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1.GİRİŞ 

Chiari tip 1 malformasyonu serebellum ve beyin sapının foramen 

magnumdan herniasyonu ile karakterize konjenital posterior fossa anomalisidir.(1) 

Chiari tip 1 malformasyonlu hastalar asemptomatik olabileceği gibi 25-30 

yaşlarda genç erişkin dönemde hafif semptomlarla da kliniğe başvurabilir. (2) 

Genellikle bu hastaların kliniğe başvurma dönemi 2-3.  dekattır. Olgular hafiften 

çok ağır nörolojik belirtilere varan geniş bir klinik spektruma sahiptir. Klasik 

olarak en temel bulgu oksipital baş ağrısıdır. Üst ekstremitelerde güç kaybı, 

bayılma atakları ve apneik nöbetler diğer önemli semptomlardır (3). Klinik 

bulguların değişkenliğinin serebellar tonsillerin herniasyon miktarına ve 

serebrospinal bileşkedeki beyin omurilik sıvısı (BOS) akım anomalilerine bağlı 

olduğu düşünülmektedir.(4)  

Chiari tip 1malformasyonu tanısı radyolojik görüntüleme yöntemleri ile 

konulmaktadır; bunlar içerisinde en çok tercih edilen ise manyetik rezonans 

görüntülemedir (MRG) (a4). MRG ile morfolojik olarak serebellar tonsillerin 

herniasyon derecesi, ventriküler dilatasyon, syringomyeli, bazı iskelet anomalileri 

değerlendirilebilmesi yanı sıra tonsiller herniasyonun yol açtığı kompresyonun 

BOS akım dinamikleri üzerindeki etkisi fonksiyonel olarak da BOS akım MRG 

ile gösterilebilmektedir. Bu amaçla faz-kontrast MR sekansı MRG’ de 

kullanılmaktadır. Bu incelemede foramen magnum düzeyinde BOS akımının 

kalitatif olarak kraniokaudal ve anteroposterior salınımındaki anormallikler yanı 



2 
 

sıra akım hızı, akım debisi gibi kantitatif ölçümlerin değerlendirilmesi de 

mümkündür (5-6). 

Chiari tip 1 malformasyonu tedavisinde semptomatik hastalarda 

dekompresyon teknikleri gibi cerrahi yöntemler ve asemptomatik nöropatik ağrıyı 

gidermeye yönelik cerrahi dışı teknikler kullanılmaktadır.(1) 

MRG ile tonsiller ektopi tanısı konulup efektif ölçümler yapılabilmesine 

karşın (7, 6) ektopi boyut ve varlığı ile bulgu ve semptomların derecesi 

korelasyon göstermez. %30’ a varan sıklıkta 5 mm üzerinde tonsiller ektopi ile 

karakterize Chiari tip1 malformasyonuna sıklıkla semptom ve bulgular eşlik 

etmez (8, 9). Ek olarak tonsiller ektopisi bulunmayan ya da minimal olan 

hastalarda Chiari tip 1 malformasyonu semptomlarına benzer semptomlar 

görülebilir. Semptomatik Chiari tip 1 malformasyonlu hastalar cerrahi 

dekompresyondan fayda görebilirken BOS akım anomalisi bulunmayan hastalar 

fayda görmeyebilir (10,11).  

Literatürde Chiari tip 1 malformasyonlu hastalarda posterior fossa BOS 

akım çalışmaları yapılmış olmakla birlikte semptomatik ve asemptomatik Chiari 

tip 1 malformasyonlu hastaların ayırımı ile ilgili yapılmış birkaç çalışma 

bulunmaktadır. Hofkes ve arkadaşları yaptıkları çalışmada semptomatik ile 

asemptomatik Chiari 1 malformasyonunda BOS akım paterninde farklılık 

saptamışlar.  
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Literatürde Chiari tip 1 malformasyonlu hastalarda Perfüzyon MR ile 

henüz çalışma bulunmamakla birlikte semptomatik ve asemptomatik hastaları 

ayırmada posterior fossada perfüzyon değişikliklerinin değerlendirilmesinin etkin 

bir yöntem olabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca Chiari tip 1 malformasyonlu 

hastalarda posterior fossa perfüzyon değişiklikleri, hem tonsiller kompresyona 

bağlı semptomların patogenezini açıklamada hem de tedavi seçeneğini 

belirlemede yol gösterici olabilecektir. 

Bu çalışmanın amacı,  Chiari tip 1 malformasyonunda semptomatik ve 

asemptomatik hastaların klinik ve radyolojik olarak ayırımında BOS akım ve 

perfüzyon değişikliklerinin hastalığın evrelendirilmesi ve tedavi yöntemi 

belirlenmesindeki katkılarını araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Chiari Malformasyonu 

2.1.1 Tanım ve Sınıflama 

Chiari Malformasyonu (CM) 1891 yılında Hans Chiari tarafından posterior 

kranial fossa yapılarının spinal kanal içerisine doğru yer değiştirmesi olarak 

tanımlanmış ve yayınlanmıştır. Arnold tarafından meningomyelosel ile birlikte 

hindbrain sarkması olan bir çocuk bildirilmesi üzerine “Arnold-Chiari 

malformasyonu” olarak tekrar tanımlanmıştır (12). CM etyolojisini açıklamak için 

bir çok teori ortaya konmasına rağmen nedeni halen tam olarak bilinmemektedir. 

Konjenital bir anomali olup edinsel nedenlerden dolayı da görülebilmektedir 

(12).CM’ nu klasik olarak dört alt tipe ayrılır;  

Chiari Tip 1 malformasyonu(CM1): Serebellar tonsiller foramen 

magnumdan aşağıya doğru yer değiştirir. 2. ve 3. dekatta sıklıkla bulgu verir ve 

‘erişkin tip’ olarak isimlendirilir (13).Kadınlarda erkeklere göre biraz daha sık 

görülmektedir (12). Otozomal dominant geçiş bildirilmiştir (14).  

Chiari Tip 2 malformasyonu: CM1’den farklı olarak medulla ve 4. 

ventrikül kaudale doğru yer değiştirmiştir. Sıklıkla spinal ve serebral anomalilerde 

bu tabloya eşlik eder.  

Chiari Tip 3 malformasyonu: Servikooksipital bir meningomyelosel kesesi 

içinde serebellum ve medullanın bir parçası bulunur.  
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Chiari Tip 4 malformasyonu: Serebellum ve beyin sapı hipoplazisine 

küçük posterior fossa eşlik edebilmektedir. Bu malformasyonlar iskelet 

anomalileri ve nörolojik disfonksiyonlar ile birlikte görülebilmektedir. 

CM1 klinik bulguları çok fazla değişkenlik göstermektedir.(15) CM1’de 

klinik; beyin sapı, medulla, alt kafa çiftleri, serebellum ve spinal kord basısına 

bağlıdır. Klasik olarak en temel bulgu oksipital baş ağrısıdır. Bu ağrı birkaç 

dakika sürebileceği gibi birkaç saatte sürebilmektedir. Ağrı oksipital bölgeden 

omuzlara ve her iki kola yayılabilmektedir.(3) Üst ekstremitelerde güç kaybı, 

bayılma atakları ve apneik nöbetler diğer önemli semptomlarıdır. Özellikle baş 

hareketleri ile olan vertigo, çınlama, nörosensoryel işitme kaybı, periferal 

vestibulopati otolojik bulgulardır. Okuler semptomlar arasında retrobulber ağrı, 

diplopi, fotopsi ve fotofobi bulunmaktadır. İleri olgularda spinal kord ve medulla 

oblongata basısına bağlı motor ve duyusal yolaklar ile santral sinirlere ait bulgular 

(hemiparezi, hemiparestezi, disfaji, babinski pozitifliği vs.) ortaya çıkabilir.(16) 

Bu klinik çeşitliliğin açıklanmasında birkaç farklı teoriden 

bahsedilmektedir. Milhorat CM1 ile ilişkilendirdiği nedensel faktörleri beş alt 

grupta tanımlamıştır; 

1-Posterior fossada sıkışma ve posterior fossanın normalden daha küçük 

hacme sahip olması 

2- Tethered kord gibi spinal kordda aşağı çeken bir neden olması  

3- Atlantooksipital ve atlantoaksiyel eklemde hipermobilite  
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4- İntrakranial basınç artımı ve  

5- İntrakranial ve spinal hipotansiyon.(17) 

CM1 ile beraber görülen patolojiler;  omurilik santral kanalının ependimal 

katlarında beyin omurilik sıvısının birikmesi ve kanal içi basınç artışı sonucu 

gelişen distansiyonla görülen siringohidromyeli, foramen magnum çizgisinin 

altından herniye olan tonsillerin yaptığı mekanik bası sonucu BOS’un 

hidrodinamiğinin bozulmasıyla oluşan hidrosefali ve aralarında baziler impresyon, 

C1-oksiput asimilasyonu,  Klippel-Feil anomalisi, C1’in inkomplet anomalisinin 

bulunduğu kraniovertebral bileşke anomalileridir .(18) , Daha çok servikal 

bölgede görülen siringomyeli, hastaların. % 20-40’ına eşlik ederken, % 10-15 

hastada hidrosefali görülür. (6) 

CM1’de tanı MRG ile kraniovertebral bileşkenin değerlendirilmesi ile 

konur. Üç mm'ye kadar olan tonsiller herniasyon fizyolojik olarak normal kabul 

edilmektedir. MRG ile hastada herniasyon derecesi ile oksiput yüksekliğindeki 

azalma miktarı ve tentorium derinliğindeki artma düzeyi saptanabilir. CM1 

saptandığında, siringohidromyeli tanısını ekarte etmek için tüm spinal kanal MRG 

ile taranmalıdır. Ayrıca siringohidromyeli saptanan olgularda kraniovertebral 

bileşke düzeyinde BOS sirkülasyonunu değerlendirmek için BOS akım MRG 

yapılmalıdır.(19, 20) 
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2.1.2 Ventriküler Sistem Embriyolojisi 

Üçüncü haftanın başında ektoderm yaprağı sefalik bölgede geniş, kaudalde 

daha dar, yassı bir disk biçimindedir. Notokordun gelişmesi ve indüktif etkisiyle, 

notokordun üzerinde bulunan kısım da ektoderm kalınlaşıp nöral plağı oluşturur. 

Terlik biçimindeki nöral plak zamanla genişleyip primitif çizgiye doğru uzanır. 

Üçüncü haftanın sonlarına doğru nöral plağın lateral kenarları daha fazla büyüyüp 

yükselerek nöral katlantıları oluşturur. Nöral katlantılar arasında kalan çukur 

bölge ise nöral oluk olarak adlandırılır. Nöral katlantılar daha sonra birbirlerine 

doğru yaklaşarak orta hatta birbirleri ile kaynaşırlar. Kaynaşma gelecekte boynun 

oluşacağı dördüncü somit bölgesinden başlar, sefalik ve kaudal yönde devam 

eder. Bu olayın sonucunda nöral tüp oluşur. Ancak embriyonun kaudal ve 

kraniyal uçlarında kaynaşma daha geç meydana geldiğinden kraniyal ve kaudal 

nöroporlar yoluyla amniyon boşluğu ile nöral tüp arasında geçici bir ilişki kurulur. 

Kraniyal nöropor 25. gün dolaylarında ve kaudal nöropor 27. gün 

dolaylarında kapanır.(b8) Nöral tüpün sefalik ucunda primer beyin vezikülleri adı 

verilen üç dilatasyon ortaya çıkar: (a) prozensefalon veya önbeyin, (b) 

mezensefalon veya orta beyin, (c) rombensefalon veya arka beyin. Embriyo 5 

haftalık olduğunda prozensefalon,  telensefalon ve diensefalon olmak üzere iki 

bölümden ibarettir. Rombensefalon da metensefalon ve myelensefalon olmak 

üzere iki parçadan oluşur. Beyin hemisferleri içindeki boşluklar lateral 

ventriküller, diensefalon boşluğu 3. ventrikül, rombensefalon boşluğu da 4. 

ventrikül adıyla bilinir. Üçüncü ve dördüncü ventriküller birbirlerine 
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mezensefalonun lümeni aracılığı ile bağlıdırlar. Bu lümen daha sonra giderek 

daralır ve bundan sonra akuaduktus serebri (Sylvii) adını alır. Lateral ventriküller 

de 3. ventriküle foramen Monro ile bağlanırlar.(21) Nöral tüpün kapanmasından 

kısa bir süre sonra koroid pleksu mezenşimal kökenli epitelyal dokunun serebral 

ventrikül oluşma noktalarında, nöral tüp içerisine doğru invajinasyonu şeklinde 

oluşmaya başlar. Koroid pleksus öncelikle 4. ventrikülde daha sonra da sırasıyla 

lateral ventriküllerde ve 3. ventrikülde oluşur.(22) 

Hemisfer duvarının diensefalon tavanına bitişik olduğu bölgede nöroblast 

gelişimi olmaz ve bu bölge oldukça ince kalır. Burada hemisferin duvarı, üzeri 

vasküler mezenşimle kaplı tek sıralı bir epandimal hücre tabakasından oluşur ve 

bu iki yapı birlikte koroid pleksusu meydana getirir. Koroid pleksusun aslında 

hemisfer tavanını oluşturması gerekirken, hemisferin değişik bölümlerinin 

orantısız olarak büyümeleri sonucu bu gerçekleşmez ve koroid pleksus, koroidal 

fissür olarak adlandırılan bir çizgiyi izleyerek lateral ventrikül içerisine girer. 

Diensefalon ve myelensefalon tavan plaklarının üzeri de vasküler mezenşimle 

kaplı tek sıralı bir epandimal hücre tabakasından oluşur. Bu iki yapı bir araya 

gelerek 3. ve 4. ventikülün koroid pleksusunu yapar (21). 

2.1.3 BOS Fizyolojisi 

BOS, koroid pleksus sekresyonları ile birlikte parankimal kapillerlerden ve 

hücresel metabolik işlemler sonucu oluşan intersitisyel sıvının karışımıdır. 

Erişkinde toplam 150 cc BOS bulunmaktadır. Bunun 75 ml’si spinal kord 
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çevresinde, 25 ml’si ventriküler sistem içerisinde, 50 ml’si ise kortikal sulkuslar 

çevresinde ve sisternler içerisinde bulunmaktadır.  

Yaşlılarda intrakraniyal BOS miktarı bayanlarda 75 ml’den 150 ml’ye, 

erkeklerde ise 190 ml’ye çıkmaktadır (23). Erişkinde BOS dakikada 0,3-0,4 ml 

salgılanmakta olup günlük BOS üretiminin sabit ve yaklaşık 500 ml kadar olduğu 

düşünülmektedir. Bununla birlikte kantitatif MRG teknikleri ile BOS üretiminin 

sirkadiyen ritm gösterdiği, üretimin sabaha karşı saat 02.00’da maksimum, 

öğleden sonra saat 18.00’da ise en az olduğunu ve günlük BOS üretiminin 

yaklaşık 650 ml olduğu gösterilmektedir (24).  

