniyal arterlerin ekspansiyonu, venöz kanın dural venöz sinüslere,BOS’un da 

foramen magnumdan spinal kanala geçişi gerçekleşir. Arteryel ve venözakımlar 

arasındaki farkın serebral kan hacminde meydana getirdiği değişimler BOSakımını 

oluşturmaktadır. Arteryel kompartmanda intrakraniyal kan hacminde 

oluşandegişiklikler;  arterlerin elastisitesi ve sistemik intrakraniyal kan basıncı 

düzeyindeki degişikliklerileyakından ilişkilidir. Venöz kompartmanda ise intrakraniyal 

kan hacmindekideğişiklikler transmural basınç ve vasküler yatağın venöz tarafındaki 

kompliyans ilealakalıdır(33). 

Kardiyak siklus ile  ilişkili BOS basıncında dalgalanma, kraniyospinal aks içinde 

BOS’un ileri-geri akımına neden olur. Sistol sırasında arteryel kan net bir şekilde 

kraniyuma akar ve diensefalon ile beyin sapının pulsatil kaudal hareketine neden olan 

bir basınç dalgası meydana getirir. Sonuçta kapalı bir sistem olan kalvaryumdaki BOS 

basıncı yükselir ve sistolde BOS akımı kainokaudal yönde oluşur. Diastol sırasında 

BOS basıncı venöz kanın kalvaryumu terk etmesi nedeniyle azalır ve kaudokraniyal 

yönde akım meydana gelir. Dura materin elastikiyetine bağlı olarak subaraknoid 

boşluğun diastol sırasında geri tepme reaksiyonu göstermesi ve diensefalonun 

kontraksiyonu bu akıma katkıda bulunur. BOS’un temel olarak kardiyak siklustan 

kaynaklanan ve kardiyak siklus ile senkronize bir şekilde subaraknoid boşlukta foramen 

magnumdan spinal kanal içine doğru ileri-geri hareketine ‘pulsatile-flow’ adı verilir(21, 

24, 31, 34). 

BOS’un üretildiği koroid pleksuslardan emildiği Pacchioni granülasyonlarına 

doğru akımına ‘bulk-flow’ adı verilir. Bu hareket BOS’un üretim ve emilimine bağlı 

olarak oluşan basınç gradyentine bağlı meydana gelir. Kardiyak siklus ilişkili pulsatil-
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flow ile düşük hızlı bulk-flow üst üste örtüşür. Çok yavaş olması ve net akımın çok 

küçük bir kısmını oluşturması nedeniyle Faz Kontrast Sine MR ile bulk-flow değil, 

pulsatil-flow ölçülmektedir(35). 

Solunumun da daha az olsa da BOS akımının ileri-geri hareketine katkı sağladığı 

düşünülmektedir. İnspiryum sırasında epidural venlerin kollabe olmasına bağlı olarak 

venöz dönüş artar, sonuçta inspiryum BOS’un kraniokaudal ilerlemesine katkı sağlar. 

Ekspiryumda ise epidural venlerde distansiyon meydana gelir ve BOS akımının 

kaudokraniyal yönde ilerlemesine katkıda bulunur(36). 

BOS’un kardiak siklus ile ilişkili olarak senkronize bir şekilde hareket ettiği 

ventrikülografi,myelografi, pnömoensefali gibi  invaziv yöntemlerle gösterilmiştir. 

Daha sonra elektrokardiyografi (EKG) tetiklemeli FK-MRG sekansları ile BOS 

dolaşımındaki değişiklikler gösterlimeye başlanmıştır. Bu çalışmalarda BOS’un 

yaklaşık %60’ının sistol sırasında foramen magnumdan servikal subaraknoid aralığa 

geçtiği saptanmıştır(35). 

2.11 FAZ KONTRAST MR GÖRÜNTÜLEME 

Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) esas olarak anatomiyi değil, hareket eden 

yapıları gösterir. Hareketli yapılar Spin Eko sekanslarda hipointens, Gradyent Eko 

sekanslarda ise hiperintens görünür. Bu yüzden MRA görüntüsünü oluşturmak için 

Gradyent Eko sekanslar kullanılır(36).İncelenen bölgedeki hareketli ve durağan 

yapıların manyetizasyon farkından sinyal kontrastı elde olunur. Bu amaçla FK-MRA 

(çıkartma yöntemi) ve Time of Flight MRA olmak üzere iki yöntem 

kullanılanılmaktadır (37).  

Time of Flight (TOF) tekniği sinyal gücü daha önceden uyarılarak baskılanmış 

durağan dokular ile sinyal kaydı esnasında görütüleme alanı içine giren yeni spinler 

arasındaki manyetizasyon farkına dayalı görüntüleme tekniğidir. Çok kısa TR ve TE 

değerleri kullanılarak üst üste RF pulsu uygulanır ve tüm protonlar longitudinal 

manyetizasyonlarını tamamlayıp satüre olurlar. Ancak kesite yeni dahil olan hareketli 

spinler satüre olmadıkları için hareketli yapılardan yüksek sinyal kaydedilir, satüre olan 

hareketsiz dokulardan düşük sinyal alınır. Akıma bağlı olarak hareketli spinler sürekli 
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yenilenirler ve satüre olmazlar. Bu duruma akıma bağlı parlaklaşma adı verilir. Oluşan 

sinyal farkının büyüklüğü vasküler sinyalin gücünü belirleyen faktördür. 

Bir kesitten başka bir kesite geçen protonlar, bir önceki kesitte uyarı 

aldıklarından, yeni kesittteki diğer yapılara göre farklı fazda olacaklardır. Bir manyetik 

alan gradyenti boyunca hareket eden protonların fazları değişkendir. FK-MRA 

tekniğinin temelini, manyetik alan gradyenti boyunca akan protonların hız farkına bağlı 

gelişen transvers manyetizasyondaki faz değişikliğidir. Bu görüntüleme tekniği temelde 

çift eko esasına dayanmaktadır. Görünütler bir çift zıt yönde manyetik alan gradyenti 

çalışıyorken çiftler şeklinde oluşturulur. İlk eko harekete bağlı sinyal kaybını ifade eden 

‘dephasing’ dir. Bunun etkisi ile hareketli spinlerden sinyalsiz görüntüler elde olunur. 

