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1. GIRIS VE AMAG:

Normal basingl hidrosefali (NBH) ilk olarak 1965 yillinda Adam’'s ve Hakim
tarafindan tanimlanmigtir. Klinik olarak ydrayus bozuklugu, demans, uriner
inkontinans triadi ve normal intrakraniyal basing ile karakterizedir (1). NBH,
idiopatik NBH ve sekonder NBH olmak (izere ikiye ayriimaktadir (2,3). idiopatik
grupta neden bilinmemektedir. Olusum mekanizmasini agiklamaya yonelik birgok
teori bulunmaktadir. Sekonder grupta ise gecirilmis subaraknoid kanama, kafa
travmasi, beyin cerrahisi, menenijit gibi bir neden bulunmaktadir. idiopatik NBH
daha ileri yaslarda, 6. ve 8. dekatlar arasinda, sekonder NBH ise daha geng
yaslarda gorulmektedir (4). NBH demansin tedavi edilebilir birka¢g nedeni arasinda
bulundugu icin erken donemde saptanmasi 6nemlidir. Tedavi yontemlerinden bir

tanesi ventrikuloperitoneal sant yerlestiriimesidir.

Preoperatif NBH tanisinda birgok yontem kullaniimaktadir. Bu yontemler arasinda
intratekal salin inflUzyonu, serebral kan akimi 6lgimua, nuUkleer-BT sisternografi,
lomber ponksiyon ve yaklasik 50 cc beyin omurilik sivisi (BOS) bosaltimi, uzun
sureli BOS bosaltimi, BOS basing monitérizasyonu ve MRG goruntuleme
bulunmaktadir (2,5,7). Ayirici tani icin MRG goérunttlemede Bradley 1986 ve 1991
yillarinda NBH hastalarinda serebral akuaduktus duzeyindeki sinyal yoklugunu
degerlendirmistir (8—10). Akuaduktus Sylvii dlzeyinde belirgin sinyal yoklugunun
hiperdinamik BOS akimini goésterdigini ve bu hastalarin cerrahiden vyarar
gOrebilecegini dugunmustur. Her ne kadar bu gorusu destekleyen caligsmalar olsa
da bazi caligsmalar, ornegin Krauss’'un 1997 vyilinda yaptigi calisma NBH
hastalarinda akuaduktus dizeyinde sinyal yoklugunu degerlendirmenin cerrahiye
yonlendirmede yararli olmadigini géstermektedir (10). Ancak son olarak Greitz,
akimi SE T2 agirlikh kesitlerin TSE T2 agirlikhi kesitlerden daha iyi goésterdigini ve
SE T2 agirlikh kesitlerin NBH olgularini degerlendirmede yeterli oldugunu ileri

surmektedir.

Faz kontrast MRG incelemesindeki gelismeler BOS akimini kantitatif olarak
degerlendirmeye yonelik ¢alismalarin artmasini saglamistir. BOS akim dinamigini

incelemede birgcok parametre kullaniimistir. Bunlar zaman, hiz ve akim



parametreleri olarak siniflanmaktadir (6). Bradley ve arkadaslari 1996 yilinda
yaptiklari ¢aligmada akuaduktus duzeyinde stroke volumun 42 mikrolitrenin
uzerinde oldugu hastalarin sant cerrahisinden daha fazla yarar gordugunu
gOstermigtir (7). Luetmer ve arkadaslari, 2002 yilinda yaptiklari ¢aligsmada
akuaduktus duzeyinde 18 ml/dk’ nin Gzerindeki BOS akim degerlerinin NBH’ i
destekledigini bulmuslardir (6). Ancak Bateman ve Dixon’un yaptigi c¢alismalar
akuaduktusta Olcllen stroke volumun hidrosefali ayirici tanisinda yararl
olmadigini gostermektedir (11,12).

Kullanilan bu yontemlerden higbirisinin NBH tanisi igin gold standart olmadigi ve
NBH dusunulen hastalarda sant cerrahisinden gorulecek yarari preoperatif
donemde kantitatif olarak degerlendirmek icin yeterli olmadigi dusunulmektedir
(6,7). Sant cerrahisi gecgiren NBH olgularinin % 50’sinden azinda klinik olarak
semptomlarda gerileme mevcuttur (1,7). Bazi serilerde ise bu oran %10-90
arasinda degismektedir (10,13-15).

Bu cgalismada faz kontrast MRG incelemesi ile normal populdsyonda, NBH
dusundlen hastalarda ve ventrikuler dilatasyonu bulunan hastalarda akuaduktus
Sylvii dizeyinde BOS akim hiz ve voliumunu belirlemek, NBH dislnulen olgularda
preoperatif olarak cerrahiden goérllecek yarari éngérmek ve yapilan oélgtimlerin

hidrosefali ayirici tanisina katkilarini arastirmak amaclanmistir.

2. GENEL BILGILER:

2.1. VENTRIKULER SiSTEM EMBRIiYOLOJiSi

Ucglincli haftanin basinda ektoderm germ yapragi sefalik bdlgede genis, kaudalde
daha dar, yassi bir disk bicimindedir. Notokordun gelismesi ve induktif etkisiyle,
notokordun uzerinde bulunan kisimda ektoderm kalinlagip néral plagi olusturur.
Terlik bicimindeki néral plak zamanla genigleyip primitif cizgiye dogru uzanir.
Uglincli haftanin sonlarina dogru néral plagin lateral kenarlari daha fazla biylyup

yukselerek noral katlantilari olusturur. Noral katlantilarin arasinda kalan cgukur



bolge ise noral oluk olarak adlandirilir. Noéral katlantilar daha sonra birbirlerine
dogru yaklagarak orta hatta birbirleriyle kaynasirlar. Kaynagsma gelecekte boynun
olugsacag! dorduncu somit bolgesinden baglar, sefalik ve kaudal yonde devam
eder. Bu olaylarin sonucunda néral tip olusur. Ancak embriyonun kaudal ve
kraniyal ucglarinda kaynagsma daha ge¢ meydana geldiginden kraniyal ve kaudal
noroporlar yoluyla amniyon boslugu ile noral tip arasinda gegici bir iligki kurulur.
Kraniyal néropor 25. gun dolaylarinda ve kaudal néropor da 27. gun dolaylarinda

kapanir (16).

Noral tipun sefalik ucunda primer beyin vezikulleri adi verilen U¢ dilatasyon ortaya
cikar: (a) prozensefalon veya onbeyin, (b) mezensefalon veya orta beyin, (c)
rombensefalon veya arka beyin. Embriyo 5 haftalik oldugunda prozensefalon,
telensefalon ve diensefalon olmak Uzere iki par¢gadan ibarettir. Rombensefalon da
metensefalon ve myelensefalon olmak Uzere iki pargadan olugsur. Beyin
hemisferleri icindeki bosluklar lateral ventrikuller, diensefalon boslugu 3. ventrikdl,
rombensefalon boglugu da 4. ventrikil adiyla bilinir. Uglincli ve dérdinci
ventrikuller birbirlerine mezensefalonun limeni araciligi ile baghdirlar. Bu Iimen
daha sonra giderek daralir ve bundan sonra akuaduktus serebri (Sylvii) adini alir.

Lateral ventrikiller de 3. ventrikiile foramen Monro ile baglanirlar (16).

Noral tubun kapanmasindan kisa bir sure sonra koroid pleksus mezensimal
kokenli epitelyal dokunun serebral ventrikil olusma noktalarinda, noral tlp
icerisine dogru invajinasyonu seklinde olugsmaya baglar. Koroid pleksus 6ncelikle
4. ventriklilde daha sonra da sirasiyla lateral ventrikullerde ve 3. ventrikllde olusur
(17). Hemisfer duvarinin diensefalon tavanina bitisik oldugu bdlgede noéroblast
gelisimi olmaz ve bu bdlge oldukga ince kalir. Burada hemisferin duvari, Gzeri
vaskuler mezensimle kapli tek sirali bir ependimal hucre tabakasindan olusur ve
bu iki yapi birlikte koroid pleksusu meydana getirir. Koroid pleksusun aslinda
hemisfer tavanini olusturmasi gerekirken, hemisferin degisik boélimlerinin orantisiz
olarak blUyumeleri sonucu bu gerceklesmez ve koroid pleksus, koroidal fissur
olarak adlandirilan bir gizgiyi izleyerek lateral ventrikll icerisine girer. Diensefalon
ve myelensefalon tavan plaklarinin Gzeri de vaskiler mezensimle kapli tek sirali
bir ependimal hucre tabakasindan olusur. Bu iki yap! bir araya gelerek 3. ve 4.

ventrikilin koroid pleksusunu yapar (16).



2.2. BOS FizYOLOJiSi

BOS, koroid pleksus sekresyonlari ile birlikte parankimal kapillerlerden ve hicresel
metabolik islemler sonucu olusan intersitisyel sivinin karigimidir. Eriskinde toplam
150 cc BOS bulunmaktadir. Bunun 75 ml’si spinal kord g¢evresinde, 25 ml’si
ventrikuler sistem icerisinde, 50 ml’si ise kortikal sulkuslar ¢evresinde ve sisternler
icerisinde bulunmaktadir. Yaglilarda intrakraniyal BOS miktari bayanlarda 75
ml'den 150 ml’ye, erkeklerde ise 190 ml'ye cikmaktadir (18). Eriskinde BOS
dakikada 0,3—-0,4 ml salgilanmakta olup gunluk BOS Uretiminin sabit ve yaklagik
500 ml kadar oldugu dusunulmektedir. Ancak kantitatif MRG goruntileme
teknikleri BOS uretiminin sirkadiyen ritim gosterdigini, Uretimin sabaha kargi saat
02.00'da maksimum, Ogleden sonra saat 18.00’da ise en az oldugunu ve gunluk
BOS uretiminin yaklasik 650 ml oldugunu gostermektedir (19). Lateral ventrikuller
icerisinde olugsan BOS foramen Monro araciligiyla 3. ventrikile ve buradan da
akuaduktus Sylvii araciligiyla 4. ventrikile ulagmaktadir. Foramen Magendi ve
Luschka’lar ile BOS 4. ventrikulden sisternlere ve servikal subaraknoid araliga
gecgmektedir. BOS'un ventrikUlosisternal hareketi ilk yapilan galismalarda “bulk
flow” teorisi ile agiklanmistir. “Bulk flow” teorisi 1960’ yillarda Welch ve
Friedman’in araknoid granulasyonlarin mekanik valf goérevi goérduklerini ortaya
atmasiyla cikmistir (20). Bu teoriye gére BOS koroid pleksuslarda yapilmakta ve
araknoid granulasyonlarda emilmektedir ve BOS’un ventrikller sistemden
araknoid granulasyonlara hareketini ve emilimini saglayan gi¢c BOS'un Uuretildigi
yerdeki basincin emildigi yerdeki basingtan hafifce yluksek olmasidir (21). Ancak
akima duyarli MRG calismalari BOS akiminin pulsatil 6zellikte oldugunu, sistolde
arteriyel kan akimi ile birlikte BOS’'un kraniyokaudal ydnde, diastolde ise
kaudokraniyal yénde hareket ettigini gostermektedir (19,22). Kardiyak siklus

boyunca net akim kraniyokaudal yonde olmaktadir (7).

BOS’'un %60’1 koroid pleksus tarafindan dretilmektedir. BOS’un % 40’inin ise
beyin kapillerleri veya ependim tarafindan Uretildigi tahmin edilmektedir. Koroid
pleksus baglica lateral ventrikillerin atrial duvarlarinin ependimal yuzeyleri
boyunca, 3. ventrikll tavaninda ve 4. ventrikillin posterior-inferior duvari boyunca

yerlesim gdstermektedir (21). Uretim fenestre koroid pleksus kapiller endotelinden



ultrafiltrasyon ve koroid pleksus epiteli tarafindan regule edilen aktif sekresyon ile
olmaktadir (19,23). BOS sekresyonu primer olarak aktif sodyum (Na®)
transportuna baglidir. Epitelin ventrikiler BOS ile temas halindeki yuzeyinde
(apikal membran) Na*-K* pompasi bulunmaktadir. Pompa sodyumu hiicre disina
atarak hucre i¢gi sodyum seviyesini dusurur ki bu da epitelin plazmaya bakan
ylziinde (bazolateral membran) aktif Na'™-H" degisimi ile sonuglanmaktadir. Ayni
zamanda bazolateral membranda CI'—-HCO3" degdisimi olur. Koroid pleksus igine
alinan CI" apikal membrandan kanallar araciligi ile salgilanir. Apikal membrandan
sodyumun atilmasi ile BOS hipertonik 06zellik kazanir. Ancak suyun koroid
epitelinden aquaporin kanallari ile veya beyin parankiminden ventrikiler ependim
aracih§i ile ventrikiile gegmesi ile BOS izotonik 6zellik kazanir. Na*™-K* pompa
inhibitort olan kardiyak glikozidler, HCO3" Uzerine etkili olan karbonik anhidraz
BOS dretimini azaltmaktadir (19). Ayrica BOS basincindaki uzun sure artis ve
yagslanma BOS dretimini etkileyebilmektedir (24). Yapilan c¢alismalar BOS
uretiminin yaslanmayla birlikte %50 azaldigini gostermektedir (25).

Klasik bilgilere gore BOS’ un emilim yeri olarak araknoid granulasyonlar gosterilse
de BOS baslica koroid pleksuslar olmak Uzere santral sinir sisteminin kapiller
sisteminde Uretiimekte ve araknoid granulasyonlarla birlikte diffliz olarak santral
sinir sisteminin kapiller yataginda emilmektedir (20-22,26-31). Yapilan
calismalarda fetus doneminde araknoid villus veya grantlasyonlar izlenmemistir.
Dogumla birlikte araknoid projeksiyonlar durada gorulmeye baglar ve bunlardan
bazilari venler ile iligkilidir. infant dénemde araknoid villus ve graniilasyonlarin
sayisi artmaya baslar (26). Bu nedenle gelisimin erken dénemlerinde BOS
emilimini araknoid granulasyonlarla agiklamak mumkan degildir. Ayrica araknoid
granllasyonlarda higbir mekanik valf gdsterilememistir. Lomber subaraknoid
araliga verilen radyoaktif isaretli albumin birka¢ dakika igerisinde kanda saptanir.
Enjekte edilen radyoizotopun %80-90’1 spinal kanaldan emilir ki spinal kanalda
araknoid granulasyon bulunmamaktadir. 24 saatlik Olgumlerde radyoizotop
maksimum konveksitede ve lumbosakral bolgede saptanmistir ve bu da bu

alanlarda BOS dongusunin azalmis oldugunu dustndurmektedir (22).



Neonatal donemde araknoid granulasyonlarin yeni olusmaya baslamasi BOS
emiliminde alternatif yollarin oldugunu dugundurmektedir. Papoiconomou ve
arkadaslarinin koyunlar Uzerinde yaptigi c¢alisma neonatal donemde BOS
emiliminde ekstrakraniyal lenfatiklerin rolu olabilecegini gostermektedir. Santral
sinir sistemi parankimi lenfatik damar igermemektedir. Ancak hayvan deneylerinde
BOS’a enjekte edilen isaretlenmis radyoaktif proteinler ekstrakraniyal lenfatiklerde
saptanmistir. Enjekte edilen moleklller kranyumu bazi sinirlerin etrafindaki
subaraknoid aralik araciliiyla terk etmektedir. En dnemli yol olarak ise kribriform
tabakayl gegen olfaktor sinir gozukmektedir. Olfaktor sinir araciligiyla nazal
mukozaya gelen BOS burada lenfatik damarlar tarafindan emilmekte ve boyundaki
lenf nodlari araciligi ile plazmaya donmektedir. Ayrica BOS’'un kranyumu bagka
sinirler araciligi ile de terk ettigi dusunulmektedir. Bu gorus radyoaktif maddenin
optik sinir ve vagus sinirinde de saptanmasiyla da desteklenmektedir (26).

Beynin BOS igerisinde yuziyor olmasi onun agirligint %97 oraninda azaltmakta ve
beyni mekanik hasarlardan korumaktadir. BOS ayrica mikrobesleyicilerin,
elektrolitlerin ve molekdllerin beyin parankimine taginmasinda gorev almaktadir
(19,24). BOS beyin volum regulasyonu igin ozmolit kaynagidir ve ekstraselltler
aralikta iyon degisimi icin tampon goérevi gérmektedir. Ayrica BOS’un temizleme
fonksiyonu oldugu da bildirilmistir. Buna 6rnek olarak serotonin ve dopamin yikim
arinleri olan 5-OH-indolik asetik asit ve homovalinik asitin koroid pleksus
tarafindan absorbe edilmesi ve araknoid Vvilluslar tarafindan temizlenmesi

gOsterilebilir (19).

2.3. HIDROSEFALI SINIFLAMASI VE PATOFIZYOLOJi

Hidrosefali serebral ventrikillerin, sulkuslar ve sisternlerden olusan subaraknoid

mesafeye orantisiz genislemesidir.

Hidrosefali “bulk flow” teorisine gore baslica 2 grupta siniflanmaktadir(32,33):

1- Asirt BOS uretimi: Son derece nadir olup koroid pleksus papillomu veya

karsinomuna baghdir.
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2-

BOS emiliminin azalmasi:

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

kullanilabilmektedir.

b- Komunike hidrosefali: Foramen Magendi ve Luschka’dan sonra
olugan obstriksiyona sekonder gelisen hidrosefali icin kullanilir.
Ekstraventrikller obstruktif hidrosefali terimi de kullaniimaktadir.

Yeni hidrodinamik teoriye gore ise hidrosefali farkh sekilde siniflanmaktadir (22):

1-

Ven6z konjesyon hidrosefalisi (akut obstruktif hidrosefali): Ventrikuler
sistem icerisinde herhangi bir nedene sekonder BOS akiminin
engellenmesi obstruktif hidrosefali ile sonuglanir. Periventrikuler kapillerlerin
BOS emilimindeki sinirli kapasitesi nedeniyle ventrikiller giderek genisler.
Genigleyen ventriklller beyin parankiminini disa dogru iterek kortikal
venlerin komprese olmasina neden olur. Bu da vendz konjesyon ve

intrakranyal basing artisi ile sonuglanir.

Kisitlanmig arteriyel pulsasyon hidrosefalisi (kominike hidrosefali, kronik
hidrosefali). Kronik hidrosefalide neden olarak BOS malabsorpsiyonu degil,

intrakraniyal kompliyansin azalmasi kabul edilir.

