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OZET

Bu prospektif calismanin amaci; Faz-kontrast sine MR (FK-MR) ve MR
sisternografinin (MRS), normal basin¢li hidrosefalinin  (NBH) tani ve
tedavisindeki yerini arastirmaktir.

Klinik, laboratuvar ve radyolojik veriler ile NBH tanisi konan 43 hasta ve
15 kontrole, FK-MR ve MRS incelemeleri yapildi. FK-MR ile akuaduktus
serebri ve superior sagittal sinis’n (SSS) akim degerleri elde olundu (hiz,
atim hacmi ve dakikalik debi). intratekal yolla 1 ml kontrast madde (Gd-
DTPA) enjeksiyonu sonrasi; 12., 24. ve 48. saatlerde 3 planda T1 agirlikli
goéruntiler (kontrastsiz goéruntilerin parametrelerinin aynisi ile) elde olundu.
Kontrol ve hasta grubundan elde edilen veriler istatistiksel olarak
kargilastirildi. Ayrica sant operasyonuna cevap ile FK-MR ve MRS verileri
arasindaki iligki, istatistiksel agidan analiz edildi.

NBH hastalarinin; beyin omurilik sivisi (BOS) hizlari (maksimum-
ortalama) ve debileri, kontrol olgularindan anlamli dl¢glide yUksekti (p<0.001).
NBH grubunda; SSS’teki maksimum-ortalama venoz hiz, kontrol grubundan
dusuktl (p<0.05). MRS’de; NBH hastalarinda, kontrast maddenin lateral
ventriklllerde daha uzun sire kaldigi izlendi (p<0.001). FK-MR ve MRS
verileri ile sant operasyonuna cevap arasinda, anlamh iligki saptanmadi
(p>0.05). MRS’nin negatif ongoru degeri; % 100 olarak hesaplandi.

FK-MR ve MRS; NBH tanisinda faydali olmakla birlikte, sant cevabini
tam olarak 6ngdérmede yetersizdir. MRS’nin avantaji; negatif sant cavabini
ongorebilmesidir. NBH 6n tanili olgulara; MR incelemeyi takiben, FK-MR ve

MRS’nin ¢aligilmasini dneriyoruz.

Anahtar Kelimeler: Beyin omurilik sivisi, serebral kan akimi, intrakranyal

komplians, manyetik rezonans goérintileme, normal basingh hidrosefali



SUMMARY

Value of phase-contrast MRI and MR Cisternography for diagnosis

normal pressure hydrocephalus or prediction of shunt outcome.

To investigate the value of phase-contrast MRI (PC-MRI) and MR
Cisternography (MRC) for diagnosis normal pressure hydrocephalus (NPH)
or prediction of shunt outcome.

Fourty three patients with NPH and fifteen controls (aged-matched)
underwent PC-MRI and MRC. MRI flow quantification was used to measure
aqueductal velocity-stroke volume and superior sagittal sinus (SSS) velocity-
stroke volume. After contrast-material injection into the lumbar subarachnoid
space; immediate (12 h) and delayed (24, 48 h) post-contrast MRI was
carried out utilizing the identical acquisition parameters as those performed in
the pre-contrast MRI (T1 weighted images). Results were compared with
NPH patients and controls. Also, outcomes of surgery in NPH patients were
evaluated with PC-MRI parameters and MRC findings.

The aqueductal velocities (max-mean) and stroke volume were
elevated in NPH group (p<0.001). the SSS velocities were reduced in
patients with NPH, compared kontrols (p<0.05). Significant differences
between the two groups were found for contrast-material patencies in lateral
ventricles (p<0.001). No correlation were found between outcomes of shunt
operations and PC-MRI parameters, MRC findings (p>0.05).

PC-MRI and MRC appear to be useful tests for differentiating NPH
from other dementias-hydrocephalus. PC-MRI and MRC could not use in
identifying shunt responsive of NPH patients. After conventional MRI, we
suggest the use of PC-MRI and MRC in routine imaging work up of NPH

patients.

Key Words: Cerebrospinal fluid, Cerebral blood flow, Intracranial

compliance, Magnetic resonance imaging, Normal-pressure hydrocephalus.



GiRiS

Normal basingh hidrosefali (NBH); lomber ponksiyon (LP) ile dlgulen acilis
basinci normal olmasina ragmen, hidrosefali izlenen ve belirli semptomlarla
(demans, yurime bozuklugu, idrar inkontinansi) karakterize bir hastaliktir (1).
NBH; etyolojisi ve tanisi tam olarak aydinlatilamamis, tedavideki problemleri
¢ozilememis demans nedeni olarak siklikla karsimiza ¢ikan o6nemli
sorunlardan birisidir (2, 3). NBH; sant tedavisinden fayda gorebildiginden
ventrikilomegali ile seyreden diger demans nedenlerinden ayrimi, bu
anlamda 6nemlidir (3). Fakat tim NBH hastalari sant tedavisinden fayda
gormemektedir. Santin bagarisi da %30-80 arasinda degismektedir (3-5).
NBH tanisinda, ilk tanimlandigi 1964 yilindan gunumuize degdin bir¢ok test
kullaniimistir (1, 3, 6-8). Goruntileme metodlari arasinda; radyonuklid
sisternografi (RS), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans (MR), BT
sisternografi (BTS), MR spektroskopi, faz-kontrast sine MR (FK-MR)
sayilabilir. Fakat NBH tanisini kesin olarak koyabilen veya sant cevabini
ongorebilen bir test, bugline degin bulunamamistir (1-8). Bu nedenle
arastirmalarin ¢gogu hem NBH tanisina, hem de hangi hastalarin sant

tedavisinden fayda goreceginin belirlenmesi Gzerine yogunlagmistir.

Beyin Omurilik Sivisi (BOS) Dolagimi ve Hidrosefali

En genel tanimiyla hidrosefali terimi, kafa i¢cindeki suyun miktar olarak arttigi
durumlari agiklar. Kafamizin iginde, birbiriyle iligkili olan karinciklar
(ventrikuller) bulunur (2). Bunlarin en buyugdu ise yan karinciktir (lateral
ventriktl). Beyin omurilik sivisinin  (BOS) blyidk bir ¢ogunludu,
ventrikullerdeki yosunumsu bir organ olan koroid pleksuslarda yapilirken, bir

kismi da beyin dokusu ve omurilikte yapilir (1, 9, 10).



Hidrosefalinin bilimsel tanimi: beyin bosluklarinin geniglemesiyle birlikte BOS
miktarinda artmadir. Mevcut hastalarin hemen hemen buyuk ¢ogunlugunda
beyin omurilik sivisinin dolastigi yollarda bir tikanikhk s6z konusudur (2).
Tikanikhigin nedenleri; menenjit-ansefalit gibi enfeksiyonlar, intrakranyal
kanamalar, intrakranyal timorlerdir (3). Sivi akisinin engellenmesiyle olusan
bu tur hidrosefali ayni zamanda “non-kommdunike” (baglantisi olmayan
hidrosefali) olarak da adlandiriir. BOS emilimindeki bozukluk nedeniyle
olusan hidrosefali ise ’kommdunike” (baglantinin korundugu) hidrosefali olarak

tanimlanir (1-8).

Koroid pleksuslar lateral ventrikullerin duvarlarinda, Ggunci ve dorduncu
ventrikullerin tavaninda bulunur (9). Koroid pleksus, kandan ventrikll igine
BOS dretimi yapan iyon pompasina sahip bir kan damari yumagidir (1, 9,
10). Cogu yetigkinde BOS uretim hizi, gunluk 500 ml civarindadir (1, 10).
Yirmi dort saat icerisinde total BOS volumu 2-3 kez yenilenilir. BOS’un geri
emilimi halen net olarak anlasilamamistir (9). Klasik bilgiye goére lateral
ventrikullerin koroid pleksuslarinda Uretilen BOS; foramen Monro yoluyla 3.
ventriklile, oradan da akuaduktus serebri'yi gegerek 4. ventriklle gecer. 4.
ventrikuldeki BOS; foramen Magendi ve Luschka ile bazal sisternalara drene
olur (10). Sisternalardan konveksiteye ulagsan BOS, hidrostatik basing farki
yardimiyla araknoid villuslardan superior sagital sinise (SSS) gecer (9).
BOS’un bu hereketine ‘Bulk Flow’ adi verilir (1, 2, 6, 7). Son yillarda bulk flow
teorisininin yeterli olmadigi, BOS’un tumuyle pulsatil olarak hareket ettigi
savunulmaktadir (hidrodinamik teori) (1, 2, 6-8). Buna gére kommunikan
hidrosefali hastalarinda, ventrikillerden subaraknoid mesafeye dogru
yonelmis; ventrikuller-subaraknoid aralik-venoz sinUsler arasindaki basing
farkliliklarindan olusan, bir kuvvet mevcuttur (transmantel basin¢ gradyenti)
(7, 8). Bu basin¢ gradyenti daha az miktarda olmak Uzere normal olgularda
da mevcuttur ve zaman igerisinde surekli degiskenlik gosterir (1, 2, 6). BOS'u
venOz sinuslere dogru hareket ettiren ve emilimini saglayan da bu kuvvettir.
NBH olgularinda; arterlerdeki elastikiyetin azalmasi sonucu, sistoldeki tUm
puls basinci beyne ve vendz sinuUslere direkt olarak aktariimaktadir. Bu

artmis puls basinci sonucu; beyin parenkimi hasari gelismektedir. Ayrica



venodz sinuslerin basingi ve direnci de artarak, BOS emilimi azalmaktadir (6-
8). Yeterli emilim olmayinca BOS akimi hiperdinamik hale gelmektedir. Hem
subaraknoid mesafenin, hem de ventrikullerin genigledigi olgularda (6rnegin
serebral atrofi) transmantel basing gradyenti mevcut degildir ve bu nedenle
hiperdinamik BOS akimi izlenmez (2). Baska bir goértise gore hidrosefalinin
nedeni; vaskuler yapilardaki artmis pulsatilitedir (6-8, 11). Artmis pulsalite de

basing farkliliklari yaratarak; beyin hasarina neden olmaktadir (11).

Genelde BOS birikmesi sonucu olusan; intrakranyal yuksek basincin
meydana getirdigi degisiklikler klinik bulgulari ortaya ¢ikarirsa da, basincin
yuksek olmadigi durumlarda da hidrosefali gelisebilmekte ve tedavi
gerektirmektedir (3, 9). Pek c¢ok dokuda oldugu gibi beyin de uyum
saglayabilen bir yapida olup fokal kuvvetlere lokal deformasyon, yer
degistirme ve tekrar sekillenme ile cevap vermektedir (plastisite) (1, 6-8, 12).
Klguk basing dedisiklikleri bile yer degistirme ve deformasyona neden
olabilmektedir. NBH hastalarinda intrakranyal basing genelde normal
sinirlarda olmakla birlikte; aralikh olarak artis gosterebilmektedir (ICP'deki B
dalgalar) (9). Bu aralikli basing artislari belirgin olan olgularda; beyin siklikla
konveksiteye dogru yer degistirir, sulkuslar ve giruslar bu duzeylerde duzlesir
(13). NBH hastalarinda saptanan, asagida aciklayacagimiz goruntileme

bulgulari bu nedenlerle olugsmaktadir.

intrakranyal Hidrodinami

Doért temel intrakranyal bilesenin (beyin, BOS, arteryel ve vendz kan)
hacimlerinin toplami sabittir (1, 3). Birindeki artis, digerinde azalmaya neden
olacaktir. Bu nedenle sistolde intrakranyal araliga gecen arteryel kan,
BOS’un ve vendz kanin kranyumdan c¢ikisina neden olur (3). Bu basi etkisi,
kortikal venin venoz sinuse katildigi noktada olur. Arterlerin neden oldugu
sistolik ekspansiyon, kopru venlerinin ¢ikiminda baski olusturur ve vendz
sinslerden BOS emilimini azaltir (3). intrakranyal arterlerin elastikiyeti

azalirsa; sistolik ekspansiyon, direkt olarak beyne ve vendz sinuslere yansir.