Lateral ventriküller içerisinde oluşan BOS Foramen Monro aracılığıyla 3. 

ventriküle ve buradan da Akuaduktus Sylvii aracılığıyla 4. ventriküle 

ulaşmaktadır. Foramen Magendi ve Luschka’lar ile BOS 4. ventrikülden 

sisternlere ve servikal subaraknoid aralığa geçmektedir. 
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Şekil 1. İntrakraniyel BOS akım yolu ve yönleri 

 

BOS'un ventrikülosisternal hareketi ilk yapılan çalışmalarda “bulk flow” 

teorisi ile açıklanmıştır. “Bulk flow” teorisi 1960’lı yıllarda Welch ve 

Friedman’in araknoid granülasyonların mekanik valf görevi gördüklerini ortaya 

atmasıyla çıkmıştır (25). Bu teoriye göre BOS koroid pleksuslarda yapılmakta ve 

araknoid granülasyonlarda emilmektedir ve BOS’un ventriküler sistemden 

araknoid granülasyonlara hareketini ve emilimini sağlayan güç BOS’un üretildiği 

yerdeki basıncın emildiği yerdeki basınçtan hafifçe yüksek olmasıdır (26). Ancak 

akıma duyarlı MRG çalışmaları BOS akımının pulsatil özellikte olduğunu, 

sistolde arteriyel kan akımı ile birlikte BOS’un kraniyokaudal yönde, diastolde ise 

kaudokraniyal yönde hareket ettiğini göstermektedir (24). Kardiyak siklus 

boyunca net akım kraniyokaudal yönde olmaktadır (27). BOS’un %60’ı koroid 
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pleksus tarafından üretilmektedir. BOS’un %40’ının ise beyin kapillerleri veya 

ependim tarafından üretildiği tahmin edilmektedir. 

Monro-Kellie Doktrini 

1783 yılında anatomist Alexander Monro tarafından ortaya atılan ve 

sonrasında 1825 yılında patolog George Kellie tarafından geliştirilen doktrine 

göre beyin, BOS ve kan hacimlerinin toplamı kranyum içinde sabit bir toplam 

hacmi oluşturur. Bunlardan birindeki artış, diğerlerindeki eşit azalma ile 

dengelenmelidir. V hacim olarak kabul edildiğinde aşağıdaki eşitlik Monro-Kellie 

doktrinini tanımlar. 

VBeyin + VBOS + VKan = Sabit 

Bu eşitliğe intrakranyal boşlukta gelişen bir kitleyi (örneğin hematom ya 

da tümör) eklediğimizde Monro-Kellie doktrini aşağıdaki gibi ifade edilir. 

VBeyin + VBOS + VKan + VKitle = Sabit 

Sıvıların hacim-basınç ilişkilerini belirleyen fizik yasalarına göre bu rijid 

boşlukta bulunan hacimlerden birinde artış olduğunda önce BOS ve kan 

volümünde kompensatuvar bir azalma olur, ancak hacim artışı sürdüğünde ve 

daha fazla uzaklaştırılabilecek kan ya da BOS hacmi kalmadığında intrakraniyal 

basınç da eksponensiyal bir artış olur. 
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İntrakranyal yer kaplayıcı bir kitle geliştiğinde önce ventrikül ve 

sisternalardaki BOS spinal boşluğa doğru yer değiştirir, ardından kanın başlıca 

venöz komponenti kranyum dışına itilir. Bu durum gelişen kitleye yer kazandırır 

ve intrakranyal basınç artmaz. Kitle büyümeye devam ettiğinde kompensatuvar 

olarak yer değiştirebilecek hacim kalmaz ve intrakraniyal basınç artar. 

İntrakranyal boşlukta hacim artışı olduğunda, belli bir noktaya kadar, BOS 

ve kanın kranyum dışına kaçmasıyla intrakraniyal basınç artışı tamponlanır. 

Ancak bu noktadan sonra küçük  hacim artışları (dV), giderek artan oranlarda (dP) 

basınç artışına neden olur (28). 

Koroid pleksus başlıca lateral ventriküllerin atrial duvarlarının ependimal 

yüzeyleri boyunca, 3. ventrikül tavanında ve 4. ventrikülün posterior-inferior 

duvarı boyunca yerleşim göstermektedir (20). Üretim fenestre koroid pleksus 

kapiller endotelinden ultrafiltrasyon ve koroid pleksus epiteli tarafından regüle 

edilen aktif sekresyon ile olmaktadır (24,29). BOS sekresyonu primer olarak aktif 

sodyum (Na+) transportuna bağlıdır. Epitelin ventriküler BOS ile temas halindeki 

yüzeyinde (apikal membran) Na+-K+pompası bulunmaktadır. Pompa sodyumu 

hücre dışına atarak hücre içi sodyum seviyesini düşürür ki bu da epitelin plazmaya 

bakan yüzünde (bazolateral membran) aktif Na+-H+ değişimi ile 

sonuçlanmaktadır. Aynı zamanda bazolateral membranda CI-HC03" değisimi 

olur. Koroid pleksus içine alınan CI" apikal membrandan kanallar aracılığı ile 

salgılanır. Apikal membrandan sodyumun atılması ile BOS hipertonik özellik 

kazanır. Ancak suyun koroid epitelinden aquaporin kanalları ile veya beyin 
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parankiminden ventriküler ependim araclığı ile ventriküle geçmesi ile BOS 

izotonik özellik kazanır. (24). Ayrıca BOS basıncındaki uzun süre artış ve 

yaşlanma BOS üretimini etkileyebilmektedir (30).  

Yapılan çalışmalarda fetus döneminde araknoid villus veya granülasyonlar 

izlenmemiştir. Doğumla birlikte araknoid projeksiyonlar durada görülmeye başlar 

ve bunlardan bazıları venler ile ilişkilidir. İnfant dönemde araknoid villus ve 

granülasyonların sayısı artmaya başlar (31). Neonatal dönemde araknoid 

granülasyonların yeni oluşmaya başlaması BOS emiliminde alternatif yolların 

olduğunu düşündürmektedir. Papoiconomou ve arkadaşlarının koyunlar üzerinde 

yaptığı çalışma neonatal dönemde BOS emiliminde ekstrakraniyal lenfatiklerin 

rolü olabileceğini göstermektedir. Santral sinir sistemi parankimi lenfatik damar 

içermemektedir. Ancak hayvan deneylerinde BOS’na enjekte edilen işaretlenmis, 

radyoaktif proteinler ekstrakraniyal lenfatiklerde saptanmıştır. Enjekte edilen 

moleküller kranyumu bazı sinirlerin etrafındaki subaraknoid aralık aracılığıyla 

terk etmektedir. En önemli yol olarak ise kribriform tabakayı geçen olfaktör sinir 

gözükmektedir. Olfaktör sinir aracılığıyla nazal mukozaya gelen BOS burada 

lenfatik damarlar tarafından emilmekte ve boyundaki lenf nodları aracılığı ile 

plazmaya dönmektedir. Ayrıca BOS’un kraniyumu başka sinirler aracılığı ile de 

terk ettiği düşünülmektedir. Bu görüş radyoaktif maddenin optik sinir ve vagus 

sinirinde de saptanmasıyla de desteklenmektedir (31). 
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2.1.4 Posterior Fossa Anatomisi 

Mezensefalon beyin sapının en ince kısmı olup, rostral 1.5 cm’lik kısmını 

oluşturur. Mezensefalon tektum, tegmentum, substansia nigra ve serebral 

pedünküller (krus serebri) olmak üzere dört ayrı kısımdan oluşur. Pons medulla 

oblangata’nın rostralinde yerleşmiştir ve posteriordan 4. ventrikül tabanına 

bakıldığında kapsadığı alan stria medullarisler düzeyinden troklear sinir’in çıktığı 

inferior kollikulusların alt kısmına kadar uzanır. Medulla oblangata pontomedüller 

bileşkeden C1 köklerine kadar 2.5-3 cm’lik bir bölgede yer alır. Medulla 

oblangata düzeyinde orta hatta bulunan medyan sulkusun her iki tarafında yer alan 

piramisler kortikospinal liflerden oluşur. 4. ventrikül tabanında alt üçte bir kısım 

medulla oblangata tarafından, üst üçte ikilik kısım ise pons tarafından oluşturulur. 

Burada, medulla oblangata ile pons arasındaki sınır ventrikül tabanını transvers 

olarak geçen stria medullaris tarafından çizilir.(32) 

Mezensefalon beyin sapı’nın en rostral kısmıdır ve transvers kesitlerde 

önden arkaya dört ayrı kısma ayrılır; serebral pedünküller (krus serebri), 

substansia nigra, tegmentum ve tektum. Mezensefalon biri önde, diğeri arkada 

olmak üzere iki ayrı kranial sinir(III ve VI) ile ilişkilidir. 

Pons köprü demektir ve bu isim iki serebellar hemisferi 4. ventrikül 

anteriorunda birleştirdiği için 16. yüzyılda Varolio tarafından verilmiştir. Pons 

bazis pontis ve tegmentumdan oluşur. Bazis pontis ponsun kabarık ön kısmında 

yer alır ve ipsilateral olarak burada sonlanan kortikopontin lifler tarafından 
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oluşturulur. Ponsun ikinci kısmı, tegmentum yapısal olarak medulla oblangata’ya 

benzer. Pons trigeminal (KS V), abdusens (KS VI) ve fasiyel (KS VII) ve 

vestibulokoklear (KS VIII) sinirler ile ilişkilidir.(33) 

Medulla oblangata pontomedüller bileşkeden C1 köklerine kadar 2.5-3 

cm’lik bir mesafeyi kaplar. Piramisler medulla oblangata içinde yer alan önemli 

yapılardan bir tanesidir. Piramisler orta hatta bulunan medyan sulkusun her iki 

tarafında yer alır ve kortikospinal liflerden oluşturulur.  

Rhombensefalon’un ön kısmı olan metensefalondan meydana gelen 

serebellum beyin sapı ile birlikte posterior kranial fossada yer alır, pons ve 

medulla oblangatanın dorsal yüzeylerini örter ve 4. ventrikülün çatısının 

oluşmasına katkıda bulunur.(34) Serebellum orta hattaki vermis ve iki lateral 

hemisferden oluşur. Vermis adı verilen serebellumun ortasında bulunan kortikal 

bölüm, serebellar hemisferleri birbirine bağlar ve sagittal kesitte hemen hemen 

sirküler bir yapıdadır. Vermisin süperiordaki rostral ucuna lingula, ventrikül 

sınırındaki kaudal ucuna nodul adı verilir. Serebellar hemisferlerin vermise komşu 

bölümleri paravermian bölge olarak adlandırılır.(35) Serebellar tonsiller 

serebelluma süperolateralde seyreden bir ak madde yolu olan tonsiller pedinkül 

aracılığı ile bağlanmıştır. Tonsillerin medial, superomedial, inferior ve kısmen 

inferolateral kısımları serebelluma bağlantılı değildir. 4. ventrikül tavanı çadır 

benzeri bir yapıdadır ve tavanın en üst noktası olan fastigium ventrikül çatısının 

en yüksek ve geniş bölümü olup tavanı süperior ve inferior kısımlara ayırır. 

Serebellum içindeki korpus medüllare 4. ventrikül çatısının medial ve ventralinde, 
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fastigium düzeyinde çadır biçiminde bir reses oluşturmak üzere süperior ve 

inferior iki laminaya bölünür; superior ve inferior medüller velum (lamina). 

Medüller yapının büyük kısmı rostrale devam ederek superior medüller velumu 

oluşturur. 4.ventrikül tavanı inferior kısmı orta hatta fastigium düzeyinde superior 

ve inferior medüller velumun birleşmesi ile başlar ve kaudalde tela koroidea ile 

devam eder.(36) Tela koroidea 4. ventrikül tabanı kaudalindeki apekste birleşen 

ve tenia adı verilen dar kabartılar boyunca ventrikül tabanı inferolateral 

kenarlarına yapışır. Tela koroidea’nın subaraknoid boşluğa üç açıklığı bulunur; 

lateral reseste yer alan bir çift foramen Luschka ve dördüncü ventrikülün kaudal 

ucunda orta hat yerleşimli foramen Magendie.(36) 

2.1.4 Chiari Tip 1 Malformasyonunda Tedavi 

Cerrahi Yöntemler 

Literatürde Chiari tip 1 malformasyonunun cerrahi tedavi yöntemleri ile 

ilişkili pek çok teknikten söz edilmektedir. Temel cerrahi yaklaşım inferior 

serebellum ve servikomeduller bölgenin dekompresyonu yoluyla normal CSF 

sirkulasyonunun sağlanmasıdır. CSF akımının tekrar düzeltilmesi ve intrakranial 

ve intraspinal subaraknoid alanlar arasındaki akım dengesinin sağlanması cerrahi 

prosedürlerin esas amaçlarıdır. Cerrahi tedavinin sadece semptomatik chiari tip 1 

malformasyonlu hastalarda kullanılması düşüncesi yaygındır. Amerikan Çocuk 

Beyin Cerrahisi Birliği asemptomatik çocukların profilaktik tedavilerinde cerrahi 

seçeneğini endike olmadığı görüşünde birleşmiştir.(37) Nash ve ark. bildirilerinde 

semptomatik Chiari tip 1 hastalarda ancak radyolojik posterior fossa 
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patolojilerinin kanıtlanması şartıyla cerrahi yöntemlerin kullanılacağını 

savunmuşlardır.(38) Benzer şekilde bu konuda çalışmaları bulunan Nagib 

belirleyici tanısal faktörlerin baş ağrısı, skolyoz, boyun ağrısı, uyku apnesi gibi 

klinik bulgular olduğunu savunmaktadır.(39)  

Çoğu klinik seriler CM1 cerrahi tedavisinde serebellum ve 

serebellomeduller bileşke dekompresyonu amacıyla suboksipital kranyektomi ve 

C1 posterior arkının eksizyonunu içeren posterior fossa kranyektomisine ek olarak 

desteklenmiş duraplastisini savunmaktadır.(40) 

 

Şekil 2.: Chiari 1 malformasyonu ve dekompresyon ameliyatı şematik gösterimi 

Valentine ve ark. 99 hastalık bir seride cerrahi sonrası semptomlarda 

gerileme oranını %78, syrinks boyutlarında gerileme oranını ise %91.5 olarak 

bulmuşlardır.(41) 31 hastadan oluşan bir başka seride ise operasyon öncesi 
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semptomlarda post-operatif dönemde %70 gerileme olduğu dikkati çekmiştir.(42) 

Cerrahi tedavi kararı kadar hafif semptomu bulunan hastalarda cerrahi tedavinin 

ne zaman yapılacağı da çözümlenmesi gereken önemli bir sorundur. Bunun için 

hastanın semptomları ve radyolojik bulguları önemli bir yol gösterici olacaktır. 

Hali hazırda standart bir cerrahi yöntem belirlenmemiş olmakla birlikte cerrahi 

tedavi kriterleri, cerrahi zamanı ve hastanın uygunluğu ile ilişkili randomize 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.(43)     

Cerrahi Dışı Yöntemler 

CM1 da beyin sapı, serebellum ve spinal kordda oluşan bası sonucu 

hastalarda nöropatik ağrı meydana gelmektedir. Santral sinir sistemindeki bu 

patoloji farklı semptomlara yol açmakta ve ciddi boyutlara ulaşan total sinir hasarı 

ile fonksiyon kayıpları gelişebilmektedir. Ağrı kontrolü CM1 hastalarda hastalığın 

nadir görünmesi ve belirtilerinin özgül olmaması nedeniyle sorunlu bir 

konudur.(44)Cerrahi dışı tedavi yöntemlerinde iki yaklaşım bulunmaktadır; 

farmakolojik terapi ve non-farmakolojik terapi. 