2.3.1. ASIRI BOS URETIMi

Son derece nadir olup koroid pleksus papillomu veya karsinomuna baghdir. %85’

cocukluk yas grubunda ilk 5 yas iginde izlenir. Papillomlar gocukluk yas grubunda

en sik lateral ventrikullerin trigon kisminda gorular. Yetiskinlerde ise 4. ventrikulde

daha sik izlenir. Karsinomlar ise hemen daima lateral ventrikul yerlegimlidir. BT de

dizgun konturlu, lobule kitle seklindedir ve buyuk c¢ogunlugu izo-hiperdens,
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MRG'de ise T1 agirlikh seride izointens, T2 agirlikli seride ise izo-hafif hiperintens

Ozelliktedir ve belirgin kontrast tutulumu gosterir (34,35).

2.3.2. OBSTRUKTIF HIDROSEFALI

Ventrikullerin foramen Monro duzeyinden foramen Luschka ve Magendi seviyesine
kadar, ¢ikim foramenleri de dahil olmak Uzere herhangi bir noktada tikanmasi
sonucu olugur. Ependimomlar, subependimomlar, menenjiomlar, kolloid kistler ve
komsu organlardan kaynaklanan neoplazmlar 3. ventrikul 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 yerlesimli astrositomlar, menenjiyomlar, metastazlar,
vaskuler malformasyonlar, lipom, epidermoid, araknoid kist tikanikliga neden
olabilir. Ependimit ve intraventrikiler hemoraji de nadir de olsa akuaduktusta
darliga neden olabilir (35). Konjenital akuaduktus stenozu ise ciddi obstruktif
hidrosefaliye neden olur. Akuaduktal web karakteristik gorintlileme bulgusuna
sahip distal akuadukta yerlesmis ince bir membrandir ve dilate akuaduktusu

normal geniglikteki 4. ventrikilden ayirir (23).

Diger bir obstriktif hidrosefali nedeni de posterior fossa tumoérleridir. Cocuklarda
izlenen en sik posterior fossa neoplazmi serebellar astrositom olup bunu
medulloblastom ve ependimom takip eder (35). Bu timédrler 4. ventriklll tikayarak
hidrosefaliye neden olabilirler. Erigkinlerde ise 4. ventrikilde en ¢ok metastazlar
izlenir. Erigkinde primer posterior fossa timdrleri nadirdir, en sik hemanjiyoblastom
izlenir (34). Posterior fossa yerlesimli epidermoid timoér ve araknoid kistler de
hidrosefali olusturabilir (34,36). Foramen Luschka’lar ve Magendi’nin tikanma

nedenleri arasinda kanama, enfeksiyon ve basi yapan timoérler vardir.
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2.3.3. KOMUNIKE HIDROSEFALI:

Komunike hidrosefali olugsum mekanizmasi farkli teorilere gore farkli sekilde
aciklanmaktadir. Bulk flow teorisine gore hidrosefali nedeni 4. ventrikil foramenleri
olan foramen Magendi ve Luschka distalinden araknoid granulasyon dizeyine
kadar herhangi bir yerde olusan obstriuksiyona sekonder BOS emiliminin

azalmasidir.

Bulk flow teorisine gore komunike hidrosefali nedenleri (32):

1- Araknoid villus obstriksiyonu
a- Karsinamat6z menenijit
b- Kimyasal menenijit (yag, araknoidit, intratekal medikasyon)
c- Hemoraji
d- Tumore sekonder yuksek protein degerleri ( akustik sivannom)
e- A-V malformasyona veya Galen veni anevrizmasina sekonder venoz
basing artimi
f- Enfeksiy6z menenijit
g- Mukopolisakkaridoz
h- Enfeksiy6z olmayan enflamatuar nedenler (sarkoidoz vs.)

I- Venoz tromboz

2- Kafa tabani dizeyinde obstriiksiyon
a- Akondroplazi
b- Chiari 2-3 malformasyonu

c- Dandy-Walker malformasyonu
3- Nedeni bilinmeyen

a- Eksternal hidrosefali
b- Normal basingli hidrosefali (NBH)
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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 venOz kan) hacimleri toplami sabittir. Bir bilesendeki hacim artigi diger
bilesenlerde hacim azalmasina neden olur (37). Sistolde intrakraniyal arterlerin
ekspansiyonu, vendz kanin dural vendz sinuslere, BOS'un da foramen

magnumdan spinal kanala gecisi meydana gelir.

intrakraniyal hidrodinamikler spinal dural kesenin kompliyansina ve kdprii
venlerinin ¢ikim noktalarinda basilabilirligine baglidir. Kompliyans bir tampon
sistemin hacim degisikligine uyum kapasitesidir ve hacim/basing degisikligi
(dV/dP) ile ifade edilir. Erken sistolik donemde sistolik basing arterlerde
ekspansiyona neden olur. Kompliyant ozellikteki arterler arteriyel puls basincini
zayiflatir. Basing tim subaraknoid mesafeye yayilir. intrakraniyal dinami ile ilgili en
onemli olay genigleyen ekstraserebral arterlerden venlere ve spinal kanala, beyin
ve kapillerlerini atlayarak dogrudan puls dalgasi hacim iletiminin saglanmasidir.
iletilen puls basinci kdprii venlerin ¢ikiminda (dural siniise katildigi noktada)
basiya neden olarak venoz sinuslerde sistolik bir akim olusturur. Basiya ugrayan
vendz cikimlardan kaynaklanan vendz geri basing kapillerlerin ven6z tarafinda
genislemeye neden olur. Ayni zamanda arteryel puls dalgasi kapillerlerin arteryel
tarafini acar. Bu sekilde beyin kapillerleri acik tutulur ve total serebral vaskiler
direng azalir. Ayrica kompliyant spinal dural keseden gelen geri basing da venoz
cikimlarda hafif bir kompresyona neden olarak kapillerlerin diastolde de yani tim
kardiyak siklus boyunca acik kalmasini saglar. Sistol ortasinda ise zayiflamis
arteriyel puls basinci beyin kapillerlerine iletilir ve bunun sonucu ventrikullere
dogru beyin ekspansiyonu ve normal buyuklukte transmantle basing gradiyenti
(transmantle basing stresi) olusur. Sistol sirasindaki ventrikullere dogru olan beyin
ekspansiyonu ventrikuller Uzerinde basiya neden olur ve intraventrikller puls
basinci artar. Ventriktler sivi sikistirllamaz 6zelliktedir ve Paskal yasasina gore

beyin parankiminin yaptigi basiya ayni olgude kargilik vererek parankimal
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kompresyona neden olur. Transmantle basing stresi her sistol sirasinda beynin

ventrikuller karsisinda kompresyonu olarak agiklanabilir.

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
donugur. Arterlerin  ekspansiyonuna izin veren intrakraniyal kompliyans,
Windkessel mekanizmasi igin vazgegilmez bir zorunluluktur. Windkessel
mekanizmasi buyuk olgtde arteryel ekspansiyon ve hemen yok denecek duzeyde
kapiller (beynin ekspansiyonu) ekspansiyon ile karakterizedir (27).

2.3.3.2. Komiinike Hidrosefalide Hidrodinamikler

Komunike hidrosefali azalmis intrakraniyal kompliyans nedeniyle ortaya
ctkmaktadir (22). Bu konuya iliskin testler komunike hidrosefali olgularinda azalmig
intrakraniyal kompliyans sonuglarini gostermektedir. Arteryal pulsasyonlarin
kisittanmasina neden olan herhangi bir sure¢ kronik hidrosefaliye neden
olabilmektedir. intraventrikiler kanamalar nadiren kronik obstriiktif hidrosefaliye
neden olmaktadir, ancak bazen subaraknoid mesafede yapisikliklara neden
olabilmekte ki bu da kronik hidrosefali ile sonuglanabilmektedir. Chiari 1 ve 2
malformasyonlari, akondroplazi ve intraspinal tiumorler de spinal kompliyansi
azalttiklar icin komunike hidrosefali nedeni olabilmektedir. Ayrica komunike
hidrosefali vaskuler hastaliklarla yakindan iligkilidir. Arteryal hipertansiyon, arteryal
ektazi, serebral arteroskleroz, Binswanger tipi kiguk damar hastaligi, diyabetik
mikroanjiopati, beyaz cevher lezyonlari, ilerlemis yas ve subaraknoid kanamaya
bagli vaskiler spazm gibi streclerin hepsi komlnike hidrosefali ile baglantilidir
(30,31, 38—40).

Azalan intrakraniyal kompliyans arterlerin ekspansiyonunu kisitlamakta ve bu
sekilde Windkessel mekanizmasi iflas etmektedir. Arterden, beyin ve kapillerlerini
atlayarak kopru venlerine dogru direkt iletilen hacim azalmaktadir. Ayrica puls

dalgasindaki basing arterden kapiller yataga ve beyin dokusuna oldugu gibi
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aktarilmaktadir. Puls dalgasinin hidrolik enerjisini arter yerine beyin ve kapiller
yatak absorbe etmekte, kapiller duzeydeki puls basinci ve kapiller ekspansiyon
artmaktadir. Bunun sonucu olarak transmantle basing gradiyenti ve
akuaduktustaki BOS akimi artmaktadir. Ventrikller dilatasyondan artmis
transmantle basin¢ 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 basing gradiyenti kapasitans damarlarini yani
serebral kapillerleri, venleri ve kortikal venleri basiya ugratmakta, bu da vaskuler
rezistansi arttirmakta ve serebral kan akimini azaltmaktadir (22).

Komunike hidrosefali azalmis kompliyans, artmis intrakraniyal puls basinci ve
azalmis intrakraniyal atim hacmi ile karakterizedir. Komunike hidrosefalide akima
duyarli MRG, kraniyoservikal bilegkede (sisternlerde) BOS atim hacminin %50
oraninda, ven0z sinuslerde ise 1/3 oraninda azaldigini gostermektetir.
intrakraniyal basing élgtimleri artmigs BOS basinci ve vaskiiler kaynakl intermitant
yuksek basing dalgalari gostermektedir. Transkraniyal Doppler sonografi
incelemesinde pulsatilite indeksinin yukselmesi major intrakraniyal arterlerde
artmisg pulsatiliteyi gostermektedir. Artmis pulsatilite ise azalmis intrakraniyal
kompliyansin ve Windkessel mekanizmasinin vyikilmasinin bir sonucu olup

arterlerde diastolik basincin dismesi ile karakterizedir (22).

Hidrodinamik teoriyi destekleyen hayvan deneyleri bulunmaktadir. Di Rocco 1978
yilinda koyunlarda, lateral ventrikil icerisine pulsasyon goOsteren balon
yerlestirmigtir. Ortalama ventrikller basing normal olmasini ragmen, pulsasyon
gOsteren balonun neden oldugu artmis ventrikiler BOS pulsasyonlari komulnike
hidrosefaliye neden olmustur. Bu da artmis BOS puls basincinin hidrosefaliye
neden olabilecegini, ortalama BOS basincinin artmadan ventrikiler genislemenin
olabilecegini gdsteren ilk deneysel kanittir (22). 1977 yilinda Guinane tavsanlarda
cevresindeki subaraknoid aralia silikon kauguk yerlestirerek olfaktor ventrikilde
bolgesel komunike hidrosefali olusturmustur. Subaraknoid araligin daralmasinin
arteriyel pulsasyonlari kisitladigi, bunun da kapiller ekspansiyonu ve transmantle

basing stresini arttirdigi ve ventrikil duvarindaki artmis pulsatil stresin ventrikul
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dilatasyonundan sorumlu oldugu sonucuna variimistir. Olfaktor ventrikilde koroid
pleksusun olmamasi koroid pleksus yerine artmig beyin kapiller pulsasyonlarin
ventrikiler geniglemeden sorumlu olabilecegini desteklemektedir (22).

Komdunike hidrosefali Uzerine yapilan ilk ¢alismalar farkli hidrodinamik teoriler 6ne
surmustar. 1962 yilinda Bering kopeklerde lateral ventrikillerden birisinden koroid
pleksusu g¢ikarmis ve sisternal kaolin enjeksiyonu ardindan asimetrik hidrosefali
olusturmustur. Her iki lateral ventrikil arasinda baglanti olmasina ragmen koroid
pleksusun cikarildigi ventrikil kuguk olarak kalmigtir. Buradan da ventrikller
geniglemenin nedeni olarak koroid pleksus pulsasyonlarini sorumlu tutmustur.
Ancak Bering'in bu gorugu kabul edilmemigtir. Ultrason ve faz kontrast MRG
calismalari beynin ventrikilllere dogru ekspansiyonunu gostermektedir. Bu da
intraventrikiler BOS pulsasyonlarinin ana kaynaginin koroid pleksuslar oldugunu
diglamaktadir (22). 1979 yilinda White ve arkadaslari ultrason ile beyin hareketinin
ventriktle dogru oldugunu gostermigler ve komunike hidrosefalinin pulsatil akimin
akuaduktustaki limitasyonu sonucu komunike hidrosefali gelisebilecegini 6ne
surmuslerdir. 1981°de Foltz hidrosefali nedeni olarak intraventrikiler BOS
pulsatilitesinin onemini vurgulamistir. Foltz kronik hidrosefalide intraventrikiler
BOS pulsasyonlarinin 4 kat arttigini gdstermistir ve ylksek puls basincinin

intrakraniyal kompliyans kaybini yansittigini ilk vurgulayan kigidir.

2.4. NORMAL BASINGLI HIDROSEFALI (NBH)

Normal basingli hidrosefali (NBH) ilk olarak 1965 yilinda Adam’'s ve Hakim
tarafindan tanimlanmistir ve klinik olarak yurlyts bozuklugu, demans ve uriner
inkontinans triadi ve normal intrakraniyal basing ile karakterizedir (3). NBH,
idiopatik NBH ve sekonder NBH olmak (zere ikiye ayrilir (1,2). idiopatik grupta
neden bilinmemektedir. Olusum mekanizmasini agiklamaya yonelik birgok teori
bulunmaktadir. Sekonder grupta ise gecirilmis subaraknoid kanama, kafa
travmasi, beyin cerrahisi, menenijit gibi bir neden vardir. idiopatik NBH daha ileri
yaslarda, sekonder NBH ise daha gen¢ yaslarda goriltr (10). NBH demansin
tedavi edilebilir birka¢ nedeni arasinda bulundugu igin erken donemde saptanmasi

onemlidir.
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2.4.1. KLINIK

NBH klinik olarak yuruyus bozuklugu, demans ve Uriner inkontinans triadi ile
karakterize olmakla birlikte tani i¢cin her GU¢ kompanentin de bir arada olmasi
gerekmemektedir. Yuruyus bozuklugu genellikle diger semptomlardan daha 6nce
ortaya ¢ikmaktadir (41,42). Kognitif bozukluklar her hastada ortaya gikmamaktadir
(43). Semptom ve bulgular tipik olarak bilateraldir ancak eslik eden inme,
radikulopati, periferal néropati gibi durumlarda lateralizan bulgular olabilmektedir.

2.4.1.1. MOTOR BOZUKLUK (YURUYUS BOZUKLUGU)

ilk yapilan tanimlamalar NBH'nin primer klinik manifestasyonu olarak kognitif
semptomlari vurgulamigtir. Ancak daha sonraki ¢aligmalar yurayus bozukluklarinin
demanstan daha Once ortaya c¢iktigini gostermigtir (43). NBH igin yurayus
bozuklugu temel semptomdur. Yuruyus bozuklugunun nedeni tam anlamiyla
anlasiimig degildir. Alt ekstremiteye motor inervasyon saglayan kortikospinal trakt
lifleri korona radyatada lateral ventrikillere yakin yerlesimlidir. Ust ekstremiteyi
inerve eden motor lifler ise daha lateral yerlesim gdstermektedir. ik hipotezler
ventrikuler genislemenin, korona radyata medial kesiminde seyreden Ust motor
ndronlari komprese ve/veya deforme ettigini 6ne surmuslerdir. Ancak 2001 yilinda
uyariimig motor yanitlar ile yapilan caligmada piramidal traktus tutulumu
goOsterilmemistir (44). Elektromyografik calismalar ise piramidal traktus yerine
subkortikal motor bozuklugunu gostermektedir (43). Hastalar ylrimeyi
baslatmakta zorluk cekmektedir, adeta zemine yapismis gorinimdedir (magnetik
fenomen). Ayaklarini surlkleyerek kisa adimlarla yurimektedirler. Hastalar
merdiven inip c¢ikmada, sandalyeden kalkmada zorlanabilmektedirler. Ciddi
vakalarda postural instabilite ve hatta akinezi izlenebilmektedir. Alt ekstremite ve

govde hareketlerinde ozellikle vertikal apraksi izlenmektedir.

2.4.1.2. DEMANS

Demans subkortikaldir ve unutkanlik, tembellik, anlamada yetersizlik, dikkatsizlik
ile karakterizedir (45—47). Konusmada zorluklar olabilmekte ancak gercek afazi

izlenmemektedir. NBH’de demansin nedeni anlasilmis degildir. Bazi arastirmacilar
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frontostriatal sistemin etkilenmesini, bazi arastirmacilar ise lateral ventrikillere
yakin seyreden projeksiyon lifleri gibi subkortikal yapilarin etkilenmesini sorumlu
tutmaktadir (43). Kortikal bulgularin olmamasi1 NBH hastaligini AH’dan klinik olarak
ayirmaya yardimci olmaktadir. Ancak beyin otopsilerinde bile AH patolojisi ve NBH
arasinda yuksek korelasyon bulunmaktadir (48). Bir seride, sant yerlestiriimesi
sirasinda alinan Kkortikal biyopsilerde NBH dusunidlen 21 hastanin 7’sinde
(%33),diger bir seride ise %31’inde, daha yakin tarihli bir galismada ise %42’sinde
noropatolojik olarak AH bulgulari izlenmigtir (49-51). Bu iki hastaligi birbirinden
ayirt edilmesi ¢ok kolay olmamaktadir. NBH’nin 6nemli bir 6zelligi semptomlarin
siddetinin gunler icerisinde degisiklik gosterebilmesidir. Bazi gunler hasta daha iyi
yuruyebilmekte ve biling durumu daha iyi olabilmektedir. Bu durum AH’da ve diger

organik demans durumlarinda izlenmemektedir.

