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IDIOPATIK INTRAKRANIYAL HIPERTANSIYONLU HASTALARDA
KLINiK BULGULARIN MR VENOGRAFI iLE BiRLIKTE
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyonlu (IIH) hastalarda manyetik rezonans
venografi (MRV) incelemesi yapilarak klinik verilerle trombotik olmayan vendz siniis
degisikliklerinin iligkisininin degerlendirilmesi ve venodz siniislerde sik karsilagilan

varyasyonlarin gézden gecirilmesi

Materyal ve metod: Ocak 2009- Subat 2012 tarihleri arasinda IIH 6n tanisiyla Erciyes
Universitesi T1p Fakiiltesi noroloji servisine yatirilmis 31 hastaya hastanemiz Radyoloji
Anabilim Dali MR Unitesinde konvansiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)
ve MRV tetkiki yapilmis olup bu hastalara rutin T1 Agirlikli (A) Aksiyel-Sagittal, T2A
Aksiyel-Koronal ve T2 FLAIR ek olarak 3B PC MRV gériintiileri alind1. IIH tanis1 dis1
nedenlerle MRV incelemesi yapilan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Bu hastalara iIH
tanisin1 dogrulamak i¢in Beyin Omurilik Sivis1 (BOS) basing (P) dlgtimii yapild.
Kontrol grubu olarak sadece bas agris1 yakinmasi olan 18 olgu calismaya dahil edildi.
Kontrol grubunda da benzer sekilde konvansiyonel MRG ve MRV tetkiki yapildi. Hasta
grubunda klinik semptom ve bulgular olarak bas agrisi, papil stazi, gorme bozuklugu ve
BOS basincina bakildi. Hasta ve kontrol grubunda goriintiileme bulgular1 olarak
Transvers Siniis Stenoz Orani (TS SO), Siiperior Sagittal Sinilis (SSS) ¢api, Siniis
Rektus (SR) capi, Stenoze Segment Uzunlugu (SSU), siniis ven varyasyonlar1 ve SR
drenaj varyasyonlar1 degerlendirildi. Tani testlerinin uygun kesim noktalarinin

bulunmasinda ROC egrisi kullanildi. p<0.05 istatistiksel agidan anlamli kabul edildi.

Bulgular: iIH 6n tanili 31 olgunun 23’iinde BOS basimci yiiksekligi tespit edildi. 8
olguda BOS P normal sinirlarda idi. 23 olgunun 1 inde sinlis ven trombozu tespit
edilmis olup calisma dis1 birakildi. 30 olgunun 27 sinde bas agrisi, 15 inde sag papil
stazi, 14 {inde sol papil staz1 ve 23 hastada gérme bozuklugu mevcuttu. Tiim gruplarda
TS SO karsilastirilmis olup IIH’1i hasta grubunda sag TS SO 0.63+0.16, Sol TS SO
0.55+0.16, iIH 6n tanil1 BOS P normal hasta grubunda Sag TS SO 0.28+0.07 Sol TS SO
0.3140.07 kontrol grubunda Sag TS SO 0.2840.09, Sol TS SO 0.30+0.07 idi. Bu gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Tiim gruplarda SSS cap1
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karsilastirilmis olup IIH’li hasta grubunda ortalama SSS ¢ap1 7.49+1.07 mm, IIH én
tanil1 BOS P normal hasta grubunda 8.03+1.20 mm ve kontrol grubunda 7.18+0.19 mm
idi. Gruplar arasi istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Tiim gruplarda
SR ¢api1 karsilastirilmis olup I1H’li hasta grubunda ortalama SR ¢ap1 3.00£0.90 mm,
[IH 6n tanii BOS P normal hasta grubunda 3.14+0.26 mm ve kontrol grubunda
3.62+0.84 mm idi. Gruplar arasi istatistiksel acidan anlamli fark saptandi (p<0.05).
[1H’1i hasta grubu ve iIH 6n tanil1 BOS P normal hasta grubu sag TS SSU, sol TS SSU
ve BOS P’leri karsilastirildi. SSU agisindan her iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlaml fark saptanmadi (p>0.05). ROC analiz sonuglarina gore sag TS SO>0.46 esik
deger kabul edildiginde sag TS SO’nun IHH’li hasta grubunu tespit etmede sensitivitesi
% 91, spesifitesi % 100 olarak tespit edildi. Sol TS S0O>0.46 esik deger kabul
edildiginde Sol TS SO’nun IHH’li hasta grubunu tespit etmede sensitivitesi % 84,
spesifitesi % 100 olarak tespit edildi. ROC analiz sonuglarina gore sag TS SO>0.58 esik
deger kabul edildiginde sag TS SO BOS P yiiksekligini belirlemede sensitivitesi %82,
spesifitesi %73 olarak tespit edildi. Sol TS SO>0.55 esik deger kabul edildiginde Sol TS
SO BOS P yiiksekligini belirlemede sensitivitesi %89 spesifitesi %89 tespit edildi. BOS
P ile TS SO arasinda grafiksel olarak dogru orantili iligki tespit edildi.

Sonuglar: {IH’li olgularda MRV’de TS stenozu ve siniis rektus capmda azalma
izlenebilmekte olup ROC analizleri bu hastalarda kullanislt olabilmektedir. Derin venoz
sistem bu olgularda etkilenebilmektedir. BOS P ile TS SO dogru orantilidir. SSU’dan

ziyade stenoz orani iIH i¢in 6nem arzetmektedir.

Anahtar kelimeler: Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon, MR Venografi, psddotiimdr

serebri
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ABSTRACT

Purpose: To correlate cranial magnetic resonance venographic imaging (MRV)
findings with idiopathic intracranial hypertension (IIH) symptoms. These symptoms
include: Headache, papilledema and visual disturbance. In addition a review of

sinovenous variations will be presented.

Materials and method: 31 patients, evaluated between January 2009 and February
2012, for suspected I1H and were subsequently admitted to Erciyes University Medicine
Faculty Neurology Clinic, Kayseri city, Turkey were included in this study. After
routine conventional T1 weighted axial-sagittal, T2 weighted axial-coronal, and T2
FLAIR images were obtained, 3 dimensional (3D) Phase Contrast (PC) MRV images
were acquired. Patients who received a PC MRV for other clinical presentations were
excluded in this study.( To confirm increasing cerebrospinal fluid (CSF) pressure with
lumbar puncture (LP)). The control group consisted of 18 patients whom had pertinent
clinical findings. In these patients six measurements were studied: the transverse sinus
stenosis ratio, the superior sagittal sinus diameter, the straight sinus diameter, the
transverse sinus stenotic segment length, sinovenous variations, draining of straight
sinus. Receiver Operating Characteristic (ROC) analysis was used to evaluate
diagnostic capability of MRV for the diagnosis of IIH and elevated CSF pressures. A p

value less than 0.05 were considered statistically significant.

Results: 23 of 31 patients had increased CSF pressure by LP. 1 patient had a sinus vein
thrombosis and was excluded from the study. Eight patients had normal CSF pressure.
27 of 30 patients presented with a headache, 23 of 30 patients complained of a visual
disturbance, 15 patients of 30 patients had papilledema, respectively. For all groups,
transverse sinus stenosis ratio (TS SR) was compared. A right TS SR was 63+0.16; left
TS SR was 0.55+1.6 for patients with confirmed IIH. A right TS SR was 0.28+0.07; left
TS SR was 0.31+0.07 for patients who had normal BOS pressure. A right TS SR was
0.28+0.09, left TS SR was (0.30+0.07). For control groups, superior sagittal sinus (SSS)
diameter was compared. Mean SSS diameter was 7.49+1.07 mm for patients with IIH,
8.03+1.20 mm for patients had normal BOS pressure and 7.18+0.19 mm for control
group. There was no statistically significant different between all groups (p>0.05). For
all groups, straight sinus (SS) diameter was compared. Mean SS diameter was

3.00+£0.90 mm for patients with IIH, 3.14+0.26 mm for patients had normal BOS

X



pressure and 3.62+0.84 mm for control group. There was statistically significant
different between all groups (p<0.05). There was a direct proportion between BOS
pressure and TS SR. As a result ROC analysis, if right TS SR>0.46 then the sensitivity
1s 91%, specificity is 100% for patient with IIH. If left TS SR>0.46 sensitivity 84%,
specificity 100% for all patient with IIH. As a result ROC analysis, if right TS SR>0.58,
sensitivity 82%, specificity 73% for increasing CSF pressure patients with ITH. If left
TS SR>0.55, sensitivity 89%, specificity 89% for increased CSF pressure in patients
with ITH.

Conclusion: TS stenosis and decreasing diamater of SS were seen in patients with IIH
on MRV. This study demonstrated deep venous structures are influenced in patients
with IIH. There was a direct proportion between CSF pressure and TS SR

measurements.

Key words: Idiopathic intracranial hypertension, MR Venography, pseudotumor

cerebri



1.GIRIS VE AMAC

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH), psddotiimor serebri olarak da bilinir,
intrakraniyal basincin bilinen etyolojik neden olmadan artmasidir (1-4). Klinikte bas
agrisi, gorme bozuklugu ve papil stazi izlenebilmektedir. Tani intrakraniyal basing
artisina neden olacak tiim etyolojik sebeblerin dislanmasi ile konur. Konvansiyonel

goriintiileme yontemleri ile organik sebebler diglanmalidir.

Konvansiyonel Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) multiplanar goriintiileme
ozelligi, iyonizan radyasyon icermemesi ve kullanilan kontrast maddelerin iyotlu
kontrast maddelerden daha giivenli olmasi nedeniyle vazgecilemez bir goriintiileme
modalitesidir. IlH’de konvansiyonel MRG de intrakraniyal basing artisma sebeb olacak

organik bozukluk saptanmaz.

MR Venografi (MRV), vendz siniislerin goriintiilenmesinde noninvaziv olmasi,
iyonizan radyasyon igermemesi, 2 boyutlu (B) ve 3B goriintiiler elde edilebilmesi ve
gerektirmedikge kontrast madde kullanilmamas: gibi {stiinliikleri nedeniyle
konvansiyonel kateter anjiografi ve BT Venografinin yerine kullanilabilecek etkinligi

kanitlanmig bir goriintiileme modalitesidir (5).

[IH’1i hastalarda MRV intrakraniyal basing artisina neden olan siniis ven trombozunu
dislamak, serebral vendz akim degerlendirmeleri yapmak, vendz siniislerdeki

degisiklikleri ve varyasyonlar1 saptamak i¢in kullanilmaktadir

Son zamanlarda yapilan galigmalarda iIH’li hastalarda MRV de transvers siniislerde

siniis ven trombozu olmadan stenozla karsilagilabilecegi bildirilmektedir (6-16).



[IH’li hastalarda serebral akim dinamigi ile ilgili pek c¢ok calisma mevcut olup
morfolojik caligmalar ise daha smirli sayidadir (17,18). Bu degerlendirmeler gbz oniine
almarak daha once tlizerinde durulmamis degisikliklerin de eklenmesi ile basing artigina

yol acabilecek morfolojik degisikliklerin degerlendirilmesi amaclanda.

Calismamizin temel hedefleri, IIH’li hastalarda klinik verilerle MRV bulgularinin
birlikte degerlendirilmesi, MRV’ nin IIH tanisma katkismn arastirilmasi, MRV’de
serebral vendz siniislerdeki morfolojik degisikliklerin degerlendirilmesi ve ayni
zamanda vendz siniislerde sik karsilasilan varyasyonlarm gdzden gecirilerek iIH ile

iliskilerinin ortaya konmasidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. SEREBRAL VENOZ EMBRiYOLOJi

Pek ¢ok serebral vendz yapi1 fetal hayatin iiglincii ayinda ortaya cikar. Bu zaman
diliminde ortaya ¢ikan en 6nemli iki vendz yap1 superior sagital siniis (SSS) ile Galen
venidir. Besinci ayin sonunda SSS’e dokiilen superfisiyal kortikal ve parankimal vendz

kanallar ve kalvariyan emisseriyan venler tama yakin olusmustur (19, 20)

Primitif marjinal sinusler anterior serebral kesenin her iki yanmndan anterior dural
pleksustan uzanirlar (Sekil 1). Embriyonik sinusler birleserek superior sagital sinus ve
transvers sinusleri olustururlar. Siniis rektus (SR) embriyonik tentoriyal pleksusun fiize
olmasit ve reorganizasyonu sonucu olusur. Embriyonik derin venlerin prekiirsori
median prosensefalik vendir (Sekil 1). Bu venin kaudal kalintis1 internal serebral ven ile

Galen venini olusturur (21).

Noral tiiplin olusumu ve rostral ndroporun kapanmasmin ardindan forebrain
(prosensephalon), midbrain (mesencephalon) ve hindbrain (rhombensephalon) olusur.
Hindbrain spinal kordu olusturmak {tizere farklilasir. Noral tiiplin kisalip daralmasi
neticesinde forebrain telensefalon ve diensefalona farklilasir. Telensefalondan serebral
hemisferler, diensefalondan talamus ve hipotalamus gelisir. Midbrain’den tektum
gelisir. Hindbrain metensefalon ve myelensefalona doniisiir; metensefalondan pons ve

serebellum olusurken myelensefalondan ise medulla gelisir (19, 20).



Dural siniislerin olusumu komplekstir. Gelismekte olan serebral damarlarin etrafini
saran pek cok sayida vendz pleksusun flizyonu ile olusurlar. Genellikle primer
hindbrain kanalindan gelisen primer bas siniis odagi ile baglar. Anterior, orta ve
posterior dural pleksuslar olusur. Bunlar da anterior, orta ve posterior serebral kanallara

ve myelensefalona dokiiliirler (19).

SEKIL 1:Gestasyonun 8.
haftasinda dural sinuslerin ve
serebral venlerin lateral, frontal ve
aksiyal kesitlerde gelisiminin
sematik ¢izimi (21)
1-Superior sagital sinus
2-Primitif falsin sinus
3-Tentoriyal sinus
4-Tentoriyal pleksi
5-Primitif marjinal sinus
6-Primitif transvers sinus
7-Sigmoid sinus

8-Kondiler, hipoglossal,
emisserian venler

9-Internal juguler ven
10-Vertebral venler

11-Primitif internal serebral
ven(median prosensefalik ven)

12-Koroidal venler

Bir grup primitif marjinal siniis odag1 anterior dural pleksustan anterior serebral vendz
kanallara dogru uzanirlar. Bu embriyonik siniisler daha sonra zaman ic¢inde birleserek
superior sagital siniisii ve transvers siniisii olustururlar. Serebellum ve beyin sapi
gelistikge transvers siniis ger¢ek yerini almaya baslar. Yine Siniis rektus da embriyonik

tentoriyal pleksus agmin birlesmesi ile olusmaktadir (19).