Farmakolojik terapide nöropatik ağrının giderilmesi ve kaybolan nöronal 

aktivitenin iyileştirilmesinde antikonvulzanlar, lokal anestezikler ve 

antidepresanlar gibi ilaçlar kullanılmaktadır.(45) 

Etkileri konusunda net kanıtlar bulunmamakla birlikte non-farmakolojik 

terapide ise; diğer tedavi yöntemlerinin başarısız kaldığı durumlarda spinal veya 

periferal elektrik stimulasyon, termoterapi, kineziterapi, hidroteapi, postural 
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egzersizler ve konuşma terapisi gibi daha çok fizik tedavi yöntemleri 

kullanılmaktadır. (46) 

2.1.6. Chiari Tip 1 Malformasyonunda Tedavi Öncesi Değerlendirme 

CM1 tanısı radyolojik ve klinik kriterler kullanılarak konulur.(9) 

Radyolojik görüntüleme yöntemlerinden radyografiler, bilgisayarlı tomografi, 

bilgisayarlı tomografi myelografi ve magnetik rezonans tanıda yol gösterici 

tetkiklerdir. 

Servikal ve kafatası grafileri sınırlı tanısal değere sahiptir. CM1’de %30-

50 kemik anomalileri eşlik etmekte olup bunların tanısında kullanılmaktadır. Bu 

anomaliler basiler invajinasyon, atlantooccipital füzyon, atlantoaksiyel 

asimilasyon, Klippel-Feil deformitesi, konjenital spinal darlık ve hemivertebradır. 

Özellikle cerrahi tedavi öncesi potansiyel kemik anomalilerinin gösterilmesi 

büyük öneme sahiptir. 

Bilgisayarlı tomografi ise; kemik pencerede daha ince kesit görüntü elde 

etme özelliği ile birliktelik gösteren kemik anomalilerinde kullanılmaktadır. 

Bilgisayarlı tomografi myelografi yerini büyük oranda magnetik rezonans 

görüntülemeye bırakmıştır. Ektopik tonsillerin ve posterior fossa sisternlerinin 

kompresyonunu göstermede kullanılan bir yöntemdir.(47) 
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Ayrıca serebellar bulgular, beyin sapı ya da spinal kord kompresyonu 

belirtilerinin saptanması için klinik semptom ve bulgular, nöroradyolojik tetkikler 

dışında da günümüzde pek kullanılmayan nörofizyolojik testler de mevcuttur. 

Beyin sapı işitsel uyarılmış potansiyeller (BAEP) ile beyin sapı kompresyonu 

saptanabilirken, duyusal (somatosensoryel) uyarılmış potansiyeller (SEP) ile de 

hem beyin sapı hem spinal kord kompresyonu saptanabilmektedir.(48, 49) 

2.2. Konvansiyonel MR ve Chiari tip 1 Malformasyonu 

Bundan birkaç dekat öncesine kadar CM1 tanısı konması bilgisayarlı 

tomografi ile birleştirilen invaziv prosedürler (servikal myelografi vb.) 

gerektirmekteydi.(50) Son 2-3 dekatta MR tekniğinin gelişmesi ile tıbbi literatüre 

Chiari malformasyonun klinik tanısı ve cerrahi yöntemlerle tedavisine ilişkin pek 

çok yenilik ilave olmuştur.(51)  

CM1’da MR görüntüleme yöntemini kullanarak yapılan ilk kantitatif 

çalışma Aboulezz ve arkadaşlarının serebellar tonsillerin foramen magnumdan 3 

mm ve üzerinde herniye olmadığını gösterdikleri 82 sağlıklı kontrol grubu ile 

yapılmış çalışmadır. Bu çalışmanın sonucunda serebellar tonsillerin sagittal MR 

görüntülerinde 5 mm den fazla herniye olmasının CM1 tanısında anlamlı olacağı 

görüşünde birleştiler.(52) 
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Şekil 3. Sagital T2W görüntülemede serebellar tonsiller herniasyon 

 

Bu konuda benzer fakat daha geniş bir grup üzerinde Barkovich ve ark . 

1986 yılında başka bir çalışmaları bulunmaktadır. 200 kişilik asemptomatik grup 

ve 25 kişiden oluşan semptomatik hasta üzerinde yaptıkları çalışmada serebellar 

tonsillerin 2-3 mm herniye olmasını normal olarak tespit etmişler, semptomatik 

hastalarda 5 mm ve üzeri herniasyon olduğunu göstermişler fakat herniasyon 

oranı ile semptomlar arasında ilişki olmadığına değinmişlerdir.(53) 

Aboulezz ve ark. ile Elster ve Chen CM1 tanısında MR görüntüleme 

yöntemi kullanılarak benzer kriterler kullanmışlardır. Bunlar; 
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1-Sagittal T1 ağırlıklı görüntüleme kullanılarak serebellar tonsillerin 

foramen magnum düzeyinden (basion ve opistion alt kenarları arası)  

çizilen çizginin 5 mm aşağısına herniye olması    

2-Chiari malformasyonuna eşlik edebilecek diğer durumlar(siringomyeli, 

servikomedüller bükülme vs.) birlikteliğinde 3-5 mm tonsiller 

herniasyon 

3-Chiari tip 2 ile uyumlu radyolojik ve klinik bulguların olmaması 

4-Önceden servikal ve kranyel operasyon geçirmemiş olmak 

5-Serebellar tonsillerin herniasyonuna neden olabilecek ikincil bir sebep 

olmaması (intrakranyel kitle vs.) (52, 6)            

 

Talal A.Amer ve ark. yaptığı 30 hastalık bir çalışmada T1 ve T2 sekansları 

kullanılarak yapılan MR görüntüleme de serebellar herniasyona eşlik eden 

bulgular şöyle sıralanmıştır; siringomyeli, küçük posterior fossa, kanca şekilli 

tonsiller, posterior fossa sisternleri ve subaraknoid mesafelerinde daralma, 

medulloservikal bükülme, supratentoryel hidrosefali ve kifoskolyozdur.(54)  

CM1’na en sık eşlik eden anormallik foramen megnum düzeyindeki BOS 

akım bozukluğuna bağlı gelişen siringomyelidir.(55)William ve Barnett sirinks 

kavitesinin santral kanalla ilişkisine göre sınıflamışlardır(56).BOS ile eş içeriğe 

sahip olanlar ‘communicating’ olarak ayırt edilmiştir. Burada sıvı santral kanal 

aracığıyla dördüncü ventrikül ile ilişki içerisindedir. Bu tipte sirinks kavitesi 

santralde yer almakta olup CM1 ilişkili siringomyeli olarak da adlandırılır. (57) 



23 
 

Sirinks kavitesini T1 ağırlıklı görüntülerle değerlendirmek mümkün olmakla 

birlikte T2 ağırlıklı görüntüler esas değerli sekanstır. (58) T2 ağırlıklı 

görüntüleme sirinks kavitesi hiperintens görünmekte, sirinks sınırları, uzunluğu ve 

çapı daha net değerlendirilebilmektedir. (59) 

CM1 etyolojisinde pek çok sebep sayılmakta olup bunlardan birisi de 

posterior fossanın normalden küçük gelişimi ya da hipoplastik posterior kranyel 

fossadır.(60) Sekula ve ark. sagital T1 ağırlıklı görüntülemeyi kullanarak posterior 

fossada bazı morfolojik yapıların uzunluğu, açısı gibi ölçüleri değerlendirmiş ve 

semptomatik hastalarda klivus, basisfenoid, basioksiput uzunluğunda azalma ile 

tentoryum açısında artma bulmuştur.(61)    

2.3. Faz Kontrast Sine MR ve Chiari tip 1 Malformasyonu 

MR Anjiyografi (MRA) esas olarak anatomiyi değil, hareket eden yapının 

fizyolojisini gösterir. Temelde hareketli yapılar Spin Eko sekansında hipointens, 

buna karşın Gradiyent Eko sekansında hiperintens olarak görülmektedir. Bundan 

dolayı MRA görüntüsünün elde edilmesinde Gradiyent Eko sekanslan 

kullanılmaktadır (62). 

Sinyal kontrastı, incelenen hacimdeki duran ve hareketli protonların 

manyetizasyon farkından elde edilir. Bu amaçla temelde Time of Flight MRA 

(satürasyon yöntemi) ve Faz Kontrast MRA (çıkartma yöntemi) olmak üzere iki 

yöntem kullanılmaktadır. 
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Time of Flight (TOF) tekniğinde sinyalin temelini daha önceden uyarılmıs 

ve sinyal gücü baskılanmış durağan dokular ile sinyal kaydı anında inceleme 

alanına giren yeni spinler arasındaki longitüdinal manyetizasyon farkı oluşturur. 

Çok kısa TR ve TE değerleri kullanılarak ardı ardına RF pulsu uygulandığından 

kesitteki tüm protonlar longitüdinal manyetizasyonlarını tamamlamakta, bir başka 

deyişle satüre olmaktadır. Ancak hareketli yapı ile birlikte kesite giren yeni 

protonlar satüre olamayacaklarından, sabit dokuların düşük sinyal özelliğine 

karşın, hareketli yapılardan yüksek sinyal kaydedilmektedir. Akım nedeni ile 

hareketli protonlar sürekli tazelendiğinden satüre olmayacaklar, bu nedenle de 

eğilebilecek daha büyük longitüdinal manyetizasyona sahip olacaklardır. Bu 

durum akıma bağlı parlaklaşma (flow related enhancement) olarak da 

adlandırılmaktadır. Ortaya çıkan bu farkın büyüklüğü vasküler sinyalin gücünü 

belirler. Kesiti terk edip başka bir kesite giren protonlar, bir önceki kesitte 

aldıkları uyarılar nedeniyle, yeni kesit içerisindeki diğer oluşumlara göre faz 

farklılığı gösterecektir. Bir manyetik alan gradiyenti boyunca hareket eden 

protonların fazları değişkendir. Gradiyent boyunca akmakta olan protonlar 

arasında hıza bağlı gelişen tranvers manyetizasyondaki faz değişikliği, Faz 

Kontrast MRA tekniğinin temelini oluşturmaktadır. 

Bu teknik çift eko esasına dayanmaktadır. Görüntüler zıt yönde bir çift 

manyetik alan gradiyenti çalışıyorken çiftler halinde alınır, ilk eko harekete bağlı 

kaybı ifade eden "dephasing" dir. Bunun etkisi sonucu hareketli spinlerden 

sinyalsiz görüntüler elde olunur. İlk ekonun sonrasında aynı bölgeye birincinin 
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simetriğinde ikinci bir selektif puls uygulanarak, bu sefer hareketli spinlerdeki faz 

değişikliği sinyalli olarak kaydedilir. Yani hareketli spinler transfer 

manyetizasyonda faz şifti gösterirler. Bu ikinci işleme ise "rephasing" adı verilir. 

Böylece ilk 90°’lik RF pulsunu takiben, bipolar puls ile kesit içerisindeki 

dipollerin fazları belirlenir. Kaydedilen refaze ve defaze görüntüler bilgisayar 

yardımı ile birbirinden çıkarılır. Yani akımın kompanse edildiği faz imajlarından, 

akıma duyarlı faz imajları çıkartılarak net faz şifti elde edilir. Sonuç olarak, 

üzerinde sadece incelenecek olan akımın (faz farklılığı gösteren yapıların) 

bulunduğu, sabit (faz farklılığı göstermeyen) yapıların ise silindiği görüntüler elde 

edilir. Bu net faz şifti, akım hızı ile doğru orantılıdır. 

Faz Kontrast MRA tekniğinin en önemli bir özelliği de, sekansın belirli bir 

hız aralığına duyarlı olmasıdır. Akımı kodlayan bipolar gradiyent pulsları öyle 

dizayn edilmeli ki, akımdaki maksimum hızın oluşturacağı faz değişikliği 180 

derecenin altında olsun. Bu değere hız kodlama değeri denilmektedir(Velocity 

Encoding; Venc).  Seçilen Venc değeri incelenen bölgedeki maksimum akımdan 

yüksek olmalıdır. Seçilen Venc görüntülerdeki en yüksek akım hızını gösterir. 

Akım hızı daha fazla ise faz imajlarda ters yönde küçük intensiteler şeklinde 

kodlanır (aliasing etkisi). Dolayısıyla maksimum akım hızı ile yaklaşık olarak 

aynı değerdeyse maksimum sinyal kaydı alınır. Akım hızı Venc’in iki katıysa o 

vokselden sinyal alınmaz. Sonuç olarak damarlarda kesintiler oluşur. Venc çok 

yüksek seçilirse diferansiyel sinyal büyüklüğü çok düşük kalır ve sinyal gürültü 

oranı düşer. 
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BOS akım dinamiği en iyi kardiyak tetiklemeli iki boyutlu faz kontrast 

sine MR görüntüleme ile değerlendirilmektedir. İnceleme retrospektif veya 

prospektif kardiyak tetiklemeli olarak elde olunabilir. Her iki teknikte de elde 

edilen veri “ortalama modulus image” (Refaz görüntü), “magnitude of complex 

diference image” (Magnitüd görüntü) ve “directional phase difference image” 

(Faz görüntü) olarak ayrı ayrı görüntülenebilir ve bu görüntüler sine olarak 

izlenebilir. 

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

kompenzasyonlu, yalnızca in-flow (magnitude) bilgisi içeren gradiyent eko T1 

ağırlıklı görüntülerdir. Faz bilgisi içermezler. Anatomik yapının değerlendirilmesi 

için kullanılır.“Magnitude of complex difference” imaj (Magnitüd görüntü); 3 

ortogonal primer kompleks çıkarma imajının birleştirilmesi ile elde edilir. Her bir 

imaj bir vasküler yapıda akım olup olmadığı konusunda bilgi verir. Bu arka planın 

tamamen suprese olması ve akım olan her pikselde mutlaka sıfırdan büyük bir 

sinyal ölçülmesi ile gerçekleştirilir. Burada akım içermeyen dokulardan gelen 

sinyal tamamen baskılanmış, olup sinyal alınan tüm pikseller akımı temsil 

etmektedir ancak bu görüntülerde akımın yönünü ya da büyüklüğünü söylemek 

olası değildir. 

“Directional phase difference” imaj (Faz görüntü); ham verilerin 

işlenmesiyle elde edilir. Seçilen yönle aynı yöndeki akım hiperintens (beyaz), ters 

yöndeki akım ise hipointens (siyah) olarak kodlanır. Akım olmaması ara intensite 

(gri) ile karakterizedir. Görüntünün net olmamasının sebebi sinyalin 
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büyüklüğünden çok fazını göstermesindendir. Bu imaj tipi aliasing’e çok 

duyarlıdır ve uygun kodlama yapılmazsa yanlış sonuçla akım yönü ters 

algılanabilir. Elde edilen hız ve yön bilgileri kullanılarak hem sayısal hem de 

grafiksel sonuçlar elde edilir. Dolayısıyla faz görüntüler diğer sekanslara göre 

daha fazla bilgi verir. 

 

Şekil 4. Faz Kontrast sine MR görüntüleme a) refaz b) magnitud c)faz görüntüler 

 

Her iki yöntemde de kardiyak tetikleme EKG veya parmak pletismograf 

ile gerçekleştirilebilir. Ancak kardiyak siklus fazına göre BOS akımının fazı 

kullanılan yönteme göre değişir. Parmak pletismograf ile parmakta sistol kalpteki 

sistolden 400-500 msn sonra izlenmektedir. Bu nedenle her iki tetikte zamana 

karşı BOS hız eğrisi 180 derece out of phase göstermektedir.(62-65) 

Prospektif tetikleme; sinyal toplanması EKG’deki R dalgası ile başlar, 

yaklaşık 50-75 msn sürer ve bir sonraki R dalgasından 200 msn önce biter.TR ve 

dolayısıyla sine görüntü sayısı, R-R arasındaki süreye bağlıdır. R-R arasındaki son 
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200 msn’lik süre boyunca BOS akımı değerlendirilemez. Bu prospektif ölçümün 

dezavantajlarından birisidir. Bu süre boyunca BOS akımı kraniyel yöndedir. Elde 

edilen görüntüler sistol ağırlıklıdır. 

