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1. GIRIS

Normal basingli hidrosefali (NBH) tanimi ilk kez Hakim, Adams ve arkadaslar
tarafindan, 1965°te kullanilmistir. Bu sebeple, bu sendrom i¢in Adams Hakim veya Hakim
Adams sendromu tanimlar1 da kullanilmaktadir. (1,2) NBH’de beyin omurilik sivis1 (BOS)
basinci normal olup radyolojik olarak ventrikiiler dilatasyon mevcuttur. Klinik olarak
yirlime bozuklugu, idrar inkontinanst ve demans izlenir. Yiriime bozuklugu, idrar
inkontinans1 ve demansin BOS drenaji ile geriledigini ilk kez Hakim belirtmistir (2). NBH
idiyopatik NBH (INBH) ve sekonder NBH (SNBH) olarak ikiye ayrilir. SNBH nedenleri
arasinda subaraknoid kanama, travmalar, intaserebral hematomlar, timor ve enfeksiyonlar

sayilabilir (3).

INBH 6-8. dekatlarda daha yaygin goriilmekle birlikte SNBH her yasta goriilebilir
(4). Ventrikiiloperitoneal, ventrikiiloatriyal veya veya lumboperitoneal sant cerrahisi
INBH’de en etkin tedavi yontemidir. Giiniimiize dek ¢esitli tetkikler INBH hastalarinda
sant ameliyatindan goriilecek faydalanimi dngorebilmek i¢in denenmistir. Lomber musluk
testinde 50 ml BOS bosaltilir, ardindan hasta takip edilir. BOS drenajini takiben 24 saat
icerisinde klinik diizelme gosteren hastalarin sant operasyonundan fayda gorebilecegi
kabul edilir ancak diisiik sensitivitelidir. Invaziv bir yontem olan lomber drenaj ile 5 giin
stireli devamli BOS drenaji, cerrahi faydalanimi 6lgmede daha anlamli bir testtir (%50-

100 sensitivite , %80-100 spesifite ) (5).

Evans oraninin BT veya MR’da 0.3 veya daha fazla bulunmasi INBH tanisina
yardimeidir fakat ameliyattan edinilecek faydalanimi belirlemede etkisi yoktur(6). Bazi

caligmalarda BT de ventrikiil ¢evresinde hipodens alanlarin goriilmesi cerrahi faydalanimi
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O0lcmede yararli bulunmustur, fakat bu alanlar INBH digndaki hastaliklarda da
goriilebileceginden anlamli bulunmamustir (7,8). INBH hastalarinda MR’da periventrikiiler
ve beyaz cevherdeki lezyonlar T2 agirlikli kesitlerde hiperintens goriilebilirler. Bu tip
lezyonlarin varliginda ameliyat edilen hastalarda cerrahi faydalanim oranmin % 57

oldugunu saptayan ¢aligmalar da mevcuttur (9) .

Pozitron emisyon tomografisi (PET) beyin dokusundaki kan akimi ve glukoz
kullanim oran1 Ol¢iimii ile INBH hastalarimi  diger olgulardan % 90 oraninda

ayirabilmektedir, fakat cerrahi faydalanimi gostermede hassas degildir (5).

Son yillarda BOS akiminin kantitatif olarak degerlendirilmesi amagh kullanilan Faz
kontrast MRG incelemesinde ilerlemeler saglanmistir. Bircok parametre BOS akim
dinamigini degerlendirmede kullanilmaya baslanmistir. Bu parametreler akim, hiz ve
zaman parametreleri seklinde siniflandirilabilir. Faz kontrast MRG ile tan1 alan INBH
hastalarinin sant ameliyatindan sonra klinik diizelme oranmin % 88 oldugunu bildiren
calismalar da mevcuttur(11). Baz1 calismalar Akuadukt seviyesindeki belirgin sinyal
kaybinin hiperdinamik BOS akima isaret ettigini ve bu hastalarin sant ameliyatindan fayda
gorebilecegini belirtmislerdir(12). Bunun aksi yoniinde olan c¢alismalar da mevcuttur.
Krauss ve arkadaslari 1997 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada INBH hastalarinda akuadukt
seviyesindeki sinyal yoklugununun cerrahi faydalanimi gostermede anlamli olmadigini
belirtmiglerdir (13). 1996 yilinda yayinlanan Bradley ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada akuaduktus seviyesindeki stroke voliim degerlendirilmistir. Bu ¢alismada stroke
voliimii 42 mikrolitrenin iizerinde olan hastala sant cerrahisinden daha fazla fayda
gormiistiir (14). 2002 yilimda yayinlanan Luetmer ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
akuadukt seviyesindeki BOS akim degerleri 6lgiilmiis ve BOS akim degerleri 18 ml/dk’
nin tizerinde olan hastalarin ameliyattan fayda gorebilecegi belirtilmistir (15). Dixon ve
Bateman ise yaptiklari calismalarda akuadukt seviyesindeki stroke voliim olg¢iimlerinin
INBH ayirici tanisinda faydasi olmadigini belirtmislerdir(16). Akuadukt yiizey alani ile
sant cerrahisinden goriilecek faydalanimi arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Sant

cerrahisine yarar1 gostermede altin standart non-invaziv bir test bulunmamaktadir. Bu



calisma BOS akim parametleri ve akuadukt yiizey alani ile sant cerrahisinden goriilecek

faydalanim arasindaki iliskiyi saptamak amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Hidrosefali terimi hydro (su) ve kefale (kafa) kelimelerinin birlesmesi ile meydana
gelmistir. Misir ve Mezopotamya’da hidrosefali ile iligkili oldugu diistiniillen ilk kayitl
bilgilere rastlanmistir. Hidrosefali tedavisinden ve ventrikiiler ponksiyondan ilk bahseden
Hipokrat olmustur. (MO 460-370) (17,18). M.O. 2500-M.S. 500 arasm1 kapsayan
kafataslarini inceleyen arastirmasinda Richards hidrosefalik kafataslarindan s6z etmektedir

(19).

Hayvan diseksiyon ¢alismalarina dayanan ventrikiil anatomisi ile ilgili ¢aligmalari
ilk yapan Bergamali Claudius Galendir (M.S. 130-200). BOS’u su kivaminda ve berrak
olarak tanimlamis ve koroid pleksuslardan salgilandigini belirtmistir (20). Cordoba’li Ebu
el Kasim el Zahravi (936-1013) pediatrik hidrosefaliden s6z etmistir (21). Hidrosefali
hakkinda klinik tanimlama ve cerrahi yontemler anlatmis, ¢ocuklardaki kafa i¢i sivinin
nasil bosaltilacagini anlatmistir(22). Tirk hekimi Serafeddin Sabuncuoglu (1385-1468)
Tiirkce kaleme aldig1 Cerrahiyet-iil Hanniye isimli eserinde hidrosefalili bir hastada BOS
tahliyesini anlatmistir. Leonardo da Vinci, insan diseksiyon c¢alismalarina dayanan

ventrikiil anatomisi ile ilgili ilk ¢alismay1 1510°da kaydetmistir. (23).

Thomas Phaire 1545°’te hidrosefali tam1 ve tedavisini arastirmis ve literatiire
gecmesini  saglamistir (24). Andreas Vesalius (1514-1564) hidrosefali patolojisini
tanimlamistir (25). BOS’un koroid pleksuslar tarafinda sekrete edildigini ve vendz sisteme
drene oldugunu ortaya koyan Thomas Willis’tir (1621-1675) (24). Akuaduktu ilk

tanimlayan Franciscus Sylvius’tur (1614-1672). Graniiler cisimleri tanimlayan Pacchioni



(1701), interventrikiiler foramenleri tanimlayan Alexander Monroe’dur (1713-1817)
(24,25) internal ve eksternal hidrosefali tanimlamasini ilk yapan Whytt’dir (1714—
1766)(25, 26).

Magendiel1825 yilinda ve Luschka da 1855 yilinda 4. Ventrikiil ¢ikis foramenlerini
tanimlamiglardir (24, 26). Retzius ve Key BOS iiretimi, dolasimi ve geri emilimi hakkinda
Oonemli arastirmalar kaydetmislerdir (26,27,28). Obstriiktif ve kommiiniikke hidrosefali
ayrimini yapan Blackfan ve Dandy’dir (26,28). BOS basmcini hem spinal bélgeden hem
ventrikiillerden su manometresi araciligiyla 1891 yilinda ilk kez kesin olarak olcen

Quincke’dir (29).

BOS’un ventrikiiler sistemden cerrahi olarak bosaltilmasi icin sagital siniis, sisterna
magna, periton, sag atrium, distal tireter, fallop tiipleri, plevral kavite, mesane, mide gibi
pek cok yer denenmistir. LP ile hidrosefali tedavisini deneyen Quincke’yi eksternal
venrikiiler drenaji tamimlayan Keen izlemistir. ilk ventrikiiloperitoneal santi Kausch
1908°de takmigtir. Postop 1. giinde hasta 6lmiis ve Kausch fazla BOS drenaji sebebiyle
oldugunu belirtmistir. Lumboperitoneal santi Cushing gerceklestirmisti. . Ilk valvli sant
sistemi 1949°da Spitz ve Nulsen valvli sant gelistirmis, Holter ise 1950 yilinda slit valv

sistemini bulmustur.



2.2. VENTRIKULER SISTEM ANATOMISI

Beyin ve beyin sapinin iginde bulunan birbiri ile baglantisi olan BOS’la dolu
bosluklara ventrikiil denir. Lateral ventrikiiller sag ve sol hemisfer i¢ine yerlesmistir. 3.
ventrikiil talamuslar ve hipotalamus arasinda yer alir. 4. ventrikiilse beyin sapinin
posteriorundadir. Lateral ventrikiiller talamusun superiorunda C harfi seklinde kivrilan

yapilardir (Sekil 1).

Lateral ventrikiiller bes par¢cadan olugmaktadir. Bunlar frontal horn, temporal horn,
oksipital horn, gévde ve atriumdur. Lateral ventrikiiliin tim kisimlarinin tabani, ¢atist,
medial ve lateral duvarlar1 varken; frontal horn, temporal horn ve atriumun 6n duvarlar1 da
mevcuttur (34). Talamus, forniks, iki kaudat niikleus ve sptum pellusidum lateral ventrikiil

duvarina seklini verir ve lateral ventrikiilere komsudur (35).

Foramen Monro lateral ventrikiiller ile 3.ventrikiil arasindaki baglantiy1 saglar.
Akuaduktus Sylvius ise 3. ventrikiil ile 4.ventrikiil arasindaki baglantiyr saglar (Sekil 2).
Foramen Magendi 4. ventrikiil posteriorund, Foramen Lusckha’larsa 4. ventrikiil
lateralinde bulunur. Bu foramenler araciligiyla BOS subaraknoid araliga agilir. Lateral
ventrikiiller epandimle doseli olup her biri kornu anterior, gévde, kornu posterior, kornu

inferior ve trigonum kollaterale denilen béliimlerden olugsmaktadir (33,34).