İlk ekodan sonra aynı bölgeye ilkinin simetriği olan ikinci bir selektif puls uygulanarak, 

hareketli spinlerin faz değişikliği sinyal olarak kaydedilir. Sonuçta hareketli spinler faz 

değişikliği gösterirler ve bu ikinci durum ‘rephasing’ olarak ifade edilmektedir. Sonuçta 

90˚’lik RF pulsundan sonra, bipolar puls ile kesittteki dipollerin fazları belirlenir. 

Defaze ve refaze görüntüler kaydedilir ve bilgisayar yardımı ile birbirinden çıkarma 

işlemi gerçekleştirilir. Böylece akımın kompanse edildiği faz görüntülerden, akıma 

duyarlı faz görüntüleri çıkartılarak net faz şifti elde edilir. Sonuçta, sabit yapıların 

silindiği, üzerinde sadece incelenecek olan akımın bulunduğu görüntüler oluşturulur. Bu 

net faz şifti, akım hızı ile doğru orantılıdır (Şekil7) 
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Şekil 7: 3D Faz kontrast MRA yontemi ile damarsal yapıların görüntüleme aşamaları 

şematize edilmiştir. 

 

FK-MRA’nin önemli başka bir özelliği de, sekansın belirli bir hız aralıklarına duyarlı 

olmasıdır. Akımı kodlayan bipolar gradyent pulsları akımdaki maksimum hızın 

oluşturacağı faz değişikliği 180 derecenin altında olacak şekilde verilmelidir. Bu değere 

hız kodlama değeri adı verilmektedir  (Velocity Encoding;Venc). Seçilmiş olan Venc 

değeri incelenen alandaki en yüksek akım hızından yüksek olmalıdır. Yani seçilen Venc 

görüntüdeki en yüksek akım hızını göstermelidir. Eğer akım hızı daha yüksek ise faz 

görüntülerde ters yönde küçük intensiteler olarak kodlanır (aliasing etkisi). Akım hızı 

Venc’in iki katı ise vokselden sinyal kaydedilemez ve damarlarda kesintiler meydana 

gelir. Venc’in çok yüksek seçilmesi durumunda ise diferansiyel sinyal çok küçük kalır 

ve sinyal gürültü oranı azalır. Sonuç olarak Venc maksimum akım hızı ile yaklaşık 

olarak aynı değerde sinyal kaydı maksimum olur (Şekil 8). 
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Şekil 8 : Hız Kodlama duyarlılığı (venc=velocity encoding) taramalar arasında +/- 

180 derecelik faz şifti oluşturan hız anlamına gelmektedir. Maksimum ileri hız maksimum 

beyaz piksel (+4096), maksimum geri akım maksimum siyah piksel (-4096), sıfır hız 

(durağan) gri pixel (0) olarak kodlanır. 

 

BOS akım dinamiği en iyi iki boyutlu kardiyak tetiklemeli FK-MRG yöntemi 

iledeğerlendirilmektedir. İnceleme prospektif veya retrospektif kardiyak tetiklemeli 

olarakelde edilebilir. Her iki teknikte de oluşturulan veri “ortalama modulus image” 

(Refazgörüntü), “magnitude of complex diference image” (Magnitüd görüntü) ve 

“directionalphase difference image” (Faz görüntü) olarak ayrı ayrı görüntülenebilir ve 

bu görüntülersine şeklinde izlenebilir (Şekil 9). 
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 a.                                   b.                                c. 

 

Şekil9:  FK-MRG ile refaz (a), magnitüd (b) ve faz (c) görüntüler. 

 

‘Ortalama modulus’ imaj (Refaz görüntü); akım kompanzasyonlu, yüksek kaliteli 

ve sadece in-flow (magnitude) bilgisi bulunduran T1ağırlıklı gradyent eko imajlardır. 

Faz bilgisi bulundurmazlar. Anatomik yapı değerlendirmesinde kullanılır. 

‘Magnitude of complex difference’ imaj (Magnitud görüntü); 3 ortogonal primer 

kompleks çıkarma imajının birleştirilmesi ile elde olunur. İmajların her biri vasküler 

yapıdaki akım konusu hakkında bilgi verir. Arka planın tam olarak suprese edilmesi ve 

akım olan her pikselde sıfırdan büyük sinyal ölçülmesi ile bu olay gerçekleşir. Akım 

olmayan dokulardan gelen sinyaller tamamen baskılanmış, sinyal kaydedilen tüm 

pikseller ise akımı temsil etmektedir. Fakat bu görüntülere göre akımın büyüklüğü ya da 

yönü hakkkında fikir elde edilemez. 

‘Directional phase diffrence’ imaj (Faz görüntü); ham verilerin işlenmesi sonucu 

elde edilen görüntülerdir. Seçilmiş olan yönle aynı yönde olan akım hiperintens (beyaz), 

ters yöndeki akım hipointens (siyah) kodlanır. Ara intensite (gri) ise akım olmaması 

anlamına gelir (Şekil 11). Görüntünün net olmaması sinyalin büyüklüğünden ziyade 

fazını göstermesi ile alakalıdır. Bu görüntü çeşidi ‘aliasing’ artefaktına çok duyarlıdır ve 

kodlama uygun yapılmazsa akım yönü ters algılanarak yanlış sonuç elde edilebilir. Elde 
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edilen yön ve hız bilgileri kullanılarak sayısal ve grafiksel sonuçlara ulaşılır. Sonuçta 

faz görüntüler diğer sekanslar ile kıyaslandığında daha fazla bilgi verir. 

          a.                                                                  b. 

 

Şekil 10: Serebral akuaduktta kraniokaudal (a) ve kaudokranial (b) akımın faz görüntüleri. 

Kardiyak tetikleme her iki yöntemde de parmak pletsmograf veya EKG ile 

gerçekleştirilebilir. Ancak kullanılan yönteme bağlı olarak kardiyak siklusa göre BOS 

akımnın fazı değişir. Paramak pletismograf yönteminde parmaktaki sistol kalpteki 

sistolden  400-500 msn sonra görülmektedir(35, 37-39). 

        Prospektif tetikleme: EKG’deki R dalgası ile sinyal toplanmaya başlar ve bir 

sonraki R dalgaından 200 msn önce son bulur. Yaklaşık 50-75 msn devam eder. TR ve 

dolayısıyla elde edilen sine görüntü sayısı R-R arasındaki sürenin uzunluğuna göre 

değişir. İki R arasındaki son 200 msn süresince BOS akımı değerlendirilemez. Bu süre 

boyunca BOS akımı kraniyal yöne doğrudur. Elde olunan görüntüler sistol ağırlıklıdır. 

