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KISALTMALAR

AH: Alzheimer Hastaligi

AK: Araknoid Kist

BOS: Beyin Omurilik Sivisi

BT: Bilgisayarli Tomografi

EKG: Elektrokardiyografi

ETV: Endoskopik Uglincli Ventrikiilostomi
FA: Flip angle

FKS-MRG: Faz Kontrast Sine Manyetik Rezonans Goéruntileme
FOV: Field of View

GRE: Gradient eko

MR: Manyetik Rezonans

MRA: Manyetik Rezonans Anjiyografi
MRG: Manyetik Rezonans Goruntileme
NBH: Normal Basingl Hidrosefali

RF: Radyofrekans

ROI: Region of Interest

SAB: Subaraknoid Bosluk

SAM: Subaraknoid Mesafe

SE: Spin Eko

T: Tesla

TE: Eko zamani

TR: Tekrarlama Zamani

TOF: Time Of Flight

TSE: Turbo Spin Eko

Venc: Velocity encoding

v
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SEKIL LISTESI

Sekil 1. Sagittal planda normal akuaduktusun sematik géranimda.

Sekil 2.0rta hat sagittal T2 agirlikli goérintide, serebral akuaduktun Ug
anatomik seviyesinde 'lokalizer' konumlari.

Sekil 3. intrakraniyal alanda BOS’nin akim yolu ve yénleri

Sekil 4. Normal intrakraniyal Hidrodinamiklerin sematik gériniimi.

Sekil 5. Komunikan Hidrosefalide Hidrodinamiklerin sematik gérinimu

Sekil 6. a. Normal bir bireyde sagittal T1 A kesitte lateral ventrikul, 3. ventrikl
ve 4. ventrikll izlenmektedir. Kare igine alinmis 6a’da buytiimastir. b.
Yakinlastiriimis normal 3. ventrikal goérintisunde resesler isaretlenmistir

Sekil 7. T1 agirhkh sagittal goruntiude hidrosefalide 3. ventrikllin tim resesleri
genislemistir ayrica 3. ventrikll tabani ¢dékmis ve mamillo-pontin mesafe
neredeyse sifirlanmigtir

Sekil 8. a. Normal bir bireyde temporal hornlar (oklar) kendilerine 6zgu sekilleri
ile izlenmektedir. b. Akuadukt kitle basisi nedeniyle ortaya g¢ikan hidrosefalide
temporal hornlar (oklar) ileri derecede geniglemistir

Sekil 9. Frontal hornlar. Normal bireyde (a) ve hidrosefalide (b) frontal
hornlarin orta hat ile yaptigi a¢i izlenmektedir. Hidrosefalide ac¢i daralmaktadir
Sekil 10. a. Ventrikiler boyut indeksi: Frontal horn ¢api / Bifrontal ¢ap. b.
Hidrosefalide frontal horn ¢apinin frontal hornun uzun eksenine orani artar
Sekil 11. T2 agirhkh sagittal goruntulerde korpus kallozumda incelme,
elevasyon, korpus kallozum ve forniks arasi mesafenin artmasi

Sekil 12. a,b. Hidrosefalisi olan olguda her iki lateral ventrikul frontal ve oksipital
hornlarina komsu transepandimal BOS emilimine bagl periventrikiler beyaz
cevherde interstisyel ddem izlenmektedir. Ayrica kortikal sulkuslarda dizlesme
ve silinme dikkat cektmektedir

Sekil 13. T2 agirlikli transvers kesitte akuadukt icinde sinyal izlenmemektedir
Sekil 14. a,b. T1 ve T2 agirlikli géruntude ventrikuller ileri dercede genislemis

olmasina ragmen periventrikiler artmig intensite izlenmemektedir

VI



Sekil 15. T2 agirlikli kesitte bilateral lateral ventrikil frontal horn komsulugunda
simetrik periventrikller hiperintensiteler ependimitis granularis ile uyumlu olarak
izlenmektedir

Sekil 16. a. Hidrojen atomunun manyetik alan iginde gosterdigi salinim hareketi.
b. Protonlarin manyetik alan icinde hem kendi eksenleri etrafinda hem de ana
manyetik alanin gucu dogurlutusunda gdsterdikleri devinimler, bir topagin donus
harketlerine benzetilmektedir

Sekil 17. Hidrojen atomlarinin manyetik alan disinda ve manyetik alan icinde
gOsterdikleri dizilim sematize edilmistir

Sekil 18. Net manyetizasyon x, y ve z koordinatlarinin olusturdugu duzlemde z
koordinatinda kalin tek bir ok seklinde ifade edilmektedir .

Sekil 19. 90° RF pulsu uygulamasinin ardindan z eksinindeki net (longitudinal)
manyetizasyon vektoru, y vektord yoninde transvers duzleme gevrilmektedir .
Sekil 20. a. FID sinyal yogunlugunun zamana bagli olarak degigsmini gosteren
grafik. b. indiksiyonun kendine kendine azalimi, gittikce daralan ve birbiri icine
gecen ¢emberler seklinde ifade edilmektedir. Rezonans sinyalleri bu esnada
kaydedilir.

Sekil 21. A. RF pulsu kesildikten sonra in phase durumundaki protonlarin bu
konumu bozulur ve yavas yavas eski konumlarina donerler. Bu esnada
transvers manyetizasyonda azalarak ortamdan kaybolmaya baslar.
B.Longutudinal manyetizasyonun yeniden olusumu : T1 — egrisi. C. Transvers
manyetizasyonun ortamdan kaybolusu : T2 — egrisi

Sekil 22. Flip angle uygulamasinin temel prensibi sematize edilmistir.

Sekil 23. 3D Faz kontrast MRA yontemi ile damarsal yapilarin goruntileme
asamalari sematize edilmistir

Sekil 24. Hiz Kodlama duyarhligi (venc=velocity encoding) taramalar arasinda
+/- 180 derecelik faz sifti olusturan hiz anlamina gelmektedir. Maksimum ileri
hiz maksimum beyaz piksel (+4096), maksimum geri akim maksimum siyah
piksel (-4096), sifir hiz (duragan) gri pixel (0) olarak kodlanir

Sekil 25. FKS-MRG ile refaz (a), magnitud (b) ve faz (c) goruntuler
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Sekil 26. Serebral akuaduktta kraniokaudal (a) ve kaudokraniyal (b) akimin faz
gorantuleri

Sekil 27. Prospektif tetiklemenin sematik gorinimu

Sekil 28. Retrospektif tetiklemenin sematik géranimu

Sekil 29. Serebral akuadukta tam denk gelecek sekilde ROI gizimi

Sekil 30. Akuadukttan dik olarak gegen half aksiyel planin belirlenmesi

Sekil 31. BOS akim dinamiginin hiz/ zaman grafiginde sematik anlatimi.

Sekil 32. Ortalama hiz-zaman (a) ve pik hiz-zaman grafigi (b)

Sekil 33. Akim-zaman (a) ve net akim-zaman grafigi (b)

Sekil 34. ARGUS goéruntu analiz programinda otomatik olarak elde olunan
grafikler.

Sekil 35. T2 agirlikh sagittal (a), aksiyel(b)ve sine faz kontrast MR goruntileme
sekansi FLASH in-plane sagittal goruntulerde(c) akuadukt ve 4. ventrikul
icerisinde (oklar) hiperdinamik BOS akim paterni izlenmektedir

Sekil 36. Pik hiz, bizim olguda sectigimiz Venc (20 cm/sn) degerinin Ustinde
oldugu icin FLASH through plane aksiyel sine goruntulerde (c) aliasing artefakti
(ok), pik hiz (b) ve hiz zaman (a) grafiklerinde tepe noktasinda ani bir duslse ait
degisiklikler izlenmektedir. Tabloda (d) pik hiz 19.84 cm/sn olarak dlg¢uldu.

Sekil 37. Venc degerini 25 cm/sn yaparak FLASH through plane aksiyel planda
(c) sine goruntudeki aliasing artefaktin  ve grafikteki hiz egrisinin (a,b)
tepesindeki ani dususin duzeldigini ve bifazik paternin de normale dénduguna
gOzledik. Tabloda (d) gercek pik hiz 23.57cm/sn olarak dlguldu.

Sekil 38. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntllerde ventrikller sistem ve
sulkuslar normal gérinumde izlenmektedir.

Sekil 39. Akuaduktus duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b), net akim-zaman (c) ve akim
zaman (d) ve tablo (e )izlenmektedir. Grafik sinlzoidal bir egri olusturmaktadir.
Sifirin altindaki hizlar kaudal yonde akimi yani BOS sistolund, sifirin Gzerindeki
hizlar ise kraniyal yondeki akimi yani BOS diastolunun gostermektedir.
Ortalama debi 7.66 ml/dk
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Sekil 40. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntllerde ventrikller sistem ve
sulkuslar normal gérinumde izlenmektedir.

Sekil 41. Akuaduktus duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b), net akim-zaman (c) ve akim
zaman (d) ve tablo (e )izlenmektedir. Grafik sintzoidal bir egri olusturmaktadir.
Sifirin altindaki hizlar kaudal yonde akimi yani BOS sistoltnd, sifirin Gzerindeki
hizlar ise kraniyal yondeki akimi yani BOS diastolinin gdstermektedir.
Ortalama debi 8.83 ml/dk

Sekil 42. T2 sagittal (a), aksiyel (b) planda ve FLAIR koronal (c¢) gérintilerde
sulkuslar ile orantisiz ventrikiler genigleme ve periventrikiler beyaz cevher
alanlarinda kronik iskemik gliotik degisiklikler izlenmektedir.

Sekil 43. Akuaduktus duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman(b) ,net akim-zaman (c), akim
zaman (d) ve veri tablosu (e) )izlenmektedir. Ortalama debi normal sinirlardadir.
Ortalama debi 14.48 ml/dk

Sekil 44. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntulerde lateral ve 3. ventrikulde
genisleme, korpus kallozumda incelme, beyin parankiminde konveksiteye dogru
itiime izlenmektedir.

Sekil 45. Akuaduktus duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b),net akim-zaman (c), akim
zaman (d) ve veri tablosu (e) izlenmektedir. Ortalama debide artis saptanmigtir.
Ortalama debi 35.55 ml/dk

Sekil 46. T2 agirlikh sagittal (a) kesitinde lateral ve 3. ventrikilde genigleme,
korpus kallozumda incelme, beyin parankiminde konveksiteye dogru itiime
izlenmektedir. Aksiyel (b) T2 agirlikli kesitinde ventrikiler sistemde genigleme
ve periventrikller beyaz cevherde iskemik gliotik odaklar mevcuttur.

Sekil 47.Akuaduktus duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b), net akim-zaman (c), akim
zaman (d) ve veri tablosu (e)izlenmektedir. Ortalama debide artis saptanmistir.

Ortalama debi 40.14 ml/dk
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Sekil 48. T2 sagittal (a),aksiyel (b) ve FLAIR koronal (c) gorintilerde kiglk
posterior fossa ve serebellar tonsillerin foramen magnumdan inferiora dogru 15
mm uzandid! izlenmektedir.T2 agirhikh sagittal kesitte tonsillerin foramen
magnumu posteriordan oblitere ettigi ve beyin sapini anteriora dogru basiladigi
ve tum ventrikller sistem kalibrasyonun artmis oldugu izlenmekte.

Sekil 49. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntllerde BOS sistolu ve diastoli esnasinda prepontin ve servikal
subaraknoid mesafede, akuadukt ve 4. ventrikil duzeyinde (oklar) sinyal
degdisikligi izlenirken, foramen magnum dlzeyinde serebellar tonsil
herniasyonuna sekonder oblitere oldugundan BOS sirkllasyonuna ait sinyal
degisikligi izlenmemektedir (ok basi).

Sekil 50. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntllerde sol serebellar hemisfer ve
vermis hipoplazik goérunimde olup 4.ventrikil genis bir retroserebellar kist
olarak devam ettigi izlenmektedir. Posterior fossa genis, beyin sapi 6ne dogru
hafif komprese gérinimdedir (oklar).

Sekil 51. Sine faz kontrast FLASH through-plane yari aksiyel faz goruntilerde
akuadukt dizeyinde (ok) BOS sistolu (a) ve diastoli (b) esnasinda sinyal
degisiklikleri izlenmektedir.

Sekil 52. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntilerde BOS sistoli ve diastoli esnasinda akuadukt duzeyinde 4.
ventrikille iligkili retroserebellar kistik alana dogru sinyal degisiklikleri
izlenmektedir.Ancak foramen magnum dlzeyinde retroserebellar kistik alan ile
servikal subaraknoid mesafe arasinda BOS sistolu ve diastoll esnasinda sinyal
degisikligi izlenmemektedir (oklar).

Sekil 53. T2 agirhkh sagittal (a),aksiyel (b,c) ve T1 agirlikh aksiyel (d)
goruntulerde triventrikller hidrosefali mevcut olup kuadrigeminal plate
dizeyinde 16x12 mm boyutlarinda T1 ve T2 agirlikh serilerde yuksek sinyallerle
karakterize lipom izlenmektedir. Lipom akuadukt dizeyinde posteroinferior
kesimde orta hatta yakin sagdan basi etkisi gdstermektedir (oklar).

Sekil 54. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)

goruntulerde akuadukt dizeyinde basi etkisine ragmen BOS sistoll ve diastoll



esnasinda 4.ventrikile dogru uzanan sinyal degisiklikleri akuaduktusun agik
oldugunu gostermektedir (oklar).

Sekil 55. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde triventrikiler
hidrosefali mevcuttur. Sagittal goérintide akuaduktus proksimal 2/3 kesiminde
dilatasyon mevcut olup distal 1/3 kesiminde belirgin daralma dikkati gekmektedir
(oklar).

Sekil 56. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal (a) ve through-plane yari
aksiyel (b) faz goérUntllerde akuaduktus duzeyinde BOS sistoli ve diastoll
esnasinda sinyal degisikligi dikkati cekmektedir.

Sekil 57. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntllerde ETV sonrasi 3. ventrikil tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistolu ve diastolu esnasinda ‘filiform flow’ sinyal degisikligi dikkati
cekmektedir (oklar).

Sekil 58. T2 agirlikli sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde kuadrigeminal
sistern dizeyinde 5.6 x 4 cm boyutlarda araknoid kist mevcut olup buna
sekonder akuaduktus duzeyinde , serebellar vermise ve beyin sapina basi
bulgulari ve triventriktler hidrosefali dikkati cekmektedir(oklar). Ayrica sagittal
(a) goéruntlde serebellar tonsil foramen magnumdan inferiora dodru herniye
goérinimdedir,  aksiyel goérintide  periventrikiler = beyaz  cevherde
transepandimal migrasyona ait hiperintensite izlenmektedir (c).

Sekil 59. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntulerde prepontin ve spinal subaraknoid mesafede BOS sistolu ve diastolU
esnasinda sinyal degisikligi izlenirken (oklar) akuaduktus, 4. ventrikil ve
foramen magnum dizeyinde BOS sirkulasyonuna sinyal kaydi dikkati
cekmemektedir.

Sekil 60. T2 agirlikh sagittal (a), aksiyel (b) goruntilerde, araknoid kist sisternle
agizlastirhp, ETV uygulanan hastada 3 ve lateral ventrikdl kalibrasyonu azalmig
araknoid kistin basi bulgularinda hafifleme ve serebellar tonsilin foramen
magnuma herniasyonunda gerileme dikkati cekmigtir (oklar).

Sekil 61. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal faz (a) ve magnitid (b)

goruntllerde ETV sonrasi 3. ventrikil tabanindan prepontin sisterne dogru
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uzanan BOS sistoll ve diastolu esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati
cekmektedir (oklar).

Sekil 62. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde triventrikiler
hidrosefali mevcut olup akuaduktus 2/3 proksimal kesimi belirgin dilate
gorunumdedir (oklar).

Sekil 63. T1 agirlikh kontrasth sagittal (a) ve aksiyel (b), T2 agirlikli sagittal (c)
ve aksiyel (d) goéruntllerde, akuaduktus distal kesimde tektumda T2 agirhkl
serilerde  yuksek sinyaller ile karakterize T1 kontrastli  serilerde
kontrastlanmayan izointens kitlesel lezyon dikkati ¢cekmistir (oklar).

Sekil 64. Sanal sisternal endoskopide, akuaduktus dizeyinde aksiyel (a),
sagittal (b) ve koronal (c¢) goruntulerde tektumda ¢evre beyin parankimine gore
hafif yuksek sinyallerle karakterize kitlesel lezyon dikkati cekmektedir (oklar).
Sekil 65. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntilerde BOS sistoli ve diastoli esnasinda 4. ventrikil distal
kesiminde,prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi
dikkati gekmektedir (oklar) ancak akuaduktus dizeyinde BOS sirkulasyonuna
ait sinyal degisiklikleri izlenmemektedir.

Sekil 66. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde triventrikiler
hidrosefali dikkati cekmektedir.

Sekil 67. Sanal sisternal endoskopide akuaduktus dizeyinde aksiyel (a) ve
sagittal (b) goruntide beyin parankimi ile izointens kanal boyunca septasyonlar
izlenmektedir (oklar).

Sekil 68. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntulerde BOS sistolu ve diastoll esnasinda 4. ventrikul distal kesiminde,
prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi dikkati
cekmektedir (oklar) ancak akuaduktus dizeyinde BOS sirklilasyonuna ait sinyal
degisiklikleri izlienmemektedir.

Sekil 69. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntllerde ETV sonrasi 3. ventrikil tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistoll ve diastolu esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati

cekmektedir (oklar).
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Sekil 70. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntulerde triventrikiler
hidrosefali dikkati cekmektedir

Sekil 71. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal faz (a) ve magnitid (b)
gorintilerde BOS sistoli ve diastoli esnasinda 4. ventrikil distal
kesiminde,prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi
dikkati cekmektedir (oklar) ancak akuaduktus dizeyinde BOS sirkulasyonuna
ait sinyal degisiklikleri izlenmemektedir.

Sekil 72. Sanal sisternal endoskopide (d) akuaduktus dizeyinde sagittal (a),
koronal (b) ve aksiyel (c¢) goruntulerde beyin parankimi ile izointens kanal distal
kesimde septasyon izlenmektedir (oklar).

Sekil 73. ETV sonrasi FLAIR koronal goéruntide 3. ventrikil tabaninda
ventriktlostomiye bagli defektif gorinim dikkati cekmektedir (oklar).

Sekil 74. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal faz (a) ve magnitid (b)
goruntllerde ETV sonrasi 3. ventrikil tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistoll ve diastolu esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati
cekmektedir (oklar).

Sekil 75. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde triventrikiler
hidrosefali mevcut olup akuaduktus 1/3 proksimal kesimi hafif dilate
gorinumdedir

Sekil 76. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntulerde BOS sistolu ve diastoll esnasinda 4. ventrikul distal kesiminde,
prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi dikkati
cekmektedir ancak akuaduktus duzeyinde BOS sirkulasyonuna ait sinyal
degisiklikleri izlenmemektedir (oklar).

Sekil 77. Sanal sisternal endoskopide (d) akuaduktus dizeyinde aksiyel (a),
sagittal (b) ve koronal (¢) goruntide beyin parankimi ile izointens kanal distal
kesimde akuaduktal veb ile uyumlu septa izlenmektedir (oklar).

Sekil 78. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitiad (a) ve faz (b)
goruntulerde ETV sonrasi 3. ventrikil tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistoll ve diastolu esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati

cekmektedir (oklar).
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OZET

Amag: Faz kontrast sine (FKS) MRG ile normal basin¢li hidrosefali (NBH)
dusundlen hastalarda, atrofik dilatasyon bulunan hastalarda ve normal
populasyonda akuaduktustaki dakikalik ortalama beyin omurilik sivi (BOS)
volimu degerlerini karsilastirmak, bu degerlerin preoperatif olarak cerrahiden
gorllecek yarari 6ngérmede ve bulunan olgimlerin hidrosefali ayirici tanisina
katkilarini arastirmak amaclanmigtir. Ayrica obstruktif hidrosefalili hastalarda
BOS’un gegis yollari, obstruksiyon dizeyinin tespiti ve bu hastalarda uygulanan
endoskopik Uguncu ventrikilostomi (ETV) acikhdr degerlendirildi.

Gere¢ ve yontem:Ocak 2006 — Haziran 2008 tarihleri arasinda Noroloiji
ve Norosirtrji Anabilim Dallarina c¢esitli sikayetlerle basvuran, Klinik ve
radyolojik olarak NBH olarak degerlendirilen 30 hasta, serebral sulkuslar ile
orantisiz atrofik dilatasyonu bulunan 20 hasta ve kontrol grubu olarak
hidrosefali klinigi bulunmayan 30 olgu olmak uzere toplam 80 olgu calismaya
dahil edilmigtir. NBH olarak izlenen 30 hastadan 15 hastaya ventriklloperitoneal
sant yerlestirilmis ve bu hastalar postoperatif donemde takip edilmistir.

Ayrica obstruktif hidrosefali grubu toplam 17 hastayl kapsamaktadir.
Obstruktif hidrosefali olarak degerlendirilen 17 hastada BOS’un gegis yollari,
obstruksiyon duzeyinin tespiti ve bu hastalardan 7’sine uygulanan ETV sonrasi
ventrikllostomi acikligi degerlendirilmistir.

MRG tetkikleri 1.5 Tesla MR cihazi ile gergeklestirildi. Calismada, her
kiside sine faz kontrast MRG sekansi olan FLASH through-plane kullanilarak
aksiyel planda faz, refaz ve magnitid goéruntiler elde edildi.FLASH through-
plane sekansi kullanilarak yari aksiyel planda hiz kodlamasi (Venc) tum
bireylerde 20 cm/sn ve FLASH in-plane sagittal planda hiz kodlamasi (Venc)
tum bireylerde 6 cm/sn olacak sekilde secildi.

Akuaduktus duzeyinde ortalama ve maksimum hiz, ortalama ileri ve geri
akimlar gibi akim ve hiz parametrelerinin hesaplamalari ilgili kesitlerde

konturlerin gizilmesinden sonra yazilim programi yardimiyla otomatik olarak
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yapildi. Sonuglar grafik ve tablolar halinde elde edildi. Tum MR goérUntileri ve
elde edilen degerler iki radyolog tarafindan degerlendirildi.

Ayrica FLASH in-plane sagittal plandaki goruntilerde de BOS’un gegis
yollari sine olarak izlendi, obstruktif patolojiler ve duzeyleri tespit edildi.

Bulgular:NBH olarak degerlendirlen 30 hastadan 15 hastaya
ventriktloperitoneal sant (VPS) yerlestiriimis ve bu hastalarin postoperatif
donemde semptomlarinda iyilesme oldugu tespit edilmistir. NBH grubundaki
ortalama debi, kontrol grubu ve AD grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli ve fazla bulunmugtur(p=0,000) .

Obstruktif hidrosefali olarak degerlendirilien 17 hastanin, 3'G Chiari tip |
malformasyonu, 1'i Dandy Walker malformasyonu olup obstriksiyon duzeyleri
foramen magnum duzeyindeydi.

Geri kalan 13 hastanin obstriksiyon duzeyleri akuaduktus dizeyindeydi.
Onyedi hastadan 7’sine ETV ugulandi ve postoperatif erken ddénemde
ventrikllostomi acikhigi degerlendirildi.

Sonug: Akuaduktus duzeyinden yapilan kantitatif BOS akim galismasi ile
elde edilen ortalama BOS debisi dederlerinin NBH dusunuilen olgularda tanida,
ayirici tanida ve cerrahiden goérulecek yarari 6ngérmede yararl oldugu
degerlendirilmigtir. FKS MRG yodnteminin, normal BOS’un gegis yollarini,
patolojilerini ve ETV sonrasi ventikulostomi acikligini degerlendirmede yararli
oldugu dusunulmustar.

Anahtar Kelimeler: BOS akim, faz kontrast sine MR goértntileme, normal
basingli hidrosefali, endoskopik tglncu ventrikilostomi
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SUMMARY

Aim: The aim of this study is to compare the mean volume levels of the
cereprospinal fluid per minute in the aquaductuses of the patients who are
suspected of normal pressure hydrocephaly with phase contrast cine MRI and
the patients atrophyc dilatation and normal population and to investigate the
efficacy of these measurements in predicting the benefit of the surgery
preoperatively and to asses the contribution of these measurements in
differential diagnosis of hydrocephaly. In addition, the cerebrospinal fluid
pathways, the level of obstruction and the patency of endoscopic third
ventriculostomy in the patients with obstructive hydrocephaly were assessed.