Ayrica; intrakranyal arterlerin pulsasyonlari, BOS’'un akuaduktus serebri’'de
ve spinal kanalda ileri-geri hareketine neden olur (pulsatil akim—-> modern
teori) (1, 2, 6-8).

Kompliyans (elastikiyet) bir tampon sisteminin, hacim degisikligine
(hacim/basing degisikligi) uyum kapasitesidir. Puls basincinin miktari,
elastikiyet ile ters orantiidir (3). Modern teoriye gore NBH; azalmis
intrakranyal elastikiyet nedeni ile ortaya c¢ikar (1, 3, 6-8). NBH’de kranio-
servikal bileskedeki BOS akimi (kaudal yondeki) ve vendz sinltslerden akan
kan, yaklasik %50 oraninda azalmigtir (6). Bu durum total intrakranyal
arteryel kan akiminin azaldigini (iskemi) gostermektedir. Fakat bu iskeminin,
neden mi yoksa sonu¢ mu oldugu tam olarak anlasilamamistir (3, 11, 14-18).
NBH olgularinda saptanan patofizyolojik bulgular (periventrikiler 6dem,
azalmis serebral kan akimi, BOS emilimindeki yetersizlik, artmis puls BOS
basinci ve hiperdinamik BOS akimi) azalmis intrakranyal elastikiyet ile
aciklanabilir (1-3, 8). Bradley; infantil ddbnemde benign eksternal hidrosefalisi
olan olgularin, ileri yasta NBH ile karsimiza c¢iktigini ve bu olgularda
(araknoid granulasyonlarin  yetersiz ~ maturitesi sonucu), BOS

rezorbsiyonunun azaldigini savunmaktadir (19).

Normal Basing¢l Hidrosefali Nedir?

Normal basingli hidrosefali idrar kagirma, yurime bozuklugu ve bunama
(demans) ile karakterize bir tablonun hastalarda hakim oldugu bir durumdur
(1-3). Diger hidrosefali tiplerinde rastladigimiz bas agrisi, bulanti-kusma gibi
kafa icindeki basing artimi ile ilgili yakinmalar pek gorilmez (3, 12). NBH;
beyin kanamalari, beyin zari altinda gelisen kanamalar, kafa darbeleri, beyin
ameliyatlari ve enfeksiyonlardan sonra da gelisebilir. Ancak bir kisim hastada

hicbir neden belirlenemeyebilir (1, 2, 20).

Normal basingli hidrosefalili hastalarda yakinmalar genellikle sinsi bir sekilde

baslar. Genisleyen ventrikiller; beyinden, 6zellikle bacaklara ve mesaneye



giden sinirlere basi yaparak dizgun caligmalarina engel olurlar. Bu nedenle
yurime bozukluklari, sik idrara ¢ikma veya idrar kagirma ortaya cikar.
Hastalarda ayni zamanda unutkanlk ve 6zellikle yakin bellek bozukluklari,
gunlik iglerde isteksizlik gorulebilir. Hastalar genellikle eski olaylari
hatirlarken, yakin gegmisi unuturlar (1-8). Sik idrara ¢ikma gibi yakinmalar
idrar kagirmaya kadar varabilir. idrar kagirma veya idrar kontroliindeki

bozukluklara nadiren diski kagirma da eklenebilir (3, 12).

NBH’de BOS dolasimindan ¢ok, BOS’un emiliminde bir aksaklik vardir (2).
Bazi hastalarda BOS yollarinda daralma oldugu halde normal basingli
hidrosefali yakinmalari ve belirtileri gosterebilirler (11, 13, 21-23). NBH 6n
tanili olgulara; BT ve MR’de hidrosefali tanisi konduktan sonra, hem basincin
normal olup olmadigini, hem de cerrahi tedaviden yarar gorup gormeyecedgini
anlamak igin LP yapilir. Bu islem sirasinda BOS basinci dlgulir ve BOS
bosaltilir. BOS basinci normal sinirlarda saptandigindan dolay! bu hastalik

normal basingli hidrosefali adini almistir (24).

Normal basingh hidrosefalinin tedavisinde en sik sant ameliyatlari
yapillmaktadir. Bazi hastalarda endoskopik uglncu ventrikilostomi de
uygulanmigtir. Fakat sant ameliyati sonrasi semptomlarda dizelme orani %
30-80°dir (1-3). Tedaviden hangi hastalarin yarar gorecegini tahmin etmek
icin bircok test yapilmaktadir. Ancak higbir test, sant cevabini %100
ongorememektedir (3, 5, 21).

Epidemiyoloji

NBH, idiyopatik ve sekonder NBH olarak iki gruba ayrilabilir (1). Idiyopatik
form genellikle 60 yasindan sonra goérullir, geng yastaki olgularda nadirdir.
Ancak her yastaki olgulara bu tani konabilir (1-3). NBH; erkek ve kadinlarda
esit oranlarda ortaya c¢ikar. NBH'nin gercek insidansi bilinmemekle birlikte
oldukca nadirdir. NBH; 2.2 milyonda 1.3 oraninda gorulur (22). 65 yasin
Uzerindeki kisilerde; 982 kisinin dérdi NBH tanisi almakmaktadir (22, 25).



Almanya’dan bir calismada tahmini insidansi 100.000 de 1.8 olgu olarak
bildirilmistir (25). NBH insidansinin; tiptaki gelismeler ve ortalama yagsam

Omrunun uzamasiyla, artmasi beklenmektedir (26).

Bir calisma idiyopatik NBH gelisiminin; hipertansiyon (HT), kardiyak
hastaliklar, diyabet, serebro-vaskuler olaylar ve periferik vaskuler
hastaliklarla iligkili oldugunu gostermistir (26). Ayrica NBH'deki semptomlarin
siddeti ile HT arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (26).
Sekonder NBH ise genellikle intrakranyal kanama, travma, menenijit,
leptomeningeal karsinomatozis, intrakranyal cerrahi ve akuaduktus serebri
stenozuna sekonder gelisir (2). Sekonder NBH’nin epidemiyolojik 6zellikleri,

bu patolojilerin gorulme sikhigina baglidir (26).

Semptomatoloji

NBH; ilk zamanlarda bir ¢ok yazar tarafindan klinik bir sendrom olarak
tanimlanmistir ve bu nedenle klinik bulgularin hastaligin tanisindaki rold,
ayrintih olarak arastirimigtir (20). NBH'deki semptomlar mekanik ve iskemik
faktorlerin zemininde agiklanmaya calisiimistir (1). Ventrikllomegali, vaskuler
yapilarda ve derin beyaz cevher fibrillerinde gerilmeye yol acar (3, 4).
Yukarida belirtildigi gibi; NBH’de izlenen elastikiyet azalmasi ve aralikli
yuksek puls basinci, lokal bir baro-travma olusturup beyne yansiyan basinci
artinr (3, 27). Bu durum ilk olarak beyaz cevheri etkileyerek-basta ilk
semptom olan ylrime bozuklugu olmak Uzere-semptomlara neden olur (22).
Ventrikullerin boyutlari arttikga, korteks de etkilenir ve demansa yol acar.
Ayrica limbik sistemde, gerilmeye bagli olusan noronal hasar da demansa yol
acabilir (22, 28). Yakin gecmiste yapilan galismalarda ventrikilomegaliye
bagli olarak, korpus kalllozumun gerildigi ve ventrikul ile falks arasinda
kalarak basiya ugradigi belirtiimistir (28, 29). Bu sikisma ve gerilme, korpus
kallozumda atrofiye neden olmakta ve norofizyolojik fonksiyonlarin
bozulmasina katki yapmaktadir (29). Sonu¢ olarak tim semptomlarin

0zunde, arteryel pulsatilite degisikliklerine sekonder olusan basing artiglarinin



(6zellikle kapiller ve ventz dolasimdaki) etkileri yatmaktadir (4). Ortalama
BOS basinci zaten normal sinirlarda olan NBH hastalarinda sant tedavisinin
asil amaci, bu aralikh basing artislarini distirmek ve ventrikller sisteme ek
bir rezerv saglamaktir (9, 27, 30). Sant tedavisi sonrasi, sistolde BOS’un bir
kismi sant yoluyla kranyumu terk edecek ve beyaz cevher ile kortekse
yansiyan basing azalacaktir (4). Sant tedavisi ile semptomlarin duzelmesi bu

sekilde agiklanabilir.

YurayUs bozuklugu, demans ve idrar inkontinansi primer ve sekonder NBH
olgularinda da gorulebilmekte olup, semptomlara bakilarak primer-sekonder
ayrimi mimkan degildir (17, 22). ikisi arasindaki tek fark, sekonder NBH
olgularinin sant tedavisine semptomatolojik olarak daha iyi yanit vermeleridir
(29-33). Ayrica NBH hastalarinda izlenen; yurime bozuklugu, demans ve
idrar inkontinansi gibi semptomlarin aslinda en sik nedeni subkortikal
arteriyo-sklerotik ensefalopatidir (SAE) (22). Sant tedavisi ile intrakranyal
elastikiyet ve beyin perfuzyonu artmaktadir ve semptomlardaki dizelme buna
baglanmistir (29-33). Sant tedavisinin asil amaci; ortalama intrakranyal
basinci duslirmeden, vyukarida belirtilen aralikhh basing artislarini
engelleyerek vendz donugu ve beyin perfuzyonunu artirmaktir (27).

Motor defisit, postural refleks bozuklugu ve vestibulo-okiler refleks
baskilanmasi sonucu, NBH hastalarinda yurime bozuklugu (ataksi)
izlenmektedir (27). Bu patern non-spesifik olup, SAE’de de izlenebilmektedir
(22). Eger yurume bozuklugu ilk semptomsa, sant tedavisine daha iyi yanit
alindigini ve ilk dizelen semptomun da yurime bozuklugu (ataksi) oldugunu
belirten yayinlar dikkati cekmektedir (22, 27). NBH’de izlenen ataksi, genis-
kiguk adimlarla ve yavas yavas yurumeyi ifade eder (manyetik tarzda).
Ataksik hastalarda alt ekstremitede artmis kas tonusu ve tendon
reflekslerinde koordinasyon bozuklugu izlenir. Motor fonksiyonu duizenleyen
kortiko-spinal traktin korona radiyata’dan gecen kesimi, lateral ventrikdl ile
yakin komsuluktadir ve ventrikilomegaliden etkilenmektedir. Ayrica yukarida

bahsedilen aralikli basin¢ artiglari; sensorio-motor korteks, superior frontal



korteks, anterior singulat girus ve retikuler formasyonu etkileyerek-genellikle

ilk semptom olarak kargimiza gikan-ataksiye neden olur (11, 27, 31).