Bu prospektif tetiklemeli ölçümün dezavantajıdır (Şekil 11). 
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Şekil 11: Prospektif tetiklemenin şematik görünümü 

         Retrospektif tetikleme: Görüntülemeye başlamadan önce hastanın ortalama kalp 

hızı belirlenir. Sonrasında elde edilen görüntüler hastanın kalp atım hızına göre 

retrospektif olarak bir kardiyak siklus boyunca yerleştirilir. Her siklus için yapılan 

ölçüm sayısı operatör tarafından belirlenebilir. Tüm kardiyak siklus boyunca 

görüntüleme imkanı bulunmaktadır ve TR R-R süresinden bağımsızdır. Bir kardiyak 

siklus boyunca net akımın sıfır olduğu varsayılır ve bu da diğer tekniğe göre arka plan 

faz hesaplamasının daha doğru yapılmasını sağlar. Akımın sıfır olarak varsayılması 

strok volüm hesaplamasında %5 hataya yol açmaktadır (39-41)(Şekil 12). 

 

Şekil 12: Retrospektif tetiklemenin şematik görünümü 

 FK-MRG tekniğinde akım ile ilgili kantitatif (sayısal) ve kalitatif (görsel) veriler elde 

edilmektedir. Bu amaçla through-plane ve in-plane olmak üzere iki sekans 

bulunmaktadır. Kalitatif incelemede (in-plane) akımın olup olmadığı, akım varsa hangi 

yönde olduğu hakkında fikir elde edilir. Ancak oluşan  intensiteden akım hızı ile ilgili 
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rölatif bilgi elde edilebilir. Kalitatif incelemede; Chiari 1 malformasyonu olan olgularda 

posteriyor fossada  BOS akımı ile ilgili patolojilerin belirlenmesinde, araknoid kistlerde 

subaraknoid bölge ile bağlantı olup olmadığının anlaşılmasında, 3. Ventrikülostomilerin 

patentliğinin araştırılmasında, endoskopik akuaduktoplasti sonrası akuaduktal BOS 

akımının değerlendirilmesi amacıyla kullanılmaktadır. Kantitatif incelemede ise 

(through-plane) maksimum akım hızı ve ortalama volüm gibi değerler elde edilir. Bu 

sekans kraniyal MR incelemelerinde serebral akuadukt akımı hakkında veri elde etmek 

amacıyla kullanılmaktadır. Süresi kalitatif incelemeye göre daha uzundur. 

         Normalde akuadukttan geçen akım bifaziktir. Her kardiyak siklusta hem kraniyal 

hem de kaudal akım bulunmaktadır. Grafiğin zaman komponenti sıfırda iken yani EKG 

tetiklemesi anında akım kraniyal yöne doğrudur. Daha sonra akım kraniyal yöne doğru 

pik yapar ve sonra kaudale doğru yön değiştirip kaudal yönde pik yapar. Siklusun 

sonuna doğru kraniyal yöne doğru tekrar akım oluşur. Net kraniyal ve kaudal akım 

normal şartlarda eşittir ve aradaki fark birkaç mikrolitredir. Bu değerler patolojik 

durumlarda değişebilir(42). 

BOS akım analiz programına aktarılan faz, refaz, magnitud görüntüler ile akım, 

aksiyel panda hem kantitatif hem de kalitatif olarak değerlendirilebilir. Kalitatif 

değerlendirmede pozitif yön kraniyokuadal olup bu yöndeki akım yüksek sinyalde, 

kaudokraniyal yöndeki akım ise düşük sinyalde görünür. Kantitatif değerlendirmede ise 

akuaduktun yerini daha iyi belirlemek için görüntüler uygun boyutta büyütülerek beyin 

dokusunu içine almadan tam akuaduktusa denk gelecek şekilde ROI (region of interest) 

çizilir (Şekil 13). 
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Şekil13: Serebral akuadukta tam denk gelecek şekilde ROI çizimi. 

Serebral akuadukt dar bir yapı olduğundan ROI çizimiy ile ilgili teknik zorluklar 

olabilmektedir. Eğer statik beyin dokusu da alana dahil edilirse pik sistolik akım hızları 

normalden düşük elde edilir. ROI’nin olması gerekenden daha küçük seçilmesi 

durumunda da aynı yanlış ölçümler meydana gelmektedir. Bu durumlara ek olarak 

akuaduktus stenozu olan olgularda akuaduktusun proksimal kesimi daha dar iken 

göreceli olarak distal kesimi daha geniştir.  Bu olgularda akım ölçümlerinde standart 

olarak en geniş kesim olan ampulla bölgesinin alınması ortaya çıkabilecek hataların 

azaltılmasınısağlar ve BOS dinamiklerindeki normal değerlerin ve patolojik 

değişikliklerin ayırt edilmesi açısından önemlidir(43). 

Bu amaçla bu kesimden akuadukttan dik olarak geçen yarı aksiyel faz görüntüler elde 

edilir (Şekil 14). 
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Şekil 14: Akuadukttan dik olarak geçen yarı aksiyel planın belirlenmesi 

 

Bu amaca yönelik olarak her kesit için ayrı ayrı ROI belirlemek doğru sonuçların 

elde edilmesi açısından önemlidir. ROI çizildikten sonra bir kardiyak siklus boyunca 

kaudal ve rostral yönlere doğru olan BOS akımının zamana karşı pik hız,  hız, akım ve 

net akım grafikleriyle birlikte veri tablosu oluşturulur. Grafiklerde horizontal aksın 

üzerindeki alan pozitif (kaniokaudal), altında kalan alan negatif (kaudokranial) olarak 

değerlendirilir. 

Ortalama hız-zaman grafiği  (Şekil 16a) serebral akuaduktta belirlenen alan 

içindeki ortalama hızı verir. Akımın yönüne bağlı olarak negatif ve pozitif 

komponentleri bulunmaktadır. Pik hız-zaman grafiği (Şekil 16b) seebral akuaduktus 

içinde belirlenen alandaki maksimum hız hakkında bilgi verir. Pik hız akımın türbülan 

olduğu durumlarda ortalama hızdan belirgin derecede yüksek olabilir. Ancak akım 

laminer ise her iki akım hızı genelde birbirine yakındır. Pik hız eğrisi seçilen Venc 

değerinin gerçek pik hıza ne kadar uygun olduğunu göstermesi açısından önemlidir. 