Foramen Monro’dan 06ne dogru uzanan bolim kornu anteriordur. Septum
pellisidum medial duvarini, niikleus kaudatus basi tabanini ve lateral duvarini, korpus
kallosum lifleri tavan1 ve frontal ucu meydana getirir (33,34). Govde; foramen Monroe

posterior kismindan, korpus kallosum spleniumuna kadar uzanan alandadir.

Oksipital lobun igine dogru uzanan boliim kornu posteriordur. Korpus kallosum

tavanini ve lateral duvarini meydana getirir (34).

Trigonum kollateraleden baslayan ve temporal lobun i¢ine uzanan kisim kornu
inferiordur. Tavanini nukleus kaudatus kuyrugu, stria terminalis ve temporal lob beyaz
cevheri meydana getirir. Medial duvarinin en medialinde fimbria, en lateralinde eminentia
kollateralis vardir (33).



Ucgiincii ventrikiiliin lateral duvarlari inferiorda hipotalamus, superiorda talamus
tarafindan olusturulur. Lamina terminalis anterior duvarin1 meydana getirir. Ventrikiil
taban kismuni1 korpus mamillare, tuber sinereum, subtalamus, optik kiazma ve
infundibulum meydana getirir. Ventrikiiliin tavan boliimii ince ve zayif bir pia tabakasi ile
ortlidir. Bu tabakadan lamina tela koroidea meydana gelir. Bu tabakanin katlantilar1 ise

ventrikiil igerisine uzanip koroid pleksusu olusturur (33, 34).

Dérdiincii ventrikiiliin dosemesini olusturan romboid fossa dortgen bigimindedir.
Romboid fossa posteriordan velum medullare ile kapanir ve 4. ventrikiilii meydana getirir.
Lateral kismin1 sinirlayan serebellar pedinkullerdir Alt ucu obeks, lateral ¢ikmazlari
resessus lateralis adini1 alir(34). Anterior ve posterolateral koroidal arterler koroid pleksusu
besler. Posterior medial koroidal arter koroid pleksusun 3. ventrikiil i¢erisindeki kismini,
posterior inferior serebellar arter (PICA) ise ve 4. ventrikiil icerisindeki kisminin vaskiiler

destegini saglar.

Koroidal ven ve internal serebral venler vendz dolasimi saglar lateral vendz
segment ve medial vendz segment 4. ventrikiilin koroid pleksusunu ve tela koroideay1

drene edip serebellomediiller fissiir veni ve inferior pedinkiil venlerine bosalirlar (34).



Sekil 1. Lateral ventrikiil sagittal kesit

Sol Hemisfer s: splenium. LV: lateral ventrikiil, T: talamus. b: korpus kallozum gévdesi

r: korpus kallozum rostrumu.. sg: singulat girus g: korpus kallozumun genu pargasi. (34)
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Sekil 2. Akuaduktuktun 3. Ventrikiil posteriorundan goriiniimii

Posterior komissiir ve habenular komissiirlerin altinda yerlesmis olan akuadukt (34)
2.3. BOS FiZYOLOJiSI VE DOLASIMI

BOS, koroid pleksus salgilariyla, parankimal kapillerlerden ve hiicresel metabolik

islemler neticesinde meydana gelen hiicreler arasi siviyla karisimindan olusur. Erigkin bir



insanda spinal kord etrafinda 75 ml, ventrikiiler sistem civarinda 25 ml, kortikal sulkuslar
gevresi ve sisternler i¢inde 50 ml olmak tizere toplam 150 cc BOS bulunmaktadir. Yasla
birlikte kafa icerisinde bulunan BOS miktar1 artis gostermektedir. Bu artis sonucu

intrakranyal BOS miktar1 erkeklerde 190 ml, kadinlarda ise 150 ml olmaktadir(36).

BOS yapimi dakikada yaklasik 0.30 — 0.35 ml, giinde 500 mililitre civarindadir.
Her 6-8 saatte bir BOS voliimii tamamen yenilenir. BOS firetimini diizenleyen ana
enzimler sodyum potasyum ATPaz ve karbonik anhidraz enzimleridir. BOS esas olarak
koroid pleksuslarda iiretilir. Koroid pleksuslar, ventrikiillerin ylizeyinin %60’1n1 meydana
getirirken kalan kismi da ependim tabakasi olusturur. BOS miktarinin %30’u koroid

pleksus haricinde tiretilir(37).

Erigkin bir insanda giinliik tiretilen BOS miktarinin 500 ml civarinda oldugu kabul
edilmekle beraber Kantitatif MRG teknikleriyle yapilan ¢alismalarda BOS yapiminin
sirkadiyen ritim gosterdigi ve maksimum tiretimin 02.00’da, minimum iiretiminse 18.00’da
oldugu; giinlik BOS yapiminin 650 ml’ye kadar ¢ikabildigi gosterilmistir (38, 39). BOS
ultrafiltrasyon yoluyla veya aktif transportla tiretilir. BOS ph degeri 7,32 olmakla birlikte
ozgiil agirligr 37°C’de 1,006°dir(40). BOS, kan ile esdeger osmolariteye sahiptir(44). Kan
beyin bariyerindeki degisimlere bagli olarak BOS protein miktar1 da degisim
gostermektedir (45) (Tablo 1)

BOS Lateral ventrikiilin koroid pleksusunda olustuktan sonra, 3. ventrikiile
foramen monro ile geger. 4. ventrikiile gecis yolu ise akuaduktus sylvii’dir. 4. ventrikiilden
foremen magendi ve foramen luschka’lar aracilig1 ile subaraknoid sisternlere ulasir(Sekil
3). Akuaduktus cerebri 1.8 cm boyunda dar bir kanal olup Corpora quadrigenimal ile
tegmenta arasindadir ve 3. ventrikiil ile 4. ventrikiilii baglar. Akuaduktus cerebride koroid

pleksus bulunmaz (38).

BOS’un ventrikiillerden sisternlere gegisi Friedman ve Welch’in tirettigi bulk flow
teoremi ile aciklanmistir (41).Bulk flow teoremine goére BOS’un iiretim yeri koroid
pleksuslar olup emilim yeri araknoid graniilasyonlardir. BOS’un iiretim yerindeki basincin
emilim yerindeki basingtan yiiksek olmasi BOS’un dolagimini ve emilimini saglamaktadir

(42).
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Tablo 1. Bos ve Plazmada bulunan elementlerin karsilastirilmasi

K 2.8 14.6
Mo | 22 | 16|
Ca 2.2 4.7
o [ om [ e
HCO3 233 26.8
Total protein (mg/dl) 39.2 6987
Osmolalite (mOsm/kg) 289 289
pCO2 (mmHgQ) 50.5 41.1
Lateral ventrikiiller

Araknoid villus

Koroid
pleksuslar

. ikiil
3. ventrikii Teatoryum

serebelli

4. ventrikiil

Foramen
Luschka

Foramen
Magendie

Sekil 3. Bos akim yollar1 ve yonleri
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2.4, HIDROSEFALI SINIFLAMASI

BOS iiretimi ve geri emilimi arasindaki uyumsuzlugun bir sonucu olan INBH’de
ventirkiil i¢i BOS voliimiinde artis gozlenir. Koroid pleksus papillomu nedeniyle olusan
hidrosefali haricindeki biitlin hidrosefali ¢esitlerinin patofizyolojisinde tikaniklik
bulunmaktadir. Hidrosefali fizyopatolojisi ile ilgili son yiiz yil igerisinde ¢ok fazla sayida
arastirma yapilmistir (48). Dandy 1914’te Komiinikan ve Nonkomiinikan hidrosefali
ayrimint  yapmustir(49). Russel 1949°da  obstruktif ve nonobstiiriktif simiflamasini
olusturmustur (50). Russel, subaraknoid sisternleri de major BOS dolasim yollar
icerisinde kabul edip BOS dolasim yollar1 igerisinde herhangi bir tikaniklik varsa
obstriiktif hidrosefali, BOS asir1 iiretimine bagli hidrosefali gelisirse de nonobstriiktif
hidrosefali olrak tanimlamistir. Raimondi 1949°da kan disindaki tiim sivilarin kafa igi
boslukta artmasimni hidrosefali olarak tanimlamistir (51). Rabsohoff 1960 ‘da yaptigi
siniflamada biitiin hidrosefalileri obstriiktif tip hidrosefali kabul etmis, kommiinike
olmayanlart intraventrikiiler obstriiktif, kommiinike olanlar1 ekstraventrikiiler obstriiktif

olarak tanimlamustir (52). 2010’da Oi ¢ok kategorili hidrosefali siniflamasini tanimlamistir
(53).

Bulk Flow teoremine gore hidrosefali 2 baslikta degerlendirilebilir(54,55):

1- BOS asirt iiretimi: Koroid pleksus papillomu olgularinda goriilmekte olup

nadirdir.
2- BOS geri emiliminde bozulma:

a- Obstriktif hidrosefali: Nonkomiinikan hidrosefali tanimi da kullanilan bu
hidrosefali tiiriinde foramen magendi ve luschka diizeyine kadar herhangi bir yerde

mekanik bir tikaniklik mevcuttur.

b- Komiinike hidrosefali: Ekstraventrikiiler obstriiktif hidrosefali de denen bu tiirde
Foramen Magendi ve Luschka’dan sonra meyadana gelen tikaniklik sonucu olusan

hidrosefali mevcuttur.
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Hidrosefalinin yeni hidrodinamik teoriye gore siniflamasi farkldir (56):

1- Akut obstriiktif hidrosefali: Ventrikiiler sistemde herhangi bir sebebe bagli BOS
akimi engellenir. Ventrikiil gevresindeki kapillerlerin BOS emiliminde fazla etkisi
olmadigr icin ventrikiiller genislemeye baslar ve beyin parankiminini disa dogru itip
kortikal venleri basi altinda birakir. Sonugta vendz konjesyon olusur ve intrakranyal basing

artis1 meydana gelir.

2- Komiinikan hidrosefali: Kroniktir. Arteriyel pulsasyonk kisitlanmistir. BOS geri
emilimindeki bozulmaya bagli degil, intrakranyal kompliyans diisiikliigiine bagli olarak

geligir.
ASIRI BOS URETIMI

Nadir gortliir. Koroid pleksus papillomu veya karsinomu nedeniyle ortaya ¢ikar.
Genellikle ilk 5 yasta gozlenir. Cocuklarda papillomlarin en sik yerlesim yeri lateral

ventrikiil trigonudur olup yetiskinlerde en sik 4. ventrikiilde gortiliir.
OBSTRUKTIF HIDROSEFALI

Menenjiomlar, kolloid kistler, ependimomlar, subependimomlar ve neoplazmlar 3.
ventrikiil anterioruna invaze olup Foramen Monro’da unilateral ya da bilateral
obstriiksiyona sebep olabilirler. Foramen Monro’yu tikayabilecek diger patolojiler arasinda
baziler tepe anevrizmalari, epidermoid tiimorler, kraniofarenjiom, dev hipofiz adenomlari,

araknoid kistler sayilabilir.