NBH’de izlenen demans; subkortikal tipte olup eylemlerde yavaslama,
unutkanlik ve karar vermede gugluk ile karakterizedir (29). Bazi yazarlar NBH
demansinin norofizyolojik testlerde kortikal bulgularin olmayisi ile diger
demans nedenlerinden ayrilabilecedini savunmakla birlikte, bu testler sant
tedavisine cevabi belirleyememektedir (11, 30-32). Demans baslagicinin
suresi ne kadar kisa ise santa o kadar iyi cevap alinmaktadir (33). Birgok
calismada NBH’de subkortikal ve derin beyaz cevherde T2 agirlikh
goruntulerde izlenen iskemik-gliotik degisikliklerin arttigi vurgulanmaktadir
(periventrikuler hiperintensiteler-lokokoriazis) (3, 34-36). Bu durum azalmis
serebral kan akimina sekonder kuglk damar iskemisine baglanmaktadir (19,
27). Derin beyaz cevher anormallikleri (Iokokoriazis) bulunan hastalarda sant
cevabinin yetersiz oldugunu bildiren yazarlar oldugu gibi tersini savunanlarda
mevcuttur (3, 22, 34-37). Henuz sonuglari yayinlanmamis NBH’de beyaz
cevher hiperintensitelerinin rolu adli ¢alismamizda; |6kokoriazis ile NBH
arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p>0.05). Ayrica sant cevabi ile
|0kokoriazis arasinda da anlamli iligki saptamadik (p>0.05).

NBH’de uriner sistem bulgulari sik idrar yapma istegi ile baslar, zamanla
spontan-istemsiz miksiyon gelisir. inkontinans, baslangicta kortiko-spinal
traktin sakral fiberlerin etkilenimine bagl olup, ileri donemde demansin da

katkisiyla sikayetler artar (27).

Patofizyoloji

NBH'de en belirgini ventrikilomegali olan bircok patofizyolojik degisiklik
ortaya c¢ikar (1, 12). Diger dedisiklikler arasinda BOS emilimine direncin
artisi, hiperdinamik akuaduktal BOS akimi, intrakranyal kompliyansta
azalma, artmis BOS puls basinci (normal BOS basincina karsin) ve genel
olarak serebral kan akiminda (SKA) azalma sayilabilir (2, 3, 11). Bu

degisiklikleri tek basina aciklayabilecek teori, henlz ortaya konamamistir



(19). Patofizyolojik degisikliklerin temelinde SKA’daki azalmanin yattigi
dugunulmektedir (14). Literatirde ventrikiler geniglemenin, SKA’daki azalma
ile iligkili oldugunu bildiren yayinlar oldugu gibi tersini savunanlar da
mevcuttur (11, 18, 19). Mathew ve ark. ventrikillerdeki genislemenin, anterior
serebral arterleri gererek akimlarini azalttiklarini savunmuslardir (38). Ayrica
ventrikuler dilatasyon, parenkimal basinci da artirarak direkt olarak kapiller
yataga ve venOz yapilara basi olusturur (9). Ek olarak yaslanma ile
arteriyollerdeki daralmanin da derin beyaz cevher iskemisini ve NBH sikligini
artirdigini soylebilir (1, 18). Arteryel kan akimindaki azalma sonucu ven6z
donus ve transependimal-transvenoz yolla gergeklesen BOS emilimi azalir
(39). Birgok galismada NBH’nin nedeninin merkezine, iskemi oturtulmaktadir
fakat tum NBH hastalarinda iskemi bulunmamaktadir (18, 19). Owler ve ark.
(14), MR ve PET ile yaptiklari bir calismada SKA’nin NBH hastalarinda,
kontrol grubuna oranla %19 dustugund belirtmiglerdir. Fakat bu ¢alismada
verilerin standart deviasyonu olduk¢a genis olup, NBH hastalarinin
%16’sinda normal SKA mevcuttur. NBH'de izlenen intrakranyal hidrodinamik
degisiklikleri; iskemi tek basina, tam olarak aciklayamamaktadir (3).
Kompliyanstaki azalma ise, NBH etyolojisindeki popularitesini gin gectikge
artirmaktadir (6, 9, 17). Klinik, laboratuvar ve radyolojik incelemeler ile hangi
hastanin santtan fayda gorecegdi tam olarak anlasilamadigindan, ginumuzde
arastirmalar tani ve tedavi icin dnemli olan BOS hidrodinamiklerin non-

invaziv ya da minimal invaziv olarak belirlenmesine odaklanmistir (3, 18, 19).

Radyoloji

Ventrikullerin, subaraknoid araligin daralmasi pahasina genislemesine
hidrosefali denir (2). Normal basingh hidrosefali tanisi koymak igin
goruntileme yontemleri, klinik muayene ve bazi testlere gereksinim vardir.
Oncelikle bilgisayarli tomografi (BT) ya da manyetik rezonans (MR)
goéruntileme gibi radyolojik incelemelerde beyin bosluklarinin (ventrikillerin)
genigledigini saptamak gerekir. Beyin dokusunda bir miktar atrofi s6z konusu
olabilir. Tum hastalara MR inceleme yapilip, BOS yollarinda daralma veya

tikaniklik olup olmadidi ortaya konmalidir (21-23).



NBH hastalarinin rutin MR incelemelerinde; siklikla kortikal sulkuslarda
belirgin genigleme olmaksizin ventrikilomegali izlenir (12) (Resim 1).
Ventrikilomegali ya da hidrosefali varligi Evans indeksi heaplanarak
saptanabilir. Evans indeksi; lateral ventrikil frontal hornlarinin lateral
kenarlari arasindaki maksimum genigligin, iki i¢ tabula arasindaki maksimum
mesafeye bolinmesi ile hesaplanir (13). Evans indeksi 0.3'ten buylk ise

hidrosefali tanisi konulabilir.

A B C

Resim 1: Aksiyel T1A ve T2A imajlarda (A, B) ve koronal T1A imajda (C);
perifererik sulkuslarda genisleme olmaksizin ventrikilomegali izleniyor. Bu

gorunum; NBH'yi destekleyen temel, rutin kranyal MR bulgusudur.

MR’nin molekiler ya da makromolekiler dizeydeki hareketlere duyarl
oldugu, Hanh’'in makalesinden beri bilinmektedir (40). MR’nin kullanimi ile
BOS akiminin temel karakteristikleri daha iyi anlasiimistir. SKA, kardiyak
siklusa bagli olarak degiskenlik gosterir ve bu degiskenlik BOS’un kranyal ve
kaudal yonlerde kranyo-spinal aks boyunca surekli ossilasyon yapmasina
neden olur (41, 42). Sistolde kranyuma gegen kan, intrakranyal voluma artirir
ve kranyo-kaudal (sistolik) yonde BOS akimina neden olur. Diyastolde
intrakranyal volim, vendz drenaj nedeniyle diser ve bu durumda BOS akimi

ters yonde olur (kaudo-kranyal) (43, 44). Faz-kontrast MR goéruntileme (FK-
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MR); s6zu edilen pulsatuvar BOS hareketlerini non-invaziv olarak gdsterebilir

ve ayrica bu hareketin yonu, hizi, debisi hesaplanabilir (41-44).

Hizli géruntileme tekniklerinden olan gradyent eko (GE) teknigi harekete son
derece duyarlidir (43). Bu teknige eklenecek ters yonde fakat esit glgcte iki
gradiyent sonucu, duragan dokulardan sinyal alinmaz. Oysa goruntulenen
kesit icinde hareket eden olusumun 1. gradyentte kazandigi sinyal, ters
yonde uygulanan, 2. gradyentle alinan sinyalden (2. gradiyentte olusum farkli
yerde olacagindan) farkli olacaktir (1, 2, 43, 44). Bu iki sinyal arasindaki fark,
hareketin yon ve hiz bilgilerini tasir. FK-MR teknigi; hareketin yonu, hizi ve o

kesitte hareket eden sivinin debisi gibi bilgileri saptamayi saglar (45).

FK-MR teknigini, MR anjiyografi ve BOS akim MR incelemelerinde
kullanmaktayiz. incelenmek istenen hareketin yaklagik hizinin (velocity
encoding-venc) onceden secilmesi, kaliteli goruntilerin elde edilmesi igin
gereklidir. intrakranyal venlere yénelik inceleme yapilirken; venc: 40-50
cm/sn olarak ve parlak sinyal (beyaz renkli akim) ayaktan asagdi dogru olacak
sekilde segcilir. Akuaduktus serebri’'ye yonelik BOS akim MR yapilacaksa;
venc: 3-20 cm/sn ve akim yonu de bastan ayaga ya da ayaktan basa dogru
segilir. Arterlerden farkl olarak akuaduktus serebri'de, iki yonde de akim
oldugundan; sistolde ve diyastoldeki BOS hareketinin siyah veya beyaz

olmasi, hareketin yoninua (kardiyak siklusun fazini) gosterir (46) (Resim 2).
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C D

Resim 2: Kontrol olgusunda, sistol ve diyastolde BOS hareketinin yonu
gosteriliyor (venc: 2 cm/sn). Akim; diyastolde siyah (kaudo-kranyal) (A, C),

sistolde beyaz (kranyo-kaudal) (B, D) izleniyor.

NBH hastalarinin BOS dinamiklerindeki degisiklikler, FK-MR ile detayli olarak
arastirlmistir (43-47)). Ne yazik ki FK-MR’nin ekinligi bircok teknik degiskene
bagli olmasi nedeniyle tartismalidir. Ayrica sant tedavisinin sonucunu
ongorebilecek FK-MR kriteri de tanimlanamamistir (3). T2 ve proton agirlikh
goruntilerde akuaduktus serebri’de ‘flow void’ fenomeninin izlenmesi ile
santa cevap arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu savunulmaktadir
(4). Bununla birlikte flow void fenomeni; acquisition parametreleri, gradyent

gucu, flow compensation, gradient moment nulling gibi teknik faktérlere bagh
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oldugundan subjektif bir parametredir (1, 3). Bu nedenle akuaduktustan
gecen akimin hacminin (stroke volume-atim hacmi) Olgulmesi Onem
kazanmigtir. Sistolde kaudale akan BOS ile diyastolde kranyal yone dogru
giden BOS arasindaki fark, net akuaduktal BOS atim hacmini verir ve bu
deger FK-MR ile Olgllebilir (4). Ayrica tum kardiyak siklus boyunca
akuaduktus serebri'den gecen BOS’un debisi de hesaplanabilir (3). NBH
hastalarinda akuaduktus serebri’den gegen BOS akiminin hizi, diger demans
gruplarindakilerden ve normal olgulardan ytksek olarak rapor edilmistir (3,
39, 48). Benzer sekilde bu dizeyden gegen BOS atim hacmi ylksek olan
hastalarin, sant tedavisine daha iyi yanit verdigi bildirilmigtir (4, 41, 48).

Bunun tersini savunan yayinlar da mevcuttur (22).

RS; baslangigta BOS dinamiklerini degerlendirmede kullanigli bir yéntem
olarak dusunulmugse de, zamanla NBH tanisindaki 6nemini kaybetmigtir (13,
33). Bazi yazarlar bu tetkiki NBH tanisinda guvenilmez bulmustur (13, 49,
50). intratekal yolla verilen radyoaktif maddenin ventrikiillerde 24 saatin
Uzerinde sureyle kalmasi, NBH acgisindan anlamlidir (9, 51). Bu gorinim
ventrikuler geri kagmaya baglanmistir (ventrikuler refli). Yirmi dort saat ve
Uzerinde sebat eden persistan ventrikiler reflinun; santa pozitif cevabi
gostermedeki duyarhligi %88, 6zgulligu % 78 bulunmustur (50). Literaturde;
RS’nin NBH tanisinda klinik, laboratuvar ve radyolojik testlerin tamamlayicisi
olarak kullanilabilecegi belirtiimektedir (33, 49, 50).