Retrospektif tetikleme; tarama başlatılmadan önce hastanın ortalama kalp 

hızı belirlenir. Tarama yapıldıktan sonra elde edilen görüntüler retrospektif olarak 

hastanın kalp atım hızına göre bir kardiyak siklus boyunca yerleştirilir. Her siklus 

için yapılan ölçüm sayısı operatör tarafından belirlenebilir. TR, R-R süresinden 

bağımsızdır ve tüm kardiyak siklus boyunca görüntüleme imkanı vardır. Bir 

kardiyak siklus boyunca net akımın sıfır olduğu varsayılır ve bu da arka plan faz 

hesaplamasının diğer tekniğe göre daha doğru bir şekilde olmasını sağlar. (66, 67) 

Faz Kontrast Sine MR ile akım hakkında hem kalitatif (görsel) hem de 

kantitatif (sayısal) veriler elde edilmektedir. Bunun için in-plane ve through plane 

olmak üzere iki farklı sekans geliştirilmiştir. Kalitatif incelemede (in-plane) 

sadece akımın olup olmadığı, akım varsa hangi yönde olduğu hakkında bilgi elde 

edilir. Ancak ortaya çıkan intensiteden akımın hızı hakkında rölatif bilgi elde 

edilebilir. Kalitatif inceleme sekansı; araknoid kistlerde bağlantı olup olmadığının 

araştırılmasında, CM1 bulunan olgularda posterior fossa yapılarındaki BOS akım 

patolojilerinin belirlenmesinde, 3.ventrikülostomilerin patentliğinin 

değerlendirilmesinde, endoskopik akuaduktoplasti sonrası akuaduktal BOS 

akımının değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. 
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Kantitatif incelemede ise (through-plane) maksimum akım hızı ve 

ortalama volüm gibi değerler elde edilebilir. Bu sekans özellikle kraniyal MR 

incelemelerinde serebral akuadukt ve CM1’de foramen magnum düzeyi akımı 

hakkında bilgi edinmek için kullanılmaktadır. Akımın kantifikasyonu için 

kullanılan sekans kalitatif inceleme için kullanılan sekanstan daha uzundur. 

Akuaduktan geçen akım normalde bifaziktir. Her kardiyak siklusta hem kraniyal 

hem de kaudal akım vardır. EKG tetiklemesi anında yani grafiğin zaman 

komponenti sıfırdayken akım kraniyel yöne doğrudur. Bundan hemen sonra 

kraniyel yönde pik yapar, daha sonra kaudale doğru yer değiştirir ve kaudal yönde 

pik yapar. Siklusun sonuna doğru tekrar kraniyel yönde akım olur. Normal 

şartlarda net kraniyel ve kaudal akım neredeyse birbirine eşittir, aradaki fark 

sadece birkaç mikrolitredir. Ancak bu durum patolojik şartlarda değişkenlik 

gösterebilir.(68, 69) 

CM1’de tonsiller herniasyon foramen magnum düzeyinde subaraknoid 

mesafeyi daraltmaktadır. İlk bakışta geometrik bir sorun olarak görülen bu durum 

etkilerinin ve sebebinin açıklanması zor bir patofizyolojik kaskadın başlangıcına 

neden olmaktadır.(70) Bu patofizyolojik kaskadın açıklanmasında bazı teoriler 

ortaya atılmıştır; 

1. Foramen magnum düzeyinde serebellar tonsiller sıkıştırmasına bağlı 

subaraknoid mesafede morfolojik değişiklikler (71) 

2. Foramen magnum düzeyinde subaraknoid mesafenin sıkışmasına bağlı 

BOS akımında daralma 
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3. Akımın daralmasına bağlı anormal BOS akımı ve potansiyel artmış 

direnç 

4. Her kardiak siklusta artmış direnç sonucu kranyel ve spinal subaraknoid 

mesafe arasında azalmış BOS akımı 

5. Kranyel ve spinal subaraknoid mesafe arası olağan BOS volumünü 

sağlamak amacıyla artmış basınç gradiyenti 

6. Bu basınç gradiyentinin anormal mekanik zorlaması sonucu serebellum 

morfolojisi ve nöral dokular ile vaskülaritede meydana getirdiği 

hasar(72, 73) 

 

Nöral dokularda basınca bağlı meydana gelen bu hasar CM 1’ de oluşan 

nörolojik semptomların nedeni olabilir. Bu nedenle etyolojik faktörleri ortaya 

çıkartmak ve CM1 patofizyolojisini anlamak için BOS hidrodinamiğini analiz 

etmek faydalı olacaktır.(74)  

Haughton ve ark. CM1 hastalar ve sağlıklı gönüllüleri kıyasladığı 

çalışmasında pik sistolik akım hızının hasta grupta yüksek olduğunu ve akım 

paterninin inhomojen olmasının anlamlı olduğu vurgulanmıştır.(75)  Quigly ve 

ark. da yaptıkları çalışmada akım hızı ile ilgili benzer sonuçlara ulaşmışlar ve en 

yüksek akım hızını anterior subaraknoid mesafenin paramedian kompartmanında 

ölçmüşler.(76) 
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Dolar ve ark. cerrahi öncesi ve sonrası pik sistolik ve pik diastolik akım 

hızlarında önemli farklılıklar tespit etmişler ve CM1 ile akım hızı arasındaki 

ilişkiyi göstermişler.(77) 

Shawn ve ark. semptomatik ve asemptomatik CM1 hastalarla yaptığı 

çalışmada sagital ve transvers faz kontrast sine MR görüntülerde BOS 

anormalikleri açısından anlamlı farklılık tespit etmiştir.(78) 

2.4 Perfüzyon MR 

Terminal vasküler yatağın yapısı farklı organlarda, kendi özel 

fonksiyonuna göre geniş farklılıklar göstermektedir. Bir organın kan akımını 

ölçmek için, besleyici damarın debisi yararlı bir ölçüdür (absolüt organ perfüzyon 

oranı). Bu parametrenin total kardiak output referans alınarak ifadesiyle ‘rölatif 

perfüzyon oranı’ elde edilir (% olarak). Farklı boyutlardaki organlarda, genellikle 

organın ağırlığıyla orantılı olarak ölçülen kan akımı ölçüsüne ‘spesifik perfüzyon 

oranı’ denir (ml/100 gr/dk). Beyin dokusunun spesifik perfüzyon oranı 50-

60ml/100 gr/dk’dır. Ancak bu değer bölgesel farklılıklar gösterir; yaklaşık olarak 

kortekste 100 ml/100 gr/dk, beyaz cevherde 20 ml/100 gr/dk olarak belirtilmiştir 

(79). 

Perfüzyon MR teknikleri; beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan 

arteriyel kan akımındaki değişiklikleri niteliksel ve niceliksel değerlendirmeye 

olanak sağlar. Perfüzyon incelemeleri temelinde mikrovasküler bozukluk olan 
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birçok patolojide kullanılır. Perfüzyon; kanın dokudaki transportu ile ilişkili 

olduğundan beyin dokusuna ait perfüzyonun ölçülebilmesi için beyne giden kanın 

takip edilmesi esasına dayanan vasküler takipçi (vaskuler tracer) metodları 

kullanılmaktadır. Perfüzyon miktarını ölçmek için kan ile birlikte damar içinde 

transportu mümkün bir takipçiye ihtiyaç vardır. Bu amaçla üç çeşit takipçi ajan 

mevcuttur: 

1) yayılabilir ajanlar 

2) intravasküler kompartmanda kalanlar 

3) mikrokürecikler 

 

Yayılabilir ajanlar vasküler ağ yoluyla dokuya girerek venler yardımıyla 

dokuyu terk ederler. SPECT, Xenon BT perfüzyon görüntülemede ve bazı PET 

cihazlarında kullanılmaktadır. İntravasküler ajanlar dokuya girmeyip inceleme 

boyunca vasküler kompartmanda kalırlar. Bu yöntem MR ve BT perfüzyon 

incelemede kullanılmaktadır. Rutinde intravasküler kompartmanda kalan 

Gadolinyum (Gd) kullanımı yaygındır. Mikrokürecikler ise belirli bir zaman 

içerisinde mikrovasküler ağa hapsolurlar (80). 

 

Perfüzyon MR incelemelerine olanak sağlayan üç ana teknik vardır. 
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2.4.1. Dinamik Duyarlılık Kontrast (DDK) / Bolus yakalama 

Doku perfüzyonunun değerlendirilebilmesi için DDK MR görüntüleme 

metodu ilk kez Villringer tarafından öne sürülmüştür. Genel kural olarak 

paramanyetik kontrast maddeler dokuların T1 ve T2 relaksasyon sürelerinin 

kısalmasına neden olur. T1 süresi kısa doku T1A çekimlerde hiperintens, T2 

süresi kısa doku T2 ağırlıklı çekimlerde hipointens görülmektedir. Rutin 

postkontrast incelemelerde T1 ağırlıklı çekimler kullanılır ve patolojik dokuların 

kontrast madde ile parlaklaşması değerlendirilmektedir. DDK MR tekniği, beyin 

kapillerinden geçen yüksek doz paramanyetik kontrast maddenin beyin dokusunda 

oluşturduğu duyarlılık etkilerine bağlı T2 veya T2* sinyal değişikliklerine 

dayanır. Konvansiyonel MRG incelemenin aksine DDK perfüzyon görüntüleme 

relaksivite etkilerine (dipol-dipol etkileşimlerine) değil, manyetik duyarlılık 

etkilerine bağlıdır. Bu görüntüleme yönteminde kontrast maddenin beyinden 

geçişi sırasında mümkün olduğunca hızlı ve çok sayıda görüntü alabilmek 

önemlidir. Böylece, zamana bağımlı T2/T2* sinyal değişiklikleri ölçülebilir. Bu 

nedenle hızlı ve iyi zamanlanmış görüntüleme çok önemlidir. Ancak bu şekilde 

bir ‘sinyal intensitesi-zaman eğrisi’ elde edilebilir. Buradaki sinyal intensitesinin 

kan içindeki Gd’nin konsantrasyonu ile orantılı olduğu unutulmamalıdır. DDK 

tekniğinde kullanılan MR sekansları sıklıkla ekoplanar görüntülemedir. SE veya 

GRE EPI sekanslar kullanılabilir (81,82). 

İntravenöz enjeksiyondan sonra beyinden geçen Gd’nin duyarlılık etkisi ile 

T2 veya T2* sekanslarda sinyal kaybı oluşturur. Bunun sebebi, paramanyetik 
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maddelerin manyetik alan distorsiyon etkilerinin olmasıdır. Beyin kapillerinden 

geçen kontrast madde, spinlerde dephasing etkisi ile sinyal kaybı yaratır. Kontrast 

maddenin ilk geçişinin saptanması ve geçiş dinamiği zamana bağımlı olduğundan 

bu görüntülemede zamansal rezolüsyonda büyük önem kazanmaktadır. T2 ve 

T2*relaksasyonunda kısalma ΔR2 olarak adlandırılır ve manyetik duyarlılığa yol 

açan intravoksel sinyal kaybı ile sonuçlanır. Bolus kontrast perfüzyon MR 

görüntülemenin temeli ΔR2 etkisine dayanır ve damar lümeni ve çevre doku 

arasında manyetik alan gradientinin oluşması ile sonuçlanır. Duyarlılık etkisi (Gd) 

taşıyan kan, ana damarların distalinde kapiller alana yayılır bu etki serebral 

perfüzyonu değerlendirmek için çok uygundur. Gadolinyum bolusu kan beyin 

bariyeri sağlam iken ilk geçiş boyunca lümen içinde kalır. Manyetik duyarlılık 

yapan kontrast madde otomatik enjektör ile intravenöz yoldan bolus şeklinde 

verilmesiyle saniyeler süresince hızlı çekimler elde edildiğinde kontrast maddenin 

beyine geçişi sırasında transient sinyal intensite değişikliklerini belirlemek ve 

değişik patolojilerde kan akım volümünü incelemek mümkündür. Bolus geçiş 

zamanı doku boyunca birkaç dakika olduğu için yıkanma (wash out) boyunca, 

daha önce de belirtildiği gibi hızlı imaj tekniklerini kullanmak gerekir. Kontrast 

maddenin bolus pasajının karakterizasyonu, imaj tekniği, incelenen beyin bölgesi, 

bölgenin kapsamı, zaman rezolüsyonu ve teknik donanım gibi birçok özelliklere 

bağlıdır.  

Normal koşullarda, yani kan akımının normal olduğu bir ortamda 

intravenöz yolla verilen paramanyetik kontrast madde sağlam kapiller yatakta 
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‘damar içinde’ kalmaktadır. Bu durumda çevresel parankimal dokulardan alınan 

sinyal yoğunluğu düşük olacaktır. Beyin dokusunun herhangi bir bölgesinde 

arteriyel akım azalırsa, bu sinyal intensitesindeki değişiklikte bir anormallik 

olarak ortaya çıkar ( 81,82). Bu teknikte intravenöz paramanyetik kontrast ajan 

0,1-0,3 mmol/kg olarak kullanılır. Tüm çekim 1-2 dakika gibi çok kısa bir zaman 

diliminde gerçekleşir. 

İlk önce kontrast madde vermeden önce referans çekimler, 10-15 sn sonra 

‘ilk geçiş’ (first pass), daha sonra da resirkülasyon imajları elde edilir. Alınan bu 

baz görüntülerden daha sonra belli başlı bazı haritalar, karmaşık matematik 

hesaplamalar ile elde olunur. Bunlar; 

-CBV (Cerebral Blood Volume)-(Beyin kan hacmi): Belirli bir bölgedeki 

kan volümünü ifade eder ve birimi ml/100 gr beyin dokusudur. 

-CBF (Cerebral Blood Flow)-(Beyin kan akımı): Belirli bir bölgeden birim 

zamanda geçen kan miktarını ifade eder ve birimi ml/100 gr beyin 

dokusu/dakikadır. 

-MTT (Mean Transit Time)-(Ortalama geçiş zamanı): Gadoliniumun 

belirli bir beyin bölgesinden ortalama geçiş zamanı olup birimi saniyedir. 

Matematiksel olarak MTT hem CBV hem de CBF ile ilişkilidir. Bu ilişki 

aşağıdaki formül ile gösterilebilir: 
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MTT = CBV/CBF 

-TTP (Time to Peak): Maksimum konsantrasyon piki için geçen zamandır. 

İncelenen spesifik alanda gözlenen kontrast ajanın verilmesi ile en yüksek 

konsantrasyona ulaşması arasında geçen süredir (80). 

Normal koşullar yerine getirilerek hazırlanmış bir perfüzyon görüntü veri 

bloğunun işlenmesinde grafide, sabit bir bazal sinyal değeri ve bunu takip eden 

baslangıç anı grafide belirgin bolus kontrastın ulaşım anı, takiben sinyalde %20-

30 oranında düşüşü gösteren eğrideki ani iniş ve hemen arkasından takip eden 

çıkış ve son olarak bolusun tekrar dolaşımı sonucu eğride minimal bir dalgalanma 

görülür. Majör sinyal değişikliğinden sonra eğri kontrast öncesi bazal düzeyinden 

bir miktar daha aşağıda izlenir. Bunun nedeni dolaşımda dağılan ve sirkülasyon 

ile dokuda perfüze olmaya devam eden kontrastın minimal T2 etkisidir (83). 