2.4.1.3. URINER INKONTINANS

Her ne kadar triad bulgulari icinde olsa da NBH hastalarinda en az gorulen
bulgudur. Hastaligin seyrinde ilk zamanlarda hastalarda idrara sikisma hissi ve
idrar sikliginda artig izlenmektedir. Ancak hastaligin ilerlemesiyle belirgin Uriner
inkontinans gorulebilmektedir. Hastaligin erken evrelerinde hasta idrarinin
oldugunun farkindadir ancak yurlyts bozuklugu nedeniyle tuvalete gidecek yeterli
zamani olmamaktadir. ilerleyen vakalarda tabloya frontal lob inkontinansi
eklenmektedir ve hasta idrarinin farkinda olmamaktadir (39). Bazi NBH
hastalarinda norojenik mesane, Urodinamik galigmalarda mesane hiperaktivitesi
saptanabilmektedir (52,53).

2.4.2. PATOFIZYOLOJi

NBH olusumundaki altta yatan patofizyolojik mekanizma tam olarak anlasiimis
degildir. Hidrosefali gelisimini agiklamak icin birgok teori 6ne surulmugtir.
Bradley’'nin hipotezine gore, idiopatik NBH bulunan hastalar infant déneminden
itibaren benign eksternal hidrosefaliye sekonder genis ventrikillere sahiptir, ileri
yaslara kadar hafif genislemis ventrikllleri ile asemptomatik olarak kalmaktadir ve
ileri yaslarda ikinci bir epizod sonrasi semptomatik hale gelmektedirler (54—-56).

Benign eksternal hidrosefalinin olasilikla immatir araknoid villuslarin BOS’u
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emmesindeki yetersizligine bagll oldugu dusunulmektedir. Bir yasina kadar
suturler genigleyebildigi icin BOS ventrikuler sistemde ve Ozellikle frontal bolgede
olmak Uzere subaraknoid aralikta toplanmaktadir (57). Araknoid villuslar yaklasik
18 ay civarl mature olmakta ve bununla birlikte kafa cevresindeki buyume
durmakta, kafa cevresi 95 persantil civarinda kalmaktadir. Ancak bu hastalarda
araknoid villuslarin immatur olmadiklari, gocukluk doneminden itibaren yetersiz
absorpsiyon kapasitesine sahip olabilecekleri, BOS uretim ve emilimi arasinda
sinirda bir denge oldugunu ve 18 aydan sonra suturler kapandig! icin kafa
cevresinde artig olmayacagi, hastalarin ileri yaslarda ikinci bir epizod sonrasi
semptomatik hale geldigi dusunulmektedir (58). Aslinda ileri yaglardaki
dekompanzasyon nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte bu ikinci epizoddan
diffiz beyaz cevher iskemisinin (DBCI) sorumlu olabilecegi diisiinlilmektedir. Yas
olarak eslestirilmis kontrol gruplariyla yapilan galismalar NBH hastalarinda difflz

beyaz cevher iskemisinin anlamli olarak artmig oldugu gostermektedir (59-63).

Hidrodinamik teoriye gore hidrosefali nedeni intrakraniyal kompliyansin
azalmasidir. Normal intrakranyal hidrodinamikler spinal dural kesenin
kompliyansina ve kopru venlerinin ¢ikim noktalarinda basilabilirligine baglidir.
intrakraniyal kaviteyi kapali bir kutu olarak diisiiniirsek, kavite volimii ve basinci
sabit olmalidir (22). Her ne kadar ortalama intrakraniyal basin¢ sabit olsa da
arteriyel kan basing dalgalari ve nefes ile birlikte dediskenlik gésteren dinamik bir
yapisi vardir. inspirasyon ile BOS basinci azalmakta, ekspirasyonla ise
artmaktadir. Basingtaki bu degigsiklikler kraniyospinal kompartmanin kompliyansi
ile kompanse edilmektedir. Kompartmantal analizler serebral komponentin
kompliyansa %68, spinal komponentin ise %32 oraninda katkida bulundugunu
g6stermektedir. intrakraniyal kompliyans BOS cikim rezistansina baglidir. Spinal
kompliyans ise spinal kanalin genigleyebilir 6zelligine baglidir. Abderrahmane ve
arkadaslari olusum mekanizmasina gore idiopatik normal basingli hidrosefaliyi
(INBH) 3 gruba ayirmaktadir (64). Spinal kanal volimini ve genisleyebilirliligini
etkileyen degisik lezyonlarin NBH'ye neden olabilecegi dustntlmektedir (Tip 1A
NBH). Spinal kompliyansin azalmasi sonucu, NBH hastalarinda sistolik kan
akiminin spinal kanala BOS gegisi ile kompanse edilememesi nedeniyle sistolde
intrakraniyal basin¢g daha fazla artmaktadir. Hastaligin erken evrelerinde BOS

emiliminin degismedigi kabul edilmektedir. Ancak ilerleyen evrelerde sagital
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sinuste BOS rezorpsiyonu, cushing refleksinin olusmasi ve sinus kollapsi gibi
nedenlere bagli olarak azalmaktadir (Tip IB NBH) (64). Bircok ekstrakraniyal
hastalik da NBH’ye neden olabilmektedir. Periferal ven6z kan basincinin artmasi
sonucu sagital siniste BOS emilimi azalmaktadir. BOS emilimindeki bu azalma
aralikh ve fizyolojik olarak 6ksurme, valsalva manevrasi veya boyun fleksiyonu ile
olabilmektedir ve intermitant intrakraniyal basing artiglari spinal kompliyans
tarafindan kompanse edilmektedir. Ancak tanimlanan fizyolojik degisiklikler ve
ekstrakraniyal hastaliklar  kronik bir seyir gosterirlerse aralikli  BOS
rezorpsiyonundaki azalmalar intrakraniyal BOS voluminde artmaya neden
olabilmektedir. Progresif BOS birikimi primer olarak spinal kompliyans ile
kompanse edilmektedir. Ancak spinal kompliyansin agildigi durumlarda NBH’nin
olusabilecegdi dusunulmektedir (Tip 1| NBH) (64).

Tip IA NBH’de spinal kompliyansin azalmasi sonucu sistolik BOS akimi kraniyal
subaraknoid mesafeye yonlenmektedir. Bunun sonucu BOS’un ventrikller gikigi
engellenmekte ve ventrikuler sistolik BOS volumu artmaktadir. Tekrarlayan
epizodlarin yillar igerisindeki kumulatif etkisinin ventrikller genislemeye neden
oldugu savunulmaktadir (64-66). Arteriyel puls basincinin neden oldugu
intraventrikuler puls basinci ventrikuler duvarlara ve kraniyal subaraknoid araliga
iletiimektedir. Akuaduktustaki BOS akimi sagital sintstn absorpsiyon kapasitesine
baglidir. Absorpsiyon ne kadar fazlaysa akim o kadar hizli olmaktadir. Tip 1B
NBH’de ise absorpsiyonun azalmasi ventrikller sistemde ve subaraknoid aralikta
BOS akimini azaltmaktadir. Bununla birlikte intraventrikiler puls basinci esas
olarak ventrikil duvari tarafindan absorbe edilmektedir. TUm bunlar da
akuaduktusta yavas akima neden olmaktadir. Tip Il NBHde ise BOS emilimi ve
Uretimi arasindaki aralikli ve progresif dengesizlik spinal kompliyans tarafindan
kompanse edilmektedir. Spinal kompliyansin asiimasi durumunda tip IB NBH’'de

tanimlanan 6zellikler izlenmektedir (66).

BOS dretiminin ve gunlik degisiminin, beyin intersitisyel araligindan amiloid-R
peptid gibi toksik molekullerin temizlenmesinde yardimci oldugu konusunda
kanitlar bulunmaktadir (24). Yaslanmayla birlikte BOS olusumu, gunlik degisimi
azalmakta ve BOS akimina karsi rezistans artmaktadir. Yaglanmayla birlikte olan

her iki degisikligin toksik molekullerin temizlenmesini azalttigini ve bunun da
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Alzheimer hastaligi (AH) ya da NBH ile sonuglanabilecegi savunulmaktadir (24).
Teoriye gore agirlikli olarak BOS Uretimi azalirsa AH, agirlikli olarak BOS akimina
kargi rezistans artarsa da NBH olusabilmektedir. Yaslanmayla birlikte ve NBH
hastalarinda BOS akimina kargl rezistansin arttigr bilinmektedir (67,68).
Rezistansin artmasi intrakraniyal basinci arttirmaktadir. Basing artmasinin da
BOS dretimini azaltmaktadir. Silverberg ve arkadaslar yaptiklari ¢alismada NBH
hastalarinda BOS uretiminin belirgin oranda azaldigini bulmuslardir (24). Ayrica
hayvan deneyleri ve insan c¢alismalari kronik hidrosefalide BOS uretiminin
azaldigini gostermektedir (69). Azalan BOS Uretiminin ve degisiminin amiloid-R
peptid gibi toksik maddelerin temizlenmesini azalttigi, peptinin interstisyel aralikta,
araknoid membranda, koroid pleksusta ve araknoid granulasyonlarda biriktigi ve
bunun da amiloid akimulasyonuna neden oldugu ve BOS akimina Kkarsi
rezistansin arttigi dusunulmektedir. Benzer sekilde amiloid-f3 peptid gibi toksik
maddelerin  birikiminin  AH  patogenezinden de sorumlu olabilecedgi
savunulmaktadir. NBH hastalarinda tanimlanan bu degisikliklerin ayni zamanda bu
hastalarda AH riskini arttirdigr dugtunulmektedir (24).

2.4.3. TANI

NBH demansin tedavi edilebilir birka¢c nedeni arasinda bulundugu igin erken
dénemde saptanmasi onemlidir. ileri evrede, 2 vyildan fazla semptomlarin
bulunmasi halinde tedaviye yanit oranlari daha dastk olmaktadir (70). Klinik
prezentasyonda, semptomlarin siddetinde ve progresyonunda belirgin farkhliklar
olmasi taniyi zorlastirmaktadir (71). Ayrica NBH bulgularinin serebrovaskiler
hastalik, nérodejeneratif hastalik, primer Urolojik hastaliklar, spinal stenoz gibi
hastaliklari taklit etmesi veya bu hastaliklarla birlikte bulunabilmesi nedeniyle tani
ve ayirici tani kolay olmamaktadir (43). Postmortem calismalarda dahi NBH
tanisini  destekleyen, genel olarak kabul edilmis noropatolojik  olgut
bulunmamaktadir (72). NBH tanisinda altin standart bir yontem olmamakla birlikte
tanida esas olarak hastanin 6ykusu, fizik muayene bulgulari ve goérintileme
yontemleri kullanilmaktadir. Ayrica taniyr desteklemek ve sant cerrahisinden
gorulecek yarari preoperatif doénemde ©6ngérmek icin bircok yOntem
kullaniimaktadir. Bu yontemler arasinda intratekal salin inflizyonu, serebral kan

akimi 6lcimu, nUkleer-BT sisternografi, lomber ponksiyon ve yaklasik 50 cc BOS
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bosaltimi, surekli BOS bosaltimi ve BOS basin¢g monitarizasyonu bulunmaktadir
(2,5,7,43,73).

2002 yilinda uluslararasi NBH calisma grubu NBH tanisindaki ana hatlari
belirlemek igin toplanmigtir. 2005 yilinda yayinlanan ¢alismalari 4 ana konuyu
icermektedir: INBH'nin Klinik tanisi, tanida kullanilan ek testlerin degeri, cerrahi
yaklagsim ve sant cerrahisinin sonuglari (41,73—75). Calisma grubu 1966-2003
yillari arasinda konuyla ilgili yayinlanan tum makaleleri incelemis ve yukarida
tanimlanan 4 ana konu hakkinda kanita dayali sonugclari yayinlamistir. iINBH
dusundlen hastalar klinik oyku, fizik muayene ve goéruntileme bulgularina gore
biiyiik bir olasilikla INBH (1. grup), olasilikla INBH (2. grup) ve olasi olmayan iNBH
(3. grup) olarak siniflanmigtir (43). Herhangi bagka bir test uygulanmadan sadece
bu siniflamaya gore 1. ve 2. gruptaki hastalardan %46-%61 arasi cerrahiden yarar
gormektedir (70).

Lomber ponksiyon ile yaklasik 40-50 ml BOS bosgaltilmasi sonrasi semptomlarda
dizelme olmasi gant cerrahisinden yarar gorulecegi olasiligini arttirmaktadir.
Testin pozitif prediktif degeri %73—-100 arasindadir. Ancak sensitivitesi dusuktir ve
%26—61 arasinda degismektedir. BOS bosaltimi sonrasi semptomlarin
gerilememesi INBH tanisini dislamamaktadir (73). Spinal katater yerlestirilerek
uzun sire BOS bosaltiimasinin INBH tanisindaki sensitivitesi %50-100 arasinda,
spesifitesi %60-100 arasinda, pozitif prediktif degeri ise %80-100 arasinda
degismektedir. Ancak testin uygulanabilmesi i¢in hastanin hastaneye yatiriimasi
gerekmektedir ve komplikasyon orani daha yiiksektir. INBH'de lomber ponksiyon
sirasinda acilis basincinda artis izlenmemektedir. Acilis basinci 60—-240 mm H20
veya 4.4 -17.6 mm Hg arasinda bulunmaktadir. Sekonder NBH’de ise basincin
artmig olmasi beklenmektedir. Ayrica intrakraniyal basinci surekli olarak takip
ederek INBH tanisini koymaya yénelik calismalar da bulunmaktadir ancak bu
calismalar yeterli dizeyde degildir (73). Radyonuklid sisternografide lomber
ponksiyon ile subaraknoid aralija radyoaktif isaretlenmis izotop verilir ve ardindan
24-28 saat sureyle gama kamera ile 6lgim yapilir. Hidrosefalide ventrikller refll
veya serebral konveksitede uzun sureli ve gecikmis radyoaktivite izlenir. Ancak bu
yontem de cerrahiden gorulecek yarari ongormede yeterli kanit duzeyine sahip

degildir. BOS akisina karsi direnc INBHde kompliyansin azalmasina bagli
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artmaktadir. Direnci degerlendirmeye yonelik genis serilerle yapilmis 2 caligma
bulunmaktadir (76,77). Malm ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada sensitivite %58,
spesifite %44, PPD %75, NPD ise %27 bulunmustur. Takekuchi ve arkadaslarinin
yaptigi calismada ise sensitivite %100, spesifite %92, PPD %92, NPD ise %92
olarak bulunmustur. BOS bosaltim testinin negatif oldugu durumlarda BOS akigina

kargi direncin olgulmesinin taniya katkida bulundugu dugunulmektedir.

Uluslararasi NBH calisma grubu 6yku, fizik muayene ve goruntileme bulgulari ile
INBH dusunilen hastalari biiyiik bir olasilikla INBH (1. grup), olasilikla INBH (2.
grup) ve olasi olmayan INBH (3. grup) olarak siniflandirmayi; 1. ve 2. gruptaki
hastalarin tanisal dogrulugunu arttirmak icin BOS bosgaltim testi, uzun sureli BOS
bogaltim testi ve BOS akisina kargi direng oOlgimu testlerden birinin veya
birkacinin kullaniimasini 6nermektedir. Bu testlerden prognostik degeri en yuksek

olan testin uzun sureli BOS bosgaltim testi oldugu bulunmustur (73).

Bazi arastirmacilar NBH hastalarinda hiperdinamik BOS akim paternini ve
cerrahiden gorulecek yarari degerlendirmek icin MRG ile akuaduktus duzeyindeki
sinyal yoklugunu degerlendirmislerdir (8—11). Bradley’'in 1986 yilinda yaptigi
calismada NBH bulunan grupta kontrol grubu ve atrofi izlenen grup ile
karsilastirildiginda akuaduktus duzeyindeki sinyal intensitesinin lateral ventrikule
gbre anlamli olarak daha dugsuk oldugu bulunmustur. Akuaduktustaki sinyal
disuslinin bu duzeydeki yluksek BOS akim hizini yansittigi disundlmuastar.
Bradley ve ark. 1991 yilinda yaptigi diger bir calismada opere edilmis NBH
bulunan 20 hastanin konvansiyonel MRG géruntilerini geriye donik olarak
degerlendirmislerdir. Akuaduktus serebri duzeyindeki sinyal yoklugunu 3. ve 4.
ventrikile uzanma derecesine goére skorlamislar ve bu degerleri postoperatif
cerrahi yanit ile karsilastirmiglardir. Belirgin sinyal yoklugu ile cerrahiye yanit
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (9). Akuaduktus Sylvii
duzeyindeki belirgin sinyal yoklugunun NBH'’yi destekledigi ve bu hastalarin
cerrahiden yarar gorecegi dusunulmustur. Her ne kadar bu gortusu destekleyen
calismalar olsa da bazi ¢aligmalar, ornegin Krauss’un 1997 yilinda yaptigi ¢calisma
NBH hastalarinda akuaduktus duzeyindeki sinyal yoklugu bulgularinin cerrahiden

gorilecek yarari 6ngérmede yararl olmadigini gostermektedir (10).
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Faz kontrast MR incelemesindeki gelismeler BOS akimini kantitatif olarak
degerlendirmeye olanak saglamaktadir. BOS akim dinamigini degerlendirmede
bircok parametre kullaniimaktadir. Bunlar zaman (76,77), hiz (78,80-82) ve akim
(7,78,82) parametreleri olarak siniflanmaktadir. Giedon ve arkadaslari NBH
hastalarinda ve normal insanlarda kardiyak siklus iginde pik akima ulasma
zamaninda farkhlik saptamamistir. Akuaduktus dizeyinde BOS akim hizi ve debi
Olcimunun NBH ayirici tanisina ve cerrahiden gorulecek yarari 6ngdrmede
katkisinin  olup olmadigi konusunda farkli gorugler bulunmaktadir. Bazi
arastirmacilar hiz ve debi olgimlerinin ayirici tanida ve cerrahiden gorulecek
yararl ongormede vyararli oldugunu (6,7,81), bazi arastirmacilar ise yararli
olmadigini digunmektedir (11,12,83).