MR sisternografi (MRS) yeni bir tetkik olup, BTS’nin alternatifidir. X-isini
icermemesi, yuksek yumusak doku ¢o6zimleme glcu ve c¢ok dizlemde
go6runtilerin alinabilmesi; MRS’nin avantajlaridir (52). MRS; BOS kacagini
saptamada ve araknoid kistlerin komgu BOS alanlar ile baglantisinin
arastirlmasinda kullaniimakta olup, literatirde NBH tanisinda kullanimi ile
ilgili  bilgi bulunmamaktadir (53, 54). NBH etyolojisinde s6zi edilen
intrakranyal elastikiyet azalmasina bagli gelisen vendz basing artisi ve buna
sekonder geligsebilecek BOS emilim yetersizliginin, MRS ile daha net olarak

gosterilebilecegini dusinmekteyiz.
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Sorun-Amag

NBH’nin etyolojisi ve patofizyolojisi henliz tam olarak agiklanamadigindan,
tani ve tedavisi de tartismalidir (2, 3). Klinik ve laboratuar testler tanida ¢cogu
zaman faydasizdir. Kaldi ki, bu testlerin gogunlugu invaziv olup, ciddi
komplikasyonlari mevcuttur (55). Goéruntileme yontemleri de NBH'yi diger
demanslarindan ayirmada ¢ogu zaman yetersizdir. Ayrica higbir test sant
cevabini da 6ngérememektedir (19). Rutin kranyal MR’de izlenen sinyal
kaybi (flow void fenomeni) isareti ve FK-MR ile hesaplanan hiz ve debi
parametrelerinin; NBH tanisinda ve tedavi cevabini 6ngdrmede faydali
oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (3, 4, 11). Bu tez calismasinda amacimiz;
NBH tani ve tadavisinde flow void fenomeni ve FK-MR’nin etkinliklerini
saptamaktir.  Ayrica bugline dek NBH tani ve tedavisindeki kullanimi
literaturde yer almayan, MRS’nin etkinligini arastirmak ta bir diger
amacimizdir. Bodylece NBH hastalarinin; BOS dolanimi ve vendz akim
dinamiklerine iliskin FK-MR ile elde ettigimiz verilerin tamamlayicisi olarak
MRS’de kullanilacaktir. MRS; ven6z akim degisikliklerininin, BOS emilimi
surecine etkilerini acgiklayabilir. Yukaridaki nedenlerle galismamizdaki NBH

ve kontrol olgularina MRS ve FK-MR incelemeleri yapilmistir.
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GEREG VE YONTEM

Calisma populasyonu:

Mart 2006 ile Nisan 2008 tarihleri arasinda bolumUmuze basvuran 58 hasta,
prospektif calismamiza dahil edilmistir (kontrol ve NBH grubu). Kontrol grubu
(Grup 1); intrakranyal araknoid kist (AK) ya da mega sisterna magna (MSM)
on tanih olgular tarafindan olusturulmustur. Kontrol grubu 15 olgudan
olusmakta olup (ortalama yas: 63; 6 kadin, 9 erkek; yas arahgi: 46-75), bu
olgularda AK-MSM diginda patolojik bir bulgu ya da yandas hastalik
bulunmamaktaydi. BOS dolasimini etkileyebilecek lokalizasyonda araknoid
kisti bulunan olgular (6rnegin 3 veya 4. ventrikul yerlesimli olanlar) calisma
digi birakildi (6 olgu). Ayrica NBH genellikle ileri yaglarda goruldugunden 40
yas alti olgular kontrol grubuna katiimamigtir. Kontrol grubundaki 4 olguya
farkh zamanlarda (6 aydan az surede) FK-MR vyapilarak, tetkikin tekrar

edilebilirligi ve ayni bireydeki varyasyonlari da degerlendirilmistir.

Resim 3: NBH tanili olguda Evans indeksi 6lcimu. Evans indeksi= A/B
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NBH grubu (Grup 2), 43 hastadan (ortalama yas: 62; 17 kadin, 26 erkek; yas
araligi: 38-78) olugsmakta olup; bu grup klinik, laboratuvar ve rutin kranyal MR
bulgulari ile NBH dusUnulen hastalardan olusmaktadir. NBH grubundaki tim
hastalarda idrar inkontinansi, demans ya da apraksi semptomlarindan en az
ikisi vardi. Lateral ventrikullerin frontal hornlari arasinda maksimum genislik,
iki i¢c tabulanin arasindaki mesafaye bolunerek her hastada Evans indeksi
hesaplandi (13) (Resim 3). Tum grup 2 olgularinda BOS agcilis basinci 20
mmHg’'nin altinda olup, MR incelemelerinde ventrikilomegali mevcuttu
(Evans indeksi <0.30 olanlar calismaya alinmadi). Kafa travmasi,
intrakranyal kanama, inme, menenjit, primer malignite veya yandas hastalik
(6rnegin Parkinson hastaligi, psikoz) dykusu olan hastalar grup 2 ve dolayisi
ile calismaya digi birakilmistir. Yukaridaki dislama kistaslarina sahip 11
hasta ve teknik nedenlerle incelemeleri yetersiz olan 6 hasta g¢alismaya
alinmamigtir. Ayrica 7 olgu intratekal girisimi reddettiginden, bu olgulara MRS
yapilamadi. Bu 7 olguya sadece FK-MR incelemesi yapildi. Sonu¢ olarak;
NBH o6n tani 43 hastaya FK-MR, 36 hastaya da MRS incelemesi
gerceklestiriimistir. Calisma disi birakma Olgitleri arasinda; periventrikiler
hiperintensiteler (PVH) ve derin beyaz cevher hiperintensiteleri (DBCH)
bulunmamaktadir. Calismaya dahil edilen olgularin tamamindan,
bilgilendirilmis onam formu alinmistir. Arastirma protokolimuz, Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi bilimsel arastirmalar etik kurulu tarafindan

onaylanmistir.

MR inceleme protokolii ve istatistiksel degerlendirme:

Tam grup 1 ve grup 2 olgularina FK-MR ve MRS incelemeleri ayni protokolle
¢ekilmistir. Kontrol grubu olgularina, FK-MR ve MRS incelemeleri yapilirken 1
sekans daha eklenmigtir. Eklenen sekans asagida belirtilien parametrelerle
elde edilmis olup, AK ve posterior fossanin ¢gevre BOS alanlariyla iligkisini
saptamak amaciyladir. Tum incelemeler 1,5 Tesla MR cihazinda (Siemens,
Magnetom Vision Plus, Erlangen, Germany) standart bas sarmali ile yapiimig

olup, MR inceleme sirasiyla asagidaki sekanslardan olusmaktadir.
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MRC prekontrast goriintiiler: T1 agirhkh (T1A) spin-eko (SE) 3 duzlemde
(TR/TE/NEX: 650/14/2, matrix: 192x256, FOV: 230, kesit kalinhigi: 5 mm and
gap: 1 mm).

FK-MR:
1- Aksiyal-sagital T2 agirlikli (T2A) turbo gradiyent spin-eko (TGSE) (TR/TE:
7400/115 ms, FA: 160°, NEX: 1, FOV: 230 mm, matrix: 345x512, kesit

kalinh@r: 2 mm).

2- Akuaduktus serebri’den gececek sekilde oblik aksiyel planda, iki boyutlu
fast imaging with steady-state precession (2D-FISP) sekansi "retrospective
cardiac gating" yontemi ile elde olundu. 2D-FISP sekansi 20 cm/sn (BOS
akimi icin) ve 40 cm/sn (venoz akim icin) venc degerleri secilerek,
akuaduktus serebri ve superior sagittal sinus’e (SSS) dik olacak sekilde, 2
kez calisildi. Sekans parametreleri; TR/TE: 29/7 ms, flip angle: 30°, kesit
kalinhg: 6 mm, matrix: 192x512, FOV: 230 mm, NEX: 1 olarak segcildi.
Goruntuleme zamani kalp hizina gore degigsmekle birlikte; 20 cm/sn’lik
sekansta yaklasik 8 dakika, 40 cm/sn’lik sekansta ise yaklasik 2 dakika idi.
Kontrol grubundaki hastalara; AK ve MSM’nin degerlendiriimesi amaciyla 2
planda 2D-FISP sekansi, ek inceleme olarak yapildi (TR/TE: 70/15.8 msn,
FA: 10°, NEX: 2, FOV: 250 mm, matrix: 144x256, kesit kalinhdi: 4 mm, venc:
2cm/sn).

Postkontrast MRS: Alt lomber bdlgeden (L4-L5) intratekal alana 22 gauge
Chiba igneyle girilerek, 1 ml (0.5 mmol) Gadolinium-DTPA (Gd-DTPA)
(Magnevist, Schering, Germany) enjeksiyonu yapildi. islem sonrasi 6, 24, 48.

saatlerde T1A SE (prekontrast T1A imajlarla ayni parametrelerle) sekansi 3
planda tekrar edildi. Lateral ventrikillerde kontrast maddenin 24 saatten fazla

surede kalmasi, MRS i¢in pozitif 6lgut olarak kabul edildi (Resim 4).
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Resim 4: NBH olgusunun, kontrastsiz (A), 30. saat (olgu ¢ekime gec geldi)
(B) ve 48. saatteki (C) koronal T1A goruntuleri. 30. saatte ventrikullerdeki
kontrast temizlenmemis, 48. saatte temizlenmis (MRS incelemesi sonucu

pozitif).

Cekim bittikten sonra MR cihazinin ig istasyonunda, FK-MR'nin verileri analiz
edildi. 2D-FISP sekansiyla elde edilen, kardiyak siklusun 12 fazina yonelik
goruntiler Gzerinden akuaduktus serebri ve SSS’e yuvarlak bir ROI (region of
interest) konularak hiz ve akim bilgileri elde olundu. Her iki ROI'de akimin
disina tasmayacak sekilde yerlestirildi. Ayrica referans (background) ROI
olarak, pons ya da oksipital loba Uguncu bir ROI c¢izildi. Faz-kontrast
imajlarda hiperintens izlenen alanlar kaudal (sistolik), hipointens alanlar da
kranyal (diyastolik) akimi temsil etmekteydi. is istasyonundaki yazilim
yardimiyla, referans duzeltmeleri yapildiktan sonra; her bir kardiyak fazdaki
ortalama ve maksimum (max) hiz degerleri ile alan dlgumleri, grafik seklinde
elde olundu. ROI'nin alani (cm2), ortalama (ort) hiz (cm/sn) ile carpilarak
ortalama akim hesaplandi (cm3/sn). Kardiyak siklusun suresi elde olunan
grafikten hesaplandiktan sonra, ortalama akim ile c¢arpilarak; SSS’Un bir
kardiyak siklustaki atim hacmi saptandi (mikrolitre= plt) (28). BOS atim hacmi
ise ortalama akimin sistol siUresine ¢arpilmasiyla elde olundu (3). Ortalama
akimin, 60 ile carpilmasiyla da dakikalik (dk) BOS ve SSS debi degerleri (1
cm3= 1000 ult) hesaplandi.
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NBH hastalarinda; T2A sekanslarda, oOzellikle sagital duzlemde siklikla

izlenen ‘flow void’ fenomeni asagidaki sekilde skorlandi (4) (Resim 5).

e Grade 0: sinyal kaybi ya da flow void fenomeni izlenmiyor.

e Grade 1: flow void fenomeni sadece akuaduktus serebri'de ve 4.
ventrikul tavaninda mevcut (minimal).

e Grade 2: flow void 3. ventrikil posterioruna ve 4. ventrikil tavanina
uzaniyor.

o Grade 3: 3. ventrikul posteriorundan 4. ventrikul orta kesimine uzanan
flow void var.

e Grade 4: sinyal kaybi 4. ventrikul tabanina dek uzanmakta.