Literatlirde ozellikle 1970’11 yillarda kraniopagal ikizlerin cerrahisinin tartisiimaya
baslanmasi ile birlikte, SSS olusumu ile ilgili pek ¢ok hipotez ortaya atilmistir.
Bunlardan en c¢ok kabul gbreni Fransiz arastrmaci Kehrli‘nin hipotezidir(22). Kehrli
tezinde SSS’nin gelisimine etki eden pek ¢ok faktoriin oldugunu ve serebral venlerle
hizli bir birlesme ile nihai seklin olustugunu savunmaktadir. Yasamin ilk 6 haftas

icinde pek ¢ok epidural pleksus olusur. Bu asamada pek ¢ok noral tiip drenaj sistemi



ventrolateral yonde gelismeye baslar. Ortalama 8. haftada SSS fark edilebilir hale gelir
ve kraniokaudal dogrultuda gelisimine devam eder. Fetal periodun baslarinda torkular
bolgede perisinuzoidal alan olusur ve zengin vaskiiler pleksus ile doldurulur. Bu yap1
baslangigta bu bolgenin kemik vendz drenajimni saglarken zamanla torkular konfluens
halini alir. Orta hat yapilar1 olusum sinyali ile noral tiip olusumuna sekonder olarak
vendz drenaj gelisir ve gelisim kaudalden dorsale dogrudur. Sinyaller hizla SSS ve

torkular herofili olusumunu tetikler (22).
2.2. SEREBRAL VENOZ ANATOMIi

Dural vendz siniisler, beyni etkileyen bir¢cok hastalikta dogrudan veya dolayli olarak
etkilenir. Vendz sistem varyasyonlar1 arteryel sisteme gore daha fazladir. Serebral
anjiografik goriintiilemelerin dogru degerlendirilebilmesi ag¢isindan, bu yapilarin
gelisimi ve gros anatomisi ile sik goriilen varyasyonlarmin ve anomalilerinin bilinmesi

elzemdir (23).
A) EKSTRAKRANIAL VENLER

Skalp ve Emisser Venler: Skalp venleri, parietal ve mastoid emisser venler ile dural
vendz siniislere baglanirlar (Sekil 2). Diger skalp venleri oftalmik venler ile iligkilidir

(21, 24).

Orbital Venler: Orbita normal olarak posteriora dogru siiperior oftalmik ven (SOV) ve
inferior oftalmik ven (IOV) ile drene olur. SOV ve IOV genellikle kisa bir ortak

konfliiens olusturarak, dogrudan anterior kaverndz siniise (KS) acilirlar (21, 24).

Fasial Venler: Siiperfisyel ve derin yiiz venleri ile paranazal siniisler, juguler venlerin
ana besleyicileridir (Sekil 2). Anterior fasial ven, derin fasyal ven, maksiller ven,
stiperfisyal temporal ven, retromandibular ven, submental ven, ana fasial ven fasial

venleri olusturur (21, 24).

Boyun Venleri: Eksternal juguler ven (EJV) retromandibular ven ve posterior aurikular
venden gelen segmentler ile olusur (Sekil 2). internal juguler ven ( 1JV) kafatasi, beyin
ve boynun bilyilk kismmin kanmi toplar. 1JV sigmoid siniisiin dogrudan devami
seklinde juguler fossa pars vaskiilaris diizeyinden baslar. 1JV orijinindeki hafif
dilatasyon juguler bulbus adini1 alir. Vertebral venéz pleksus, suboksipital bdlgede

kranial vertebral vendz pleksus ve servikal kaslardan gelen birgok kiiciik dal ile olusur.



Vertebral vendz pleksus vertebral arteri transvers foramenlerdeki seyrinde cevreler ve
brakiosefalik vende sonlanir. Supin pozisyonda serebral vendz drenaj primer olarak 1JV
yolu iledir. Ayakta ise internal ve eksternal vertebral vendz sistem major drenaj yoludur

(21, 24).

SEKIL 2. Kranial vendz pleksus (21)
1- Siiperior sagital siniis

2- Inferior sagital siniis

3- Straight siniis

4- Transvers siniis

5- Sigmoid siniis

6- Oksipital siniis

7- Kavernoz siniis

8- Siiperior petrozal siniis
9- Inferior petrozal siniis
10- Emisser venler

11- Frontal skalp venleri
12- Siiperior oftalmik ven
13- Inferior oftalmik ven
14- Angiiler ven

15- Anterior fasial ven

16- Derin fasial ven

17- Pterigoid vendz pleksus
18- Faringial vendz pleksus
19- Posterior fasial ven

20- Ana fasial ven

21- Internal juguler ven
22- Eksternal juguler ven
23- Vertebral ven

24- Subklavian ven

B) DIPLOIK VENLER

Diploik venler, kalvaryum diploik mesafesinde seyreden genis, diizensiz endotel kapli
vaskiiler kanallardir (Sekil 2). Kapakgiklar1 yoktur ve meningeal venler, dural siniisler
ve perikranial venler ile serbestce iligkilidirler. Cok sayida kiiciik diploik ven genis
vendz golciikte (lakiin) sonlanir. Direkt rontgenogramlarda ve bilgisayarli tomografide
ozellikle kemik pencerede izlenebilen belirgin keskin smirli radyolusensiler
olustururlar. Diploik venlerdeki akimin ¢ok yavas olmast nedeniyle, serebral

anjiogramlarda genellikle goriilemezler (21).
C)DURAL VENOZ SINUSLER
Histoloji

Kranial dural vendz siniisler, duranin periosteal (dis) ve meningeal (i¢) tabakalar:

arasinda yeralan endotel kapli kanallardir. Dural siniis duvari sert fibréz duradan olusur.



Diseksiyon sonrasi kollabe olmaz. Dural siniislerde kapak¢ik yoktur ve duvarlar1 kas
dokusu icermez. Nadiren dural siniis duvarlarinda yag dokusu saptanabilir. Bir ¢ok
yayin dural sintisleri basit kanallar olarak tarif etse de, cogunlukla cok sayida

caprazlayan band, kord ve kopriilesmeler iceren kompleks yapilardir (21).
Akim Paternleri

Dural siniisler siiperfisyal ve derin serebral venlerden, meninksten ve kalvaryumdan
vendz kani toplar. Boylelikle kranial kavite ve icerisindeki yapilarin major drenaj
yolunu olustururlar. Kalvaryum ve baziler foramenden dogrudan gegen emisser venlerin
olusturdugu ag araciligiyla, dural siniisler ekstrakranial venoz sistem ile iligskilenir. Bu
ara baglantilar, serebral vendz okliizyon durumunda kollateral venéz akim i¢in dnemli
bir potansiyel yolu olusturur. Dural siniisler ayn1 zamanda meningeal ve diploik venler
ile iligkilidir (21).

Gros Anatomi

Major dural siniisler, sliperior ve inferior sagital siniisler, kavern6z ve interkaverndz
siniisler, siiperior ve inferior petrosal siniisler, oksipital siniis (OS), straight, transvers ve
sigmoid siniislerdir (Sekil 3). Siiperior sagital siniis, kalvaryumun i¢ tabulasini kaplayan
dura ile falks serebri bileskesinde yiizeyel cukurlukta yerlesir. SSS krista galli
komsulugundan orijin alir, burada fasial venler ve nazal venler ile iliskilenir. SSS
posteriora ark seklinde uzanir, kaudale dogru kalibrasyonu tedricen artar ve serebral

konveksiteyi drene eden ¢ok sayida parasagital veni toplar (21).

SSS trasesinin biiylik kisminda orta hattadir. Genellikle internal oksipital protuberans
diizeyinde Siniis rektus ile birlesip torkular herofiliyi (konfliilens sinium) olusturarak

sonlanir (21).

Inferior sagital siniis (ISS) falks serebri inferior serbest kenarinda posteriora dogru
seyreden nispeten kiiclik bir kanaldir (Sekil 3). ISS falks anterior ve orta 1:3
bileskesinden baslar, korpus kallozum govdesi iizerinde uzanwr. ISS falks, korpus
kallozum, singulum ve medial serebral hemisferden dallar alir. ISS siniis rektusu
olusturmak iizere, falkotentorial apekste biiyilik serebral ven (Galen veni) ile birleserek

sonlanir (21).

Siniis rektus (SR), ISS ve Galen veni konfliiensi ile olusur (Sekil 1,3). SR falks serebri

ve tentoriumserebelli birleskesinde posteroinferiora dogru seyreder. Torkulaya dogru
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desendans1 sirasinda c¢ok sayida koprii vermian ve hemisferik dal alir. SR ayrica,
tentorium  serebellinin  kendisinden kaynakli, degisken sekilli, her zaman

goriilmeyebilen dallarmi alir (21).

Anatomik diseksiyonlarin %85 inde SR tek orta hat kanahdir, kalan %15 inde ‘double’
ya da hatta ‘triple’ izlenir. SR yaklasik 5 cm uzunlugundadir. Olgularin {icte ikisinde,
acilanmas1 korpus kallozum splenium iist yiizeyine tanjensiyeldir. SR genellikle sol

transvers siniis olarak, internal oksipital protuberansta sonlanir (21).

SEKIL 3. Serebral vendz sistem (21)
1- Siiperior sagital siniis,

2- Inferior sagital siniis,

3- Straight siniis,

4- Torkular Herofili (siniis konfliiens),
5- Transvers siniis,

6- Sigmoid siniis,

7- Oksipital siniis,

8- Galen veni,

9- Bazal Rosenthal veni,

10- internal serebral venler,

11- Septal venler,

12- Talamostriat venler,

13- Labbe veni,

14- Siiperfisyel orta serebral ven,
15- Trolard veni,

16- Kavernoz siniis,

17- Klival vendz pleksus,

18- Siiperior petrozal siniis,

19- Inferior petrozal siniis,

20- Sfenoparietal siniis

Torkular herofili SSS, SR ve transvers siniislerin birlesmesi ile olusur. Genellikle iki
major komponenti, sag ve sol transvers siniis, vardir. Konfliiens asimetriktir ve siklikla
varyasyon gosterir. Ayrica aldig1 dallarda yiiksek oranda varyatiftir (Sekil 4). Bu
varyasyonlarin bilinmesi dural siniislerin degerlendirilmesinde yanlis pozitif tanilar
acisindan onemlidir. Marjinal bir vendz pleksus foramen magnumu ¢evreler, oksipital
siniis ad1 verilen kiigiik, varyatif siniise drene olur. OS foramen magnum posterior
kenarinda baslar ve siiperiora torkulaya uzanir (Sekil 2, 7). OS internal juguler ven,
vertebral vendz pleksus ve klival vendz pleksus ile ¢ok sayida kiiciik kanal ile

baglantilidir. Yaklasik %2 olguda OS, SR ya da SSS i¢in major drenaj kanal1 olusturur
(21).



kS SEKIL 4. Torkular
| Herofili (siniis konfluens)
/J_,EL-%EG_L_‘\ varyasyonlar1. Yaklasik
( _ f’,‘) ) oranlar1 belirtilmis.
Y ks L SSS,siiperior sagital siniis,
SS, straight siniis,
| TSR, sag transvers siniis,
S = ORI TSL, sol transvers siniis,
E N D) L"\_E‘ . ~ l:%ﬂ__“_m jﬁ SC, siniis konfliiens (21)
| |
e 2 I
e l;\':'_':‘q. e 'jf‘-:'—'&"’:——?—‘h — -
Sy .ﬁ'l'ls“ _— ’.—_-:—' (};;_ :‘ P,

Transvers siniisler (TS), lateral siniis olarak da bilinirler, kalvaryum i¢ yiiziinde tentorial
yapraklarin yapisma yerleri arasindadir. Internal oksipital protuberanstan anterolaterale,
petroz temporal kemiklere dogru ilerler (Sekil 3). Petr6z temporal kemik arka
kenarinda, siiperior petrosal siniisii alir, asagiya ve mediale donerek sigmoid siniisii

olustururlar (21).

Transvers siniisler SSS ve SR den vendz kani alirlar. Seyri boyunca, daima serebellum,
temporal ve oksipital lob inferior ylizeylerinden ve de tentoriumdan kopriilesen vendz
dallar alirlar. Bu kanallar, tentorial siniisler oldukc¢a belirgin olabilirler. Transvers
siniisler, varolmasi durumunda anastomotik kortikal Labbe venini de alirlar. Mastoid

emisser venler araciligiyla ekstrakranial venler ile iliskilenirler (21).

Olgularin yaklasik yarisinda, transvers siniisler forme fakat asimetrik boyuttadir.
Yaklasik %75 olguda sag transvers siniis dominanttir. anatomik spesimenlerin, %5-

20’sinde transvers siniislerden en az biri dar ya da atrezik bir segment olarak saptanir
(21).

Sigmoid siniisler, transvers siniislerin anteroinferiora uzanmmidir (Sekil 3). Sigmoid
siniis, transvers siniisiin tentorial marjinden ayrildig1 ve juguler vene drene olmak iizere
inferomediale dogru hafifce S-sekilli egri ¢izdigi noktada baslar. Internal juguler ven
halini alarak sonlanir. Sigmoid siniisler ile vertebral pleksus, suboksipital muskiiler ve
skalp venleri ile kondiler emisser venler arasinda ¢ok sayida anastomoz varlhigi sik

gortliir (21).



Stiperior petrosal siniisler (SPS), kaverndz siniisten sigmoid siniise uzanan, tentorium
serebellinin petroz temporal kemik dorsalinde yapigsma yeri boyunca uzanan kanallardir.
SPS’nin aldig1 dallar, pons ve medulla iist kesimini drene eden petrosal venler, lateral

mezensefalik ven, serebellar venler ve igkulagi drene eden venlerden olusur (21).

Inferior petrosal siniisler (IPS), petrdz apeks ve klivus arasinda oluk iginde uzanir,
posterolaterale dogru petrooksipital fisslir boyunca seyreder. IPS lerin boyut ve
anastomozlar1 yaninda, juguler foramene giren sinirler ile ve ayni zamanda juguler

foramen ile iligkilerinde belirgin varyasyonlar vardir (21).

IPS genellikle juguler vene drene olarak sonlanir. IPS ile klival vendz pleksus, vertebral
vendz pleksus, pterigoid vendz pleksus ve epidural venler arasinda cok sayida
anastomotik kanal vardir. Bir olguda bu kanallarin bir ya da daha fazlasi dominant
olabilir. IPS olgularm yaklasik iigte ikisinde simetriktir. IJV ve IPS arasinda anastomoz

olmamasi olgularin sadece %1’inde goriilebilir (21).

Sfenoparietal sinlis, meningeal siniisiin anteroinferiora uzamimi ve siiperfisyel orta
serebral venin mediale uzanimidir. Sfenoparietal siniis kiigiik sfenoid kanat alar yiizii
egriligini takip eder ve ii¢ tipik drenaj paterni vardir: kaverndz siniise, bazal emisser
venler ile pterigoid vendz pleksusa, posteriora dogru orta kranial fossa boyunca inferior
petrosal sinlis ya da transvers siniise drene olur. Son ikisinde sfenoparietal siniis

kaverndz siniisii bypass eder (21).

Kaverndz siniisler (KSs), sfenoid korpusun her iki yanindadir. Internal karotid arteri
tamamen ¢evreleyen ve tek bir kanaldan olusan “gercek” kavernodz siniis olgularin %1
inden azinda bulunabilir. KS’lerin gerisi tamamen, ¢ok sayida kii¢iik venin olusturdugu,
ileri derecede ara baglantilar1 olan diizensiz sekilli, belirgin trabekiilasyon ve

kompartmantalizasyon gdsteren vendz gdlctiklerdir (21).

KS anteriorda siiperior orbital fissiirden posteriorda petr6z apekse uzanir. KS internal
karotid arter kaverndz segmenti ve nervus abdusensi igerir. Okulomotor sinir, troklear
sinir ve trigeminal sinir oftalmik dali kaverndz siniis lateral duvari ile dura yapraklari

arasinda uzanir (21).

Kavernéz siniis dallar1 ve ara baglantilar1 degiskendir. Kaverndz siniis anteriorda
siiperior ve inferior oftalmik venleri alir ve ayrica sfenoparietal siniisii de alabilir.

Lateralde foramen ovaleden gegen emisser venler araciligiyla pterigoid pleksus ile
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iliskilenir. Medialde sellay1 c¢evreleyen, bu nedenle sirkiiler siniis adini alan

interkaverndz siniis ile karsi taraf KS ile iligkilenir (21).

Posteriorda kaverndz siniis, sirasiyla transvers siniis ve juguler bulbusa drene olan
stiperior ve inferior petrosal siniislere bosalir. Kaverndz siniisler ayn1 zamanda bazion-
oksiputtan foramen magnuma uzanan klival vendz pleksus ile bir vendz ag araciligiyla

iligkilidir. Klival vendz pleksus ile vertebral venoz pleksus da iliskilidir (21).
Normal Varyasyonlar

Dural siniisler normalde oldukca varyatiftir (25- 28). Burada sadece Onemli

varyasyonlara deginilecektir (29).