Son yillarda NBH tanisinda ve gant cerrahisinden gorulecek yarari 6ngérmek igin
serebral kompliyans oOlgumleri yapilmaktadir. Bateman 2000 yilinda yaptigi
calismada NBH ayirici tanisinda superior sagital sinus (SSS) ve straight sinus
(SS) drenaj bolgesindeki vendz kompliyans olgumlerini kullanmigtir (84). Normal
grup, iskemi/atrofi bulunan grup ve NBH bulunan grup arasinda SSS ve straight
sinus (SS) drenaj bolgesinde kompliyansin gostergesi olan net sistolik puls volumu
(NSPV) ve arteriovent6z gecikme zamanini (AVD) karsilastirmistir. Karotid arter,
straight sinls ve SSS’den kantitatif akim dlcimleri yapilmistir. Karotid arterden
elde edilen grafik, SSS’den elde edilen grafikten c¢ikarildiginda net akim grafisi
elde edilmigstir. Sinlizoidal paterndeki bu egri sistolde pozitif dederler diastolde ise
negatif degerler icermektedir. Egrinin sistolik parcasinin altinda kalan alan
NSPV’U, grafikteki arteriyel pik noktasi ile vendz pik noktasi arasindaki zaman ise
AVD'’yi goOstermektedir. Ayni islem straight sinUs drenaj bdlgesi icin de
gerceklestiriimistir. Kompliyansin artmasi NSPV’Gin ve AVD’nin uzamasi ile

karakterize olmaktadir (84).

iskemi/atrofi bulunan grupta SSS drenaj bolgesindeki ortalama kan akimi normal
olan grup ile karsilastinldiginda %11 az bulunmustur. Ancak bu azalmanin
istatiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir. Straight sints drenaj bolgesinde ise
kan akiminda belirgin farkhlik bulunmamistir. NSPV olgcimleri normal gruba goére
SSS bolgesinde %52, SS bdlgesinde ise %140 fazla bulunmustur. Bulgular

iskemi/atrofi bulunan grupta kompliyansin arttigini géstermektedir (84).
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NBH bulunan grupta ise SSS drenaj bolgesindeki ortalama kan akimi kontrol
grubuna goére %27 azalmis oldugu, iskemi/atrofi bulunan gruptan ise %18 daha az
oldugu bulunmustur. SS drenaj bdlgesinde ise diger gruplar ile farklilk
saptanmamigtir. iskemi/atrofi grubu ile karsilagtiridiginda NBH bulunan grupta
istatiksel olarak anlamli olacak sekilde NSPV %49, AVD ise %59 azalmis olarak
bulunmustur. Bulgular kompliyansin NBH’de belirgin azaldigini gostermektedir.
Bulgular sonucunda kompliyans olgumlerinin iskemi/atrofi ve NBH ayirici tanisina
yardimci olabilecegi dugunulmektedir. NBH hastalarinda SS drenaj bolgesinde ise
kompliyans %89 fazla bulunmustur ancak iskemi/atrofi grubu ile karsilastirildiginda

istatiksel anlamlilik saptanmamigtir (84).

NBH grubunda odlgumler ventriklloperitoneal sant yerlestiriimesinden 3 gun sonra
tekrarlanmigtir. SSS drenaj bodlgesinde kan akiminin %28 artmis oldugu, SS
drenaj bolgesinde ise belirgin degisiklik olmadigi saptanmigtir. NSPV'de %129,
AVD’de ise %210 artis saptanmigtir. Kompliyans belirtegleri santtan once SSS
bolgesinde belirgin azalmig kompliyansi gosterirken, santtan sonra kompliyansta
belirgin artisi gostermektedir. Sant sonrasi SS bolgesinde ise kompliyansta

degisiklik saptanmamigtir (84).

Calisma sonucunda iskemi/atrofi bulunan grubta, normal gruba gére SSS ve SS
drenaj bolgesinde kompliyansin arttigi; NBH bulunan grupta ise SSS drenaj
bdélgesinde kompliyansin normal gruba ve iskemi/atrofi bulunan gruba gore
azaldigi, sant isleminden sonra ise arttigi bulunmustur ve kompliyans olgumlerinin

iskemi/atrofi ve NBH ayirici tanisina yardimci olabilecegi dustnutlmustir (84).

Ayrica Bateman ve ark. 2005 yilinda NBH, vaskuler demans ve AH ayirici tanisina
akuaduktus stroke volumunun katkisini arastirmak igin bu U¢ grup arasinda
arteriyel puls volumu, akuaduktus stroke volumu ve bu iki degerden hesaplanan
arteriyo-serebral kompliyans oranlarini karsilastirmistir (12). 3 grupda da
akuaduktus stroke volumu artmis olarak bulunmustur ancak gruplar arasinda
anlamli farkhlik bulunmamistir. Arteriyel puls volimunin NBH bulunan grupta %35
azaldigi, vaskuler demansta %24 arttigi ve AH bulunan grupta kontrol grubu ile
anlamli farklilik olmadigi bulunmustur. Kompliyansin NBH bulunan grupta belirgin

azaldigi, AH bulunan grupta azaldigl ve vaskuler demansta normal-artmis oldugu
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bulunmustur. Calisma sonucu akuaduktus stroke volumunin NBH ayrici tanisinda

yardimci olmadigini gostermektedir (12).

2.4.4. AYIRICI TANI

NBH triadinda bulunan semptomlardan herhangi birisi normalde de yagl
insanlarda bulunabilmektedir. Bu semptomlar izole olabildigi gibi bir baska
hastaliga da sekonder olabilmektedir. Ayrici tanida noérodejeneratif hastaliklar,
vaskuler nedenler ve urolojik hastaliklar basta olmak uUzere birgok hastalik
dugunulmelidir. 70 yasin Uzerindeki bireylerde %10-15 Uriner inkontinans
bulunmaktadir. 65 yasin Uzerinde nufusun %10’'unda entellektiel bozulma vardir
ve bunlarin da yarisi ciddi demansa ilerlemektedir (3). Yuruyusu etkileyen sik
hastaliklar arasinda periferal noropati, servikal-lomber stenoz, artrit, vestibuler
hastaliklar ve Parkinson hastaligi bulunmaktadir. NBH hastalarinda parkisonizm
benzeri semptomlar bulunabilmektedir. Demansla seyreden hastaliklar tedavi
edilebilir nedenlere bagh olanlar ve tedavi edilemeyen nedenlere bagli olanlar
(AH, vaskuler demans) olarak ikiye ayriimaktadir. Bazi hastalar her iki hastalik
grubunun kombinasyonunu icerebilmektedir (NBH ve vaskuler demans). Demans
bulunan hastalarin yaklasik %80’'inde AH bulundugu dusunulmektedir. Geriye
kalan %20’lik grupta ise tedavi edilebilir nedene bagli demans bulunmaktadir.
Bunlarin da yarisinda NBH izlenmektedir. NBH demans bulunan total nifusun
% 10’unu olusturmaktadir (85).

A- Alzheimer Hastaligi (AH)

AH ileri yas grubunda goériilmektedir. idiopatik NBH'den ayirimi zor olabilmektedir.
Progresif demansla karakterize olmasina karsin kognitif bozukluk daha o6nce
izlenir. Ayirici tanida yuruyls bozuklugu anahtar parametredir. NBH'de erken
bulgu iken AH’da hastali§in seyri sirasinda ortaya ¢ikar. AH’nin erken evresinde
mediotemporal lobda noéronlar zedelenir, bu durum NBH’de izlenmez. AH'da
hipokampus volimi azalmistir, hipokampus ve beyin sapi arasindaki mesafe
artmistir, NBH'de ise normaldir. Ayrica AH'da BT ve MRG’de perimezensefalik
sisternde, perihipokampal fissurde, temporal hornlarda ve transvers fissurde

genisleme izlenir (86—89). Lateral ventrikillerin ve 3. ventriklltin hafif genislemesi
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beyin parankim kaybina baglidir. Kesitsel incelemelerde 3. ventrikilin duvarlari

duzdir ancak NBH’de konveksdir.

B- Binswanger Hastaligi (BH)

BH vaskuller demansin bir formudur. Klinik olarak fokal norolojik bulgu olmadan
subakut veya kronik mental bozulma izlenir. Demans, unutkanlik, dikkat
bozuklugu, apati, depresyon ve bazen de ajitasyon gorulebilir. Kiguk adimlarla
yuriime, ylriiylis apraksisi, diisme gibi yiriyls bozukluklari olabilir. inkontinans
stk gorulur. Radyolojik olarak bilateral I6koriazis izlenir (89-91). Diger vaskuler
demans nedenlerini ekarte edilebilmesi icin kortikal lezyon olmamalidir (45).

C- Tedavi Edilebilir Demans Nedenleri

Bu grupta en sik NBH bulunur (%50). Geriye kalan %20’lik kisimda ise
intrakraniyal kitleler yer alir (tm, hematom abse). Bu grup klinik ve fizik muayene
ile 6ngorulebilmekte ve goruntuleme yontemleri ile ayirici tani yapilabilmektedir.

2.5.HIDROSEFALIDE GORUNTULEME BULGULARI

Hidrosefali gorintilenmesinde BT ya da MRG kullanilabilmektedir. Eslik eden
lezyonlarin gérintilenmesinde MRG daha ustlindur. Hidrosefalinin atrofi ile ayirici
tanisi Ozellikle ileri yaslarda kolay olmamaktadir. Bunun igin goruntlilemede bazi
ipuclarindan faydalaniimaktadir. 4. ventrikll ¢ikim dizeyindeki tikanikliklara bagl
hidrosefalide ve komilnike hidrosefalide tim ventriklller genislemekte,
intraventrikller obstriktif hidrosefalide ise obstriksiyonun proksimalindeki

ventrikuller genislemektedir.
Hidrosefalide gorulen bulgular (32,92,93):
1- 3. ventrikllin konveks form kazanmasi, anterior ve posterior reseslerinin

genislemesi.

2- Mamillopontin mesafenin 1 cm’nin altina inmesi
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3- Lateral ventrikil temporal hornlarinin ventrikuler sistemin diger kisimlari ile
orantili olarak genislemesi. Atrofide ise Alzheimer hastaligi diginda
temporal hornlarda belirgin genigleme olmamaktadir. Bu olasilikla temporal
hornlarin amigdala ve hipokampus gibi bol miktarda ve kompakt yapida gri
cevherle sarili olmasindan kaynaklanmaktadir.

4- Frontal hornlarin ventrikiler agisinin daralmasi

5- Frontal horn gapinin frontal horn uzun eksenine oranininin ve ventrikuler
indeksin artmasi. Ventrikuler indeks = Frontal horn c¢api / Bifrontal g¢ap.
indeks hafif genislemede %30’un altinda, orta derecede genislemede %30—
39 arasinda, agir hidrosefalide ise %40’'in Uzerindedir.

6- Korpus kallozumda incelme, elevasyon, korpus kallozum ve forniks arasi
mesafenin artmasi

7- Transependimal BOS rezorpsiyonu

8- Kortikal sulkuslarda duzlesme ve silinme

9- Hidrosefalide koroidal-hipokampal fisstrler normaldir ya da hafif
geniglemigtir. Alzheimer’da ise belirgin geniglemigtir.

10- MRG goruntulemede akuaduktusta belirgin sinyal yoklugu

Obstriksiyon veya azalmis emilim durumunda koroid pleksus BOS Uretmeye
devam eder ve bunun sonucu intraventrikller basing artar. Bunun sonucu olarak
BOS ventrikiler ependimdeki bosluklardan periventrikiler alana hidrostatik basing
gradiyenti ile emilir. Bu duruma intersitisyel 6dem ya da transependimal BOS
rezorpsiyonu denilir ve T2, proton, FLAIR agirlikhi sekanslarda ventrikul ¢evresinde
diizgiin kenarli intensite artisi seklimde izlenir. interstisyel ddem &zellikle frontal ve
oksipital pollerde daha belirgindir. Zaman iginde ventrikiller buyudukge
intraventrikller basing duser, 6dem azalmaya baslar ve kaybolur. Bu duruma
‘kompanse hidrosefali” denilir. Periventrikller hiperintensitenin  tamamen
kaybolmadigi, ancak periventrikiler alanda ince bir hiperintens bant olarak
korundugu parsiyel kompanse hidrosefaliden de bahsetmek s6z konusudur.
Periventrikuler hiperintensitenin birka¢ nedeni daha vardir ki bunlarin basinda
ependimitis gran(laris gelir. 40 yasin Ustiindeki kisilerde normal bulgudur. Ozellikle
frontal hornlar komsulugunda ince olan ependimin BOS gecisine izin vermesi
sonucu olusur. intersitisyel 6dem simetriktir ve multipl skleroz, iskemi-enfarkt ile

karigtirlmamalidir (94).
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2.6. AKIMIN GORUNTULENMESI

Magnetik rezonans goruntulemede akan kandan alinan sinyal vaskuler yapinin
icinde bulundugu kesitin ¢ok kesitli goruntileme hacmi igcindeki diger kesitlere gore
konumuna, tekrar zamanina (TR), eko zamanina (TE), kesit kalinligina, uygulanan
sekansa, uygulanan gradientlerin gucune ve c¢esitli akim kompensasyon
tekniklerine baghdir (95, 96).

Kesitsel goruntulemedeki akima bagl sinyal saturasyon ve faz etkilerine baglidir.
3 bagimsiz faktor sinyal azalmasina neden olur: yuksek hiz, tirbulans, dephasing.
Sinyal artmasina neden olan 3 bagimsiz faktor ise akima bagl intensite artig
(FRE), even-echo rephasing ve diastolik yalanci tetiklemedir. Saturasyon etkilerine
time of flight (TOF), in flow etkileri de denilmektedir (95).

2.6.1. SINYAL AZALMASI NEDENLERI:

1- Yuksek hiza bagh sinyal kaybi: SE goruntiulemede sinyalin olusmasi igin
proton 90 ve 180 derecelik pulslarin her ikisine de maruz kalmalidir. 90 derecelik
pulsa maruz kalan ancak 180 derecelik pulsa maruz kalmadan kesiti terk eden
spinler sinyal vermezler. Kesit igindeki spinler 90 ve 180 derecelik iki puls arasinda
V x TE/2 kadarlik yol alirlar. Bu mesafe kesit kalinligina esit ya da daha fazla ise
kesitten sinyal alinmaz. Hiz degeri 2Z/TE ve bundan bilyuUk olan spinler sinyalsiz

olarak izlenir.

2- Tuarbulans: Turbllans akan spinlerin randomize hareketi olarak tanimlanabilir.
Akan kan veya BOS daha genis bir [imene gectigi zaman turbllans olusur. BOS
dar akuaduktustan daha genis 4. ventriklile gectigi zaman turbulans izlenebilir.
Reynolds sayisi (Re) laminar akimin tidrbilan akima doéndstigu esik dederi
belirler. Re = dansite x hiz x damar ¢api / viskozite. Re degerinin 2100’Un altinda

olmasi laminar akimi, Ustlinde olmasi ise turbutlan akimi gosterir (95-97).

3- Dephasing (faz dispersiyonu): Laminar akimda spinler ayni hizda hareket

etmedikleri icin magnetik alan icerisinde farkli frekanslarda salinim yaparlar ve
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farkli miktarlarda faz biriktirirler, faz giftleri ortaya ¢ikar. Bunun sonucu “out of
phase” durumunda olurlar ve sinyal kaybina neden olurlar. Gradiyentin gicu ve
[Umen ici hiz farklari ne kadar fazla ise o kadar fazla dephasing olusur. Bir voksel
icerisindeki spinlerin faz dagilimi 360 dereceyi gecerse o vokseldeki sinyal
tamamen kaybolur. Olusan faz siftleri akim kompensasyon teknikleri ile
giderilebilir. Ayrica 6zel dalga formlari kullanilarak faz siftleri olusturulabilir ve
bunlar Olgulerek sinyal olusturulur. Bu da faz kontrast anjiografinin temelini

olusturur.

2.6.2. SINYAL ARTMASI NEDENLERI:

1- Akima bagh intensite artisi (FRE): Goruntuleme baglamadan Once
goruntileme hacmi igindeki hareketli ya da duragan tum protonlar ansaturedir.
Sabit dokular RF pulslari ile T1 degerlerine ve secilen TR degerine bagli olarak
sature olurlar. Rutin goruntilemede kesite 6zgu RF pulslari kullanildidi icin kesit
digindaki spinler ansature kalir. Satire olmamis protonlar ilk kesite girdigi zaman
yuksek sinyal verirler. Buna akima bagli intensite artis1 (FRE) ya da giris fenomeni
denir. Maksimum sinyali belirleyen hiz V= Z/TR olarak belirlenir ( Z, kesit kalinligini
temsil etmektedir). Bu etki cok kesitli gortintilemede akan protonun goérintileme
hacmine girdigi ilk kesit veya kesitlerde izlenir. Sinyal ilk kesitte maksimumdur.
Proton ilk kesitte 90 derecelik RF pulsuna maruz kalmazsa FRE bir sonraki kesitte
olusur. FRE T1 agirlikhi gérintilerde ve kisa TR degerlerinde daha belirgindir (96).
Hiz dederleri tanimlanan denklemdeki optimum degerleri asarsa TOF etkilerindeki
kayba ve spinlerin defaze olmalarina sekonder FRE azalir. Bu anlatilanlar 6zellikle
tikag akimi icin dogrudur. Laminar akimda ise lUmen santralindeki spinler yuksek
hizlari nedeniyle en az satlre olurlar ve yuksek sinyal daha derinlere ilerler.

Ldmen periferindeki spinler ise daha ilk kesitlerde satire olurlar (95-97).

2- Even-echo rephasing: Multipl ekolu SE géruntilemede ilk ekoda sinyalsiz ya
da dusuk sinyalli izlenen vaskuler yapi ikinci ekoda yuksek sinyalli izlenebilir.
Ardigik iki 180 derecelik puls sirasinda uygulanan gradiyentler ilk ekoda spinlerde
faz dispersiyonuna, ikinci ekoda ise refaze olmalarina neden olur. Bu etki siklikla

sabit hizli vendz akimda izlenir.
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3- Diastolik yalanci tetikleme: Kardiyak siklusun % 30’ u sistole, geri kalani ise
diastole aittir. Bir kardiyak siklusta sistolde akim hizlidir, diastolde ise daha
yavastir. MRG goruntileme EKG' de R dalgasina tetiklenirse diastol sirasinda
yavas akim nedeniyle arter lumeninde sistole oranla daha yuksek sinyal
izlenmektedir. Herhangi bir kardiyak tetikleme yapmadan c¢ekim esnasinda
kardiyak hiza bagh olarak kardiyak siklus ile MR goruntuleme senkronize
olabilmektedir (bir kardiyak siklus suresi ile TR zamani egit ise). Bunun sonucu
olusan goruntu diastol agirlikli olacaktir ve arterde yuksek sinyal izlenecektir.