MR incelemelerin toplam siresi, yaklasik 25 dakika idi. Kontrol grubundaki
hastalara ek olarak uygulanan 2D-FISP sekansi nedeniyle (2 planda, venc 2
cm/sn), bu gruptaki hastalarin toplam inceleme suresi yaklasik 30 dakikadir.
Tum MR incelemeler 2 radyolog tarafindan (O.A.-B.H.) tek bir oturumda,
ramdomize sekilde, birlikte degerlendirildi. Hastalardan ve kontrol grubundan
elde edilen, FK-MR ve MRS verileri; klinik, laboratuvar ve operasyon (18
olgu) bulgulari ile kargilastirilarak yontemlerin tani ve tedaviye katkilari
arastirildi. Tum istatistiksel analizler SPSS 13.0 programi (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) ile yapildi. Surekli deger alan degiskenlerin normal
dagihma uygunlugu, Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Gruplar arasi
karsilagtirmalar Mann-Whitney-U ve Student’s-T testleri ile yapildi.
Semptomlar ile sant cevabi arasindaki iliski de Chi-Square testi ile

degerlendirildi. P < 0.05 ise, sonuglar istatistiksel agidan anlamli kabul edildi.
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Resim 5: Flow void skorlari farkli 4 ayri olgu. Sagital T2A imajlarda; grade 1

(A), grade 2 (B), grade 3 (C) ve grade 4 (D) flow void izleniyor.
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BULGULAR

NBH grubundaki tim olgularda, sulkuslarda genisleme olmaksizin
ventrikilomegali izlendi. Farkli zamanlarda ikigser kez hiz dlgimu yapilan 4
olguda, benzer hiz degerleri saptandi (0.6 cm/sn’yi gecen hiz farklihgi
saptanmadi). BOS akimi igin 20 cm/sn, ven6z akim i¢in 40 cm/sn olarak
secgilen venc degerleriyle yapilan akim oOlgimlerinde higbir olguda tetkiki
olumsuz etkileyecek artefakt (aliasing) izlenmedi. NBH tanisi alan 43
olgudan, 18’i opere edildi. Operasyon sonrasi 12 hastanin semptomlari
geriledi, 6 hastanin semptomlarinda degigiklik olmadi. NBH olgularinin yas,
cinsiyet, BOS akim MR ve MR sisternografi bulgulari Tablo 1, 2 ve 3’ te

gosterilmistir.

Kontrol grubundaki olgularin ikisinde MSM, Ugunde posterior fossa AKi
(Resim 6), yedisinde temporal AK (Resim 7), ikisinde serebellopontin kdse
(SPK) AK'i, bir olguda da konveksite AK’i mevcuttu. FK-MR sonuglari ile
MRS sonuglari tam uyumluydu (p<0.001). Kontrol grubundaki olgularin FK-

MR ve MRS sonuglari Tablo 4 ve 5’te verilmistir.

Resim 6: Sagital T2A imajda akuaduktus serebride grade 1 flow void
fenomeni ve posterior fossada AK izleniyor (A). Ayni olgunun FK-MR sagital
imajinda (venc:2 cm/sn) prepontin sisternde ve 4. ventrikilde, sistolik akim
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(beyaz kodlama-kranyokaudal yénde) mevcut. Araknoid kistte, iligki ile
uyumlu sinyal degisikligi izlenmiyor (B).

Tablo 1: NPH tanili olgularin semptomlari ve BOS akim MR bulgulari

No | Yas | C| Ataksi | Idrar Demans | Max. | Ort. BOS | BOS Sinyal

i Inkonti- BOS | BOS | dk. Stroke | Void

n nansi Hiz1 Hiz1 debi Voliim | Skoru

S

cm/sn | cm/sn | plt ult

1 63 K| + + + -12 -1 2700 18 4
2 60 | E|+ + + -133 [ -2 8400 | 105 3
3 64 K| + + + -4 -1.2 2100 16 3
4 75 | K|+ + + -13 -2.29 | 4100 | 3345 3
5 63 | K|+ + + -10.7 | -1.5 3600 | 354 4
6 65 E| + + + -6.7 -2.06 | 3700 | 33.5 3
7 59 | K|+ + + -3.80 | -0.37 [ 900 53 2
8 70 | E| + - + -6.98 | -14 3400 | 35 3
9 54 E| + - + -5.32 | -1.23 | 2200 18 2
10 66 | E|+ + + 2.1 -04 700 5.8 2
11 40 | E|+ + + -7.14 | -1 780 70.6 2
12 44 E|l + + + -23 -10 24000 | 160 4
13 66 | E|+ + + -3.95 [-0.01 |30 0.34 2
14 62 E| + + + -8.59 | -1.72 | 3100 | 27.6 2
15 40 | E|+ + + -133 [ -2 8400 | 105 4
16 68 | K|+ + + -13.9 | -1.95 2340 |12 3
17 46 K| + - + -8 -0.46 | 800 4.34 2
18 50 |E|+ - + -13 -2 4800 | 32 3
19 75 | K|+ + + -8.13 | -0.97 | 1740 | 12 3
20 68 E|l + + + -12.2 | -1.24 | 2600 162 4
21 73 E|l + + -5.53 | -0.41 | 250 1.9 1
22 70 K| + - + -9.65 | -0.68 | 820 40 3
23 74 K| + + + -8.9 -0.19 | 228 1.2 3
24 75 E| + + + -6.83 | -2.62 | 3144 | 264 3
25 53 | K]|- + + 2.4 -0.5 600 4 2
26 65 E| + + + -3.9 -0.48 | 864 6.75 1
27 73 | E|+ + + -6.9 -0.61 | 1098 | 8.7 2
28 59 |E|+ + + -1.67 | -0.11 | 396 1 2
29 60 K| + + + -12 -1.24 | 22320 | 174 4
30 44 | K|+ + + -10.8 | -1 18000 | 75 3
31 76 | E| + - + -11.2 | -1.7 13260 | 75.7 4
32 54 E| - + + -104 | -249 | 2988 | 22.5 4
33 73 | E|+ + + -8.3 -1.55 | 11160 | 90 3
34 38 | E|+ + - +13 +0.28 | 1680 | +10 3
35 67 | E|+ + + -7.61 | -0.25 | 1800 | -15 2
36 46 | E| + - + -5.65 | -0.5 600 -46 4
37 60 | E|- + + -4 -0.5 360 -40 3
38 57 | K|+ + + -104 | -0.5 1620 | -44 2
39 74 | K|+ + + +12.6 | +0.28 | 1680 | +11.2 3
40 72 | K|+ + + -7.65 | -0.77 3696 | 29 4
41 60 | K|+ + + -6.08 | -0.26 | 150 1.1 2
42 62 E|l + + + -5.73 | -0.5 900 8 3
43 78 | E| + - + -5.71 | -0.35 | 630 43 2
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Tablo 2: NBH olgularinin ven6z FK-MR bulgulari

No | Yas | Cins | Max. Ortalama Dak. Venoz | Vendz Stroke
Vendz Hiz Venoz debi Volim
cm/sn Hiz cm3 it

cm/sn

1 63 | K -26.2 19.94 35.9 454

2 60 |E -14.9 13 109 2570

3 64 | K -20.8 -20.13 169 2111

4 75 | K -26.2 19.94 35.9 455

5 63 | K -16.97 -12.42 22 258

6 65 |E -12.6 -11.7 91.3 1233

7 59 | K -20.86 -156.17 54.6 585

8 70 |E -19.94 -16.7 170 4330

9 54 | E -19 -16 115.2 3213

10 |66 | E -12 -1 132 1467

11 140 |E -17.97 -16.1 115.9 1470

12 144 | E -19.1 -17.61 211.3 6405

13 |66 |E -13.5 -12.5 97.5 1396

14 162 | E -20.9 -17.85 128.5 1835

15 140 | E 14.9 13 109 2570

16 |68 | K -17 -15.30 110.1 948

17 146 | K -21.5 -19 136.8 1274

18 |50 | E -26.17 19.94 35.9 273

19 |75 | K -26 -15.4 46.2 606

20 |68 | E -21.6 15.66 112.7 2272

21 |73 | E -10.57 -9.13 16.4 181

22 |70 | K -16 -13.30 119.7 1734

23 |74 | K -18.35 -15.75 28.3 391

24 |75 |E -20 -17 132.6 1645

25 |53 | K -27.2 -26 46.3 723

26 |65 |E -21 -18.3 131.8 1907

27 |73 | E -21.5 -19 45.6 738

28 |59 |E -16.33 -15 54 301

29 |60 |K -21.6 15.66 112.7 284

30 |44 | K -23 -20 444 402

31 |76 | E -20 -17 240 1851

32 |54 |E -26.33 -22.2 133.2 1584

33 |73 |E -20.38 -17.07 204.8 4090

34 138 |E -22.11 -21.16 190.4 1789

35 |67 |E -14.54 -10.49 144.8 2265

36 |46 |E -17.05 -12.9 23.2 209

37 |60 |E -14.8 -12.4 186 3382

38 |57 |K -13 -1 260 1226

39 |74 | K -22.11 -21.16 190.4 1860

40 |72 | K -19.67 -13.5 325.9 2200

41 |60 | K -16.51 -13.73 206 2873

42 |62 |E -13.37 -10.67 172.8 1931

43 |78 | E -21.5 -16 115.2 1470
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Tablo 3: NBH li olgularin MRS ve operasyon sonuglari

No | Yas Cins | MRC 24.sa | MRC 48.sa | Operasyon Oykiisi, Sant Cevabi
1 63 K + + Sant tedavisini reddetti
2 60 E + + VP Santa cevap yok.
3 64 K + + Sant tedavisini reddetti
4 75 K + + VP Santa cevap var.

5 63 K + + VP santa cevap yok.

6 65 E + + VP Santa cevap yok.
7 59 K + + Sant tedavisini reddetti
8 70 E + + VP santa cevap var.

9 54 E + - Sant tedavisini reddetti
10 | 66 E + + VP Santa cevap var.
11 |40 E + + Sant tedavisini reddetti
12 | 44 E S) (S) Sant tedavisini reddetti
13 | 66 E + + VP santa cevap:var

14 | 62 E + + Sant tedavisini reddetti
15 |40 E S) (S) Sant tedavisini reddetti
16 | 68 K S) (S) VP santa cevap var.
17 | 46 K + + VP Santa cevap yok.
18 | 50 E S) (S) VP Santa cevap var.
19 |75 K S) (S) VP santa cevap var
20 | 68 E + + Sant tedavisini reddetti
21 |73 E + + Sant tedavisini reddetti
22 |70 K + + VP Santa cevap var.
23 |74 K + - Sant tedavisini reddetti
24 |75 E + + Sant tedavisini reddetti
25 | 53 K + - Sant tedavisini reddetti
26 | 65 E S) (S) Sant tedavisini reddetti
27 | 73 E + + VP Santa cevap yok.
28 | 59 E + - VP Santa cevap yok.
29 |60 K + + Sant tedavisini reddetti
30 |44 K + + Sant tedavisini reddetti
31 |76 E + + Sant tedavisini reddetti
32 | 54 E + - Sant tedavisini reddetti
33 |73 E + + VP santa cevap var.
34 | 38 E + + Sant tedavisini reddetti
35 | 67 E + + Sant tedavisini reddetti
36 | 46 E + + Sant tedavisini reddetti
37 | 60 E + - Sant tedavisini reddetti
38 | 57 K + + VP santa cevap var.
39 |74 K S) (S) VP Santa cevap var.
40 |72 K + + Vp santa cevap var.

41 |60 K + - Sant tedavisini reddetti
42 | 62 E + - Sant tedavisini reddetti
43 | 78 E + + Sant tedavisini reddetti

Kisaltmalar: ©; Olgu incelemeyi reddetti, VP; Ventrikiilo-peritoneal,
MRS; MR Sisternografi.
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Tablo 4: Kontrol grubu olgularinin FK-MR sonuglari (MSM; Mega sisterna
magna, AK; Araknoid kist, PF; Posterior fossa, SPK; Serebello-pontin kdse).