Materials and methods: Thirty patients with normal pressure
hydrocephaly clinically and radiologically, 20 patients with atrophyc dilatation
irrelevant to cerebral sulci and 30 cases without clinical hydrocephaly, a total of
80 cases, who applied to Neurology and Neurosurgery departments of Ondokuz
Mayis University Hospital between January 2006 and June 2008, were included
in this study. Fifteen of the 30 patients who were followed for normal pressure
hydrocephaly were placed ventriculoperitoneal shunt and their follow up were
done in the postoperative period.

In addition, hydrocephaly group contains seventeen patients. The
cerebrospinal fluid pathways, defining the level of obstruction and patency of
endoscopic third ventriculostomy, which was performed on 7 of these patients
were evaluated.

1.5 Tesla MRI device was used for MRI scans. In this study, cine phase
contrast MRI sequence was used with FLASH through-plane to take phase,
rephrase and magnitude images in axial plain of all participants. By using
FLASH through-plane sequence, the half axial plain velocity encoding (Venc)
was chosen as 20 cm/sn for all individuals and the FLASH in-plane sagittal
plain venc was chosen as 6 cm/sn for all individuals.

Calculations of velocity and flows such as mean and maximum

velocities in the level of aquaductus, mean forward and backward flows were
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done with assist of a software automatically after the countours were drawn.
Results were gathered as graphics and tables. All of the MRI scans and the
valves gathered were evaluated by two radiologists.

Moreover; cereprospinal fluid (CSF) pathways were visualized as cine in
FLASH in-plane sagittal plain images, obstructive pathologies and the level of
these pathologies were determined.

Findings: Fifteen patients of the 30 patients who had been diagnosed as
NPH were performed VPS placement and improvement of the symptoms of
these patients were demonstrated postoperatively. The mean output in the NPH
group when compared to the mean output in the control group and the athropyc
dilatation group were higher with a statistical signifance(p=0,000).

Among the seventeen patients who had obstructive hydrocephaly, three
had Chiari Type malformation and one had Dandy Walker maformation and
their level of obstruction was in level of foramen magnum. The other thirteen
patients’ level of obstruction were in the level of aquaductus. 7 patients of the
seventeen patients were performed ETV and patency of ventriculostomy was
evaluated in early postoperative period.

Conclusion: The mean levels of CSF outflow gathered with quantitative
CSF outflow study in the level of aquaductus were found to be useful in
patients who were suspected for NPH in diagnosis ,differential diagnosis and
prediction of the benefit of surgery. Cine phase contrast MRl modality was
thought to be usefull in evaluating normal CSF pathways, pathologies of CSF,
patency of ventriculostomy after ETV.

Key words: CSF flow, phase contrast cine MRI, normal pressure

hydrocephaly, endoscopic third ventriculostomy.
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1. GIRIS VE AMAG

Manyetik rezonans goéruntuleme (MRG), intrakraniyal yapilarin morfolojik
ve patolojik degisikliklerinin ortaya konmasinda duyarliligi son derece yuksek bir
tibbi goéruntuleme teknigidir. Diger goruntileme teknikleri ile karsilastiriidiginda,
yapisal ve iglevsel bilgileri mikemmel bir sekilde verirken, diger teknikler ile
goruntilenemeyen pek ¢ok anatomik bdlge ve yapinin degerlendiriimesine de
olanak tanir. Beyin patolojilerinde, yumusak doku kontrast ¢ézimleme glcl en
yuksek goruntileme yontemi olan MRG beyin dokusunu kontrast maddeye
ihtiya¢ duyulmadan goruntuleyebildigi gibi serebral vaskuler yapilari incelemek
amaciyla geligtirilen faz kontrast teknikleri kullanilarak kontrast madde ve
kataterizasyon gibi invaziv islemlere gerek kalmadan beyin omurilik sivisi (BOS)
akim dinamiklerinin  incelenmesi gibi fizyolojik degerlendirmeler de
yapilabilmektedir.

BOS akim fizyolojisinin bazi temel 6zellikleri uzun zamandir bilinmesine
ragmen BOS hareketinin detayli olarak anlasiimasi MRG tekniklerinin kullanima
girmesiyle hiz kazanmistir. MR sinyallerinin harekete olan duyarliigi Hahn
tarafindan 1960 yilinda ayrintili bir sekilde belirtilmistir. Faz duyarl teknikler ilk
olarak Grover ve Singer tarafindan kan akimina uygulanmistir.

BOS akim fizyolojisi ve patolojilerinin faz kontrast sine (FKS) MRG
yontemiyle arastiriimasi 6zellikle son on bes yilda hiz kazanmis ve ¢ok yavas
akimlara bile son derece duyarli olan bu yontem ile ilgili galismalar ventrikuler
sistem, subaraknoid bosluklar ve spinal kanalin yani sira akimin en duzenli
seyir gosterdigi serebral akuaduktus gibi yapilar Uzerinde yogunlasmistir
(26,32). Akuaduktus Uzerinden akimin sayisal parametrelerle ifade edilmeye
baslanmasiyla birlikte 6nce normal akim paternleri anlasiimig, daha sonra da
degisik patolojilerde akim degisiklikleri incelenmeye baslanmistir. Bu patolojiler
arasinda oncelikle normal basingli hidrosefali (NBH), Chiari 1 malformasyonu
ve araknoid kistler (AK) bulunmaktadir. Bunlarin yaninda ndéroendoskopik
islemlerin artisiyla birlikte Gguncu ventrikllostomilerin agikhidinin arastiriimasi

ve endoskopik akuaduktoplasti sonrasi akuaduktustaki BOS akiminin



degerlendiriimesi gibi cerrahi sonrasi klinik uygulamalar da kullanima girmistir
(9,50,85).

Bu calismada, FKS MRG ile normal populasyonda, NBH dusltnulen
hastalarda ve ventrikller dilatasyon bulunan hastalarda  akuaduktustaki
dakikalik ortalama BOS volumu degerlerini karsilastirmak ve bu degerlerin
preoperatif olarak cerrahiden gorllecek yarari O6ngérmede ve bulunan
Olcimlerin hidrosefali ayirici tanisina katkilarini arastirmak amaclanmigtir.
Ayrica obstruktif hidrosefalili hastalarda BOS'un gegis yollari, obstruksiyon
dizeyinin tespiti ve bu hastalarda uygulanan endoskopik UgUncu

ventriktlostomi (ETV) acikhginin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ventrikuler Sistem Embriyolojisi Ve Akuaduktus Anatomisi

Uglincli haftanin basinda ektoderm yapragi sefalik bélgede genis,
kaudalde daha dar, yassi bir disk bi¢cimindedir. Notokordun gelismesi ve induktif
etkisiyle, notokordun Uzerinde bulunan kisimda ektoderm kalinlasip néral plagi
olusturur. Terlik bigimindeki noral plak zamanla genisleyip primitif ¢izgiye dogru
uzanir. Uglincii haftanin sonlarina dogru noral plagin lateral kenarlari daha fazla
blaylylUp yukselerek noral katlantilari olusturur. Noral katlantilar arasinda kalan
cukur bolge ise noral oluk olarak adlandirilir. Noral katlantilar daha sonra
birbirlerine dogru yaklasarak orta hatta birbirleri ile kaynasirlar. Kaynasma
gelecekte boynun olusacagdi dordincid sommit bdlgesinden basglar, sefalik ve
kaudal yonde devam eder. Bu olayin sonucunda noéral tip olusur. Ancak
embriyonun kaudal ve kraniyal uglarinda kaynasma daha ge¢ meydana
geldiginden kraniyal ve kaudal néroporlar yoluyla amniyon boslugu ile néral tup
arasinda gegici bir iligki kurulur. Kraniyal néropor 25. giin dolaylarinda ve kaudal
noéropor 27. gun dolaylarinda kapanir.

Noéral tupun sefalik ucunda primer beyin vezikllleri adi verilen Ug¢
dilatasyon ortaya ¢ikar: (a) prozensefalon veya dnbeyin, (b) mezensefalon veya
orta beyin, (c) rombensefalon veya arka beyin. Embriyo 5 haftalik oldugunda
prozensefalon, telensefalon ve diensefalon olmak Uzere iki bolimden ibarettir.
Rombensefalon da metensefalon ve myelensefalon olmak tUzere iki pargadan
olusur. Beyin hemisferleri igindeki bosluklar lateral ventrikuller, diensefalon
boslugu 3. ventrikul, rombensefalon boglugu da 4. ventrikul adiyla bilinir. Lateral
ventrikiller 3. ventrikiile foramen Monro ile baglanirlar. Uglincii ve dérdincii
ventriklller birbirlerine mezensefalonun lumeni araciligi ile baghdirlar. Bu limen
daha sonra giderek daralir ve bundan sonra akuaduktus Sylvii (aqueductus
cerebri) adini alir (84). Akuaduktus Sylvii , Uglincl ve doérdincl ventrikulleri
birbirine baglayan, corpora quadrigemina ve tegmenta arasinda yer alan,
yaklasik 15 mm uzunlugunda dar bir kanaldir. Transvers duzlemdeki yapisi,

degisik duzeylerde degisik gorunum verir: Ust kisimda Ug¢gen ya da T seklinde,



orta kesimi (ampulla) ise oval yapidadir. Santral kisim hafif dilate gérinimde
olup, Retzius tarafindan 'orta beynin ventriktll' seklinde tarif edilmistir. En alt

kismi ise pars posterior olarak adlandiriimistir (Sekil 1,2)(69) .

Sekil 1: Sagittal planda normal akuaduktusun sematik goérinimu. Oklar
akuaduktusun proksimal ve distal uglarini gostermektedir. Cizgiler ise (A:
superior colliculus'un ortasi ve B: intercollicular sulcus seviyesi), akuaduktusun
kraniyokaudal yonde pars anterior (inlet girim), ampulla ve pars posterior olmak
Uzere ug bolume ayirir. En genis ¢apli bolum ampulla, en dar ¢aph bolim ise

pars posteriordur.

Sekil 2: Orta hat sagittal T2 agirlikh goéruntide, serebral akuaduktusun Ug¢
anatomik seviyesinde sagittal dizlemli 'lokalizer' konumlari. (A: Pars anterior
(inlet-girim) B: Ampulla C: Pars posterior). Her seviyede 'lokalizer' gizgileri

akuaduktusun aksina tam dik olacak sekilde yerlestirilmistir.



Noral tiblin kapanmasindan kisa bir sure sonra koroid pleksus
mezensimal kokenli epitelyal dokunun serebral ventrikll olusma noktalarinda,
noral tlp igerisine dogru invajinasyonu seklinde olusmaya baslar. Koroid
pleksus Oncelikle 4. ventriklilde daha sonra da sirasiyla lateral ventrikillerde ve
3. ventrikilde olusur. Hemisfer duvarinin diensefalon tavanina bitisik oldugu
bdlgede ndroblast gelisimi olmaz ve bu bdlge oldukga ince kalir. Burada
hemisferin duvari, Uzeri vaskiler mezensimle kapli tek sirali bir epandimal
hidcre tabakasindan olusur ve bu iki yapi birlikte koroid pleksusu meydana
getirir. Koroid pleksusun aslinda hemisfer tavanini olusturmasi gerekirken,
hemisferin degisik bdlumlerinin orantisiz olarak buylUmeleri sonucu bu
gerceklesmez ve koroid pleksus, koroidal fisslr olarak adlandirilan bir gizgiyi
izleyerek lateral ventrikul icerisine girer. Diensefalon ve myelensefalon tavan
plaklarinin Uzeri de vaskuler mezensimle kapl tek sirali bir epandimal hicre
tabakasindan olugur. Bu iki yapi bir araya gelerek 3. ve 4. ventikulin koroid
pleksusunu yapar (84).

2.2. BOS Fizyolojisi

BOS, koroid pleksus sekresyonlari ile birlikte parankimal kapillerlerden ve
hidcresel metabolik islemler sonucu olusan intersitisyel sivinin karigimidir.
Erigskinde toplam 150 cc BOS bulunmaktadir. Bunun 75 ml’si spinal kord
cevresinde, 25 ml’si ventrikller sistem igerisinde, 50 ml’si ise kortikal sulkuslar
cevresinde ve sisternler igerisinde bulunmaktadir. Yaslilarda intrakraniyal BOS
miktari bayanlarda 75 mlI'den 150 ml'ye, erkeklerde ise 190 ml'ye ¢ikmaktadir
(43). Eriskinde BOS dakikada 0,3-0,4 ml salgilanmakta olup gunlik BOS
Uretiminin sabit ve yaklasik 500 ml kadar oldugu dusunUlmektedir. Ancak
kantitatif MRG teknikleri BOS Uretiminin periyodik (sirkadiyan) ritim gdosterdigini,
uretimin sabaha kargi saat 02.00’da maksimum, 6gleden sonra saat 18.00'da
ise en az oldugunu ve gunluk BOS dretiminin yaklagik 650 ml oldugunu
gOstermektedir (5). Lateral ventriklller igerisinde olusan BOS foramen Monro
araciligiyla 3. ventrikile ve buradan da akuaduktus Sylvii araciligiyla 4.
ventrikile ulasmaktadir. Foramen Magendi ve Luschka’lar ile BOS 4.

ventrikilden sisternlere ve servikal subaraknoid araliga gegmektedir (Sekil 3).



Sekil 3: intrakraniyal alanda BOS’un akim yolu ve yénleri.

BOS'un ventrikulosisternal hareketi ilk yapilan calismalarda “bulk flow”
teorisi ile agiklanmigtir. “Bulk flow” teorisi 1960’ yillarda Welch ve Friedman’in
araknoid granulasyonlarin mekanik valf gorevi gorduklerini ortaya atmasiyla
ctkmistir (70). Bu teoriye gore BOS koroid pleksuslarda yapiimakta ve araknoid
granulasyonlarda emilmektedir ve BOS’un ventrikller sistemden araknoid
granulasyonlara hareketini ve emilimini saglayan gi¢c BOS’un uretildigi yerdeki
basincin emildigi yerdeki basingtan hafifce yuksek olmasidir (71). Ancak akima
duyarlh MRG c¢alismalari BOS akiminin pulsatil 6zellikte oldugunu, sistolde
arteriyel kan akimi ile birlikte BOS’un kraniyokaudal yonde, diastolde ise
kaudokraniyal yonde hareket ettigini gostermektedir (5,35). Kardiyak siklus
boyunca net akim kraniyokaudal yonde olmaktadir (10).

BOS’un %60’ koroid pleksus tarafindan uretiimektedir. BOS’un %40’inin
ise beyin kapillerleri veya ependim tarafindan Uretildigi tahmin edilmektedir.
Koroid pleksus baslica lateral ventriklllerin atrial duvarlarinin ependimal
yuzeyleri boyunca, 3. ventrikll tavaninda ve 4. ventrikilin posterior-inferior
duvarl boyunca yerlesim gostermektedir (71). Uretim fenestre koroid pleksus
kapiller endotelinden ultrafiltrasyon ve koroid pleksus epiteli tarafindan regule

edilen aktif sekresyon ile olmaktadir (5,73).



BOS sekresyonu primer olarak aktif sodyum (Na+) transportuna baglidir.
Epitelin ventrikiler BOS ile temas halindeki yuzeyinde (apikal membran) Na+-
K+ pompas! bulunmaktadir. Pompa sodyumu hlcre disina atarak hucre igi
sodyum seviyesini duslUrar ki bu da epitelin plazmaya bakan ylzinde
(bazolateral membran) aktif Na+-H+ degisimi ile sonuclanmaktadir. Ayni
zamanda bazolateral membranda CI-—HCO3- degisimi olur. Koroid pleksus
icine alinan Cl- apikal membrandan kanallar aracihgi ile salgilanir. Apikal
membrandan sodyumun atiimasi ile BOS hipertonik 6zellik kazanir. Ancak
suyun koroid epitelinden aquaporin kanallari ile veya beyin parankiminden
ventriktler ependim araciligi ile ventrikile gegmesi ile BOS izotonik 6zellik
kazanir. Na+-K+ pompa inhibitoru olan kardiyak glikozidler, HCO3- Gzerine etkili
olan karbonik anhidraz BOS Uretimini azaltmaktadir (5). Ayrica BOS
basincindaki uzun slre artis ve yaglanma BOS Uretimini etkileyebilmektedir
(90). Yapilan calismalar BOS Uretiminin yaslanmayla birlikte %50 azaldigini
gostermektedir (69).

Klasik bilgilere gére BOS’un emilim yeri olarak araknoid granilasyonlar
gosterilse de BOS baslica koroid pleksuslar olmak Uzere santral sinir sisteminin
kapiller sisteminde Uretilmekte ve araknoid granilasyonlarla birlikte diffuz olarak
santral sinir sisteminin kapiller yataginda emilmektedir (35-40,70,71,79).
Yapilan c¢alismalarda fetus déneminde araknoid villus veya granulasyonlar
izlenmemigtir. Dogumla birlikte araknoid projeksiyonlar durada goértulmeye
baslar ve bunlardan bazilari venler ile iligkilidir. infant ddnemde araknoid villus
ve granulasyonlarin sayisi artmaya baslar (79). Bu nedenle gelisimin erken
doénemlerinde BOS emilimini araknoid granulasyonlarla agiklamak mumkdn
degildir. Ayrica araknoid granulasyonlarda hi¢bir mekanik valf gosterilememistir.
Lomber subaraknoid araliga verilen radyoaktif isaretli albumin birka¢ dakika
icerisinde kanda saptanir. Enjekte edilen radyoizotopun %80-90’1 spinal
kanaldan emilir ki spinal kanalda araknoid granilasyon bulunmamaktadir. 24
saatlik olgumlerde radyoizotop maksimum konveksitede ve lumbosakral
bélgede saptanmigtir ve bu da bu alanlarda BOS déngusinin azalmis

oldugunu digundurmektedir (35).



Neonatal donemde araknoid granulasyonlarin yeni olusmaya baslamasi
BOS emiliminde alternatif yollarin oldugunu distndiurmektedir. Papoiconomou
ve arkadaslarinin koyunlar Uzerinde yaptidi ¢alisma neonatal donemde BOS
emiliminde ekstrakraniyal lenfatiklerin rolU olabilecedini gostermektedir. Santral
sinir sistemi parankimi lenfatik damar icermemektedir. Ancak hayvan
deneylerinde BOS’na enjekte edilen isaretlenmis radyoaktif proteinler
ekstrakraniyal lenfatiklerde saptanmistir. Enjekte edilen molekiller kranyumu
bazi sinirlerin etrafindaki subaraknoid aralik araciligiyla terk etmektedir. En
onemli yol olarak ise kribriform tabakayl gegen olfaktor sinir gézukmektedir.
Olfaktor sinir aracihidiyla nazal mukozaya gelen BOS burada lenfatik damarlar
tarafindan emilmekte ve boyundaki lenf nodlar aracihd ile plazmaya
donmektedir. Ayrica BOS’un kraniyumu baska sinirler araciligi ile de terk ettigi
dusundlmektedir. Bu gorus radyoaktif maddenin optik sinir ve vagus sinirinde de
saptanmasiyla da desteklenmektedir (79).

Beynin BOS igerisinde yuzuyor olmasi onun agirhgini %97 oraninda
azaltmakta ve beyni mekanik hasarlardan korumaktadir. BOS ayrica
mikrobesleyicilerin,  elektrolitlerin ~ ve  molekdllerin  beyin  parankimine
tasinmasinda goérev almaktadir (5, 90). BOS beyin volim regulasyonu igin
ozmolit kaynagidir ve ekstrasellller aralikta iyon degisimi igin tampon gorevi
gormektedir. Ayrica BOS’nin temizleme fonksiyonu oldugu da bildirilmistir. Buna
ornek olarak serotonin ve dopamin yikim dranleri olan 5-OH-indolik asetik asit
ve homovalinik asitin koroid pleksus tarafindan absorbe edilmesi ve araknoid
villuslar tarafindan temizlenmesi gdsterilebilir (5).

2.3. Hidrosefali Siniflamasi ve Patofizyolojisi

Hidrosefali serebral ventrikullerin, sulkuslar ve sisternlerden olusan
subaraknoid mesafeye orantisiz genislemesidir.

Hidrosefali  “bulk  flow” teorisine gbére baslica 2  grupta
siniflanmaktadir(11,42):

1- Asiri BOS Uretimi: Son derece nadir olup koroid pleksus papillomu veya
karsinomuna baghdir.

2- BOS emiliminin azalmasi:



a- Obstruktif hidrosefali: 4. ventrikul ¢ikimi olan foramen Magendi ve
Luschka seviyesine kadar herhangi bir noktada mekanik bir tikaniklik vardir.
Obstruktif hidrosefali icin internal obstriktif hidrosefali, intraventriktler
hidrosefali veya nonkomunike hidrosefali terimleri de kullanilabilmektedir.

b- Komdunike hidrosefali: Foramen Magendi ve Luschka’dan sonra
olusan obstriksiyona sekonder gelisen hidrosefali i¢cin  kullanilir.
Ekstraventrikuler obstruktif hidrosefali terimi de kullaniimaktadir.

Yeni hidrodinamik teoriye gore ise hidrosefali farkh sekilde
siniflanmaktadir (35):

1- Vendz konjesyon hidrosefalisi (akut obstriktif hidrosefali): Ventrikller
sistem icerisinde herhangi bir nedene sekonder BOS akiminin engellenmesi
obstruktif hidrosefali ile sonuglanir. Periventrikiler kapillerlerin  BOS
emilimindeki sinirli  kapasitesi nedeniyle ventrikiller giderek genigler.
Genigleyen ventrikuller beyin parankiminini digsa dogru iterek kortikal venlerin
komprese olmasina neden olur. Bu da ven6z konjesyon ve intrakranyal basing
artigi ile sonuglanir.

2- Kisitlanmisg arteriyel pulsasyon hidrosefalisi (komunike hidrosefali,
kronik hidrosefali). Kronik hidrosefalide neden olarak BOS malabsorpsiyonu
degil intrakraniyal kompliyansin azalmasi kabul edilir.

2.3.1. Asin BOS Uretimi

Son derece nadir olup koroid pleksus papillomu veya karsinomuna
baglidir. %85’i ¢ocukluk yas grubunda ilk 5 yas iginde izlenir. Papillomlar
cocukluk yas grubunda en sik lateral ventrikillerin trigon kisminda gorulir.
Yetigkinlerde ise 4. ventrikllde daha sik izlenir. Karsinomlar ise hemen daima
lateral ventrikll yerlesimlidir. BT'de dizgun konturlu, lobule kitle seklindedir ve
blylk ¢cogunlugu izo-hiperdens, MRG’de ise T1 agirlikli seride izointens, T2
agirhkl seride ise izo-hafif hiperintens 6zelliktedir ve belirgin kontrast tutulumu
gOsterir (77,89).

2.3.2. Obstruktif Hidrosefali

Ventrikullerin foramen Monro dizeyinden foramen Luschka ve Magendi

seviyesine kadar, ¢ikim foramenleri de dahil olmak Uzere herhangi bir noktada



tikanmasi sonucu olusur. Ependimomlar, subependimomlar, menenjiomlar,
kolloid kistler ve komsu organlardan kaynaklanan neoplazmlar 3. ventrikl
anterior kismini tutarak foramen Monro’da tek ya da cift tarafli olarak tikanmaya
neden olabilirler. Ayrica dev hipofiz adenomlari, kraniofarenjiom, baziler tepe
anevrizmalari, suprasellar sisternin dermoid, epidermoid tumorleri, araknoid
kistleri foramen Monro’yu tikayabilir.

Akuaduktus Sylvii dizeyinde ise pineal germinomlar ve pineal hucreli
timorler, tektum ve tegmentum vyerlesimli astrositomlar, menenjiyomlar,
metastazlar, vaskuler malformasyonlar, lipom, epidermoid, araknoid Kkist
tikanikhida neden olabilir. Ependimit ve intraventrikiler hemoraji de nadir de
olsa akuaduktusta darliga neden olabilir (77). Konjenital akuaduktus stenozu ise
ciddi obstruktif hidrosefaliye neden olur. Akuaduktal web karakteristik
goruntlleme bulgusuna sahip distal akuaduktusa yerlesmis ince bir membrandir
ve dilate akuaduktusu normal geniglikteki 4. ventriktulden ayirir (73).

Diger bir obstriktif hidrosefali nedeni de posterior fossa tumorleridir.
Cocuklardaizlenen en sik posterior fossa neoplazmi serebellar astrositom olup
bunumedulloblastom ve ependimom takip eder (39). Bu tumodrler 4. ventrikilU
tikayarak hidrosefaliye neden olabilirler. Erigkinlerde ise 4. ventrikilde en ¢ok
metastazlar izlenir. Eriskinde primer posterior fossa tumoarleri nadirdir, en sik
hemanjiyoblastom izlenir (36). Posterior fossa yerlesimli epidermoid tumor ve
araknoid kistler de hidrosefali olusturabilir (82,89). Foramen Luschka’lar ve
Magendi’'nin tikanma nedenleri arasinda kanama, enfeksiyon ve basi yapan
tumorler vardir.