Akan kanin intensitesine etkili olan akim fenomeni ayni zamanda BOS akiminin
gorunumunu de etkilemektedir. BOS hareketi, BOS yapimina bagl yavas akimin
ve kardiak pulsasyonlara sekonder yuksek akimin etkilerini yansitmaktadir.
BOS'un ileri-geri akimi ventrikiler sistemin en dar noktasi olan foramen Monro ve
akuaduktusta daha belirgindir. Pulsatil akim sinyal kaybina veya artimina neden
olabilir. Daha ¢ok sinyal kaybi izlenmektedir. Akuaduktus duzeyinde c¢apin
azalmasina sekonder hiz artar ve bunun sonucu daha buyuk TOF kayiplar ve
dephasing olusur. Sonug olarak sinyal yoklugu izlenir. Bu etki daha ince kesitlerde
ve daha T2 agirlikh sekanslarda belirgindir. 4. ventrikil Gst kesiminde, foramen
Monro’ ya yakin lateral ve 3. ventrikullerde turbulansa bagli sinyal kaybi izlenebilir.
Akuaduktusta hizin yavaslamasi sinyal kaybini azaltir. Ayrica goruntuleme
hacminin ilk kesitlerinde FRE' a sekonder bazal sisternlerde ylUksek sinyal
izlenebilir (95).

2.6.3. AKIMIN KANTITATIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Akimin kantitatif degerlendiriimesinde faz kontrast MR anjiografi yontemi kullanilir.
Gorlntl olusturmada akim nedeniyle ortaya cikan faz siftleri kullanilir. Sabit ve
homojen bir manyetik alan Uzerine bir (+) gradiyent uygulanirsa spinler defaze
olurlar, faz siftleri olusur. Bu faz siftleri ayni blayukllkte ancak (-) bir gradiyent ile
duzeltilebilir. Bu gradiyent ciftine bipolar gradiyent denilir. Uygulanan bu bipolar
gradiyentler duragan spinler Uzerindeki faz siftlerini dizeltir. Ancak hareketli
spinlerdeki faz kaymasi yeteri kadar dlzelemez ve rezidl faz sifti kalir. Faz sifti
spinlerin hiziyla, uygulanan gradiyentin buyukligu ve suresiyle dogru orantilidir.

Faz sifti olusturmak igin 6zellikle kullanilan akim kodlama gradiyentleri herhangi bir
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aksta uygulanabilir. Faz siftleri derece olarak oélgiliir. ileri akim igin maksimum
kodlanmig faz sifti + 180 derece, geri akim igin ise — 180 derecedir. Hiz kodlama
degeri beklenen hiz degerinden hafif yiksek olarak secilmelidir. Eger beklenen hiz
degerleri hiz kodlama degerinden yuksek ise aliasing olusmaktadir. Bu hataya
bagli olarak ylUksek hizlar daha yavas olarak hatta akim yonu ters olarak

algilanabilmektedir.

BOS akim dinamigi en iyi kardiyak tetiklemeli iki boyutlu sine faz kontrast MRG ile
(2D PCA) degerlendiriimektedir. inceleme retrospektif veya prospektif kardiyak
tetiklemeli olarak elde olunabilir. Her iki teknikte de elde edilen veri “ortalama
modulus” imaj, “magnitude of complex difference” imaj ve “directional phase
difference” imaj olarak ayri ayri goruntulenebilir ve bu goruntuler sine olarak
izlenebilir (RESIM 1).

A- “Ortalama modulus” imaj: Bunlar ylksek kaliteli, akim kompensasyonlu,
yalnizca inflow (magnitude) bilgisi iceren gradiyent eko T1A goruntilerdir. Faz
bilgisi icermezler. Anatomik yapinin degerlendiriimesi igin kullanilir.

B- “Magnitude of complex difference” imaj: Bu imaj 3 ortogonal primer
kompleks cikarma imajinin birlestiriimesi ile elde edilir. Her bir “magnitude of
complex difference” imaj bir vaskller yapida akim olup olmadigi konusunda bilgi
verir. Bu, arka planin tamamen suprese olmasi ve akim olan her pikselde mutlaka
sifirdan buyuk bir sinyal élgtlmesi ile basarilir. Burada akim igermeyen dokulardan
gelen sinyal tamamen baskilanmis olup sinyal alinan tum pikseller akimi temsil
etmektedir; ancak bu gorunttide akimin yonund ya da buyukligunu soylemek olasi

degildir.

C- “Directional phase difference” imaj: Bu imajlar ham veriden post procesing
ile elde edilir. Secilen yénle ayni yondeki akim hiperintens, ters yondeki akim ise
hipointens gozukur. Akimin olmamasi ara intensite ile karakterizedir. Bu imaj tipi
aliasinge ¢ok duyarlidir ve uygun kodlama yapilmazsa yanlis sonugla akim yonu

ters algilanabilir.
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Akuaduktus

R
8

EN
A l 4. ventrikil
..\ /

Karotid arterler

Aliasing
artefakti

Baziler arter

Akuaduktus «

RESIM 1. Akuaduktus diizeyinden BOS akim dlgiimii. Aksiyel ve sagital gérintiiler.
A. Ortalama modulus imaji. B. Magnitude of complex differences imaj. C. Directional
phase contrast imaj: BOS sistoli. Akim duyarliigi kaudokraniyal yénde 5 cm/sn olarak
belirlenmigtir. Kranyale dogru akim hiperintens, kaudale dogru akim ise hipointens olarak
kodlanmaktadir. BOS sistoli sirasinda elde olunan bu goérintide subaraknoid
mesafedeki, ventrikdl icerisindeki ve akuaduktus dizeyindeki BOS hipointens olarak
izlenmektedir. D. BOS diastoll. BOS siklusunun bu fazinda akim kranyale dogrudur, bu
nedenle beyaz olarak kodlanmistir. E. Akuaduktus serebri diizeyinden akuaduktusa dik
olacak sekilde ve akim duyarlihgi 20 cm/sn olarak belirlenen aksiyel directional phase
contrast imaj. Akuaduktus igerisindeki akim siyah olarak kodlanmig olup BOS sistolinu
gOstermektedir. Baziler arter ve her iki karotid arterde akim kranyale dogru olup santral

kesimlerinde yuksek hizlara bagli aliasing artefakti izlenmektedir.
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Her iki yontemde de kardiyak tetikleme EKG veya parmak pletismograf ile
gerceklestirilebilir (94-99). Ancak kardiak siklus fazina gore BOS akiminin fazi
kullanilan yonteme gore degisir. PPU ile parmakta sistol kalpteki sistolden
400-500 msn sonra izlenmektedir. Bu nedenle her iki tetkikte zamana kargi BOS
hiz egrisi 180 derece out of phase gostermektedir.

PROSPEKTIF TETIKLEME: Sinyal toplanmasi EKG’deki R dalgasi ile baslar,
yaklagik 50—-75 ms surer ve bir sonraki R dalgasindan 200 msn 6nce biter. TR ve
dolayisiyla sine goruntu sayisi, R-R arasindaki sureye baglidir. R-R arasindaki
son 200 msn’ lik sure boyunca BOS akimi degerlendiriimez. Bu prospektif
Olcumun dezavantajlarindan birisidir. Bu sure boyunca BOS akimi kraniyal
yondedir. Elde olunan goruntuler sistol agirlikhdir.

RETROSPEKTIF TETIKLEME: Retrospektif élciimde tarama baslatiimadan énce
hastanin ortalama kalp atim hizi belirlenir. Tarama yapildiktan sonra elde edilen
goruntuler retrospektif olarak hastanin kalp atim hizina gore bir kardiyak siklus
boyunca yerlestirilir. Her siklus igin yapilan 6lgim sayisi degismekle birlikte bizim
cihazimizda (Philips, Gyroscan, Turkiye) her kardiyak siklusta 15 goruntu
alinmaktadir. TR, R-R suresinden bagimsizdir ve tum kardiyak siklus boyunca
goruntlleme imkani vardir. Bir kardiyak siklus boyunca net akimin sifir oldugu
varsayilir ve bu da arka plan faz hesaplamasininin diger teknige gére daha dogru
bir sekilde olmasini saglar. Sifir akim varsayimi akuaduktustaki stroke volim

hesaplamasinda %5 hataya neden olmaktadir (94,98,99).

Gorlntuler aksiyel ve sagital planda elde olunur. Sagital planda orta hatta
akuaduktus duzeyinden gorunta alinir ve akim duyarliligi kraniokaudal yonde 5
veya 10 cm/sn olarak belirlenir. Sagital plan c¢evre parankim hareketlerini
gostermede ve major BOS akim yollarini genel olarak degerlendirmede daha
duyarlidir. Ancak sagital goruntllerde hiz degerleri ¢evre parankimin parsiyel
volim etkilerinden etkilenmektedir (98). Bu nedenle aksiyel goruntiler tzerinden
degerlendirme yapilir. Aksiyel planda goruntu elde etmek igin cursor akuaduktusa
dik olarak yerlestirilir. Akim duyarliligi 20 cm/sn olarak belirlenir. Elde olunan
aksiyel goéruntllerde post procesing islem ile akuaduktusa ROI yerlestirilerek bir

kardiyak siklus boyunca zamana kargi hiz degerleri grafik olarak elde olunur. Akim
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hizlari ile olusturulan grafik siniizoidal bir egri olusturur (RESIM 2) Ayni zamanda

hiz de@erleri ve ROI alani ¢arpilarak debi hesaplanabilmektedir (94).

— el ROI 3442 (Phase) Sc 6, TAFFE/PCA/P, S1 1
ROI 3442 (Phase) Sc 6, TIFFE/PCA/P, 511 . L 3 :
Phase Time (ms) Velocity (cm/s)  Flux (mi/s) Cumul.Vol.(ml) e _’/——"'_" \
1 0.0 -8.94 -0.31 0.0 \
2 65.0 -11.65 -0.40 -0.0 / \
3 130.0 -10.81 -0.37 -0.0 ™ /
q 194.0 -8.04 -0.28 -0.1 Yo / \ .
5 259.0 -3.97 -0.13 -0.1 E / \
6 324.0 -0.32 -0.01 -0.1 &, /
7 389.0 2.53 0.09 01 > /
8 453.0 427 0.15 -0.1 S0t \
9 518.0 5.44 0.19 -0.1 % \
10 583.0 6.12 0.71 -0.1 = /
11 648.0 6.26 0.21 -0.0 S [\ /
12 112.0 6.41 0.22 -0.0 ' L
13 717.0 6.41 0.22 -0.0 A : 9 2
14 842.0 5.25 0.18 0.0
15 907.0 -1.43 -0.05 0.0 0 300 600 900
A Ly 9677 -8.94 -0.31 -0.0 B Time (ms)

RESIM 2. A. Resim 1E’deki goriinti (izerinde akuaduktusu kaplayacak sekilde
yerlestirilen ROI sonrasinda yapilan élgiimii gosteren tablo. Olgliim retrospektif olarak
yapilmis olup her bir kardiyak siklusta 15 élgim yapilmistir. B. Tablodaki hiz degerlerinin
zamana karsi grafigi izlenmektedir. Grafik sintzoidal bir egri olusturmaktadir. Sifirin
altindaki hizlar kaudal yénde akimi yani BOS sistolund, sifirin Gzerindeki hizlar ise kranyal
yonde akimi yani BOS diastolliinii géstermektedir.

2D PCA yontemi ile akim iceren herhangi bir noktadan (arter, ven, sistern) élgim
yapilabilmektedir. Olgiim yapilan noktada akimin olup olmadigi, kardiyak siklusun
degisik zaman noktalarinda akimin yonu, hizi ve debisi hesaplanabilmektedir.
Olciim noktasina gére hiz duyarliig aliasing artefaktini engellemek igin farkli
belirlenebilmektedir. Vendz yapilardaki élgiimlerde genelde 25-50 cm/sn, arteriyel
Olcimlerde ise 75 cm/sn olarak belirlenmektedir. Son zamanlarda yapilan
calismalarda intrakraniyal kompliyansi ve serebral kan akimini degerlendirmek
amaciyla baziler arter, her iki karotid arterler, straight sinUs ve superior sagital

sinUsten (SSS) kantitatif akim degerlendiriimesi yapilabilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Agustos 2003 — Aralik 2005 tarihleri arasinda Noroloji ve Norosirurji
Anabilim Dallarina bagvuran, klinik ve radyolojik olarak normal basin¢li hidrosefali
olarak degerlendirilen yaslari 31-80 arasinda (ortalama 61.06 ) degisen 16 hasta
(9 erkek, 7 kadin), serebral sulkuslar ile orantisiz ventrikiler dilatasyonu bulunan
yasglari 66-98 arasinda (ortalama 77.12) degisen 8 hasta (2 erkek, 6 kadin) ve
kontrol grubu olarak hidrosefali klinigi bulunmayan, herhangi bir nedenle kraniyal
MRG cekilen yaslari 24—-82 arasinda (ortalama 46,5) degisen 16 hasta (7 erkek, 9
kadin) dahil edilmigtir. NBH olarak degerlendirilen 16 hastadan 6 hastaya (3 erkek,
3 kadin) ventrikUloperitoneal sant yerlestiriimis ve bu hastalar preoperatif ve
postoperatif donemde BOS akim cgalismasi ile degerlendirilmigtir. 10 hastada ise
operasyon dusunulmemig, takip karari alinmistir. Atrofi bulunan hastalar
calismaya kabul edilmemistir. Ventrikuler dilatasyon ve NBH olarak degerlendirilen
hastalarin klinik bulgulari ve post operatif donemde cerrahiye verdikleri yanit Tablo

1 ve 2'de Ozetlenmistir.

Tablo 1. Ventrikuler dilatasyon bulunan hastalarda izlenen klinik bulgular

Hasta Yas Cinsiyet  Kilinik sikayet

numarasi

1 76 K Unutkanhk

2 66 K Bas agrisi

3 66 K Demans

4 74 E Yurime bozuklugu

5 82 K Yarime bozuklugu

Idrar inkontinansi

68 K Demans

7 98 K Demans

8 87 E Dengesizlik
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TABLO 2. NBH olarak degerlendirilen hastalarda izlenen klinik bulgular

Operasyon
LP sonrasi sonrasi
Hasta Yas Cinsiyet Kilinik sikayet LP sikayetlerde  Operasyon sikayetlerde
numarasi gerileme gerileme
1 66 E Yiirtyls bozuklugu + +
Demans, idrar
inkontinansi, bas dénmesi
2 60 K Yirtyls bozuklugu + + +
Dengesizlik
3 72 E Ydriyis bozuklugu + + + +
Demans, idrar
inkontinansi, bas dénmesi
4 53 E Yirtyls bozuklugu + + + +
Demans
5 70 K Ydriyls bozuklugu, + + + +
Demans, idrar
inkontinansi
6 75 K Yirlyis bozuklugu + + + +
Dengesizlik, unutkanhk
7 68 K YdrlyUs bozuklugu, idrar ~ +
inkontinansi
8 44 K Bas agrisi
Yurdylis bozuklugu
9 80 E Ydriyis bozuklugu +
Demans
Idrar inkontinansi
10 61 E Yiriyls bozuklugu +
11 31 E Bas agrisi, dengesizlik
12 65 E Yurime zorlugu +
Idrar inkontinansi
13 64 E Yirime zorlugu, aralikh
idrar inkontinansi
14 79 E Demans
15 54 K Yurime zorlugu
Idrar inkontinansi
16 35 K Bas agrisi
Bas donmesi

Bu calisma o6ncesinde anabilim dali akademik kurulundan ve fakllte etk
kurulundan izin alinmistir (Ek). Her hasta MRG &ncesinde bilgilendiriimis ve

inceleme 6ncesinde bilgilendirilmis onam formu elde olunmustur.
BOS akiminin kantitatif olarak degerlendiriimesi bélimimuizde bulunan 1,5 Tesla
MR cihazinda (Gyroscan Intera, Philips, ACS-NT), 2D Q FLOW faz kontrast MR

anjiografi teknigi ile aksiyal ve sagital planda elde olunan goérintller Gzerinden
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yapiimistir. Oncelikle orta hattan sagital, koronal ve aksiyel T1A 6nci gérintiler
elde olunmustur. Daha sonra sagital plan Uzerinden akuaduktus Sylvii'ye dik
olacak sekilde alinan paraaksiyal planda “ortalama modulus”, “magnitude of
complex difference” ve “directional phase difference” imajlar elde edilmigtir. Ayrica
koronal 6ncul goruntuler Uzerinden kurulan planla sagital imajlar elde olunmustur.
Aksiyel ve sagital planda goruntuler icin TR:15 msn, TE: 10 msn, kesit kalinhgi 5
mm, NSA:2, FOV:15 cm, matriks 128x256, sapma acisi 15 derece olan 15
kardiyak fazda kesitler elde edilmistir. Kardiyak tetikleme parmak pletismograf ile
retrospektif olarak yapilmigtir. Akim duyarliligi kaudokraniyal yonde aksiyal plan
icin 20 cm/sn, sagital plan i¢in 5 cm/sn olarak belirlenmistir. Kaudokraniyal yondeki
akim pozitif, kraniyokaudal yondeki akim ise negatif olarak belirlenmigtir. Philips
MR konsolunda, elde olunan aksiyel goruntulerde, tum akuaduktusu kaplayacak
sekilde ROI yerlestirilerek tablo halinde bir kardiyak siklus ile degiskenlik gosteren
hiz (cm/sn) ve akim (ml/sn) degerleri ve hiz-zaman egrisi elde olunmustur. Hiz
degerleri mutlak deger olarak toplanmig ve 15’e bdlunerek ortalama hiz degerleri
hesaplanmigtir. Akim degerleri de mutlak deger olarak toplanmisg, 15’e bolunmus
ve 60 ile garpilarak ortalama dakikalik debi hesaplanmigtir. Ayrica kardiyak siklus
sonucu net akim yonu degerlendirilmistir. Normal serebral parankim hareketlerini
Olcmek icin akuaduktus anterior kesimine akuaduktusa yerlestirilien ROI ile ayni
blyuklikte ROI yerlestiriimistir. Elde olunan tablodan ortalama hiz ve ortalama
dakikalik debi hesaplanmistir. Bu degerler akuaduktustan elde olunan hiz ve
ortalama dakikalik debi degerlerinden cikartilmistir. Tam MRG goruntileri 2
radyolog tarafindan dederlendirilmistir. Akuaduktus dizeyinde ortalama BOS
debisinin 18 ml/dk’'nin Uzerinde olmasi hiperdinamik BOS akim paterni ile uyumlu

olarak degerlendirilmistir.