Ara sira anterior SSS yoklugu saptanabilir. Bu varyasyonda SSS, frontal ven ve genis
bir Trolard veni gibi belirgin siiperior kortikal venlerin daha posteriorda birlesmesi ile
olusur. SSS siklikla oksipital kemige uzanirken saga deviasyon gosterir ve sag transvers
siniis haline gelerek sonlanir. Olgularm %20’sinde, posterior SSS orta hattan 1 cm’den

fazla deviasyon gosterir (29).

Bazen SSS dogrudan bir transvers siniis olarak sonlanir. Bu durumda diger TS yoktur
ya da hipoplaziktir. Sik goriilen bir patern, SSS’{in sag transvers siniis olarak devam
etmesi, Siniis rektusun sol transvers siniisii olugturmasidir. Bu paternde torkular herofili
yoktur ya da hipoplaziktir. Baska bir varyant ise yiiksek ayrilan “high-splitting” SSS’dir
(29).

Izole transvers siniisiin kismen ya da tamamen yoklugu veya hipoplazisi siktir. Bu
varyasyonlar dural siniis okliizyonundan genellikle genis kollateral yollarin olmamas1

ve eslik eden parankimal hemorajinin yoklugu ile ayurt edilebilirler (29).

Asimetrik juguler bulbuslar ve venler kural olup nadir degildir. Ara swra yiiksek
yerlesimli bulbus olabilir. Juguler bulbus yukar1 dogru bir dilatasyon gosterebilir. Her
iki varyanta, juguler divertikulum adi verilir ve yiiksek yerlesimli bulbus pulsatil

tinnitus ve klinik olarak vaskiiler goriiniimlii retrotimpanik kitle ile ortaya ¢ikabilir (29).

Venoz golctlikler ya da lakiinler komsu dura i¢inde yer alabilir ve SSS ile serbestce
iligkilenir. Araknoid villuslar bu lakiinlerin tabanina ve duvarina, SSS ve SS ile TS gibi
diger siniislerin limenine dogru uzanabilirler. Bu normal yapilar olduk¢a belirgin

olabilir (dev araknoit graniilasyon) ve de serebral anjiogramlarda trombiis hatali olarak
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trombilis seklinde diisiinlilmemelidir

hamartomlar ve diger dokular da siniisler icerisinde dolma defekti olusturabilir (21).

D) SEREBRAL VENLER

Serebral venler ii¢ gruba ayrilir: siiperfisyel (kortikal) venler, derin (subependimal)

venler, posterior fossa venleri. Bu béliimde once serebral vendz sistemin gelisimi, daha

(30-34). Ektopik polipoid yag nodiilleri,

sonra serebral venlerin anatomisi sunulmaktadir (21).

a- SUPERFiISYEL VENLER

Normal Gros Anatomi

Kortikal venler say1 ve konfigiirasyon bakimindan belirgin varyasyon gosterir. Buna
karsm, ii¢ genis kortikal ven siklikla saptanabilir (Sekil 5). Bunlar stiperfisyel orta

serebral ven, siiperior anastomotik ven (Trolard veni) ve

(Labbe veni)dir.

Normal Varyasyonlar; Siiperfisyel venler olduk¢a degiskendir. Multipl siiperfisyel

orta serebral ven sik goriiliir (21).
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SEKIL 5. Siiperfisyel serebral
venlerin lateral goriiniimii (21)
1- Siiperfisyel orta serebral ven,
2- Trolard veni,

3- Labbe veni,

4- Siiperior sagital siniis,

5- Inferior sagital siniis,

6- Straight siniis,

7- Torkular Herofili,

8- Transvers siniis,

9- Sigmoid sinis,

10- Juguler bulbus,

11- internal juguler ven.

inferior anastomotik ven




SEKIL 6. Mediiller ve
subependimal venler (21)
1- Septal ven,

2- Anterior kaudat venler,
3- Terminal ven,

4- Talamostriat ven,

5- Direkt lateral ven,

6- Internal serebral ven,
7- Galen veni,

8- Inferior ventrikiiler ven,
9- Bazal Rosenthal veni,
10- Inferior sagital sinis,
11- Straight siniis,

12- Medial atrial ven,

13- Mediiller venler.

b- DERIN VENLER

Mediiller Venler; kortikal gri madde 1-2 cm derinliginden orijin alan ¢ok sayida

kii¢iik, derin vendir, subependimal venlere drene olur. (Sekil 6).
Subependimal Venler

Septal, talamostriat ve internal serebral venler (ISV) subependimal venlerdir.
Talamostriat venler, internal serebral veni olusturmak iizere septal venler ile birlesir.
ISV, derin serebral venlerin en genis ve en dnemli olanidir, quadrigeminal sistern rostral
kesiminde Galen venini olusturmak {izere, birbiri ile ve bazal venlerle birleserek
sonlanirlar. Iki &nemli derin serebral ven Rosenthal bazal veni ve Galen venidir.
Rosenthal bazal venleri (BVRs), silvian fissiir derinliginde temporal lob unkus
komsulugundan ¢ikar (Sekil 6). Korpus kallozum splenium hemen altinda, ISV’ler ve
BVR’ler Galen venini olusturmak tizere birlesir. Galen veni, kisa U-gsekilli yap1 olup
splenium etrafinda posterosiiperiora dogru yay cizer. Straight siniisii olusturmak tiizere
inferior sagital siniise baglandig1 yerde, tentorial apeks komsulugunda sonlanir. Anterior

septal ven, talamostriat ven ve internal serebral venler oldukca varyatiftir (24, 34).
¢-POSTERIOR FOSSA VENLERI
Siiperior (Galenik) Venler

Tim siiperior grup venleri icerisinde en Onemlileri presantral serebellar, siiperior

vermian ve anterior pontomezensefalik venlerdir (Sekil 7, 8).
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Anterior (Petrosal) Venler
Anterior grup venlerin en 6nemlisi petrosal vendir (Sekil 8).
Posterior (Tentorial) Venler

Anjiografik agidan en dnemli posterior venler inferior vermian venlerdir (IVVs).

& SEKIL 7. Posterior fossa venlerinin
lateral goriinimil. (21)

1- Galen veni,

2- Straight siniis,

3- Presantral serebellar ven,

4- Siiperior vermian ven,

5- Siiperior koroid ven,

6- Internal serebral ven,

7- Talamik ven,

8- Posterior mezensefalik ven,

9- Lateral mezensefalik ven,

10- Anterior pontomezensefalik pleksus,
11- Transvers pontin ven,

12- Anterior mediiller vendz pleksus,
13- Petrozal ven,

14- Tonsillar venler,

15- Inferior vermian ven,

16- Hemisferik ven

¥

SEKIL 8. Majér posterior fossa venlerinin
anterosiiperior goriiniimii (21)

1- Galen veni,

2- Internal serebral ven,

3- Presantral serebellar ven,

4- Posterior mezensefalik ven,

5- Lateral mezensefalik ven,

6- Brakial ven,

7- Transvers pontin ven,

8- Anterior pontomezensefalik venoz pleksus,
9- Pedinkiiler venler,

10- Petrozal venler.

2.3. IDIOPATIK INTRAKRANIYAL HiPERTANSIYON
Tanim

Idiopatik intrakranial hipertansiyon, kafa icinde herhangi bir kitle veya hidrosefali
olmadan ve lokal ndrolojik bulgu géstermeden papilddemin eslik ettigi kafa i¢i basing

artisidir.
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Tam Kriterleri

IIH klinigi ile ilgili bulgular 1880’lerden itibaren bilinmesine ragmen, teshisin kesin
olarak koyulmasi 1918 yilinda ilk kez kullamima giren ventrikulografiden sonra
miimkiin olmustur. Bu nedenle bu sendromun kesin kriterlerle ortaya koyulmasi
Bandyopadhyay S. (35)’m belirttigine gore Dyke ve Davidoff ile Dandy ve ark.’nin
calismalar1 ile netlik kazanmis ve artmig BOS basinci ve ventrikulografide normal
ventrikiiler sistem birlikteligi gosterilmistir. Bilgisayarli tomografinin (BT) ve daha
sonra manyetik rezonans (MR) goriintiilemenin 1970’lerin sonu 1980’lerin basinda
kullanima girmesi ile bu yontemler pndmoensefalografinin yerini almislardir. Tan1 igin
kullanilan Dandy Kriterleri’ne normal veya kiiclik simetrik ventrikiiliin gosterilmesi

dahil edilerek modifiye Dandy kriterleri olusturulmustur (36).

[IH hikayede ve klinik degerlendirmelerde kafa ici basing artisina neden olacak
herhangi bir sebep bulunamadiginda konulan bir tanidir. Bu klinik tabloya altta yatan
bir sebep bulundugunda ikincil intrakranial hipertansiyon ad1 verilir. Ikincil intrakranial
hipertansiyon sebeplerini en sik sistemik hastaliklar ve ilaglar olusturmaktadir. IIH
tanisi, olast ikincil sebeplerin ekartasyonu ile konulur. Tani i¢cin Modifiye Dandy

kriterlerinin hepsinin saglanmasi gereklidir. Bu kriterler (36);
1. Kafa i¢i basinci artig1 sendromu belirti ve bulgularinin olmasi.

2. Bilinci agik ve konflizyonu olmayan bir hastada lokalizasyon gosteren norolojik

bulgu tespit edilmemesi.

3. BOS mikroskopik incelemesi normalken, BOS basmcinin 250 mmH20 veya daha

yiiksek olmasi.

4. Intrakranial vendz sinus basincinin yapisal ya da sistemik bir nedenle yiikselmesi

haricinde basing yliksekligini a¢iklayacak baska bir neden bulunamamasi.
5. Bos sella ya da kiiciik ventrikiiller digsinda kranial goriintiilemenin normal olmasi.
6. Gorme bozuklugu disinda klinik seyrin selim olmasu.

[IH olas1 sebeplerin ekarte edilmesi ile konulan bir tanidir. Tan1y1 kesin destekleyen bir
test yoktur. Tan1 konma asamasinda BT ve MR gibi kranial goriintiileme yontemleri ile
kafa i¢inde olas1 kitlenin ekarte edilmesi, alinan beyin omurilik sivisinin incelemesinde

mikrobiyolojisinin ve kimyasmnin normal olarak bulunmasi gerekmektedir. Literatiirde
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BOS agilis basinci igin Gist limit 200 mmH20 olarak kabul edilmektedir (37). Bu 6l¢iim
lateral dekubit pozisyonda ve bacaklar ekstansiyonda ve miimkiin oldugunca rahat

pozisyonda iken dl¢iilen degerlerdir.

Bazi calismalarda normal popiilasyonda 200 mmH20 - 250 mmH20 aras: degerler ile
karsilagabilecegi belirtilmis ve bu oranin obez kisilerde % 25 ve obez olmayanlarda ise

% 7 oldugu belirtilmistir (37).

[i1H hastalarinda BOS acilis basinci genelde 200 mmH20’dan daha fazla olmakta, 400
mmH20’y1 gegen hastalar da bildirilmektedir. Literatiirde BOS agilis basinci igin farkl
limit degerler kullanilabilmesine ragmen, 1IH hastalarmda 200 mmH-20 alt1 normal, 200-

249 mmH20 aras1 sinir ve 250 mmH20 {izeri ise tani i¢in gerekli olarak kabul edilmistir

(36).
Terminoloji

[iH’li hastalarinmn  klinik durumu ig¢in farkli terminolojiler kullanilmustir.
Bandyopadhyay S. (35)’in belirttigine gére Quincke’nin 1897 yilindaki yaymlarinda
IiH tablosu kafa i¢inde basing artisma steril BOS’un eslik ettigi klinik durum olarak
tarif edilmis ve bu durum ‘ser6z menenjit’ olarak tanimlanmistir. Bu klinik tablonun
benign bir menenjit oldugunu ve koroid pleksustan salgilanan asir1 sekresyon ile
olustugunu sdylemistir. Ayrica bu duruma alternatif olarak ‘anjionorotik hidrosefalus’
terimini kullanmistir. Pseudotiimor serebri tabiri ilk kez 1904 yilinda Nonne tarafindan
kullanilmistir. Nonne bu tabloyu, bircok durumda gelisebilen klinik olarak intrakranial
timor gibi karsimiza ¢ikan ama kafa i¢inde bulunabilen herhangi bir tiimdriin olmamasi
olarak tarif etmistir. Dandy 1937 yilinda 22 vakasmi yaymlamis ve ‘intracranial
hypertension without brain tumor’ tabirini kullanmistir. Dandy kafa i¢inde artanin kan
veya BOS oldugunu aksi takdirde bu durumun bu kadar hizli gelisemeyecegini belirtmis
ve bozulan vazomotor kontrol nedeniyle kafa ici vaskiiler yatakta degisiklik oldugunu
sOylemistir. 1955 yilinda Foley ‘benign intracranial hypertension’ tabirini retrospektif
olarak inceledigi 14 yillik donem i¢indeki 95 papilodemli vaka incelemesi sonrasinda
kullanmigtirdir. 1969 yilinda Buchheit ve ark. calismalarinda ‘benign’ tabirini
tartismislar. Bir¢cok hastada progresif gorme kaybi ile karsilastiklarmi belirterek bu
durumun ne benign bir durum ne de yalanci bir tiimérden kaynaklandigmi

belirtmislerdir.
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Epidemiyoloji

IIH her yasta rapor edilmekle birlikte, genellikle iireme cagindaki geng kadimlarda
goriilmektedir. Genel niifustaki yaygmhgr 1/100.000, gen¢ sisman kadinlarda
20/100.000, erkeklerde 0.3/100.000 ve ¢ocuklarda 1/100.000 olarak bildirilmistir (35).
[IH goriilme siklig1 ileri yaslarda artar. Bu da hastaligin kronik seyrini gdsterir (38).
Kadinlarda ve erkeklerde goriilme sikligi karsilastirildiginda 3/1, 8/1 arasinda degisen
oranlar karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak obeziteye erkek hastalarda kadin hastalara gore
daha nadiren rastlanmaktadir. Cocukluk ¢aginda iIH, eriskin dénemden farkli olarak her

iki cinste esit olarak goriilmektedir.
Patogenez

[iH'nin patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Ancak bazi mekanizmalar 6ne

siirtilmiistiir. Bunlar :

1. Parankim 6demi

2. Artmus serebral kan akimi
3. Artms BOS iiretimi

4. Azalmis BOS emilimi

5. Vendz akimda tikaniklik

1. Parankim Odemi

[IH’li hastalarda tipik olarak slit seklinde ventrikiiller oldugu gozlenmistir (39). Bu da
artmis serebral voliimii gostermektedir. Ancak bazi hastalarin kranial goriintiilemesinde
ventrikiiller kiiciik olarak gézlenirken bazilarinda normal olabilmektedir (40-46). MR
goriintiilemelerinde subkortikal beyaz cevherde artmig su miktar1 ve su difiizyonu ile
indirekt olarak serebral 6dem gosterilmistir (17,47). Serebral 6dem sebepleri genelde
tespit edilememektedir. Serebral 6dem endokrinolojik ve hematolojik problemlerden
kaynaklanabilmektedir. Yakin iligkili oldugu bazi durumlar vardir. Bunlar steroid
kullanimi, anemi, hipoparotiroidizm, A vitamini eksikligi, obstruktif uyku apnesi,
sistemik lupus eritematozis, Behget hastaligi, renal yetmezlik ile bazi1 ilaglar.
(tetrasiklinler, vitamin A analoglar1 ve oral kontraseptifler) ve Ozellikle de obezite

sayilabilir.
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2. Artmis Serebral Kan Akimi

Raichle ve ark. (48) ile Mathew ve ark. (49)’nin anestezi altindaki IIH’li hastalarda
yaptig1 karotis arter kateterizasyonunda, serebral kan akiminin arttigini bulurken,
Brooks ve ark.” (18)nin pozitron emisyon tomografi ile yaptiklar1 calismada normal
popiilasyon ile 1IH’li popiilasyon arasinda serebral kan akmmi arasmda fark
saptanmamistir. Hosal N. (50) artmis serebral kan akiminin, tromboze ven epitelinden

kaynaklanan bir vasomotor refleks sonucu gelistigini belirtmistir.
3. Artmis BOS Uretimi

BOS iiretiminin fazla olmasi durumunda ventrikiiller ve subaraknoid bosluk arasinda
basing farki olacagindan ventrikiillerin normaldan daha genis olmasi beklenir. Bu

durum intraventrikiiller inflizyon yapilan hayvan ¢aligmalarinda gozlenmistir (51).