Akuaduktus seviyesinde tikanikliga yol agabilecek patolojiler arasinda tektum ve
tegmentum yerlesimli astrositomlar, pineal germinomlar ve pineal hiicreli tiimorler,
menenjiyomlar, metastazlar, vaskiiler malformasyonlar, lipom, epidermoid, araknoid
Kistleri ependimit ve intraventrikiiler hemoraji sayilabilir. Bir diger obstriiktif hidrosefali

sebebiyse konjenital akuaduktus stenozudur. (48).

Posterior fossa tiimorleri bir diger obstriiktif hidrosefali sebebidir. Cocuklarda
siklik sirasina gore serebellar astrositom, medulloblastom ve ependimom en sik goriilen

posterior fossa tlimorleri olup bu kitleler 4. ventrikiilii tikayarak hidrosefali olusumuna
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sebep olurlar. Eriskinlerde posterior fossanin en sik rastlanan tiimorii metastazlar olup

primer tiimorleri nadirdir ve en sik hemanjiyoblastomdur

KOMUNIKE HIDROSEFALI:

Bulk flow teorisine gore komiinikan hidrosefali nedenleri:

1- Araknoid villus obstriiksiyonu

> @

a. Enfeksiy6z menenjit
b.

C.

Karsinamatdz menenjit

Kimyasal menenjit

Vendz tromboz

A-V malformasyona veya Galen veni anevrizmasina sekonder vendz basing
artimi

Hemoraji

Enfeksiydz olmayan enflamatuar nedenler (sarkoidoz vs.)

Tiimore sekonder yiiksek protein degerleri ( akustik schwannom)

. Mukopolisakkaridoz

2- Kafa tabani diizeyinde obstriiksiyon

a-

b-

Cc-

Chiari 2-3 malformasyonu
Dandy-Walker malformasyonu

Akondroplazi

3- Nedeni bilinmeyen

a-
b-

Eksternal hidrosefal
Normal basingli hidrosefali (INBH)
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2.5. KLINIiK VE FiZYOPATOLOJi

INBH genelde 6-8. dekatlar aras1 gozlenen, yiiriime bozuklugu, demans ve idrar
inkontinans1 yakinmalarindan olusan klinik triada sahip bir hastaliktir(4). Insidans
100.000°de 1,8 olup semptlarin sinsice gelismesi tipiktir (10) . Ventrikiiller genislemistir

ancak LP ile 6l¢iilen BOS basinci normaldir.

Fizyopatolojisi kesin olarak anlasilamamistir. BOS geri emilimine karsi direng
olusmas1 yaygin olarak kabul goren mekanizmadir. Genel kabul géren goriis BOS geri
emiliminin Pacchinioni graniilleri aracilig1 ile vendz sinuslere oldugudur fakat son yillarda

ventrikiil i¢i geri emilimin 6n planda oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (69, 70).

Adams ve Hakim BOS geri emilimi azaldiginda kafa i¢i basincin artacagini, bunu
takiben ventrikiillerin genisleyip yeni bir kafa i¢i basinci olusturacagini ve bu yeni kafa igi
basincin normal olacagi yoniinde bir adaptasyon siirecinden bahsetmektedir (1). INBH nin

kraniyospinal kompliyansin azalmasi neticesinde gelistigini savunan goriisler de vardir
(72,73). Normal sartlar altinda her sistolde kraniyal bolgeden spinal araliga dogru kagan

BOS kompliyansin bozulmasi neticesinde ventrikiillerde dilatasyon olusturur. (74).

Bir diger goriis vendz dural sinuslerde kompliyansin azalmasina bagli BOS geri
emiliminin bozulmasidir (77). Periventrikiiler bolgede daha belirgin olan hipoperfiizyonun
sant ameliyat1 sonrasi diizelme gostermesi hipoperfiizyonu kanitlamaktadir (78,79) Ayrica

INBH hastalarinda BOS bosaltilmasini takiben bolgesel kan akiminin arttig1 da izlenmistir.

Yiiriime bozuklugu INBH’de tipik olarak ilk bulgu olup, ayaklarin harekete
baglamasinda giigliik vardir ve yere yapismis gibi kalma egilimindedir. Yavas, genis
tabanli, kisa karma adimlar ile kendi gevresinde donerken zorlanma izlenir (4). Alt
ekstremitede spastisite olmasina ragmen kas kuvvetinde belirgin gii¢siizliik izlenmez.

Hastalar ¢ogunlukla diisme yakinmasi ile bagvurur.

INBH’de goriilen yiirlime bozuklugunun anatomik sebebi tartismali olup
ventrikiillerin gerilmesi nedeniyle, beyin korteksinden asagiya dogru ilerleyen projeksiyon
liflerinin sikismas1 veya derindeki yapilarin basi altinda kalmalar1 sebep olarak

gosterilmektedir. INBH hastalarinin radyolojik dl¢iimlerinde mezensefalon ¢aplarinin ayni
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yas grubundaki normal popiilasyona oranla daha az oldugu saptanmistir (58).
Mezensefalon 6n-arka ¢apinin yiiriime bozuklugu derecesi ile uyumlu olacak sekilde
kiigtildiiglinii ve tedavi sonrasinda diizeldigini goésteren ¢alismalar mevcuttur. Posterior
tegmentumda, inferior kollikulusun hemen ventralinde yer alan Mezensefalik lokomotor
bolge (MLR) lezyonlarinda da INBH’ de goriilene benzer yiirime bozukluklar
gozlenmektedir (59,60).

Fizyopatolojisi ile ilgili teoriler;

1- Eski teori: 3. ventrikiil dilatasyonu neticesinde capsula interna ve bacaklara
giden kortikospinal yollar basi altinda kalir. Fakat yapilan uyarilmis motor potansiyel

calismalar (MEPs) bu yollarda boyle bir olayin gelismedigini géstermistir.

2- Mezensefalon Dbasisi veya atrofisi:  Mezensefalik 16komotor  bolge,
mezensefalonun arka boliimiinde bulunur ve motor hareketin baglamasini saglar. Basing
degisiklikleri neticesinde bu bolgenin basi altinda kalmasi veya atrofiye gitmesi sonucu

yiirtime bozukluklari izlenir.

3- Kortikal disfonksiyon: Yiirimenin algilama, dikkat ve uygulama fonksiyonlari
frontal lobun Brodmann 9, 24, ve 32 alanlarindan saglanmakta olup bu bolgelerde olusan

bas1 neticesinde yiirlime bozuklularini ortaya ¢ikarir.

Demans tipik olarak frontal ve subkortikaldir (61). Bellek, kavrama, animsama gibi
tiim entelektiiel fonksiyonlarda bozulma izlenmekle beraber dikkatsizlik ve apati de sik
goriilen semptomlardir(62). Okuma, yazma, basit hesap yapma gibi fonksiyonlarda
bozulma nadirdir. Frontostriatal sistemin etkilenmesini sorumlu tutan arastirmacilarin
oldugu gibi, lateral ventrikiillere yakin seyreden projeksiyon lifleri gibi subkortikal
yapilarin etkilenmesini sorumlu tutanlar da vardir (63). Kortikal bulgularin izlenmemesi
INBH’yi AH’dan klinik olarak ayirmaya yardimcidir fakat beyin otopsilerinde bile NBH
ve AH arasinda yiiksek korelasyon gozlenmektedir (64). Bir calismada sant ameliyati
esnasinda alinan kortikal biyopsilerde NBH diisiiniilen 21 hastanin 7’sinde (%33), bir diger
calisgmada %31’inde, bir diger arastirmada ise %42’sinde noropatolojik olarak AH

bulgular1 gézlenmistir (65,66). INBH’de semptomlarin siddeti giinler igerisinde degisiklik
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gosterebilir fakat AH’da ve diger organik demans durumlarinda bu durum

gozlenmemektedir.

Fizyopatolojisi ile ilgili teoriler;

1- Beyaz cevherin ve bazal ganglionlarin mekanik olarak gerilmesi neticesinde
ortaya ¢ikabilecegi disiiniilmustiir. Fakat belirgin ventrikiil dilatasyonun olmadigi INBH

olgularinda da izlenebilmesi ve sant cerrahisi sonrasi belirgin ventrikiil kiigiilmesi olmadig1

halde diizelme gozlenmesi bu teoriyi siipheli hale getirmistir.

2- BOS' un akuaduktustan hiperdinamik sekilde gecisini 6ne siirenler olsa da genel

kabul goren bir varsayim degildir

3- Toksin birikmesi: BOS dolasim yetersizligini yeterli BOS yapiminin olmamasi
izler ve metabolitlerin atilmasi azalir. Bu sebeple boyle bir klinik tablonun meydana

gelebilecegi diigtinilmiistiir.

4- Interstisyel 6dem: Ventrikiil ¢evresinde meydana gelen 6demin neticesinde
olusabilecegi diislintilmiistiir.

5- Beyin kan akiminin azalmasina bagli, algilama bozukluklarmnin olusabilecegi

diistiniilmistiir.

Idrar inkontinansi1 Hastaligin erken evrelerinde idrar sikhigi ve aciliyeti
goriiliirken, hastaligin ilerlemesiyle idrar hatta gaita inkontinansi ortaya ¢ikabilir (67).
Erken donemlerde hasta idrarinin oldugunun farkindadir fakat yiirime gii¢liigii nedeniyle
tuvalete gidecek zamani1 olmaz. Hastaligin ilerlemesiyle frontal lob inkontinansi olusur ve

hasta idrarinin farkina varamamaya baglar (68).

Fizyopatolojisinde detrusor kaslarin asir1 aktivitesi rol oynar. Sag frontal lobda yer

alan idrar merkezleri ile iligkili oldugu diistiniilmistiir.
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2.6. HIDROSEFALIDE GORUNTULEME BULGULARI

Hidrosefali goriintiillemesinde BT veya MRG kullanilmakta olup MRG daha
istlindiir. Hidrosefalinin ileri yaslarda olusan serebral atrofi ile ayrimini yapabilmek icin

bazi1 goriintiileme bulgularindan faydalanilir
Hidrosefalide izlenen goriintiileme bulgular (55,71):

1- Evans indeks artar. Evans indeksi, lateral ventrikiillerin frontal horn ¢apinin
bifrontal ¢apa oranidir. %30’un altinda hafif ,%30-40 arasinda orta, agir
hidrosefalide ise %40’ 1n tlizerine Ol¢iliir.