Alınan baz görüntülerde her bir voksel için sinyal–zaman (ΔR2–zaman) 

eğrileri çıkarmak mümkündür. Bu eğrinin altında kalan alan o piksel için CBV 

değerini vermektedir. Ancak elde olunan CBV değeri rölatif bir değer olup gerçek 

kantitatif değerleri yansıtmamaktadır. Çünkü Gd’un o anda kandaki gerçek 

konsantrasyonu bilinmemektedir. Bu nedenle de elde olunan CBV değerleri rölatif 

CBV (rCBV) olarak vurgulanır. Benzer rölatif değerler CBF için de geçerlidir. 

Çünkü gerçek CBF değerinin (kantitatif olarak) bilinmesi için arteriyel girdi işlevi 

adı verilen diğer bir parametrenin kesin olarak bilinmesi şarttır. Bu parametre 

kontrast maddenin zamanlaması ile ilgili bir parametredir. Bu parametre kontrast 
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maddenin enjeksiyon süresi/miktarı, hastanın fizyolojik durumu vs gibi birçok 

diğer parametreden etkilenmektedir ve kesin olarak bilinmesi zordur. Bu nedenle 

DDK perfüzyon MR görüntülemede CBF değeri rölatif CBF (rCBF) olarak 

adlandırılır (84, 85). 

2.4.2. Dinamik Kontrastlı Perfüzyon (DKP) 

Dinamik kontrastlı Perfüzyon MR incelemesi, hızlı MR sekanslarına 

dayanan, kontrast enjeksiyonu öncesinde, sırasında ve sonrasında seri görüntülerin 

elde edildiği morfolojik bilginin yanı sıra fonksiyonel bilginin de elde edilmesini 

sağlayan yeni bir MRG tekniğidir. Bu şekilde elde edilen görüntülerde tümör 

dokusunun ve çevresindeki normal dokunun kontrastı alma ve bırakma paternleri 

değerlendirilebilir. T1 ağırlıklı görüntülerdeki sinyal yoğunluğu iki farklı 

yöntemle değerlendirilebilir. Yarı nicel yöntemde zaman eğrisine göre sinyal 

yoğunluğu şekli, başlangıç zamanı, kontrastlanma eğrilerinin yukarı doğru 

eğimlerinin gradyanı, maksimum sinyal yoğunluğu ve temizlenme gradyanları 

tarif edilir. Yarı nicel yöntem kolay uygulanma ve sinyal yoğunluğu 

değişikliklerinin ileri doğru hesaplanmasına olanak sağlama avantajlarına sahiptir. 

Ancak bu yöntem MR cihazı, atım sekansı ve ölçekleme gibi tarama şartlarına 

belirgin derecede bağımlıdır. Bu bağımlılığı ortadan kaldırmak üzere kontrast 

öncesi tümör görüntülerine T1 haritası uygulanarak sinyal yoğunluğu değerleri Gd 

konsantrasyonuna çevrilir. Ayrıca yarı nicel yöntemlerin içsel fizyolojik anlamı 

yoktur. Nicel teknikler zamana göre Gd konsantrasyonlarına dayalıdır ve 

geçirgenlik sabitlerini hesaplamak için farmakokinetik modelleri kullanır. 
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Dinamik kontrastlı MR görüntülerinden elde edilen veriler matematik olarak iki 

kompartmanlı farmakokinetik modellere uyan eğriler oluşturabilir (86). Tofts ve 

akadaşları tümör ve doku geçirgenliklerini tarif etmek üzere Ktrans (kontrast 

maddenin damar kompartmanından tümör intersitisiyumuna transendotelyal 

taşınması), kcp (kontrast maddenin damar boşluğuna geri geçişi), fpV (tüm doku 

volümü ile karşılaştırılan plazma volüm fraksiyonu) ve Ve (tümörün 

ekstravasküler, ekstraselüler volüm fraksiyonu; tümör volümünün ekstravasküler 

ekstraselüler boşluk tarafından doldurulan fraksiyonu) kinetik parametrelerini 

önermiştir (87). Fizyolojik olarak  

Ktrans değeri doku bağımlıdır; Ktrans dokunun kontrast tutması akım ile 

sınırlıysa birim volüm başına doku perfüzyonunu, geçirgenlik ile sınırlıysa doku 

geçirgenliğini gösterecektir. 

2.4.3. Arteriyel Spin Labelling (ASL) 

Bu teknik, akan arteriyel kanda bulunan su içindeki hidrojen atomları 

spinlerinin bir elektromanyetik alan oluşturması esasına dayanır. Yani arteriyel 

kanın manyetik alan olarak kullanılması esasına dayanan ve endojen kontrast 

kullanılan bir tekniktir. Bu teknik non-invazivdir, dışarıdan kontrast ajan 

verilmesine gerek yoktur. ASL tekniğinde kullanılan kontrast, kan içerisindeki su 

moleküllerinin, inceleme alanına girmeden önce gönderilen radyofrekans pulsları 

ile manyetik olarak işaretlenmesi esasına dayanır (88). İnceleme alanına girmeden 

önce daha proksimal bölgede işaretlenen protonlar, distalde vasküler dağılım 
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bölgelerinde tekrar görüntülenerek perfüzyon, diğer bir deyişle CBF hakkında 

bilgi alınabilir (85, 88 ,89). Bu teknikte su işaretlenmektedir ve işaretlenen su 

DDK tekniğinden farklı olarak beyin parankimine de difüzyon göstermektedir. 

Yani sadece intravasküler alanda kalmamaktadır. Manyetik olarak işaretlenmiş 

protonların kesite girmesinden önce alınan görüntüler ile işaretli protonların kesite 

girdikten sonra alınan görüntülerin birbirinden çıkarılması ile beyin perfüzyonu 

hakkında bilgi edinilir (90, 91, 92) 

Arteriyel suyun işaretlenmesi, görüntüleme alanına girmeden önce ters 

çevirme (inverting) ya da doyurma (saturation) tekniğiyle gerçekleştirilir (93, 94). 

Manyetik olarak işaretlenen arteriyel su spinleri ekstrasellüler mesafeye ulaşıp, 

bozulmamış doku spinleri ile yer değiştirdiğinde, dokunun net manyetizasyonu, 

arteriyel spinlerin işaretlenmediği koşul ile karşılaştırıldığında azalır. Sabit doku 

tamamen elendiği için, kontrol ve işaretlenmiş görüntülerin birbirinden 

çıkartılması, lokal doku perfüzyonunu yansıtan sinyal farklılığını sağlar. Ancak, 

akan kanın işaretlendiği ya da işaretlenmediği iki durumda sinyal farklılığı kan 

akımı dışında kan-doku dağılım katsayısına, kan ve dokunun T1 değerine, spin 

işaretlemenin etkinliğine, işaretleme ve görüntüleme alanı arasında geçiş 

zamanına (transit time) da bağlıdır. Bu parametrelerin kullanıldığı bir denklemle 

perfüzyon ölçülebilir (79). 

DDK ve ASL tekniğiyle elde olunan perfüzyon görüntülemelerinde bazı 

sorun ve tuzaklar vardır. İlk olarak yöntemin yüksek performans ve hızlı 

ekoplanar görüntüleme sekansları gerektirdiğinden donanım maliyeti 
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yüksekliğidir. Ayrıca her iki teknik duyarlılık ağırlıklı olduğundan manyetik alan 

homojenitesini bozan kan ürünleri, kalsiyum, melanin ve metallerin varlığında, 

ayrıca beyin-kemik, kemik-hava ara yüzlerine yakın yerleşimli lezyonlarda doğru 

bir değerlendirme yapmak güçtür. İnhomojeniteyi ve duyarlılık artefaktlarını 

azaltmanın bir yolu kesit kalınlığını azaltmaktır. Dikkat edilmesi gereken diğer bir 

sorun kalp fonksiyonundaki varyasyonlar, vasküler ya da kollateral dolaşımdaki 

varyasyonlar bu haritaların yorumlanmasını zorlaştırabilmesidir. Ayrıca majör 

arteryel oklüzyon durumunda CBV ile CBF gerçek değerinin altında 

hesaplanabilir (95). Damar dışı aralığa kontrast sızıntısı T2 ağırlıklı incelemede 

gadolinyumun sinyal azaltıcı etkisini önler bu da yanlış olarak düşük CBV 

değerlerinin oluşmasına yol açar. Bunu önlemek için görüntülemeden önce küçük 

miktarda kontrast maddenin uygulanması bu sızıntılı lezyonların (leakage) 

presatürasyonuna bu da sızıntı artefaktının etkisinin azalmasına neden olur (96). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Olgular 

Çalışmaya Mart 2013-Eylül 2013 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalında CM1 ön tanısı ile, veya CM1 tanısı olup 

cerrahi tedavi öncesi değerlendirme amacıyla MR incelemesi yapılmış olan 64 

olgu alınmıştır. Çalışmaya alınan olgular klinisyen tarafından ön 

değerlendirilmeden geçtikten sonra inceleme gerçekleştirilmiştir. Hastalar geniş 

bir klinik spektruma sahip olup başvuru nedenleri arasında oksipital baş ağrısı, 

syringomyeli,  kollarda uyuşma ve güçsüzlük, sırt ağrısı, dizartri, nistagmus, 

dengesizlik ve duyu kayıpları yer almaktaydı. Hastalar klinik veriler göz önünde 

bulundurularak semptomatik ve asemptomatik olarak ayrı iki grup şeklinde 

değerlendirilmiştir. Çalışma grubu 43 ( % 67) ‘ü kadın, 21 ( %33) ‘i erkek 

hastadan oluşmakta olup, yaşları 10-71 (ortalama 36.7) arasındaydı.   

3.2 İnceleme Yöntemleri 

Çalışmaya alınan tüm hastalar standart protokolümüz olan turbo spin echo 

(TSE) T2W aksiyel,  TSE T2W sagittal, 3D CISS sagittal, sine Faz Kontrast MR 

aksiyel-sagittal, kontrastlı ve kontrastsız Perfüzyon MR incelemelerini içeren 

rutin protokol ile 3T süperiletken (Siemens Magnetom Verio, Erlangen, Germany) 

MR cihazında ve standart 8 kanallı kafa koili kullanılarak supin pozisyonda 

değerlendirilmiştir. 
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Sagittal planda yapılacak incelemeler için lokalize edici ve genel tarama 

amacıyla elde olunan aksiyel TSE T2 ağırlıklı kesitlerden sonra orta hatta sagital 

ve foramen magnum düzeyi aksiyel sine Faz Kontrast MR görüntüleme 

krainyokaudal yönde ve retrospektif kardiyak tetikleme yöntemi ile elde edildi. 

Sekans parametreleri; TR/TE, 36/5.6 ms; NEX, 2; FOV, 240 x 240 mm; kesit 

kalınlığı, 4 mm; FA, 20°; velocity encoding, 6-8cm/sec. 

DDK perfüzyon incelemesinde, olgulara MR uyumlu pompa aracılığı ile 

0,1 mmol/kg dozunda ve 5ml/sn enjeksiyon hızıyla, antekubital fossada 

intravenöz yoldan Gadodiamid (Omniscan®) bolusu ve takiben aynı enjeksiyon 

hızıyla 15 cc serum fizyolojik verilmiştir. T2* relaksasyon zamanındaki 

değişiklikleri gözlemlemek için kontrast öncesi, sırasında ve sonrasında her 

voksel için 60 seriden oluşan EPI sekansı ile görüntüleme yapılmıştır. Kesit sayı, 

kalınlıkları, aralıkları ve lokalizasyonları foramen magnum düzeyine paralel 

alınan TSE T2W sagital görüntülerden kopyalandı. DDK Perfüzyon MR 

Görüntüleme için inceleme süresi 1 dk 38 sn olup, 3,0 mm kesit kalınlığı, 0,75 

mm kesit aralığı voksel boyutu: 1,8x1,8x3,0 mm, TR/TE:1500/30 msn, FA: 900, 

matriks 128x128, FOV: 230x230 mm parametrelerinden oluşan EPI sekansı ile 

elde olunmuştur. 

3.3 Görüntülerin Değerlendirilmesi 

İncelemenin tamamlanmasını takiben görüntü setleri çalışma istasyonuna 

aktarılmıştır. Görüntülerin değerlendirilmesi ve çekim sonrası işlemlemeleri 
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cihazın üreticisi olan firmanın temin ettiği çalışma istasyonundaki ticari yazılım 

(Siemens Satellite Consol, Syngo MR B17 Version, Siemens, Almanya) 

aracılığıyla gerçekleştirilmiştir.  

Sine Faz Kontrast MR ve Perfüzyon MR incelemelerinin 

değerlendirilmeleri olguların klinik ve dosya verilerini bilmeyen 2 radyolog 

tarafından tek bir oturumda gerçekleştirilmiştir. 

İlk basamak olarak sine Faz Kontrast görüntüler baz alınarak foramen 

magnum düzeyindeki BOS akım anormallikleri değerlendirilmiştir. Bu düzeyde 

BOS akımı görsel olarak 3 evreye ayrılmıştır: 

Evre 0: Anterior ve posterior subaraknoid mesafede sistol ve diastol 

esnasında görülebilir akım 

Evre 1: Anterior ve posterior subaraknoid mesafede daralma ve anterior ve 

posterior subaraknoid mesafede sistol ve diastol esnasında güçlükle görülebilir 

akım ya da jet akım 

Evre 2: Anterior ve posterior subaraknoid mesafede oklüzyon, sistol ve 

diastol esnasında akım görülmemesi.  

Evre 0 olarak gruplanan hastalar radyolojik olarak normal, Evre 1 ve 2 

olarak gruplanan hastalar radyolojik olarak anormal grubu oluşturdu. 
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İkinci basamak olan Dinamik Duyarlılık Perfüzyon (DDK) görüntülerinin 

işlemlenmesi çalışma istasyonundaki perfüzyon yazılımı ile gerçekleştirilmiştir. 

Arteryel girdi işlevi orta serebral arterin M2 segmenti üzerine manuel olarak 

20x20 mm boyutlarında bir ilgi alanı (ROI) kutusu yerleştirilerek elde edilmiştir. 

Arteriyel girdi işlevi, kontrast enjeksiyonu sonrasında en erken ve en geç 

relaksasyonu içeren piksellerin elle seçilmesinden sonra otomatik olarak 

hesaplanmış ve CBV, CBF ve MTT haritaları elde edilmiştir. Daha sonra lokalize 

edici TSE T2W görüntüler, CBV, CBF ve MTT haritaları kullanılarak sentrum 

semiovale, pons, vermis ve her iki serebellar hemisfer ile kraniyoservikal düzeyde 

bulbus düzlemlerinden değişen boyutlarda manuel ROI’ ler çizilmiştir. Böylece 

tüm olgularda sentrum semiovale, pons, vermis ve her iki serebellar hemisfer ile 

kraniyoservikal düzeyde bulbusun CBF, CBV ve MTT değerleri ölçülmüştür. 