2.3.3. Komiinike Hidrosefali

Komunike hidrosefali olusum mekanizmasi farkli teorilere gore farkli
sekilde agiklanmaktadir. Bulk flow teorisine gore hidrosefali nedeni 4. ventrikl
foramenleri olan foramen Magendi ve Luschka distalinden araknoid
granulasyon duzeyine kadar herhangi bir yerde olusan obstriksiyona sekonder
BOS emiliminin azalmasidir.

Bulk flow teorisine gére komunike hidrosefali nedenleri (42):

1- Araknoid villus obstriksiyonu
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a- Karsinamat6z menenijit
b- Kimyasal menenijit (yag, araknoidit, intratekal medikasyon)
c- Hemoraiji
d- Tumore sekonder yuksek protein degerleri ( akustik sivannom)
e- A-V malformasyona veya Galen veni anevrizmasina sekonder
vendz basing artimi
f- Enfeksiydz menenijit
g- Mukopolisakkaridoz
h- Enfeksiy6z olmayan enflamatuar nedenler (sarkoidoz vs.)
I- Venoz tromboz
2- Kafa tabani duzeyinde obstriksiyon
a- Akondroplazi
b- Chiari 2-3 malformasyonu
c- Dandy-Walker malformasyonu
3- Nedeni bilinmeyen
a- Eksternal hidrosefali
b- Normal basingh hidrosefali (NBH)
Hidrodinamik teoriye gore hidrosefali olusum mekanizmasini anlamak igin
normal intrakraniyal hidrodinamigin bilinmesi gerekmektedir.
2.3.3.1. Normal intrakraniyal Hidrodinamikler
Monro-Kelly yasasina gore dort temel intrakraniyal bilesenin (beyin, BOS,
arteriyel ve vendz kan) hacimleri toplami sabittir. Bir bilesendeki hacim artisi
diger bilesenlerde hacim azalmasina neden olur (41). Sistolde intrakraniyal
arterlerin ekspansiyonu, vendz kanin dural vendz sinuslere, BOS’un da foramen
magnumdan spinal kanala gegisi meydana gelir. intrakraniyal hidrodinamikler
spinal dural kesenin kompliyansina ve kopru venlerinin ¢ikim noktalarinda
basilabilirligine baghdir. Kompliyans bir tampon sistemin hacim degisikligine
uyum kapasitesidir ve hacim/basin¢ degisikligi (dV/dP) ile ifade edilir.
Erken sistolik ddnemde sistolik basing arterlerde ekspansiyona neden olur.
Kompliyant Ozellikteki arterler arteriyel puls basincini zayiflatir. Basing tim

subaraknoid mesafeye yayilir (Sekil 4a,b). intrakraniyal dinami ile ilgili en dnemli
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olay genisleyen ekstraserebral arterlerden venlere ve spinal kanala, beyin ve
kapillerlerini atlayarak dogrudan puls dalgasi hacim iletiminin saglanmasidir.
iletilen puls basinci képrii venlerin ¢ikiminda (dural siniise katildigi noktada)
basiya neden olarak vendz sinuslerde sistolik bir akim olusturur. Basiya
ugrayan venoz ¢ikimlardan kaynaklanan vendz geri basing kapillerlerin vendz
tarafinda geniglemeye neden olur. Ayni zamanda arteryel puls dalgasi
kapillerlerin arteryel tarafini agar. Bu sekilde beyin kapillerleri agik tutulur ve
total serebral vaskuler direng azalir.

Ayrica kompliyant spinal dural keseden gelen geri basing da vendz
cikimlarda hafif bir kompresyona neden olarak kapillerlerin diastolde de yani
tum kardiyak siklus boyunca agik kalmasini saglar. Sistol ortasinda ise
zayiflamis arteriyel puls basinci beyin kapillerlerine iletilir ve bunun sonucu
ventriklllere dogru beyin ekspansiyonu ve normal buyUklikte transmantle
basing gradiyenti (transmantle basing stresi) olusur.

Sistol sirasindaki ventriklllere dogru olan beyin ekspansiyonu ventrikuller
Uzerinde basiya neden olur ve intraventrikiler puls basinci artar. Ventrikuler sivi
sikistirlamaz Ozelliktedir ve Paskal yasasina gore beyin parankiminin yaptigi
basiya ayni O6lgude karsilik vererek parankimal kompresyona neden olur.
Transmantle basing stresi her sistol sirasinda beynin ventrikuller karsisinda

kompresyonu olarak agiklanabilir (Sekil 4c).

NORMAL- T NORMAL-
a  PRESYSTOLE EARLY SYSTOL

NORMAL-
c MID SYSTOLE




Sekil 4: Normal intrakraniyal Hidrodinamiklerin sematik gérinimu. Arterlerdeki
oklarin godreceli kalinhd1 basincin buyukligunu,vendz sistemdeki oklarin
goreceli kalinhgi akimin buaydklugunu gostermektedir.

a: Presistol. Beyinde basing gradienti yoktur. BOS, spinal kanaldan kraniyal
bosluga dogru akisi goérulmektedir.

b: Erken sistol. Sistolik puls dalgasi aterlerde ekspansiyona ve eslik eden
arteriyel puls basincinda énemli bir azalmaya neden olur. Basin¢g dogrudan
dogruya butin subaraknoid mesafeye iletilir. Arterlerin ekspansiyonu ventz
sinisdeki sistolik kan akiminin artisi ve kortikal venlerin ¢ikis noktasinin
komprese edilmesi ile buyuk bir volim iletimine yol agar. Arteriyel ekspansiyon
es zamanl olarak spinla kanala BOS’un genis sistolik atimina neden olur.

c: Midsistol. Hafif bir gecikme sonrasi (60ms) arterdeki (ince oklar) kuguk ve
azalmis puls akimi beyin kapillerlerine iletilir. Bu hafif dizeyde beyin

ekspansiyonu ve normal blyuklUkte “transmantle strese” neden olur.

Arterler kompliyant 6zellikte olup elastik bir rezervuar gibi davranir. Sistolik
puls dalgasi ile genisleyen arteryel duvar puls dalgasindaki hidrolik enerjinin bir
kismini absorbe eder. Daha sonra bu enerji diastolde tekrar salinarak sabit
kapiller akim saglanir. Bu “Windkessel” mekanizmasi olarak bilinir. Bu
mekanizma ile pulsatil arteryel akim surekli hemen hemen pulsatil 6zelligi
olmayan kapiller akima doénudgur. Arterlerin ekspansiyonuna izin veren
intrakraniyal kompliyans, Windkessel mekanizmasi igin vazgecilmez bir
zorunluluktur. Windkessel mekanizmasi buylk ol¢ude arteryel ekspansiyon ve
hemen yok denecek dizeyde kapiller (beynin ekspansiyonu) ekspansiyon ile
karakterizedir (36).

2.3.3.2. Komiinike Hidrosefalide Hidrodinamikler

Komdunike hidrosefali azalmis intrakraniyal kompliyans nedeniyle ortaya
ctkmaktadir (35). Bu konuya iligkin testler komunike hidrosefali olgularinda
azalmis intrakraniyal kompliyans sonuglarini  gostermektedir.  Arteryal
pulsasyonlarin kisitlanmasina neden olan herhangi bir slre¢ kronik
hidrosefaliye neden olabilmektedir (12,39,40,61,91).
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Tablo 1. Azalmis intrakraniyal Kompliyans Nedenleri
= Subaraknoid kanama
= Chiari 1 ve 2 malformasyonlari
= Akondroplazi
= intraspinal timérler
= Arteryal hipertansiyon
= Arteryal ektazi
= Serebral arteroskleroz
= Binswanger Hastaligi
= Diyabetik mikroanjiopati
= Beyaz cevher lezyonlari

= jlerlemis yas

Azalan intrakraniyal kompliyans arterlerin ekspansiyonunu kisitlamakta ve
bu sekilde Windkessel mekanizmasi iflas etmektedir (Sekil 5 a). Arterden, beyin
ve kapillerlerini atlayarak kopru venlerine dogru direkt iletilen hacim
azalmaktadir. Ayrica puls dalgasindaki basing arterden kapiller yataga ve beyin
dokusuna oldugu gibi aktariimaktadir. Puls dalgasinin hidrolik enerjisini arter
yerine beyin ve kapiller yatak absorbe etmekte, kapiller dizeydeki puls basinci
ve kapiller ekspansiyon artmaktadir. Bunun sonucu olarak transmantle basing
gradiyenti ve akuaduktustaki BOS akimi artmaktadir. Ventrikiler dilatasyondan
artmisg transmantle basing gradiyenti sorumlu tutulmaktadir. Beynin plastisitesi
yuksektir bu nedenle sistol sirasinda ventrikuller tarafindan komprese edilen
beyin diastol sirasinda presistolik hacmine geri donemez. Ventrikullerdeki
genisleme nedeni olarak zamanla sistolik beyin parankiminin kompresyonunun
birikmis etkisi sorumlu tutulmaktadir. Transmantle basin¢ gradiyenti kapasitans

damarlarini yani serebral kapillerleri, venleri ve Kkortikal venleri basiya
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ugratmakta, bu da vaskuler rezistansi arttirmakta ve serebral kan akimini
azaltmaktadir (Sekil 5 b,c)(35).

Komdunike hidrosefali azalmis kompliyans, artmis intrakraniyal puls basinci
ve azalmig intrakraniyal atim hacmi ile karakterizedir. Komunike hidrosefalide
akima duyarli MRG, kraniyoservikal bileskede (sisternlerde) BOS atim hacminin
%50 oraninda, vendz sinuslerde ise 1/3 oraninda azaldigini gostermektetir.
intrakraniyal basing 6lciimleri artmis BOS basinci ve vaskiler kaynakli
intermitant yUksek basing dalgalari gostermektedir. Transkraniyal Doppler
sonografi incelemesinde pulsatilite indeksinin ylkselmesi major intrakraniyal
arterlerde artmis pulsatiliteyi gdstermektedir. Artmis pulsatilite ise azalmis
intrakraniyal kompliyansin ve Windkessel mekanizmasinin yikilmasinin bir

sonucu olup arterlerde diastolik basincin dusmesi ile karakterizedir (35).

HYDROCEPHA YN HYDROCEPHALUS
a PRESYSTOLE ol b EARLY SYSTOLE

HYDROCEPHALUO
C MID SYSTOLE

Sekil 5: Komunikan Hidrosefalide Hidrodinamiklerin sematik gorinima.

15



a: Presistol. Intrakraniyal kapasitans damarlarin daraldi§i ve intrakranial
kompliyansin azaldigi gorular.

b: Erken sistol. Azalmis inrakraniyal kompliyans damarlarin ekspansiyonu
engeller. Bu yluzden arterlerde puls basinci ya ¢ok az olur ya da hi¢ olmaz.
Dural sinuslerde ve foramen magnumda subaraknoid mesafedeki sistolik akim,
azalmis BOS volum iletimine bagh olarak azalmistir. Azalmis arteriyel
ekspansiyon azalmig BOS volum iletimine ve koprlU venlerin dural sinlse agilis
noktasinda kompresyonunda azalmaya neden olur. Sonug olarak vendz ¢ikim
direnci azalir ve yukari dogru olan serebral ven ve kapillerler daha fazla
genisleyemez. Buna karsilik kapasitans damarlar kollabe olma egilimindedir.
Total vaskuler direng artar.

c:Midsistol.Arterdeki yuUksek puls basinci (kalin oklar) genis kapiller
ekspansiyona, artmis BOS puls basincina, akuaduktusa genis sistolik akima,
artmis transmantle strese ve ventrikiler dilatasyona neden olur. Artmis
“transmantle stres” intrakraniyal venleri tUm uzunlugu boyunca komprese eder,
sonug olarak intrakiraniyal komliayans azalir, vaskiler direng artar ve serebral
kan akimi azalr.

2.3.3.3. Obstruktif Hidrosefalide Dinami (Akut faz)

BOS’un ventrikuler akisini engelleyen 6rnegdin bir kitle ya da yapigikhk gibi
herhangi bir sure¢ obstruktif hidrosefaliye neden olabilir. Intraventrikiler blok
BOS’un baslayacagi emilim yeri olan ventrikiler sistem digsina ulagsmasini
engeller. Periventrikiler kapillerler BOS’un vyalnizca bir kismini absorbe
edebildikleri i¢in ventrikuller genigler. Ventrikullerdeki ve beyindeki basing
yukselir. Ventrikuler genigsleme beyin yuzeyini kafatasina dogru iter ve kortikal
venlerde basi olusturur. Basi 0Ozellikle kortikal venlerin vendz sinuslere
dokuldukleri noktalardadir. Bu vendz konjesyonu ve dolayisiyla artmis kan
akimi ve artmis intrakraniyal basinca neden olur. Bu nedenle akut obstruktif
hidrosefali vendz konjesyon hidrosefali adi ile de anilir.

Venodz konjesyon ve bununla birlikte sisen beyin ventrikuler dilatasyona
kars! koyar; yoksa ventrikiler dilatasyon olduricu olabilir. Bir noktada daha

yuksek basingta yeni bir denge kurulur. Akut hidrosefalinin énemli bir 6zelligi
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intrakraniyal basing artisina neden olan vendz ¢ikim basisidir. Ven6z ¢ikim
obstriksiyonu serebral venleri ve obstriksiyonun ve proksimalindeki kapillerleri
genisletir ki bu da vaskuler direnci azaltir. Bu durum obstriktif hidrosefalinin
akut doneminde serebral kan akiminin neden yalniza hafifge azaldiginin bir
yansimasidir. Periventrikller beyin kapillerlerinden sivi absorbsiyonu ile
arterioler ve kapiller regllasyon sonunda hapsolmus ventrikildeki fazla BOS
uretimini dengeler (73).

2.3.3.4. Obstruktif Hidrosefalide Dinami (Kronik faz)

Obstruktif hidrosefali kronik doneminde BOS basinci azalir. Hapsolmus
ventriklller icerisinde BOS Uretimi ve BOS emilimi dengelenir. Vendz ¢ikim
kompresyonu ve vendz konjesyon kaybolur. Boylelikle ventrikiler dilatasyona
daha fazla karsi koyacak guc¢ kalmaz ve kapasitans damarlari kompresyona
ugrar. Kapasitans damarlarinin ¢cokmesi intrakraniyal kompliyansi azaltir. Bu
durum kesinlikle komunikan hidrosefalideki intrakraniyal pulsasyon bozuklugunu
taklit eder. Azalmig intrakaniyal kompliyans arteryal Windkessel
mekanizmasinin  bozulmasina neden olur ki bu da azalmis arteryel
ekspansiyon, artmis kapiller ekspansiyon, artmis BOS pulsasyonlari ve
hapsolmus ventriklilde hiperdinamik BOS akimi ile sonuglanir. Artmis
intraventrikller puls basinci transmantel pulsatilite stersi artirir. Bu da ortalama
puls basinci normal olmasina ragmen ventrikillerin geniglemesini arttirir.(73)

2.4 Hidrosefalide Goruntiileme Bulgulari

Hidrosefali goruntilenmesinde BT ya da MRG kullanilabilmektedir.
Eslik eden lezyonlarin géruntilenmesinde MRG daha Ustiundur. Hidrosefalinin
atrofi ile ayirici tanisi 6zellikle ileri yaslarda kolay olmamaktadir. Bunun igin
goruntilemede bazi ipuglarindan faydalaniimaktadir (Selik 6). 4. ventrikal ¢ikim
duzeyindeki tikanikliklara bagl hidrosefalide ve komdunike hidrosefalide tim
ventriklller genislemekte, intraventrikiler obstruktif hidrosefalide ise

obstriksiyonun proksimalindeki ventrikuller genislemektedir (31,42,73).
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Hidrosefalide gorilen radyolojik bulgular:

lateral ventrikdl 7
suprapineal

| reses

fornix

( Massa
- o ) intertalamika
kiazmatik 4 .
reses 3. ventrikl
| L il
\ / — pineal
y/ reses
/ L ]

infundibular
reses

Sekil 6: a. Normal bir bireyde sagittal T1 A kesitte lateral ventrikil, 3. ventrikl
ve 4. ventrikil izlenmektedir. Kare icine alinmis 6a’da buyatalmustar. b.
Yakinlastiriimig normal 3. ventrikll goérintisunde resesler isaretlenmigtir.

1- Uglincti ventrikiilin konveks form kazanmasi, anterior ve posterior
reseslerinin genislemesi (Sekil 7).

2- Mamillopontin mesafenin 1 cm’nin altina inmesi (Sekil 7).

Sekil 7: T1 agirlikli sagittal gértintude hidrosefalide 3. ventriklllin tim resesleri
geniglemistir ayrica 3. ventrikil tabani ¢okmus ve mamillo-pontin mesafe

neredeyse sifirlanmigstir (ok).
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3- Lateral ventrikll temporal hornlarinin ventrikiler sistemin diger kisimlari
ile orantili olarak geniglemesi. Atrofide ise Alzheimer hastaligi (AH) disinda
temporal hornlarda belirgin genisleme olmamaktadir. Bu olasilikla temporal
hornlarin amigdala ve hipokampus gibi bol miktarda ve kompakt yapida gri

cevherle sarili olmasindan kaynaklanmaktadir (Sekil 8 a,b).

Sekil 8: a. Normal bir bireyde temporal hornlar (oklar) kendilerine 6zgu sekilleri
ile izlenmektedir. b. Akuaduktusa kitle basisi nedeniyle ortaya c¢ikan
hidrosefalide temporal hornlar (oklar) ileri derecede genislemisgtir.

4- Frontal hornlarin ventrikiler agisinin daralmasi (Sekil 9 a,b)

Sekil 9: Frontal hornlar. Normal bireyde (a) ve hidrosefalide (b) frontal hornlarin
orta hat ile yaptidi agiI izlenmektedir. Hidrosefalide a¢i daralmaktadir.
5-Frontal horn c¢apinin frontal horn uzun eksenine oranininin ve

ventrikller indeksin artmasi. Ventrikller indeks = Frontal horn capi /

19



Bifrontal cap. indeks hafif genislemede %30-39, orta derecede genislemede
%40-46 arasinda, agir hidrosefalide ise %47’in Uzerindedir (Sekil 10 a,b).

Bifrontal cap

Sekil 10: a. Ventrikller boyut indeksi: Frontal horn ¢api / Bifrontal ¢ap. b.
Hidrosefalide frontal horn ¢apinin frontal hornun uzun eksenine orani artar.
6- Korpus kallozumda incelme, elevasyon, korpus kallozum ve forniks

aras| mesafenin artmasi (Sekil 11)

Sekil 11: T2 agirlikh sagittal gorintulerde korpus kallozumda incelme,
elevasyon, korpus kallozum ve forniks arasi mesafenin artmasi
7- Transependimal BOS rezorpsiyonu (Sekil 12)

8- Kortikal sulkuslarda duzlesme ve silinme (Sekil 12)
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Sekil 12: a,b. Hidrosefalisi olan olguda her iki lateral ventrikil frontal ve
oksipital hornlarina komsu transepandimal BOS emilimine bagl periventrikiler
beyaz cevherde interstisyel ddem izlenmektedir. Ayrica kortikal sulkuslarda
duzlesme ve silinme dikkat cekmektedir.

9- Hidrosefalide koroidal-hipokampal fissurler normaldir ya da hafif
genislemistir. Alzheimer’da ise belirgin geniglemistir.

10- MRG goéruntulemede akuaduktusta belirgin sinyal yoklugu (Sekil 13).

Sekil 13: T2 agirlikh transvers kesitte akuaduktus iginde sinyal izlienmemektedir
(ok).

Obstriksiyon veya azalmis emilim durumunda koroid pleksus BOS
uretmeye devam eder ve bunun sonucu intraventrikiler basing artar. Bunun
sonucu olarak BOS ventrikuler ependimdeki bosluklardan periventriktler alana
hidrostatik basing gradiyenti ile emilir. Bu duruma intersitisyel 6dem ya da

transependimal BOS rezorpsiyonu denilir ve T2, proton, FLAIR agirlikh
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sekanslarda ventrikll gevresinde duzgun kenarli intensite artisi seklinde izlenir.
interstisyel 6dem 6zellikle frontal ve oksipital pollerde daha belirgindir. Zaman
icinde ventrikuller buUyuadukge intraventrikiler basing duser, 6dem azalmaya

baslar ve kaybolur. Bu duruma “kompanse hidrosefali’denilir (Sekil 14 a,b).

Sekil 14: a,b. T1 ve T2 agirlikli goruntude ventrikuller ileri dercede genislemis

olmasina ragmen periventrikiler artmig intensite goérialmemektedir.

Periventrikiler  hiperintensitenin  tamamen  kaybolmadidi, ancak
periventrikiler alanda ince bir hiperintens bant olarak korundugu
parsiyel kompanse hidrosefaliden de bahsetmek s6z konusudur.
Periventrikller hiperintensitenin birka¢ nedeni daha vardir ki bunlarin
basinda ependimitis granularis gelir (Sekil 15). 40 yasin Ustindeki kisilerde
normal bulgudur. Ozellikle frontal hornlar komsulugunda ince olan ependimin
BOS gecisine izin vermesi sonucu olusur. intersitisyel 6¢dem simetriktir ve

multipl skleroz, iskemi-enfarkt ile karigtirilmamahdir (16).
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Sekil 15: T2 agirlikh kesitte bilateral lateral ventrikul frontal horn komsulugunda
simetrik periventriktler hiperintensiteler (oklar) ependimitis grandlaris ile uyumlu
olarak gorulmektedir.

2.5. BOS Hidrodinamigini inceleme Yéntemleri

BT ve MR, agirlikl olarak statik inceleme modaliteleri olmalarina karsin,
BOS'un hidrodinamik patolojilerinin tanisinda halen temel yontemler olma
Ozelliklerini korumaktadirlar. Her ikisinin, 6zellikle de MRG'nin dinamik kullanim
olanaklari mevcuttur. Radyonuklid yontemler, ilk basta yaygin olarak
kullanildiysa da, BOS'un dinamik Ozellikleri hakkinda verdigi bilgi tartigmali
kaldigindan eski ilgiyi gormemektedir. BOS basing &lgumu, inflUzyon ve
perfuzyon teknikleri ise, hem teorik hem pratik anlamda sorunlu yontemlerdir.
Ultrasonografinin kullanimi ise ancak pre ve neonatal donemlerle sinirhdir.

2.5.1. BT Goruntiileme

Bu yontem BOS'un hidrodinamik patolojilerinin incelenmesinde faydali
olmakla beraber, temelde statik olmasindan dolay: sinirli bilgi verebilmektedir.
Oncelikle kraniyal ve subaraknoid alan volimleri disinda BOS kompartmani
volumu hakkinda genel bir bilgi verebilir. Bunun yaninda, BOS alanlarinda
izlenen morfolojik degisiklikler sayesinde, halen var olan ya da gegirilmisg, aktif
dinamik patolojilerle, atrofik degisiklikler arasinda ayrim yapilmasinda yardimci
olur. Aynca BOS alanlarindaki dilatasyonlara bakilarak, obstruksiyonun yeri ve
sebebi hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Hidrodinamik patolojilerin yol agtigi
interstisiyel (periventrikiler) 6dem, parankimal patolojiler, beyin dokusunda yer
degistirme gibi dolayli bulgular BT ile izlenebilir. Bunu disinda tedavi sonrasi
kateter malpozisyonlari, hemorajiler ve ekstraserebral kolleksiyonlar
saptanabilir. BOS mesafesine kontrast madde verilerek yapilan ¢alismalarda ise
obstriksiyonun sinirli miktarda da olsa agilmasi saglanabilir. Batin bunlar géz
onune alindiginda BT'nin roll, tani konmasi, tedavi etkinliginin arastiriimasi ve

bazi tedavi komplikasyonlarinin izlenebilmesiyle sinirlidir (55).
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2.5.2. Radyonuklid Yontemler

Bu teknikler, 1960'lardan itibaren normal BOS akim paternlerinin
incelenmesinde kullaniimaya baslamistir. Daha sonra, kismi de olsa patolojik
hidrodinamiklerin anlasilmasinda ve obstriksiyon ile BOS sizintisi olan
bolgelerin taninmasinda kullanilabilecegi konusunda Umit vermistir. Bu
metodlar, zamanla sant acikliginin ve fonksiyonun degerlendiriimesinde
kullanilir hale gelmisse de yayginlik kazanamamigtir. En sik kullanildigi alanlar,
normal basingli hidrosefalide anatomik akim paternlerini incelenmesi ve
santlarda gorsel olarak sant aparatinin degerlendiriimesiyle agikhgi hakkinda
bilgi elde edilmesi seklindedir. Basta ventrikil icine radyoaktif madde
enjeksiyonu ile yapilan kantitatif metodlarinin gelismesiyle birlikte, BOS
hidrodinamigindeki patolojilerin derecesi ve hidrosefalili ve santli hastalarda
obstruksiyon degerlendirmesi yapilabilecektir (55).