Eğer Venc değeri gerçek pik hıza göre belirgin derecede düşük seçilmiş ise pik hız 

eğrisi artefaktı meydana gelir ve eğrinin tam tepe noktasında ani bir düşmeizlenir. 
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Şekil15: Ortalama hız-zaman (a) ve pik hız-zaman grafiği(b). 
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Akım-zaman grafiği (şekil 16a) ml/sn cinsinden serebral akuaduktta belirlenen kontur 

içindeki alanda akımı gösterir. Bu eğri; ortalama hız eğrisinin çizilen akuadukt alanı ile 

çarpılması sonucunda elde olunur. Eğrinin pozitif kısmında kalan alan tek bir kardiyak 

siklusta kraniyokaudal yöndeki BOS volümünü gösterirken, negatif kısmında kalan alan 

ise kaudokraniyal yöndeki BOS volümünü gösterir. Bu eğride verilen değerler ml/sn 

cinsinden olduğu için değerleri literatürde kullanılan ml/dk cinsine çevirmek için 60 ile 

çarpmak gerekir. 

 

Şekil 16: Akım-zaman (a) ve net akım-zaman grafiği (b). 

Net akım grafiği (şekil 16b), akım-zaman grafiğine ortalama hız-zaman grafiği 

eklenerek oluşturulur. Bu eğri diğer tüm grafiklerin aksine başladığı noktada bitmez. Bu 

eğrinin son noktası bir siklustaakuaduktun lümeninden geçen toplam BOS 
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volümünügösterir. R-R intervalinin süresi de değerlendirilerek dakikadaki atım sayısı 

ile bir atımdaki volüm çarpılıp dakikadaki volüm hesaplanabilir(40-45). 

 

3 GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Hasta populasyon 

Bu prospektif çalışma Malatya İnönü Üniversitesi Bilimsel Araştırma ve Yayın Etiği 

Kurulu’nun 2018/05 karar no’lu izni ile gerçekleştirilmiştir. İnönü Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Turgut Özal Tıp Merkezi Göz Hastalıkları Anabilim Dalına Şubat 2018-

Ağustos 2018 tarileri arasında başvuran ve primer açık açılı glokom tansı alan 16 hasta 

verutin göz muayeneleri normal olan 16 sağlıklı birey çalışma kapsamına 

alındı.Glokomlu hastalar Grup 1, sağlıklı bireyler ise Grup 2 olarak belirlendi. 

Çalışma öncesinde, hastalara çalışmanın amacı ve yapılacak işlemler hakkında detaylı 

bilgiler verildi.Olguların çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

Glokomlu olgular ( Grup 1 ); 

 Optik diskte glokomatöz hasar bulunması (glokomatöz çanaklaşma ve/veya 

glokomatöz optik sinir başı değişimleri) 

 Bilgisayarlı görme alanı muayenesinde glokomatöz görme alanı 

değişiklikleri (30-2 SITA-STANDART) 

 Gonyoskopik muayenede Grade 3-4 açık açı varlığı (Shaffer Gonyaskopik 

derecelendirme) 

 Optik koherens tomografi (OCT)’de Retina Sinir Lifi Tabakası (RSLT) 

kalınlık analizinde destekleyici bulgular 

 Normal olgular ( Grup 2 ); 

 GİB’leri 21 mmHg altında 

 Optik diskleri normal 

 Görme alanı muayeneleri normal olan sağlıklı bireyler 

 Optik koherens tomografi (OCT)’de Retina Sinir Lifi Tabakası (RSLT) 

kalınlık analizinde normal bulgular 
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Olguların çalışmadan çıkarılma kriterleri; 

 Geçirilmiş göz cerrahisi, laser tedavisi ya da travma öyküsü 

 Geçirilmiş nöroşirurjik cerrahi  

 Kornea veya lens patolojisi olup, bu nedenle göz dibi muayenesi 

yapılamaması 

 Üveit, arka segment patolojisi 

 Santral sinir sisteminin nörodejeneratif hastalıkları ve bu durumlara 

yatkınlık oluşturabilen diyabet ve hipertansiyon gibi sistemik hastalıklar 

 

Tüm olguların tashihli ve tashihsiz görme keskinlikleri, aplanasyon tonometrisi ile 

GİB’leri, pentacam-scheimpflug yöntemi ile santral korneal kalınlıkları (SKK), 

biyomikroskop ile ön segment muayeneleri ve açı muaeyeneleri, takiben pupillaları 

dilate edilerek ayrıntılı fundus ve optik disk muayeneleri ve OCT cihazı ile RSLT 

kalınlık analizi yapıldı. 

 

 

3.2 FAZ KONTRAST MR ÇEKİM PROTOKOLÜ 

 

Çalışmaya dahil olan hastalar Grup 1 ve Grup 2 olarak iki ayrı gruba ayrıldıktan 

sonra MRG görüntüleri, 3.0-Tesla (T) sistemi (Magnetom® Skyra, Siemens Healthcare, 

Almanya) cihazında, standart ‘head coil’ kullanılarak faz kontrast MR anjiografi tekniği 

ile aksiyel planda elde edilen görüntüler üzerinden yapılmıştır. Hastalara FLAIR MRG,  

FK-MRG ve T2 3D CISS çekimi yapılmıştır. 

Her bir hasta için FK-MRG çekim süresi yaklaşık 6 dakika sürmüştür. Öncelikle 

orta hattan sagital, koronal ve aksiyel T1A öncü görüntüler elde edilmiştir.Daha sonra 

sagital plan üzerinden serebral akuadukta dik olacak şekilde alınan yarı aksiyel planda 

‘Ortalama modulus görüntü (Refaz görüntü), Magnitude of complex difference” 

görüntü (Magnitüd görüntü) ve “Directional phase difference” görüntü (Faz görüntü) 

imajlar elde edilmiştir. Aksiyel planda görüntüler için TR: 21,10 msn, TE: 6,38 msn, 
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kesit kalınlığı 6 mm, NSA:1, FOV:160 mm, matriks 205x256, sapma açısı10º olan, tek 

kardiyak fazda 40 kesit elde edilmiştir.Kardiyaktetikleme puls oksimetre pletismograf 

kullanılarak retrospektif olarak yapılmıştır. Akım duyarlılığı (Venc) 20 cm/sn olarak 

belirlenmiştir. Kraniokaudal yöndeki akım pozitif, kaudokranial yöndeki akım negatif 

olarak belirlenmiştir. Sirkadiyen ritme bağlı olarak gelişebilecek farklı sonuçları 

önlemek için tüm çekimler 08:00-16:00 saatleri arasında yapılmıştır. 