Ancak IT1H’li hastalarda goriilen normal veya kiiciilmiis ventrikiiler hacim, bu hastalarda
artmis BOS {iretimi olmadigmi desteklemektedir. Ayrica serebral akuaduktustan BOS
gecis hizinin normal oldugunun MR ile gdsterilmesi normal miktarda BOS iiretildigini

gostermektedir (52).
4. Azalmis BOS Emilimi

Normal yada azalmis voliimlii ventrikiiler sistemi olan hastalarda I[H’nin gelisim
yolunu agiklamadaki en popiiler hipotez BOS emilim defekti olarak kabul edilmektedir
(53-56). Calismalarda IIH’li hastalarm % 75-100’iinde artmis BOS akim direnci
goriilmiistiir (57). Menenjit veya subaraknoid kanama ile gelen hastalarda da BOS
emilimi azalmakta ve intrakranial basin¢ artmaktadir ancak bu hastalarda ITH’li

hastalardan farkli olarak hidrosefalus gelismektedir (58-60).

5. Venoz Akimda Tikaniklik

Cesitli sebeplerle artmig santral vendz akimdaki basing, BOS emilimini bozmakta ve
BOS basincinin artmasma yol agmaktadir. IIH un bir varyasyonu olarak kabul edilen

otitik hidrosefalus siipiiratif otitis medianin intrakranial bir komplikasyonudur(61).

Sennaroglu ve ark’nin (62) belirttigine gore ilk kez 1931 yilinda Semonds tarafindan
tariflenmis ve bu isim verilmistir. Akut siipiiratif otitis media sonras1 gelisen artmig kafa
ic1 basing ile karakterizedir. Hastalar artmis kafa i¢i basing semptomlar1 ile bagvururlar

ve IiH’da oldugu gibi yiiksek BOS agilis basmci disinda lomber ponksiyon (LP)
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incelemesi normaldir. Genel bir kural olmasa da lateral sinus trombozu siklikla bulunur.
Otitik hidrosefalustan sliphelenildiginde lateral siiniiste trombozu goriintiillemek igin
non-invaziv bir teknik olan MR goriintiilemesinin yapilmasi gerektigi belirtilmistir.
Artmis kafa i¢i basing ile transvers siniis trombozu ve kafa travmasi arasindaki iliski

hakkinda yaymlanmis bir¢ok ¢alisma vardir (63,64).

Unal ve ark.(65)’nm yaptig1 bir diger ¢alismada da, lateral siniiste trombozu olan
hastalarin kafa ici kitle bulgusu ile gelebilecegi ve tedavi sonrasinda siniis igerisinde
akimin olusmasi ile hastanin kliniginde diizelme goriilebilecegi belirtilerek otitik
hidrosefalusun takip ve tedavisinde MR ve MR venografinin kullanilmasi 6nerimistir.
Venoz siniis trombozlu hastalarin 1/3’linden fazlasi artmis kafa i¢ci basm¢ semptomlari
ile bagvurmaktadir ve bu vakalarin ¢ogunda BT normal olmakta hatta MR ve MR

venografide bile siniis trombozlar1 goriintiilenememektedir (66,67,13).

Skau ve ark’nin (4) yaptig1 ¢alismada, 1IH’li hastalarin normal popiilasyona gdre vendz

tromboza daha yatkin oldugunu gosterilmistir.
Klinik Bulgular

[IH hastalar1 en sik basagris sikayeti ve gérme problemleri ile bagvurmaktadirlar. Bas
agris1 genelde sabahlar1 daha fazla olmakta ve Valsalva manevrasi ile artmaktadir.
Hastalarin oftalmolojik incelemesinde gorme keskinliginde azalma, bulanik goérme,
gorme alani defektleri ve ¢ift gérme tespit edilebilmektedir. Yenidogan ve bebeklik
doneminde gelistiginde fontanelde dolgunluk ve kafanin hizli biiyiimesi goriilmektedir.
Artan kafa i¢i basincinin oftalmolojik gdstergesi papilodemdir. Artan BOS basinci,
optik kanal araciligi ile orbita icindeki optik sinir kilifina iletilir ve burada sinir
aksonlar1 gozden ¢iktig1 lamina kribrozada basiya ugrar. Artan basi ile hizli ve yavas
aksoplasmik transport bozulur ve sinir basinda édem gelisir (68,69). Hastalarin ¢cogu
akut papilodem ile gelirken, digerleri kronik ve atrofik bir tablo ile karsimiza ¢ikabilir.
Kronik ve atrofik evre gelismedigi siirece papilodem gorme keskinligini ve renk
algilamasini etkilememektedir. Erken evrede ilk 6nce gérme alani defektleri ve kontrast
hassasiyetinde azalma goriilmekte, gorme keskinligi gérme alaninda major defekt
olustuktan sonra azalmaktadir. Kontrolsiiz kafa i¢i basing artis1 ve kronik papilédem

korliige neden olabilmektedir (70).
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Tedavi

[IH farkli klinik seyirler gdsterebilmektedir. Bazi hastalar sadece tek bir atak gecirmekte
ve sonrasinda ilagsiz izlem miimkiin olmakta, bazi hastalarda ise yogun medikal
tedaviye ragmen sik rekiirrensler goriilebilmektedir. Ozellikle asemptomatik olanlar ve
minimal papilddemi olanlar takip edilebilirler. Tedavideki amag sikayetlerin giderilmesi
ve gorme kaybinin onlenmesidir. Tedaviye gorme keskinliginde azalma ve gorme alani
defektinin oldugu, orta veya ciddi papilodem varliginda ve basagrisinin siirekli oldugu
durumlarda  baslanmaktadir. Tekrarlanan LP, Onceleri tedavinin  temelini
olusturmaktaydi. LP ile basincin diisiiriilmesi akut gérme kaybi gelistiginde, sonraki

tedavi planlanirken ve hamilelerde kullanilabilmektedir (71).

[IH hastalarinda kronik bir siirece girenlerde bas agris1 devam etmekte ve zaman
icerisinde gorme kaybi gelisebilmektedir. Bu hastalara izlemde tekrarlayan lomber
ponksiyonlar yapilip, diiiretik verilmekte ve kilo vermeleri 6nerilmektedir. Karbonik
anhidraz inhibitorleri hem renal fonksiyonlar lizerine hem de serebral koroidal pleksusta
BOS iiretimini azaltici etkilerinden dolay1 en uygun diiiretiklerdir. Bu hastalarda basagri
kontrolii icin Acheson’un (70) belirttigine gore analjezikler, trisiklik antidepresanlar ve
antikonvulsif bir ajan olan topiramat kullanilabilmektedir. Tedaviye yanitsiz bas agrisi,
akut ciddi ve kronik progresif gorme kaybi durumlarinda ise medikal tedavi tek basmna
yeterli olmamakta ve cerrahi yontemlere basvurulmaktadir. Yapilabilecek cerrahiler
arasinda lomber ponksiyon, lumboperitoneal sant, ventrikiilo-peritoneal sant ve optik
sinir kilifi fenestrasyonu veya dekompresyonu, subtemporal dekompresyon ve venoz
sinlis stenti sayilabilir. Yapilacak cerrahi tartismalidir. Her metodun kendine gore
basarisizlik oranlar1 ve komplikasyon riskleri vardir ve bu konuda yeterli karsilastirmali

calisma yoktur.
2.4. SEREBRAL VENOGRAFI

Bu boliimde serebral vendz sistemin goriintiilenmesi hakkinda genel bir giris yapilacak,
kullanilan modalitelerin genel olarak iistlinliikleri/eksiklikleri ya da baska bir deyimle

avantajlari/dezavantajlar1 anlatilacaktir.

Serebral vendz sistem kateter anjiografi, BT Venografi (BTV) ve MR Venografi (MRV)
ile goriintiilenebilmektedir. Intrakranial vendz sistemin goriintiilenmesinde digital

subtraction anjiografi (DSA) hala en kesin sonu¢ veren referans altin standart
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modalitedir. Fakat invaziv ve riskleri olan bir tekniktir. BT ve MRG gelismelerle bu

noninvaziv teknikler daha ¢ok tercih edilir hale gelmistir (72)
Digital Subtraksiyon Anjiografi (DSA)

Yakin zamana kadar beyin vendz anatomisi hakkinda bilgi geleneksel olarak DSA ile
elde edilmekteydi. Ancak DSA, son yillarda BT ve MR goriintiilemede ortaya ¢ikan
teknolojik gelismeler, bu cihazlarin bir¢ok merkezde ulasilabilir hale gelmesi nedeni ile
artitk rutin diagnostik modalite olmaktan c¢ikmis, Ozellikle tiimorlerin preoperatif
gortintiilemesinde 6nemi azalmistir (73). Buna karsin DSA dural siniislerin ve 6zellikle
de ylizeyel ve derin serebral venlerin degerlendirilmesinde referans standard/gold

standard kabul edilmektedir. Uzaysal ¢oziiniirligli miikemmeldir (20, 72).

Fakat, DSA invaziv bir tekniktir. Komplikasyonlar1 {i¢ grupta incelenmektedir: lokal
(inguinal hematom), sistemik (renal yetmezlik, kontrast ajana karsi allerjik reaksiyon
gelismesi), norolojik (serebral enfarkt, vaskiiler duvar hasari) (73). Iyonizan radyasyon
icermesi teknigin dnemli bir dezavantajidir. DSA’nin 2-boyutlu goriintiileme olmasi bir
diger kisithlig1 olusturmaktadir (74). Girisim sonrasi kisa siireli hospitalizasyon ek

dezavantajdir.

Intrakranial tiimdr cerrahisinde, serebral vendz sistem hakkinda bilgi sahibi olmak kritik
ve yardimc1 bir 6nem arzetmektedir. Ekstraaksiyel tiimorlerde vendz siniislerin patent
olup olmamasi son derece Onemli olup cerrahinin seklini belirlemektedir. Ayrica,
kortikal damarlar, 6zellikle de venler, 6rnegin transkallozal yaklagimda oldugu gibi
kroniotomi i¢in nirengi noktas: (landmark) olabilmektedir (73). DSA ile tliimorlere
preoperatif embolizasyon yapilabilmekte, boylelikle daha kolay ve daha az kanama ile
timorlerin  ¢ikarilabilmesi miimkiin olmaktadir. Cerrahinin kontrendike oldugu
durumda bazi se¢ilmis tiimorlerde endovaskiiler girisimsel embolizasyon ile kemoterapi
ve/veya anjiogenez inhibisyonu yapan medikasyon kombine edilebilir. Serebral ven
trombozu ve subaraknoid kanamasi olan olgularda, antikoagulan tedavi oncesi, distal
anevrizma ve dural arteryo-vendz fistiil gibi rekiiren kanama nedenlerinin ekartasyonu
amaciyla da DSA uygulanmaktadir (23). Son yillarda anjiografi teknigindeki ilerlemeler
de hiz, kalite ve giivenligi artrmistir. Egitimli ellerde yapilan anjiografik incelemede
anlamli komplikasyon riskinin son derece diisiik oldugu ancak tamamen yok olmadigi

belirtilmektedir (75). Sonug¢ olarak, kateter anjiografi serebral vendz sistemin
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goriintiilenmesinde ge¢mise oranla ¢cok daha az uygulama alani bulmakla birlikte halen

en kesin tanisal referans standarttir.
Bilgisayarh Tomografi (BT)

X-1smmin gelismis bilgisayar teknolojisi ile birlesmesinin iiriintidiir. Ana fikir olarak
1917 yilinda Radon tarafindan ileri siirilen bir hipoteze dayansa da, helikal BT ve
ozellikle de cok dedektdr swali BT (multiple dedector array-MDCT) teknolojisinin
gelisimi ve yaygm kullanimi sirasiyla son yirmi ve son on yilin iiriinii olmustur.
Yontemin ¢ok sirali dedektor kullanmasindan ¢ok, ayni anda ¢ok sayida kesit almasinin
daha Onemli olmasi nedeniyle ¢ok kesitli BT (multislices CT-CKBT) olarak

isimlendirilmesi daha dogru goriilmektedir (76).

Spiral goriintiilemenin ve son ddnemde ¢ok kesitli teknolojinin tanimlanmasi ile BT de
hizli teknik gelismeler ve artan sayida yeni uygulamalar olmustur. BT anjiografi ve
kardiak BT, post-processing teknolojilerinin gelisimi ile birlikte radyoloji
uygulamalarmin en yeni ve en dinamik alanlar1 arasmna girmistir. Cok kesitli
goriintiileme teknolojisi BT’ yi sadece aksiyel kesitler elde edebilen bir modalite
olmaktan ¢ikarmis, multiplanar ve ii¢ boyutlu goriintiileri olusturan bir yontem haline

getirmistir (77).

CKBT’nin en 6nemli avantaj1 tarama hizindaki artistir. Tarama hizindaki artis nedeniyle
daha genis hacimler daha kisa siirede incelenebilmektedir. Genis hacimlerin
taranabilmesi 6zellikle BT anjiografi ve BT venografi incelemelerinde ¢igir agmistir.
Ornegin; arkus aortadan intraserebral sirkiilasyona kadar karotid arterler kesintisiz
olarak incelenebilmektedir. Tarama hizindaki artiy aym1 zamanda BT anjiografi
incelemelerinde kullanilan kontrast madde miktarinda azalmaya yolagmistir. CKBT ile,
ince kesitler ve izotropik goriintiileme, tiim planlarda neredeyse birbirine esit diizeyde
uzaysal c¢Oziniirlik saglamistir. Bu da herhangi bir planda MR goriintiileme
cOziinlirliigiine esit ya da daha ileri diizeyde uzaysal ¢oziiniirliikklii ‘near-isotropic’

multiplanar goriintiileri miimkiin kilmustir (77).
Cok Kesitli BT Venografi (BTV)

Intrakranial vendz sistem giivenli bir sekilde goriintiilenebilmektedir. Serebral venlerin
arastirilmasinda, BTV multiplanar reformat (MPR) goriintiiler, referans standart olan

DSA ile karsilastirildiginda %95 sensitivite bildirilmistir . BTV, DSA ile
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karsilastirildiginda daha az invaziv, daha ucuz ve hasta hazirlig: siiresi daha kisa bir
tekniktir. Kaverndz siniis, inferior sagital siniis ve bazal Rosenthal veninin
gosterilmesinde DSA’dan istiin oldugu bildirilmektedir (78). MR teknikleri ile
karsilastirildiginda, BTV’nin avantajlari, daha yaygin olarak kullanilmasi ve hasta
hareketinden kaynaklanan artefaktlar1 azaltan ¢ok hizli goriintii alabilme kapasitesidir.
Klastrofobi ya da metalik implantlarin varligi gibi MR kontrendikasyonlarinda BTV
uygulanabilmektedir. BTV sinlis ve kiigiik serebral venleri, MR venografi ile
karsilastirildiginda (2B faz kontrast, 3B faz kontrast ve 2B time of flight) daha siklikla
gosterebilmektedir (23). Diger yandan, BTV’ de, kateter anjiografi ile benzer sekilde
iyotlu kontrast madde kullanilmakta ve iyonizan radyasyon maruziyeti olmaktadir.
Ayrica BTV karmagik post-processing islemleri gerektirmekte ve de kafa tabani

yapilarmin goriintiilenmesi sinirlt olmaktadir (74).