2- Transependimal BOS gecisi izlenir

3- Lateral ventrikiillerin frontal hornlarinin ventrikiiler agis1 daralir

4- 3. ventrikiil konveks bir form halini alir, anterior ve posterior resesleri genisler.

5- Koroidal fissiirler normal izlenir veya ¢ok hafif genigleme goriiliir

6- Mamillopontin mesafe kiigiiliir ve 1 cm’in altina iner

7- Akuaduktusta belirgin sinyal yoklugu izlenir

8- Kortikal sulkuslarda diizlesir ve silinir

9- Lateral ventrikiil temporal hornlar1 genisler ve bu genisleme ventrikiiler
sistemin diger boliimleri ile orantilidir.

10- Korpus kallozumda incelir, kallozum ve forniks arasi1 mesafe artar

Emilim bozuklugu olmasina karsin koroid pleksusta BOS firetimi devam eder ve
neticede BOS ependimde bulunan bosluklardan periventrikiiler alana geger. Bu duruma
intersitisyel 6dem veya transependimal BOS rezorpsiyonu ad1 verilir. Frontal ve oksipital
pollerde daha belirgin olan interstisyel 6dem zamanla ventrikiillerin biiylimesi ve buna
bagli ventrikiil i¢i basincin diigmesiyle kaybolur ve kompanse hidrosefali adini alir.
Parsiyel kompanse hidrosefalide ise venrtikiil ¢cevresindeki hiperintens goriiniim tamamen

kaybolmaz fakat ince bir hiperintens bant seklinde goriiliir.

(57).
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Sekil 4. Evans indeksi

INBH’da > 0.3 ten biiyiiktiir. Bu deger yasli hastalarda varyasyonlar gosterebilir. Frontal
hornlarin en genis yeri le (sekilde A), kranyumun en genis i¢ 6l¢iimii( sekilde B) orantisi (

A/ B) bu degeri verir.
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Sekil 5. Kallosal a¢1 dl¢iimii

a-Normal degeri 100-120 derecedir. b- INBH’de 50-90 derece arasindadir. c- < 50 derece
agir NBH gostergesidir.

2.7. TANI

INBH tanisinda faydalanilacak siniflamada 6ykii, goriintiileme bulgulari, fizyolojik

bulgular yer almaktadir (63):
I. Hastalik Oykiisii

Daha oOncesinde kafa travmasi, beyin kanamasi, menenjit gibi hidrosefaliye yol
acabilecek bir olay bulunmayan 40 yasindan biiylik hastada, yavas gelisen ve en az 6 aydir

devam eden ve siddeti gittikge artan belirtiler olmasi.
I1. Goriintiileme Bulgular:

BT veya MRG’da atrofi veya konjenital sebeplere bagli olmayan genisleme olmasi.
BOS dolagimini engelleyecek bir obstriiksiyon bulunmamasi ve Evans indeksinin >0.3

veya daha fazla olmasi. Bunlarla birlikte su bulgulardan en az birinin bulunmasi,
1. Kallozal aginin 90 derece altinda olmasi

2. Ventrikiil c¢evresindeki sinyal degisikliklerinin demyelinizan karakterde

olmamasi ya da mikrovaskiiler yetmezlik nedeniyle olugsmamasi
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3. MRG’da, akuaduktus veya 4. ventrikiilde akim goériillmemesi.

4. Hipokampal atrofi sebebiyle olmayan lateral ventrikiil temporal hornlarinda

genisleme olmasi

I11. Klinik Bulgular

Yiiriime bozuklugu ile alakali en az ikisinin bulunmasi:
A. Azalms yliriime hiz1
B. Yiiriime esnasinda govdede yalpalanma olmasi
C. Yiiriirken parmaklarin disa doniik olmasi
D. Genis tabanli durusun olmasi
E. Kisalmis adim uzunlugu

Algilamayla ilgili alakali en az ikisinin bulunmasii:
A. Yakin ge¢cmisi hatirlamada zorluk yasanmasi
B. Birkac basamakli emirleri uygulamada zorluk yasanmasi
C. Davranis veya kisilik degisiklikleri
D. Tepki siiresinin uzamast
E. Dikkati siirdiirmede giicliik

Inkontinansla alakali en az birinin bulunmasi:

A. Idrar ve gaita inkontinansi,

B. Siirekli idrar inkontinansi,

C. Urolojik nedenlere bagli olmayan gegici veya kalici idrar inkontinansi veya

asagidakilerden herhangi ikisinin var olmasi,
a. sik sik idrara ¢ikma istegi duymak,
b. on iki saatte, 6 veya daha fazla sayida idrar bosaltmak,

c. noktiiri, gece iki veya daha fazla sayi- da idrar yapmak
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Fizyolojik
LP agilis basincinin 5-18 mmHg (70-245 mm H20) araliginda bulunmas1 INBH

tanisi i¢in 6nem tasir.
2.8. TEDAVI

INBH tedavisinde temel prensip BOS’un cerrahi tedavi ile kafa igerisinden baska
bir alana yonlendirilmesidir. Bu periton, plevra ya da kalp olabilir. INBH’li hastalarin
%60°nda ventrikiiloperitoneal (V/P), ventrikiiloatrial (V/A) ya da ventrikiiloplevral (V/Plv)
sant ameliyati 6nemli bir klinik diizelmeye neden olur (80). Bugiin i¢in en sik kullanilan
yollar V/P ve V/A yollardir (7).

Sant uygulamast basit bir noérosiriirjikal girisim  olmasina ragmen bazi

komplikasyonlar1 vardir. Bunlar 3 ana baslik halinde incelenebilir.

Birinci grup cerrahi komplikasyonlardir. Bunlar arasinda intraserebral hematom,

Kateter malpozisyonu, sant enfeksiyonu yer alir.

Ikinci grup sant sistemi ile alakali sorunlardir. Bunlar arasinda pompa bozulmast,

proksimal veya distal u¢ kateter tikanmasi, proksimal veya distal u¢larda kopma yer alir.

Ucgiincii grup sant sisteminin akis ozelliklerine bagli komplikasyonlardir. Bunlar

arasinda overdrenaj, subdural higroma, subdural hematom, bas agris1 yer alir.

En sik goriilen komplikasyon distal veya proksimal ug tikanmasidir (4). Bu durum
INBH’de sant ameliyati sonrasi diizelen semptomlarin yeniden ortaya ¢ikmasi seklinde
gelisebilir (81). Bergsneider ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada INBH de sant
cerrahisi sonrast %20 oraninda sant islev bozuklugu, %2-17 oraninda subdural hematom,
%?3-11 oraninda nobet, %3-6 oraninda sant enfeksiyonu, %3 oraninda intraserebral 6dem
gelistigi gorilmiistiir (82). 44 makalenin derlendigi bir meta analizde sant komplikasyonu
orant %38 saptanmistir (83). McGirl ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada ek
cerrahi girisim oran1 %22, kalict ndrolojik defisit ve 6liim oran1 %6, 10 yillik takipte 6liim
orani %1, subdural hematom %3, menenjit %12, sant revizyonu oran1 %33 bulunmustur

(47).
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Sekil 6. Ventrikiiloperitoneal Sant Ornegi
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’ne
basvuran hastalar arasindan 2010-2016 yillar1 arasinda klinik, goriintiileme ve LP tetkikleri
ile Normal Basmn¢li Hidrosefali tanis1 konan ve Ventrikiiloperitoneal Sant cerrahisi
uygulanan 10 hastayr kapsamaktadir. Hastalarin yaslar1 45-84 arasinda degismekte olup 4
kadin ve 6 erkek hastadan olusmaktadir. Calismaya alinan hastalarin ayrintili 6ykd,
norolojik muayene, noro-goriintiilleme ve diger laboratuar bulgulari retrospektif olarak

hastanemiz HBY'S sisteminden (Probel) ve hasta goriismelerinden elde edilmistir.

Hastalarin tamami ardarda yapilan bosaltict LP’lerden fayda gordiikten sonra
ameliyata alinmis ve 7 tanesine Ventrikiiloperitoneal sant uygulamasi Frazier noktasindan
3 tanesine Kocher noktasindan uygulanmigtir. Hastalarin BOS Akim MRG tetkiklerine Faz
Kontrast teknigi uygulanarak goriintiileme tetkikleri elde edilmistir. Cerrahi faydalanim

dereceleri Gangemi’nin derecelendirme sistemi kullanilarak dl¢iilmiistiir. (Tablo 2)(85)
MRG incelemesi:

BOS akiminin kantitatif olarak degerlendirilmesi bdliimiimiizde bulunan 1,5 Tesla
MR cihazinda (Magnetom Avanto, Siemens), standart ‘head coil’ kullanilarak 2D Q
FLOW faz kontrast sine MR teknigi ile aksiyal planda elde olunan goriintiiler tizerinden
yapilmistir. Her bir hasta icin FK-MRG ¢ekim siiresi yaklagik olarak 5 dk kadardi.
Oncelikle orta hattan sagital, koronal ve aksiyel T1A &ncii goriintiiler elde olunmustur.
Daha sonra sagital plan iizerinden serebral akudukta dik olacak sekilde alinan yar1 aksiyal
planda ‘ortalama modulus’, ‘magnitude of complex difference’ ve ‘directional phase

difference’ imajlar elde edilmistir.(Sekil 7) Aksiyel planda goriintiiler i¢in TR: 31,25 msn,
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TE: 8,06 msn, kesit kalinlig1 5,5 mm, NSA:1, FOV:16x10 cm, matriks 128x256, sapma
acis1 10 derece olan, kalp hizina gore 14-30 arasinda degisen kardiyak fazda kesitler elde
edilmistir. Kardiyak tetikleme parmak pletismograf ile prospektif olarak yapilmistir. Akim
duyarliligt (Venc) 20 cm/sn olarak belirlenmistir. Kaudokranial yondeki akim negatif,

kraniokaudal yondeki akim ise pozitif olarak belirlenmistir.
MRG Analizi:

Elde olunan goriintiler Siemens kullanici konsolunda (Argus yazilimi)
degerlendirilmistir. Bir kardiak siklustaki elde edilen aksiyel faz goriintiilerde tim
akuaduktusu i¢ine alacak sekilde ROI (regions of interest) (Sekil 8) yerlestirilerek
akuaduktustan gecen akimin caudal yondeki maksimum hizi (mm/sn), rostral yondeki
maksimum hizi (mm/sn), debi (ml/sn) degerleri ile akuadukt alani verileri elde edilmistir.

BOS debi degerleri 60 ile ¢arpilarak literatiirde yer alan ml/dk sekline ¢evrilmistir.
Istatistiksel Analiz:

Istatiksel degerlendirmede SPSS yazilimi kullamlmstir. Nicel degiskenlere iligkin

veriler ortalama + standart sapma ile sunulmustur.