Ölçüm sonuçları ile elde edilen değerler ayrı ayrı sentrum semiovale 

düzlemindeki değerlere oranlanmış ve rölatif perfüzyon parametreleri (rCBF, 

rCBV, rMTT) hesaplanmıştır.  

rCBFbulbus  = CBF bulbus / CBF sentrum semiovale 

rCBVbulbus  = CBV bulbus / CBV sentrum semiovale 

rMTTbulbus  = MTT bulbus / MTT sentrum semiovale 

rCBFbulbus/serebellum = CBF bulbus / CBF serebellum  
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rCBVbulbus/serebellum= CBV bulbus / CBV serebellum  

MTTbulbus/serebellum = MTT bulbus / MTT serebellum  

3.4. İstatistiksel Analiz 

Çalışmadan elde olunan veriler SPSS 18.0 paket programı kullanılarak 

bilgisayar ortamına aktarılmış ve istatistik analizlerin tümü bu program 

kullanılarak yapılmıştır. Kontrol ve patolojik gruplar arasındaki tüm tanımlayıcı 

istatistikler, bağımsız örneklem t-testi ile yapılmış ve ortalama ± standart sapma 

seklinde gösterilmiştir. P<0,05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. 

Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta grubu ile radyolojik 

olarak normal ve anormal gruplar McNemar testi kullanılarak karşılaştırıldı. 

Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik grupları ve radyolojik olarak 

normal ve anormal grupları ayırt etmede DDK yöntemile ile elde edilen bölgesel 

CBV, CBF, MTT değerleri ve rölatif perfüzyon parametreleri (rCBF, rCBV, 

rMTT) değerlerinin tanısal öngörüde karar verdirici özellikleri Receiver Operating 

Characteristics (ROC) eğrisi analizi ile incelendi. Testlerin performansları eğri 

altında kalan alana göre değerlendirildi. Anlamlı sınır değerlerin varlığında bu 

sınırların sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif ve negatif prediktif değerleri 

hesaplandı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen CM1 hastaların 44’ü kadın 22’si erkek toplam 64 

olgunun yaşları 11-72 arasında değişmekte olup yaş ortalaması 35.81 idi. 

Cinsiyete göre yaş dağılımı erkek hastalarda 11-72 (ortalama 38.60), kadın 

hastalarda ise 12-60 (ortalama 34.55) idi (Tablo 1). 

Tablo 1. Olguların cinsiyete göre yaş dağılımı 

 N Minimum Maksimum Ortalama Standart Deviasyon 

ERKEK 20 11 72 38,60 17,548 

KADIN 44 12 60 34,55 11,715 

 

Klinik verilere göre asemptomatik grupta yaş dağılımı 11-53 (ortalama 

29.91), semptomatik grupta ise 12-72 (ortalama 38.90) idi (Tablo 2). 

Tablo 2. Klinik evrelemeye göre yaş dağılımı 

Klinik evre N Minimum Maksimum Ortalama Standart Deviasyon 

Asemptomatik 22 11 53 29,91 11,447 

Semptomatik 42 12 72 38,90 14,019 
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Semptomatik 42 hastanın 35’ inde (%83) oksipital baş ağrısı,13’ünde 

(%25) üst ekstremitelerde parestezi, 8’inde (%19) dengesizlik, 7’sinde (%16) baş 

dönmesi, 5’inde (%11) kollara yayılan ağrı, 4’ünde (%9) üst ekstremitelerde 

güçsüzlük, 2’sinde (%5) bulantı şikayetleri bulunmaktaydı. 

Klinik evreleme göz önüne alındığında erkek hastaların 6’sı asemptomatik 

14’ü semptomatik grupta iken kadın hastaların 16’sı asemptomatik 28’si 

semptomatik gruptaydı. Klinik evrelemeye göre asemptomatik olan erkek 

hastaların yaşları 11-41 (ortalama 25), semptomatik erkek hastaların ise 21-72 

(ortalama 44.43) idi. Asemptomatik kadın hastaların yaşları 15-53 (ortalama 

31.75), semptomatik kadın hastaların yaşları 12-60 (ortalama 36.14) idi (Tablo 3). 

Tablo 3. Klinik evrelemeye göre yaş ve cinsiyet 

 
Klinik evre N Minimum Maksimum Ortalama 

Standart 

Deviasyon 

 ERKEK Asemptomatik 6 11 41 25,00 13,740 

Semptomatik 14 21 72 44,43 15,984 

KADIN Asemptomatik 16 15 53 31,75 10,357 

Semptomatik 28 12 60 36,14 12,316 
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Faz Kontrast MR görüntüleme kullanılarak foramen magnum düzeyinde 

BOS akım patolojileri kalitatif olarak değerlendirildi ve bu veriler doğrultusunda 

radyolojik evreleme yapıldı. Bu evrelemeye göre evre 0 olan hastalar radyolojik 

olarak normal, belirgin BOS akım anormalliği bulunan hastalar (Evre 1-2) ise 

radyolojik olarak anormal gruba dahil edildi. Hastaların 17’sinde (% 26.6) 

foramen magnum düzeyinde herhangi bir BOS akım anormalliği tespit 

edilmezken (radyolojik normal), 47 hastada ( %73.4) çeşitli düzeylerde BOS akım 

anormallikleri gözlemlendi (radyolojik anormal), (Tablo 4) .  

Tablo 4. Radyolojik evrelemeye göre hasta oranları 

Sıklık Yüzde 

oranı 

Geçerli 

Yüzde 

Kümülatif 

Yüzde 

Normal 17 26,6 26,6 26,6 

Anormal 47 73,4 73,4 100,0 

Toplam 64 100,0 100,0  

 
 

Klinik evrelemeye göre asemptomatik gruba dahil edilen hastaların 17’si ( 

%77.3) radyolojik olarak da normaldi. Klinik olarak asemptomatik 5 hasta ( 

%22.7) ise radyolojik olarak anormaldi. Klinik olarak semptomatik hastaların 

tamamı radyolojik olarak da anormaldi (sensitivite 1.00 Cl: 0.92-1, spesifite 0.78 

Cl:0.56-0.90), (Tablo 5). 
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Tablo 5. Klinik ve radyolojik evreleme karşılaştırması 

 Klinik evre 
Total 

Asemptomatik Semptomatik 

Radyolojik 

evre 

Normal Hasta sayısı 17 0 17 

Radyolojik evre(%) 100,0 0 100,0 

Klinik evre(%) 77,3 ,0 26,6 

Anormal Hasta sayısı 5 42 47 

Radyolojik evre(%) 10,6 89,4 100,0% 

Klinik evre(%) 22,7 100,0 73,4 

Toplam Hasta sayısı 22 42 64 

Radyolojik evre(%) 34,4 65,6 100,0 

Klinik evre(%) 100,0 100,0 100,0 

 
 

Mc Nemar testine klinik ve radyolojik değerlendirme arasında 

evrelendirme açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p= 0.063).  

Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik hastalarda Dinamik 

Duyarlılık Perfüzyon (DDK) görüntüleme ile elde edilen haritalardan yapılan 

ölçümlerde bulbus düzeyinde ortalama rCBF ve rCBV değerlerinde semptomatik 

hastalarda belirgin azalma ve bu iki grup arasında anlamlı farklılık olduğu 

gösterildi (p<0.05). Serebellum ve supraventriküler beyaz cevherden yapılan 

ölçümlerde ise klinik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında 

rCBF, rCBV ve MTT değerlerinde anlamlı farklılık saptandı (p>0.05), (Tablo 6).   
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Tablo 6. Klinik evrelemeye göre perfüzyon değerleri 

 Asemptomatik Semptomatik  

 Ortalama±Std Ortalama±Std P değeri 

 rCBVbulbus 342,2±140,6 241,8±74,6  <0,001 

rCBFbulbus 95,9±35,9 64,2±25,4 <0,001 

MTTbulbus 829,4±444,4 865,4±388,7 0,739 

rCBVserebellum 500,9±160,8 450,5±150,0 0,217 

rCBFserebellum 150,6±56,4 124,0±58,4 0,86 

MTTserebellum 771,4±421,3 862,9±465,0 0,443 

rCBVbeyaz 285,6±108,4 274,3±75,9 0,626 

rCBFbeyaz 80,0±33,3 70,7±38,0 0,334 

MTTbeyaz 817,7±441,2 945,1±410,5 0,255 

     

Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında bulbus, 

serebellum ve supraventriküler beyaz cevher düzeyinden yapılan ölçümlerde elde 

edilen CBF, CBV, MTT değerleri birbirleri ile ayrı ayrı kıyaslanmış olup 

semptomatik grupta CBV bulbus/serebellum, CBV bulbus/beyaz cevher, CBF 

bulbus/serebellum ve CBF bulbus/beyaz cevher oranlarında asemptomatik gruba 

kıyasla anlamlı farklılık saptandı (p<0.05), (Tablo 7). 
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Tablo 7. Klinik evrelemeye göre perfüzyon oranları 

 Normal Anormal  

 Ortalama±Std Ortalama±Std P değeri 

 rCBVbulbus/serebelum 0,69±0,22 0,55±0,14  0,003 

rCBVbulbus/beyaz 1,21±0,33 0,90±0,21 <0,001 

rCBVserebellum/beyaz 1,78±0,39 1,65±0,30 0,148 

rCBFbulbus/serebellum 0,67±0,23 0,55±0,18 0,040 

rCBFbulbus/beyaz 1,26±0,36 0,95±0,25 <0,01 

rCBFserebellum/beyaz 1,96±0,46 1,78±0,42 0,132 

MTTbulbus/serebellum 1,12±0,24 1,17±0,71 0,760 

MTTbulbus/beyaz 1,04±0,18 0,96±0,26 0,203 

MTTserebellum/beyaz 0,95±0,17 0,91±0,24 0,540 

 

Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik grupların ayırımında  ROC 

eğrisi ile değerlendirildiğinde  CBV bulbus/beyaz cevher  ve CBF bulbus/beyaz 

cevher  oranlarında eğri altında kalan alan sırasıyla 0,788 ve 0,748 dir. CBV 

bulbus/beyaz cevher  oranı en iyi kesim değeri 1,09 seçildiğinde semptomatik ve 

asemptomatik vakaları ayırt etmede sensitivite %85.7 spesifisite %77.3 olarak 

hesaplanmıştır. CBF bulbus/beyaz cevher en iyi kesim oranı 1,2 seçildiğinde 

sensitivite %83,3,spesifite %63,6 olmaktaydı (Grafik 1). 
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Grafik 1. Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında CBV 

bulbus/beyaz cevher ve CBF bulbus/beyaz cevher oranlarını gösteren 

ROC eğrisi  
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  AUC SE 95% CI 

rCBVbulbusbeyaz 0,788 0,064 0,668-0,880 

rCBFbulbusbeyaz 0,748 0,068 0,624-0,848 
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Faz Kontrast MR görüntüleme ile foramen magnum düzeyinden yapılan 

kalitatif ölçümlerle hastalar radyolojik olarak semptomatik (anormal) ve 

asemptomatik (normal) olarak iki gruba ayrıldı. Bu hastalarda DDK ile elde edilen 

görüntülerde yapılan kantitatif ölçümlerde bulbus, serebellum ve supraventriküler 

beyaz cevherde rCBV, rCBF, rMTT değerleri kıyaslandı. Radyolojik olarak 

semptomatik grupta bulbus düzeyinde rCBV ve rCBF değerlerinde belirgin 

azalma olduğu ve asemptomatik grupla kıyaslandığında anlamlı farklılık 

gösterdiği (p<0.05) ve bu üç lokalizayon için diğer parametrelerde iki grup 

arasında anlamlı farklılık olmadığı saptandı (p>0.05), (Tablo 8). 

Tablo 8. Radyolojik evrelemeye göre perfüzyon değerleri 

 Normal Anormal  

 Ortalama±Std Ortalama±Std P değeri 

 RCBVbulbus 374±141,1 240,9±73,6  <0,001 

RCBFbulbus 98,5±33,6 66,6±28,4 <0,001 

MTTbulbus 865,1±489,6 848,6±376,4 0,887 

RCBVserebellum 503,1±176,4 455±145,6 0,275 

RCBFserebellum 142,7±54,0 129,6±60,4 0,438 

MTTserebellum 809,7±456,8 839,2±451,2 0,819 

RCBVbeyaz 286,4±118,4 275,1±75,0 0,654 

RCBFbeyaz 76,0±32,7 73,1±38,0 0,781 

MTTbeyaz 862,7±472,2 915,1±407,2 0,664 
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Radyolojik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında bulbus, 

serebellum ve supraventriküler beyaz cevher düzeyinden yapılan ölçümlerde elde 

edilen CBF, CBV, MTT değerleri birbirleri ile ayrı ayrı kıyaslanmış olup 

semptomatik grupta rCBV bulbus/serebellum, rCBV bulbus/beyaz cevher, rCBF 

bulbus/serebellum ve rCBF bulbus/beyaz cevher oranlarında asemptomatik gruba 

kıyasla anlamlı farklılık saptandı (p<0.05),(Tablo 9). 

Tablo 9. Radyolojik evrelemeye göre perfüzyon oranları 

 Normal Anormal  

 Ortalama±Std Ortalama±Std P değeri 

 rCBVbulbus/serebelum 0,79±0,20 0,54±0,14  <0,000 

rCBVbulbus/beyaz 1,32±0,27 0,89±0,22 <0,000 

rCBVserebellum/beyaz 1,77±0,37 1,67±0,32 0,262 

rCBFbulbus/serebellum 0,73±0,24 0,54±0,18 0,002 

rCBFbulbus/beyaz 1,36±0,33 0,95±0,24 <0,000 

rCBFserebellum/beyaz 1,96±0,47 1,80±0,43 0,205 

MTTbulbus/serebellum 1,12±0,26 1,17±0,67 0,768 

MTTbulbus/beyaz 1,02±0,18 0,98±0,26 0,509 

MTTserebellum/beyaz 0,94±0,18 0,92±0,23 0,755 

       

Radyolojik olarak semptomatik ve asemptomatik grupların ayırımında 

ROC eğrisi ile değerlendirildiğinde rCBV bulbus/beyaz cevher ve rCBF 

bulbus/beyaz cevher oranlarında eğri altında kalan alan sırasıyla 0,887 ve 0,842 

dir. rCBV bulbus/beyaz cevher oranı en iyi kesim değeri 1,09 seçildiğinde 

semptomatik ve asemptomatik vakaları ayırt etmede sensitivite %83,0 spesifisite 
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%88,2 olarak hesaplanmıştır. rCBF bulbus/beyaz cevher en iyi kesim oranı 1,22 

seçildiğinde sensitivite %85,1,spesifisite %76,5 olmaktaydı. 

Grafik 2. Radyolojik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında 

rCBV bulbus/beyaz cevher ve rCBF bulbus/beyaz cevher oranlarını 

gösteren ROC eğrisi  
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rCBVbulbusbeyaz 0,887 0,055 0,783-0,952 

rCBFbulbusbeyaz 0,842 0,063 0,730-0,921 
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4.1. OLGU ÖRNEKLERİ 

OLGU 1. 

 

A)                                    B)                                     C) 

 

 

D)                                    E)                                 F) 
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G)                                H)                                I) 

 

J)                                 K)                                   L) 

Herhangi bir klinik semptomu bulunmayan hastanın T2 MR 

görüntülemesinde(a) serebellar tonsillerin 5mm herniye olduğu dikkati 

çekmektedir. Yapılan PC sine MR incelemesinde (b,c) anterior ve posterior 

subaraknoid mesafede sistol ve diastol esnasında akım izlenmiş olup  evre 0 ( 

radyolojik olarak normal) gruba dahil edilmiştir. Supraventiküler beyaz cevher 

(d,e,f), serebellum (g,h,i) ve bulbustan (j,k,l) rCBF, rCBV değerleri ölçülmüş olup 

bu değerler arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 
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OLGU 2. 