3.3 MRG ANALİZİ 

 

MRG görüntüleri,  “Syngo.via Siemens Healthcare”  adlı post-processing yazılımı 

ile donatılmış özel bir iş istasyonuna aktarıldı.Hastalara çekilen FK-MRG görüntüleri iş 

istasyonuna transfer edildikten sonra, işlenmemiş görüntülerin oluşturulması için ''MR 

Cardiac Analysis'' protokolü seçildi.Flash  through-plane ve in-plane sekansıyla elde 

edilen görüntüler MR Cardiac Analysis programında işlenerek yarı aksiyel ve sagital 

planda faz, refaz ve magnitüd görüntüler elde edildi. Tüm olgularda BOS akımı önce 

sine görüntülerle görsel olarak değerlendirildi. Refaz ve magnitud görüntülerde serebral 

akuaduktus içindeki akım tüm kesitlerde yüksek sinyalde izlenirken, faz görüntülerde 

kraniokaudal yöndeki akım yüksek, kaudokranial yöndeki akım düşük sinyal 

intensitesinde izlendi. Flash (Venc 20 cm/sn) through-plane yarı aksiyel faz 

görüntülerde akuaduktus optimal derecede görülecek şekilde büyütülerek akuaduktus 

sınırlarını aşmayacak ve tüm akuaduktu içine alacak şekilde ROI yerleştirildi. 

Yerleştrilen ROI mevcut 40 kesite kopyalandı. Daha sonra statik çevre yumuşak 

dokulardan gelebilecek artefaktları ortadan kaldırmak için ‘backround phase 

adjustment’  ile seçilmiş olan ROI çevresine ek ROI çizilerek çıkarma işlemi program 

tarafından yapıldı. Bu şekilde, BOS akım parametrelerinin bir kardiyak siklus boyunca 

zamana karşı değişimi, tüm akım değerlerini içeren veri tabloları ve grafiklerle elde 

edildi. Hız ve zamana göre akım parametreleri kullanılarak aquaduktal strok volüm ve 

dakikalık debi hesaplandı. Aquaduktal strok volüm ileri ve geri akım volümünün 

toplanıp 2 ye bölünmesi ile elde edildi(46). Ortalama dakikalık debi ileri akım ve geri 

akım volümünün toplanıp çekim süresine bölündükten sonra 60 ile çarpılması sonucu 

elde edildi. 
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3.4 İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin nalizinde IBM SPSS Statistics 22.0  paket programı kullanılmış olup hız 

değerlerinde negatif değerler yön belirttiği için mutlak değer olarak alınmıştır. Nicel 

değişikliklere ilişkin veriler [AO±SS], Ortanca (Min-Max) şeklinde sunuldu.Nicel 

verilerin normal dağılıma uygunluğunda Kolmogorov-Smirnov testi kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uyan nicel verilerin analizinde bağımsız gruplarda T testi, normal 

dağılıma uymayanlarda ise Man Whitney U testi kullanılmıştır.P<0,05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Cut-off değeri belirlerken ise ROC analizi 

kullanılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

39 

 

4 BULGULAR 

 

  Turgut Özal Tıp Merkezi Göz hastalıkları polikliniğinde glokom biriminde takip 

edilen, glokom dışında herhangi bir göz patolojisi bulunmayan 16 glokomlu hasta (Grup 

1) ve rutin göz muayeneleri normal olan 16 sağlıklı birey (Grup 2) olmak üzere toplam 

32 olgu çalışma kapsamına alındı. Ortalama yaş, grup 1’de 59,19±9,46, grup 2’ de ise 

45,44±6,92 olarak tespit edildi. Gruplar arasında yaş açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmış olup kontrol grubunda yaş ortalaması daha düşüktür(Tablo 1) 

(p=0,001). Gruplar arasında cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 1)  

(p=0,710) 

 

Tablo 1: Olguların Demografik Özellikleri 

 YAŞ 

(Ort ± SS) 

CİNSİYET 

(K/E) 

Grup 1 59,19±9,46 11/5 

Grup 2 45,44±6,92 10/6 

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, K: Kadın, E: Erkek, Grup1: Glokomlu olgular, Grup 2: Sağlıklı 

kontrol grubu 

 

 

 

Tablo 2: Glokomlu Olguların (Grup 1) ve Sağlıklı Bireylerin (Grup 2)  FK-MRG parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

      Pik Hız 

      (cm/sn) 

   Ortalama Hız 

      (cm/sn) 

       Ortalama  

     Akuaduktus 

         Alanı 

         (cm²) 

     Puls Basınç 

      Gradyenti 

       (mmHg) 

 

Grup 1 

 

    7,436±2,644¹     0,155±0,136²    0,042±0,110³     0,031±0,0304 

Grup 2 

 

    9,028±3,794¹     0,242±0,328²    0,030±0,005³     0,049±0,0524 
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Grup1: Glokomlu olgular, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu 

¹p=0,181    ²p=0,806    ³p=0,0014p=0,258 

 

Tablo 3: Glokomlu Olguların (Grup 1) ve Sağlıklı Bireylerin (Grup 2)  FK-MRG parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

İleri Akım 

 Volümü 

(µl) 

Geri Akım 

Volümü 

    (µl) 

 Net Akım 

Volümü 

      (µl) 

Akuaduktal 

Strok Volüm 

       (µl) 

Ortalama 

Dakikalık 

Debi 

    (µl/dk) 

Grup 1 

 

38,69±17,165¹ 37,500±14,274² 5,06±4,43³ 38,094±15,4214 5,489±2,2015 

Grup 2 

 

31,63±15,641¹ 35,130±17,134² 5,37±7,18³ 33,313±15,8164 4,877±2,3235 

Grup1: Glokomlu olgular, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu 

1P=0,233    2p=0,673    3p=0,608    4p=0,393   5p=0,450 

 

 

Glokomlu olgularda (Grup 1) pik hız 7,436±2,644 cm/sn, ortalama hız 

0,155±0,136 cm/sn, ortalama aquaduktus alanı 0,042±0,110 cm² (Tablo 2), ileri akım 

volümü 38,69±17,165 µl, geri akım volümü 37,5±14,274 µl, net akım volümü 

5,06±4,43 µl, aquaduktal strok volüm 38,094±15,421 µl, ortalama dakikalık debi 

5,489±2,201 µl/dk bulunmuştur.  