Gruplara gore (cerrahi islemden fayda gérme derecelerine gore) caudal maksimum
hiz, rostral maksimum hiz, akuakduktal debi ve akuadukt alan1 degiskenlerinin
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis testi ve Mann-Whitney U testi kullanilmistir. P<0.05

istatistiksel anlaml1 olarak kabul edilmistir.
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Sekil 8. Akuadukta denk gelecek sekilde ROI ¢izimi
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Tablo 2. INBH olgularinin takipleri ve tedavi sonuglarinin incelenmesi igin kolaylik

saglamak amaciyla onerilen derecelendirme skalasi (85)
Derece Yakinma

Yiiriime Bozuklugu

0 Olagan

1 Dengesiz yiiriime

2 Bastonla yiiriime

3 Yiiriite¢ yardimiyla yliriime
Demans

0 Olagan

1 Apatik fakat belirgin demans yok
2 Evde bagimsiz, disarda bagimli
3 Evde de kismen bagiml
Inkontinas

0 Olagan

1 Sik idrar veya Pollakitiri

2 Ara ara idrar inkontinansi

3 Sik olan idrar inkontinansi
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yaslar1 45-84 arasinda degismekte olup 4 kadin ve 6
erkek hastadan olusmaktaydi. Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi degerlendirmesi hem
kayith hasta dosyalarindan hem de hasta ve yakinlar ile birebir goriisiilerek yapildi.

Ameliyat 6ncesi ve sonrast i¢in ayn1 derecelendirme skalas1 kullanildu.

8 hastanin ameliyat sonrasi yiirime bozuklugu yakinmasinda diizelme olurken 1
hastanin yakinmasi ayni sekilde devam ediyordu. 1 hastaninsa ameliyat sonrast donemde

yiiriime bozuklugu yakinmasinda ilerleme oldu.

Hastalarin 5’inde ameliyat sonras1 donemde unutkanlik yakinmasinda diizelme
olurken 4’iinlin yakinmasi ayni sekilde devam etti. Hastalarin sadece 1 tanesinde ameliyat

sonras1 donemde unutkanlik yakinmasinda ilerleme oldu.

Idrar inkontinans1 derecelendirmesinde 7 hastanin ameliyat sonrasi donemde

yakinmasinda diizelme gozlenirken 3 hastanin yakinmasinda degisiklik olmadi.

Hastalarin  cerrahi  faydalanimini derecelendirirken yakinmalarinin  toplam
degerlerinde ameliyat 6ncesi doneme gore 2 ya da 3 puan diizelme ¢ok iyi, 1 puan diizelme
iyi olarak degerlendirildi. Ameliyat sonras1 donemde yakinmalarinin toplam degerlerinde

degisiklik olmayan veya artma olan hastalarin cerrahiye yanit1 kotii olarak degerlendirildi.
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Tablo 3. Hastalarin yas ve cinsiyetlerine ile her bir yakinmanin cerrahi sonrasi diizelme

derecesi

Yas | Cinsiyet | Yiiriiyiis | Demans | Inkontinas Toplam
1 74 K + + + Cok lyi
2 67 K 0 0 0 Koti
3 45 K + 0 + Iyi
4 73 E + 0 + Iyi
5 84 E + + + Cok lyi
6 66 K + 0 0 Iyt
7 74 E + + + Cok lyi
8 75 E + + + Cok Iyi
9 74 E + + + Cok lyi
10 73 E - - 0 Koti
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Tablo 4. Akuaduktal BOS akim degerleleri ve cerrahi yanit dereceleri

V Caudal Akuaduktus Akuaduktus | V Rostral | Cerrahi
Maximum | Diizeyindeki Max. Alam1 mm? Maximum | Sonrasi
(mm/sn) Debi (ml/dk) (mm/sn) Iyilesme
1 66.2 37.4 31.3 61.8 Cok iyi
2 32.3 26.2 9.6 24.7 Koti
3 12.6 23.8 10.2 9.4 Iyi
4 63.7 44.2 29.8 54.3 Iyi
5 28.8 35.8 17.4 19.6 Cok iyi
6 19.3 20.6 11.3 12.7 Iyi
7 32.8 23.3 16.6 30.6 Cok iyi
8 53.1 48.6 38.2 45.9 Cok iyi
9 44.7 29.4 21.3 37.3 Cok 1yi
10 36.6 25.3 17.4 28.1 Koti

Hastalarin akuaduktal parametlerinin ortalamalari hesaplandiginda V Caudal Max.
39.1 mm/sn + 17.8, V Rostral Max. 32.4 mm/sn + 17.4, Akuadukt Alan1 20.3 mm? + 9.8,
Debi 31.5 ml/dk £ 9.6 olarak bulunmustur.

Tablo 5. Hastalarin ortalama akuaduktal BOS akim degerleri

Ortalama Standart Sapma
VC 39.1 mm/sn 17,8
Debi 31,5 ml/dk 9,6
Alan 20,3 mm? 9,8
VR 32,4 mm/sn 17,4
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Hastalarin tim akuaduktal BOS akim parametreleri ayri ayri1 cerrahi yanit

dereceleri ile karsilastirildiginda:
Tablo 6. V Caudal Max. ile cerrahi yanit arasindaki iliskinin arastirilmasi
Cok iyi Tyi Kotii P

V Caudal

45,1£15,2 31,9+17,8 34,543 0,484
Max.(mm/sn)

Tablo 7. V Rostral Max. ile cerrahi yanit arasindaki iliskinin arastirilmasi
Cok iyi Tyi Kotii p

V Rostral

39+15,9 25,515 26,412 .4 0,391
Max.(mm/sn)

Tablo 8. Akuaduktustan gegcen maksimum debi ile cerrahi yanit arasindaki iligkinin

arastirilmasi
Cok Iyi Iyi Kotii p

Debi (ml/dk) 34,949.5 29,5+12,8 25,8+0,6 0,516

Tablo 9. Akuadukt alani ile cerrahi yanit arasindaki iliskinin arastirilmasi
Cok Tyi Tyi Kotii P

Akuadukt Alan1 (mm?) 25494 17,1+11 13,545,5 0,227

V Caudal Max. degerleri ile cerrahi faydalanim dereceleri karsilastirildiginda,
cerrahiye en iyi yanit veren grup V Caudal Max. degeri yiliksek olan grup olarak
izlenmistir. Ancak cerrahiye kotii yanit veren grubun degerleri iyi yanit veren gruptan
yiiksek olarak goriilmistiir.(p=0,484 olarak hesaplanmis olup anlamh farklilik

izlenmemistir.)
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V Rostral Max. degerleri ile cerrahi faydalanim dereceleri karsilastirildiginda,
cerrahiye en iyi yanit veren grup V Rostral Max. degeri yliksek olan grup olarak
izlenmistir. Ancak cerrahiye kotli yanit veren grubun degerleri iyl yanit veren gruptan

yiiksek olarak goriilmiistiir.( p=0,391 olarak hesaplanmis olup anlamli farklilik izlenmedi.)

Akuaduktustan gecen maksimum debi ile cerrahi faydalanim dereceleri
karsilastirildiginda, debi degeri arttikca cerrahi faydalanim derecesinin artti§i goriilmiis

ancak p=0,516 olarak hesaplanmis olup anlamli farklilik izlenmemistir.

Akuadukt alani ile cerrahi faydalanim derecesi karsilastrildiginda, akuadkut alani
arttik¢a cerrahi faydalanim derecesinin arttig1 goriilmiis ancak p=0,227 olarak hesaplanmis

olup anlamli farklilik izlenmemistir.
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5. TARTISMA

Normal basingli hidrosefali (NBH) tanimi ilk kez Hakim, Adams ve arkadaslar
tarafindan, 1965°te kullanilmistir. Bu sebeple, bu sendrom i¢in Adams Hakim veya Hakim
Adams sendromu tanimlar1 da kullanilmaktadir. (1,2) NBH’de beyin omurilik sivisi (BOS)
basinct normal olup radyolojik olarak ventrikiiler dilatasyon mevcuttur. Klinik olarak
yirime bozuklugu, idrar inkontinansi ve demans izlenir. Yiirime bozuklugu, idrar
inkontinans1 ve demansin BOS drenaji ile geriledigini ilk kez Hakim belirtmistir (2). NBH
idiyopatik NBH (INBH) ve sekonder NBH olarak ikiye ayrilir. Sekonder NBH nedenleri
arasinda subaraknoid kanama, travmalar, intaserebral hematomlar, tiimor ve enfeksiyonlar

sayilabilir (3).

Bugiine kadar yapilan arastirmalarda fizyopatoloji tam olarak anlasilamamistir.
Yaygin olarak kabul géren mekanizma BOS geri emilimine kars1 direng olugmasidir. BOS
geri emiliminin Pacchionian graniilleri yolu vendz siniislere oldugu diisiiniilse de son
yillarda intraventrikiiler emilimin daha 6enemli oldugunu belirten ¢alismalar da olmustur.
IBNH hastalariin ventrikiil i¢i basinci normal olsa da, hastaligin baslangi¢ asamasinda
ventrikiil i¢i basincinin yiiksek olmasi gerektigini belirten ¢alismalar mevuttur (69,70).
Adams ve Hakim BOS geri emiliminin bozulmasina bagl kafa i¢i basincin yiikselecegini,
ancak zamanla ventrikiillerin genisleyerek basinci dengeleyecegini belirtmislerdir
(1).Diger bir goriise goreyse, INBH kraniospinal kompliyansin azalmasina bagh

gelismektedir (72,73)

INBH’nin temel tedavisi BOS un ventrikiil i¢cinden bir diger bolgeye aktarilmasidir.

BOS’un ventrikiil i¢ginden sant yoluyla aktarildigi bolgeler periton, atrium ve plevradir.
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INBH tanis1 alan hastalarin %60’1nda ventrikiiloperitoneal (V/P), ventrikiiloatrial (V/A)
yada ventrikiiloplevral (V/Plv) sant cerrahisi sonrasi klinik diizelme izlenmektedir(80).
Giliniimiizde en fazla V/P ve V/A yontemleri uygulanmaktadir (7). Calismamiza aldigimiz

hastalarin tamamnina V/P sant uygulanmustir.

INBH’de sant ameliyati sonrasi en fazla iyilesen semptom yiiriime bozuklugudur
(4). Calismamizda 8 hastanin ameliyat sonrasi yiiriime bozuklugu yakinmasinda diizelme
olurken 1 hastanin yakinmasi ayni sekilde devam ediyordu. 1 hastaninsa ameliyat sonrasi
donemde yiirime bozuklugu yakinmasinda ilerleme oldu. Sant basar1 oram

degerlendirildiginde ¢alismamiz literatiir ile uyumlu olarak izlenmistir.