  
 

               A)                            B)                                    C) 

  

D)                                    E)                                  F) 
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G)                                  H)                                      I) 

  

J)                                 K)                                      L) 

Kliniğe oksipital baş ağrısı ellerde uyuşma ve güçsüzlük şikayeti ile 

başvuran hastanın sagital T2 MR görüntülemesinde(a) serebellar tonsillerin 8 mm 

herniye olduğu dikkati çekmektedir. Yapılan PC sine MR incelemesinde (b,c) 

anterior ve posterior subaraknoid mesafede daralma ve anterior ve posterior 

subaraknoid mesafede sistol ve diastol esnasında güçlükle görülebilir akım 

izlenmiş olup evre 1 ( radyolojik olarak anormal) gruba dahil edilmiştir. 

Supraventiküler beyaz cevher (d,e,f), serebellum (g,h,i) ve bulbustan (j,k,l) rCBF, 

rCBV değerleri ölçülmüş olup bulbus düzeyinde rCBF, rCBV değerlerinde ve 

diğer düzeylerle oranlarında minimal azalma olduğu dikkati çekmiştir. 
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OLGU 3. 

  

A)                              B)                                      C) 

 

D)                                   E)                                            F) 
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G)                             H)                                    I) 

 

J)                                    K)                                   L) 

Kliniğe oksipital baş ağrısı ve sol kolda uyuşma şikayeti ile başvuran 

hastanın sagital T2 MR görüntülemesinde(a) serebellar tonsillerin 17mm herniye 

olduğu ve ventriküler dilatasyon dikkati çekmektedir. Yapılan PC sine MR 

incelemesinde (b,c) anterior ve posterior subaraknoid mesafede oklüzyon, sistol 

ve diastol esnasında akım izlenmemiş olup evre 2 ( radyolojik olarak anormal) 

gruba dahil edilmiştir. Supraventiküler beyaz cevher (d,e,f), serebellum (g,h,i) ve 

bulbustan (j,k,l) rCBF, rCBV değerleri ölçülmüş olup bulbus düzeyinde rCBF, 

rCBV değerlerinde ve diğer düzeylerle oranlarında belirgin azalma olduğu dikkati 

çekmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Chiari tip 1 malformasyonu nedeni tam olarak bilinmeyen serebellar 

tonsillerin foramen magnumdan herniasyonu ile karakterize bir hastalıktır (97). 

CM1 hastaların kliniği çeşitlilik göstermekle birlikte Meadow ve ark. yaptığı 

22.591 hastanın değerlendirdiği çalışmada 5 mm ve üzeri tonsiller herniasyon 

saptanan olguların % 25 inin asemptomatik olduğu bildirilmişler tonsiller 

herniasyon oranı ile klinik semptomlar arasında belirgin korelasyon olmadığını 

göstermişlerdir.(98)  

CM1 tanısı konmasında konvansiyonel MR görüntüleme yeterli 

olmaktadır. Elster ve Chen yaptıkları çalışmada semptomatik CM1 hastalarda 

tonsiller herniasyon miktarının 5 mm ve üzerinde olduğunu göstermişler,  tonsiller 

herniasyon için cut-off değeri olarak 5 mm’ yi belirlemişlerdir (6).  

Bizim çalışmamızda tonsiller herniasyon miktarı 5 mm’ yi geçen 64 olgu 

klinik veriler doğrultusunda semptomatik ve asemptomatik iki gruba ayrıldı. 

Semptomatik grubu oluşturan hastalarda literatüre benzer şekilde sık görülen 

semptomlar oksipital baş ağrısı, üst ekstremitelerde parestezi ve güçsüzlük, baş 

dönmesi, dengesizlik ve kollara yayılan ağrıydı. Klinik olarak asemptomatik 

hastalar ise daha önceden başka nedenlerle konvansiyonel görüntüleme yapılmış 

ve semptomu bulunmayan hastalardı.  



63 
 

Semptomatik CM1 hastalarda sıklıkla görülen semptomların 

etyopatogenezi ile ilgili literatürde net bir hipotez ortaya konulamamıştır (99). 

Bununla birlikte ortaya atılan çeşitli görüşler bulunmaktadır. Bunlar arasında öne 

çıkan ve pek çok çalışmaya konu olan iki neden küçük posterior fossa hacmi ve 

kraniyoservikal bileşke düzeyinde BOS akım anormallikleridir (100). 

Badie ve ark. CM1 hastaları ve sağlıklı 40 olgudan oluşan çalışmasında 

posterior fossa hacmi ve supratentoryal hacim kıyaslamış, hastalardan oluşan 

grupta bu oran düşük bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada posterior fossa hacmi ile 

semptomların derecesi arasında doğru orantı olduğu gösterilmiştir (17). 

CM1 hastaların tanısının konması kadar önemli bir diğer konu ise tedavi 

kararının alınması ve tedavi seçeneğinin belirlenmesidir. Konvansiyonel 

görüntülemeler hem hastalığın etyopatogenezinin anlaşılmasında hem de 

hastaların tedavi seçeneğinin belirlenmesinde yetersiz kalmaktadır. Bu sebeple 

konvansiyonel görüntülemelere ek olarak dinamik çalışmalar yapma gerekliliği 

doğmuştur. Bunlardan en sık kullanılan klinik semptomlar ve nöral hasarın 

oluşumunda etkisi olduğu olduğu bilinen kraniyoservikal düzeydeki BOS akım 

anormalliklerine yönelik Faz Kontrast MR görüntülemedir (101). 

Faz Kontrast Sine MR ile akım hakkında hem kalitatif (görsel) hem de 

kantitatif (sayısal) veriler elde edilmektedir. Kalitatif inceleme sekansı; araknoid 

kistlerde bağlantı olup olmadığının araştırılmasında, CM1 bulunan olgularda 

posterior fossa yapılarındaki BOS akım patolojilerinin belirlenmesinde, 
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3.ventrikülostomilerin patensisinin değerlendirilmesinde, endoskopik 

akuaduktoplasti sonrası akuaduktal BOS akımının değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır.  Kantitatif incelemede ise (through-plane) maksimum akım hızı 

ve ortalama volüm gibi değerler elde edilebilir (68,69).  

Haughton ve ark. Faz Kontrast MR incelemesini kullanarak CM1 hastalar 

ile sağlıklı gönüllülerde sistolik ve diastolik BOS akım hızları karşılaştırmışlar ve 

cerrahi öncesi CM1 hastalarda BOS akım hızının sağlıklı bireylere göre anlamlı 

yüksek olduğunu göstermişlerdir (75). Benzer bir çalışmada Quigley ve ark. 

sağlıklı gönüllülerde yüksek akım hızlarını anterior subaraknoid mesafenin 

paramedial komponentinde saptamışlar, hasta grubunda ise jet akım ile senkron 

çift yönlü akımın anterior subaraknoid mesafede olduğunu göstermişlerdir (76). 

Hofkes ve ark semptomatik CM1 hastalarda sagittal ve transvers planlarda 

sırasıyla % 75 ve % 72 oranında BOS akım patolojisi saptamış olup asemptomatik 

grupta ise sırasıyla % 56 ve % 68 normal BOS akım sonuçları elde etmişler. Bu 

verilerin iki grubun karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı olduğunu 

vurgulamışlar (p= 0.02). Aynı çalışmada BOS akım bozukluklarını skorlamışlar,  

semptomatik ve asemptomatik grup arasında yine istatistiksel olarak anlamlı fark 

(p=0.004) olduğunu göstermişler (78). 

Bizim çalışmamızda klinik evrelemeye alternatif olarak Faz Kontrast Sine 

MR görüntüleme kullanılarak foramen magnum düzeyindeki BOS akım 

dinamiklerinin kalitatif değerlendirilmesine dayanan radyolojik evreleme 
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uygulandı. Subaraknoid mesafede daralma olmadan net olarak izlenebilen akım 

evre 0 olarak kabul edildi ve bu hastalar radyolojik normal (asemptomatik) hasta 

grubuna dahil edildi. Subaraknoid mesafelerde daralma ve oklüzyon ile bu 

düzeyde BOS akımında değişen oranlarda azalma ve tam kayıp olan hastalar 

radyolojik olarak anormal (semptomatik) gruba dahil edildi. Klinik olarak 

semptomatik olan hastaların tamamı radyolojik olarak anormaldi. Klinik olarak 

asemptomatik olan 5 hasta (%22.7) ise radyolojik evrelemeye göre anormal gruba 

dahil edildi. Bu iki evreleme karşılaştırıldığında değerlendirmeler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.063). Klinik değerlendirme 

referans standart kabul edilirse radyolojik evreleme testinin sensitivitesi 1.00 (Cl: 

0.92-1), spesifitesi ise 0.78 (Cl: 0.56-0.90) olarak bulunmuştur. Bu da 

göstermektedir ki radyolojik evrelemenin klinik evrelemeye bir alternatif seçenek 

haline gelebileceği bunun yanında tedavi kararı verilmesi ve tedavi seçeneğinin 

belirlenmesinde yol gösterici olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır.       

Ayrıca foramen magnum düzeyinde tespit edilen BOS akım 

anormalliklerinin tedavi kararının verilmesi kadar tedavi sonrası değerlendirmede 

de önemli bir yeri olduğu bilinmektedir. Dolar ve ark. cerrahi öncesi ve sonrası 

CM1 hastalarda yaptıkları çalışmada cerrahi öncesi sefalik (2.5-14.6 cm/sn) ve 

kaudal (6.9-3.9 cm/sn) akım hızlarının cerrahi sonrası sefalik (2.1-5.4 cm/sn) ve 

kaudal (3.4-2.4 cm/sn) oranla anlamlı yüksek olduğunu ve anterior subaraknoid 

mesafede belirgin jet akım varlığını göstermişlerdir (77).  
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Koç ve ark. 2002-2006 yılları arasında CM1 tanısı almış ve opere edilmiş 

18 olgu ile BOS akım paternleri üzerine yaptıkları çalışmada foramen magnum 

düzeyinden yapılan ölçümlerde tüm hastalarda operasyon öncesi heterojen akım 

paterninin operasyon sonrası sinuzoidale döndüğü veya heterojenitesinde azalma 

olduğunu göstermişler (102). 

İskandar ve ark. CM1 tanısı konmuş 8 pediatrik hastada operasyon öncesi 

ve sonrası BOS akım parametrelerini değerlendirmiş olup anterior subaraknoid 

mesafede belirgin jet akım olduğunu gözlemlemişler. Bu durumu posteriorda 

belirgin daralan subaraknoid mesafenin akımı anteriora yönlendirmesi ile 

açıklamışlardır. Ayrıca hastaların büyük çoğunluğunda operasyon öncesi pik akım 

hızlarının yüksek olduğu ve operasyon sonrası akım hızında anlamlı azalma 

meydana geldiği vurgulanmıştır (l03).      

Madsen ve ark. , Luciano ve Dombrowski ve diğer bazı araştırmacılar 

normal şartlar altında sağlıklı spinal subaraknoid aralığının serebral kan 

akımından kaynaklanan pulsasyonların nöral dokuya olan etkilerinin en aza 

indirilmesi için bir filtre görevi gördüğü hipotezini savunmaktadır (104,105). Bu 

nedenle kompliansta değişime neden olan BOS akım anormalliği gibi herhangi bir 

neden serebral kan akımı pulsasyonlarının nöronal dokuya olan etkilerini 

arttıracaktır. Böylece kraniospinal arterial ve venöz sistemden oluşan biomekanik 

güçlerin pulsatif etkisi belirginleşir. Foramen magnum düzeyinde yapılan ve 

arterial, venöz ve BOS akım dinamiklerine dayalı kraniospinal kompliansı 

araştıran pek çok çalışma yapılmıştır (106). Sivaramakrishnan ve ark yaptığı bir 
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çalışmada dekompresyon cerrahisi sonrası CM1 hastalarda artmış intrakraniyal 

komplians gösterilmiştir (107).  

CM1 hastalarda serebrospinal sıvı basınç dinamikleri ve serebrospinal sıvı 

hareketleri nöronal hasarın olası nedenleridir. Lokal BOS akım basıncının 

büyüklüğü aynı zamanda normal akımın kesintiye uğramasına neden olarak nöral 

dokuda hasara neden olmaktadır. Serebrospinal sıvı, kan, intersitisyel ve lenfatik 

sıvılardaki basınç düzeylerinin anlaşılması CM1 ve syringomyeli gibi benzer 

kranispinal bozuklukların patofizyolojisinin anlaşılmasında yardımcı olacaktır 

(108).    

Serebrospinal sıvı sistemi kardiyovasküler sistemle nöral dokuya kan 

akımını sağlayan arteryel ve venöz yapılar aracılığıyla ilişki içerisindedir. 

Özellikle venöz sistemdeki basınç serebrospinal sıvı basıncı üzerinde büyük bir 

etkiye sahiptir. Venöz vasküler yataktaki normal basınç BOS basıncından yalnızca 

1-3 mmHg daha yüksektir. CM1 hastalarda artmış basınç gradiyenti vasküler 

yapılarda anormal biyomekanik güçlerin oluşumuna neden olmaktadır (109).  

Bizim çalışmamızda BOS akım dinamiklerinin değerlendirilmesi ve 

radyolojik evrelemenin yapılması yanında literatüre teori aşamasında konu olan 

ve üzerine henüz pek fazla çalışma yapılmamış CM1 hastalarda olası 

etyopatogenez ve semptomatolojinin aydınlatılması ve tedavi kararının 

netleştirilmesi amacıyla Perfüzyon MR görüntüleme de yapılmıştır. 
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Perfüzyon MR tekniği; beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan 

arteriyel kan akımındaki değişiklikleri niteliksel ve niceliksel değerlendirmeye 

olanak sağlar. Perfüzyon incelemeleri temelinde mikrovasküler bozukluk olan 

birçok patolojide kullanılır. Perfüzyon; kanın dokudaki transportu ile ilişkili 

olduğundan beyin dokusuna ait perfüzyonun ölçülebilmesi için beyne giden kanın 

takip edilmesi esasına dayanan vasküler takipçi (vaskuler tracer) metodları 

kullanılmaktadır (80).   

DDK MR tekniği, beyin kapillerinden geçen yüksek doz paramanyetik 

kontrast maddenin beyin dokusunda oluşturduğu duyarlılık etkilerine bağlı T2 

veya T2* sinyal değişikliklerine dayanır (81). 

Bu çalışmada tüm hastalara DDK görüntüleme yapıldı ve elde edilen 

haritalar üzerinden rCBF, rCBV, rMTT ölçümleri yapıldı ve bu değerler 

supraventriküler beyaz ceyaz, bulbus ve serebellum arasında oranlandı. Bu 

ölçümler klinik ve radyolojik evrelemeye göre semptomatik ve asemptomatik 

hasta gruplarında birbirleriyle kıyaslandı. Klinik evrelemeye göre semptomatik 

hasta grubunda bulbus düzeyinde rCBF ve rCBV değerlerinde asemptomatik 

gruba göre belirgin azalma olduğu ve bu iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunduğu saptandı (p<0.05). Diğer parametrelerde ise 

semptomatik ve asemptomatik hastalar arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

Bulbus, serebellum ve supraventriküler beyaz cevher düzeyinden yapılan 

ölçümlerde elde edilen CBF, CBV, MTT değerleri birbirleri ile ayrı ayrı 

kıyaslanmış olup semptomatik grupta CBV bulbus/serebellum, CBV bulbus/beyaz 
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cevher, CBF bulbus/serebellum ve CBF bulbus/beyaz cevher oranlarında 

asemptomatik gruba kıyasla anlamlı farklılık saptandı (p<0.05). 