Sağlıklı bireylerde (Grup 2)  pik hız 9,028±3,794 cm/sn, ortalama hız 0,242±0,328 

cm/sn, ortalama aquaduktus alanı 0,030±0,005 cm² (Tablo 2), ileri akım volümü 

31,63±15,641µl, geri akım volümü 35,13±17,134 µl, net akım volümü  5,37±7,18 µl, 

aquaduktal strok volüm 33,313±15,816 µl, ortalama dakikalık debi 4,877±2,323 µl/dk 

bulunmuştur.  

Grup 1 ve Grup 2 FK-MRG parametreleri karşılaştırıldığında pik hız, ortalama hız, ileri 

akım volümü, geri akım volümü, net akım volümü, aquaduktal strok volüm ve ortalama 

dakikalık debide istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Ortalama aquaduktus 
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alanının Grup 1 ve Grup 2 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdiği saptanmış 

olup Grup 1’de aquaduktus alanı daha büyük bulunmuştur (p=0,001). 

 

5 TARTIŞMA 

 

Glokom dünya çapında körlüğün ikinci önde gelen nedeni olup belirsiz ve 

karmaşık patofizyolojisi olan bir hastalıktır. Glokom bir takım farklı patofizyolojik 

süreçlere bağlı gelişse de, tüm tipleri optik sinir başında karakteristik değişiklikler ve 

görme alanı  kaybı ile karakterizedir. Primer açık açılı glokom (PAAG) nedenleri tam 

olarak aydınlatılamamış glokom alt tipidir ve sıklıkla yüksek göz içi basıncı (GİB) ile 

ilişkilidir. Artmış GİB'in optik sinir hasarına neden olduğu mekanizmalar halen kesin 

olarak bilinmemektedir(47). 

Optik sinir sadece GİB’na değil aynı zamanda subaraknoid boşlukta BOS ile 

çevrili olduğundan KİB (kafa içi basınç)’a da maruz kalır. Ortalama GİB 10 ila 21 

mmHg iken subaraknoid boşluk içindeki beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncı 5 ila 15 

mmHg’dir(48).Lamina kribroza bu iki basınçlı bölgeyi ayırır. KİB ile GİB arasındaki 

fark translaminer basınç farkı olarak bilinir ve tipik olarak arkaya doğrudur(49).Yapılan 

araştırmalar, kafa içi basıncının primer açık açılı glokomlu (PAAG) hastalarda glokomu 

olmayanlara göre daha düşük olduğunu ve translaminar basınç farkındaki artışın  

glokom patogenezinde önemli rol oynayabileceğini göstermektedir(50).Lomber 

ponksiyon ile değerlendirilen BOS basıncı KİB ile ilişkili olduğundan mevcut 

çalışmalarda klinik pratikte olduğu gibi KİB ile BOS basıncı terimleri birbirinin yerine 

kullanılmaktadır(51).30 yıl önce Volkov ve ark. BOS basıncının glokomatöz optik 

nöropati ile ilişkili olabileceğine dikkat çekmiştir(52).Aynı şekilde Yablonsky ve ark.  

optik sinir çevresindeki anormal düşük BOS basıncının normal basınçlı glokomda 

barotravmatik sinir hasarına neden olabileceğini söylemiştir(53).  

Berdahl ve ark. retrospektif bir çalışma ile 31.787 hastanın medikal kayıtlarını 

inceleyerek 28 PAAG’lu hastanın BOS basıncının 49 kişilik nonglokomatöz hastadan 

daha düşük olduğunu buldu. Berdahl ve ark. aynı dizaynda daha geniş bir çalışmada 
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1985 ve 2007 yılları arasında lomber ponksiyon yapılmış  62.468 hastanın kayıtlarını 

inceledi. Bunların içinden, 57’si PAAG, 11’i PAAG un alt grubu olan normal basınçlı 

glokom(NBG), 27 oküler hipertansiyon ve 105 kontrol hastası analiz edildi. BOS 

basıncı PAAG lu olgularda kontrol grubuna göre belirgin oranda düşüktü (9,1±0,77 ve 

11,8±0,71  mmHg; p<0.0001); NBG hastalarının BOS basıncı kontrol grubundan 

düşüktü(8.7±1.16 ve 11,8±0,71mmHg;p<0.001). Ayrıca, BOS basıncı oküler 

hipertansiyon hastalarında kontrol grubundan yüksek bulundu (12±0.85 ve 10.6±0.81 

mmHg; p<0.005)(54).Ren ve ark. 43 PAAG’lu hasta(14’ü normal göz içi basınçlı,29’u 

artmış göz içi basınçlı) ve 71 glokomu olmayan kontrol grubunda prospektif olarak 

BOS basıncını ölçtüler. Bütün olgulara aynı gün içinde lomber ponksiyon ve GİB 

ölçümü yapıldı. Translaminer basınç farkı(GİB-BOS basıncı) hesaplandı. Lomber BOS 

basıncı normal basınçlı glokomlu olgularda(9.5±2.2 mmHg) yüksek basınçlı glokom 

olgularına(11.7±2.7 mmHg)  ve kontrol grubuna (12.9±1.9 mmHg) göre önemli oranda 

düşük bulundu (p<0.0001). Translaminer basınç farkı normal basınçlı glokomlu 

(6.6±3.6 mmHg) ve yüksek basınçlı glokomlu (12.5±4.1 mmHg) olgularda kontrol 

grubuna göre (1.4±1.7 mmHg) belirgin yüksek saptandı. Görme alanı kaybının 

genişliğinin BOS basıncı ile negatif, translaminer basınç farkı ile pozitif korelasyon 

gösterdiği saptandı(55).Jonas ve ark. 3468 kişinin BOS basıncını ve GİB ölçtüler ve 

translaminer basınç farkını hesapladılar.BOS basıncını şu şekilde hesapladılar; 

0.44ˣVKİ (kg/m²)+0.16Xˣdiastolik kan basıncı(mmHg)- 0.18ˣyaş(yıl)-1.91.Translaminer 

basınç farkını, GİB’dan tahmini BOS basıncını çıkararak buldular. PAAG lu hastalarda 

BOS basıncı daha düşük, translaminer basınç farkı daha yüksek bulundu.Translaminer 

basınç farkının glokom varlığı ve glokomatöz optik nöropati miktarı ile daha fazla 

ilişkili olduğunu buldular. (56). 