Sant ameliyatlar1 basit birer norosiriirjikal girisim gibi goriinmelerine ragmen
goriilebilecek komplikasyonlar yoniinden korkutucudur. Sant ameliyati ertesinde %6
oraninda kalici norolojik defisit ya da olim gelisebilecegi bildirilmistir (86).
Komplikasyonlar sebebiyle sant cerrahisinden goriilecek faydalanimi ameliyat Oncesi
degerlendirebilmek gittikce daha fazla 6nem kazanmistir. Bu amagla ardisik LP’ler ile 40-
50 cc BOS bosaltilmasi, lomber drenaj ile siirekli BOS drenaji, serebral kan akiminin
Olglimii, intratekal salin infiizyonu, niikleer-BT sisternografi gibi birgok yontem
denenmistir (14,15,86,90). Ancak INBH diisiiniilen hastalarin sant operasyonundan
gorecekleri faydalanimi ameliyat oncesi donemde degerlendrilebilecek altin standart

invaziv olmayan bir tetkik bulunmamaktadir(14,86).

Uzun yillardir yapilan bir¢ok calismada INBH hastalarinda akuaduktal BOS akim
degerlerinin sant oerasyonundan edinilecek faydalanimi gostermede etkili olup olmadigi
arastirilmistir. Bradley ve arkadaglar1 1991°de yayinlanan ¢alismalarinda sant takilmis 20
INBH hastasinin MRG tetkiklerini retrospektif olarak aragtirmiglardir. BOS sinyal
yogunlugunu Akuaduktus serebri seviyesinde ve 4. Ventrikiil seviyesinde olcerek sant
cerrahisinden goriilen faydalanim ile bu parametreler arasindaki iliskiyi arastirmiglardir.
Akuadukt seviseyinde BOS sinyal yogunlugu az olan hastalanin sant operasyonundan daha
cok fayda gordiigiinii belirtmislerdir (91). Bazi ¢alismalar ise bunun tam aksini iddia
etmektedirler. 1997°de yayinlanan ¢alismada Krauss ve arkadaslari INBH hastalarinda
akuadukt seviyesindeki BOS sinyal yogunlugundaki azalmanin kontrol grubuna oranla
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fazla oldugunu saptamislar ancak sant operasyonundan edinilecek faydalanimi 6ngérmede
grubunda yetersiz oldugunu belirtmislerdir (13).NBH hastalarinda sant operasyonundan
edinilecek faydalanimin arastirilmasinda Akuadukt seviyesindeki BOS debisi ve akim
hizinin faydali oldugunu belirten galismalar oldugu gibi (14,15,92) akuaduktal BOS akim
debi ve debi degerlerinin sant operasyonundan edinilecek faydalanimi 6lgmede yetersiz
oldugunu belirten c¢alismalar da yapilmistir. (16,87,88,89) INBH hastalarinda,
akuaduktustan gecen BOS hiz1 artar. Luetmer ve arkadaslar1 bu seviyedeki BOS hiz1 >18
mL/dk ise, bu hastalarin sant cerrahisinden fayda gordiiklerini belirtmislerdir (15). Bradley
ve arkadaslari INBH tanisi ile sant takilan 18 hastanin preop akuadukt seviyesindeki BOS
akim parametrelerini arastirmiglardir. 12 hastanin atim volimiinii 42 mikrolitrenin
tizerinde bulmuslar ve bu hastalar sant cerrahisinden fayda gormiislerdir. Ayni ¢alismada
akuaduktal sinyal ile cerrahiye faydalanim arasindaki iligkiyi incelemisler fakat sinyal

yoklugu ile cerrahi faydalanim arasinda anlamli iliski saptamamuslardir.

2000 yilinda Parkkola ve arkadaglar1 INBH tanili 12 hastanin akuaduktus
seviyesindeki BOS akim degerleri ile sant cerrahisinden faydalanimlari arasindaki iliskiyi
degerlendirmislerdir. Calismaya dahil edilen INBH tanili 12 hastanin 6 tanesinin BOS
akim degerleri operasyon oncesi, diger 6 tanesinin BOS akim degerleri operasyon 6ncesi
ve sonras1 degerlendirilmistir. Hastalarin ameliyat sonras1 dl¢iilen BOS akim degerlerinde
anlaml farklilik saptamadiklari ¢aligmalarinda, 10 hasta ameliyattan fayda gormiis 2 tanesi
ise gormemistir. Ameliyattan fayda goren hastalardan 7 tanesinin V Caudal maksimum ve
Rostral maksimum degerleri yiiksek, 3 tanesinin diisiik bulunmustur. Ameliyattan fayda
gormeyen 2 hastanin da V Caudal maksimum ve Rostral maksimum degerleri diisiik
sagtanmigtir. Caligmalarinin neticesinde preop BOS akim degerlerinin sant cerrahisinden
goriilecek faydalanimi 6ngérmede yetersiz oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamiz da

bu ¢alismayla benzer sonuglar igermektedir (87).

2002 yilinda yayimnlanan ¢alismalarinda Dixon ve arkadaslar1 sant ameliyati olan 49
INBH hastasinin preop BOS akim degerleri ile cerrahi faydalanimlari arasindaki iliskiyi
aragtirmiglardir. Yiriime bozuklugu, idrar inkontinasi, bellek parametrelerini ayr1 ayr1 ve
toplam skorlama ile degerlendirmislerdir. Yiirime bozuklugu yakinmasinda diizelme olan

hastalarin preop BOS akim degerlerinin diger parametrelere gére daha yiiksek oldugunu
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ancak istatistiksel anlamli sonu¢ bulunamadigini belirttikleri ¢aligsmalarinda diisiik BOS
akim degeri olan 14 hastanin 10 tanesinin cerrahiden fayda gordiigiinii saptamiglardir.
Bizim calismamiz da preop BOS akim degerlerinin cerrahi faydalanimi 6ngérmede

yetersiz oldugunu belirten bu ¢aligma ile uyumludur.

Literatiirde bildigimiz kadar1 ile akuadukt ylizey alani ile cerrahi faydalanim
arasindaki iligkiyi arastiran ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda akuadukt ylizey alanm
arttikga cerrahi faydalanimin arttigini gozlemlemis olmamiza ragmen istatistiksel olarak

anlamli bir sonuca ulagilamamistir.

Calismamizda V Caudal Maksimum degerleri ile cerrahi faydalanim
karsilastirildiginda p=0,484 olarak hesaplanmis olup anlamli farklilik izlenmemistir. V
Rostral Maksimum degerleri ile cerrahi faydalanim arastirildiginda p=0,391 olarak
hesaplanmis olup anlamli farklilik izlenmedi. Akuaduktustan gecen maksimum debi ile
cerrahi yanit karsilastirildiginda debi degeri arttik¢a cerrahi faydalanimin arttigi goriilmiis
ancak p=0,516 olarak hesaplanmis olup anlaml farklilik izlenmemistir. Akuadukt alani ile
cerrahi yanit karsilastrildiginda alan arttik¢a cerrahi faydalanimin arttigi goriilmiis ancak
p=0,227 olarak hesaplanmis olup anlamli farkhilik izlenmemistir. Geri doniissiiz evredeki
INBH hastalarinda, BOS debisi diismektedir. Bu diisiis, ilerleyici serebral iskemik hasarin

gostergesidir ve irreversibl INBH nin bir isareti olabilir.

Calismamiz BOS akim parametrelerin sant cevabini ongérmede kullanigsiz
oldugunu belirtlen Barkhof ve ark.’nin 1994°te, Parkkola ve ark.’larinin 2000°de Dixon ve
ark.’larinin 2002’de yaptiklari ¢alismalar ile uyumlu gériinmektedir. (16,87,88).
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6. SONUC

INBH bu zamana kadar yapilan tiim ¢alismalara ragmen patofizyolojizi net olarak
ortaya konmus bir hastalik degildir. Ayrica INBH tanisin1 dogrulayacak non-invaziv altin
standart test de bulunmamaktadir. Sant tedavisi basarili sonu¢ verse de komplikasyon
risklerinden dolay1 sant tedavisine yaniti ongérmede herhangi bir non-invaviv bir test
bulunmamaktadir. Son yillarda ¢alismalar1 artan BOS akim degerlerine yonelik dl¢timler
hidrosefali tanisin1 desteklemede basarili olmasina ragman sant cevabini Ongdérmede
katkis1 tartismalidir. BOS akim parametrelerinin sant cevabina anlamh etkisi oldugunu
belirten ¢aligmalar oldugu gibi BOS akim degerlerinin sant cevabini 6ngérmede yetersiz
oldugunu belirten ¢aligmalar da vardir. Calismamizda BOS akim degerleri ve akuadukt
yiizey alanmi ile cerrahi faydalanim arasinda anlamli bir iliski olmadigin1 saptadik.
Caligmamizin zorluklar1 arasinda retrospektif olmasi ve hasta sayisinin az olmasi
sayilabilir. BOS akim parametrelerinin dl¢iilmesinin klinik agidan INBH tedavisine ve sant
yanitina etkisinin sinirli olmasina ragmen INBH patofizyolojisinin anlagilmasina katkist

olacaktir.
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7. OZET

NORMAL BASINCLI HIDROSEFALi HASTALARINDA AKUADUKT
ALANININ DEGERLENDIRILMESI

AMAC: Normal Basingli Hidrosefali hastalarinda akuadukt alan1i ve BOS akim
degerlerinin sant cerrahisinden goriilecek faydalanimi 6ngormedeki yetkinliginin

arastirilmasi

METOD: Normal Basin¢li Hidrosefali tanis1 alan ve sant operasyonu gegiren 10
hastanin preop donemdeki BOS akim degerleri 6lciildii. Hastalar sant ameliyat: sonrasi
klinik olarak degerlendirildi. BOS akim degerleri ve akuadukt alan genisligi ile sant

cerrahisine yanitlar1 arastirildi.

BULGULAR: Hastalarin akuaduktal parametlerinin ortalamalari1 hesaplandiginda
V Caudal Max. 39.1 mm/sn + 17.8, V Rostral Max. 32.4 mm/sn + 17.4, Akuadukt Alam
20.3 mm? + 9.8, Debi 31.5 ml/dk + 9.6 olarak bulunmustur. V Caudal Max. degerleri ile
cerrahi faydalanim dereceleri karsilastirildiginda, cerrahiye en iyi yanit veren grup V
Caudal Max. degeri yiiksek olan grup olarak izlenmistir (p=0,484 olarak hesaplanmis olup
anlaml farklilik izlenmemistir.) V Rostral Max. degerleri ile cerrahi faydalanim dereceleri
karsilastirildiginda, cerrahiye en iyi yanit veren grup V Rostral Max. degeri yliksek olan
grup olarak izlenmistir ( p=0,391 olarak hesaplanmis olup anlamli farklilik izlenmedi.)
Akuaduktustan gegen maksimum debi ile cerrahi faydalanim dereceleri karsilastirildiginda,
debi degeri arttikca cerrahi faydalanim derecesinin arttig1 goriilmiis ancak p=0,516 olarak

hesaplanmis olup anlamli farklilik izlenmemistir. Akuadukt alani ile cerrahi faydalanim
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derecesi karsilastrildiginda, akuadkut alani arttikca cerrahi faydalanim derecesinin arttigi

goriilmiis ancak p=0,227 olarak hesaplanmis olup anlamli farklilik izlenmemistir.