2.5.3. BOS Basinci Olgiimleri

Lomber, servikal veya ventrikller yoldan yapilan olgimler, hidrodinamik
patolojiler hakkinda dolayl bilgiler vermekle beraber, uzun suredir statik ve
dinamik patolojilerin ayrlimasinda énemli bir ydntem olagelmistir. Temel olarak,
tek bir Olcime basincin disuk ya da yuksek bulundugu durumlarda, hasta
semptomatikse, BOS dinamiginde dengesizlikten s6z edilebilir. Ancak. eger
basin¢g normal ve semptom belirgin dedilse, sonuglar negatif kabul edilip ileri
yontemlere basvurulur. Surekli (kontini) BOS basinci olgim teknigi ise, BOS
hidrodinamigi patolojilerinin en 6nemli sonuglarindan biri olan artmis basing
dizeyi ve paternleri hakkinda bilgi verir. Bununla birlikte, akim patofizyolojisinde
hala tartismali noktalarin olmasi nedeniyle, tedavi kararinin verilmesi tedavi
yontemi segimi konusunda katkisi sinirhdir (55).

2.5.4. Basing- Voliim indeksi

Temel olarak, volumde bolus seklinde artma ve azalmaya yanit olarak
basincin volime gbére degdisim oraninin incelenmesi olan bu yontem,
intrakraniyal komplians hakkinda bilgi verir. Pratikte uygulanmasi kolayken,
degerlendirmesi olduk¢ca komplikedir. Degerlerin hesaplanmasi kraniyal ve

ventrikller boyutlara bagdimli oldugundan, BOS dinamikleri hakkinda ancak
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tahmin yuratalebilir. Elde edilen sonug, dogrudan sistemin ek volumleri tolere
edip edemeyecegi ile baglantiidirr BOS dolasim patolojilerinin
degerlendiriimesinde pek kullanim alani bulamamis bir yontemdir (55).

2.5.5. BOS infiizyon Yéntemleri

Sabit oran/volim ve sabit basing infuzyon teknikleri adi verilen iki varyant
olan ydntem, Ozellikle eriskin hidrosefalilerinde genis bicimde kullaniimigtir.
Temelde her iki yontem de BOS'un emilim kapasitesini, emilimi saglayan
hidrostatik basingla dogru orantili, absorbsiyon kanallarindaki direncle ise ters
orantih  olacak sekilde degerlendirir. Bu ydntemin dogrulugu, emilim
mekanizmasinin ne derecede basing farkina bagl oldugu, kanallardaki direncin
natlrd ve patolojik durumlarda alternatif kanallarin roli gibi henlz agiklamasi
kesin olarak yapilamamis bazi faktorlere baghdir. Dahasi, patolojik durumlarda
emilime karsi olan direng olgimundn, tim BOS hidrodinamigini ne kadar
aciklayabilece@i suphelidir. Standart radyolojik yontemlerle patoloji disinulen
ancak sonuca varilamayan vakalarda da, BOS basing dlgim ydntemi gibi bu
yontemin faydasi olmayacaktir (55).

2.5.6. Perfiizyon Teknikleri

Yaklasik 40 yil dnce gelistirilen ve BOS hidrodinamigini degerlendirmede
en yararl ve dolaysiz olan bu invaziv yontem, ginuimuzde bilinen BOS ile ilgili
sayisal bilgilerin cogunu saglamistir. Klinikte kullanimi, invazivligi, risk faktorleri
ve hastaya verecedi rahatsizlik gibi etmenler sebebiyle, ayrica normal ve
patolojik durumlar icin gerekli temel veriler yeterli olmadigindan sinirli kalmistir
(55).

2.6. BOS Akimini Etkileyen Faktorler ve Goriintiileme

Ventrikller sistem ve subaraknoid bosluk icindeki BOS sirkulasyonunun;
uretim — emilim arasinda olusan basin¢ gradiyentinden, pulsatil arteryel kan
akimi ve beyin ekspansiyonu vasitasiyla olusturulan basing dalgalarindan,
epandimal silia tarafindan ileriye dogru hareketinden, koroidal pulsasyondan,
solunumsal degisikliklerden ve vicut pozisyonundaki farkliliklardan
kaynaklandigi bir ¢ok kisi tarafindan ileri surtlmuastir . BOS dolaniminda iki

komponent ayirt edilebilir. Bunlar “bulk-flow” ve “pulsatile-flow”dur. (86-88).
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BOS akimi ile arteryal pulsasyonlarin iligkili oldugunu ilk olarak O’Connel
tarif etmistir (76). Kraniyal kavite igerisindeki blyuk arterlerin ekspansiyonunun
pulsatil 6zellikteki BOS akiminin kaynagi oldugunu 6ne surmusgtur. Bering (6, 7)
koroid pleksusun kontraksiyonu ve pulsatil ekspansiyonunu; BOS hareketinin
ardindaki esas gu¢ olarak ifade etmigtir. DuBoulay (23) 3. ventrikilt BOS’un
hareketini saglayan pompa olarak ifade etmistir. Monroe-Kellie-Burrows
doktrinine goére kan, beyin ve BOS’un hacimleri toplami sabittir (51). Bir
bilesendeki hacim artisi diger bilesenlerde hacim azalmasina neden olur (41).
Sistolde intrakraniyal arterlerin ekspansiyonu, vendz kanin dural venoz
sinuslere, BOS’'un da foramen magnumdan spinal kanala gecisi meydana gelir.
Arteryel ve vendz akimlar arasindaki farkin meydana getirdigi serebral kan
hacmindeki degisimler BOS akimini olusturmaktadir. Arteryel kompartmanda
intrakraniyal kan hacmindeki degisiklikler; sistemik intrakraniyal kan basinci
degisiklikleri ve arterlerin elastisitesi ile yakindan iligkilidir. Venoz
kompartmanda ise intrakraniyal kan hacmindeki degisiklikler transmural basing
ve vaskuler yatagin vendz tarafindaki kompliyans ile iligkilidir (51).

Kraniyal kompartmanin rijit yapisi nedeniyle kan, beyin ve BOS arasinda
senkronize bir iligkinin mevcut oldugu gorulmektedir. BOS basincindaki kardiyak
siklus iligkili dalgalanma, kraniyospinal aks igindeki BOS’un ileri-geri salinimi ile
birliktedir. Sistolde arteryel kanin net bir sekilde kraniuma akmasi ve beyin sapi
ile diensefalonun kaudal pulsatil hareketine neden olan bir basin¢ dalgasinin
olusmasindan dolay! kapali bir sistem olan kalvaryum igindeki BOS basinci
artar ve sistolde dogal olarak kraniokaudal ydonde bir BOS akimi olusur.
Diastolde ise vendz kanin kalvaryum digina ¢ikmasi nedeni ile BOS basinci
azalir ve diastolde kaudokranial yonde bir BOS akimi meydana gelir. Bu akima
diensefalonun kontraksiyonu ve dura materin elastikiyetine bagli suaraknoid
boslugun diastol esnasinda bir geri tepme reaksiyonu gdstermesi de katkida
bulunur. Iste BOS’un temelde kardiyak siklusdan kaynaklanan ve kardiyak
siklusla senkronize bir sekilde subaraknoid boslukta foramen magnumdan
spinal kanal icine dogru ileri-geri hareketine “pulsatile-flow” ad verilir (5, 35, 37,
86).
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BOS’un merkezde koroid pleksuslarda uretildigi yerden periferde absorbe
olacag! Pacchioni granulasyonlarina dogru olan akimina “bulk-flow” adi verilir.
Temelde bu hareket BOS’un uretimi ve emilimi ile olusan basing gradiyentinden
kaynaklanir. Bu duguk hizl ileri dogru olan bulk-flow, kardiyak siklusla iligkili
olan pulsatile-flow ile Ust Uste ortusur. Cok yavas olmasindan ve net akimin
klguk bir komponentini olusturmasindan dolayl Faz Kontrast Sine(FKS) MR ile
gosterilen bulk-flow degil pulsatile-flow dur (92).

Daha az olmakla birlikte, solunumun da BOS akiminin ileri-geri olan
hareketinin duzenlenmesinde katkida bulundugu ileri suralmektedir (87).
inspiryum esnasinda epidural venler kollabe olarak vendéz dénis artar,
dolayisiyla inspiryum kraniokaudal BOS akiminin ilerlemesine katkida bulunur.
Ekspiryum esnasinda ise, epidural venlerin distansiyonu sonucu zit yonde,
kaudokraniyale dogru BOS akiminda bir artis s6z konusudur.

BOS sirkulasyonunun kardiyak siklusla iligkili olarak senkronize bir sekilde
hareket ettigi myelografi, ventrikilografi ve pndmoensefalografi gibi invaziv
teknikler ile gosterildikten sonra FKS MR sekanslari EKG tetiklemeli kullanilarak
BOS dolanimindaki normal ya da anormal dedisiklikler gosteriimeye
baslanmistir. Bu ¢alismalarda subaraknoid bogluktaki BOS’nin yaklasik olarak
%60’ InIn sistol esnasinda foramen Magnum’dan servikal subaraknoid bosluk
icerisine dogru yer degistirdigi gosterilmistir (92).

2.7. MANYETiIK REZONANS GORUNTULEME

2.71. Genel Bilgiler: MR, ilk olarak 1946 yilinda Bloch ve Purcell
tarafindan tanimlanan; temel fizik prensipleri BT'den ¢ok once belirlenen ve
gelistirilen bir yontem olmakla birlikte, tibbi pratikte ilk kullanimi ilk kez 1973
yilinda Lauterbur ile gergeklestiriimis olan bir goérintileme ydntemidir. 1980
yihinda Hawkens, MR’nin ¢ok duzlemde (multiplanar) gorintu alabilme 6zelligini
ortaya clkarmig ve ilk lezyonu tanimlamistir. 1984 yilinda MR’da ilk defa
kontrast madde (Gadolinyum) kullaniimistir. 1986 yilindan itibaren ise hizli
goruntileme yontemleri kullanima girmistir.

MR, diger goruntuleme yodntemlerinden farkh olarak fizyolojik olarak

vucutta bulunan Hidrojen atomlarinin uyariimasi ve bu atomlarin uyarim éncesi
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stabil durumlarina donmeleri esnasinda c¢esitli dizeylerde fiziksel 6zelliklerinin
kontrol edilmesi ve belirlenen noktalarda sinyal kayitlari alinmasi yoluyla
dokularin anatomik ve fizyolojik Ozelliklerinin goruntulenebildigi ileri dizey bir
tetkik yontemidir. Fizik temellerinden kaynaklanan ayricalikh 6zellikleri
sayesinde vicudun tim organlarinin goruntilenmesinde kullanilabilmektedir.
MR’a 06zgu bazi teknik Ozelliklerin temel olarak bilinmesi ve kullanilan
terminolojinin  anlasilmasi, bu tetkik ydnteminden en dst dlzeyde
yararlanabilmek i¢in gereklidir.

2.7.2. MR'In Galigma Prensibi: MR, genel olarak ifade edilecek olursa
gugli bir manyetik alanda, bu alan ile etkilesime girebilen atomlarin
cekirdeklerindeki protonlara aktarilan bir enerjinin tekrar geri salinimi sirasinda
elde edilen bilgilerin kullaniimasi yoluyla goruntu olugturan bir tekniktir. Buradaki
temel fizik ilke; manyetik alandan etkilenerek bazi fiziksel 6zellikleri degisen
atom parcaciklarinin sahip olduklari manyetik vektorlerin birbirleri ve manyetik
alanin kendisi ile etkilesimlerine dayanmaktadir (78).

Bilindigi gibi hareketle yonu degisen (+) yuklu elektrik akimlari kendi
cevrelerinde bir manyetik alan olusturmaktadir. Hidrojen atomu, c¢ekirdeginde
sadece 1 proton iceren, dolayisi ile (+) elektrik yukll bir yapidir. Normalde bu
protonlar da kendi cevrelerinde donmektedirler ve dolayisi ile bu (+) elektrik
akiminin yoén( sirekli degismektedir. iste protonlar bu nedenle cevrelerinde bir
manyetik alana sahiptirler (dolayisi ile bunlari kuglik birer miknatis ¢ubugu
olarak dusunebiliriz) (Sekil 16 a,b).
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Sekil 16: a. Hidrojen atomunun manyetik alan icinde gdOsterdigi salinim
hareketi. b. Protonlarin manyetik alan iginde hem kendi eksenleri etrafinda hem
de ana manyetik alanin glcu dogurlutusunda gdsterdikleri devinimler, bir
topacin donus harketlerine benzetiimektedir.

MR’in fizik 6zelliklerinin anlasilabilmesi icin dncelikle atomlar hakkinda
bazi temel bilgilerin gézden gegiriimesi gerekmektedir. Atomlar ¢ekirdek ve bu
cekirdek cevresinde donen elektronlardan olugsmaktadirlar. Cekirdek yapisi
icerisinde nukleon adi verilen proton ve nétronlar bulunmaktadir. Bu nukleonlar,
kendi eksenleri etrafinda surekli donts hareketi gostermektedirler. Bu donus
hareketine spin hareketi adi verilmektedir. Nukleonlar cift sayida olduklarinda
birbirlerinin  donls hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde dizilim
gosterdiklerinden dogal manyetizasyonlari (manyetik dipol hareketleri) yoktur.
MR’da sadece manyetik dipol Ozellikleri olan atomlardan goérinti elde
edilebilmektedir. Bu tip 6zellige sahip olan ve biyolojik dokularda bulunan
atomlar da Hidrojen (tek proton), Karbon (6 proton-7 nétron), Sodyum (11
proton-12 noétron) ve Fosfor (15 proton-16 noétron)'dur. Hidrojen atomunun
cekirdeginde sadece 1 proton bulunmaktadir. Bu nedenle hidrojen cekirdedi
proton ile 6zdeslestirebilebilir. Hidrojen atomu tim vicutta bol miktarda bulunur
(su ve yag dokularinda) ve diger cekirdeklere gore sahip oldugu net
manyetizasyon alani daha yuksek oldugundan MR incelemede iyi bir sinyal
kaynagidir. Bu nedenle, ginimuzde rutin MR sistemleri gorantileme verilerini
hidrojen atomlarindan elde etmektedirler. Diger bir deyisle “proton gorintileme”
si yapmaktadirlar (20).

2.7.3. MR Goriintusiiniin Elde Edilmesi: Kesitsel goruntu olusturan tim
tibbi tetkik yontemleri, kullandiklari bir enerji sisteminin dokulardaki sogurulma
ya da yansimalari sonucunda elde olunan verilerden yararlanmaktadir. MR’de
de temel prensip budur. Burada, kuvvetli bir manyetik alan icerisinde (MR
cihazi) bu alanla etkilesime giren manyetik alan glcine sahip yapilarin
(protonlar) bu alana entegre bir sekilde ¢alisan ve kontrolli olarak yaydigi

sinyaller ile enerji seviyelerini degistirecek bir uyaran (Radyo dalgasi) ile
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etkilesmeleri ve aldiklari bu enerjiyi (Radyo dalgasi ile transfer edilen) geri
verigleri sirasinda yine c¢esitli duzeylerde kontrollli olarak toplanan verilerin
goruntlye donastirilmesi s6z konusudur.

Normalde dokular icerisinde rastlantisal olarak farkli yonlerde salinim
gOsteren protonlar, kuvvetli manyetik alana sahip bir manyetik alan igerisinde
manyetik alanin yonune gore paralel ve antiparalel dizilim gosterirler. Bu
protonlardan manyetik alana paralel yonelim gosterenlerinin sayisi, antiparalel
yonelim gosterenlerin sayisindan bir miktar daha fazladir. Sonu¢ olarak
manyetik alan yonune paralel yonde net manyetizasyon vektort olusur (Sekil
17).
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Sekil 17: Hidrojen atomlarinin manyetik alan diginda ve manyetik alan icinde

«c}o*

gosterdikleri dizilim sematize edilmistir.

Bu vektor sabit manyetik alanimizla ayni ydndedir ve longitudinal
duzlemdedir (uzay geometrisi bilgilerimizi hatirlayalim: birbirine dik iki dizlemde
3 dogrusal yon vardir: x, y ve z). Bundan dolayi buna “longitudinal
manyetizasyon” adi verilir (Sekil 18). Sinyal yani gorunti olusturmak igin
kullanilan vektor iste budur. Bu longitudinal manyetizasyon, dis manyetik alanla
ayni yonde oldugu igin direkt olarak Olglilemez. Bu manyetik alaninin
Olcllebilmesi icin, yonunin degistiriimesi gerekmektedir ve bu islem de

radyofrekans (RF) dalgalariyla gerceklestirilir.
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Sekil 18: Net manyetizasyon x, y ve z koordinatlarinin olusturdugu duzlemde z
koordinatinda kalin tek bir ok seklinde ifade edilmektedir.

Manyetik alana paralel olarak yerlesmis vektorden sinyal almak mimkin
olmadigindan bu manyetizasyon vektorinin eksternal bir uyarici yardimi ile
enerji duzeyinin degistiriimesi gereklidir. Bu uyarici, bir radyofrekans darbesidir
(RF puls). Bu RF dalgasinin protonlarla enerji etkilesimine girebilmesi igin
protonlarla ayni frekansta olmasi gerekmektedir. Sadece RF darbesinin ve
protonlarin frekanslarinin esit olmasi durumunda protonlar bu darbeden enerji
emebilirler. RF darbesine maruz kalan bu protonlarin bazilari enerji emerek
dusuk enerji seviyesinden yuksek enerji seviyesine cikarlar ve dolayisi ile
antiparalel konuma gelirler. Bu etki sonucunda longitudinal manyetizasyon
azalir (Sekil 19).

RF pulsu
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Sekil 19: 90° RF pulsu uygulamasinin ardindan z eksinindeki net (longitudinal)
manyetizasyon vektoru, y vektori yoninde transvers duzleme gevrilmektedir.

RF dalgasinin ikinci bir etkisi daha olmaktadir. Sabit manyetik alanimiz
icinde bulunan protonlar aslinda UG¢ boyutlu uzaysal duzlemde
disundigumuizde, bu manyetik alana dik planda olan transvers duzlemde de
vektorel bir manyetik alana sahiptirler. Kendi c¢evrelerinde yaptiklari donus
hareketinden kaynaklanan bu ikinci manyetik vektor “transvers manyetizasyon”
olarak adlandirlir (20). Goruntu elde etmek amaciyla kullandigimiz verilerde,
longitudinal manyetizasyonun yani sira transvers manyetizasyon da
kullanilmaktadir ve buna da biraz sonra deginilecektir.

RF dalgasi kesik kesik verilmektedir. Yani bir dalga godnderilmekte
ardindan beklenmekte ve tekrar dalga gonderilerek bu islem surekli
yapilmaktadir. RF darbesi ile enerji dlzeyi ylukselen protonlar, RF darbesinin
kesilmesi ile birlikte onceki duguk enerjili konumlarina yavas yavas geri
donmeye baglarlar. Bu sirada longitudinal manyetizasyon tekrar olusur ve
protonlarin faz uyumu kaybolarak transvers duzlemde “in phase” olan protonlar
yavas yavas “out of phase” olurlar (Sekil 21 A). Bu olaylar devam ederken net
vektoryel buyuklik her an degisime ugrar ve free induction decay denilen (FID;
indUksiyonun serbest bir sekilde azalmasi) vektoryel degisim sureci igerisinde
protonlardan alici sarmallarda sinyal toplanir (Sekil 20 a,b). Alternatif akima

donustarulen bu sinyaller bilgisayar sistemleri yardimi ile goérintiye cevrilir.

Sinyal r4

intensitesi

N
||, &

Sekil 20: a. FID sinyal yogunlugunun zamana bagli olarak degismini gosteren

a

grafik. b. indiksiyonun kendine kendine azalimi, gittikgce daralan ve birbiri icine
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gecen ¢emberler seklinde ifade edilmektedir. Rezonans sinyalleri bu esnada
kaydedilir.

Eksternal manyetik alan yoénundeki longitudinal manyetizasyonun
%63’Unun tekrar olugsmasi icin gereken sureye T1 relaksayon zamani, yine
eksternal manyetizasyona dik yonde protonlarin faz uyumu ile olusmus olan
transvers manyetizasyonun %37 seviyesine inmesi igin gereken sire de T2
relaksasyon zamani olarak bilinmektedir. T2* relaksasyon zamani ise T2

relaksasyon zamaninin GRE serilerdeki kargiligidir (Sekil 21 B,C).

A
Longit. Transv.
magn. magn.
B time C time

Sekil 21: A. RF pulsu kesildikten sonra in phase durumundaki protonlarin bu
konumu bozulur ve yavas yavas eski konumlarina donerler. Bu esnada
transvers manyetizasyonda azalarak ortamdan kaybolmaya bagslar. B.
Longutudinal manyetizasyonun yeniden olusumu : T1 — egrisi. C. Transvers
manyetizasyonun ortamdan kaybolusu : T2 — egrisi.

Longitudinal ve transvers relaksasyon birbirlerinden bagimsiz fakat es
zamanl olarak gerceklesen olaylardir. Dokularin T1 zamani, T2 zamanlarindan

daha uzundur. T1 ve T2 relaksasyon sureleri de her bir doku igin farkliliklar
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gosterir. Ornegin suyun T1 ve T2 relaksasyon siireleri uzun, yagin ise T1 ve T2
relaksasyon sureleri kisadir. Tablo 2‘de bazi dokularin 1.5 T (T) sabit manyetik
alan ortaminda T1 ve T2 relaksasyon zamanlari verilmistir (20). Dokularin T1 ve
T2 relaksasyon zamanlari goruntl karakteristiklerini etkileyen 6nemli
faktorlerdendir.

Tablo 2. 1.5 T sabit manyetik alan ortaminda bazi dokularin T1 ve T2

relaksasyon zamanlari

DOKU T1 (msn) T2 (msn)
Kan 1200 360

Kas 880 45
Miyokard 880 75
Akciger 820 140

Yag 260 110

2.7.4. MR Goruntusunun Sinyal Kaynagi; MR sinyali: Longitudinal
manyetizasyon ve transvers manyetizasyon, buyukltkleri ve yodnleri olan
kuvvetler olduklari icin birer vektor olarak tanimlanabilirler. Birbirlerinden farkh
yonlere sahip longitudinal manyetizasyon ve transvers manyetizasyon vektorleri
toplandiginda (vektorel toplam) ortaya cikan bileske vektorinin yonU bu 2
bilesenin blyukltklerine ve yonlerine bagh olarak degiskenlik gosterecektir. Bu
bilegske vektdr, bir dokunun toplam “manyetik moment’ini temsil eder.
Unutulmamasi gereken; bu bileske manyetik vektorin de bir spin hareketi
yaptigidir (yani kendi ¢evresinde donmektedir). RF dalgasinin kesilmesinden
sonra bu toplam vektor transvers duzlemden longitudinal manyetizasyon ekseni
dogrultusunda salinim yaptigi eski konumuna doénerken, yoénu ve buyuklugu
degisen spiral benzeri bir hareket yapar. Devamli olarak hareket eden ve yonu
degisen bileske manyetik vektor, bir alternatif elektrik akimi olusturur, iste bu
elektrik akimi MR sinyalinin kaynagidir (20).

2.7.5. TR (Tekrarlama zamani) ve TE (Eko zamani) zamanlar: TR ve TE

zamanlari; bir MR incelemesinde tetkiki yapan tarafindan segilen ve elde
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edilecek goruntandn niteligini dnemli dlglide belirleyen parametrelerdendir. Bu
nedenle yapilacak incelemenin ve elde edilmesi umulan gorintinun ozellikleri
bakimindan bu iki parametre iyi anlasiimalidir. Ornek olarak T1 relaksasyon
zamanlari farkh iki doku uzun TR’li seriler ile birbirinden ayrilmayabilir. Fakat
kisa TR'li serilerdeki farkh sinyal intensiteleri ile gosterilebilir. Kisa TR degerleri
ve T2 etkisinden de arindirilmasi i¢in kisa TE degerleri kullanan seriler T1A
seriler olarak adlandirihr. TR degeri dokularin T1 relaksasyon zamanlarini
tamamlamaya izin verecek sekilde uzun tutuldugunda (TE degeri kisa olmak
kaydiyla) dokunun proton igerigi 6nem kazanir ve proton igerigi ylksek
dokulardan daha c¢ok sinyal alinir. Temel olarak bu tip seriler (uzun TR, kisa TE)
proton dansite agirlikli (PDA) seriler olarak bilinirler. TR ve TE zamanlari uzun
olan seriler ise T2A serilerdir.