MRG ile optik sinir kılıfının çapı ölçülerek optik sinir çevresindeki BOS basıncı 

hakkında indirekt olarak fikir edinilebilir. Orbital BOS basıncındaki artışın optik siniri 

çevreleyen BOS mesafesinde genişlemeye neden olduğu düşünülmektedir (57). Wang 

ve ark. MRG kullanarak  optik sinir çevresindeki BOS genişliğinin normal GİB’lı 

glokom hastalarında,  yüksek GİB’lı glokom hastaları ve normal kişilere göre daha 

küçük olduğunu buldular.Bu sonuç da NBG hastalarında orbital BOS basıncının 

anormal düşük olduğunu desteklemektedir(58). 
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Literatürde mevcut tüm çalışmalar yukarıdaki örnek çalışmalarda bahsedildiği gibi 

PAAG patogenezinde düşük BOS basıncının potansiyel rolü olduğunu 

desteklemektedir.Ambarki ve ark. faz kontrast MRG yöntemini kullanarak sağlıklı 

gönüllülerde oftalmik arterdeki akımı hesapladılar. Aynı şekilde orbital venöz akım ve 

optik sinir çevresindeki BOS akımı da hesaplanabilir(59).Bildiğimiz kadarıyla, 

literatürde glokom patogenezi ile beyin BOS akım dinamiklerini bu yöntemi kullanarak 

dolaylı olarak ilişkilendiren bir çalışma bulunmamaktadır.Biz bu çalışmada PAAG 

hastalığının etyopatogenezinde suçlanan BOS basıncı düşüklüğü bilgisinden yola 

çıkaraknoninvaziv bir teknik olan faz kontrast MR görüntüleme yöntemi ile 

olasıanormal BOS dinamiklerini saptamak amacıyla PAAG tanılı hastalarda akuaduktus 

Sylvii düzeyinde BOS akım parametrelerini inceledik.  

Sine faz-kontrast MR hasta hazırlığı, kontrast madde gerektirmemesi, non-invaziv 

olması , X ışını maruziyetinin olmaması nedeniyle BOS akımının kalitatif ve kantitatif 

değerlendirilmesinde oldukça yararlı bir yöntemdir. 

Birçok çalışmada BOS akım dinamikleri serebral akuaduktusun değişik 

seviyelerinden ölçülmüştür. Barkhof F. ve arkadaşları akım kodlama aksisiyle olan açıyı 

en aza indirmek ve parsiyel volu ̈m etkilerini ortadan kaldırmak için akuaduktus 

dördüncu ̈ ventriku ̈l bileşkesinden ölçüm yapılması gerektiğini öne 

sürmüşlerdir(60).Enzmann ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada en doğru 

ölçümün, akuaduktusun en dar yeri olan inferior colliculus'tan elde edildiğini 

bildirmişlerdir(61).Ancak Lee ve arkadaşları, u ̈ç değişik seviyeden ölçu ̈m yapmalarına 

rağmen, istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulamamışlardır(62).Biz çalışmamızda 

aquaduktusun en geniş yeri olan ampulla bölgesinden ölçümlerimizi yaptık. 

Çalışmamızda akuaduktusta yu ̈ksek sinyalli pikselleri içeren ve çevredeki statik beyin 

dokusunun ölçu ̈m yapılan alan dışında kalmasına dikkat edilerek ROI yerleştirilmiştir.  

Hız kodlama (Venc), akıma karşı duyarlılığı gösteren bir parametredir. Sekans 

için seçilen Venc değeri, göru ̈ntülerde lu ̈men içi maksimal akım hızını gösterir. 

Örneğin, Venc 10 cm/sn seçilmişse, bu hızda gradiyent doğrultusunda akan protonlar 

göru ̈ntu ̈lerde en parlak sinyal intensitesini gösterirler. Daha yavaş protonların hızları bu 

değere göre hesaplanır. Tahmin edilen maksimum pik hızın biraz u ̈stünde Venc değeri 

seçilmesi sonuçların doğruluğunu artırmaktadır. Ancak pik hızdan ku ̈çük değerler 
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seçilmesi halinde, fazdaki aliasing artefaktları ölçu ̈len hızın, gerçekte olduğundan daha 

küçük çıkmasına neden olacaktır. Akuaduktusta yapılan BOS akım ölçu ̈mlerinde 

genelde seçilen değer 15 veya 20 cm/sn'dir(63). Luetmer ve arkadaşlarının yapmış 

oldukları çalışmada Venc'i 20 cm/sn olarak seçtiklerinde, hiçbir olguda aliasing artefaktı 

izlenmediğini bildirmişlerdir(64). Biz de çalışmamızda litarütürdeki bilgilere dayanarak 

Venc’i 20 cm/sn olarak belirledik. Ancak, pik hızın bu değerden daha yüksek 

olduğundan şüphelenilen durumlarda Venc değerini daha yüksek tutmak gerekebilir. 

Çalışmamızda böyle bir durumla karşılaşılmamıştır.Günümüzde yüksek rezolüsyonlu 

görüntüleme üniteleri kullanılmasına rağmen günümüzde de hızla ilgili verilerde hatalar 

görülebilmektedir. Gradiyentlerin lineer olmaması, eddy akımlar, parsiyel volüm 

etkileri ve ROI'nin yanlış yerleştirilmesi buna sebep olarak gösterilmektedir(60, 65). 

Kardiyak tetikleme, retrospektif ve prospektif olmak üzere iki şekildedir. Biz 

çalışmamızda retrospektif tetikleme yöntemini kullandık. Çünkü prospektif EKG 

tetikleme yönteminde aritmi bulunan hastalarda R-R aralığı değişebildiğinden 

tetiklemenin etkisiz olmasına bağlı çekim süresi uzamaktadır. Retrospektif tetiklemenin 

diğer bir avantajı her bir kardiyak siklus için sabit bir TR aralığı ile 48 kardiyak fazın 

22’sine kadar kullanılabilmesidir. Bu nedenle zaman ilişkili gradyent altında oluşan 

eddy akımlarına bağlı faz şifti önlenebilir (66). Eddy akımlar, gradiyent profilinde 

distorsiyonlara sebep olarak elde edilenkodlamalı görüntünün doğruluğunu etkiler. 