SONUC: BOS akim degerleri ve akuadukt alan genisliginin Normal Basingh
Hidrosefali hastalarinda sant cerrahisini 6ngérmede yeterli olmadigi izlendi. Ancak BOS
akim degerlerinin arastirilmasimna yonelik ¢alismalarin Normal Basingli Hidrosefali

patofizyolojisinin anlasilmasina katki sunacagi aciktir.
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8. ABSTRACT

RESEARCH OF AQUEDUCTAL AREA IN PATIiENS WITH NORMAL
PRESSURE HYDROCEPHALUS

OBJECTIVE: It is aimed to identify the flow velocity, volume of CSF at the level
of aquaductus Sylvii and aqueductal area with phase contrast MRI in NPH, and in patients
with normal pressure hydrocephalus to research correlation between CSF flow dinamics

with shunt response

METHOD: Ten patients clinically and radiologically considered as normal
pressure hydrocephalus and ventriculoperitoneal shunt was placed. CSF flow studies were
performed in these patients preoperative periods. All patients evaluate clinically

postoperative period. Velocity, Flow and aqueduktal area compared with shunt response.

RESULTS: Patien’s average CSF flow parameters was VC max. 39.1 mm/sn +
17.8, VR Max. 32.4 mm/sn = 17.4, Aqueductal flow 31.5 ml/dk + 9.6, aqueduktal area
20.3 mm? £ 9.8. All parameters compared with shunt response. Correlation between VC
max. and shunt response was p=0,484, correlation between VR max. and shunt response
was p=0,391, correlation between aqueductal flow and shunt response was p=0,516 and
correlation between aqueductal area and shunt response was p=0,227. Significant

difference was not found between CSF flow parameters and shunt response.

CONCLUSION: CSF flow parameters can not foresee shunt response in patients
with normal pressure hydrocephalus. But with CSF flow parameters we can undertand the

mechanism and pathophysiology

40



9. KAYNAK LISTESI

. Adams RD, Fischer CM, Hakim S, Ojemann RG, Sweet WH: Symptomatic occult
hydrocephalus with ‘normal’ cerebrospinal fluid pressure: A treatable syndrome. N
Eng J Med, 1965, 273:117-126

Hakim S, Adams RD: The special clinical prob- lem of symptomatic hydrocephalus
with normal serebrospinal fluid pressure: Observations on cerebrospinal fluid
dynamics. J Neurol Sci, 1965, 2:307- 327

Hebb AO, Cusimano MD: Idiopathic normal pressure hydrocephalus: A systematic

review of diagnosis and out come. Neurosurgery, 2001 49:1166-1186

. Gallia GL, Rigamonti D, Williams MA: The diagnosis and treatment of idiopathic
normal pressure hydrocephalus. Nat Clin Pract Neurol, 2006, 2: 375-381

Marmarou A, Bergsneider M, Klinge P, Relkin N, Black PM: The value of
supplemental prognostic tests for the preoperative assessment of idiopathic normal-

pressure hydrocephalus. Neurosurgery, 2005, 57:17-28

Evans WA: An encephalographic ratio for estimating ventricular and cerebral
atrophy. Arch Neurol Psychiatry, 1942, 47: 931-937

Petersen RC, Mokri B, Laws ER Jr: Surgical tre- atment of idiopathic
hydrocephalus in elderly patients. Neurology, 1985, 35:307-311

41



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Thomsen AM, Bergesen SE, Bruhn P, Gjerris F: Prognosis of dementia in normal-

pressure hydro- cephalus after a shunt operation. Ann Neurol, 1986, 20:304-310

Krauss JK, Droste DW, Vach W, Regel JP, Orszagh M, Borremans JJ, Tietz A,
Seeger W: Cerebrospinal fluid shunting in idiopathic normal- pressure
hydrocephalus of the elderly: Effect of periventricular and deep white matter
lesions. Neurosurgery, 1996, 39:292-299

Gangemi M, Maiuri F, Buonomassa S, Colella G, de Divitis E: Endoscopic third
ventriculostomy in idiopathic normal pressure hydrocephalus. Neurosurgery,
2004,55:129-134

Egeler-Peerdeman SM, Barkhof F, Walchenbach R, Valk J: Cine phase-contrast
MR imaging in normal pressure hydrocephalus patients: Relation to surgical
outcome. Acta Neurochir Suppl, 1998, 71:340-342

Bradley WC Jr, Kortman KE, Burgoyde B: Flowing cerebrospinal fluid in normal
and hydrocephalic states: appearance on MR images. Radiology; 1986,159:611-616

Krauss JK, Regel JP, Vach W, Jungling FD, Droste DW, Wakhloo AK. Flow void
of cerebrospinal fluid in idiopathic normal pressure hydrocephalus of the elderly:
can it predict outcome after shunting? Neurosurgery; 1997,40:67-73

Bradley WG, Scalzo D, Queralt J, Nitz WN, Atkinson DJ, Wong P: Normal
pressure hydrocephalus: evaluation with cerebrospinal fluid flow measurements at
MR imaging. Radiology; 1996,198:523-529

Luetmer PH, Huston J, Friedman JA, Dixon GR,Petersen RC, Jack CR, McClelland
RL, Ebersold MJ: Measurement of cerebrospinal fluid flow at the cerebral aqueduct
by use of phase contrast magnetic resonance imaging: Technique validati- on and
utility in diagnosing idiopathic normal pressure hydrocephalus. Neurosurgery,
2002,50:534-544

42



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Dixon GR, Friedman JA, Luetmer PH, Quast LM, McClelland RL, Petersen C,
Maher CO, Ebersold MJ. Use of cerebrospinal fluid flow rates measured by phase-
contrast MR to predict outcome of ventriculoperitoneal shunting for idiopathic

normal-pressure hydrocephalus. Mayo Clin Proc; 2002,77:509-514

Piatt JH. Hydrocephalus Treatment. In: Wilkins RH Rengachary S (eds),
Neurosurgery. Baltimore, Mc Graw-Hill Company, 1996; 3633- 43.

Detwiler PW, Porter RW and Rekate LH. Hydrocephalus-clinical features and
management. In: Choux M, Di Rocco C, Hockley AD (eds). Pediatric
Neurosurgery (1st ed) 1999; 12,253-71.

Richards GD, Anton SC. Craniofacial configu- ration and postcranial development
of a hy- drocephalic child (ca. 2500 B.C.-500 A.D.): with a review of cases and
comment on diag- nostic criteria. Am J Phys Anthropol 1991;85(2):185-200

Torack RM. Historical aspects of normal and abnormal brain fluids. 1. Cerebro-
spinal fluid Arch Neurol 1982;39(4):197-201

el Khamlichi A. African neurosurgery. Part I: Historical outline. Surg Neurol
1998;49(2):222-

Alfred Aschoff, Paul Kremer, Bahram Hashemi, Stefan Kunze (October 1999).
"The scientific history of hydrocephalus and its treatment™. Neurosurgical Review
(Springer) 22 (2-3): 67-93 [67]. d0i:10.1007/s101430050035. ISSN 1437-2320

Gjerris F, Snorrason E. The history of hydro- cephalus. J Hist Neurosci
1992;1(4):285-312.

Jason IL, Walter DJ. History of hydrocephalus and treatments. Neurosurg Focus
2001;11,1-5.

Drake JM, Sainte Rose C. The Shunt Book. Cambridge, MA: Blackwell
Science,1995

43



26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

McCullough DC. History of the treatment of hydrocephalus. In: Concepts in
Neurosurgery. Hydrocephalus (ed) R.Michael Scott 1990;3 (2), 1-10

Hellwig D, Grotenhuis JA, Tirakotai W, Riegel T, Schulte DM, Bauer BL,
Bertalanffy H: Endoscopic third ventriculostomy for obstructive hydrocephalus.
Neurosurg Rev 28: 1- 34, 2005

Dandy WE: An operative procedure for hydrocephalus. Johns Hopk Hosp 33: 189-
190, 1922

Alexander E Jr, Davis CH. Macewen's sign-- "the cracked pot sound". Surg Neurol
1987;27(6):519-22.

Dziegielewska KM, Ek J, Habgood MD, Saunders NR. Development of the choroid
plexus. Microscopy Research and Technique 2001;52:520

R O'Rahilly, F Miiller Ventricular system and choroid plexuses of the human brain
during the embryonic period proper. Am. J. Anat.: 1990, 189(4);285-302 PubMed
2285038

Magdalena Patelska-Banaszewska, Witold WozniakThe subarachnoid space
develops early in the human embryonic period. Folia Morphol. (Warsz): 2005,
64(3);212- 6 PubMed 16228957

Yasargil MG: Microneurosurgery. Microsurgical Anatomy of Basal Cisterns and
Vessels of the Brain. Cilt 1, Stuttgart: Ge- orgthieme, 1984:100-150

Rhoton AL Jr: The lateral and third ventricles. Neurosurgery 51(Suppl 4):S207-
271, 2002

Apuzzo ML, Liu CY, Sullivan D, Faccio RA: Surgery of the human cerebrum--a
collective modernity. Neurosurgery 1(Suppl 1):28, 2007; discussion 28-31

44



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Begsneider M. Evolving concepts of cerebrospinal fluid physiology. Neurosurgery
Clinics of North America 2001;36:631-638

Sullivan HG, Allison JD. Physiology of cerebrospinal fluid. Wilkins RH (edit6r).
Neurosurgery. Mc Graw-Hill Book Company, 1985;3:2125-2135.

Richard S. The Ventricular System, the Cerebrospinal Fluid and the Blood-Brain
and Blood-Cerebrospinal Fluid Barriers. Clinical Neuroanatomy, 7th Edition.
Lippincott Williams & Wilkins,2010; 446-473

Morrison BM. Physiology of cerebrospinal fluid secretion recirculation and
resorption. Ed. Irani DN. Cerebrospinal fluid in clinical practice. Philadelpia.
Saunders Elsevier; 2009; p.11-18.

Johnston I, Teo C: Disorders of CSF hydrodynamics. Childs Nerv Syst,
2000,16:776- 799

McComb JG. Recent research into the nature of cerebrospinal fluid formation and
absorption. J Neurosurg 1983;59:369-383

McComb JG. Cerebrospinal fluid physiology of the developing fetus. AJNR Am J
Neuroradiol 1992;13:595-599.