Genel olarak MR goruntulemede kisa TE zamani 30 msn’den daha kisa,
uzun TE zamani da 80 msn‘den daha uzun secilen degerler; kisa TR zamani
500 msn‘den daha kisa, uzun TR zamani da 1500 msn‘den daha uzun segilen
degerlerdir. Tablo 5'de farkli dokularin yapisal 6zellikleri nedeniyle bu Ug¢
goruntlleme serisinde hangi sinyal yodunlugunda goérundukleri sunulmustur
(20).

2.7.6. MR’da kesit alinmasi ve goriintii olusturulmasi: Bu yontem
dahilinde sirasi ile asagidaki islemler gerceklestirilir:

1- Vucut inceleme igin magnet icerisine uygun sekilde yerlestirilir.

2- Kesit alinmasi istenen duzleme dik yonde bir gradiyent uygulanarak
vucut Uzerindeki manyetik alan her bolgede farkli olacak sekilde kontrolli olarak
degistirilir.

3- RF sarmallari kullanilarak kesit selektif eksitasyon ile sadece kesit
planindaki protonlarin uyarilmasi saglanir

4- Uyarim kesildikten sonra bu protonlardan gelen sinyaller toplanir.

5- Toplanan ham sinyaller daha o6nceden belirlenmis frekans ve faz
eksenlerine yerlestirilerek Fourier Transformasyon ile goruntuye cevrilir.

2.7.7. MR de kullanilan inceleme serileri: Gorunti elde etmede dort

temel seri kullaniimaktadir.

35



A-Saturation recovery/parsiyel saturasyon: Sadece 90° pulslar
uygulanarak PDA ya da T1A goruntuler elde edilir.

B-Spin eko (SE) serisi: 90° ve 180° pulslar ardil olarak kullanilarak
gorint olusturulur (Sekil 24). ilk énce spinler, kesit segici dzellikli 90° RF pulsu
ile aktive edilir. Daha sonra TE/2 zamaninda yine kesit segici 6zellikli 180° RF
pulsu ile faz uyumlarini kaybetmis protonlarin tekrar faz uyumu igerisinde
salinim yapmasi saglanmaktadir. Daha sonra olusan MR sinyali bir okuma
gradiyenti egliginde analizlenir. TR ve TE dederleri degistirilerek serinin T1A ve
T2A olmasi saglanabilmektedir.

C-Inversion recovery goruntuleme: T1 agirhginin arttinlmasini ve
dolayisiyla dokunun anatomik detayinin daha belirgin bir sekilde gdsterilmesini
saglayan serilerdir. Yapi olarak SE serilere benzemekle birlikte ilk 90° puls
oncesi 180° pulsunun uygulanmasi nedeniyle farklilik gostermektedir (78).

D-Gradiyent eko serisi: GRE incelemede SE’da uygulanan 180 derece
RF puls kullaniimayip 90 dereceden kuglk agida olmak Uzere tek RF pulsu
kullaniimaktadir. 90 dereceden kl¢lUk acilardaki RF pulslari arasindaki stre TR
olarak bilinir ve bu seride ¢ok kisa TR degerleri kullaniimaktadir. Bu kadar kisa
sure igersinde bircok dokuda longitudinal relaksasyon olusmadigindan birkag
RF puls sonra dokular satlre olacak; yani ortamda longitudinal manyetizasyon
kalmayacak ve buna bagll olarak da RF pulslari ile sinyal elde edilemeyecek
veya ¢ok az bir amplititde sinyal kaydi yapilabilecektir. Bunu dnlemek igin “Flip
Angle” (FA) 90 yerine daha dlusuk derecelerde ayarlanir; bu durumda dokuda
her zaman i¢in longitudinal manyetizasyon kalacaktir ve sonraki RF pulslar ile
dokudan sinyal elde edilebilecektir (Sekil 22). Kisa TR degerleri ile
calisilabildiginden goéruntuleme suresi de kisalmaktadir. GRE seride kullanilan
kisa TR suresinde bircok dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz,
dolayisiyla ortamda longitudinal manyetizasyon ile birlikte hemen her zaman bir
transvers manyetizasyonda olacaktir. iste olusan bu duruma “steady state free

precession (SSFP)” denmektedir ve bu durum GRE’de ¢ok dnemlidir.
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Sekil 22: Flip angle uygulamasinin temel prensibi sematize edilmistir.
Longitudinal manyetizasyon (A) 90° RP pulsu ile tamamen transvers
manyetizasyona gevrilmekteyken (B) flip angle ile hem transvers manyetizasyon
saglanmakta, hem de ortamda longitudinal menyetizasyon da bulunmaktadir
(C).

Eger T1 agirhkh gorintiler elde etmek istiyorsak, SE'da oldugu gibi
dokularin T1 surelerinin farkli olmasindan faydalanmak zorundayiz; dolayisiyla
steady-state konumuna ulasmak avantajli degildir (¢unkt bu konumda dokularin
T2 surelerinin farkli olmasi 6n plana ¢ikmaktadir). Bu konumdan kurtulmak igin
ortamda mevcut olan manyetizasyonu protonlar arasinda faz sifti olusturarak
ortadan kaldiran bir gradient kullanabiliriz. Kullanilan bu gradiente “spoiler
gradient”, bu yontemin kullanildigi GRE serisine de “FLASH ( fast low angle
shot)” veya “Spoiled Flash “ denmektedir. SE incelemede kullanilan 180° pulslar
yerine gradiyent ceviriciler konulmasi sayesinde goéruntlleme suresi daha da
kisaltiimistir. Bu seride RF pulslari arasinda transvers manyetizasyon etkili
bicimde “de-phase” oluyorsa; kisa TR ve 30-60 derece gibi FA acilari ile T1
agirlikl goérantuler elde edilebilmektedir. Bu teknikte T2 ve T2  etkisinden
kurtulmak icin, TE mumkun oldugunca kisa tutulmahdir. Elde edilecek
goruntinin T1 agirhdr FA 90 dereceye yaklastikca artacaktir. Bu serilerde
serinin T1A ve T2A olmasi FA ve TE degerlerine bagimlilik gostermektedir (60).
GRE seriler degisik firmalarda Uretilen cihazlarda degisik isimler almaktadir.
MPGR, GFE, FFE, STAGE ve FLASH bunlardan birkacidir (78).

2.7.8. Hizh goruntiileme teknikleri: Konvansiyonel SE serilerde tetkik
surelerinin uzun olmasi MR incelemelerinde BT'ye nazaran bazi
olumsuzluklarin olusmasina ve BT ile bir nefes tutma suiresi igerisinde kolaylikla

goruntulenebilen bazi dokularin MR ile géruntilenememesine yol agmistir. Bu
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nedenle 1980’li yillarin ikinci yarisi baglarindan itibaren MR’da hizl géruntileme
serilerinde gelistirme c¢alismalari baglamis ve bu c¢ercevede GRE ve SE
serilerde yapilan bazi modifikasyonlar ile olusturulan hizl GRE, fast SE ve
ekoplanar goruntlleme serileri geligtirilmigtir. Hizli serilerin kullaniimasiyla
birlikte seri alim sureleri belirgin derecede azalmigtir (78).

2.8 Faz Kontrast Sine MR Goriintiileme

MR Anjiyografi (MRA) esas olarak anatomiyi degil, hareket eden yapinin
fizyolojisini gosterir. Temelde hareketli yapilar Spin Eko sekansinda hipointens,
buna karsin Gradiyent Eko sekansinda hiperintens olarak goértulmektedir.
Bundan dolayr MRA goéruntusinin elde edilmesinde Gradiyent Eko sekanslari
kullaniimaktadir (92).

Sinyal kontrasti, incelenen hacimdeki duran ve hareketli protonlarin
manyetizasyon farkindan elde edilir. Bu amagla temelde Time of Flight MRA
(satlrasyon yontemi) ve Faz Kontrast MRA (¢ikartma yontemi) olmak Uzere iki
yontem kullaniimaktadir.

Time of Flight (TOF) tekniginde sinyalin temelini daha dnceden uyarilimig
ve sinyal gucl baskilanmis duragan dokular ile sinyal kaydi aninda inceleme
alanina giren yeni spinler arasindaki longitudinal manyetizasyon farki olusturur.
Cok kisa TR ve TE degerleri kullanilarak ardi ardina RF pulsu uygulandigindan
kesitteki tum protonlar longitidinal manyetizasyonlarini tamamlamakta, bir
baska deyisle satlire olmaktadir. Ancak hareketli yapi ile birlikte kesite giren
yeni protonlar satlre olamayacaklarindan, sabit dokularin dusik sinyal
Ozelligine karsin, hareketli yapilardan yuksek sinyal kaydedilmektedir. Akim
nedeni ile hareketli protonlar surekli tazelendiginden satlre olmayacaklar, bu
nedenle de egilebilecek daha buylk longitudinal manyetizasyona sahip
olacaklardir. Bu durum akima bagl parlaklasma (flow related enhancement)
olarak da adlandiriimaktadir. Ortaya c¢ikan bu farkin bayuklugu vaskuler sinyalin
gucuna belirler.

Kesiti terk edip baska bir keside giren protonlar, bir 6nceki kesitte aldiklari
uyarilar nedeniyle, yeni kesit icerisindeki diger olusumlara gore faz farklihgi

gOsterecektir. Bir manyetik alan gradiyenti boyunca hareket eden protonlarin
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fazlar degigkendir. Gradiyent boyunca akmakta olan protonlar arasinda hiza
bagli gelisen tranvers manyetizasyondaki faz degisikligi, Faz Kontrast MRA
tekniginin temelini olusturmaktadir.

Bu teknik cift eko esasina dayanmaktadir. Goruntiler zit yonde bir gift
manyetik alan gradiyenti galigiyorken ciftler halinde alinir, ilk eko harekete bagl
kaybi ifade eden "dephasing" dir. Bunun etkisi sonucu hareketli spinlerden
sinyalsiz gorintiler elde olunur. ilk ekonun sonrasinda ayni bolgeye birincinin
simetriginde ikinci bir selektif puls uygulanarak, bu sefer hareketli spinlerdeki faz
degisikligi  sinyalli olarak kaydedilir. Yani hareketli spinler transfers
manyetizasyonda faz sifti gdsterirler. Bu ikinci igsleme ise "rephasing" adi verilir.
Bdylece ilk 90°’lik RF pulsunu takiben, bipolar puls ile kesit igerisindeki dipollerin
fazlari belirlenir. Kaydedilen refaze ve defaze goruntiler bilgisayar yardimi ile
birbirinden cikarilir. Yani akimin kompanse edildigi faz goéruntilerinden, akima
duyarl faz goruntileri ¢ikartilarak net faz sifti elde edilir. Sonug olarak, Gzerinde
sadece incelenecek olan akiminin (faz farkhligi gosteren yapilarin) bulundugu,
sabit (faz farkhligi gostermeyen) yapilarin ise silindigi gortntuler elde edilir. Bu

net faz sifti, akim hizi ile dogru orantilidir (Sekil 23).

Refaze
imaj

Defaze
imaj

f

Duragan
dokular

Duragan
dokular

Damarlar

i
Damarlar

Sekil 23: 3D Faz kontrast MRA yontemi ile damarsal yapilarin goéruntileme
asamalari sematize edilmisgtir.
Faz Kontrast MRA tekniginin en dnemli bir 6zelligi de, sekansin belirli bir

hiz araligina duyarli olmasidir. Akimi kodlayan bipolar gradiyent pulslari dyle
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dizayn edilmeli ki, akimdaki maksimum hizin olusturacadi faz degisikligi 180
derecenin altinda olsun. Bu dedere hiz kodlama degeri denilmektedir (Velocity
Encoding; Venc) (Sekil 24). Secilen Venc degeri incelenen bdlgedeki
maksimum akimdan yuksek olmalidir. Segilen Venc goruntilerdeki en ylksek
akim hizini gosterir. Akim hizi daha fazla ise faz gorintilerde ters yonde kuguk
intensiteler seklinde kodlanir (Aliasing etkisi). Dolayisiyla maksimum akim hizi
ile yaklasik olarak ayni degerdeyse maksimum sinyal kaydi alinir. Akim hizi
Venc’in iki katlysa o vokselden sinyal alinmaz. Sonug¢ olarak damarlarda
kesintiler olusur. Venc ¢ok yuksek secilirse diferansiyel sinyal blyukligu ¢ok

dusuk kalir ve sinyal gurulta orani duger.

-4096 pix

Sekil 24: Hiz Kodlama duyarliligi (venc=velocity encoding) taramalar arasinda
+/- 180 derecelik faz sifti olugturan hiz anlamina gelmektedir. Maksimum ileri
hiz maksimum beyaz piksel (+4096), maksimum geri akim maksimum siyah
piksel (-4096), sifir hiz (duragan) gri pixel (0) olarak kodlanir.

BOS akim dinamigi en iyi kardiyak tetiklemeli iki boyutlu faz kontrast sine
MR gérintiileme ile degerlendiriimektedir. inceleme retrospektif veya prospektif
kardiyak tetiklemeli olarak elde olunabilir. Her iki teknikte de elde edilen veri
“ortalama modulus image” (Refaz goéruntu), “magnitude of complex diference
image” (Magnitud goéruntl) ve “directional phase difference image” (Faz
gorintl) olarak ayri ayri goruntulenebilir ve bu gorintiler sine olarak izlenebilir
(Sekil 25).
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Sekil 25: FKS-MRG ile refaz (a), magnitud (b) ve faz (c) goruntiler.

Ortalama modulus goruntii (Refaz goruntu); yuksek kaliteli, akim

kompenzasyonlu, yalnizca in-flow (magnitude) bilgisi iceren gradiyent eko T1
agirlikh goéruntulerdir. Faz bilgisi icermezler. Anatomik yapinin degerlendiriimesi
icin kullanilr.

“Magnitude of complex difference” goriintii (Magnitiud goruntu); 3
ortogonal primer kompleks g¢ikarma goéruntlisunun birlestiriimesi ile elde edilir.
Her bir gorunta bir vaskuler yapida akim olup olmadigi konusunda bilgi verir. Bu
arka planin tamamen suprese olmasi ve akim olan her pikselde mutlaka
sifirdan buyuk bir sinyal Olgllimesi ile gergeklestirilir. Burada akim icermeyen
dokulardan gelen sinyal tamamen baskilanmis olup sinyal alinan tim pikseller
akimi temsil etmektedir ancak bu goérUntilerde akimin yénund ya da
blyukligunu sdylemek olasi degildir.

“Directional phase difference” goriintii (Faz goruntu); ham verilerin
islenmesiyle elde edilir. Secilen yonle ayni yondeki akim hiperintens (beyaz),
ters yondeki akim ise hipointens (siyah) olarak kodlanir. Akim olmamasi ara
intensite (gri) ile karakterizedir (Sekil 26). Gorintinin net olmamasinin sebebi
sinyalin buyukluginden ¢ok fazini géstermesindendir. Bu gorinta tipi aliasing’e
¢ok duyarlidir ve uygun kodlama yapilmazsa yanhs sonugla akim yona ters
algilanabilir. Elde edilen hiz ve yon bilgileri kullanilarak hem sayisal hem de
grafiksel sonuglar elde edilir. Dolayisiyla faz goruntiler diger sekanslara gore

daha fazla bilgi verir.
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Sekil 26: Serebral akuaduktusta kraniokaudal (a) ve kaudokraniyal (b) akimin
faz gorantileri.

Her iki yontemde de kardiyak tetikleme EKG veya parmak pletismograf ile
gergeklestirilebilir. Ancak kardiyak siklus fazina goére BOS akiminin fazi
kullanilan yonteme gore degisir. Parmak pletismograf ile parmakta sistol
kalpteki sistolden 400-500 msn sonra izlenmektedir. Bu nedenle her iki tetikte
zamana karsi BOS hiz egrisi 180 derece out of phase gdstermektedir
(13,45,57,92).

Prospektif tetikleme; sinyal toplanmasi EKG’deki R dalgasi ile baslar,
yaklasik 50-75 msn surer ve bir sonraki R dalgasindan 200 msn 6nce biter
(Sekil 27). TR ve dolayisiyla sine gorunti sayisi, R-R arasindaki slreye
baglidir. R-R arasindaki son 200 msn’lik sure boyunca BOS akimi
degerlendirilemez. Bu prospektif dlgimuin dezavantajlarindan birisidir. Bu slre

boyunca BOS akimi kraniyal yondedir. Elde edilen goruntuler sistol agirliklidir.

N

Sekil 27: Prospektif tetiklemenin sematik gérinima
Retrospektif tetikleme; tarama baslatimadan dnce hastanin ortalama
kalp hizi belirlenir. Tarama yapildiktan sonra elde edilen goruntuler retrospektif

olarak hastanin kalp atim hizina goére bir kardiyak siklus boyunca yerlestirilir
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(Sekil 28) . Her siklus igin yapilan d6lgim sayisi operator tarafindan belirlenebilir.
TR, R-R suresinden bagimsizdir ve tim kardiyak siklus boyunca goértnttileme
imkani vardir. Bir kardiyak siklus boyunca net akimin sifir oldugu varsayilir ve
bu da arka plan faz hesaplamasinin diger teknige gore daha dogru bir sekilde
olmasini  saglar. Sifir akim varsayimi akuaduktustaki strok volim

hesaplamasinda %5 hataya neden olmaktadir (11,58,75).

e

Sekil 28: Retrospektif tetiklemenin sematik gérinima

Faz Kontrast Sine MR ile akim hakkinda hem Kkalitatif (gorsel) hem de
kantitatif (sayisal) veriler elde edilmektedir. Bunun igin in-plane ve through-
plane olmak Uzere iki farkli sekans gelistiriimistir. Kalitatif incelemede (in-plane)
sadece akimin olup olmadigi, akim varsa hangi yonde oldugu hakkinda bilgi
elde edilir. Ancak ortaya ¢ikan intensiteden akimin hizi hakkinda rolatif bilgi
elde edilebilir. Kalitatif inceleme sekansi; AK'lerde baglanti olup olmadiginin
arastiriimasinda, Chiari 1 malformasyonu bulunan olgularda posterior fossa
yapilarindaki BOS akim patolojilerinin belirlenmesinde, uglncu
ventriktlostomilerin acikliginin degerlendiriimesinde, endoskopik
akuaduktoplasti sonrasi akuaduktal BOS akiminin degerlendiriimesinde
kullaniimaktadir.

Kantitatif incelemede ise (through-plane) maksimum akim hizi ve ortalama
volim gibi degerler elde edilebilir. Bu sekans oOzellikle kraniyal MR
incelemelerinde serebral akuaduktus akimi hakkinda bilgi edinmek igin
kullaniimaktadir. Akimin kantifikasyonu icin kullanilan sekans kalitatif inceleme

icin kullanilan sekanstan daha uzundur.
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Akuaduktustan gegen akim normalde bifaziktir. Her kardiyak siklusta hem
kraniyal hem de kaudal akim vardir. EKG tetiklemesi aninda yani grafigin
zaman komponenti sifirdayken akim kraniyal yone dogrudur. Bundan hemen
sonra kraniyal yonde pik yapar, daha sonra kaudale dogru yer degistirir ve
kaudal yonde pik yapar. Siklusun sonuna dogru tekrar kraniyal yonde akim olur.
Normal sartlarda net kraniyal ve kaudal akim neredeyse birbirine esittir, aradaki
fark sadece birka¢ mikrolitredir. Ancak bu durum patolojik sartlarda degiskenlik
gOsterebilir (72).

BOS akim analiz programina aktarilan faz, refaz ve magnitid goruntiler
sayesinde akim, aksiyel planda hem kalitatif hem de kantitatif olarak
degerlendirilir. Kalitatif calismada pozitif yon kaudokraniyal oldugu igin bu
yondeki akim yuksek, aksi yondeki akim ise duslUk sinyalde izlenir. Kantitatif
calismada ise goruntuler akuaduktusun yerini daha iyi belilemek amaciyla

uygun boyutta buyutulerek tam akuaduktususa denk gelecek ve beyin dokusu

Sekil 29: Serebral akuaduktusa tam denk gelecek sekilde ROI ¢gizimi.

Serebral akuaduktus dar bir yapi oldugundan ROI gizimiyle ilgili teknik
guclikler yasanabilmektedir. Eger alan sadece akimin oldugu piksellerden
secilmeyip statik beyin dokusu da alana dahil edilirse normalden dusuk pik
sistolik akim hizi sonuglari elde edilir. Ayni durum ROI'nin gerekenden kuguk
secildigi durumlar igcin de s6z konusudur. Buna ek olarak akuaduktus stenozu
bulunan hastalarda akuaduktusun proksimal kesimi daha dar iken distal kesimi

goreceli olarak korunmus izlenir. Dolayisiyla akim dlgimlerinde standart olarak
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en genis kesim olan ampulla bdlgesinin kullanimi ortaya ¢ikabilecek hatalarin

azaltiimasi ve BOS dinamiklerindeki

anlasiimasi agisindan 6nemlidir (64). Bunun i¢in bu kesimden akuaduktusa dik

normal ve patolojik degisikliklerin

olarak gegen yari aksiyel faz goruntuleri elde edilir (Sekil 30).

Sekil 30: Akuaduktustan dik olarak gegen yari aksiyel planin belirlenmesi.

Her kesit icin bu amaca yonelik olarak ayri ayri ROI belirlemek dogru
sonuglarin elde edilebilmesi agisindan énemli bir noktadir. ROI cizildikten sonra
kaudal ve rostral yonlere dogru olan BOS akiminin bir kardiyak siklus boyunca
zamana karg! ortalama hiz, pik hiz, akim ve net akim grafikleriyle birlikte veri
tablosu elde edilir.

Grafiklerde horizontal aksin Ustinde kalan alan pozitif (kaudokraniyal),
altinda kalan alan ise negatif (kraniyokaudal) olarak degerlendirilir. Buna gore
bir kardiyak siklus boyunca akuaduktusal BOS akiminin (¢ asamasinin oldugu
belirlenebilir. Kalp sistolinde kraniyokaudal, kalp diastolinde kaudokraniyal ve

diastol sonunda tekrar kraniyokaudal BOS akimi vardir (Sekil 31).

Vpeak (rostal) = Vr

Flow velocity

/ﬁ
[

R

|

Time

R X

|
\

=" Vpeak (caudal) = Vc
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Sekil 31: BOS akim dinamiginin hiz/ zaman grafiginde sematik anlatimi. Kranio-
kaudal akim (-), kaudo-kranial akim (+). BOS ‘un pik kranio-kaudal hizi
(Kardiak sistolik siklus sirasinda) Vc, pik kaudo-kranial hizi (Kardiyak diyastolik
siklus ) Vr olarak tanimlandi (22).

Ortalama hiz-zaman grafigi (Sekil 32.a) serebral akuaduktusta belirlenen
kontur icindeki alanda ortalama hizi verir. Normal akuaduktusta siklusun

basinda hiz hi¢bir zaman sifir degildir ve siklusun sonunda baslangi¢ degerine

doner. Hem pozitif hem de negatif (kaudal ve kraniyal) komponentleri vardir.

Velocity vs Time & Peak Velocities vs Time
egend: isec Leg

Sekil 32: Ortalama hiz-zaman (a) ve pik hiz-zaman grafigi (b).

Pik hiz-zaman grafigi (Sekil 32.b) yine serebral akuaduktusta belirlenen
kontur icindeki maksimum hizi verir. Akimin turbilan oldugu durumlarda pik hiz
ortalama hizdan belirgin sekilde ylksek olabilir ancak laminar akim varliginda
genelde her ikisi de birbirlerine yakin degerlerdedir. Pik hiz egrisi secilen Venc
degerinin gergek pik hiza ne kadar uydugunu gostermesi agisindan 6énemlidir.
Eger Venc belirgin sekilde dusuk segilmisse pik hiz egrisi artefaktli olur. Egrinin
tam tepe noktasinda ani bir disus gorulur (Sekil 35,36).

Akim-zaman grafigi (Sekil 33.a) serebral akuaduktusta belirlenen kontur
icindeki alanda ml/sn cinsinden akimi gosterir. Bu egri; ortalama hiz egrisinin
gizilen akuaduktus alani ile c¢arpiimasi sonucu ortaya ¢ikar. Egrinin pozitif
kisminda kalan alan tek bir kardiyak siklusta kaudokraniyal yondeki BOS

volimunu gosterirken, altta kalan alan kraniyokaudal yondeki net volimu verir.
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Bu egride verilen degerler ml/sn cinsinden oldugu icin degerleri literatirde

kullanilan ml/dk cinsine gevirmek igin 60 ile garpmak gerekmektedir.