No | Yas C | Oyki Maksimum | Ortalama | BOS dk. | BOS Sinyal
i BOS hizi BOS hizi | debi stroke void
n volim
S (cm/sn) (cm/sn) (ult) (ult)

1 63 E | MSM -5.33 -0.67 1206 -10.7 2

2 |58 E | PF AK -5.91 -1 1800 -12.3 1

3 |60 E | PF AK -3.37 -0.2 120 -1 1

4 |66 K | PF AK -11 -1.21 726 -5 2

5 |72 E | MSM -6.58 -0.74 444 -2.6 2

6 58 K | Temporal AK -7 -0.86 516 -4.2 3

7 72 E | Temporal AK +2 +0.2 120 +0.5 1

8 |57 E | Temporal AK -2 -0.13 78 -0.5 2

9 63 K | Konveksite AK | +1.87 +0.22 132 +0.6 1

10 | 46 K | Temporal AK -3 -0.2 120 -0.8 0

11 |70 E | Temporal AK -5 -1 60 -8.9 1

12 | 75 K | Temporal AK -2.5 -0.17 102 -0.7 0

13 | 61 E | Sag SPK AK -4.47 -0.65 390 -3.2 0

14 | 75 K | Temporal AK -5 -0.6 360 -4.6 1

15 | 52 E | Sol SPK AK -6.56 -0.7 420 -2.8 1

Tablo 5: Kontrol grubundaki olgularin ven6z FK-MR ve MRS sonuglari.

No Yas Cins Maksimum Vené6z hiz (cm/sn) | Ortalama ven6z hiz (cm/sn)
1 63 E -27 -24

2 58 E -29.4 -22.2
3 60 E -19 -16

4 66 K -22.5 -20

5 72 E -17.4 -15.1
6 58 K -24 -20.3
7 72 E -22 -20

8 57 E -19 -14

9 63 K -20.7 -21

10 46 K -20 -17

11 70 E -29 -24

12 75 K -15 -13.5
13 61 E -17 -15.85
14 75 K -27 -25

15 52 E -17.5 -15.09
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Resim 7: Temporal bdlgede AK’i bulunan olgunun 12. (A) ve 24. (B, C)
saatlerdeki postkontrast MRS (T1A) imajlari. Araknoid kist, Silviyan sistern ile
iligkili (oklar).

Grup 2’deki olgularin 40’inda (%93) ylrime bozuklugu-ataksi, 34’lGnde (%79)
idrar inkontinansi, 42’sinde (%98) demans mevcuttu. Operasyona cevap ile

semptomlar arasinda kolerasyon izlenmedi (p>0.05).

NBH grubundaki olgularin 41’inde (%95), kontrol olgularinin ise 5’'inde (%33)
flow void skoru grade 2 ve uzerindeydi (hiperdinamik BOS akimi). NBH ve
kontrol olgularinin ortalama flow void skorlari sirasiyla; 2.8+0.8 ve 1.2+0.9 idi.
NBH olgularinin flow void skorlari, kontrol grubundan belirgin ylksekti
(p<0.001). NBH olgularinin flow void skorlari ile sant operasyonuna cevap

arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

BOS akimi odlgimlerinde tim olgularda, akuaduktus serebri’de ileri-geri
hareketi simgeleyen sinuzoidal akim paterni izlendi (Resim 8). Olgularin
tamaminda sistol ve diyastol suresi, yaklasik olarak birbirine esitti. Grup 1 ve
2'deki olgulardan 4’Unde (her gruptan 2 olgu) pozitif deger (kaudo-kranial
yonde akim), diger olgularda (NBH grubundaki olgularin %95’i, kontrol
grubunun %87’si) negatif deger (kranyo-kaudal akim) saptandi (Resim 9). Bu
dort olgunun akuaduktal hiz degerleri, venc: 40 cm/sn olan sekansta da
pozitifti (diger sekansla konfirme edildi). NBH ve kontrol grubunun max./ort.
BOS hizlari sirasiyla; 19+4.3/16+£3.7 cm/sn ve 21.814.6/18.9+3.9 cm/sn idi.
NBH hastalarinin max. ve ort. BOS hizlari, kontrol grubundan anlamli dlgide
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yuksekti (p<0.05). BOS hizi (max. ya da ort.) ile sant cevabi arasinda

kolerasyon saptanmadi.

..'-"‘_.:Iua.'__)ﬁ

Resim 8: Sagital faz-kontrast imajda (venc: 2 cm/sn), akuaduktus serebri’de
diyastolik siyah (kaudo-kranyal) akim izleniyor (ok) (A). Aksiyel imajda (venc:
20 cm/sn) sistolik faza ait beyaz (kranyo-kaudal) akim mevcut (ok, B).
Aksiyel imaja sinlzoidal BOS akimini gosteren grafik stperpoze edilmis.
Referans olarak sol oksipital loba ROI gizilmig (B).

A B C

Resim 9: BOS akim odlgumu. Faz-kontrast imajda; akuaduktus’a (ok) ve
referans alana (ref) ROI cizilmis (A). Elde edilen akim parametreleri grafik
olarak elde edildikten sonra, goruntlu Uzerine sUperpoze edilmis (B). Grafikte;
Akuaduktus’un alani (area: 0.03 cm2), maksimum hiz (peak velocity: -5.69
cm/sn) ve ortalama akim (mean velocity: -3.31 cm/sn) belirtiimis (C). Grafigin
x ekseni, bir kalp siklusunun suresini gdsteriyor (643 msn).
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NBH grubunun BOS atim hacmi (43.2463.8 ult) ve dakikalik BOS debisi
(392115668 plt) degerleri, kontrol grubundan (sirasiyla; 3.9+3.9 pit, 4391487
pIt) belirgin yuksekti (p<0.001). Santa cevap ile bu degerler arasinda iligki
izlenmedi (p>0.05).

Tum NBH ve kontrol olgularinda kranyo-kaudal yone dogru (beyaz), surekli
vendz akim izlendi (Resim 9). NBH olgularinin SSS’ten gegen max ve
ortalama vendz hiz degerleri (max: 19.21+4.3, ort:16+£3.7), kontrol grubundan
(max: 21.81£4.6, ort: 18.9£3.9) anlamli élgtide dusukti (p<0.05). Operasyona

pozitif cevap ile vendz hiz degerleri arasinda iligki saptanmadi (p>0.05).

Resim 10: SSS’e yonelik faz-kontrast aksiyel goruntuler (venc: 40 cm/sn).
Imajlarda SSS (kivrik ok), vertebral arterler (kisa oklar) ve internal karotid
arterler (uzun oklar) izleniyor (A). SSS’e (beyaz ok) ve oksipital loba (siyah
ok) ROI cizilerek; akim grafigi elde edilmis ve goéruntlye superpoze edilmis

(B).
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NBH grubunda; SSS atim hacmi ve dk. debi degerleri sirasiyla 1646+£1280
pit ve 129186 cm3 idi. Bu degerler kontrol grubundan (SSS atim hacmi:
1537+831plt, SSS dk. debi: 128146 cm3) dusuktlu fakat istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.05). Sant tedavisine cevap ile bu degerler arasinda iligki

izlenmedi (p>0.05).

NBH olgularinin 36’sinda (%100) 24. saatte, 28’inde (%78) 48. saatte lateral
ventriklllerde kontrast madde sebat ediyordu (MRS-> Pozitif). Kontrol
grubunda ise 3 olguda (%20) 24. saatte ventrikillerde kontrast madde
izlendi. Kontrol grubundaki olgularin timinde 48. saatte kontrast maddenin
temizlendigi izlendi (tum olgular MRS Negatif). NBH hastalarinda kontrast
maddenin (24. ve 48. saatlerde), kontrol grubuna goére anlaml élgtide fazla
sure sebat ettigi saptandi (p<0.001). Sant tedavisiden fayda goéren tim
olgularda, MRS pozitifti (8 olgu). MRS sonuglari ile sant cevabi arasinda

kolerasyon saptanmadi (p>0.05).
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TARTISMA

idiyopatik NBH toplumda gérece nadir goriilen bir hastalik olup, genellikle
yasli hastalarda (60 yas Uustl) goralir (1, 56). Nedeni tam olarak
bulunamamis bu hastaligin en sik gorilen belirtileri; demans, yurume
bozuklugu ve idrar inkontinansidir (2, 3). Konveksite duzeyindeki sulkuslarda
belirgin bir genigsleme olmamasina karsin; olgularda ventrikilomegalinin
izlenmesi, karakteristik goruntileme bulgusudur (1, 13). Silviyan fissurlerin,
ventrikullerin ve konveksite sulkuslarinin ayni kesitte degerlendirilebilmesi
nedeniyle, morfolojik degerlendirmeler koronal kesitlerde yapilir (2, 12).
Yakin zamanda departmanimizda yaptigimiz ve henuz sonuglari
yayinlanmamig, morfolojik  6zelliklerin  NBH tanisina katkisi  adl
calismamizda; bu morfolojik 6zellikleri, foramen Monro duzeyinden gegen
koronal kesitlerde degerlendirdik. NBH olgularinin 28‘inde (%65) konveksite
sulkuslarinda daralma izledik. Fakat bu 6zellik agisindan kontrol grubu ile
NBH grubu arasinda anlaml istatistiksel iliski yoktu (p>0.05). Benzer sekilde
Silvian fissur geniglemesi agisindan da; NBH ve kontrol arasinda iligki
saptamadik (p>0.05). Yukarida belirtilen galismamizda; Silvian fissurlerin ve
konveksite sulkuslarinin genigliklerinin NBH-serebral atrofi ayriminda faydali
oldugunu saptadik. Bu iki morfolojik 6zellik; her iki grup arasinda anlamli
sekilde farkli idi (p<0.05).

MR’nin molekuler harekete duyarlihdr uzun yillardir bilinmektedir (40-42).
1943 vyiinda O’Connel, intrakranyal kavitedeki arterlerin genigleyip-
daralmasinin pulsatil BOS hareketine neden oldugunu belirtmistir (57). Bazi
yazarlar; kardiyak pulsasyonlarin, ventrikullerin genisleyip-daralmasina yol
acarak BOS pompasina ve intrakranyal basinca etki ettigini savunmuslardir
(3, 42). Bu basin¢ degisiklikleri, BOS dolagsiminda tikaniklik olmaksizin
hidrosefaliye yol acabilir (42). Monroe-Kellie doktrinine gore intrakranyal
hacim sabittir ve parenkim, BOS, kan hacimlerinin toplamindan olusmaktadir
(1, 3, 6). Sonug olarak intrakranyal alana giren arteryel kan ile kranyumdan

cikan vendz kan arasindaki hacim farkinin, BOS hareketinin ana nedeni
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oldugu sdylenebilir (42, 47). Bu mekanizma, ¢alismamizdaki tim olgularda
izlenen ileri-geri BOS hareketine neden olur. Normalde sistol sirasinda beyin
parenkimi, disa (subaraknoid araliga dogru) ve ice (ventikiler kompresyon)
dogru genigler (1, 11, 18, 19). Hidrosefali nedeniyle zaten disa dogru
genislemis beyinde genigleyebilirlik (kompliyans) azalacagindan, sistolde tim
genisleme ve kompresyon hareketi ventrikillere dogru olur. Kommunikan
hidrosefalide ventrikullere uygulanan bu kompresyon, akuaduktus serebri’den
gecen BOS akimini artirir ve sistolde intraventrikiler basing artar (41, 42). Bu
nedenle, NBH olgularinda akuaduktus serebri'de siklikla flow void fenomeni
izlenmektedir. Calismamizda NBH grubundaki olgularin flow void fenomeni
skorlari, kontrol olgulardan belirgin yuksek idi (p<0.001). Bulgularimiz; NBH
hastalarinda intrakranyal genigleyebilirligin azaldigi tezini desteklemektedir
(45).