Papaiconomou C, Bozanovic-Sosic R, Zakharov A, Johnston M. Does neonatal
cerebrospinalfluid absorption ocur via arachnoid projections or extracranial
lymphatics? Am J Physiol 2002;283:869-876

Speake, Tracey, et al. "Mechanisms of CSF secretion by the choroid plexus."

Microscopy research and technique,2001, 49-59.

Baykaner K, Ersahin Y, Mutluer S, Ozek MM: Pediatrik Nérosiriirji. birinci baski.
Ankara: Tiirk Norosiriirji Dernegi, 2014: 49-50

45



46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

Lenfeldt N, Andersson N, Agren-Wilsson A, Bergenheim AT, Koskinen LO,
Eklund A, Malm J: Cerebrospinal fluid pulse pressure method: A possible
substitute for the examinationof B waves. J Neurosurg, 2004, 101:944-950,

McGirl MJ, Woodworth G, Coon AL, Thomas G, Williams MA, Rigamonti D:
Diagnosis, treatment, and analysis of long-term outcomes in idiopathic normal-

pressure hydrocephalus. Neurosurgery, 2005,57:699-705

Rekate, Harold L. "A consensus on the classification of hydrocephalus: its utility in
the assessment of abnormalities of cerebrospinal fluid dynamics.” Child's Nervous
System,2011, 1535-1541

Dandy WE, Blackfan KD: Internal hydrocephalus. An experimental, clinical and
pathological study. Am J Dis Child, 1914, 8: 406-482

Russell DS: Observation on the pathology of hydrocephalus. Medical Research
Council. Special report series No. 265. London: His Majesty’s Stationery Office,
1949:112-113.

Raimondi, Anthony J. "A unifying theory for the definition and classification of

hydrocephalus.” Child's Nervous System,1994,2-12.

Ransohoff, Joseph, Kenneth Shulman, and Robert A. Fishman. "Hydrocephalus: a

review of etiology and treatment.” The Journal of pediatrics,1960, 399-411.

Oi, Shizuo, and Concezio Di Rocco. "Proposal of “evolution theory in
cerebrospinal fluid dynamics” and minor pathway hydrocephalus in developing

immature brain." Child's Nervous System,2006, 662-669.

Greitz D, Greitz T. The pathogenesis and hemodynamics of hydrocephalus. A
proposal for a new understanding. Int J Neuroradiol 1997;3:367-375

46



55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Grossman RI, Yousem DM. Neurodegenerative diseases and hydrocephalus. In:
Grossman RI, Yousem DM. Neuroradiology. 2nd ed. Elsewier Inc, 2003;369-409

Greitz D. Radiological assessment of hydrocephalus: new theories and implications
of theraphy. Neurosurg Rev 2004;27:145-165

Bradley WG, Quencer RM. Hydrocephalus and cerebrospinal fluid flow. Magnetic
Resonance Imaging 1999;3:1483-1506

Mocco J, Tomey MI, Komotar RJ, Mack WJ, Frucht SJ, Goodman RR, McKhann
GM: Ventriculoperitoneal shunting of idiopathic nor- mal pressure hydrocephalus
increases midbrain size: A potential mechanism for gait improve- ment.
Neurosurgery, 2006,59:847-851

Hathout GM, Bhidayasiri R: Midbrain ataxia: An introduction to the mesencephalic

locomotor regi- on and the pedunculopontine nucleus. AJR, 2005, 184:953-956

Lee PH, Yong SW, Ahn YH, Huh K: Correlation of midbrain diameter and gait
disturbance in pati- ents with idiopathic normal pressure hydrocepha- lus. J Neurol,
2005, 252:958-963

Iddon JL, Pickard JD, Cross JJ, Griffiths PD, Czosnyka M, Sahakian BJ: Specific
patterns of cognitive impairment in patients with idiopathic normal pressure

hydrocephalus and Alzheimer’s disease: A pilot study. J Neurol Neurosurg
Psychiatry, 1999, 67: 723-732

Ogino A, Kazui H, Miyoshi N, Hashimoto M, Ohkawa S, Tokunaga H, Ikejiri Y,
Takeda M: Cognitive impairment in patients with idiopathic normal pressure
hydrocephalus. Dement Geriatr Cogn Disord, 2006, 21:113-119

Relkin R, Marmarou A, Klinge P, Bergsneider M. Diagnosing idiopathic normal

pressure hydrocephalus. Neurosurgery 2005;57:52-4,S2-16

47



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Savolainen S, Paljarvi L, Valpalahti M. Prevalence of Alzheimers disease in
patients investigated for presumed normal pressure hydrocephalus: a clinical and
neuropathological study. Acta Neurochir (Wein) 1999;141:849-853

Del Bigio MR, Cardoso ER, Halliday WC. Neuropathological changes in chronic
adult hydrocephalus: cortical biopsies and autopsy findings. Neurol Sci 1997; 24:
121-26.

Golomb J, Wisoff J, Miller DC, et al. Alzheimers disease comorbidity in normal
pressure hydrocephalus: prevalence and shunt response. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 2000; 68: 77-81.

Ahlberg]J,NorlénL,BlomstrandC,Wikkels6C:Outcomeofshunt operation on urinary
incontinence in normal pressure hydrocephalus predicted by lumbar puncture. J
Neurol Neurosurg Psychiatry, 1988, 51: 105-108

Kraus JK, Regel JP, Vach W, Droste DW, Borremans JJ, Mergner T. Vascular risk
factors and arteriosclerotic disease in idiopathic normal pressure hydrocephalus in
elderly. Stroke 1996;27:24-29

Tsakanikas D, Relkin N: Normal pressure hydrocephalus. Semin Neurol 2007; 27:
58-65.

Wilson RK, Williams MA: Evidence that congenital hydrocephalus is a precursor
to idiopathic normal pressure hydrocephalus in only a subset of patients. J Neurol

Neurosurg Psychiatry 2007; 78: 508-11.

Gammal TE, Allen MB, Brooks BS, Mark EK. MR evaluation of hydocephalus.
AJR 1987;149:807-813

Owler, B. K., Momjian, S., Czosnyka, Z., Czosnyka, M., Pena, A., Harris, N. G.
Pickard, J. D. 2004. Normal pressure hydrocephalus and cerebral blood flow: A

48



73.

74.

15,

76.

77.

78.

79.

80.

PET study of baseline values. Journal of Cerebral Blood Flow & Metabolism, 24,
17-23.

Hamlat A et al. Idiopathic normal pressure hydrocephalus: theoretical concept of a
spinal etiology. Med Hypotheses. 2006;67(1):110-4

Graff-Radford NR: Normal pressure hydrocephalus. Continuum Lifelong Learning
Neurol, 2007, 13: 144- 164

Bateman GA: Vascular compliance in normal pressure hydrocephalus. AJNR Am J

Neuroradiol 2000; 21: 1574-1585.

Bateman, G. A. The pathophysiology of idiopathic normal pressure hydrocephalus:
Cerebral ischemia or altered venous hemodynamics? American Journal of
Neuroradiology, 2008, 29, 198-203.

Calcagni, M. L., Tarallis, S., Mangiola, A., Indovina, L., Lavalle, M., De Bonis,
P.Giordano, A. 2013. Regional cerebral metabolic rate of glucose evaluation and
clinical assessment in patients with idiopathic normal pressure hydrocephalus
before and after ventricular shunt placement: A prospective analysis. Clinical

Nuclear Medicine, 36, 426-431.

Klinge, P. M., Brooks, D. J., Samii, A., Weckesser, E., van den Hoff, J., Fricke, H.
Berding, G. 2008. Correlates of local Cerebral Blood Flow (CBF) in normal
pressure hydrocephalus patients before and after shunting,Clinical Neurology and
Neurosurgery, 110, 369-375.

Virhammar, J., Laurell, K., Cesarini, K. G., & Larsson, E. M. 2014. Preoperative
prognostic value of MRI findings in 108 patients with idiopathic normal pressure

hydrocephalus. American Journal of Neuroradiology, 35, 2311-2318

Shprecher D, Schwalb J, Kurlan R. Normal pressure hydrocephalus: Diagnosis and
treatment. Curr Neurol Neurosci Rep 2008,8:371-376

49



81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

Williams MA, Razumovsky AY, Hanley D: Evaluation of shunt function in
patients who are never better, or better than worse after shunt surgery for NPH.
Acta Neurochir Suppl, 1998,71: 368-370

Bergsneider M, Black PM, Klinge P, Marmarou A, Relkin N: Surgical management
of idiopathic normal-pressure hydrocephalus. Neurosurgery, 2005,57: 29-39

Palm WM, Walchenbach R, Bruinsma B, Admiraal-Behloul F, Middelkoop HA,
Launer LJ, van der Grond J, van Buchem MA: Intracranial compartment volumes
in normal pressure hydrocephalus: volumetric assessment versus outcome. AJNR,
2006 , 27: 7679

Lam CH, Villemure JG: Comparison between ventriculoatrial and
ventriculoperitoneal shunting in the adult population. Br J Neurosurg, 1997, 11:43-
48

Gangemi M, Maiuri F, Naddeo M, Godano U, Mascari C, Broggi G, Ferroli P:
Endoscopic third ventriculostomy in idiopathic normal pressure hydrocephalus: An

Italian multicenter study. Neurosurgery, 2008 ,63:62-69

Hebb AO1, Cusimano MD, Idiopathic normal pressure hydrocephalus: a systematic
review of diagnosis and outcome. Neurosurgery. 2001 Nov;49(5):1166-84; 1184-6.

Parkkola RK, Komu ME, Kotilainen EM, Valtonen SO. Thomsen C, Gideon P:
Cerebrospinal fluid flow in patients with dilated ventricles studied with MR
imaging. Eur. Radiology 2000;10(9):14-26

Barkhof F, Kouwenhonen M, Schaltens P, Sprenger M, Algra P, Valk J. Phase
contrast cine MRI of normal aqueductal CSF flow effect of aging and relation to
CSF void on modulus MR. Acta Radiol. 1994, 35:123-130

Bateman AG, Levi CR, Schofield P, Wang Y, Lovett EC. The pathophysiology of
the aqueduct stroke volume in normal pressure hydrocephalus: can co-morbidity
with other forms of dementia be excluded? Neuroradiology. 2005,47:741-748

50



90. Bradley WG: Normal pressure hydrocephalus: new concepts on etiology and
diagnosis. AJNR 2000;21(9):158-690

91. Bradley WG, Whittemore AR, Kortman KE, Watanabe AS, Hoymak M, Teresi
LM, Davis SJ: Marked cerebrospinal fluid void: indicator of successful shunt in
patients with suspected normal pressure hydrocephalus. Radiology 1991;178:459-
466

92. Kim DS, Choi JU, Huh R, Yun PH, Kim DI: Quantitative assessment of
cerebrospinal fluid hydrodynamics using a phase-contrast cine MR image in
hydrocephalus. Childs Nerv Syst 1999;15:461-467

51