Net Flow vs Time

92 162 232 302 372 442 512 582 652 7249
H Time
288 360 432 504 576 648 7200M)

Sekil 33: Akim-zaman (a) ve net akim-zaman grafigi (b).

Akim-zaman grafigine ortalama hiz-zaman grafigi entegre edilerek net
akim grafigi (Sekil 33.b) elde edilir. Diger tium grafiklerin aksine bu egri basladigi
noktada sonlanmaz. Bu egrinin son noktasi akuaduktusun Iimeninden bir
siklusta gecen toplam volumu verir. R-R intervalinin slresi de dikkate alinarak
dakikadaki atim sayisi ile bir atimdaki volim carpilip dakikadaki volimun ne
kadar oldugu hesaplanabilir (72).

2.9. Sine Faz Kontrast MR inceleme Yénteminin Kullanildigi Alanlar

2.9.1 Normal Basingli (Komunikan) Hidrosefali (NBH)

Normal basingh hidrosefali ya da yeni kabul gérmeye baslamis ismiyle
kronik hidrosefali (17,24,81), daha c¢ok ileri yaslarda gorulmekle birlikte
cocukluktan itibaren her yasta rastlanabilen karmasik bir patolojidir. Menenijit
veya subaraknoid kanama sonrasi BOS akim yollarinda devamliligin
bozulmasina sekonder ya da kompanse konjenital hidrosefalinin dekompanse
olmasina baglh olarak goérulebilmekle beraber, olgularin yaklagik yarisinda
sebep belli dedildir (24,81). idiopatik NBH, 35 yil 6nce ilk defa tarif edilmesinden
bu yana halen tani ve tedavi agisindan bir problem tegkil etmektedir. Klasik
olarak ataksi, Uriner inkontinans ve degisik derecelerde biligsel bozukluk ile
birlikte ventrikullerde genigleme ile gorulur. Ancak normal BOS basinci bulgulari
ile ortaya ¢ikmasina karsin, klinik tablo, ileri yas ve beraberindeki medikal ve

norolojik hastaliklarla birlikte daha da komplike hale gelebilmektedir (21,24).
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Semptomlar temel olarak azalmig intrakraniyal komplians ve serebral kan
akimina baglidir. Ginimuze kadar hicbir yontemle kesin tani konamadigi gibi,
higbir ydontem de hangi hastalarin operasyondan fayda gorecegini saptamak icin
yeterli olmamigtir (21). NBH'nin kesin tanisi gunimuizde ancak sant
operasyonundan sonra hastanin klinik olarak dizelme gdstermesiyle
dogrulanabimektedir (80).

idiopatik NBH'li hastalarda hiperdinamik BOS akimi mevcuttur (22,26,88).
Bu hizli akim, akuaduktusta T2 agirlikli serilerde hizli akima bagh belirgin sinyal
kaybi (flow void) olarak kendini gosterir. Ancak T2 goruntulerdeki ‘flow void',
manyetik alan gucu, kesit kalinhgi, TE, kardiyak tetikleme gibi hareket
kompansasyon teknikleriyle ilgili faktérlere bagimhdir. Bu bagimlilik, belirgin
'flow void'lerin subjektif olarak degerlendirilip klinik kullanima uyarlanmasini
zorlastirmistir (22, 65).

Baledent normal gonullilere gére NBH olgularinda akuaduktus alaninin
cok daha genis oldugunu (N:8 mm?®ye karsi Ort:17mm?), ortalama BOS atimi
volimunan arttigint (N:51u/ml'ye karsi Ort:196 p/ml) belirtmis, net akimin
normalin tersine kaudokraniyal ydénde ve normal gonullilerden belirgin
derecede daha fazla oldugunu bulmusgtur ( N:1.1 £ 2.5 ml/dk’ya karsi Ort:0.35 £
0.5 ml/dk) (1). Luetmer, ortalama akimi 27.4 mi/dk (3.13-62.2 ml/dk) ve Dixon
29.4 ml/ dk (3.4- 91.2 ml/dk) bulmustur (21, 65). Luetmer, sinGzoid akim
paterninde 18 ml/dk'nin altindaki akim hizinin normal kabul edilebilecegini 6ne
surmustir (23). Ancak gerek T2 agirlikli sekanslarda operasyon sonrasi 'flow
void'deki degisimin incelendigi, gerek de faz kontrast yontemiyle operasyon
oncesi ve sonrasi akim degerlerinin  kargilastinldigi  ¢alismalarda,
akuaduktustaki BOS akimi  c¢alismalarinin, ventriklloperitoneal sant
operasyonundan fayda goérebilecek hastalari tayin etmede yetersiz kaldigina
dair fikir birligine variimistir (9,10,19,21,62).

2.9.2. Araknoid kistler

intrakraniyal kistik lezyonlar ve BOS ile baglantili kistik genislemeler
lokalizasyonlarina goére, ekstraaksiyel (araknoid kist ve epidermoid Kkist),

intraventriktler (kolloid kist) ya da intraparankimaldir (kistik tUmor, parazitik

48



enfeksiyon). Araknoid kistlerin, meninkslerin gelisim anomalisine baglh olarak
ortaya ciktiklari dustnulmektedir. Konjenital olan bu yapilarin subaraknoid
mesafeyle baglantisi bulunmaz. Gegirilmis travma, enflamasyon ve diger
genetik olmayan faktorler sonucu kistik genislemeyle ortaya g¢ikan patolojilerde
ise subarakanoid mesafeyle baglanti mevcuttur (93). Konvansiyonel MR
goruntileme ve bilgisayarli tomografi teknikleri, intrakraniyal kist ya da Kkist
benzeri lezyonlarin lokalizasyonlari, sinyal intensiteleri ve dansiteleri hakkinda
yeterli bilgi verirken, Kistik lezyonlann komgu BOS alanlari ile baglantisini
siklikla gosterememektedir. Klinik semptom veren ve kitle etkisi belirgin olan
kistik lezyonlarin (araknoid kistler) operasyon 6ncesi BOS ile baglantisinin olup
olmadigi gosterilmelidir (47).

Araknoid kistlerin komsu BOS alanlari ile olan iliskisi BT sistemografi,
sintigrafi ~ ve  ventrikilografi ~ gibi  invaziv = fonksiyonel tekniklerle
gosterilebilmektedir. Ancak son zamanlarda yapilan akima duyarll EKG
tetiklemeli MR sekans teknikleriyle BOS'un yavas pulsatil akim sekli, invaziv
islem gerektirmeden kalitatif ve kantitatif olarak gergeklestirilebilmektedir. Bu
sekilde yapilan galismalarda (47,93) kist i¢i pulsatil akim varlidi ve ya kist icinde
sistolik ya da diastolik akima uygun gelen siyah ve beyaz BOS akim sekillerinin
baglanti kriteri olarak kabul edildigi bildirilmigtir. Hoffinan'in yaptigi kardiyak
tetiklemeli PSIF sekansinin kullanildigi calismada ise BOS ile baglantili
araknoid kistlerde 'flow-void' jet akiminin, baglanti kriterinde en anlamh bulgu
oldugu bildirilmistir (52). Kistin komsu BOS ile baglantisinin gdsteriimesinde,
sistolik ve diastolik fazlarda kist i¢ine dogru komsu sisternalardan uzanan beyaz
ya da siyah jet akimin varligi tani igin yeterli olmaktadir (47).

2.9.3.Akuaduktal Stenoz, Akuaduktoplasti ve Ugiincii Ventrikiilostomi

Akuaduktal stenoz, konjenital ve akkiz hidrosefalinin en 6nemli
sebeplerindenbiridir. Tipik olarak kronik baslangicli olup, gen¢ hastalarda bas
agnsi, yash hastalarda ise daha ¢ok NBH bulgulariyla kendini gosterir (29).
Konvansiyonel MRG sekanslarinda saptanabilen akuaduktusta daralma,
mezensefalik tektumda kalinlasma, akuaduktusta akima bagh sinyal kaybinin

olmamasi gibi bulgularla beraber, sine faz kontrast MR goruntuleme de, Gguncu
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ventrikllde tdrbulan akim, akuaduktusta akim hizinda ve atim voliminde
belirgin azalma gibi tipik 6zellikleri ortaya koyabilir (56). Periakuaduktal bdlge
obstriksiyonu olan hastalarda, kalitatif incelemede, normalde goriulen kaudal ve
kranial yondeki hareketler izlenemezken, maksimum hiz da 1 cm/sn'nin alti gibi
degerlerdedir (22). Akuaduktoplasti dncesi ve sonrasi kalitatif ve kantitatif
calismalariyla da, operasyonun Dbasarisi konusunda degerlendirme
yapilabilmektedir. Ventrikul boyutlarinda kigulme, akuaduktusta sinyal kaybinin
ortaya ¢ikmasi ile bir tipik kraniyal ve kaudal akimlarin gértulmesi ve akuaduktus
alani, hiz, akim ve temporal parametrelerde de normale dénus faz konrtast
¢alismalariyla ortaya konabilmektedir .

Semptomatik obstriktif hidrosefalinin tedavisinde, kullanimi pratik olan
yeni jenerasyon endoskoplarin devreye girmesiyle, endoskopik uglncu
ventrikllostomi (ETV), yaygin olarak kullanilan ve ventrikiloperitoneal santa
alternatif bir operasyon yontemi olmustur. BOS akim yollarindaki sivi
dinamiginin hem operasyon dncesinde hem de sonrasi degerlendiriimesinde ve
operasyon sonrasinda endoskopik Uguncu ventrikilostomi (ETV) acikhginin
belirlenmesinde bu ydntem altin standart haline gelmistir (28). BOS akim
calismalariyla obstriksiyon, semptom rekulrrensi ortaya ¢ikmadan &nce

gOsterilebilmektedir (30)
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Ocak 2006 — Haziran 2008 tarihleri arasinda Noroloji ve
Norosirurji Anabilim Dallarina gesitli sikayetlerle (bkz. Tablo 3,4 ve 7) basvuran,
klinik ve radyolojik olarak normal basingl hidrosefali olarak degerlendirilen
yaslari 19-80 arasinda degisen (ortalama 48.4) 30 hasta (12 erkek, 18 kadin) ,
serebral sulkuslar ile orantisiz atrofik dilatasyonu bulunan yaslar 44-87
arasinda degisen (ortalama 67,3) 20 hasta (17 erkek, 3 kadin) ve kontrol grubu
olarak hidrosefali klinigi bulunmayan, yaslari 22-60 arasinda degisen (ortalama
43,2) 30 olgu (15 erkek, 15 kadin) olmak Uzere toplam 80 olgu g¢alismaya dahil
edilmistir. NBH olarak izlenen 30 hastadan 15 hastaya ventriklloperitoneal sant
yerlestiriimis ve bu hastalar postoperatif donemde takip edilmistir.

Ayrica obstriktif hidrosefali grubunda degerlendirilen; Chiari 1
malformasyonu bulunan yaslari 18-47 arasinda degisen (ortalama yas 29) 3
hasta (1 erkek, 2 kadin), Dandy Walker malformasyonu bulunan yasi 31 olan 1
hasta ve akuaduktus stenozu bulunan 10-60 arasinda degisen (ortalama yas
30.35) 13 hasta (7 erkek,6 kadin) olmak Uzere toplam 17 hastayi
kapsamaktadir. Obstruktif hidrosefali olarak degerlendirilen 17 hastada BOS’'un
gegis yollari, obstruksiyon dizeyinin tespiti ve bu hastalardan 7’sine uygulanan
ETV sonrasi ventrikilostomi acikhdr degerlendirilmistir.

Toplam 97 hasta retrospektif olarak incelendi ve hasta bilgilerine
Universitemizin bilisim sistemlerinden ulasildi.

MRG tetkikleri 1.5 Tesla MR cihazi (Siemens Symphony, Erlangen,
Germany) ile gercgeklestirildi. Olgular supin pozisyonda, baglari notral
pozisyonda, standart kafa koili kullanilarak gorintilendi. Olgulara herhangi bir
on hazirlik yapilmadi ve ¢ekim esnasinda derin inspirium ve ekspiriumdan
kacinmalar istendi. Kraniyal bodlgenin incelemesi rutin olarak T2 agirlikli TSE
(turbo spin echo) goruntuler sagittal (TR/TE/NEX/FA:6030/103/1/150) ve aksiyal
(TR/TE/NEX/FA:4270/108/2/150) planlarda elde edildi. Goruntuler kesit kalinligi
5mm olacak sekilde alindi. Bu incelemelerde FOV: 230mm ve matriks sagittal

goriuntulerde 83x256,aksiyel gortuntulerde 65x384 seklinde kullanildi.
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Tum olgularda prospektif kardiak tetikleme (senkronizasyon), bireylere MR
uyumlu elektrodlar (Arbo, Kendall, Tyco International Company, Germany)
takilarak uygulandi.T2 agirhikh  midsagittal kesitte,serebral akuaduktus
lokalizasyonunda,bu anatomik yapinin orta kesimi (ampulla) dizlemine tam dik
olacak sekilde (90° agiyla) plan kuruldu. 'Lokalizer' gizgisinin aksiyel diuzlemde
de akuaduktustan gegmesine dikkat edildi.

Faz kontrast sine MR goériuntlileme sekansi olan FLASH through-plane
kullanilarak yar aksiyel planda (TR/TE/NEX/FA:33/7/1/10). Kesit kalinhigi 3 mm,
kesit araligi 1 mm, FOV; 160, matriks; 100x256, hiz kodlamasi (Venc) tum
bireylerde 20cm/sn ve FLASH in-plane sagittal planda
(TR/TE/NEX/FA:43/12/2/10). Kesit kalinhd1 4 mm, kesit araligi 1 mm, FOV; 240
matriks; 75x256, hiz kodlamasi (Venc) tum bireylerde 6 cm/sn segcildi.

Kardiyak tetikleme ile BOS siklusunun sirasiyla diastolik, erken ve geg¢
sistolik fazlari alinirken, bir sonraki fazin dogru alinabilmesi icin siklusun
terminal bolumunde Ol¢um yapilmadidindan, ge¢ diastolik faz tim uzunlugu
boyunca &lgiilemedi. inceleme protokoliinde programda kaudokraniyal yon
pozitif, kraniyokaudal yon ise negatif olacak sekilde yon programlamasi
mevcuttu. Olgulara elektrod yerlestiriimesi, T2 agirlikh sekans ve FLASH
through-plane ve in-plane faz kontrast sekansinin da alinmasiyla birlikte ¢ekim
suresi toplam 15 dakikay1 buldu.

Leonardo (Siemens Symphony, Erlangen, Germany) is istasyonunda
bulunan ARGUS, ventrikuler volim ve kan ile BOS akimini gorsel olarak sine
modda ve sayisal olarak degerlendirmede kullanilan otomatize edilmis goruntu
analiz programidir. Bu program hem buyuk, hem de kig¢lik damarlarda oldugu
kadar, akimin dizenli oldugu akuaduktus gibi yapilarda da ortalama ve
maksimum hiz, ortalama ileri ve geri akimlar gibi akim ve hiz parametrelerinin
hesaplanmasinda kullanildi. Sonuglar grafik ve tablolar halinde elde edildi (Sekil
34).
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Sekil 34: ARGUS goruntu analiz programinda otomatik olarak elde olunan
grafikler. Akuaduktus optimal derecede gorulecek sekilde goruntiler bayutulda
ve tUm akuaduktusu kaplayacak sekilde ROIl vyerlestirilerek akim ve hiz
parametrelerinin hesaplandi. Sonugclar grafik ve tablolar halinde elde edildi.

FLASH through-plane ve in-plane sekansiyla elde edilen goruntuler,
Leonardo (Siemens Symphony, Erlangen, Germany) is istasyonunda bulunan
ARGUS goruntu analizi programina aktarilip, yari aksiyel ve sagittal planda
faz, refaz ve magnitud goruntuler elde edildi. Tum olgularda BOS akimi once
gorsel olarak degerlendirildi. Faz ve magnitud goruntulerde serebral akuaduktus
icindeki akim, tim Kkesitlerde ylUksek sinyalde izlenirken, faz goérintillerde
kraniyal yondeki akim yuksek, kaudal yondeki akim ise duguk sinyal
intensitesinde izlendi. Akuaduktus optimal derecede gorllecek sekilde
goriantuler buyatalda.

Faz ve magnitid goruntulerde akuaduktus igindeki akim ve g¢evre beyin
dokusuyla kontrast daha belirgin oldugundan, bu iki tip seriden birinde
akuaduktus sinirlarini agsmayacak bigcimde her kesite teker teker daire seklinde
ROI vyerlestirildi. Bu sekilde, BOS akim parametrelerinin bir kardiak siklus
boyunca zamana kargi degisimi, tim akim degerlerini iceren veri tablolari ve
grafiklerle elde edildi. Bu grafiklerde sifir degerinin Ustinde kalan bdlim

kraniyale, altinda kalan bolim ise kaudale dogru olan akimi temsil ediyordu.

53



Tam MR goérantileri ve elde edilen degerler iki radyolog tarafindan
degerlendirildi. Siemens kullanici konsolunda elde edilen yari aksiyel
goruntllerde tim akuaduktusu kaplayacak sekilde ROI yerlestirilerek bir
kardiyak siklus ile degiskenlik gosteren hiz (cm/sn), akim (ml/sn) degerleri ve
hiz-zaman egrisi elde edildi. Elde olunan tablodan dakikadaki ortalama BOS
debisi hesaplandi. Akuaduktus dizeyinde ortalama BOS debisinin 18
ml/dk’'nin Uzerinde olmasi hiperdinamik BOS akim paterni ile uyumlu olarak
degerlendirildi. U¢ grup arasinda akuadukttaki dakikalik ortalama BOS debileri
Kruskall-Wallis varyans analizi testi ile (p=0,05), gruplar birbirleri ile Mann-
Whitney U testi ile (p=0,016) istatistiksel olarak karsilastirildi.

Ayrica FLASH in-plane sagittal plandaki goruntilerde de BOS’un gegis
yollari sine olarak izlendi, obstruktif patolojiler ve dizeyleri tespit edildi ve bu

hastalara uygulanan ETV sonrasi ventrikilostomi agikligi degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Atrofik dilatasyonlu hastalarin klinik bulgulari tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3- Atrofik dilatasyon bulunan hastalarda izlenen klinik bulgular

Olgu No. | Yas | Cinsiyet | Klinik Bulgular |
1 | 57 ' E | Bas agrisi |
2 | 78 ' E | Demans |
3 68 E Demans

Yurime bozuklugu
4 | 68 ' E | Dengesizlik |
5 73 E Yurime bozuklugu

idrar inkontinansi
6 | 67 K | Demans |
7 | 64 E | Bas agrisi Dengesizlik |
8 55 E Bas agrisi

Bas donmesi
9 86 E Demans

Yurime bozuklugu

10 71 ' E | Demans, idrar inkontinansi |
11 | 80 K | Bas agrisi Dengesizlik |
12 | 63 E ' Bas agrisi, Dengesizlik |
13 79 ' E | Demans |
14 69 E Bas agrisi Dengesizlik
Demans

15 | 55 K | Bas agrisi, Bag ddnmesi |
16 66 E Dengesizlik, idrar inkontinansi

17 | 44 E | Bas agrisi, Dengesizlik |
18 71 ' E ' Demans, Dengesizlik |
19 | 45 ' E | Bas agrisi |
20 | 87 E | Demans, Idrar inkontinansi |

NBH olarak degerlendirilen 30 hastadan 15 hastaya (8 erkek, 7 kadin)
ventriktloperitoneal sant (VPS) yerlestiriimis ve bu hastalarin postoperatif
donemde semptomlarinda iyilesme oldugu tespit edilmigtir. Tablo 4’'te hastalarin

klinik bulgulari ve postoperatif sikayetlerinde dizelme olup olmadidi

55



belirtiimigtir. 15 hastada ise ¢alisma slrecinde operasyon gergeklesmedigi icin

postoperatif verileri elde edilememistir.

Tablo 4- NBH olarak degerlendirilen olgularda izlenen klinik bulgular.

Olgu Yas | Cinsiyet | Klinik Bulgular VPS | Postoperatif
No. Sikayetlerde
Gerileme

1 136 | K | Bas agrisi, Dengesizlik | | |
2 21 | K | Dengesizlik | | |
3 41 K Dengesizlik, Demans, + +

Idrar Inkontinansi
4 68 | K | Bas agrisi, Demans | | |
5 122 | E | Bas agrisi |+ |+ |
6 ' 25 | E | Bag agrisi, Dengesizlik | | |
7 135 | E | Dengesizlik |+ | |
8 | 44 | K | Bas agrisi, Bag donmesi | + | |
9 73 | K Demans, idrar

Inkontinansi, Yurime + +

bozuklugu
10 63 | E Dengesizlik, idrar

- . + +

Inkontinansi
11 | 46 | E | Bas agrisi, Bag donmesi | + | + |
12 162 | K | Bas agrisi | | |
13 | 54 | K | Bas agrisi, Bag donmesi | + | + |
14 65 | E Dengesizlik, idrar

Inkontinansi
15 71 K Demans, idrar

inkontinansi, Yuriime + +

bozuklugu
16 70 | E Demans, idrar

inkontinansi, Yuriime + +

bozuklugu
17 |22 | K | Bas agrisi, Dengesizlik | + | + |
18 |19 | K | Bas agrisi, Dengesizlik | + | + |
19 53 E Bas agrisi, Dengesizlik,

Unutkanhk
20 68 E Bas donmesi,

Dengesizlik, Unutkanlik
21 66 | E Dengesizlik, idrar

inkontinansi
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22 43 E Bas agrisi, Dengesizlik + +
23 45 | K Demans, idrar

Inkontinansi, Yurime

bozuklugu
24 74 E Bas agrisi, Bas donmesi,

Dengesizlik
25 64 | E Dengesizlik, idrar

Inkontinansi, Bas agrisi
26 36 K Bas agrisi
27 66 | E idrar inkontinansi,

Yurime bozuklugu
28 38 E Bas agrisi, Dengesizlik + +
29 28 E Bas agrisi + +
30 34 E Bas agrisi, Bas donmesi

Kontrol grubu olarak da hidrosefali klinigi bulunmayan, kraniyal MRG
cekilen 30 olgu calismaya dahil edildi.

Akuaduktus duzeyinden elde edilen ortalama debi degerleri; Atrofik
dilatasyon grubunda 9.28+4.68 ml/dk (1.24-15.87 ml/dk), NBH olarak
degerlendirilen grupta 46,56 £ 25,06 ml/dk (20.25-96.92 ml/dk), kontrol
grubunda ise 8,68+ 3,40 ml/dk (3,32-14.67 ml/dk) olarak dl¢uldu.

Gruplardaki olgularin debi degerleri normal dagihma uymadigindan non
parametrik testler kullanildi. U¢ grup olgunun debi degerleri arasindaki farklilik

istatiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 5).

Tablo 5. NBH grubu, AD grubu ve kontrol grubu arasindaki ortalama debi

parametresinin karsilastiriimasi.

Ortalama Debi (ml/dk)

Kontrol Grubu 8,68+ 3,40

NBH Grubu 46,56 + 25,06
AD Grubu 9,28 +4,68
P 0,000
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Farklihdin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak icin Bonferroni
dizeltmesi yapilmis olup farkin NBH grubundan kaynaklandigi saptanmigtir
(Tablo 6). NBH grubundaki ortalama debi, kontrol grubu ve AD grubu ile
karsilastiriidiginda istatiksel olarak anlamh fazla bulunmustur (p=0,000). AD
grubunda ortalama debi, kontrol grubuna gore fazla olmakla birlikte anlamli

farkhlik saptanmamistir (p=0,055).

Tablo 6. Gruplardaki ortalama debi parametresinin birbirleri ile

kargilagtiriimasi.

Ortalama Debi (ml/dk) P
NBH Grubu / Kontrol 46,56 + 25,06/ 8,68+ 3,40 0,000
Grubu
NBH Grubu / AD Grubu 46,56 + 25,06/ 9,28 + 4,68 0,000
AD Grubu / Kontrol Grubu 9,28 + 4,68/ 8,68+ 3,40 0,055

Obstruktif hidrosefali olarak degerlendirilien 17 hastanin klinik bulgulari,
FKS MRG teknigi ile obstruksiyon duzeylerinin incelenmesi ve ETV sonrasi
ventriktlostomi noktasinin agikhdinin degerlendiriimesi tablo 7’de 6zetlenmisgtir.