Yukarida s6zU edilen bu teorik zemine karsin, intrakranyal kompliyans ve
elastansin dogrudan dlgumu pratikte her zaman mumkidn degildir ve bazi
sinirlamalar mevcuttur. BOS hidrodinamiklerinin degerlendiriimesi i¢in birgok
yontem kullaniimigtir. Bunlar arasinda BTS, MR, spinal infuzyon testi, RS,
lomber drenaj, direkt intrakranyal basing olgimu (ICP) sayilabilir (13). Adi
gegen tUm metodlarin, NBH tanisina katkilari sinirlidir. Tanisal testler,
hastalarin ancak %30-60’inda sant tedavisinin yararli olup-olmayacagini
ongorebilmektedir (3, 5). Bu veriler BOS hidrodinamisinin glinimuzde hala
tam olarak degerlendirilemediginin kanitidir (3, 27). Bunun yaninda lomber
drenaj ve ICP gibi invaziv testler, menenijit, sinir koku irritasyonu, intrakranyal
hipotansiyon, subdural hematom gibi ciddi riskler tagimaktadir (Resim 11) (5,
58). Hebb’in makalesinde santa bagli komplikasyon orani %38 olarak
belirtiimistir. Ayrica sant operasyonu sonrasi %6 oraninda kalici noérolojik
defisit ya da 6lum gelisebilir (55). Ciddi komplikasyonlarin varligi, santtan
fayda gorebilecek hastalarin dogru secimini zorunlu kilmaktadir.
Calismamizda bu nedenlerle; NBH tani ve tedavisinde faydali oldugu
belirtilen ve non-invaziv bir test olan FK-MR ile literatirde NBH’deki yerinden

so6z edilmeyen MRS tetkiklerinin etkinliklerini arastirmay1 amagladik.
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Resim 11: NBH tanisiyla sant takilan olgunun, T1A aksiyal goruntusu. Sant
tedavisi sonrasi ventrikilomegali gerilemis fakat sag fronto-temporal alanda

subdural eflizyon ile uyumlu komplikasyon dikkati cekmekte.

LiteratUr ile paralel olarak, flow void fenomenin derecesinin yuksekligi ile
NBH arasinda anlamli iligki saptadik (p<0.001) (41, 42, 45, 59). Flow void
fenomeni calismamizda da saptandigi gibi NBH hastalarinda daha belirgin
izlenmekte birlikte, normal olgularda da gorulebilmektedir (60, 61).
Calismamizda NBH tanisi alan tim hastalarda, grade 2 ya da Ustu flow void
fenomeni izlendi. Bazi yazarlarca; flow void fenomeni ile sant cevabi
arasinda kolerasyon oldugu belirtiimektedir (4, 59, 60). Calismamizda sant
cevabi ile flow void arasinda anlaml iliski saptamadik (p>0.05). Pozitif flow
void fenomeni mevcutsa (grade 2 ve Ustu), hastalarin buyuk oranda ganta
olumlu cevap verecegdi savunulmaktadir (4). Calismamizda belirgin flow void
izlenen 3 hasta (grade 3 ve 4), santtan fayda gérmedi. Bununla birlikte bu
fenomen; teknik faktorlere bagh olup, NBH tani ve tedavisindeki yerini hiz ve
debi 6lcimlerine birakmigtir (3, 4, 41, 42, 60).

Flow void fenomeni diginda BOS akim dinamiklerinin degerlendiriimesinde
birden ¢ok belirte¢ kullaniimistir. Bunlar zamansal, akim ve hiz parametreleri
olarak sayilabilir (3, 59, 61). Akuaduktus serebri’yi igine alacak sekilde ¢izilen

ROI'nin igcinden geg¢en akimin, maksimum ve ortalama hiz degerlerinin
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saptanmasi bunlardan birisidir. Bu yontemle saptanan maksimum hiz degeri,
uygulayiciya bagh faktorlerden etkilenmez (59). Benzer durum vendz hiz
Olcimleri icin de gegerlidir. Anatomik olarak akuaduktus serebri U¢ pargadan
olusmaktadir (pars anterior, ampulla ve pars posterior) ve iki noktada
daralmaktadir (superior colliculus ve intercollicular sulcus dizeylerinde) (47).
Tum bu segmentlerden yapilan dlgimlerde hiz degerleri arasinda anlamli bir
farkhlik saptanmamistir (47). Bu nedenle kesitin nereden gegtiginden ¢ok,

akuaduktus serebri'ye dik olmasi 6nemlidir.

Son yillarda yayinlanan makalelerde, akuaduktal pik sistolik maksimum hiz
degeri ve BOS debisi dlgumleri (6zellikle akuaduktal atim hacmi dlgumleri) ile
sant cevabinin éngdrulebilegi bildiriimektedir (4, 41-46). Bu makalelerde
normal olgularda akuaduktus’taki maksimum hiz degerinin 5.2 cm/sn’yi
gecmedigi vurgulanmigtir (44-47, 59, 62). Calismamizda kontrol grubunda,
bu duzeydeki maksimum BOS hizi ortalamasi 4.78 cm/sn bulunmustur.
Yaygin kabul goren bir goris de; BOS atim hacminin 42 mikrolitrenin (plt)
uzerinde olmasinin, NBH tanisini destekledigi ve sant tedavisine pozitif
cevabl ongordugudur (3, 4, 42, 43, 59). Calismamizda kontrol ve NBH
grublarinda, ortalama BOS atim hacmi sirasiyla 3.89+3.86 plt ve
43.21£63.85 plt bulunmustur. Bu degerlerler literatir ile uyumludur.
Calismamizda; NBH hastalarinin BOS hizi ve debisi, kontrol olgulardan
anlamli élgude yuksekti (p<0.001). Ayrica sistol ve diyastolde akuaduktus’tan
gecen akimin ortalamasinin alindigi dakikalik BOS debisi de, NBH grubunda
anlamli dlgtude yuksekti (p<0.001). Sonuglarimiza gore; BOS hizi, atim hacmi
ve debisi, NBH tanisinda kullanigli oOlcutlerdir. Atim hacmi ve debi
Olcimlerinin en 6nemli avantaji, ROl akima dik olmasa da dogru &lgim

yapilabilmesidir.

Calismamizda BOS hizi (max ya da ort), dakikalik BOS debisi ve BOS atim
hacmi ile sant cevabi arasinda anlaml iliski saptanmamistir (p<0.05). Bu
bulgular, BOS atim hacmi oOlgimunudn sant cevabini ongormede faydali
oldugunu savunan yayinlarla celismektedir (4, 42, 63). Ne yazik ki BOS

debisi ile pozitif sant cevabi arasindaki iliski, hastalik tanimlandigindan beri
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tam olarak anlasilamamistir (11). Bazi yazarlar bizim gézlemlerimize paralel
olarak, FK-MR ile saptanan parametrelerin sant cevabini 6ngormede

kullanigsiz oldugunu belirtmiglerdir (3, 43, 60).

Kim ve ark., NBH hastalarinda sant sonrasi BOS atim hacminin distagunu
saptamiglardir (42). Scalloto ve ark., yuksek atim hacmi olan ve serebral
atrofi gelismemis NBH hastalarinin, santa olumlu yanit verdiklerini, eger bu
hastalara sant takilmaz ise progresif serebral iskemi geliserek semptomlarin
daha da ilerledigini ve NBH'nin geri-donugsuz hale geldigini bildirmislerdir
(58). Geri-donugsuz evredeki NBH hastalarinda, BOS debisi dugsmektedir. Bu
dugus, ilerleyici serebral iskemik hasarin gostergesidir ve irreversibl NBH'nin
bir isareti olabilir (58). Buradan yola c¢ikilarak BOS atim hacmi ve debi
Olcimlerinin NBH hastalarinda (tedavi almis ya da almamig) hastaligin
izlenmesinde de faydali, invaziv olmayan bir test oldugu soylenebilir.
Calismamizda NBH hastalarinin bazilarinda BOS atim hacmi ve debisinin
normal sinirlarda izlenmesi, atrofi gelisimine sekonder gelisen bir sonug
olabilir (19). Bu nedenle NBH tanisi, atrofi gelismeden konulmali ve tedavi
edilmelidir. Kontrol ve NBH olgularinda BOS akimi dlgumlerinin literatirde
varyasyonlar gostermesi nedeniyle, birgok merkezde klinik kullanimi sinirh
kalmigtir (47). MR cihazina ve kullanilan yazilimina bagh olarak degisebilen
degerler nedeniyle, her merkezin kendi normal degerlerini belirlemesi
Onerilmektedir (19). Bunun icin uygun yas grubundaki (ventrikilomegalisi
olmayan) asemptomatik olgulara (en az 10 olgu), FK-MR yapilarak normal
degerler belirlenmeli ve normal degerin en az 2 kat Uzerinde BOS hizi ya da

debisi saptanan olgular, NBH ac¢isindan anlamli kabul edilmelidir (19).

Literatirde NBH hastalarinin ven6z akimlari ile ilgili ¢alismalar sinirli
sayidadir (11, 48, 64). Bu calismalarda, SSS’teki vendéz akimin NBH
hastalarinda azaldigi bildiriimektedir. Bu azalmanin sebebinin, ylizeyel vendz
sistemdeki kompliyans azalmasi oldugu savunulmaktadir. Kompliyans
azaldikg¢a ven ici basing artmakta ve BOS emilimi azalmaktadir (11, 48, 62).
Calismamizda NBH grubundaki hastalarda SSS’teki maksimum (19.19+4.3

cm/sn) ve ortalama (15.97+3.7 cm/sn) hiz degerleri, kontrol olgularindan
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(sirasiyla 21.8314.6, 18.87+£3.9 cm/sn) anlamli olglide dusukti (p<0.05).
Benzer sekilde NBH hastalarinda SSS’ten gegen kanin, atim hacmi ve dk.
debisi de kontrol grubuna oranla azalmigti. Bu bulgular; NBH hastalarinda
yuzeyel vendz sisteme drene olan beyin parenkiminde, iskemi olustugunu
distindirmektedir. Iskemi NBHnin nedeni mi, yoksa sonucu mu
anlasilamamigtir (16, 18). Cunku intrakranyal damarlardaki komplians
azalmasi da iskemiye neden olabilir (ven6z direnci artirarak) (11, 48).
Calismamizda debi ve atim hacmi O&lgumleri ile NBH arasinda iligki
saptanamamasinin nedeni; venéz akima cizilen ROI'nin, venin gergek alanini
yansitmamasi olabilir. MR cihazimizin irreguler ROI gizimine izin vermemesi
nedeniyle, alan Olgimleri en uygun sekilde yapilamamistir. Calismamizda
sant tedavisine yanit ile SSS hidrodinamikleri arasinda iliski saptanmadi. Bu
nedenle vendz hiz ve akimdaki azalma NBH tanisini desteklemekle birlikte,

sant tedavisine karar vermede Olgut olarak kullanilmamalidir.

Bir calismada SSS’deki kan akimi; normal olgularda 310 ml/dk. iken, NBH
hastalarinda 280 ml/dk. bulunmustur (11). Sant sonrasi NBH hastalarinin
%50’sinde vendz kompliyansta azalma, %28’inde SSS kan akiminda artig
saptanmigtir (11, 48). Yaslanma ile intrakranyal kompliyans azalmakta, SSS
basinci artmaktadir (65). Bu bulgular kompliyans ile SSS basinci arasinda
iliski oldugunu dustndirmektedir. Calismamizdaki bulgularimiza dayanarak
NBH'de yuzeyel ven6z akim ve kompliyansta azalma oldugu soylenebilir. Bu
degisiklikler ylizeyel venoz basingta artisa neden olarak (serebral iskemiyi
artirarak) ve konveksite duzeyindeki BOS emilimini azaltarak NBH

etyolojisinde rol oynayabilir.