BTV’nin uygulama alanlarindan en 6nemlisi, kontrastsiz BT incelemede vendz tromboz
bulgular1 tesbit edilen olgulardir. Bu olgularda taniy1r dogrulama ve uygun tedaviye

derhal baslamak i¢cin BTV uygulanmalidir (23,79,80).
Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MR venografiden once dural siniisleri degerlendirmek ic¢in kullanilan non-invaziv
teknik BT ve BT venografi idi (81). MRG’nin en 6nemli avantaji X-1smn1 yerine, giiglii
manyetik alanda RF dalgalar1 kullanildigindan iyonizan radyasyon icermemesidir. Basta
intrakranial yapilar olmak tizere MR yumusak dokularin goriintiilenmesinde tartisilmaz
bir istiinliige sahiptir. Multiplanar goriintiiler elde edilebilmektedir. Posterior fossa
olusumlarinda oldugu gibi BT de ortaya cikan artefaktlar MR’da yoktur. Vaskiiler
yapilar arteriyografi ve venografi tetkiklerinde oldugu gibi intravendz kontrast
uygulanmasima gerek olmaksizin goriintiilenebilmektedir. MRG’de kullanilan kontrast
ajanlar iyodlu konrast maddelerden nispeten daha giivenlidir. MRG’nin genel olarak
dezavantajlar1 ise; tetkik siliresinin uzun olmasi ve buna bagli hareket artefaktlarinin
gelisimi, daha pahali bir inceleme ve kullanilan kontrast ajanlarin da daha pahali olmasi,
klastrofobik hastalarin inceleme giicligii, Viicudunda kalp pili, metalik implant,
norostimulatdr ve manyetik anevrizma klipsleri tagiyan hastalarin tetkike alinamamasi,

kompakt kemik ve kalsifikasyonlarin BT ye gore daha zor tanimlanmasidir (82).
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MR Anjiografi (MRA)

Son gelismeler ile dural siniislerin ve serebral venlerin invaziv tekniklere basvurmadan
veya iyonizan radyasyon maruziyeti olmadan incelenmesi miimkiin hale gelmistir. MR
venografi ile DSA arasinda, her ne kadar MR ile bazi artefaktlar ve potansiyel tuzaklar
olsa da, 1y1 diizeyde korelasyon oldugu bildirilmektedir. Ancak, MRA DSA ile
karsilastirildiginda, uzaysal c¢oziinirliigii daha diisiik olup vaskiiler patensinin
saptanmasinda sensitivite ve spesifitesi de daha disiiktiir. Vaskiiler yapilarin
komsulugundaki  metalik klips materyelleri ve diger araclar gOriintiiyi
engelleyebilmektedir. Intravendz gadolinyumlu kontrast ajanlarin tamamen risksiz
oldugu diistincesi de gegerliligini yitirmistir. Nefrojenik sistemik fibrozis (NSF), renal
hastalig1 olan olgularda, gadolinyumlu ajanlarm kullanilmasinin nadiren goriilen fakat

cok ciddi bir komplikasyonudur (74).
iki-Boyutlu ve Uc-Boyutlu Time-of-Flight MRV (2B ve 3B TOF MRY)

TOF MR venografi, akim-iliskili enhansman prensibine, yani akan kan ve sabit
dokularin niikleuslar1 arasindaki manyetizasyon farkliliklarina dayanmaktadir. TOF MR
venografi yontemlerinde 2B ve 3B teknikler kullanilmaktadir. TOF MR venografinin
tipik karakteristik 6zellikleri konvansiyonel gradient echo (GRE) sekans, kisa TR, kisa
TE ve intermediet ya da yliksek ‘sapma acist’ (FA) dir. Goriintii planmin se¢ilmesinde,
akim-iliskili enhansmani maksimize etmek amaciyla ana akim yoniine dik bir plan
secilir. Bu plan intrakranial vendz sistemin goriintiilenmesinde tipik olarak koronaldir.
Kafa kaidesinde, selektif saturasyon ve arteryel yapilardan kaynakli olast sinyalleri
onlemek i¢in 6zel olarak bu bolgeye yonelik presaturasyon pulslari uygulanabilir. Bu
yontemlerde, sabit dokular, bir manyetizasyon °‘saturasyon’ diizeyine ulasir, bu
tekrarlanan RF eksitasyon pulslar1 ile saglanir, siyah ya da ara-gri goriiniimdedirler.
Bunun tersine, goriintiileme planma dik kesitlerdeki akan kana ait protonlar belirgin
yiiksek manyetizasyon giiclinii korurlar, ¢linkii RF pulslarina maruz kalmamislardir
(akan vendz kan ‘ansatiire’dir), boylelikle yiiksek kontrast ‘bright blood’ sinyal
ozelligindedirler. Maximum intensity projection (MIP) goriintiileri, cok sayida komsu

2B TOF kesitlerden gelen bilgileri kombine ederek olusturulabilir (82).

3 B metotta kullanilan sapma acis1 (FA) degeri ve secilen imaj volimi, goriinti
olusumu ve kalitesi {izerine ¢ok etkilidir. Incelenecek vaskiiler yap1 yiizeyden birkag cm

derinlikte ise 60 derece gibi biiyiik, bundan daha derinde ise FA 20 derece gibi diisiik
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secilmelidir. Gorilintii voliimii oldugundan ¢ok daha genis tutuldugunda olusacak daha
yiiksek oranlardaki saturasyon nedeni ile akim kontrast1 azalir. 3B TOF MR venografi

teknigi kontrast ajan verilerek de uygulanabilmektedir (83).

2B TOF MRV nin avantaji, diisilk hizli akimlara duyarli olmasi, kontrast enjeksiyonu
gerektirmemesi ve nispeten kisa gorlintiileme zamanidir (5-8 dakika). Major
dezavantajlari, saturasyon etkisi nedeniyle ayni1 plandaki akima duyarsiz olmasi, hasta
hareketinin kesitler arasinda damarin kodlanmasini engellemesidir. Kisa T1 degerine
(yag, methemoglobin, gadolinum gibi) sahip arka planda yeralan dokularda yiiksek
sinyal olmasida, inkomplet saturasyon ve MIP rekontriiksiyonlarinda ‘shine through’

etkisi nedeniyle damardaki akimi taklit edebilmektedir (83).

3 B TOF MRYV, daha yiiksek S/N oranina ve daha ince ardigik kesitlerin alinmasina
imkan vermektedir. 2B TOF tekniginden farkli olarak, goriintii bilgileri tek tek kesitler
yerine bir voliimden toplanarak islenmektedir. Elde edilen genis voliimden sinyal
almmasi, S/N oranini artirmaktadir. 2B TOF teknigine gore daha iyi uzaysal ¢oziiniirlik
sunmaktadir. 3B TOF ile kesitlerin araliksiz elde edilmesi nedeniyle, parsiyel volim
etkisinin ve cross-talk arterfaktinin gézlenmemesi bir diger avantajidir. 3B TOF teknigi
ile vaskiiler yapilar nispeten kisa akuzasyon siiresinde gortintiilenebilmektedir. Ancak
2B TOF teknigi daha hizlidir. Yukarida da belirttigimiz 3B TOF MR V nin
dezavantajlar1 ise, saturasyon etkisine daha duyarli olmasi, yavas akima daha az duyarl

olmasidir (83).
Faz Kontrast MRV (2B ve 3B PC MRYV)

Akan kanin saptanmasi i¢in ‘velocity-induced’ faz siftlerinin uygulanmasi prensibine
dayanir (74). Gradient boyunca akmakta olan kandaki protonlar arasinda, PC MRV
gortintiilemenin temelini teskil eden bir faz sifti meydana gelir. Uygulama cift eko
esasina dayanmakta, goriintiiler gradiyent pozitif ve negatif yonlerde iken ciftler halinde
almmaktadir. Dephasing ve rephasing islemleri ile swrasiyla akan kandan faz
degisiklikleri sinyalsiz ve sinyalli olarak kaydedilir. Kaydedilen sinyaller substraksiyon
ile islenerek, iizerinde sadece incelenecek olan damar akimi bulunan, ancak sabit

gortntiilerin silindigi nihai goriinti elde edilir (82).

PC MRV avantajlari, sabit dokularda (background tissue) daha iyi supresyon, akim hiz
ve yoOniiniin saptanabilmesi, intravoksel dephasing ve saturasyon etkilerine daha az
duyarli olmasidir. Dezavantajlar1 uzun sirmesi (>15dk), turbulans ve vaskiiler
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koselerdeki sinyal kayiplarina daha duyarli olmasi, optimal VENC degerinin tahmin
edilmesine gerek duymasidir. 2 B PCV teknigi daha hizhidir, 3 B PCV teknigi ise daha
yiiksek sinyal giiriiltii oranlaria sahiptir(82,83).

Kontrasth MRV (Gd-MRY)

TOF ve PC goriintiileme tekniklerinden farkli olup primer olarak akim 6zelliklerinden
ziyade damar igerisindeki gadolinyumun T1 Ozelliklerine bagimhidir. Bu teknik ¢ok
hizli GRE goriintiileme saglayan yiiksek performanshi gradyentlerin gelisimi ve de
gadolinyumlu paramanyetik kontrast ajanlarm kullanimi ile miimkiin olabilmistir (83).

Baslica kontrasth MRV yontemleri;
a- Gadolinium-Enhanced 3 Boyutlu MRV
b- Fluoro/Auto Triggered 3 B Gd-Enhanced MRV (Gd-MRV)
c- Time-Resolved Gd-Enhanced MRV
a-Gadolinium-Enhanced 3 Boyutlu MRV

Serebral vendz sistemin goriintiilenmesi dahil bir ¢ok vaskiiler uygulamada popiilarite
kazanmistir. Gadolinyumum paramanyetik etkisi intravaskiiler T1 relaksasyon zamanini
kisaltmakta, bdoylelikle saturasyon etkisi olmadan kanin sinyal intensitesini
artirmaktadir. Bu yolla, kan ve sabit dokular arasindaki kontrast akimdan bagimsiz hale
gelir. Konvansiyonel kateter anjiografi ile benzer sekilde, Gadolinyumlu 3D MRV
intravaskiiler boslugun enhansmani ile bir ‘lumenogram’ olusturur. Optimal goriintii
kalitesi i¢in, enjeksiyon zamanlamasi iyi yapilmali, akuzasyon sirasinda kontrast
verilimi maksimal konsantrasyonda olmalidir. Erken ya da ge¢ akuzasyon kontrast
bolusun pik gecisinin kagirilmasina ve de yetersiz damar viziializasyonuna neden olur.
MR uyumlu enjektorler ve otomatik bolus tracking software tetikleme uygulanabilir
(73).

b-Fluoro/Auto Triggered 3 B Gd-Enhanced MRV (Gd-MRYV)

Kontrast enjeksiyonu optimal zamanlamasmin saptanmasi ve tetikleme i¢in kullanilan
yontemlerden birisidir. Agid R ve ark. (74) nin auto-triggered elliptic centric ordered
(ATECO) adiyla tanimladiklar1 teknikte, vendz goriintilleme amaciyla, ‘centric filling of

k-space’ isleminin baslatilmasindan o6nce, 3D venografik sekans ampirik olarak

saptanan 8 saniyelik delay sonrasi tetiklenmektedir. Total goriintiileme zamani1 yaklagik
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2 dakika 24 saniye siirmektedir. MIP kesitlerden, post-processing islem ile arterler
uzaklastirilmakta, elde edilen MIP goriintii bilgileri ve ham imajlar inceleme ve

degerlendirme amaciyla PACS Workstation sistemine aktarilmaktadir.
c-Time-Resolved Gd-Enhanced MRV

Kontrast ajanin gecisi swrasinda tekrarlanan imajlar elde edilmektedir. Uygun
parametrelerin secilmesi ile bu teknik ile multipl 3B goriintii serilerine ait akuzasyon
saglanmaktadir. Kontrast ajanmin gecisini goriintiilediginden, sadece arterleri ya da
sadece venleri gosteren imaj serileri elde etme olasilig1 artmaktadir. Ayni zamanda,
kateter anjiografi ile benzer sekilde, kan akim hizinin indikatorii olarak kullanilabilir ve
bolus transit zamani hakkinda bilgi verir. Time resolved 3B MRV (TRICKS), buna
benzer tekniklerden biridir. Vendz drenaj zamaninin 6nemli oldugu, arteryo-vendz
malformasyonlara ait erken drenaj venleri ve dural A-V fistiiller gibi durumlarda bu
teknik uygulanabilir. Tipik olarak, imaj data serileri, 1-3 dakika boyunca her 1-4
saniyede bir alinir ve retrospektif olarak arteryel, kapiller, venoz fazlar i¢in analiz edilir.
Bu teknikte diger kontrastli 3B teknikler ile karsilastirildiginda, temporal rezoliisyon
arttikga orantili olarak uzaysal ¢ozilinilirliigiin azaldig: hatirlanmalidir. Bu teknigin bir
avantaji, kontrast enjeksiyonu i¢in tetikleme (triggered) sistemlerine ihtiyag
duymamasidir. Kontrasth 3B tekniklerinde ise tersine, kaliteli gorintiiler elde
edebilmek i¢in arter ya da ven de kontrast maddenin pik konsantrasyonunun

yakalanmas1 gerekmektedir (74).

Kontrasth (gadolinyumlu) MRV nin en 6nemli avantajlari, intrakranial vendz sistemin
cok daha iistlin goriintiilenebilmesi, sabit dokulardan gelen istenmeyen sinyallerin 1yi
baskilanmasi, TOF tekniklerinde sorun olusturan saturasyon etkilerinin olmamasi,
gadolinyumlu MRV’nin daha hizli olmasi, bu nedenle hastadan kaynaklanan hareket
artefaktlarinin azalmasidir. Dezavantajlari, kontrast ajana baglh istenmeyen etkiler
(bulanti, kusma ve NSF) ve maliyetin artmasi, power enjektdr ve sarf malzemelerinin
maliyeti, antekiibital intravendz uygulamanin hastaya verdigi rahatsizlik, MR
teknisyenlerinin egitimidir (74). Ayrica, dural siniis komsulugunda kontrast tutulumu
gosteren neoplastik lezyonlarin varliginda ve tromboze siniis komsulugunda inflame

duranin kontrast tutmas1 gibi durumlarda yanlis negatif sonug verebilir (73).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulunun onay1 (2011/78, Kayseri)
almarak yapilmistir. Calisma kapsamini belirlemek icin Picture archiving and
communication system (PACS) kullanilarak Ocak 2009 — Subat 2012 tarihleri arasinda
hastanemiz Radyoloji Anabilim Dalit MR iinitesinde MR Venografi tetkiki yapilmis 419
hastaya ulasildi. Bu hastalarin 240’ma ait klinik veriler mevcuttu. Klinik verilerine

ulagilamayan hastalar calisma dig1 birakild1.