Faz Kontrast MR görüntüleme ile foramen magnum düzeyinden yapılan 

kalitatif ölçümlerle hastalar radyolojik olarak semptomatik (anormal) ve 

asemptomatik (normal) olarak iki gruba ayrılan hastalarda DDK ile elde edilen 

haritalardan yapılan kantitatif ölçümlerde bulbus, serebellum ve supraventriküler 

beyaz cevherde rCBV, rCBF, rMTT değerleri kıyaslandı. Radyolojik olarak 

semptomatik grupta bulbus düzeyinde rCBV ve rCBF değerlerinde belirgin 

azalma olduğu ve asemptomatik grupla kıyaslandığında anlamlı farklılık 

gösterdiği saptandı (p<0.05). Bulbus düzeyinde rMTT değeri, serebellum ve 

supraventriküler beyaz cevherde rCBF, rCBV, rMTT değerlerinde iki grup 

arasında anlamlı farklılık olmadığı saptandı (p>0.05). Radyolojik olarak 

semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında bulbus, serebellum ve 

supraventriküler beyaz cevher düzeyinden yapılan ölçümlerde elde edilen CBF, 

CBV, MTT değerleri birbirleri ile ayrı ayrı kıyaslanmış olup semptomatik grupta 

CBV bulbus/serebellum, CBV bulbus/beyaz cevher, CBF bulbus/serebellum ve 

CBF bulbus/beyaz cevher oranlarında asemptomatik gruba kıyasla anlamlı 

farklılık saptandı (p<0.05). 

Elde edilen bu ölçümler ROC eğrisi analizi ile değerlendirildiğinde klinik 

evreleme için CBV bulbus/beyaz cevher oranı 1,1123 (sensitivite: 0.773, spesifite: 

0.881), CBF bulbus/beyaz cevher oranı 1,148 (sensitivite; 0,727, spesifite; 0,738) 

değerinde eğri altında kalan alan en geniş olmaktaydı. Radyolojik evrelemede ise 
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CBV bulbus/beyaz cevher oranı 1,1112 (sensitivite: 0.882, spesifite: 0.851), CBF 

bulbus/beyaz cevher oranı 1,225 (sensitivite; 0,765, spesifite; 0,851) değerinde 

eğri altında kalan alan en geniş olmaktaydı. Bu sayısal verilerin klinik ve 

radyolojik olarak semptomatik-asemptomatik hasta sınıflamasında sınır değerler 

olarak kabul edilebileceği ve bu ayrımın yapılmasına yardımcı olabileceği göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

Bu çalışmada elde edilen sonuçlara bakıldığında klinik ve radyolojik 

olarak semptomatik hastalarda bulbus düzeyinden ölçülen rCBV, rCBF değerleri 

ve CBV bulbus/serebellum, CBV bulbus/beyaz cevher, CBF bulbus/serebellum ve 

CBF bulbus/beyaz cevher oranlarında asemptomatik gruba kıyasla anlamlı 

azalmanın CM1’ deki semptomların etyopatogenezinin açıklanmasında ve bu 

hastaların tedaviye yönlendirilmesinde etkin bir faktör olabileceği dikkati 

çekmiştir. 

Ayrıca bu çalışmada klinik olarak asemptomatik hastaların foramen 

magnum düzeyindeki BOS akım anormalliğine göre radyolojik olarak 

semptomatik bulunması klinik evrelemeye alternatif yeni bir evrelemenin göz 

önünde bulundurulması gerekliliğini ortaya çıkarmaktadır. Bunun yanı sıra 

radyolojik evrelemenin bu hastalarda henüz semptomlar ortaya çıkmadan ve 

kraniyoservikal bileşkede anormal BOS dinamiklerine bağlı nöronal hasar 

oluşmadan takibe alınmalarına veya tedavi planlamalarının yapılmasına olanak 

sağlayacağı düşünülmüştür.   
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Çalışmamızda birtakım kısıtlamalar bulunmaktaydı. Bunlardan ilki 

çalışmanın retrospektif bir çalışma olması ve buna bağlı olarak hasta grubundaki 

heterojenite ve klinik semptomların subjektif oluşuydu. Bu subjektif durum 

özellikle dekompresif cerrahi sonrası semptomların takibi ile giderilebilir. Ayrıca 

cerrahi sonrası perfüzyon parametreleri ile semptomlar arasındaki değişim de 

ilerideki yeni çalışmalar için yeni ufuklar doğurmaktadır.  Çalışmamızda diğer bir 

dezavantaj ise perfüzyon MR tekniğinden kaynaklanmaktadır. Perfüzyon MRG’de 

gradient ağırlıklı görüntülerin kullanılması ile özellikle posterior fossada kemik ve 

vasküler yapılar komşuluğunda oluşan duyarlılıktan etkilenmeyen beyin sapı ve 

serebelluma ait nöral parankimin perfüzyonunu değerlendirme oldukça 

güçleşmiştir. Henüz elde ettiğimiz verilerin literatürde karşılaştırılacağı 

çalışmaların bulunmaması ve bu hastaların tedavi sonrası uzun dönem takiplerinin 

yapılamaması diğer kısıtlamalardı. Bu nedenle yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.     
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6. SONUÇ 

CM1 tanısında konvansiyonel MR bulguları semptomatik ve 

asemptomatik olguların ayırımında yeterli olmamaktadır. PC MR görüntüleme 

yöntemi kullanılarak BOS akım dinamiklerine göre yapılan derecelendirme klinik 

evrelemeye alternatif radyolojik evrelemeye olanak sağlamaktadır. DSC 

perfüzyon görüntüleme ile posterior fossada rCBF, rCBV ve rMTT değerleri ve 

oranlarındaki farklılıklar kıyaslanarak hastalığın semptomatolojisi ve cerrahi 

tedavi kararında yol gösterici olunabilmektedir. Konvansiyonel yöntemlere ek 

olarak PC MR ve DSC perfüzyon görüntüleme ile posterior fossada fonksiyonel 

değişikliklerin tespitinin yapılması bu hastalığın etyopatogenezinin anlaşılmasında 

faydalı olacaktır. Yöntemlerin basit ve tekrarlanabilir olması ile tedavi planının 

doğru şekilde yapılması ve başarısının değerlendirilmesi açısından yaygın olarak 

kullanılabilir. 
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8. ÖZET 

SEMPTOMATİK VE ASEMPTOMATİK CHİARİ TİP I 

MALFORMASYONLU HASTALARIN PERFÜZYON MR VE 

BOS AKIM İNCELEMESİ İLE DEĞERLENDİRİLMESİ 

Chiari tip 1 malformasyonu serebellum ve beyin sapının foramen 

magnumdan herniasyonu ile karakterize konjenital posterior fossa anomalisidir. 

Chiari tip 1 malformasyonlu hastalar asemptomatik olabileceği gibi 25-30 

yaşlarda genç erişkin dönemde hafif semptomlarla da kliniğe başvurabilir. Klinik 

bulguların değişkenliğinin serebellar tonsillerin herniasyon miktarına ve 

serebrospinal bileşkedeki beyin omurilik sıvısı (BOS) akım anomalilerine bağlı 

olduğu düşünülmektedir. 

Chiari tip 1malformasyonu tanısı radyolojik görüntüleme yöntemleri ile 

konulmaktadır; bunlar içerisinde en çok tercih edilen ise manyetik rezonans 

görüntülemedir (MRG). MRG ile morfolojik olarak serebellar tonsillerin 

herniasyon derecesi, ventriküler dilatasyon, syringomyeli, bazı iskelet anomalileri 

değerlendirilebilmesi yanı sıra tonsiller herniasyonun yol açtığı kompresyonun 

BOS akım dinamikleri üzerindeki etkisi fonksiyonel olarak da PC sine MRG ile 

posterior fossada perfüzyon değişiklikleri de DSC perfüzyon MRG ile 

gösterilmektedir. Bu çalışmanın amacı asemptomatik ve semptomatik CM 1 

hastalarda BOS anormallikleri ve posterior fossada perfüzyon değişikliklerinin 

değerlendirilmesidir. 
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Çalışmaya 42’si kadın 22’si erkek yaşları 11-72 (ort. 35.81) arasında 

değişen 64 CM 1 hasta dahil edilmiştir. Klinik olarak 22 asemptomatik 42 

semptomatik hasta bulunmaktaydı. Hastalar PC sine MR görüntüleme kullanılarak 

foramen magnum düzeyindeki BOS akım anormalliklerine göre evrelendirildi ; 

evre 0 hastalar radyolojik olarak asemptomatik (normal), evre 1-2 hastalar ise 

radyolojik olarak semptomatik (anormal) gruba dahil edildi. Klink olarak 

semptomatik olan hastaların tamamı radyolojik olarak ta anormaldi. Klinik olarak 

asemptomatik 5 hasta (% 22.7) radyolojik olarak anormaldi. 

Klinik ve radyolojik evrelemenin ardından tüm hastalara DSC perfüzyon 

MR görüntüleme yapıldı ve elde edilen  CBV, CBF, MTT haritalarında farklı 

lokalizasyonlardan ölçümler yapıldı. 

Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik hastalarda Dinamik 

Duyarlılık Perfüzyon (DDK) görüntüleme ile elde edilen haritalardan yapılan 

ölçümlerde bulbus düzeyinde ortalama rCBF ve rCBV değerlerinde semptomatik 

hastalarda belirgin azalma ve bu iki grup arasında anlamlı farklılık olduğu 

gösterildi (p<0.05). 

Klinik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında bulbus, 

serebellum ve supraventriküler beyaz cevher düzeyinden yapılan ölçümlerde elde 

edilen CBF, CBV, MTT oranları kıyaslanmış olup semptomatik grupta CBV 

bulbus/serebellum, CBV bulbus/beyaz cevher, CBF bulbus/serebellum ve CBF 

bulbus/beyaz cevher oranlarında asemptomatik gruba kıyasla anlamlı farklılık 

saptandı (p<0.05). 
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Radyolojik olarak asemptomatik ve semptomatik hastalarda DDK ile elde 

edilen görüntülerde yapılan kantitatif ölçümlerde bulbus, serebellum ve 

supraventriküler beyaz cevherde rCBV, rCBF, rMTT değerleri kıyaslandı. 

Radyolojik olarak semptomatik grupta bulbus düzeyinde rCBV ve rCBF 

değerlerinde belirgin azalma olduğu ve asemptomatik grupla kıyaslandığında 

anlamlı farklılık gösterdiği (p<0.05) ve bu üç lokalizayon için diğer 

parametrelerde iki grup arasında anlamlı farklılık olmadığı saptandı (p>0.05) 

Radyolojik olarak semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında bulbus, 

serebellum ve supraventriküler beyaz cevher düzeyinden yapılan ölçümlerde elde 

edilen CBF, CBV, MTT oranları kıyaslanmış olup semptomatik grupta CBV 

bulbus/serebellum, CBV bulbus/beyaz cevher, CBF bulbus/serebellum ve CBF 

bulbus/beyaz cevher oranlarında asemptomatik gruba kıyasla anlamlı farklılık 

saptandı (p<0.05). 

Bu çalışmada CM 1 hastalarda radyolojik evrelemenin klinik evrelemeye 

alternatif olabileceği gösterilmiştir. Ayrıca semptomatik ve asemptomatik 

hastalarda perfüzyon parametrelerinde saptanan farklılığın semptomların 

etyopatogenezinde etkili olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu hastalarda 

tedavi kararının verilmesi ve tedavi seçeneğinin belirlenmesinde elde edilen 

sonuçların etkin kullanılabileceği düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Chiari tip 1 malformasyonu, DSC perfüzyon MR, PC 

sine MR, Radyolojik evreleme    
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9. SUMMARY 

EVALUATION OF SYMPTOMATIC AND 

ASYMPTOMATIC CM1 PATIENTS WITH PERFUSION MRI 

AND PHASE CONTRAST CINE MRI 

CM 1 malformation is a posterior fossa abnormality which is characterized 

with herniation of cerebellum and cerebellar tonsils throught foramen magnum. 

Most of the CM1 patients are asymptomatic but they can also have mild 

sypmtoms at aroundage of 25-30.Variety of symptoms are believed to alternate 

with the degree of tonsiller herniation and CSF flow abnormalities at the 

cerebrospinal junction. 

CM1 malformation is typically diagnosed by imagining modalities such as 

MRI. With MR imagining evaluation of tonsiller herniation, ventricular dilatation, 

syringomyelia, skeletal abnormalities can be done easily. Also accompanying 

CSF flow abnormalities caused by compression of cerebellar tonsils can be shown 

with cine PC MRI and perfusion changes at the posterior fossa with DSC 

Perfusion MRI. Aim of this study is to evaluate perfusion changes at the posterior 

fossa and CSF flow abnormalies in symptomatic and asymptomatic CM1 patients. 

64 CM1 patients (22 men, 42 women; meanage 35,81 years, agerange 11-

72)involved in this study. 22 of the patiens were clinically symptomatic and 42 

patiens were asymptomatic. Patients were staged by using CSF flow abnormalities 
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at the level of foramen magnum with cine PC MRI findings. Stage 0 patients were 

includeding to radiologically asymptomatic (normal), stage 1-2 patients were 

includeding to radiologically symptomatic (abnormal)group. All the clinically 

symptomatic patiens were also radiologically abnormal. 5 of clinically 

asymptomatic patients (22.7 %) were radiologically abnormal. 

After clinical and radiological staging DSC perfusion MRI was performed 

to all patient groupsand at the different localizations some measurements were 

done at theCBV, CBF, MTT maps. 

With the maps in clinically symptomatic and asymptomatic patients that 

aquired with dynamic subsebility perfusion imagining some measurements were 

done. At the level of bulbus mean rCBF ve rCBV values were significantly low 

when compared with asymptomatic patients and there was a evident difference 

between twogroups (p<0.05). Measurements have been done at the level of 

cerebellum and supraventricular white matter in clinically symptomatic and 

asymptomatic patient groups. CBF, CBV, MTT ratios were compared. In the 

symptomaticgroup CBV bulbus/cerebellum, CBVbulbus/white matter, CBF bulbus/cerebellum and 

CBF bulbus/white matter ratios were significantly different compared to 

asymptomaticgroup (p<0.05). 

With the measurement aquired by using dynamic subsebility perfusion 

imagining at thelevel of bulbus, cerebellumandsupraventricularwhitematter, 

rCBV, rCBF, rMTT values were compared to each other. In the radiologically 
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symptomatic group rCBV ve rCBF values were significantly low and different 

when compared to asymptomaticgroup at the level of bulbus (p<0.05). Other 

parameters at these three localizations were not different between two groups 

(p>0.05). 

           CBF, CBV, MTT valuesaquired in radiologically symptomatic and 

asymptomatic patient groups at the level of bulbus, cerebellum and 

supraventricular white matter were compared to each other. In the 

symptomaticgroup CBV bulbus/cerebellum, CBV bulbus/white matter, CBF bulbus/cerebellum and 

CBF bulbus/white matter ratios were significantly different compared to asymptomatic 

patients (p<0.05). 

In this study we have showed that the radiologic staging may be an 

alternative to clinical staging in CM 1 patients. Also the difference between 

perfusion parameters in symptomatic and asymptomatic patients may have a role 

in ethiopatogenesis. In the choice of treathment the results we have reached can be 

usefull. 

Keywords: Chiari type 1 malformation, DSC perfusion MRI, PC cine 

MRI, Radiological staging. 
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