Ug grup arasinda ortalama debi, ortalama hiz (Vn), pozitif ydndeki maksimum hiz
(Vmt) ve akim (Fluxnt+) ortalamasi, negatif yondeki maksimum hiz (V,-) ve akim
(Fluxm-) ortalamasi, ortalama akuaduktus alanlari kargilastiriimis ve net akim yénu
degerlendiriimistir. Ayrica NBH dustnulerek opere edilen 6 hastanin postoperatif

degerleri preoperatif degerlerle karsilastiriimigtir.
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Tam istatistik degerlendirmeler SPSS 11.0.1 (Standard version, SPSS Inc, USA)
programi  kullanilarak yapilmistir. Gruplar arasi bagimsiz parametrelerin
kargilastirimasinda Kruskall-Wallis varyans analizi testi kullanilmigtir. p= 0.05
anlamlilikta esik deger olarak kabul edilmigtir. Anlamli farklilik bulunan analizlerde
Bonferroni duzeltmesi ile Mann-Whitney U testi uygulanmistir. p=0.016 anlamlilikta
esik deger olarak kabul edilmigtir. Bagimli gruplarin (postoperatif degerlerin
preoperatif degerler ile) karsilastirlmasinda parametrik kosullar kargilanamadigi
icin Wilcoxon isaretli siralar testi kullaniimigtir. p=0.05 anlamlilikta egsik deger
olarak kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Kontrol grubunda akuaduktus dizeyinde ortalama debi 5.52+2.24 ml/dk (2,32—
11.44 ml/dk), ortalama hiz (V) 1.55+1.41 cm/sn (0.30-5.72 cm/sn), pozitif
yondeki maksimum hiz ortalamasi (Vn+) 2.30£1.65 cm/sn (0.31-6.41 cm/sn),
negatif yondeki maksimum hiz ortalamasi (Vm-) 3.2242.59 cm/sn (0.80-11.65
cm/sn), pozitif yondeki maksimum akim ortalamasi (Fluxn+) 0.14+£0.05 ml/sn
(0.04-0.23 mi/sn), negatif yondeki maksimum akim ortalamasi (Fluxn-) 0.20+£0.07
ml/sn (0.11-0.40 ml/sn), ortalama akuaduktus alani 8.92+1.57 mm? (6.61-13.20

mm?) bulunmustur (Tablo 3).

Ventrikuler dilatasyon grubunda ortalama debi 10.9816.07 mil/dk (4.12-21.56
ml/dk), Vm 1.43+1.03 cm/sn (0.36-3.39 cm/sn), V,+ 1.994£1.25 cm/sn (0.37-3.98
cm/sn), V- 3.25+£2.04 cm/sn (0.86—7.23 cm/sn), Fluxm+ 0.26+0.15 ml/sn (0.09—
0.54 ml/sn), Fluxm- 0.41+£0.17 ml/sn (0.20-0.67 ml/sn), ortalama akuaduktus alani
13.3043.43 mm? (9.27—18.54 mm?) bulunmustur (Tablo 3).

NBH olarak degerlendirilen grupta ortalama debi 40.53+27.01 ml/dk (6.08—90.32
ml/dk), Vi 2.98+1.50 cm/sn (0.22-5.58 cm/sn), Vh+ 4.52+1.94 cm/sn (0.76—7.95
cm/sn), V- 5.671£3.02 cm/sn (0.90-12.12 cm/sn), Fluxm+ 0.97+£0.60 ml/sn (0.25—
2,36 ml/sn), Fluxy- 1.29+0.86 ml/sn (0.30-3.23 ml/sn), ortalama akuaduktus alani
22.32+7.31 mm? (8.90-38.11 mm?) bulunmustur (Tablo 3).

40



3 grup arasindaki parametrelerin karsilastirilmasinda gruplar arasindaki tum

parametrelerde anlamli farkhlik saptanmistir (Tablo 3).

Tablo 3. NBH grubu, VD grubu ve kontrol grubu arasindaki parametrelerin

karsilastiriimasi

Kontrol
Grubu

NBH
Grubu

VD
Grubu

Ortalama
debi (ml/dk)

5.562+2.24

40.53+27.01

10.98+6.07

0.000

Vi
(cm/sn)

1.55+1.41

2.98+1.50

1.43+1.03

0.004

Vit
(cm/sn)

2.30+£1.65

4.52+1.94

1.99+1.25

0.001

V-
(cm/sn)

3.22+2.59

5.67+3.02

3.25+2.04

0.010

Fluxm,+
(ml/sn)

0.14+0.05

0.97+0.60

0.26+0.15

0.000

Fluxm-
(ml/sn)

0.20+0.07

1.29+0.86

0.41+0.17

0.000

Ortalama
Akuaduktus
Alani (mm?)

8.92+1.57

22.32+7.31

13.30£3.43

0.000

Ortalama debi parametresindeki anlamli farklihk NBH grubundan kaynaklanmigtir

(Tablo 4).

NBH grubunda ortalama debi

kontrol

grubu ve VD grubuyla

karsilastirildiginda anlamli olarak fazla bulunmustur (p=0.000). VD grubunda

ortalama debi, kontrol grubuna gore fazla olmakla birlikte anlamli farklihk

saptanmamistir (p=0.045).

Tablo 4. Ug grup arasindaki ortalama debi parametresinin karsilastiriimasi

Kontrol Grubu — NBH Grubu

VD Grubu - NBH Grubu

Kontrol Grubu — VD Grubu

Ortalama debi

(ml/dk)

5.52+2.24

10.98+6.07

5.52+2.24 |/

[ 40.53+27.01

/ 40.53+27.01

10.98+6.07

0.000

0.000

0.045
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Vn parametresindeki anlamli farkhlik NBH grubundan kaynaklanmigtir (Tablo 5).
NBH grubunda V,, kontrol grubu ve VD grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak
fazla bulunmustur (p<0.016). VD grubunda ortalama hiz kontrol grubuna gore
azalmig olmakla birlikte anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.976).

Tablo 5. Ug grup arasindaki V,, parametresinin karsilastiriimasi

Vi (cm/sn) p
Kontrol Grubu — NBH Grubu 1.55+1.41 /| 2.98+1.50 0.002
VD Grubu - NBH Grubu 1.43£1.03 / 2.98+1.50 0.013
Kontrol Grubu — VD Grubu 1.55+1.41 / 1.43+1.03 0.976

Vit parametresinde anlamli farklilik NBH grubundan kaynaklanmigtir (Tablo 6).
NBH grubunda V.,+ diger gruplar ile karsilastirildiginda anlamli olarak fazla
bulunmustur (p<0.016). VD grubunda V,+ kontrol grubuna goére azalmis olmakla

birlikte anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.928).

Tablo 6. Ug grup arasindaki V,+ parametresinin karsilastiriimasi

Vit (cm/sn) p
Kontrol Grubu — NBH Grubu 2.30+1.65 / 4.52+1.94 0.001
VD Grubu - NBH Grubu 1.99+1.25 / 4.52+1.94 0.002
Kontrol Grubu — VD Grubu 2.30+1.65 / 1.99%+1.25 0.928
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Fluxn+ parametresindeki anlamli farkhilik NBH grubundan kaynaklanmigtir (Tablo
7). NBH grubunda Fluxn+ diger gruplar ile kargilastirildiginda anlaml olarak fazla
bulunmustur (p<0.016). VD grubunda Fluxn+ kontrol grubuna gore artmis olmakla

birlikte anlamli farklilik saptanmamigtir (p=0.136).

Tablo 7. Ug grup arasindaki Flux,+ parametresinin karsilastiriimasi

Fluxm* (ml/sn) p
KontrolGrubu — NBH Grubu 0.14+0.05 / 0.97+0.60 0.000
VD Grubu - NBH Grubu 0.26+0.15 / 0.97+0.60 0.000
Kontrol Grubu — VD Grubu 0.14+0.05 / 0.26%0.15 0.136

Fluxm- parametresinde ikili gruplar halinde yapilan kargilastirmalarda tum gruplar
arasinda anlamli farklihk saptanmistir (Tablo 8). NBH grubunda Fluxy,- diger
gruplar ile karsilastirildiginda anlamli olarak fazla bulunmustur (p<0.016). VD
grubunda Flux,n- kontrol grubu ile Kkarsilastirildiginda anlamli olarak fazla

bulunmustur (p=0.002).

Tablo 8. Ug grup arasindaki Flux,,- parametresinin karsilastiriimasi

Fluxmy,- (ml/sn) p
Kontrol Grubu — NBH Grubu 0.20+0.07 / 1.29+0.86 0.000
VD Grubu - NBH Grubu 0.41+£0.17 / 1.29+0.86 0.001
Kontrol Grubu — VD Grubu 0.20+0.07 /  0.41+0.17 0.002
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Ortalama akuaduktus alani parametresinde ikili gruplar halinde yapilan
kargilagtirmalarda tum gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmigtir (Tablo 9).
NBH grubunda ortalama akuaduktus alani diger gruplar ile karsilastinldiginda
anlamli olarak fazla bulunmustur (p<0.016). VD grubunda ortalama akuaduktus
alani kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak fazla bulunmugtur
(p=0.001).

Tablo 9. Ug¢ grup arasindaki ortalama akuaduktus alani parametresinin
karsilastirilmasi

Ortalama akuaduktus alani (mm?)  p

Kontrol Grubu — NBH Grubu 8.92+1.57 | 22.32+7.31 0.000
VD Grubu - NBH Grubu 13.30+£3.43 /| 22.32+7.31 0.003
Kontrol Grubu — VD Grubu 8.92+1.57 / 13.30+£3.43 0.001

V- parametresinde kontrol grubu ve NBH grubu arasinda anlamli farkhlik
saptanmistir (p=0.004). NBH grubunda V.- kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlamli olarak fazla bulunmustur (Tablo 10). Diger gruplar arasinda anlamli

farkhlik saptanmamistir (p>0.016).

Tablo 10. Ug grup arasindaki V,- parametresinin karsilastiriimasi

V- (cm/sn) p
Kontrol Grubu — NBH Grubu 3.22+2.59 / 5.67+3.02 0.004
VD Grubu - NBH Grubu 3.25+2.04 / 5.67+3.02 0.038
Kontrol Grubu — VD Grubu 3.22+2.59 | 3.25+2.04 0.610
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Opere olan 6 hastada operasyon oncesinde akuaduktus dizeyinde ortalama debi
40.37426.44 mi/dk (12.64-79.20 ml/dk), Vi 3.14+1.54 cm/sn (1.38-5.50 cm/sn),
Vmt 4.43+1.91 cm/sn (2.36—7.95 cm/sn), Viu- 5.78+3.01 cm/sn (2.23-9.57 cm/sn),
Fluxm+ 0.99+0.51 ml/sn (0.49-1.88 ml/sn), Fluxm- 1.34+0.80 ml/sn (0.34-2.35
mi/sn), ortalama akuaduktus alani 21.26+3.83 mm? (15.33-26.40 mm?)
bulunmustur. Operasyon sonrasinda ise akuaduktus duzeyinde ortalama debi
21.10£7.14 ml/dk (11.84-28.76 ml/dk), Vi, 1.62+0.76 cm/sn (0.80-3.03 cm/sn),
Vit 2.67+£1.12 cm/sn (1.57-4.75 cm/sn), Vi»- 3.3311.43 cm/sn (0.32-0.75 cm/sn),
Fluxm+ 0.58+0.16 ml/sn (0.32-0.75 ml/sn), Fluxm- 0.74+0.27 ml/sn (0.42-1.16
ml/sn), ortalama akuaduktus alani 19.62 mm? (13.73-26.09 mm?) bulunmustur
(Tablo 9).

Opere olan 6 hastadan birinde ortalama debi 18ml/dk’dan az (12.64 ml/dk),
besinde ise 18 ml/dk’'dan fazla bulunmustur. Opere olan iki hastada cerrahi
sonrasinda ortalama debi degerlerinde artis izlenmigtir. Cerrahi oncesinde
ortalama debi degerleri 19.30 ml/dk ve 12.64 ml/dk’di, cerrahi sonrasinda ise

ortalama debi degerleri 28.76 ml/dk ve 20 ml/dk bulunmustur.

VentrikUloperitoneal sant yerlestirilen 6 hastanin cerrahi oncesi ve sonrasi
degerleri kargilastirildiginda cerrahi sonrasinda tum parametrelerde azalma
saptanmistir. Ancak V., parametresi disindaki (p=0.046) tim parametrelerdeki

anlamli farkhlik saptanmamistir (Tablo 11).

Tablo 11. Opere olan hasta grubunun cerrahi Oncesi ve sonrasi

parametrelerinin karsilagtiriimasi

Ortalama Vm Vit V- Flux,+ Fluxm- Ortalama
debi (ml/dk) (cm/sn) (cm/sn) (cm/sn) (ml/sn) (ml/sn) Akuaduktus
Alani (mm?)

NBH
Preop  40.37+26.44 3.14£1.54  4.43%1.91 5.78+3.01 0.99+0.51 1.34+0.80  21.26%3.83

NBH
Postop 21.10+7.14 1.62+0.76  2.67+1.12  3.33+1.43 0.58+0.16  0.74+0.27 19.62+4.97

p 0.116 0.046 0.116 0.173 0.116 0.116 0.600
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Kontrol grubunda 15 hastada net BOS akim yonu kraniyokaudal, bir hastada
kaudokraniyal, NBH grubunda 14 hastada kraniyokaudal, iki hastada
kaudokraniyal yonde bulunmustur. Opere olan bes hastada net BOS akim yoénu
kraniyokaudal, bir hastada kaudokraniyal yonde saptanmistir. Operasyondan
sonra dort hastada net BOS akim yonu kraniyokaudal, iki hastada ise
kaudokraniyal yonde saptanmigtir. VD grubundaki bes hastada net BOS akim
yonu kraniyokaudal, iki hastada kaudokraniyal yonde bulunmustur ve iki hastada
ise net akim sifir olarak saptanmistir. Gruplar arasinda net BOS akim yonu

acisindan anlamli bir fark saptanmamistir.
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5. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1. Kontrol grubundan 75 y kadin olgu

Resim A, B. T1A sagital ve T2A aksiyel gorintilerde ventrikiler sistem ve sulkuslar

normal gorunimde izlenmektedir.

Phase

0~V Es W -

e

10
11
12
13
14
15
Strk Vol

Cc

Time (ms)

0.0
65.0
130.0
194.0
259.0
324.0
389.0
453.0
518.0
583.0
648.0
7112.0
177.0
842.0
907.0
967.7

Velocity (cm/s)  Flux (mi/s)  Cumul Vol.(mi)

-8.94
-11.65
-10.81

-8.04

-3.92

-0.32

2.53
4.27
5.44
6.12
6.26
6.41
6.41
5.25

-1.43

-8.94

-0.31
-0.40
-0.37
-0.28
-0.13
-0.01
0.09
0.15
0.19
0.1
0.1
0.22
0.22
0.18
-0.05
-0.31

0.0
-0.0
-0.0
-0.1
-0.1
-0.1
-0.1
-0.1
-0.1
-0.1
-0.0
-0.0
-0.0

0.0

0.0
-0.0

v Pk

0

Velocity (cm/s)
-5

-10

ROI 3442 (Phase) Sc 6, TAFFE/PCA/P, 51 1

/ ‘
/ Y

r/’r \
| B
\
_‘\\’ / l | | ]
0 300 600 900

Time (ms)

Resim C,D. Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim galismasina

ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir. Grafik siniizoidal bir edri olusturmaktadir.

Sifirin altindaki hizlar kaudal yonde akimi yani BOS sistollind, sifirin Gzerindeki hizlar ise
kranyal yonde akimi yani BOS diastollinii gostermektedir.

Ortalama hiz

Ortalama debi

5.72 cm/sn

11.44 ml/dk
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OLGU 2. VD grubundan 76 y kadin olgu

Resim A, B. Aksiyel planda beyin BT incelemesinde sulkuslar ile orantisiz hafif

ventrikuler

genigsleme ve koinsidendal

saptanmis sagda

komsulugunda kalsifik menenjiom izlenmektedir.

interhemisferik  fissir

Phase Time (ms) Velocity (cm/s)  Flux (ml/s)  Cumul.Vol.(ml) ROI 19108 (Phase) Sc 3. TllT[IPCAIP, Sl1
1 0.0 -4.79 -0.46 0.0 T v r v
2 62.0 -3.60 -0.35 -0.0 c'f: 4 A
3 125.0 -1.76 -0.17 -0.0 P \
4 187.0 -0.25 -0.02 0.0
5 249.0 0.86 0.08 -0.0 / \
6 311.0 1.69 0.16 -0.0 1,',"‘ o b \
7 374.0 2.06 0.20 -0.0 "é \
8 436.0 1.70 0.16 -0.0 e'
9 498.0 1.70 0.16 -0.0 - \
10 560.0 235 0.23 0.0 Sn
11 623.0 2.75 0.26 0.0 el \
12 685.0 2.41 0.23 0.0 >
13 141.0 0.40 0.04 0.0 \
14 810.0 -2.50 -0.24 0.0 L
15 872.0 -4.62 -0.44 0.0 " o S ; f #
Strk Vol 931.5 -4.79 -0.46 0.0 0 300 600 900
¢ D Time (ms)

Resim C,D. Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim galismasina

ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir. Ortalama debi ve hiz degerleri normal

sinirlardadir.

Ortalama hiz

Ortalama debi

2,2 cm/sn
12,8 ml/dk
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OLGU 3. VD grubundan 87 y erkek olgu

Resim A, B. FLAIR ve T2A aksiyel MRG kesitlerinde sulkuslar ile orantisiz hafif
ventrikller genisleme ve periventrikiiler alanda kronik iskemik, gliotik degisiklikler

izlenmektedir.

- =
Phase  Time(ms)  Velocity (cm/s) Flux (mi/s)  Cumul.Vol.(mi) ROI 12247 (Phase) Sc 6, TAFFE/PCA/P, Si 1
1 0.0 -2.81 -0.53 0.0 g b : y
2 55.0 -1.80 -0.34 -0.0 ) ’/\
3 109.0 -0.76 -0.14 -0.0 - [ \ ]
4 164.0 -0.16 -0.03 -0.0 5 \
5 219.0 0.17 0.03 -0.0 s P \
6 273.0 0.44 0.08 0.0 4 4
7 328.0 0.82 0.15 0.0 E= T /
8 382.0 1.18 0.22 0.0 < /
9 437.0 1.49 0.28 -0.0 1 / \
10 492.0 1.80 0.34 0.0 gwn /
11 546.0 2.02 0.38 0.0 v [/ l& §
12 601.0 1.84 0.35 0.0 > / 4
13 656.0 0.44 0.08 01 f \
14 710.0 -1.88 -0.36 0.1 & / -
15 165.0 -7.88 -0.54 0.0 v b L - L =
Strk Vol 8219 -2.81 -0.53 -0.0 0 250 500 750
c D Time (ms)

Resim C,D. Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim galismasina
ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir. Ortalama debi ve hiz degerleri normal

sinirlardadir.