Belirtilen tarihler arasinda klinik verileri ve MR Venografisi bulunan 240 olgudan
organik patolojiye sahip (6dem, kanama, tromboz, infarkt gibi) olgular dislandiktan
sonra ITH &n tanis1 ile hastaneye yatirilan ve lomber ponksiyon (LP) islemi yapilan 31
olgu ¢alismaya dahil edildi. Bu olgularin 23’iinde beyin omurilik sivist (BOS) basinci
yiiksek, 8’inde normal sinirlarda idi. ITH’li hasta grubunda 1 hasta siniis ven trombozu
olmas1 nedeniyle degerlendirme dis1 birakildi. Kontrol grubu olarak sadece bas agrisi

klinik yakinmasi olan 18 olgu se¢ildi. Hastalar 3 gruba ayrildi;

Grup 1: ITH tams1 yiiksek BOS basinci ile konfirme edilen hasta grubu (22 olgu)
Grup 2: 1T1H 6n tanis1 olup BOS basinc1 normal siirlardaki hasta grubu (8 olgu)
Grup 3: Klinik olarak sadece bas agris1 yakinmasi olan kontrol grubu (18 olgu)

Bu kriterlere gore ¢aliysmamiza toplam 48 olgu dahil edilmis oldu. Olgularin 8’1 erkek

40’1 kadin olup yas aralig1 13-57; yas ortalamas1 31.6 idi.

[iH’li olgular sag ve sol TS SO gére 4 gruba ayrildi. %0-25 minimal stenoz (MS),
<%25-50 aras1 orta derecede stenoz (ODS), <%350-75 orta-ileri derecede stenoz (ODS-
IDS), ve %75 <ileri derecede stenoz (IDS), olarak kabul edildi (84).
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[iH’li olgularda TS stenoze segment uzunluguna (SSU) gére olgular 0-10 mm, 11-20

mm, 21-30 mm ve 31mm < {izeri olarak 4 gruba ayrildi.

Olgulara 1.5 Tesla (T) MR cihazinda (Philips Gyroscan Intera, Best, the Netherlands)
bas koili ile rutin T1A aksiyal(SE, TR/TE 627/15, FA: 68, kesit kalinlig1 6 mm gap
Imm) , T2A aksiyal (TSE, TR/TE 2674/110, FA:90, kesit kalinligt 6mm gap Imm)
T2A FLAIR aksiyal (IR, TR/TE 6000/120, FA:90, kesit kalinlig1 6 mm gap 1mm) TI1A
sagittal (SE, TR/TE 495/15, FA: 68 kesit kalinlig1 6 mm gap Imm) veT2A koronal
(TSE, TR/TE 2005/110, FA:90, kesit kalinli§1 6mm gap 1mm) sekanslara ek olarak ve
3 boyutlu (B) faz kontrast (PC) MR venografi (GRE, TR/TE 21/8, FA:10 kesit kalinlig1
0.9mm) tetkiki yapildi.

Calismamizda olgularin;

1. Klinik bulgular1

2. Goriintiileme bulgular1 arastirildi.
Klinik bulgular;

a.Yas

b.Cinsiyet

c.Bas agrisi

d.Papil stazi

e.Gorme bozuklugu

f.BOS basinct olarak tanimlandi.
Goriintiileme bulgular1

a. Transvers siniislerdeki stenozun orani

b. Transvers siniislerdeki stenoze segment uzunlugu,

c. SSS ve SR caplar1

d. Siniis ven varyasyonlar1 olarak tanimlandu.
Stenoz oranlari su sekilde tanimlandi;

Stenoz Orani=1-Tranvers siniis stenoze segment c¢ap1 (TS stenoze ¢api) + Transvers

siniis normal segment ¢ap1 (TS normal ¢ap1) X100 (85).
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Yiiksek BOS basincina sahip iIH tanili hasta grubunda sol TS te belirgin hipoplazisi

olan olgularin sol TS stenoz orani degerlendirilmedi (hipoplazi).

Transvers sinlis normal segment c¢apini belirlemek i¢in torkular herofiliden 1 cm

uzakliktan dl¢timler yapildi (5).

Benzer sekilde SSS ve SR ¢ap Olgiimleri standardizasyon i¢in torkular herofiliye 1
cm’lik mesafeden yapildi (5).

MRYV degerlendirmeleri kaynak, reformat ve MIP goriintiileri incelenerek yapildi.
Olgiimler kaynak ve reformat goriintiilerden yapildi.
Su varyasyonlara bakild;

a. Sag transvers siniis hipoplazisi

b. Sol transvers siniis hipoplazisi

c. Sag sigmoid siniis hipoplazisi

d. Sol sigmoid siniis hipoplazisi

e. Sag tranvers sinilis dominansisi

f. Sol tranvers siniis dominansisi

g. Sag sigmoid siniis dominansisi

h. Sol sigmoid siniis dominansisi

1. Bilateral transvers siniis kodominansisi

1. Bilateral sigmoid siniis kodominansisi

J -Siniis rektusun drenaji

Hipoplazi tespiti i¢in torkular herofiliden 1 cm distalde TS capt ve TS SS bileskesine
Icm uzaklikta SS capi, torkulaya 1cm uzaklikta SSS ¢ap1 ile karsilastirildi. Hipoplazi
diisiiniilen siniis ¢ap1 SSS ¢apmnin %50 sinden az ise hipoplazik kabul edildi. Bunun

disinda her iki transvers ve sigmoid siniis arasinda c¢ap farklar1 i¢cin dominansi tabiri

kullanildi (5).

Goriintiileme bulgular1 nororadyoloji dalinda uzman akademisyen ve kidemli radyoloji

asistani tarafindan klinik bulgulardan habersiz olarak degerlendirildi
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istatistiksel Analiz

Tiim verilerin istatistiksel analizleri SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15.0
(Chicago, IL) ve SigmaStat 3.5 programlar1 kullanilarak yapildi. Nicel degiskenler
ortalama ve standart sapma degerleri ile ifade edilirken, nitel degiskenler ise toplam
hasta sayisinda goriilme yiizdeleri ile ifade edildi. Siirekli degiskenlerin normal
dagilima uyup uymadig1 Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren
degiskenler Student-T testi ve tek yOnlii varyans analizi, gostermeyenler ise Mann-
Whitney U testi, Kruskal Wallis Analizi ve Spearman korelasyon ile degerlendirildi.
Coklu karsilastirma testleri olarak parametrik ve parametrik olmayan Tukey testi
kullanildi. Nitel degiskenlerin istatistiksel analizi y° testinin exact ydntemi ile
degerlendirildi. Transvers siniis stenoz oranlarmin IIH’li hastalar1 ve BOS basing
yiiksekligini tespit giicii ve esik degeri Receiving operating curve (ROC) analizi
kullanilarak hesaplandi. Tiim testlerde p <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 48 olgunun demografik, konvansiyonel MR, MRV ve klinik
verileri degerlendirildi (Tablo 1-3).

Degerlendirme sonucu 3 gruba ayrilan olgularm klinik ve radyolojik verilerinin
karsilagtirilabilmesi i¢in gruplar arasi demografik verilerin homojenitesine bakildi.
[IH’1i hasta grubunda 3 Erkek (E) 19 Kadin (K), IiH 6n tanis1 olup BOS basinc1 normal
siirlardaki hasta grubunda 2 E 6 K ve kontrol gurubunda 3 E 15 K mevcuttu. Yas
ortalmasi sirasiyla 33.1+11.0, 36.3+13.9 ve 36.8+11.5 idi. 3 grup arasinda demografik

dagilim agisindan anlamh fark saptanmadi (Tablo 4).

Olgularin klinik verileri degerlendirildi. I[H’li hasta grubunda lomber ponksiyon (LP)
sonrast BOS giris basinci 14 olguda yiiksek (250 mmH20 ve iizeri), 9 olguda sinirda
yiiksek (200-250 mmH20) olarak tespit edildi. BOS giris basmci yliksekligi tespit
edilen 22 olguda BOS c¢ikis basinci 200 mmH2O’nun altinda idi. BOS giris basinci
yiiksekligi tespit edilen 1 olgu SVT oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi. IIH 6n tamis
olup BOS basinci normal sinirlardaki hasta grubunda BOS giris basinct 90-180 mm

arasinda olup normal smnirlarda idi (Tablo1-2).
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Tablol. Idiopatik intrakranial hipertansiyonlu hastalarda demografik ve klinik bulgular

Hasta Vi | Chsie I?as papil G6rm€ BOS basinci
no agrisi stazi bozuklugu (mmH20)
1 52 K + + + 1000
2 22 E + + + 680
3 22 K + + + 500
4 25 K + + + 420
5 25 K + + + 350
6 50 K + + + 450
7 41 K + - - 360
8 46 K + - + 280
9 28 K + + + 600
10 30 K + - + 250
11 36 K + - + 230
12 41 K + - + 850
13 35 E _ + + 210
14 13 E + - - 240
15 23 K + - 230
16 32 K + + + 220
17 46 K + - - 200
18 28 K + + + 200
19 29 K + - + 230
20 55 K + + + 250
21 32 K + - - 280
2% 31 K + + + 400
23 26 K + - + 220
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Tablo 2. IIH 6n tanis1 olup BOS basimci normal olan hastalarda demografik ve klinik

bulgular
Hasta No | Yas Cinsiyet | Bas Papil | Gorme BOS basinci
agrisi stazi bozuklugu (mmH20)

1 55 K - + + 160

2 30 E + - + 140

3 33 E + - - 140

4 34 K - + + 150

5 36 K + - + 170

6 22 K + - - 90

7 59 K + - + 160

8 21 K + - + 180
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Tablo 3. Kontrol grubu demografik ve klinik bulgular1

Hasta no Yas Cinsiyet Bas agnisi
1 33 K +
2 24 K +
3 33 K +
4 48 E +
5 43 K +
6 22 K +
7 35 K +
8 47 K +
9 48 K +
10 31 K +
11 57 K +
12 33 E +
13 26 K +
14 22 K +
15 21 K +
16 52 K +
17 51 E +
18 25 K +
19 36 K +
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Tablo 4. Hasta ve kontrol gruplarinda demografik verilerin karsilagtirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri

(n=22) | (n=8) (n=18)

Yas ortalamasi 33.1£11.0 {36.3£13.9 [36.8+11.5|p>0.05

Erkek hasta sayisi |3 (%14) |2 (%25) |3 (%l17)

Kadin hasta 19 (%86) |6 (%75) |15 (%83) | p>0.05
sayisl
p degeri p<0.05 p<0.05 P<0.05

[iH’1i olgu grubunda 21 olguda, ITH 6n tanis1 olup BOS basinc1 normal smirlardaki olgu
grubunda 6 olguda, kontrol grubunun tamaminda bas agris1 sikayeti mevcuttu. IIH’li
olgu grubunda 12 olguda papil staz1 mevcuttu. IIH 6n tanis1 olup BOS basinci normal
sinirlardaki hasta grubunda 3 olguda papil staz1 mevcuttu. IIH’li olgu grubunda 17
olguda gdrme bozuklugu mevcut iken IIH &n tamis1 olup BOS basmcit normal
sinirlardaki olgu grubunda 6 olguda gérme bozuklugu mevcuttu. Tiim gruplar klinik

veriler acisindan istatistiksel olarak karsilastirildi (Tablo 5).

Tablo 5. Hasta ve kontrol gruplarinda klinik verilerin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup2 |Grup3 p degeri

(m=22) | (n=8) | (n=18)

Bas agnisi1 21 (%95.5)| 6 (%75) |18 (%100) | p>0.05
Papil stazi 12 (%54.6) | 3 (%37.5) p>0.05
Gorme bozuklugu | 17 (%77.3) | 6 (%75) p>0.05

Olgularin tamaminda sag transvers siniis stenoz orani (TS SO), sol TS SO, siniis rektus

(SR) ¢api, ve siiperior sagittal siniis (SSS) ¢ap1 karsilastirildi. (Tablo 6).
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Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplarinda siniis ¢ap ve stenoz oranlarinin karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p degeri Hipoplazi

(n=22) (n=8) (n=18)

Sag TS SO | 0.63+0.16 | 0.28+0.07 | 0.28+0.09 | p<0.05 0

Sol TS SO | 0.55+0.16 | 0.31+0.07 0.30+0.07 | p<0.05 3

SR ¢cap1 3.00+£0.90 | 3.14+0.26 3.62+0.84 | p<0.05 0

SSScapt | 7.49+1.07 | 8.03+1.20 | 7.18+0.19 | p>0.05 0

[iH’li hasta grubu ve IIH 6n tanili BOS P normal hasta grubu sag ve sol TS SSU’lar1
karsilastirildi (Tablo 7).

Tablo 7. SSU ve BOS P’nin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 p degeri Hipoplazi

(n=22) (n=8)

Sag TSSSU  [19.8+11.9 [14.749.5 |p>0.05 0

Sol TS SSU 13.6+9.4 16.9£15.9 |p>0.05 3

BOS P 354.6+194.2 | 148.8+£27.5 | p<0.05 0

[IH’1i olgularda TS SSU gore olgular 0-10 mm, 11-20 mm, 21-30 mm ve 31mm < iizeri
olarak 4 gruba ayrildi. Sagda en ¢ok 21-30 mm (8 hasta) ve solda en ¢ok 0-10mm (9
hasta) grubunda olgu mevcuttu (Tablo 8). Ayrica bu gruplar BOS P yoniinden
karsilastirildi (Tablo 9 ve 10).
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Tablo 8. SSU’ya gore IHH’li olgu grublari

0-10 mm 11-20 mm | 21-30 mm | 31 mm < Hipoplazi
Sag TS SSU 7 (%31.8) | 3(%13.6) 8 (%36.4) 4(%182) |0
Sol TS SSU 9 (%40.9) |4 (%18.2) 5(%22.7) 1 (%4.5) 3 (%13.6)
Tablo 9. Sagda SSU ve BOS P nin karsilastiriimasi
Sag TS SSU | 0-10 mm 11-20 mm | 21-30 mm 31 mm < p degeri
BOS P 251.1+£76.9 |297.14236.3 | 348.9£259.8 | 302 £162.2 | p>0.05
Tablo 10. Solda SSU ve BOS P nin karsilastiriimasi
Sol TS SSU 0-10 mm 11-20 mm | 21-30 mm | 31 mm < p degeri
BOS P 244.6 £120.9 | 368+197.9 | 368+252.8 | 145+£77.8 | p>0.05

[iH’li olgular sag ve sol TS SO gére 4 gruba ayrildi. %0-25 minimal stenoz (MS),

<%25-50 aras1 orta derecede stenoz (ODS), <%350-75 orta-ileri derecede stenoz (ODS-
IDS), ve %75 < ileri derecede stenoz (IDS), olarak kabul edildi. Sagda 3 olguda MS,
15 olguda ODS-IDS ve 4 olguda IDS mevcuttu. Solda 1 olguda MS, 3 olguda ODS, 13
olguda ODS-IDS ve 2 olguda IDS mevcut olup her iki TS SO gore en sik ODS-IDS

saptandi. Solda 3 olgu sol TS’de belirgin hipoplazi olmas1 nedeniyle degerlendirilmedi

(hipoplazi). (Tablo 11ve 12).
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Tablo 11. Sag TS SO gore [IH’li olgu gruplari

MS(%0-25) ODS (<%25-50) ODS-IDS(£%50-75) IDS (%75 <)
0 3 (%) 15 (%) 4(%)
Tablo 12. Sol TS SO gore IIH’li olgu gruplari
MS (%0-25) | ODS (<%25-50) |ODS-IDS(<%50-75) |IDS (%75<) |Hipoplazi
1 (%) 3 (%) 13(%) 2(%) 3(%13.4)

Sag ve sol TS SO gore 4 gruba ayrilan olgular arasinda BOS P’leri istatistiksel agcidan

karsilastirildi. Sag TS SO gore gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05). Sol TS

SO gore gruplar arasinda fark saptandi (p<0.05). Bu fark

belirgindi (Tablo 13-14).

sag da sola gore daha

Tablo 13. Sag TS SO ve BOS P (mmH20) nin karsilatirilmasi

MS ODS (£%25- |ODS-IDS iDS p degeri
(%0-25) | 50) (£%50-75) (£%75)
BOSP |0 233.3 £15.3 298.0 + 110.7 657.5£248.8 |p<0.05
Tablo 14. Sol TS SO ve BOS P (mmH20) nin karsilatirilmasi
MS OoDS ODS-IDS iDS p degeri
(%0-25) |(£%25-50) (£%50-75) (£%75)
BOSP [220+0 [253.3+252 336.9 + 155.3 750.0 £ 353.6 | p<0.05
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Sag ve sol TS SO min IHH’li olgularda saptamalarindaki esik degeri bulmak i¢cin ROC
analizleri yapildi. ROC analiz sonuglarina gore sag TS S0O>0.46 esik deger kabul
edildiginde sag TS SO nin IHH’li hasta grubunu belirlemede sensitivitesi % 91,
spesifitesi % 100 olarak tespit edildi. Sol TS S0O>0.46 esik deger kabul edildiginde Sol
TS SO nm IHH’li hasta grubunu belirlemede sensitivitesi % 84, spesifitesi spesifitesi %
100 olarak tespit edildi. (Sekil 9 ve 10).