RS; NBH hastalarinin tanisinda son zamanlarda guncelligini kaybetmekle
birlikte, gegcmiste sikga kulanilmig bir tetkiktir (9, 13, 49, 51, 61). LP sonrasi
intratekal araliga girilerek radyoaktif ajan verilmesi sonrasinda, 48 saat
boyunca seri imajlarin alinmasi esasina dayanir (66). Normal bireylerde 2.-3.
saatte radyoaktif ajan bazal sisternalara, 3.-6. saatte ventrikullere, oradan da
12-24. saatte konveksiteye ulasir (51, 61, 66). Normal bir olguda 24. saatte

radyoaktif ajan temizlenir. RS; iyonizan i1sin icermesi ve anatomik detayi net
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olarak gosterememesi nedeniyle, arttk NBH tanisinda kullaniimamaktadir.
RS’nin tek basina, NBH tanisinda ve tedaviye cevabi 0Ongdrmede,

basarisinin sinirli oldugu savunulmaktadir (3, 51, 61, 66).

Calismamizda sintigrafik yontem yerine, MRS tetkikini kullandik. Intratekal
Gd-DTPA uygulamasi-Dunya c¢apinda kabul edilmemis olmakla birlikte-6ncu
calismalarda guvenli bulunmustur (52-54, 67). NBH’deki patofizyolojiyi
degerlendirmek amaciyla, intratekal yolla 1 ml Gd-DTPA vesilmesini takiben
3 duzlemde seri goruntiler aldik (12., 24., 48. saatlerde). Nukleer tip
literaturinde de belirtildigi gibi, lateral ventrikullerde kontrast maddenin 24
saat ve uUzerinde sure ile kalmasi NBH agisindan anlamli kabul edildi (MRS—>
+) (66) (Resim 12). NBH tanisi alan 36 hastanin 28’'i MRS (+), 8'i MRS (-) idi.
Kontrol grubundaki tim hastalar MRS (-) idi. MRS sonuglari agisindan 2 grup
arasinda anlaml farklihk saptandi (p<0.001). NBH olgularinda MR kontrast
ajaninin temizlenmesindeki gecikme, RS literaturiunde de belirtildigi gibi,
araknoid granulasyonlardaki reabsorbsiyon yetersizligiyle agiklanabilir (51,
61, 66). Ayrica yukarida agikladigimiz ven6z basing artisina sekonder BOS
emilimindeki azalma ya da akuaduktus serebri duzeyindeki ileri-geri hizl
akima bagh olusan ventrikiler refll, ventrikillerdeki kontrast maddenin
temizlenmesini geciktirebilir (1, 6). MRS’nin, NBH tani ve tedavisinde
kullanimi ile ilgili yayin bulunmamaktadir. Bu durumun nedeni intratekal
gadolinium uygulamasinin Amerika’da FDA onayini hendz almamig
olmasidir. Avrupa kaynakh MRS ile ilgili yayinlar bulunmakla birlikte, bu
yayinlar araknoid Kkistlerin BOS ile iligkisinin arastirimasi veya BOS
kagaklarinin degerlendiriimesi ile ilgilidir. ~MRS; intrakranyal elastikiyet
azalmasi sonucu gelisebilecek, vendz basing artisina sekonder BOS
reabsorsiyonunu gostermede faydali olabilir. RS, BTS ve MRS arasinda
kontrast ajanin dagihmi ve emilimi agisindan fark yoktur fakat RC ve
BTS'den farkli olarak ylksek uzaysal ¢6zimleme gucl, radyasyon
icermemesi ve ¢ok duzlemde goéruntu alabilmesi de tercih
nedenlerimizdendir. Ayrica rutin MR sonrasi, ayni seansta MRS ve FK-MR
incelemelerinin  de yapilabilmesi; MRS’nin  bir diger avantajidir.

Calismamizda; operasyon cevabi ile MRS sonuglari arasinda anlamli iligki
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saptamadik (p>0.05). Fakat santtan fayda géren tim olgularda (8 olgu) MRS
incelemesi pozitifti (negatif prediktif degeri: %100). Sant cevabini dngérmede
MRS; kesin bir sonu¢ sunamamakla birlikte, MRS incelemesi negatif olan
olgularda sant tedavisinin yararli olmayacagi 6ngoruilebilir. Bu nedenle MRS;
FK-MR ve diger tetkiklerden farkl olarak negatif sant cevabini éngorebilen,

fizyolojik bilgiler sunan bir incelemedir.

Calismamizin kontrol grubunu, AK-MSM’si bulunan olgular olusturmaktadir.
AK-MSM ayrimi ya da araknoid kistin komsu subaraknoid alan-ventrikuler
sistem ile iligkisini arastirmak amaciyla, klinisyen tarafindan rutin olarak FK-
MR veya MRS istenmektedir. intrakranyal araknoid Kkistlerin operasyon
endikasyonuna karar verilmesinde ve cerrahi yaklagsimin belirlenmesinde,
araknoid kist ile subaraknoid bosluk arasindaki iliski dnemlidir (10). Kontrol
grubundaki tum olgularda, FK-MR ile AK-MSM ayrimi dogru olarak
yapilabilmistir (Resim 13). Ayrica AK’larin ¢evre BOS alanlari ile iligkisi FK-
MR ile net olarak gdsterilebilmistir. AK'larin degerlendiriimesinde FK-MR

kullanigh bir inceleme olup, stpheli durumlarda MRS kullanilabilir (10, 54).

A B C

Resim 12: MRC pozitif olgu. Kontrastsiz (A) ve kontrastli (B-C) T1A aksiyel
imajlar. 24. (B) ve 48. saatlerde ventrikullerde kontrast maddenin sebat ettigi

izleniyor.
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C D

Resim 13: T1A sagital imajda posterior fossada genisleme mevcut (A).
MRS’de post-kontrast T1A sagital (12. sa) imajda posterior fossada, MSM ile
uyumlu homojen boyanma izleniyor (B). Sagital faz-kontrast gorintilerde
(venc: 2 cm/sn), cevre BOS alanlari ile iligkiyi gOsteren, sinyal farkhliklari
mevcut (oklar) (C, D).

Calismamizin temel sinirlamasi, NBH tanisinda altin standart bir incelemenin
olmamasidir. Bu nedenle NBH tani ve tedavisine katkisi arastirilan tim MR
parametrelerinin, yanlis negatif ve yanlis pozitif degerleri saptanamamistir.

FK-MR'de istatistiksel olarak anlamli sinir deger tanimlayamadigimizdan;
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FK-MR’nin duyarhlik ve o6zgullugu de hesaplanamamigtir. Ayrica sant
cevabinin degerlendirmesinin subjektif kriterlere dayanmasi da diger bir

kisitlamamizdir.

MR sisternografi ile ilgili temel sinirlamamiz; tetkikin invaziv bir test olmasi ve
bu nedenle her hastaya uygulanamamasidir. Ayrica olgulara birka¢ kez MR
¢cekimi yapilmasi, inceleme zamanini uzatmakta ve maliyeti artirmaktadir. Bu

nedenle; olgularin bazilarinin 48. saat sonrasi ¢ekimleri yapilamamistir.

Calismamizin, FK-MR ile ilgili sinirlamalari da mevcuttur. BOS akimi ve
vendz akim incelemeleri, laminar akimi mikemmel bigcimde kantifiye etmekle
birlikte, trbulan akimi oldugundan dusik hizda goéstermektedir (4). Turbulan
akim; 6zellikle hiperdinamik BOS akimi bulunan NBH hastalarinda, hiz ve
debi olgumlerinin, gercek degerlerinden daha dusuk saptanmasina neden
olmaktadir (aliasing) (4, 22). Bdyle olgularda belirgin flow void fenomeni
izleneceginden, tani problemi yaganmayabilir. Yine de bu durum sant kararini
vermede, etkin bir sinir deger belirlenmesini engellemektedir. Secilen venc
degeri gergcek hizdan dusuk olursa, akimin sinyali oldugundan dugsuk
cikacaktir (46). Bu durum, BOS akim hizi ve debisinin gercek degerlerlerinin
saptanmasini engellemektedir ve hataya neden olmaktadir (42). BOS akimi
hiperdinamik olan olgularda; bu sinirlama, ylksek venc degerli ikinci bir faz-
kontrast sekansinin ¢alisiimasi ile asilmaya calisiimistir (4, 22, 41, 44-47, 59,
62). Fakat bu teknik, inceleme zamanini uzatmaktadir. Calismamizda vendz
akima yonelik alinan kesitin (venc: 40 cm/sn) akuaduktus serebri’den dik
olarak geg¢mesi nedeniyle, bu limitasyon ortadan kaldiriimistir. BOS hizi
yuksek olan olgularda akuaduktal akim, venc degeri 40 cm/sn olan sekanda
mukemmel bigimde kantifiye edilmigtir. FK-MR’nin bir diger limitasyonu da,
kardiyak pulsasyonlara sekonder girdap akimlara (eddy current) ileri
derecede duyarl olmasidir. Onlem olarak kiiclik bir ROI'nin secilmesi yararli
olabilir fakat bu durumda debi ve atim hacmi dederleri oldugundan dusik
cikacaktir. Bu sinirlamanin etkileri ile ilgili daha kapsamli calismalara
gereksinim oldugunu dusunuyoruz. Calismamizda tum bu sinirlamalar

nedeniyle; sant tedavisi icin, kesin bir FK-MR sinir degeri tanimlayamadik.
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Bir diger FK-MR limitasyonumuz da; atim hacmi ve dk. debi olgumleri
sirasinda, alan olguimlerinin dizensiz sinirli ROl ile optimal yapilamamasidir.
Bu durum MR cihazimizin yaziliminin yetersizligi nedeniyle olup, yeni
cihazlarda bu limitasyon asiimistir. Calismamizda SSS’ten gegen venoz
akimin, atim hacmi ve dk. debi’si arasinda istatistiksel iliski saptanmamasinin
nedeni (p>0.05); dogru alan oOlgumleri yapilamamasina bagh olabilir. Bu
sinirlamayi ortadan kaldirmak igin elde ettigimiz atim hacmi ve debi verileri,

yeni bir yazilimla tekrar guncellenebilir.
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SONUG

Gecgmis yillarda yapilan ylUzlerce galismaya ragmen, NBH; klinik geligimi,
hidrodinamik ozellikleri, géruntuleme bulgulari ile tani ve tedavisi net olarak
konamayan bir hastaliktir. NBH’nin tanisinda; rutin kranyal MR’'de
saptanabilecek morfolojik 6zellikler (sinyal void izlenmesi, ventrikilomegaliye
ragmen konveksite sulkuslarinin dar veya normal olmasi) faydali olabilir.
Fakat ileri yastaki obstriiktif hidrosefali, akuadukt stenozu ve KiBAS olgulari
da NBH'’ye benzer klinik ve radyolojik bulgularla gelebilir. Tedavi algoritimleri
farkh olan bu patolojilerin ve diger demans nedenlerinin; NBH’den ayrimi,
dikkatli bir radyolojik inceleme ile yapilabilir. FK-MR; NBH tanisinda etkin
olmakla birlikte, sant cevabini dngérmede faydasizdir. MRS ise hem tanida
hem de negatif sant cevabini 6ngérmede yararli gorinmektedir. Minimal
invaziv olmasi, MRS’nin limitasyonudur. NBH 6n tanili hastalarin tani ve
tedavisinde; rutin MR inceleme sonrasi, FK-MR ve MRS vyapilmasini

oneriyoruz.
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