Ortalama hiz 1.3 cm/sn
Ortalama debi 15 ml/dk
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OLGU 4. NBH grubundan 66 y erkek olgu, preoperatif

RESIM A, B, C. T1A sagital MRG kesitinde (A) lateral ve 3. ventrikiilde genisleme,

korpus kallozumda incelme, mamillopontin mesafede azalma, beyin parankiminde
konveksiteye dogru itiime izlenmektedir. Aksiyel T2A MRG kesitlerinde (B,C) ventrikiler

sistemde genisleme ve periventrikiler beyaz cevherde iskemik, gliotik degisiklikler

mevcuttur.
Phase  Time(ms)  Velocity (cm/s) Fux(mi/s) CumulVol(mi ROI 6040 (Phase) Sc 2, TIFFE/PCA/P, S 1

1 Y -8.39 -1.99 0.0 ¥ ; y .
2 51.0 -9.57 -2.27 =01
3 114.0 -7.80 -1.85 -0.2 P ]
4 171.0 -5.25 -1.24 -0.3
5 2728.0 -3.80 -0.90 -0.4 ~
6 285.0 -1.27 -0.30 0.4 -
7 342.0 157 0.37 -0.4 E o - =
8 399.0 3.82 0.91 0.4 <
9 456.0 5.71 135 -0.3 £

10 513.0 6.91 1.64 -0.2 s

11 570.0 1.74 1.83 -0.1 90 R

12 627.0 1.95 1.88 -0.0 >

13 684.0 743 176 01

14 741.0 2.58 0.61 0.1 -

15 798.0 -4.90 -116 0.1 A= s = i =

Strk Vol 857.1 -8. 1 :
= - i 0 250 500 750
c D Time (ms)

Resim C,D. Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim galismasina
ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir. Ortalama hiz degeri normal sinirlardadir.

Ortalama debide ise artis saptanmistir.

Ortalama hiz 5,50 cm/sn
Ortalama debi 79.20 ml/dk
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OLGU 4. NBH grubundan 66 y erkek olgu, postoperatif

Phase  Time(ms)  Velocity (cm/s) Flux (mi/s)  Cumul Vol (mi) ROI 1654 (Phase) Sc 2, TIFFE/PCA/P, SI 1
1 0.0 -2.93 -0.82 0.0 ' T T T
2 66.0 -2.71 -0.75 -0.1 o
3 131.0 -1.96 -0.55 -0.1 v /
4 197.0 -1.14 -0.32 -0.1 | / \
5 263.0 -0.16 -0.04 -0.1 —- / \
6 329.0 -0.48 -0.13 -0.1 o / \
7 394.0 0.25 0.07 -0.1 Eo / \
8 460.0 123 0.34 -0.1 S I~/
9 526.0 2.38 0.66 -0.1 2 '\\
10 591.0 2.45 0.68 -0.1 ] .
o n \
11 657.0 197 0.55 0.0 Tt [ \
12 723.0 1.39 0.39 0.0 > ! \
13 789.0 0.29 0.08 0.0 \
14 854.0 -1.36 -0.38 0.0 = ‘
15 920.0 -2.43 -0.68 -0.0 i R \ L 5
Strk Vol 983.6 -2.93 -0.82 -0.1 300 600 900
A B Time (ms)

Resim A,B. Akuaduktus duzeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim
calismasina ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir. Postoperatif donemde
ortalama debi ve hiz parametrelerinde azalma olmakla birlikte ortalama debi

normalden fazla bulunmustur.

1.46 cm/sn
24.28 ml/dk

Ortalama hiz

Ortalama debi
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OLGU 5. NBH grubundan 72 y erkek olgu, preoperatif

RESIM A, B, C. T1A sagital MRG kesitinde (A) lateral ve 3. ventrikiilde genisleme,

mamillopontin mesafede azalma,

beyin parankiminde konveksiteye dogru

itiime

izlenmektedir. Aksiyel FLAIR MRG kesitinde (B) ventrikiler sistemde genisleme ve frontal

periventrikiler beyaz cevherde iskemik, gliotik degisiklikler mevcuttur. Aksiyel T2A MRG

kesitinde (C) 3. ventrikilde genigsleme izlenmektedir.

Phase Time (ms)  Velocity (cm/s)  Flux (mi/s)  Cumul.Vol.(ml) ROI 15969 (Phase) Sc 3, TAFFE/PCA/P, S1 1
1 0.0 -7.07 -1.77 0.0 T T s T ]
2 70.0 -9.38 -2.35 -0.1 < | s = E
3 139.0 -1.26 -1.82 -0.3 \
4 209.0 -4.61 -1.15 -0.4 / \
5 279.0 -1.90 -0.48 -0.4 5y \
6 348.0 0.21 0.05 -0.5 ne o T 9
7 418.0 2.22 0.56 -0.4 = /’ \
8 488.0 3.77 0.94 -0.4 < \
9 557.0 452 1.13 -0.3 Ze | /’ \ ]
10 627.0 4.72 1.18 -0.2 2! / \
11 697.0 4.59 1.15 -0.2 ] \
12 166.0 4.40 1.10 -0.1 => \ \
13 836.0 4.34 1.09 -0.0 o
14 906.0 2.42 0.61 0.1
15 975.0 -2.53 -0.64 0.1 +- . 4 L
Strk Vol 1052.6 -7.07 -1.77 -0.0 0 300 600 900
C D Time (ms)

Resim C,D. Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim galismasina

ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir. Ortalama hiz degeri normal sinirlardadir.

Ortalama debi ise artmistir.

Ortalama hiz 4.16 cm/sn

Ortalama debi 64.00 ml/dk
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OLGU 5. NBH grubundan 72 y erkek olgu, postoperatif

Phase Time (ms) Velocity (cm/s) Flux (mi/s) Cumul.Vol.(mI)
1 0.0 -2.16 -0.64 0.0

? 1.0 -1.37 -0.41 -0.0

3 143.0 -0.38 -0.11 -0.1

4 214.0 -0.31 -0.09 -0.1

5 285.0 -0.15 -0.05 -0.1

6 356.0 0.10 0.03 -0.1

7 428.0 0.37 011 -0.1

8 499.0 -0.34 -0.10 -0.1

9 570.0 017 0.05 -0.1

10 641.0 0.47 0.14 0.1

11 713.0 0.98 0.29 -0.0

12 784.0 1.57 0.46 -0.0

13 855.0 1.56 0.46 0.0

14 926.0 0.13 0.04 0.0

15 998.0 -1.60 -0.47 0.0
Strk Vol 10714 -2.16 -0.64 -0.0

A

Velocity (cm/s)

1.5

0

-1.5

ROI 3974 (Phase) Sc 3, TAFFE/PCA/P, SI1 1

[ ~ 3
£
£
28
r AR )
f{'"/ \\
/ |
/ |
f)' ‘\
- L A
/
0 300 600 900
Time (ms)

Resim A.B. Akuaduktus duzeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim

calismasina ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir. Ortalama hiz ve ortalama

debi degerlerinde azalma saptanmigtir.

0.80 cm/sn
13.80 mi/dk

Ortalama hiz

Ortalama debi
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6. TARTISMA

Normal basingh hidrosefali (NBH) 1965 yilinda Adam’s ve Hakim tarafindan
tanimlanmigtir (1—4). Klinik olarak yuruyus bozuklugu, demans, Uriner inkontinans
triadi ve normal intrakraniyal basing ile karakterizedir. NBH, idiopatik NBH ve
sekonder NBH olmak (zere ikiye ayrilmaktadir. Idiopatik grupta neden
bilinmemektedir. Olugsum mekanizmasini agiklamaya yoOnelik bircok teori
bulunmaktadir. Bradley ve arkadaslari idiopatik NBH bulunan hastalarin yeni
dogan doneminden itibaren benign eksternal hidrosefali nedeniyle genis
ventrikullere sahip olduklarini, ileri yaslara kadar hafif geniglemis ventrikllleri ile
asemptomatik olarak kaldiklarini ve ileri yaslarda ikinci bir epizod sonrasi
semptomatik hale geldiklerini ileri sirmektedirler (54-56). lleri yaslardaki
dekompanzasyon nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte bu ikinci epizoddan
diffliz beyaz cevher iskemisinin (DBCI) sorumlu olabilecegi dusiinilmektedir.
Greitz ise idiopatik NBH nedeninin spinal kanal veya kraniyal kavitenin
kompliyansinin azalmasi oldugunu ileri surmektedir (22,64). Ayrica yaslanmayla
birlikte BOS olusumunun, gunlik degisiminin azalmasi ve BOS akimina karsi
rezistansin artmasinin beyin intersitisyel araligindan amiloid-f3 peptid gibi toksik
molekullerin temizlenmesini azalttigi ve bunun da Alzheimer hastaligi ya da NBH
ile sonuclanabilecegi de dusunulmektedir (24). Sekonder grupta ise gecirilmis
subaraknoid kanama, kafa travmasi, beyin cerrahisi, menenijit gibi bir neden vardir.
idiopatik NBH daha ileri yaslarda, 6. ve 8. dekatlar arasinda, sekonder NBH ise
daha genc yaslarda goriimektedir (4).

NBH demansin tedavi edilebilir birka¢c nedeni arasinda bulundugu igin erken
dénemde saptanmasi onemlidir. ileri evrede, 2 vyildan fazla semptomlarin
bulunmasi halinde tedaviye yanit oranlari daha distk olmaktadir (70). Klinik
prezentasyonda, semptomlarin siddetinde ve progresyonunda belirgin farkhliklar
olmasi taniyi zorlastirmaktadir (71). Ayrica NBH bulgularinin serebrovaskiler
hastalik, nérodejeneratif hastalik, primer Urolojik hastaliklar, spinal stenoz gibi
hastaliklari taklit etmesi veya bu hastaliklarla birlikte bulunabilmesi nedeniyle tani
ve ayiricl tani kolay olmamaktadir (43). NBH tanisinda altin standart bir yontem

olmamakla birlikte tanida esas olarak hastanin 6ykusd, fizik muayene bulgulari ve
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goruntileme yontemleri kullaniimaktadir. Ayrica taniyr desteklemek ve sant
cerrahisinden gorulecek yarari preoperatif donemde 6ngormek igin intratekal salin
infuzyonu, serebral kan akimi 6lgumu, nukleer-BT sisternografi, lomber ponksiyon
ve yaklasik 50 cc BOS bosaltimi, surekli BOS bosaltimi ve BOS basing
monitarizasyonu gibi birgok yontem kullanilmaktadir (2,5,7,43,73). Ancak
kullanilan bu yontemlerden higbirisinin NBH tanisi igin altin standart olmadigi ve
NBH dusunulen hastalarin sant cerrahisinden gorilecek yarari preoperatif
donemde kantitatif olarak degerlendirmek icin yeterli olmadigi dusunulmektedir
(6,7).

Bazi arastirmacilar NBH ayirici tanisinda ve cerrahiden gorulecek vyarari
degerlendirmede akuaduktus duzeyindeki sinyal yoklugunu degerlendirmiglerdir
(8-11). Bradley 1986 yilinda NBH ayirici taniya katkisini aragtirmak igin 16
normal insanda, NBH bulunan 20 hastada, akut komunike hidrosefali bulunan 7
hastada ve atrofi izlenen 5 hastada T2 agirlikhh MRG goéruntilerde akuaduktus
serebri duzeyinde ve lateral ventrikillerde BOS sinyal intensitesini kargilagtirmigtir
(8). NBH bulunan hastalarda akuaduktus duzeyindeki sinyal intensitesinin lateral
ventrikile gore anlamli olarak daha dugsik oldugu bulunmustur. Akuaduktustaki

sinyal disusunun bu diuzeydeki yiksek BOS akim hizini yansittigi dastntlmustir.

1991 yilinda Bradley ve ark. opere edilmis NBH bulunan 20 hastanin proton
agirlikhh MRG goruntulerini geriye déonuk olarak degerlendirmislerdir. Akuaduktus
serebri duzeyindeki sinyal yoklugunu 3. ve 4. ventrikile uzanma derecesine gore
skorlamiglar ve bu degerleri postoperatif cerrahi yanit ile karsilastirmislardir.
Belirgin sinyal yoklugu ile cerrahiye yanit arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (9). Akuaduktus Sylvii dizeyindeki belirgin sinyal yoklugunun NBH'yi
destekledigi ve bu hastalarin cerrahiden yarar gorece@i dusunulmuastur. Her ne
kadar bu gorusu destekleyen ¢alismalar olsa da bazi ¢aligmalar NBH hastalarinda
akuaduktus duzeyindeki sinyal yoklugunun cerrahiden gorulecek yarari
ongoérmede yararli olmadigini gdstermektedir (10). Krauss yaptigi calismada
idiopatik NBH bulunan 37 hastada ve 37 kisilik kontrol grubunda aksiyel TSE T2
agirlikhh MRG goéruntilerde akuaduktus duzeyindeki sinyal yoklugunu ve sinyal
yoklugunun 3. ve 4. ventrikullere uzanimini degerlendirmistir. NBH grubunda

sinyal yoklugu ve ventrikiler uzanimi anlamli olarak fazla bulunmustur. Ancak
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sinyal yoklugu ile cerrahiden gorulecek yarar arasinda anlamli korelasyon

saptanmamistir (10).

T2 agirhkli MRG goruntulerde sinyal yoklugu manyetik alan glcune, kesit
kalinligina, TE, akim kompanzasyon tekniklerine ve kullanilan sekansa (SE/TSE)
bagimhlik gostermektedir. Bu bagimliliklar sinyal yoklugunun Kklinik olarak
kullanilabilirligini kisittamaktadir (6). TSE T2 agirlikli goruntulerde ¢ok sayida 180
derece RF pulsu gonderildigi igcin aquaduktusta sinyal yoklugu her zaman
gorulememekle birlikte gugli magnetlerde gugli akim kompanzasyon
yontemlerinin kullanilmasina kargin SE veya TSE T2 agirlikli aksial kesitlerde
aquaduktusta sinyal yoklugunun gorulmesi akim hizinin arttigini pratik olarak
gOsterebilmektedir. Faz kontrast MRG incelemesindeki gelismeler akuaduktus
serebri duzeyinde normal BOS akim dinamigini ve NBH bulunan hastalarda BOS
akim dinamigini belirlemeye yonelik kantitatif BOS akim c¢alismalarini arttirmigtir.
BOS akim dinamigini incelemede bircok parametre kullaniimaktadir. Bunlar
zaman, hiz ve akim parametreleri olarak siniflanabilmektedir (7, 76-82).
Akuaduktus duzeyinde BOS akim hizi ve debi dlgimunan NBH ayirici tanisina ve
cerrahiden gorulecek yarari 6ngormede katkisinin olup olmadigi konusunda farkl
gorusler bulunmaktadir. Bazi arastirmacilar hiz ve debi olgimlerinin ayirici tanida
ve cerrahiden gorulecek yarari 6ngérmede vyararli oldugunu (6,7,81), bazi

arastirmacilar ise yararl olmadigini disunmektedir (11,12,83).

Bradley ve arkadaslari NBH dusunulerek opere edilen 18 hastada preoperatif
donemde akuaduktus dlzeyinde faz kontrast MRG yoéntemi ile BOS akim
volumunu olgmaglerdir. Artmig akim volumu igin sinir deger olarak 42 mikrolitreyi
kullanmiglardir. 18 hastadan 12'sinde atim volumu 42 mikrolitrenin Uzerinde
bulunmustur ve bu hastalar operasyondan vyarar gormustur. Ayrica atim
volumdnun 42 mikrolitrenin altinda bulunan 6 hastadan 3’0 operasyondan yarar
goérmustur (7). Kullandiklari ydntemin sensitivitesini %80, spesifitesini %100, PPD’i
%100, NPD’i ise %50 olarak bulmuslardir. Bu c¢alismada ayni zamanda
akuaduktustaki sinyal yoklugunun derecesi ile cerrahiye olan yanit arasindaki iligki
arastinimis ancak anlamh korelasyon bulunmamistir. Calisma sonucunda

akuaduktus dizeyindeki hiperdinamik BOS akim paterninin cerrahiden gorllecek
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yarari ongorebilecegini ve duguk akuaduktus akiminin atrofiyi gosterdigi sonucuna

variimigtir.

Luetmer ve ark. 47 normal olguda, kognitif bozuklugu bulunan 115 hastada, NBH
dusundlen ancak goéruntileme yontemleri ve testler ile NBH tanisinin diglandigr 31
hastada ve NBH dusunulen 43 hastada akuaduktus duzeyinde BOS debisini
degerlendirmiglerdir (6). 47 normal olguda ortalama BOS debisi 8.42+4.5 ml/dk
(0.9-18.5 ml/dk) bulunmugtur. Kognitif bozuklugu bulunan 115 hastada ortalama
BOS debisi 8.50+4.11 ml/dk (1.25-17.5 ml/dk) bulunmusgtur. NBH tanisinin
diglandigi 31 hastada ortalama BOS debisi 12.6+4.82 ml/dk (2.73-28.5 ml/dk),
NBH dusunulen 43 hastada ise 27.42+15.28 ml/dk (3.13—62.2 ml/dk) bulunmustur.
NBH grubunda ortalama akim diger gruplar ile kargilastiriidiginda anlamli olarak
fazla bulunmustur (p<0.001). NBH tanisinin diglandigi grupta ortalama akim,
normal gruba ve kognitif bozukluk bulunan gruba gore anlamli olarak fazla
bulunmustur (p<0.001). Normal grup ile kognitif bozukluk bulunan grup arasinda
ise anlaml farkhlik saptanmamigtir (p=0.91). Akim debisinin 18 ml/dk’dan fazla

olmasinin idiopatik NBH ile uyumlu oldugu sonucuna varmislardir (6).

Calismamizda akuaduktus dizeyinde ortalama BOS debisi kontrol grubunda
5.52+2.24 mi/dk (2,32—11.44 ml/dk), VD grubundaki 10.98+6.07 ml/dk (4.12—-21.56
ml/dk), NBH grubunda 40.53+27.01 ml/dk (6.08-90.32 ml/dk) bulunmustur. NBH
grubunda ortalama debi diger gruplar ile karsilastirildiginda anlamli olarak fazla
bulunmustur (p=0.000). Kontrol grubu ve VD grubu arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir (0.045). Bulgularimiz Bradley ve Luetmer’in yaptiklar ¢alismalar

ile benzerlik gostermektedir.