Ayrica 1IH’li olgularda sag ve sol TS SO ile BOS P yiiksekligini saptamadaki esik
degeri bulmak icin ROC analizleri yapildi. ROC analiz sonucglarina gore sag TS
S0>0.58 esik deger kabul edildiginde sag TS SO BOS P yiiksekligini belirlemede
sensitivitesi %82, spesifitesi %73 olarak tespit edildi Sol TS SO>0.55 esik deger kabul
edildiginde Sol TS SO BOS P yiiksekligini belirlemede sensitivitesi %89 spesifitesi
%89 tespit edildi. (Sekil 11-12).

[iH’1i olgularda sag ve sol TS SO ile BOS P arasindaki iliskiyi gdstermek icin grafiksel
analiz yapild1 (Sekil 13-14). TS SO ile BOS P arasinda dogru orantili bir iliski

mevcuttu.

1,0 /
0,8
z
.2 0,5"
i
-
72
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% 0,41 Sag TS stenoz oram >0.46
Sensitivity 91%
Spesivity 100%
0,2 AUC 0.978
95 % CI (lower) 0.944
95 % CI (upper) 1.012
0,0 T . »

I 1
00 0,2 04 0,6 08 1,0
1 - Specificity

Sekil 9. Sag TS SO’nun IIH’li hasta grubunu saptamadaki ROC egrisi
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Sekil 10. Sol TS SO’nun IIH’li hasta grubunu saptamadaki ROC egrisi
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Sekil 11. Sag TS SO’nun BOS P yiiksekligini saptamasinda ROC egrisi
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Sekil 12. Sol TS SO’nun BOS P yiiksekligini saptamasinda ROC egrisi
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Sekil 13. Sag TS SO ve BOS P iliskisini gosteren grafiksel egri
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Sol TS stenoz oram
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Sekil 14. Sol TS SO ve BOS P iligkisini gosteren grafiksel egri

Biitiin olgularda siniis rektus (SR) a¢ilim varyasyonlar1 degerlendirildi. Olgularin %25
inde torkular herofiliye, %25 inde sag TS e, %25 inde sol TS e, %25 inde bilateral TS
drenaj mevcuttu. SR ac¢ilim varyasyonlarinin tiim gruplar arasi anlamlilik iligkisi
istatistiki agidan degerlendirildi. Sadece bilateral TS agilim yoniinden anlamli fark
mevcut olup (p<0.05) diger acilim yerleri agisindan gruplar arasi anlamli fark

saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Sinus rektus acilim varyasyonlar1

Grup1 |Grup 2 Grup 3 Toplam(n=48) |p degeri
(n=22) | (n=8) (n=18)
Torkular Herofili | 7 (%32) |3 (%37,5) 2 (%I11) 12 (%25) p>0.05
Sag TS 5(%23) |1(%12,5) 6 (%33) 12 (%25) p>0.05
Sol TS 9 (%41) |1 (%12,5) 2 (%l11) 12 (%25) p>0.05
Bilateral TS 1 (%4) |3 (%37,5) |8 (%45) 12 (%25) p<0.05
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Biitiin olgularda siniis ven varyasyonlarmin tipleri arastirildi. Sag TS hipoplazisi 2 (%
4.2) olguda, sol TS hipoplazisi 8 (%16.7) olguda, sol sigmoid siniis (SS) hipoplazisi 5
(%10.4) olguda, sag TS dominansisi 23 (% 47.9) olguda, sol TS dominansisi 10 (%
20.8) olguda, sag SS dominansisi 23 (%47.9) olguda, sol SS dominansisi 10 (%20.8)
olguda, her iki TS kodominansisi 15 (%31.3) olguda ve her iki SS kodominansisi 14 (%
29.2) olguda tespit edildi. Sadece sol SS hipoplazisi yoniinden gruplar arasinda anlaml
fark olup (p<0.05) diger varyasyonlar agisindan gruplar aras1 anlamh fark saptanmadi.

(Tablo 14).

Tablo 16. Siniis ven varyasyonlari

Varyasyon Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam p
degeri
(n=22) (n=8) (n=18) (n=48)
Sag TS hipoplazisi 0 0 2 (%l11) |2 (%4.2) p>0.05
Sol TS hipoplazisi 6 (%27.3) |0 2 (%I11) p>0.05
Sag SS hipoplazisi 0 0 0 0 0
Sol SS hipoplazisi 5(%22.7) |0 0 5(%10.4) | p<0.05
Sag TS dominansisi 14 4 (%50) |5 23 p>0.05
(%63.6) (%27.8) | (%47.9)
Sol TS dominansisi 2 (%9.1) 1 7 10 p>0.05
(%12.5) | (%38.9) | (%20.8)
Sag SS dominansisi 12 4 (%50) |7 23 p>0.05
(%54.6) (%38.9) | (%47.9)
Sol SS dominansisi 2 (%9.1) 1 7 10 p>0.05
(%12.5) | (%38.9) | (%20.8)
Her Iki TS 6 (%27.3) |3 6(%33.3) | 15 p>0.05
kodominansisi (%37.5) (%31.3)
Her iki SS 7 (%31.8) |3 4 14 p>0.05
kodominansisi (%37.5) | (%22.2) | (%29.2)
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OLGU ORNEKLERI

Resim 1. Olciimler ve varyasyonlar. Cap dl¢iimlerinde standardizasyon igin stenoze
segment cap1 disinda torkulaya yaklasik 1 cm uzakliktan 6l¢iimler yapildi. Sirasiyla
normal TS cap 6l¢iimii, TS stenoze segment cap1 Ol¢iimii, sol TS c¢ap Ol¢timii, SSS ¢ap
Olciimii ve en son goriintiide sol TS de hipoplazi izleniyor, bastan 3. goriintiide sol TS
cap1 2.66mm oOlcildii. 4. goriintiide SSS c¢ap1 7.08 mm olup sol TS ¢ap1 SSS capinin
yarisindan az oldugu i¢in sol TS hipoplazik kabul edildi.
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Resim 2. Olgiimler ve varyasyonlar. Torkuladan 1 cm uzaklikta sirasiyla sag TS ¢api,
sol TS cap1 ve SSS ¢ap Ol¢iimii izleniyor. Sag TS ¢ap1 5.74 mm olup sol TS ¢apindan
kii¢iik ancak SSS ¢apmin yarisindan biiyiik izleniyor. Bu nedenle sol TS i¢in dominant
kabul edildi. 3. goriintiide SR torkulaya agildig1 izleniyor (ok).4. goriintiide sol TS deki

dominansi izleniyor.
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Resim 3. 21 yasinda erkek IIH olgusu. MRV ’de sag TS distal kesiminde belirgin
stenoz izleniyor (oklar), ayrica SR sol transvers siniise agiliyor (koseli ok).
Sirastyla T2 FLAIR ve T2 A koronal goriintiilerde patolojik sinyal izlenmiyor.
Bu olgunun BOS giris basinci 1000 mmH?20 idi.
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Resim 4. 22 yasinda kadim IHH olgusu. MRV ’de sag TS distal kesiminde belirgin fokal
stenoz izleniyor (oklar). Sirasiyla T2 A aksiyel-koronal ve T2 A FLAIR gériintiilerde
patolojik sinyal izlenmiyor. Bu olgunun BOS giris basinci 680 mmH20 idi.
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Resim 5. 22 yasinda kadin IHH olgusu. MRV de bilateral TS de uzun segment belirgin
stenoz izleniyor (oklar). Sirasiyla T2 A aksiyel-koronal ve T2 A FLAIR gériintiilerde
patolojik sinyal izlenmiyor. Bu olgunun BOS giris basinct 500 mmH20 idi.
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Resim 6. 28 yasinda kadm IHH olgusu. MRV’de bilateral TS de belirgin stenoz
izleniyor (oklar). SR torkular herofiliye agiliyor (kivrik ok). Swasiyla T2 A aksiyel-
koronal ve T2 A FLAIR goriintiilerde patolojik sinyal izlenmiyor. Bu olgunun BOS
giris basinct 600 mmH20 idi.
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Resim 7. 41 yasinda kadin IHH olgusu. MRV de bilateral TS’de belirgin stenoz
izleniyor (oklar). SR torkular herofiliye agilmadan sag ve sol TS’e agiliyor
(kivrik ok). Swrasiyla T1 A sagittal ve aksiyal goriintiilerde yer kaplayict olusum
izlenmiyor. Bu olgunun BOS girig basinc1 360 mmH20 idi.
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Resim 8. 32 yasinda kadin IHH olgusu. MRV ’de bilateral TS de solda daha belirgin
stenoz izleniyor (oklar). SR torkular herofiliye agiliyor (koseli ok). Swasiyla T2 A
aksiyel-koronal ve T2 A FLAIR goriintiilerde patolojik sinyal izlenmiyor. Bu olgunun
BOS giris basinci1 220 mmH20 idi.
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Resim 9. 30 yasindaki olguda MRV’de SSS’de parsiyel duplikasyon (oklar). SR sol
TS’ye drene olarak izleniyor (koseli oklar). Sirasiyla T2 A FLAIR veT2 A koronal

gortintiilerde patoloji izlenmiyor.
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Resim 10. 33 yasinda IIH 6n tanis1 olup BOS basinci normal smirlarda olan olgu.
MRV’de Sag TS ¢ap1 sol TS’den biiyiik olup sag TS dominant olarak izleniyor (oklar).
SR sol TS’ye drene oluyor( koseli ok).
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5. TARTISMA

Idiopatik ya da benign intrakraniyal hipertansiyon yapisal bir neden olmadan BOS
basing artis1 ile karakterize klinik bir antitedir(1,86,87). Hasta popiilasyonu genelde
geng yas grubu, obez kadinlar olup klinikte bas agrisi, papil stazi ve gérme bozukluklari
gibi intrakraniyal basing artisina sekonder semptomlar mevcuttur. Tan1 hemen daima
normal biokimyasal kompozizyondaki BOS da artmis basincin gosterilmesi ile konulur.
Konvansiyonel serebral goriintiileme temel olarak beyinde intrakraniyal basing artigina
neden olabilecek hidrosefali, kitle ve vendz tromboz gibi organik sebebleri diglamak

icin yapilir (1,86,87).

Konvansiyonel MRG de, globun posteriorunda diizlesme, optik sinirin intraokiiler
kisminda protriizyon, optik sinir basinda kontrast tutulumu, parsiyel empty sella, silik
ventrikiil gibi bulgular rapor edilmistir (40,45,88-99). Ancak tanimlanan bu bulgular
IIH igin spesifik olmayip intrakraniyal basing artis1 ile giden diger durumlarda da

izlenebilir (79,100,101).Bu ¢alismada bu degerlendirmelere yer verilmedi.

[IH’li olgularda serebral arteryel ve vendz akim dinamigine yonelik ¢cok sayida ¢alisma
vardir. Bateman ve ark. (102) nin 40 olguda serebral arteryel ve vendz akim
degisikliklerinin matematiksel olarak degerlendirildigi  ¢alismada olgulara MR
Anjiografi ve MR Venografi tetkikleri yapilmis. Serebral kan akimi kantitatif olarak
olciilmiistiir. IIH’li olgularda kontrol grubu ile karsilastirildiginda arteryel akimin

belirgin arttig1 vendz akimin belirgin azaldig1 bildirilmistir.

Yine Bateman ve ark. (103) min yaptigi farkli bir calismada IIH ve sekonder

intrakraniyal hipertansiyonlu 24 olguda arteryel ve vendz akim iligkisi degerlendiren

calismada konvansiyonel MR ve MRV tetkiki yapilmis. MRV’ye gore hastalar
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intrensek vendz ¢ikis obstriiksiiyonu olan (12 olgu) ve olmayan grup (12 olgu) olarak
2’ye ayrilmis. MR ile kantitatif olarak arteryel ve vendz akim degerlendirilmesi
yapilmis. Vendz siniis olarak SSS ve SR secilmis. Intrinsik vendz obstriiksiyonu olan 12
hastada arteryel akim normal saptanirken SSS akimi %35 oraninda azalmis olarak
saptanmis. Venoz obstriiksiyonu olmayan 12 olguda arteryel akim %55 oraninda artmis

olarak tespit edildigi rapor edilmistir.
Bu ¢aligmada akim dinamigi yoniinden degerlendirme yapilmamaistir.

MRV ile 1IH’yi klinik olarak taklit eden olas1 siniis ven trombozu dislanmalidir (104).
Bu calismada da siniis ven trombozu tespit edilen olgular degerlendirme dist

brrakilmistir.

MRV de [IH’li hastalarin biiyiikk bir kisminda bilateral transvers siniislerde ileri
derecede stenoz izlenmektedir (8,104). Kesitsel goriintilleme yontemleri ile birlikte
nontrombotik TS stenozu bulgusunun iIH icin spesifik oldugu diisiiniilmektedir. Ancak
kesitsel MRG’nin diagnostik giivenilirligini gdsteren olduk¢a az sayida c¢aligma

mevcuttur. (8,88,90,94, 105)

Rohr ve ark.nin yaptig1 stenotik segment, volmetrik akim degerlendirmesi ve IIH
iligkisinin arastirildigi1 glincel calismada LP oncesi kontrastli 3B PC MV, aksiyel T2 A
MR ve LP sonrasi 3B PC MV goriintiileri elde olunmus ve yiizeyel vendz sistemde her

ven i¢in ayr1 olarak aksiyel T2 A sekansinda voliimetrik 6l¢tim yapilmistir (106).

Veno6z morfolojinin degerlendirildigi bu ¢alismada 3B PC MV teknigi sabit dokularin
siipresyonunun daha i1yi olmasi, kontrast madde gerektirmemesi ve sinyal girilti

oraninin yiiksek olmasi nedeniyle tercih edilmistir (106).

Kesitsel goriintiiler ek patolojileri ekarte etmek amaciyla degerlendirildi. Stenoze
segment tanimlamast PC MRV ham verileri ve MIP gériintiileri kullanilarak yapildi.

Stenoze segment varhig1 ve derecesi ile ITH arasi iliski arastirildi (106).

Maralani ve ark. (84) nmn yaptigi I[IH’li olgularda kesitsel MRG ve kontrastli 3B
MRV’nin etkinligini gosteren ¢alismada 2003- 2009 arasinda inceleme yapilan 43
olguya IIH tanis1 konulmus, kontrol grubu olarak 2008-2009 yillar1 aras1 beyin MRG ve
kontrastli 3B MRV’ si normal olan 43 kisi alinmistir. Hasta grubunda kadin sayis1 erkek

sayisindan fazla olarak bulunmus ve kontrol grubu buna uygun olarak olusturulmustur
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(hasta grubu 39 K/4 E, kontrol grubu 28 K /15 E). Yas ortalamasi hasta grubunda
344+11.9 kontrol grubunda 37.2+14.6 olarak rapor edilmistir.