Bu gruptaki hastalarin 3'G Chiari tip | malformasyonu (Sekil 48), 1'i Dandy
Walker malformasyonu (Sekil 50) olup obstriksiyon dizeyleri foramen magnum
dizeyindeydi. Bu hastalardan Chiari tip | malformasyonlu hastalardan 2’sine
ETV uygulandi. Ayrica geri kalan 13 hastanin obstriksiyon duzeyleri
akuaduktus duzeyindeydi. Bunlarin 2’si parsiyel akuaduktus stenozu olarak
degerlendirildi. Bu olgularin biri kuadrigeminal plate lojunda lipoma (Sekil 53),
digeri distal akuaduktus c¢apinin belirgin dar olusuna bagliydi (Sekil 55). Bu 2
parsiyel akuaduktus stenozu olan olguda konvansiyonel MRG ile triventriktler
hidrosefali saptandi ve FKS MRG ile akuaduktus dizeyinden BOS sistoll ve
diastoli esnasinda sinyal degisiklikleri kaydedildi. Distal akuaduktus ¢api
belirgin dar olan hastaya ETV yapildi.

Komplet akuaduktus stenozlu 11 olgunun 1 tanesinin araknoid kiste (sekil
58) digerinin ise tektal glioma (Sekil 62) sekonder gelismis oldugu saptandi.

Geri kalan 9 hastada akuaduktus kanal dizeyinde lineer septalar dikkati ¢ekti
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Olgu | Yas | Cinsiyet | Klinik bulgular Obstriksiyon

(Sekil 67,72,77). Komplet akuaduktus stenozu olan 11 olguda konvansiyonel
MRG goruntulerde triventrikiler hidrosefali mevcut olup FKS MRG ile
akuaduktus duzeyinden BOS sistoli ve diastoli esnasinda sinyal degisikligi
izlenmedi. Bu olgulardan 4’Gne ETV uygulandi.Obstriktif hidrosefali olarak
degerlendirilen
toplam 17 hastadan 7’sine ETV ugulandi ve postoperatif erken dénemde sine
faz kontrast MRG ile venrikilostomi acikhidr degerlendirildi.

ETV sonrasi 3. ventrikll tabanindan prepontin sisterne dogru uzanan BOS
sistolU ve diastolu esnasinda ffiliform flow’ sinyal degisikligi dikkati cekmektedir
(Sekil 57,61,69,74,78).

Tablo 7. Obstruktif Hidrosefalili Hastalarda Klinik Bulgular

Postoperatif

No. Nedenleri ETV | ETV Acikiigr
1 22 K Bas agrisi, Chiari Tip |
. + +
Dengesizlik
2 18 E Bas agrisi, Bas Chiari Tip |
. . + +
Dénmesi
3 47 K Bas agrisi Chiari Tip |
4 31 K Bas agrisi Dandy Walker
Malformasyon
5 36 E Dengesizlik Aquadukt
stenoz
6 60 E Dengesizlik, Aquadukt
Idrar Inkontinansi | stenoz
7 46 E Bas Dénmesi, Aquadukt
. + +
Dengesizlik stenoz
8 22 K Bas agrisi, Aquadukt
o + +
Dengesizlik stenoz
9 56 | K Demans, idrar Aquadukt
Inkontinansi, stenoz
Dengesizlik
10 22 K Bas agrisi, Bas Aquadukt
Dénmesi, stenoz + +
Dengesizlik
11 23 E Bas agrisi Aquadukt
stenoz
12 16 E Bas agrisi Aquadukt

59



stenoz

13 13 Bas agrisi Akuaduktus
stenoz
14 10 Bas agrisi Akuaduktus
stenoz
15 30 Bas Akuaduktus
agrisi,dengesizlik | stenoz
16 38 Bas agrisi, Parsiyel
Dengesizlik Aquadukt
stenoz
17 26 Bas agrisi Parsiyel
Aquadukt
stenoz
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5. OLGU ORNEKLERI
1. NBH tanisi olan dengesizlik sikayeti bulunan 21 yasinda kadin olgu
(Sekil 35,36,37)

Sekil 35. T2 agirlikli sagittal (a), aksiyel (b) ve sine faz kontrast MR
goruntileme sekansi FLASH in-plane sagittal goruntulerde (c) akuaduktus ve 4.

ventrikul i¢erisinde (oklar) hiperdinamik BOS akim paterni izlenmektedir.

Velocity vs Time Peak Velocities vs T
Peai Heloolias vs Time
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Sekil 36. Pik hiz, bizim olguda sectigimiz Venc (20 cm/sn) degerinin Ustlinde
oldugu icin FLASH through plane aksiyel sine goruntulerde (c) aliasing artefakti
(ok), pik hiz (b) ve hiz zaman (a) grafiklerinde tepe noktasinda ani bir diguse ait

degisiklikler izlenmektedir. Tabloda (d) pik hiz 19.84 cm/sn olarak 6lguldu.

Velocity vs Time Peak Velocities vs Time
Peak Velooilies vs Time

15 Time
72 144 218 2 504 675 648 7209

Sekil 37. Venc degerini 25 cm/sn yaparak FLASH through plane aksiyel planda
(c) sine goruntudeki aliasing artefaktin ve grafikteki hiz egdrisinin (a,b)
tepesindeki ani disusun duzeldigini ve bifazik paternin de normale dénduguna

gOzledik. Tabloda (d) gergek pik hiz 23.57cm/sn olarak dlgulda.
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2. Kontrol grubundan 23 yasinda kadin olgu (Sekil 38,39)

Sekil 38. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde ventrikller sistem ve

sulkuslar normal gérinumde izlenmektedir.

Velocity vs Time Peak Velocities vs Tim: Net Flow vs Time
Peak Velocities vs Time Net Flow vs Time

ition: SP_FO.7  Venc Adjustment-20 : 20 £ SP FO.7  Venc Adjustment-20 : 20

Flow vs Time

Sekil 39. Akuaduktus duizeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b), net akim-zaman (c) ve akim
zaman (d) ve tablo (e) izlenmektedir. Grafik sintzoidal bir egri olusturmaktadir.
Sifirin altindaki hizlar kaudal yonde akimi yani BOS sistollna, sifirin Gzerindeki
hizlar ise kraniyal yondeki akimi yani BOS diastolinin gdéstermektedir.
Ortalama debi 7.66 ml/dk
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3. Kontrol grubundan 46 yasinda kadin olgu (Sekil 40,41)

Sekil 40. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde ventrikller sistem ve

sulkuslar normal gérinumde izlenmektedir.

Flow vs Time Peak Velocities vs Ti Net Flow vs Time
FReak Yelocities vs Time Net Flow vs Time

Velocity vs Time

Sekil 41. Akuaduktus duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b), net akim-zaman (c) ve akim
zaman (d) ve tablo (e) izlenmektedir. Grafik sintzoidal bir egri olusturmaktadir.
Sifirin altindaki hizlar kaudal yonde akimi yani BOS sistollna, sifirin Gzerindeki
hizlar ise kraniyal yondeki akimi yani BOS diastolinin go&stermektedir.
Ortalama debi 8.83 ml/dk
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4. Atrofik dilatasyonu bulunan demans ve dengesizlik sikayeti olan 71
yasinda erkek olgu (Sekil 42,43)

Sekil 42. T2 sagittal (a), aksiyel (b) planda ve FLAIR koronal (c) géruntilerde
sulkuslar ile orantisiz ventrikiler genigleme ve periventrikiler beyaz cevher

alanlarinda kronik iskemik gliotik degisiklikler izlenmektedir.

Velocity vs Time Peak Velocities vs Time Net Flow vs Time
Ls L

1l
: r \ | Time
1 7 14 4 )
4

4

Flow vs Time

Sekil 43. Akuaduktus duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman(b) ,net akim-zaman (c), akim
zaman (d) ve veri tablosu (e) izlenmektedir. Ortalama debi normal sinirlardadir.
Ortalama debi 14.48 ml/dk
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5. NBH tanisi bulunan basagrisi, dengesizlik sikayeti olan 22 yasinda
kadin olgu (Sekil 44,45)

Sekil 44. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde lateral ve 3. ventrikulde
genisleme, korpus kallozumda incelme, beyin parankiminde konveksiteye dogru

itiime izlenmektedir.

Velocity vs Time Peak Velocities vs Ti Net Flow vs Time
Ls L

Flow vs Time

0018 mi

Fomar lume:

P H7 4

Sekil 45. Akuaduktu

calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b),net akim-zaman (c), akim

djustment -20 : 20

s duzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim

zaman (d) ve veri tablosu (e) izlenmektedir. Ortalama debide artis saptanmistir.
Ortalama debi 35.55 ml/dk
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6. NBH tanisi bulunan dengesizlik, idrar inkontinansi sikayeti olan 66
yasinda erkek olgu (Sekil 46,47)

Sekil 46. T2 agirlikh sagittal (a) kesitinde lateral ve 3. ventrikilde genisleme,
korpus kallozumda incelme, beyin parankiminde konveksiteye dogru itiime
izlenmektedir. Aksiyel (b) T2 agirlikli kesitinde ventrikller sistemde genigleme

ve periventrikller beyaz cevherde iskemik gliotik odaklar mevcuttur.

Velocity vs Time Peak Velocities vs Time Net Flow vs Time
T T T,

Flow vs Time

Sekil 47.Akuaduktus diuzeyinden yari aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait hiz-zaman (a), pik hiz-zaman (b), net akim-zaman (c), akim
zaman (d) ve veri tablosu (e) izlenmektedir. Ortalama debide artis saptanmistir.
Ortalama debi 40.14 ml/dk
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7. Chiari 1 malformasyonu tanisi bulunan bas agrisi, bags donmesi sikayeti
olan 18 yasinda erkek olgu (Sekil 48,49)

Sekil 48. T2 sagittal (a),aksiyel (b) ve FLAIR koronal (c) géruntilerde kigiik
posterior fossa ve serebellar tonsillerin foramen magnumdan inferiora dogru 15
mm uzandigl izlenmektedir.T2 agirhkh sagittal kesitte tonsillerin foramen
magnumu posteriordan oblitere ettigi ve beyin sapini anteriora dogru basiladidi

ve tum ventrikiler sistem kalibrasyonun artmis oldugu izlenmekte.

Sekil 49. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goruntllerde BOS sistolu ve diastoli esnasinda prepontin ve servikal
subaraknoid mesafede, akuaduktus ve 4. ventrikil duzeyinde (oklar) sinyal
degdisikligi izlenirken, foramen magnum duzeyinde serebellar tonsil
herniasyonuna sekonder oblitere oldugundan BOS sirkulasyonuna ait sinyal

degisikligi izlienmemektedir (ok basi).
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8 .Dandy Walker Malformasyonu tanisi bulunan, basagrisi sikayeti olan 31
yasinda kadin olgu (Sekil 50,51,52)

Sekil 50. T2 sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntilerde sol serebellar hemisfer ve
vermis hipoplazik goérinimde olup 4. ventrikil genis bir retroserebellar kist
olarak devam ettigi izlenmektedir. Posterior fossa genis, beyin sapi éne dogru

hafif komprese gérinimdedir (oklar).

Sekil 51. Sine faz kontrast FLASH through-plane yari aksiyel faz gorunttlerde
akuaduktus duzeyinde (ok) BOS sistolli (a) ve diastolu (b) esnasinda sinyal

degisiklikleri izlenmektedir.
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Sekil 52. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goéruntllerde BOS sistolu ve diastoli esnasinda akuaduktus dizeyinde 4.
ventrikulle iligkili retroserebellar kistik alana dogru sinyal degisiklikleri
izlenmektedir. Ancak foramen magnum dizeyinde retroserebellar kistik alan ile
servikal subaraknoid mesafe arasinda BOS sistoll ve diastoll esnasinda sinyal

degisikligi izlenmemektedir (oklar).

70



9.Parsiyel akuaduktus stenozu nedeniyle bas agrisi sikayeti olan 26
yasinda kadin olgu (Sekil 53,54)

Sekil 53. T2 agirlikh sagittal (a), aksiyel (b,c) ve T1 agirhikh aksiyel (d)
goruntulerde triventrikller hidrosefali mevcut olup kuadrigeminal plate
dizeyinde 16x12 mm boyutlarinda T1 ve T2 agirlikli serilerde yuksek sinyallerle
karakterize lipom izlenmektedir. Lipom akuaduktus dizeyinde posteroinferior

kesimde orta hatta yakin sagdan basi etkisi gostermektedir (oklar).
R ey

Sekil 54. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goruntulerde akuaduktus duzeyinde basi etkisine ragmen BOS sistoli ve
diastoll esnasinda 4.ventrikile dogru uzanan sinyal degisiklikleri akuaduktusun

acik oldugunu gostermektedir (oklar).
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10.Parsiyel akuaduktus stenozu nedeniyle bas agrisi, dengesizlik sikayeti
olan 38 yasinda kadin olgu (Sekil 55,56,57)

Sekil 55. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntulerde triventriktler
hidrosefali mevcuttur. Sagittal goérintiide akuaduktus proksimal 2/3 kesiminde
dilatasyon mevcut olup distal 1/3 kesiminde belirgin daralma dikkati gekmektedir
(oklar).

Sekil 56. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal (a) ve through-plane yari
aksiyel (b) faz goruntulerde akuaduktus duzeyinde BOS sistoli ve diastoll

esnasinda sinyal degisikligi dikkati gekmektedir.
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Sekil 57. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goérunttlerde ETV sonrasi 3. ventrikil tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistoll ve diastolu esnasinda ‘filiform flow’ sinyal degisikligi dikkati

cekmektedir (oklar).

73



11.Komplet akuaduktal stenozu nedeniyle bas agrisi, bag donmesi ve
dengesizlik sikayeti olan 22 yasinda kadin olgu (Sekil 58,59,60,61)

Sekil 58. T2 agirlikli sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntllerde kuadrigeminal
sistern duzeyinde 5.6 x 4 cm boyutlarda araknoid kist mevcut olup buna
sekonder akuaduktus duzeyinde, serebellar vermise ve beyin sapina basi
bulgular ve triventriktler hidrosefali dikkati gekmektedir(oklar). Ayrica sagittal
(a) goéruntlde serebellar tonsil foramen magnumdan inferiora dodru herniye
goérinimdedir,  aksiyel  goruntide  periventrikiler = beyaz  cevherde

transepandimal migrasyona ait hiperintensite izlenmektedir (c).

Sekil 59. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goruntulerde prepontin ve spinal subaraknoid mesafede BOS sistoll ve diastolu
esnasinda sinyal degisikligi izlenirken (oklar) akuaduktus, 4. ventrikil ve
foramen magnum dizeyinde BOS sirkllasyonuna sinyal kaydi dikkati

cekmemektedir.
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Sekil 60. T2 agirlikh sagittal (a), aksiyel (b) géruntulerde, araknoid kist sisternle
agizlastirhp, ETV uygulanan hastada 3 ve lateral ventrikil kalibrasyonu azalmis
araknoid kistin basi bulgularinda hafifleme ve serebellar tonsilin foramen

magnuma herniasyonunda gerileme dikkati gekmistir (oklar).

Sekil 61. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal faz (a) ve magnitud (b)
goérunttlerde ETV sonrasi 3. ventrikll tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistolu ve diastoll esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati

cekmektedir (oklar).
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12. Komplet akuaduktal stenozu nedeniyle dengesizlik, idrar inkontinansi
olan 60 yasinda erkek olgu (Sekil 62,63,64,65)

Sekil 62. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntulerde triventriktler
hidrosefali mevcut olup akuaduktus 2/3 proksimal kesimi belirgin dilate

gorinumdedir (oklar).

Sekil 63. T1 agirlikh kontrasth sagittal (a) ve aksiyel (b), T2 agirhikh sagittal (c)

ve aksiyel (d) gorUntllerde, akuaduktus distal kesimde tektumda T2 agirlikh
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serilerde  yuksek sinyaller ile karakterize T1 kontrastli  serilerde

kontrastlanmayan izointens kitlesel lezyon dikkati gekmistir (oklar).

Sekil 64. Sanal sisternal endoskopide, akuaduktus dizeyinde aksiyel (a),
sagittal (b) ve koronal (c) goruntulerde tektumda ¢evre beyin parankimine gore

hafif yiksek sinyallerle karakterize kitlesel lezyon dikkati cekmektedir (oklar).

Sekil 65. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goéruntlilerde BOS sistoli ve diastolu esnasinda 4. ventrikil distal
kesiminde,prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi
dikkati gekmektedir (oklar) ancak akuaduktus dizeyinde BOS sirkulasyonuna

ait sinyal degisiklikleri izlenmemektedir.
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13. Komplet akuaduktal stenozu nedeniyle bas donmesi, dengesizlik
sikayeti olan 46 yasinda erkek olgu (66,67,68,69)

Sekil 66. T2 agirlikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goérintulerde triventrikiler
hidrosefali dikkati cekmektedir.

Sekil 67. Sanal sisternal endoskopide akuaduktus dizeyinde aksiyel (a) ve
sagittal (b) gortntlide beyin parankimi ile izointens kanal boyunca septasyonlar

izlenmektedir (oklar).
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Sekil 68. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goérunttlerde BOS sistoll ve diastoll esnasinda 4. ventrikll distal kesiminde,
prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi dikkati
cekmektedir (oklar) ancak akuaduktus dizeyinde BOS sirkilasyonuna ait sinyal

degisiklikleri izlienmemektedir.

Sekil 69. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goérunttlerde ETV sonrasi 3. ventrikil tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistolu ve diastoll esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati

cekmektedir (oklar).
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14.Komplet akuaduktus stenozu nedeniyle bas agrisi, dengesizlik sikayeti
olan 22 yasinda kadin olgu (Sekil 70,71,72,73,74)

Sekil 70. T2 agirhkh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntulerde triventriktler
hidrosefali dikkati cekmektedir

Sekil 71. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal faz (a) ve magnitud (b)
goéruntlilerde BOS sistoli ve diastolu esnasinda 4. ventrikil distal
kesiminde,prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi
dikkati gekmektedir (oklar) ancak akuaduktus dizeyinde BOS sirkulasyonuna

ait sinyal degisiklikleri izlenmemektedir.
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Sekil 72. Sanal sisternal endoskopide (d) akuaduktus dizeyinde sagittal (a),
koronal (b) ve aksiyel (c) goruntulerde beyin parankimi ile izointens kanal distal

kesimde septasyon izlenmektedir (oklar).

Sekil 73. ETV sonrasi FLAIR koronal goérintide 3. ventrikil tabaninda

ventriktlostomiye bagli defektif gorinim dikkati cekmektedir (oklar).

Sekil 74. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal faz (a) ve magnitud (b)
goérunttlerde ETV sonrasi 3. ventrikll tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistolu ve diastoll esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati

cekmektedir (oklar).
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15. Komplet akuaduktus stenozu nedeniyle bas agrisi sikayeti olan 16
yasinda erkek olgu (Sekil 75,76,77,78)

Sekil 75. T2 agirhikh sagittal (a) ve aksiyel (b) goruntulerde triventriktler
hidrosefali mevcut olup akuaduktus 1/3 proksimal kesimi hafif dilate

gorinumdedir.

Sekil 76. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goérunttlerde BOS sistoll ve diastoll esnasinda 4. ventrikll distal kesiminde,
prepontin alanda ve spinal subaraknoid mesafede sinyal degisikligi dikkati
cekmektedir ancak akuaduktus dizeyinde BOS sirkulasyonuna ait sinyal

degisiklikleri izlenmemektedir (oklar).
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Sekil 77. Sanal sisternal endoskopide (d) akuaduktus dizeyinde aksiyel (a),
sagittal (b) ve koronal (c) goéruntide beyin parankimi ile izointens kanal distal

kesimde akuaduktal veb ile uyumlu septa izlenmektedir (oklar).

Sekil 78. Sine faz kontrast FLASH in-plane sagittal magnitid (a) ve faz (b)
goérunttlerde ETV sonrasi 3. ventrikll tabanindan prepontin sisterne dogru
uzanan BOS sistolu ve diastoll esnasinda “filiform flow” sinyal intensitesi dikkati

cekmektedir (oklar).
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6. TARTISMA

intrakraniyal alandaki BOS hareketlerinin arastiriimaya baglanmasi
yaklasik iki ylizyil dncesine dayanmaktadir. ilk defa Magendie 1825 yilinda BOS
‘'un ileri-geri hareketinin varhidini kanittamig, BOS pulsasyonlarinin kardiyak
siklusla es zamanh oldugunun anlagiimasi ise bir yuzyildan fazla bir zaman
sonra, 1943'te O'Connell'in c¢alismasiyla gergeklesmistir (84). BOS
dinamiklerinin  anlagiimasi i¢cin  radyonuklid yontemler, ventriktlografi,
sisternografi, basing dl¢cimleri gibi birgok yontem kullanilsa da, bu yontemlerin
invaziv, zaman alici ve pahali olmasi ilgiyi MR incelemeye yoneltmigtir.

MR sinyalinin harekete karsi duyarhligi, Hahn'in 1960'da nukleer
presesyonla deniz suyu hareketlerini saptamasindan beri bilinmektedir (46). Faz
duyarli teknikler ise ilk defa 1971'de Grover ve Singer tarafindan kan akiminda
uygulanmistir (44). Bu teknigin BOS akimina uyarlanmasi ise ancak son yirmi
yil icinde gergeklesmigtir (75). BOS akimi fizyolojisinin temel 6zellikleri Gnceden
bilinmekle beraber, MR incelemenin kullanima girmesiyle birlikte akim
dinamikleri hakkinda ¢ok daha ayrintili bilgiler elde edilmeye baglanmigstir (25).

Hiz, akim ve zamana bagli parametrelerdeki fizyolojik sinirlarin genisligi
dikkat g¢ekicidir. Normal kabul edilen bu buylk varyasyonlar, esas olarak BOS
mesafelerinin boyutlari ve anatomisi, kan damarlarinin boyutlari, sistolik ve
diastolik kan basinci, kalp hizi, juguler venéz akim, ¢evre beyin dokularinin
kompliyansi ve solunum gibi ¢ok degisik faktdrlere bagli olusmaktadir (8,87).
Zamana bagli sistolik parametreler, diastolik parametrelere gbére daha az
degiskenlik gosterir. CUnkU diastol, temel olarak R-R intervalindeki
degdisimlerden etkilenmektedir. Gunumuzde yuksek rezollsyonlu goruntiuleme
uniteleri kullaniimasina ragmen halen hizla ilgili verilerde hatalar gérulmektedir.
Buna sebep olarak, gradiyentlerin lineer olmamasi, eddy akimlar, parsiyel
volum etkileri ve ROI'nin yanhs yerlestirimesi gosterilmektedir (2,48). Bizim
¢alismamizda olgulara herhangi bir 6n hazirlik yapilmadi ve ¢ekim esnasinda
derin inspirium ve ekspiriumdan kaginmalari istendi.

Nilsson ve arkadaslari, 6 gonullide akuaduktustaki net akimdan yola

clkarak BOS Uuretiminin gunluk varyasyonlari Uzerinde ¢alisma yapmis ve saat
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02.00 civarinda maksimum dretim (42 + 2 ml/sa.) ve saat 18.00 civarinda da
minimum dretim (maksimum degerlerin %30'u) oldugunu bildirmislerdir. Ayrica
hem Kigiler arasinda, hem de ayni kiside glinun degisik saatlerinde Uretimde
belirgin derecede farklliklar oldugunu 6ne surmustir (74). Biz calismamizi
08.00-17.00 saatleri arasinda yaptik, saat farkini dikkate almadik.

Eddy akimlar, gradiyent profilinde distorsiyonlara sebep olarak elde edilen
kodlamali goérintinin dogrulugunu etkiler. Eddy akimlarin etkisini azaltmak icin
ROI'nin mumkun olabildigince kugultilmesi tavsiye edilmektedir (22). Tum bu
bahsedilen faktorlerden kaynaklanan olgum hatasi oraninin %10-15 oldugu
tahmin edilmektedir. Akuaduktusun ¢ok dar oldugu kisilerde, gurulti ve zayif
kontrast nedeniyle ROI yerlestirmesi gucleseceginden hata orani artabilir.

Anlamli sayisal degerlendirme yapilabilmesi i¢in, akuaduktus ¢apinin en az 1,5

mm? olmasi gerektigi one surulmektedir.