Luetmer ve arkadaslari yaptiklari diger bir calismada ise 1995-2000 vyillari
arasinda idiopatik NBH tanisiyla ventriktloperitoneal sant yerlestirilen 49 hastanin
preoperatif donemdeki akuaduktus dizeyindeki ortalama BOS debisininin sant
cerrahisinden goérilecek yarari 6ngérmede duyarhligini arastirmiglardir (11).
Cerrahi 6ncesinde ve sonrasinda hastalarin klinik sikayetleri (yurime bozuklugu,
driner inkontinans, kognitif bozukluk) Krauss’'un da (10) belirttigi sekilde
derecelendirilmistir. Cerrahi sonrasinda sikayetlerdeki gerileme oranlarinin BOS

akim debisi ile iliskisi arastinimistir. Cerrahi sonrasindaki sikayetlerde gerileme ile
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artmis BOS akim debisi arasinda anlamli iligki bulunmamistir. 49 hastanin 35
tanesinde BOS akim debisi 18 ml/dk’nin tzerinde, 14 tanesinde ise 18 ml/dk veya
daha az bulunmugtur. Normal BOS akim degerlerine sahip 14 hastanin 10’'unda
cerrahi sonrasinda yuruylus bozuklugunda duzelme izlenmigtir. BOS akim
calismasinin NBH hastalarinda sant cerrahisinden gorulecek yarari dngérmede

yararli olmadigi sonucuna varilmistir (11).

Gideon ve ark. 9 gonullu kiside ve NBH bulunan 9 hastada akuaduktus
duzeyinden yapilan BOS akim calismasinda kraniyal ve kaudal yondeki
maksimum hiz ve akim degerlerinin ortalamalarini kargilastirmiglardir (78). NBH
bulunan grupta kraniyal ve kaudal yondeki maksimum hiz ve akim degerlerinin
ortalamalarini kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda anlamli olacak sekilde fazla
bulmusglardir (p<0.05).

Kim ve arkadaglari 28 gonullu kiside, obstruktif hidrosefali bulunan 16 hastada ve
NBH bulunan 11 hastada akuaduktus duzeyinden yaptiklart BOS akim
calismasinda kaudal yondeki maksimum hiz (V.), kraniyal yondeki maksimum hiz
(Vr), bu iki hiz de@erinin absolut olarak toplanip ikiye bolunmesiyle elde olunan
Vmax degerini, V-V, intervalini ve stroke voliml degerlendirmislerdir (81). NBH
grubunda Vmax, Ve, V. ve ortalama hiz degerlerini kontrol grubu ile
karsilastirdiklarinda anlamli olarak fazla bulmuslardir. Gruplar arasinda V-V,
intervali yonunden farkhlik saptanmamistir. Operasyon sonrasinda NBH grubunda
Vmax, Ve, Vr ve ortalama hiz degerlerinde azalma saptanmistir. Kontrol grubunda
stroke volumu kraniyokaudal yonde, NBH grubunda ise kaudokraniyal yonde
bulunmustur. Operasyondan sonra ise ortalama stroke volimin tersine dondugu

saptanmistir (81).

Calismamizda kontrol grubunda Vn,+ 2.30+1.65 cm/sn, V- 3.2212.59 cm/sn,
Fluxm+ 0.14£0.05 ml/sn, Fluxy,- 0.20£0.07 ml/sn bulunmustur. NBH grubunda V+
4.52+1.94 cm/sn, V- 5.67+£3.02 cm/sn, Fluxm+ 0.97£0.60 ml/sn, Fluxm- 1.29+0.86
ml/sn bulunmustur. Tanimlanan tim parametreler NBH grubunda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli olarak fazla saptanmigtir. Bulgularimiz Gideon, Kim ve
arkadaslarinin  yaptiklari  c¢alisma ile paralellik gostermektedir. Kim ve

arkadaslarinin yaptiklari ¢calismadan farkli olarak NBH grubunda opere olan bes
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hastada net BOS akim yonu kraniyokaudal, bir hastada ise kaudokraniyal yonde
saptanmistir. Operasyondan sonra dort hastada akim yonu kraniyokaudal, iki
hastada ise kaudokraniyal yonde saptanmistir. Kim ve arkadaslarinin yaptigi
calismaya benzer sekilde opere olan alti hastanin dort tanesinde cerrahi
sonrasinda ortalama debide azalma izlenmistir. iki hastada ise cerrahi sonrasinda

ortalama debide artis saptanmistir.

Ventrikuloperitoneal sant yerlegtirilen 6 hastanin cerrahi Oncesi ve sonrasi
degerleri karsilastirildiginda cerrahi sonrasinda tum parametrelerde azalma
saptanmistir. Ancak V,+ parametresi digindaki tium parametrelerde anlamli
farkhlik saptanmamistir. Bulgularimiz Parkkola ve arkadaslarinin yaptiklari
calisma ile benzerlik gostermektedir (1). Parkkola ve arkadaslari ventrikuler
dilatasyonu bulunan 3 hastada, NBH dusunudlen 12 hastada ve gegirilmis
subaraknoid kanamaya sekonder hidrosefali izlenen 3 hastada akuaduktus
dizeyinde BOS akimini degerlendirmiglerdir. Kaudal maksimum hiz ve akim,
rostral maksimum hiz ve akim parametrelerini ve cerrahi yanit ile iligkisini
karsilastirmiglardir. NBH dusUnulen 12 hastadan 6 tanesi sadece cerrahi
Oncesinde, diger 6 tanesi ise cerrahi Oncesinde ve sonrasi donemde
degerlendiriimigtir. Kaudal ve rostral maksimum akim degerleri 10 mil/dk’nin
Uzerinde olan 7 hastada ve 10 ml/dk’nin altinda olan 3 hastada sant cerrahisinden
yanit alinmigtir. 2 hasta ise sant cerrahisinden yarar géormemistir. Subaraknoid
kanamaya sekonder hidrosefali izlenen 3 hastanin 2 tanesinde hiperdinamik BOS
akim paterni izlenmistir ve bu hastalar sant cerrahisinden yarar gérmusttr. Opere
edilen 6 NBH hastasinin postoperatif BOS akim degerleri preoperatif degerler ile

karsilastirildiginda anlamli degisiklik saptanmamistir (1).

Ventrikuler dilatasyon bulunan grupta akuaduktus dlizeyinde ortalama BOS debisi,
Fluxm*, V- degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda fazla olmakla birlikte
anlamh farkhlik saptanmamistir. V, ve V+ dederleri ise kontrol grubu ile
karsilastirildiginda daha az bulunmakla birlikte anlamli farklilik izlenmemistir.
Bulgularimiz Luetmer (11), Barkhof (83) ve Mase’in (82) yaptigi calismalar ile
benzerlik gostermektedir. Luetmer'in yaptigi ¢alismada normal insanlar ve kognitif
bozuklugu bulunan NBH disindaki hastalarda BOS akim degerlerinde farklilik

saptanmamistir. Bulgular akim degerlerinin serebral atrofiden bagimsiz oldugunu
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dusundurmektedir. Barkof geng¢ ve yasli saglikh gonullulerde yaptigr ¢alismada
BOS akimi ile ventrikll boyutu veya kortikal atrofi arasinda korelasyon bulmamistir
(83). Mase ve arkadaslarinin yaptigi calismada normal gonulliler, atrofi bulunan
grup ve asemptomatik ventrikuler dilatasyonu bulunan grup arasinda maksimum

BOS hiz deg@erlerinde farklilik saptanmamigtir (82).

NBH grubunda ortalama akuaduktus alani kontrol grubu ve VD grubuyla
kargilagtirildiginda anlamli  olarak fazla bulunmustur. Literatirde, NBH
hastalarinda akuaduktus alani olgumu ile ilgili c¢alisma bilgimiz dahilinde
bulunmamaktadir. Akuaduktus alanindaki genislemenin artmis BOS debisi ve eslik
eden ventrikller dilatasyon ile iligkili olabilecegi dusunulmustar. VD grubunda da
gonulli grubu ile kargilastirildiginda ortalama akuaduktus alani anlamli olarak

fazla bulunmustur.

Son yillarda NBH ayirici tanisi igin serebral kompliyans oOlgumleri yapilmaktadir
(84,100). Bateman yaptigi calismada kontrol grubu, iskemi/atrofi grubu ve NBH
bulunan grupta superior sagital sinus (SSS) ve straight sinis (SS) drenaj
bolgesindeki vendz kompliyansi karsilagtirmistir. iskemi/atrofi bulunan grubta,
normal gruba goére SSS ve SS drenaj bolgesinde kompliyansin arttigi, NBH
bulunan grupta ise SSS drenaj bdlgesinde kompliyansin normal gruba ve
iskemi/atrofi bulunan gruba goére azaldi§i, sant isleminden sonra ise arttidi
bulunmustur. Kompliyans olgumlerinin iskemi/atrofi ve NBH ayirici tanisina

yardimci olabilecegi dustnulmusttr (84).

Prospektif olarak yapilan calismamizin bazi sinirlihklar vardir. En 6nemli
sinirhih@imiz klinik NBH tanisini dogrulayacak altin standart testin olmamasidir. Bu
nedenle MR BOS akim calismasinin yalanci pozitif ve yalanci negatif oranlari
kantifiye edilememektedir. Diger bir sinirliigimiz olan calismamiza alinan olgu
sayisinin ve opere edilen hastalarin azligi, NBH dusunulen 10 hastanin opere
olmamasi sonuglarimizi etkilemis olabilir. Bir diger sinirhiligimiz ise opere edilen

normal BOS akim bulgularina sahip hastalarin azhgidir.
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Sonug olarak, ¢alismamizda NBH ’li hastalarda akuaduktus duzeyinde ortalama
BOS debisi, ortalama hiz (Vn), pozitif yondeki maksimum hiz ortalamasi (Vint),
pozitif yondeki maksimum akim ortalamasi (Fluxn,+) anlamli olarak artmis
olmasina karsin kontrol grubu ve VD grubunda anlamli farklihk saptanmamigtir.
Akuaduktus diuzeyinden yapilan kantitatif BOS akim c¢alismasi ile elde edilen
ortalama BOS debisi, Vin, Vm+, Fluxn+ degerlerinin NBH dusunulen hastalarda
tanida, ayirici tanida ve cerrahiden gorilecek yarari 6ngérmede yararli oldugu
dugunulmustur. Ortalama akuaduktus alani, negatif yondeki maksimum hiz
ortalamasi (Vm-), negatif yondeki maksimum akim ortalamasi (Fluxy-) ve net BOS
akim yonu degerlendirmesinin gruplar arasinda ayirt ettirici 6zellikte olmadigi

saptanmistir.
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7. OZETLER:

7.1. TURKGE OZET

NORMAL BASINGLI HIDROSEFALI OLGULARINDA
FAZ KONTRAST MRG iLE BOS AKIMININ KANTITATIF OLARAK
DEGERLENDIRILMESININ AYIRICI TANI VE TAKIBE KATKILARI

AMAGC: Faz kontrast MRG incelemesi ile normal populadsyonda, NBH dusunulen
hastalarda ve ventrikiler dilatasyonu bulunan hastalarda akuaduktus Sylvii
dizeyinde BOS akim hiz ve volumunu belirlemek, NBH dusunulen olgularda
preoperatif olarak cerrahiden gorulecek yarari dngérmek ve yapilan olgimlerin
ayirici taniya katkilarini aragtirmak amacglanmigtir.

METOD: Calismaya klinik ve radyolojik olarak normal basingli hidrosefali olarak
degerlendirilen 16 hasta, serebral sulkuslar ile orantisiz ventrikuler dilatasyonu
bulunan 8 hasta ve kontrol grubu olarak hidrosefali klinigi bulunmayan, herhangi
bir nedenle kraniyal MRG c¢ekilen 16 kisi dahil edilmistir. NBH duagunulen 16
hastadan altisina ventrikuloperitoneal sant yerlestiriimis ve bu hastalar preoperatif
ve postoperatif ddnemde BOS akim c¢alismasi ile degerlendirilmistir. Atrofi bulunan
hastalar c¢alismaya kabul edilmemistir. BOS akiminin kantitatif olarak
degerlendiriimesi 2D Q FLOW faz kontrast MR anjiografi teknigi ile akuaduktus
duzeyinden aksiyal ve sagital planda elde olunan goéruntuler Uzerinden 2 radyolog
tarafindan yapilmistir. Ug grup arasinda ortalama debi, ortalama hiz (Vy,), pozitif
yondeki maksimum hiz (Vq+) ve akim (Fluxyt+) ortalamasi, negatif yondeki
maksimum hiz (V) ve akim (Fluxn-) ortalamasi, ortalama akuaduktus alanlari
karsilastirilmis ve net akim yonu degerlendirilmigtir. Ayrica NBH dusunulerek
opere edilen 6 hastanin postoperatif degerleri preoperatif degerlerle

karsilastiriimigtir.

BULGULAR: Kontrol grubunda ortalama debi 5.52+2.24 mi/dk (2,32—-11.44 ml/dk),
Vi 1.55+1.41 cm/sn (0.30-5.72 cm/sn), VD grubunda ortalama debi 10.98+6.07
mi/dk (4.12—-21.56 mi/dk), Vi, 1.43£1.03 cm/sn (0.36-3.39 cm/sn), NBH grubunda
ortalama debi 40.53+27.01 mil/dk (6.08-90.32 ml/dk), V., 2.98+1.50 cm/sn
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(0.22-5.58 cm/sn) bulunmustur. NBH hastalarinda ortalama BOS debisi, Vi, Vint,
Fluxn+ parametreleri kontrol grubu ve VD grubu ile kargilastirildiginda anlamli
olarak fazla bulunmustur. Bu parametrelerde kontrol grubu ve VD grubu arasinda
anlaml farkhlik saptanmamigtir. Opere edilen 6 hastanin cerrahi dncesi ve sonrasi
degerleri karsilastirildiginda cerrahi sonrasinda tum parametrelerde azalma
saptanmakla birlikte Vn+ parametresi digindaki tum parametrelerde anlamli
farkhlik saptanmamistir. Kontrol grubunda 15 hastada net BOS akim yonu
kraniyokaudal, bir hastada kaudokraniyal, NBH grubunda 14 hastada
kraniyokaudal, 2 hastada kaudokraniyal yonde bulunmustur. Opere olan 5 hastada
net BOS akim yonu kraniyokaudal, bir hastada kaudokraniyal yonde saptanmigtir.
Operasyondan sonra 4 hastada net BOS akim yonu kraniyokaudal, 2 hastada ise
kaudokraniyal yonde saptanmistir. VD grubundaki 5 hastada net BOS akim yonu
kraniyokaudal, iki hastada kaudokraniyal yonde bulunmustur ve iki hastada ise net
akim sifir olarak saptanmistir. Gruplar arasinda net akim yonu agisindan anlamli

bir fark saptanmamigtir.

SONUGC: BOS akim calismasi ile elde edilen ortalama BOS debisi, ortalama hiz
(Vm), pozitif yonde maksimum hiz ortalamasi (Vy+), pozitif yonde maksimum debi
ortalamasi (Fluxn+) de@erlerinin NBH ‘li hastalarin ayirici tanisinda yararli olacagi
dusunulmustur. Ancak daha genig kontrollu ¢alismalarin yapilmasina gereksinim

vardir.
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7.2. INGILiZCE OZET

CONTRIBUTIONS OF QUANTITATIVE EVALUATION OF CSF FLOW WITH
PHASE CONTRAST MRI IN PATIENTS WITH NORMAL PRESSURE
HYDROCEPHALUS TO DIFFERENTIAL DIAGNOSIS AND FOLLOW-UP

OBJECTIVE: It is aimed to identify the flow velocity and volume of CSF at the
level of aquaductus Sylvii with phase contrast MRI in normal population, in
patients considered to have NPH, and in patients with ventricular dilatation, to
predict the surgical benefit preoperatively in patients considered as NPH, and to
investigate the contributions of the measurements to differential diagnosis.

METHOD: Sixteen patients clinically and radiologically considered as normal
pressure hydrocephalus, eight patients with disproportional ventricular dilatation
with reference to cerebral sulci, and 16 cases without hydrocephalus clinic and
with cranial MRI obtained for any reason were enrolled to the study.
Ventriculoperitoneal shunt was placed in six of the 16 patients considered to have
NPH and CSF flow studies were performed in these patients during pre- and
postoperative periods. Patients who were detected to have atrophy were excluded.
Quantitative evaluation of CSF flow was made by two radiologists from images
obtained in the axial and sagital planes at the level of aquaductus by 2D Q FLOW
phase contrast MR angiography technique. Mean flow, mean velocity (Vn,), mean
of the maximum velocity (Vm+) and flow (Fluxy+) in the positive direction, mean of
the maximum velocity (Vm-) and flow (Fluxy-) in the negative direction, and mean
aquaductus areas were compared between the three groups and the net direction
of flow were evaluated. In addition, the postoperative values of the six patients
operated with consideration to have NPH were compared with the preoperative

values.

RESULTS: The mean flow was found 5.52+2.24 mL/min (2,32-11.44 mL/min), Vn,
1.55+1.41 cm/sec (0.30-5.72 cm/sec) in the control group, the mean flow
10.98£6.07 mL/min (4.12-21.56 mL/min), V., 1.43%1.03 cm/sec (0.36-3.39
cm/sec) in the VD group, and mean flow 40.53+27.01 mL/min (6.08-90.32
mL/min), Vi, 2.98+1.50 cm/sec (0.22-5.58 cm/sec) in the NPH group. Mean CSF
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flow, Vm, Vint, Fluxn+ parameters were found significantly high in the NPH patients
compared with the control group and the VD group. Regarding these parameters,
significant difference was not found between the control group and the VD group.
When the pre- and postoperative values of the six operated patients were
compared, statistically significant decrease was not detected in any parameter
except Vn, although a decrease was found in all parameters in the postoperative
period. The net CSF flow direction at the level of aquaductus in one cardiac cycle
was found as craniocaudal in 15 patients and as caudocranial in one patient in the
control group, as craniocaudal in 14 patients and as caudocranial in two patients in
the NBH group. The net CSF flow direction in the operated 5 patients was
detected as craniocaudal, while in 1 patient as caudocranial. Following the
operation, the flow direction in 4 patients was revealed as craniocaudal, while in 2
patients as caudocranial. The net CSF flow direction in 5 patients in the VD group
was found as craniocaudal, while in the 2 patients as caudocranial and in 2
patients the net flow was calculated as zero. Significant difference was not found
between groups in net CSF flow direction parameter.

CONCLUSION: Mean flow, mean velocity (Vm), mean of the maximum velocity
(Vmt) and flow (Fluxnt) in the positive direction values obtained from CSF flow
studies can be useful in the differential diagnosis of patients with NPH. However

larger controlled studies are necessary.
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