Eddy akımların etkisini azaltmak içinROI'nin mümkün olabildiğince küçültülmesi 

tavsiye edilmektedir(67). Tüm bubahsedilen faktörlerden kaynaklanan ölçüm hatası 

oranının %10-15 olduğutahmin edilmektedir. Akuaduktusun çok dar olduğu kişilerde, 

gürültü ve zayıfkontrast nedeniyle ROI yerleştirmesi güçleşeceğinden hata oranı 

artabilir.Anlamlı sayısal değerlendirme yapılabilmesi için, akuaduktus çapının en az 

1,5mm² olması gerektiği öne sürülmektedir(68). Çalışmamızda bütün olguların 

akuaduktus çapı 1,5 mm² nin üzerinde idi.Çalışmamızda ortalama akuaduktus alanı 

glokomlu olgularda 0,042±0,110 cm², sağlıklı bireylerde 0,030±0,005 cm² idi. 

Glokomlu hastalarda ortalama akuaduktus alanı sağlıklı bireylere göre yüksek olup bu 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,001). Ancak seçtiğimiz hasta 

grubunun yaş ortalaması  (59,19±9,46)  kontrol grubuna (45,44±6,92)  göre daha 

yüksekti. Bu sonucun, yüksek yaş ortalamasına sahip glokomlu gruptaki atofik 
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değişikliklere bağlı BOS akım yollarındaki dilatasyondan kaynaklnabileceğini 

düşünmekteyiz. 

 

  Faz kontrastMR’ın en sık endikasyonlarından biri normal basınçlı hidrosefaliden 

şüphelenilen hastaların değerlendirilmesi ve benzer şekilde ventrikülmegaliye neden 

olan diğer hastalıklardan ayrımının yapılmasıdır(69).Ayrıca faz kontrast MR’da 

hiperdinamik BOS akımı saptanan hastaların ventriküloperitoneal şant operasyonuna 

hiperdinamik olmayanlara göre daha iyi cevap verdiği bulunmuştur(46). Literatürde 

glokom hastalarında FK-MRG ile BOS akım dinamiklerinin değerlendirildiği bir veriye 

rastlamadık. 

       Bradley ve ark. şant operasyonu yapılacak olan normal basınçlı hidrosefali 

hastalarında operasyon öncesi faz kontrast MR görüntüleme yöntemi ile aquaduktal 

strok volüm (ASV) hesapladılar. ASV değerlerini operasyon sonuçları ile 

karşılaştırdılar. ASV değeri 42 µl ve üzeri olan hastaların hepsinin şunt operasyonundan 

fayda gördüğünü saptadılar(69). Bizde literatürdeki mevcut çalışmalara dayanarak BOS 

basıncını düşük kabul ettiğimiz PAAG hastalarında ve sağlıklı bireylerden oluşan 

kontrol grubunda ASV değerini karşılaştırdık. Glokom hastalarında ortalama ASV 

değerini(38,094±15,421 µl), kontrol grubuna (33,313±15,816 µl) göre daha yüksek 

bulduk. Ancak istatistiksel analiz sonucunda iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptamadık (p=0.393).Hesapladığımız diğer BOS akım parametrelerinde iki grup 

arasında farklılıklar olmasına rağmen istatistiksel anlam saptamadık. Bununla birlikte 

glokomlu olgularda faz kontrast MRG ile BOS dinamikleri konusunda daha geniş çapta 

çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 

 

 Ringstad ve ark. idiyopatik normal basınçlı hidrosefaliden şüphelenilen 22 

hastaya invaziv monitörizasyon öncesi faz kontrast MR görüntüleme ile C2 seviyesinde 

BOS akım hızlarından elde ettikleri verilerle puls basınç gradyentini hesapladılar. 

İntrakraniyal puls basıncını değerlendirmede invaziv monitörizasyon ve faz kontrast 

MRG yöntemi ile hesaplanan puls basınç gradyenti arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki bulamadılar(70). Biz de sağlıklı grupta ve glokom hastalarında puls basınç 

gradyentini hesapladık. Sağlıklı grupta puls basınç gradyentini(0,049±0,052 mmHg), 
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glokom hastalarına göre(0,031±0,030 mmHg) daha yüksek bulduk ancak istatistiksel  

analiz sonucuanlamlı farklılık saptamadık (p=0,258).  

Hasta grubunun yüksek, kontrol grubunun ise düşük yaş ortlamasına sahip 

olmasının yanında, çalışmamızı sınırlayan diğer bir faktör çalışmaya katılan hasta 

sayısının kısıtlılığı idi. Yaş-cinsiyet eşleşmeli daha fazla sayıda hasta grupları ile 

yapılacak çalışmalarl, istatistiksel anlamlılığı yüksek sonuçların elde edilebileceğini 

düşünmekteyiz. 

 

 

6 SONUÇ 

Çalışmamızda PAAG hastalarında ve sağlıklıbireylerden oluşan kontrol grubunda 

BOS akım dinamiklerini karşılaştırmayı amaçladık. Literatürde, invaziv bir işlem olan 

LP kullanılarak glokomlu olguların BOS basınçlarının daha düşük olduğunu ortaya 

koyan birçok çalışma olmakla birlikte biz, noninvaziv bir FK-MRG ile  beyin BOS 

akım parametrelerini ölçülerek, glokom patogenezinde yer alabilecek buhtemel 

bozulmuş BOS akım mekanizmalarını değerlendirmeyi amaçladık. Bildiğimiz 

kadarıyla;literatürde beyin BOS akım parametreleri ile glokom ilişkisini değerlendiren 

bir çalışma bulunmamaktadır.Çalışmamızda sağlıklı bireyler ve PAAG hastaları 

arasında yapılan istatistiksel analizde BOS akım parametreleri farklılık göstermekle 

birlikte bunlardan sadece akuaduktus alanı ile ilgili olanı istatistiki anlam taşımaktaydı. 

İleri yaşa akuaduktus alanlarının geniş olması bu hastalarda BOS dinamiklerini 

etkileyen muhtemel mekanizmlardan biri olabilir. Hesapladığımız diğer İleri  glokomlu 

grupta daha yüksek bulduk. Akuaduktus alanının geniş olması bu hastalarda BOS 

dinamiklerini etkiliyor olabilir. Hesapladığımız diğer BOS akım parametrelerinde iki 

grup arasında farklılıklar olmasına rağmen istatistiksel anlam saptamadık. Bununla 

birlikte glokomlu olgularda faz kontrast MRG ile BOS dinamikleri konusunda daha 

geniş çapta çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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