Onceki bazi calismalarda BOS akim dinamikleri serebral akuaduktusun
degisik seviyelerinde arastiriimistir (2,25,64). Bazi arastirmacilar en dogru
Olgumlerin, akuaduktusun en dar yeri olan inferior colliculus'tan elde edildigini
bildirirken (2), bir bagka ¢alismada da, akim kodlama aksisiyle olan aglyi en aza
indirmek ve parsiyel volim etkilerini ortadan kaldirmak igin akuaduktus-
dordlncu ventrikdl bilegskesinden olgim yapilmasi gerektigini 6ne sturmuglerdir
(25). Ancak, Lee ve arkadaslari, U¢ degisik seviyeden &lgum yapmalarina
ragmen, istatistiksel olarak anlamli sonuglar bulamamiglardir (64). Biz
Olgumlerimizi, akuaduktusun en genis yeri olan ampulla bdlgesinden yaptik.
Calismamizda akuaduktusta yuksek sinyalli pikselleri iceren ve gevredeki statik
beyin dokusunun 6l¢im yapilan alan i¢inde kalmamasina 6zen gosterilerek ROI
secilmistir.

Hiz kodlama (Venc), akima karsi duyarlihdi gosteren bir parametredir.
Sekans igin segilen Venc degeri, goruntilerde limen igi maksimal akim hizini
gosterir. Ornegin, Venc 10 cm/sn secilmisse, bu hizda gradiyent dogrultusunda
akan protonlar goéruntilerde en parlak sinyal intensitesini gosterirler. Daha
yavas protonlarin hizlari bu degere gore hesaplanir. Tahmin edilen maksimum

pik hizin biraz Ustinde Venc degeri segilmesi sonuglarin dogrulugunu
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artirmaktadir. Ancak pik hizdan kuaguk degerler secilmesi halinde, fazdaki
aliasing artefaktlari dlgtlen hizin, gercekte oldugundan daha kuglk ¢ikmasina
neden olacaktir (25,75).

Akuaduktusta yapilan BOS akim dlgumlerinde genelde secilen deger 15 ya
da 20 cm/sn' dir (18,25,75,85). Luetmer, calismasinda Venc'i 20 cm/sn
sectiklerinde, hicbir gonullide aliasing artefakti izlenmedigini belirtmistir (65) Biz
de, calisma Oncesi deneyimlerimize dayanarak Venc'i 20 cm/sn olarak sectik.
Ancak, BOS pik akim hizinin bu degerden daha ylksek oldugundan
suphelenilen hastalarda, Venc degerini daha yuksek tutmak gerekebilecektir.

Pik hiz egrisi secilen Venc degerinin gercek pik hiza ne kadar uydugunu
gOstermesi agisindan dnemlidir. Eger Venc belirgin sekilde disuk segilmigse pik
hiz egrisi artefakth olur. Egrinin tam tepe noktasinda ani bir digsus gorulir.
Ayrica "Aliasing" etkisi akuaduktusta BOS'un kodlanan akim hizindan daha
yuksek hizda aktigi durumlarda yari aksiyel through-plane faz kontrast
kesitlerde lUmen santralinde akim yoénune ters hipointens artefakta neden olur.
Calismamizda hiperdinamik BOS akim paternine sahip NBH grubundan 3
hastada pik hiz, sectigimiz bu Venc(20cm/sn) degerinin Ustinde oldugu igin,
akuaduktusta aliasing artefakti ile karsilastik ve bu hastalarda Venc degerini
25cm/sn yaparak artefaktin duzeldigini ve grafikteki pik hiz egrisindeki ani
digusun duzeldigini bifazik paternin de normale dondugunu gozledik (Sekil
36,37).

Kardiyak tetikleme, retrospektif ve prospektif olmak Uzere iki sekilde
yapilabilmektedir. Gunumuzde kullanilan cihazlarda genellikle yararlanilan
tetikleme prospektif sekilde yapilandir (75). Biz de galismamizda bu yontemi
kullandik. Prospektif  tetiklemenin, retrospektif  tetiklemeye gore
dezavantajlarindan biri, 06lgim sUresinin daha uzun olmasidir. Bizim
cihazimizda bulunan programda in-plane ve through-plane sine faz kontrast
sekans sureleri toplam ortalama 9 dakika olmakla birlikte, kisiye EKG
elektrodlarinin  yerlestiriimesi, sagittal ve aksiyel T2 sekanslarinin da
alinmasiyla, ¢ekim slresi 15 dakikayl bulmustur. Bunun yaninda, kalp atim

araliklarindaki fizyolojik dalgalanmalar sonucu erken gelen atimlarin kabul
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edilmemesi nedeniyle dl¢im suresi uzayabilir (63). Diger bir dezavantaj da, bir
sonraki atimin dogru sekilde dl¢imda igin, veri aliminin bir sonraki R dalgasindan
yaklasik 200 ms 6nce durmasi nedeniyle, diastolik fazin tim uzunlugu boyunca
Olgulememesidir (59,75).

Bir kalp atiminin yaklasik 600-1000 ms oldugu dusunulidrse, bu durumda
bir atimin U¢ ila beste birinin Olgclilememesi s6z konusudur. Ancak bizim
deneyimimize gore, Kisinin kalp atim suresi buyuk degisiklikler géstermemekte
ve tetikleme slresi kisinin kalp atim sdresinin maksimum %10 altinda
ayarlandiysa, akim parametrelerinin sonuglarini etkileyecek derecede bir etki
gorilmemektedir. Bunun kaniti da, hiz-zaman, pik hiz-zaman ve akim-zaman
grafiklerinde, egrinin baslangi¢ ve bitis noktalarinin birbirine yakin dizeylerde
olmasidir.

Yaglanmayla birlikte BOS fizyolojisinde iki ana degisiklik gozlenmistir;
BOS dretiminde azalma ve BOS akimina karsi direngte artma (69,90).
Silverberg, BOS Uuretiminde azalmanin baskin oldugu durumlarda Alzheimer
hastaligi(AH), akima karsi direncin baskin oldugu durumlarda ise NBH
gelisecegini ileri sirmastur. Ancak bir hastalik sureci, digerinin olusma riskini de
arttirmaktadir (90). Diger taraftan, saglkh yash goénallaler, AH ve NBH disinda
kalan diger kognitif bozukluklarda BOS akim oranlari arasinda belirgin fark
bulunamamigtir ki, bu da, akimla ilgili parametrelerin serebral atrofiden
bagimsiz oldugunu gdstermektedir (65). Bizim g¢alismamizda da AD grubunda
ortalama debi, kontrol grubuna goére fazla olmakla birlikte anlamh farkhlik
saptanmamistir (p=0,055).

Barkhof ve arkadaslari, gen¢ ve vyasl gonullilerin karsilastirildigr bir
¢alismada, BOS akimi ile ventriktl boyutlari ve kortikal atrofi arasinda baglanti
bulamamiglardir (2). Mase ve arkadaslar ise, asemptomatik ventriktler
dilatasyonu veya beyin atrofisi olan hastalarla normal gonulliler arasinda BOS
pik hizi agisindan fark elde edememislerdir (68).

Son yillarda faz duyarli teknikler kullanilarak yapilan c¢alismalarda,
kommunikan hidrosefalili hastalarda, serebral kan akiminin normal olmasina

ragmen akuaduktustaki BOS akiminin arttigina isaret edilmektedir (22,59). Bu
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calismalara gore, semptomatik kommunikan hidrosefalisi ve akuaduktusta
belirgin sinyal kaybi bulunan hastalar, BOS diversiyon islemlerine (V-P sant)
daha iyi yanit vermektedirler. Bizim ¢alismamizda NBH tanisi olan 30 hastadan
15 hastaya VP sant tedavisi uygulandi ve postoperatif semptomlarda gerileme
oldugu gozlendi.

Bazi arastirmacilar NBH ayirici tanisinda ve cerrahiden gorulecek yarari
degerlendirmede akuaduktus dizeyindeki sinyal yoklugunu degerlendirmiglerdir
(14,21,62). Bradley 1986 yilinda NBH ayirici taniya katkisini arastirmak i¢in 16
normal insanda, NBH bulunan 20 hastada, akut komunike hidrosefali bulunan 7
hastada ve atrofi izlenen 5 hastada T2 agirlikh gérunttlerde akuaduktus serebri
dizeyinde ve lateral ventrikillerde BOS sinyal intensitesini kargilagtirmigtir (85).
NBH bulunan hastalarda akuaduktus dizeyindeki sinyal intensitesinin lateral
ventriktle gére anlamli olarak daha dusuk oldugu bulunmustur. Akuaduktustaki
sinyal duslsunin bu dlzeydeki ylUksek BOS akim hizini yansittigi
dusundimustar.

1991 yilinda Bradley ve ark. opere edilmis NBH bulunan 20 hastanin
proton agirhkh MR goruntilerini geriye donuk olarak degerlendirmiglerdir.
Akuaduktus duzeyindeki sinyal yoklugunu 3. ve 4. ventrikile uzanma
derecesine gore skorlamiglar ve bu degerleri postoperatif cerrahi yanit ile
karsilagtirmiglardir. Belirgin sinyal yoklugu ile cerrahiye yanit arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmustur (15). Akuaduktus diuzeyindeki
belirin sinyal yoklugunun NBH'yi destekledidi ve bu hastalarin cerrahiden yarar
gOrecegi dusunulmustar.

Her ne kadar bu goérusu destekleyen calismalar olsa da bazi ¢alismalar
NBH hastalarinda akuaduktus duzeyindeki sinyal yoklugunun cerrahiden
gorllecek yarari dngormede yeterli olmadigini gdstermektedir (62). Krauss
yaptidl calismada idiopatik NBH bulunan 37 hastada ve 37 Kkisilik kontrol
grubunda aksiyel TSE T2 agirlikli géruntiulerde akuaduktus dizeyindeki sinyal
yoklugunu ve sinyal yoklugunun 3. ve 4. ventrikillere uzanimini

degerlendirmistir. NBH grubunda sinyal yoklugu ve ventrikiler uzanim anlamh
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olarak fazla bulunmustur. Ancak sinyal yoklugu ile cerrahiden gorulecek yarar
arasinda anlamli korelasyon saptanmamistir (62).

T2 agirhikh goéruntilerde sinyal yoklugu manyetik alan gucune, kesit
kalinhgina, TE, akim kompenzasyon tekniklerine ve kullanilan sekansa
(SE/TSE) bagimlihk gostermektedir. Bu bagimliliklar sinyal yoklugunun Klinik
olarak kullanilabilirligini kisitlamaktadir (65).

TSE T2 agirlikli gértintulerde ¢ok sayida 180 derece RF pulsu gonderildigi
icin akuaduktusta sinyal yoklugu her zaman goérulmemekle birlikte gugclu
magnetlerde gugli akim kompenzasyon ydntemlerinin kullaniimasina karsin SE
veya TSE T2 agirlikh kesitlerde akuaduktusta sinyal yoklugunun goérulmesi akim
hizinin  arttigini pratik olarak gosterebilmektedir. Faz kontrast MR
incelemesindeki gelismeler akuaduktus dizeyinde normal BOS akim dinamigini
ve NBH bulunan hastalarda BOS akim dinamigini belirlemeye yonelik kantitatif
BOS akim cgalismalarini artirmistir. BOS akim dinamigini incelemede birgok
parametre kullaniimaktadir. Bunlar zaman, hiz ve akim parametreleri olarak
siniflandinimaktadir (10,14,15,66,68). Akuaduktus dizeyinde BOS akim hizi ve
debi dlgumunin NBH ayirici tanisina ve cerrahiden gorilecek yarari 6ngdérmede
katkisinin olup olmadigi konusunda farkli gorlsler bulunmaktadir. Bazi
arastirmacilar hiz ve debi dlgumlerinin ayirici tanida ve cerrahiden gorulecek
yararl dngoérmede yeterli oldugunu (10,65,68), bazi arastirmacilar ise yeterli
olmadigini digunmektedir (4,2,21).

Bradley ve arkadaslari NBH dusunulerek opere edilen 18 hastada
preoperatif donemde akuaduktus dizeyinde faz kontrast MR ydntemi ile BOS
akim volumunua olgmuslerdir. Artmis akim volimu igin sinir deger 42 mikrolitreyi
kullanmiglardir. 18 hastanin 12’sinde atim volUmu 42 mikrolitrenin Uzerinde
bulunmustur ve bu hastalar operasyondan yarar goérmuslerdir. Ayrica atim
volimu 42 mikrolitrenin altinda bulunan 6 hastadan 3’U operasyondan yarar
goérmustir (18). Kullandiklari yontemin sensitivitesini %80, spesifitesini %100,
pozitif prediktif degerini %100, negatif prediktif degerini ise %50 olarak
bulmuglardir. Bu c¢alismada ayni zamanda akuaduktustaki sinyal yoklugunun

derecesi ile cerrahiye olan yanit arasindaki iliski arastiriimis ancak anlamli
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korelasyon bulunamamistir. Calisma sonucunda akuaduktus duzeyindeki
hiperdinamik BOS akim paterninin cerrahiden gorulecek yarari dngorebilecedini
ve dusuk akuaduktus akiminin atrofiyi gosterdigi sonucuna varilmistir.

Luetmer ve ark. 47 normal olguda, kognitif bozuklugu bulunan 115
hastada, NBH duslUnulen ancak goérintlileme yodntemleri ve testler ile NBH
tanisinin diglandigr 31 hastada ve NBH dusunilen 43 hastada akuaduktus
dizeyinde BOS debisini degerlendirmiglerdir (65). 47 olguda ortalama BOS
debisi 8.43+4.5 ml/dk (0.9-18.5 ml/dk) bulunmustur. Kognitif bozuklugu bulunan
115 hastada ortalama BOS debisi 8.50+4.11 ml/dk (1.25-17.5 ml/dk)
bulunmustur. NBH tanisinin diglandigi 31 hastada ortalama BOS debisi
12.61£4.82 ml/dk (2.73-28.5 ml/dk), NBH dustnullen 43 hastada ise 27.42+15.28
mi/dk (3.13-62.2 ml/dk) bulunmustur. NBH grubunda ortalama akim diger
gruplar ile karsilastirildiginda anlamli olarak fazla bulunmustur (p<0.001). NBH
tanisinin dislandigl grupta ortalama akim, normal gruba ve kognitif bozukluk
bulunan gruba goére anlamli olarak fazla bulunmustur (p<0.001). Normal grup ile
kognitif bozukluk bulunan grup arasinda ise anlamh farklihk saptanmamistir
(p=0.91). Akim debisinin 18 ml/dk’dan fazla olmasinin idiopatik NBH ile uyumlu
oldugu sonucuna varmiglardir (65). Biz de c¢alismamizda, ortalama akim
debisini 18 ml/dk olarak baz aldik ve bu deger Uzerindeki debi miktarlari tespit
edildiginde hiperdinamik BOS akim paterni olarak ve V-P sant tedavisinden
fayda gorebilecegi seklinde degerlendirdik.

Parkkola ve arkadaslari da hiperdinamik BOS akimi olan hastalar kadar,
akimi normal olan bazi hastalarin da sant tedavisine yanit verdigini
belitmektedirler (80). Normodinamik akimi olan bazi hastalarin neden sant
tedavisine yanit verdikleri hala aciklida kavusmus dedgildir (80).

Yakin yillarda yapilan bazi galismalarda, normal akuaduktal akimi olan
bazi hastalarin sant tedavisine yanit vermesinden yola ¢ikarak, klinik olarak
NBH dusundlen kisilerde, sant tedavisi karari konusunda normal akuaduktal
BOS akim Olgumlerinin  bir kriter olarak kabul edilmemesi gerektigi
belirtiimektedir (21). Dixon ve arkadaslari soyle bir algoritma dnermektedir:

Klinik olarak NBH dusunulen bir kiside, sant tedavisinden dnce BOS akim
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calismasi yapma geregi yoktur. Ancak NBH tanisi icin klinik bulgular yetersizse,
hasta seg¢imi konusunda BOS akim galismasinin deg@eri vardir. Bu tip hastalarda
artmis akim bulunmasi, hastanin gant operasyonundan fayda gorebilecegi
anlamina gelmektedir (61). Bizim galismamizda da, NBH 6n tanisi olan ancak
klinik bulgulari ile NBH triadi bulunmayan, BOS diversiyon islemleri uygulanan
15 hastadan 12’sine V-P sant uygulanmis ve klinik bulgularin dizeldigi tespit
edilmistir. Dixon ve arkadaslarinin algoritmasinin bizim ¢alismamizda da benzer
sonuglar verdigini gozledik.

Calismamizda Akuaduktus dizeyinden elde edilen ortalama debi degerleri;
atrofik dilatasyon grubunda 9.28+4.68 ml/dk (1.24-15.87 ml/dk), NBH olarak
degerlendirilen grupta 46,56 + 25,06 ml/dk (20.25-96.92 ml/dk), kontrol
grubunda ise 8,68+ 3,40 ml/dk (3,32-14.67 ml/dk) olarak olguldu. NBH
grubunda ortalama debi diger gruplar ile karsilastirildiginda anlamli olarak fazla
bulunmustur (p=0.000). Kontrol grubu ve AD grubu arasinda anlaml farkllik
saptanmamistir (p=0.055). Bulgularimiz Bradley ve Luetmer’in yaptiklari
calismalar ile benzerlik gostermektedir (10,65).

Retrospektif olarak yapilan galismamizin bazi sinirhliklari vardir. En énemli
sinirliigimiz klinik olarak NBH tanisini dogrulayacak altin standart testin
olmamasidir. Bu nedenle BOS akim c¢alismasinin yalanci pozitif ve negatif
oranlari kantifiye edilememektedir.

Sonu¢ olarak calismamizda, NBH'li hastalarda akuaduktus dizeyinde
ortalama BOS debisi anlamli olarak artmis olmasina karsin kontrol grubu ve
atrofik dilatasyonu olan hasta grubunda anlamh farkhlik saptanmamigtir.
Akuaduktus duzeyinden yapilan kantitatif BOS akim calismasi ile elde edilen
ortalama BOS debisi degerlerinin NBH dusunulen olgularda tanida, ayirici
tanida ve cerrahiden (goérulecek vyarari 6ngérmede vyararll oldugu
degerlendirilmigtir.

Ayrica c¢alismamizda, obstriktif hidrosefali olarak degerlendirilen 17
hastanin klinik bulgulari, faz kontrast sine (FKS) MRG teknigi ile obstriksiyon

duzeyleri ve ETV sonrasi ventrikilostomi acgikligi degerlendirilmigtir.
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Obstruktif hidrosefali nedenlerinden biri olan akuaduktal stenoz, konjenital
ve akkiz hidrosefalinin en 6nemli sebeplerinden biridir. Tipik olarak kronik
baslangi¢l olup, gen¢ hastalarda bas agrisi, yagl hastalarda ise daha ¢ok NBH
bulgulariyla kendini gosterir (29). Konvansiyonel MRG sekanslarinda
saptanabilen akuaduktusta daralma, mezensefalik tektumda kalinlasma,
akuaduktusta akima bagh sinyal kaybinin olmamasi gibi bulgularla beraber,
FKS MR gorantiler de, dglncl ventrikilde tirbldlan akim, akuaduktusta akim
hizinda ve atim volimunde belirgin azalma gibi tipik 6zellikleri ortaya koyabilir
(56). Bizim ¢alismamizda da 13 hastada akuaduktus ve 4 hastada ise foramen
magnum duzeyinde obstriksiyon saptadik ve bu duzeye yonelik FKS MR
goruntulerde BOS sirkulasyonuna ait sinyal degisiklerinin kaybini gozledik.

Periakuaduktal bdlge obstriksiyonu olan hastalarda, kalitatif incelemede,
normalde gorulen kaudal ve kranial yondeki hareketler izlenemezken,
maksimum hiz 1cm/sn'nin alti gibi degerlerdedir (22). Biz c¢alismamizda
konvansiyonel MRG sekanslarinda 2 hastadan birinde tektal gliom ve digerinde
periakuaduktal araknoid kiste sekonder akuaduktus obstruksiyonu saptadik ve
yine bu duzeye yonelik FKS MR gorintilerde BOS sirkllasyonuna ait sinyal
degisiklerinin kaybini gozledik.

Akuaduktus ya da foramen magnum duzeyinde akimin gérilmemesi bu
dizeyde akuaduktus stenozu, akuaduktal septum, kitle basisina, Chiari Tip 1 ya
da Dandy Walker Malformasyonuna sekonder olabilir. Ancak kodlanan akim
hizindan daha duagtuk akim hizlarinin varliginda akima bagh sinyal guglenmesi
izlenemeyeceginden  degerlendirme  hatalari ortaya c¢ikabilir.  Bizim
calismamizda yari aksiyel through-plane faz kontrast kesitlerde Venc degerleri
kademeli olarak dusuldi (20-10-5-2cm/s) ve normal bifazik BOS akim
paterninin tespit edilmesi ile akuaduktusun acik oldugu gosterildi ya da Venc
degerlerinin kademeli olarak dusltlmesine ragmen sinyal kaydi alinamadi ve bu
duzeyde obstriksiyon olduguna karar verildi.

Akuaduktoplasti 6ncesi ve sonrasi kalitatif ve kantitatif calismalarla da,
operasyonun basarisi konusunda degerlendirme yapilabilmektedir.Ventrikil

boyutlarinda kugulme, akuaduktusta sinyal kaybinin ortaya c¢ikmasi ile tipik
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kraniyal ve kaudal akimlarin goriimesi ve akuaduktus alani, hiz, akim, temporal
parametrelerde de normale donus faz kontrast c¢alismalariyla ortaya
konabilmektedir.

Semptomatik obstriktif hidrosefalinin tedavisinde, kullanimi pratik olan
yeni jenerasyon endoskoplarin devreye girmesiyle, ETV , yaygin olarak
kullanilan ve ventrikiloperitoneal santa alternatif bir operasyon yontemi
olmustur. BOS akim yollarindaki sivi dinamiginin hem operasyon 6ncesinde
hem de sonrasi degerlendirimesinde ve operasyon sonrasinda ETV aciklk
belirlenmesinde FKS MRG, altin standart goruntuleme teknigi haline gelmistir
(28). BOS akim c¢alismalariyla obstriksiyon, semptom reklrrensi ortaya
¢ilkmadan 6nce de gosterilebilmektedir (30).

ETV, obstruktif hidrosefalide %60-90 basari ve dusuk komplikasyon orani
(yaklasik %5) ile alternatif bir tedavi segenegidir (34). ETV sonrasi erken
postoperatif donemde standart goruntileme yontemlerinin (BT ve MRG)
olgularin takibinde yetersizligi, 3 haftadan 6nce kugllmenin minimal izlenmesi
veya olmayisina baghdir (63,83). Ancak FKS MRG ,ug¢lncu ventrikdl
tabanindaki akimi gosterebilmektedir. Bizim ¢alismamizda da 15 hastadan
7’sine ETV uygulandi ve erken postoperatif donemde 3. ventrikil tabanindan
prepontin sisterne dogru uzanan BOS sistoli ve diastoli esnasinda “filiform
flow” sinyal intensitesi izlendi ve ventrikilostomi aciklik pozitif olarak
degerlendirildi.

Sonu¢ olarak c¢alismamizda, sagittal planda alinan in-plane FKS MRG
yardimiyla ventrikiler sistemde BOS’'un gegis vyollari degerlendirildi ve
obstriksiyonunun duzeyi belirlendi. FKS MRG ydnteminin, normal BOS’'un
gecis yollarini, patolojilerini ve ETV sonrasi ventikilostomi agikligini

degerlendirmede yararli oldugu dusunudlmustar.
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7. SONUCLAR

1. Faz kontrast MRG pulsatil BOS hareketini non-invaziv olarak gdsterir ve hiz,
volum ve ortalama debi miktarinin degerlendiriimesine olanak saglar.

2. Patolojik BOS akim dinamikleri obstruktif ve non-obstruktif hidrosefalilerde
faz kontrast MRG ile acgiklanabilir.

3. NBH’li hastalarda akuaduktus dizeyinde ortalama BOS debisi anlamli olarak
artmis olmasina karsin kontrol grubu ve atrofik dilatasyonu olan hasta grubunda
anlamli farkhlik saptanmamisgtir.

4. Akuaduktus duzeyinden yapilan kantitatif BOS akim galismasi ile elde edilen
ortalama BOS debisi degerlerinin NBH dusunulen olgularda tanida, ayirici
tanida ve cerrahiden (goérulecek vyarari 6ngérmede yararll oldugu
degerlendirilmistir.

5. Ayrica galismamizda sagittal planda alinan in-plane FKS MRG yardimiyla
ventrikller sistemde BOS’un gecis yollari degerlendirilmis ve obstriksiyonunun
dizeyi belirlenmistir.

6. FKS MRG normal BOS’un gegis yollarini, patolojilerini ve ETV sonrasi

ventikulostomi acikligini degerlendirmede yararli bir ydontemdir.
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