Rohr ve ark. (106) nmn yaptig1 ¢alismada, 18 olguya IIH tanis1 konulmus ve kontrol
grubu olarak 7 goOniilliiniin ¢aligmaya dahil edildigi bildirilmistir. Hasta ve kontrol
gruplarinda kadin sayis1 erkek sayisindan fazla olarak rapor edilmistir ( hasta gurubul6
K/1 E, kontrol grubu 4 K /3 E). Yas ortalamasi1 hasta grubunda 40.6+15.8 rapor
edilmistir.

Bu ¢alismada literatiire benzer sekilde tiim gruplarda kadin sayis1 erkek sayisindan fazla

olup (40 K, 8 E) istatistiksel acidan anlamli fark mevcuttu.(p<0.05)

Yas ortalamas1 grup 1 de 33.1+11.0, grup 2 de 36.3+13.9 ve grup 3 de 36.8%11.5 olup
literatiirle benzerlik gostermekte  idi. Tim gruplarin cinsiyet ve yas dagilimi
degerlendirilmis olup gruplar aras1 anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Gruplar arasi yas
dagilimi literatlirle uyumlu olup cinsiyet dagilimmdaki farklilik gruplardaki

homojeniteye bagli olabilir.

Maralani ve ark. (84) nin yaptig1 calismada 43 olgunun 38 inde bas agrisi, 42 sinde
papil stazi, 19 unda gecici gérme bozuklugu olup ortalama BOS P 340 mmH2O olarak
bildirilmistir. Kontrol gurubundaki hastalarin 17’sinde direngli bas agrisi, 7’sinde
hamilelik boyunca bas agrisi, 4’linde sistemik lupus eritematosus ve bas agrisi
mevcuttu. Hasta ve kontrol grubu klinik bulgular ve semptomlar acisindan
karsilagtirilmamistir. Kontrol grubundaki hastalarda sistemik bir hastalik mevcut olup
BOS P’leri mevcut degildir. Bu durum kontrol grubunun giivenilirligini kisitlayic1 bir
durum olarak degerlendirildi. Cerrahi operasyon yapilan hastalar calisma dis1

brrakilmistir

Rohr ve ark. nin ¢alismasinda olgularin 15 inde papil staz1 ve tiimiinde bas agris1 ve
gorme bozuklugu rapor edilmistir. Olgularin ortalama giris BOS P 318 mmH20 olup
¢ikis P 200mm H2O alt1 olarak rapor edilmistir (106).

Bu ¢aligmaya 2009-2012 tarihleri aras1 iIH &n tanis1 olan 31 olgu dahil edilmis olup bu
olgularm 23’iinde BOS P yiiksekligi LP ile konfirme edilmistir. IHH’li olgularda 21
hastada bas agrisi,12’sinde papil stazi, 17’sinde gorme bozuklugu mevcuttu. Kontrol
grubundaki olgularda sistemik hastalik mevcut degildi. Yalnizca bas agris1 yakinmasi

olan olgulardan miitesekkil yas ve cinsiyet yoniinden daha benzer bir grup olusturuldu.
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Bu olgularm MRV’leri normaldi. Bu olgulara LP yapilmadi. Tim gruplarda

konvansiyonel MRG’de beyinde organik lezyon yoktu. Bu durum literatiirle uyumlu idi.

Bu ¢alismada tiim gruplar bas agris1 yoniinden istatistiksel olarak karsilastirilmis olup
gruplar aras1 anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Bu sonug olusturulan kontrol grubunun
uygunlugunu desteklemektedir. Klinik olarak bas agrisina neden olabilecek ¢ok sayida

faktoriin varligr s6z konusudur.

Bu calismada grup 1 ve grup 2 deki olgular papil staz1 ve gorme bozuklugu yoniinden
istatistiksel acidan karsilastirilmis olup gruplar arasi anlaml fark saptanmadi (p>0.05).
Bu sonug¢ IIH’li olgularda bazen BOS P artisinin papil stazi ve gérme bozuklugu gibi
bulgularin diizeyi hakkinda net bir bilgi ortaya koyamamas: ile aciklanabilir.
Dolayisiyla bu bulgularin MRV inceleme sonuglar1 ile birlikte yorumlanmasi

gerektigini ortaya koymaktadir.

Bu calismada grup 1 de ortalama BOS P 354.6+194.2 mmH20O olup bu durum
literatiirle benzerlik gostermekte idi. Grup 2 de ortalama BOS basinci 148.8+27.5
mmH20 olup normal simnirlarda idi. Grup 1 de LP sonrasi BOS basinct normal sinirlara
geriledi. Grupl ve grup 2 de BOS P’leri istatistiksel agidan karsilastirilmis olup her iki
grup arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Bu durum literatiirde tanimlanmamais
olup ilk defa bizim ¢alismamizda ortaya konan bir bulgudur. Bu durum vendz sistem
anatomisiyle iligkili olabilir. Bu agidan vendz sistemin invaziv bir islem dncesi mutlaka
gortintiilenmesi gerektigini diislindiirmiistiir.  Cerrahi Oykiisii olan hastalar bizim

calismamizda da literatiirle benzer sekilde ¢alismaya dahil edilmedi.

Rohr ve ark. yaptig1 calismada 4 olguda unilateral TS hipoplazisi olup bu olgularda
kars1 TS de ileri derecede darlik rapor edilmistir (105).

Bu calismada sol TS hipoplazisi mevcut olan olgularin 2 sinde kars1 TS de ileri
derecede, 1 inde orta-ileri decede stenoz mevcuttu. Bu durum literatiirle benzerlik
gostermekte idi. Bu sonuca gore hipoplazi ile birlikte stenozun varlig1 IIH icin ciddi bir

risk faktoru olarak ele alinmalidir.

Yine Maralani ve ark. 1 yaptig1 ¢calismada stenoz skorlamasi yapilmis olup skor 0=
aplazi, skor 1=% 75 ve lizeri oraninda TS stenozu, skor 2= %50-75 oraninda TS
stenozu, skor 3= %25-50 oraninda TS stenozu, skor 4=% 0-25 oraninda TS stenozu

olarak tanimlanmistir. Daha sonra olgularin MRV ’leri degerlendirilerek sag ve sol TS
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nin birlikte kombine stenoz skorlamasini (CSS) olusturmuslardir. (CSS 0-8 e kadar).
CSS< 4 kabul edildiginde spesifite % 100 olarak tespit edilmis ve CSS<5 kabul
edildiginde Spesifite %86 ya diismiistiir (84).

Rohr ve ark. yaptigi calismada her venin en dar ve en genis yeri oranlanmis olup
anlamli darlik olarak %50 ve iizeri kabul edilmistir. %50 alt1 darlik fizyolojik olarak
tanimlanmigtir. Toplam 51 dural siniisiin  32’sinde aniiler tarzda anlamli stenoz
saptanmis olup bunlarin 28’ inde TS, 4’iinde SSS’nin etkilendigi bildirilmistir. 32 dural
siniisiin 20’sinde BOS bosaltilmas1 sonucu stenoze segmentteki voliimiin normal

siirlara geriledigi bildirilmistir (105).

Farb ve ark. yaptig1 calismada kombine skorlamay1 kullanmis, CSS < 5 oldugunda

sensitivite % 93, spesifite %93 olarak rapor etmislerdir. (8).

Bu ¢alismada IIH olgular1 sag ve sol TS SO ya gore 4 gruba ayrilmis olup sag ve sol
icin ayr1 sensitivite ve spesifite tanimlamast yapilmistir. Sag TS SO>%46 esik deger
olarak secildiginde IIH’li olgular1 belirlemede sensitivite, %91 spesifite %100 olarak
tespit edilmistir. Sol TS SO>%46 esik deger olarak secildiginde IIH’li olgular1
belirlemede sensitivite %84, Spesifite %100 olarak tespit edilmis olup literatiirle
benzerlik gostermektedir. Ancak stenoz oranlarini gruplama veya skorlama farkliligimin,
calismalar arasindaki sensitivite ve spesifitede kiiciik farkliliklara yol acgtigi

disiiniilmektedir. Ancak tiim ¢alismalarda sonuglar anlamlidir.

[iH’da saptanan TS stenozunun, artmis BOS basmcimnin sebebi mi yoksa sonucu mu
oldugu tartismalidr. BOS diversiyon protokolleri ile genis hacimde BOS un
bosaltilmast  sonucu TS  stenozunun  geriledigini  gosteren  g¢aligmalar

mevcuttur(10,13,107,108). Bu ¢alismalar stenozun sonug¢ oldugunu desteklemektedir.

Ancak bazi kiiciik serili calismalarda TS stenoze segmentine stent uygulanmasi sonucu
klinik semptomlarin geriledigi ve bunun kisa ve uzun donem devam ettigi rapor
edilmistir  (7,9,11,109,110). Bu g¢aligmalar stenozun sebep oldugu goriisiini
desteklemektedir.

Bu calismada TS stenozunun neden veya sonu¢ olmasina iliskin degerlendirmeye
gidilmemistir.

Bu calismada ayrica tiim gruplarda literatiirde olmayan SSS ve SR c¢aplarmin

karsilagtirilmas: yapildi. SSS caplar1 arasinda gruplar arasi anlamhi fark saptanmadi
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(p>0.05). SR caplar1 arasinda IHH’li olgular diger gruplarla karsilastirildiginda anlamli
fark saptanmustir (p<0.05) . iIH’li olgularda ortalama SR ¢ap1 diger gruplara gore daha
kiigiik olarak tespit edilmistir. Bu durum IIH’da TS degisiklerinin yani sira derin vendz
sistemin de basing artisina ikincil etkilenmis olabilecegi veya derin vendz sistemin
drenajindaki bozukluga ikincil basing artisinin sonug olabilecegini akla getirmektedir.

Calismalarm bu durum goz oniine almarak genisletilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Yine bu caligmada literatiirde olmayan transvers siniis (TS) stenoze segment uzunlugu
(SSU) ile BOS basici arasindaki iligki istatistiksel olarak her iki TS icin ayr1 ayri
karsilastirildi. SSU ile BOS basinci arasinda anlamli iligki saptanmamaistir.(p>0.05)
Ayrica bu ¢alismada yine literatiirde olmayan TS SSU ya gore her iki TS i¢in ayr1 ayr1
subgruplar olusturularak karsilastrma yapildi. Bu gruplar arasinda da anlamli iliski
saptanmadi (p<0.05). Bu durum BOS basing artisinin stenoze segment uzunlugundan

ziyade stenoz orani ile iliskili oldugunu diisiindiirmektedir.

Bu c¢alismada yine daha 6nce calisilmayan her iki TS SO ile BOS basinci gafiksel
olarak karsilastirilmis ve BOS basinci ile stenoz orani arasinda her iki TS i¢in dogru

orant1 tespit edilmistir. Bu durum ilk defa bu ¢alismada tespit edilmis bir bulgudur.

Bu calismada TS SO’nun BOS basinct yliksekligini tespit etmedeki esik degeri ROC
analizi ile her iki TS ic¢in ayrica ele alinmistir. Sag TS SO > 0.58 secildiginde BOS
basinci yiiksekligini belirlemede sensitivite % 82, spesifite %73 olarak tespit edildi. Sol
TS SO >55 secildiginde BOS basinci yliksekligini belirlemede sensitivite %89, spesifite
% 89 olarak tespit edilmistir. Bu durum ilk defa bu calismada tespit edilmis bir
bulgudur. Bu iki 6zellik, IIH diisiiniilen hastalarda LP &ncesi klinisyene yol gosterici

bulgular olarak degerlendirilmeli ve islem agisindan g6z oniinde bulundurulmalidir.

Serebral yiizeyel vendz sistemde ¢ok sayida varyasyon izlenebilmektedir. Widjaja ve
ark.(25) nin pediatrik yas gurubunda yaptig1 calismada, olgularin %54 iinde sag TS
dominansisi, %36’sinda sol TS dominansisi, %8’inde her iki TS kodominansisi, %1
inde bilateral transvers siniis aplazisi ve %4’linde galen veninde bulb6dz belirginlesme

rapor edilmistir.

Surendrababu ve ark. (5) nin 100 olguda yaptigr 0.5 T MRV calismasinda TS i¢in

hipoplazi tanim1 su sekilde yapilmistir. Torkuladan 1 cm uzaklikta TS ve SSS cap1

Olciilmiis TS cap1 SSS capmin %50 sinden az ise hipoplazik kabul edilmistir. SS i¢in

hipoplazi tanimi i¢in, TS SS bileskesinden 1 cm uzaklikta SS ¢ap1 ve Torkuladan 1 cm
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uzaklikta SSS ¢ap1 dl¢iilmiis olup SS ¢ap1 SSS ¢apmin %50 sinden az ise hipoplazik
kabul edilmistir.

Bu ¢aligmada da literatiirle tanimlanan bu yontem kabul edilmistir.

Surendrababu ve ark. (5) nin yaptig1 calismada 13(%13) olguda sag TS hipoplazisi, 35
(%35) olguda sol TS hipoplazisi, 6 (%6) olguda sag SS hipoplazisi, 19 (%19) olguda
sol SS hipoplazisi, 59 (%59) olguda sag TS dominansisi 30 olguda (%30) sol TS

dominansisi, 10 (%10) olguda her iki TS kodominansisi rapor edilmistir.

Bu ¢alismada sag TS hipoplazisi 2 (% 4.2) olguda, sol TS hipoplazisi 8 (%16.7) olguda,
sol sigmoid siniis (SS) hipoplazisi 5 (%10.4) olguda, sag TS dominansisi 23 (% 47.9)
olguda, sol TS dominansisi 10 (% 20.8) olguda, sag SS dominansisi 23 (%47.9) olguda,
sol SS dominansisi 10 (%20.8) olguda, her iki TS kodominansisi 15 (%31.3) olguda ve
her iki SS kodominansisi 14 (% 29.2) olguda tespit edildi. Bizim varyasyon
sonuglarimiz literatiir ile uyumluluk gostermemektedir. IIH’li hastalarda varyasyon
dagilimina iligkin bir ¢alisma ise bulunmamaktadir. Bu durum 6ncelikle olgularimizin
[iH’ye yonelik olarak secilmesi nedeniyle genel dagilimi yansitmamasina baglanabilir.
Ayrica, serebral vendz siniis varyasyonlarinin ¢ok degisken olabilecegi de goz Oniine
almmalidir. Bu baglamda bizim calismamizda erigskin bir hastada SSS’de izlenen

parsiyel duplikasyon literatiirde bildirilmemis bir varyasyon olarak izlenmistir.

SR drenaj yeri oldukca degiskenlik arz edebilmektedir. Widjaja ve ark. (25) nin
pediatrik yas grubunda yaptig1 calismada, SR olgularin %46’sinda torkular herofiliye,
%20’sinde sag TS e, %34’iinde sol TS e drene olmakta idi.

Bu calismada olgularin %25 inde torkular herofiliye, %25 inde sag TS e, %25 inde sol
TS’e, %25’inde bilateral TS drenaj mevcuttu. Bu durumun literatiirle uyumsuz olmasi
yine bu calismada belli bir patolojiye sahip hasta grubunun secilmesi,
popiilasyonumuzun erigkin olmast ve vendz drenaj varyasyonlarinin oldukg¢a
degiskenlik arz etmesine bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir. I[IH 1i hastalarda izlenen
vendz yap1 varyasyonlarmin genel populasyona gore degisiklik arz etmesi dikkat cekici
bir bulgu olarak degerlendirilebilir. Ancak olgu sayismin azligi ve varyasyonlarin

cesitliligi g6z oniline alindiginda bu degerlendirmeyi yapmak uygun olmayacaktir.
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Limitasyonlar

Bu calismada olgularin BOS basinci normale donmesi sonrasi kontrol MRV alinmamis

olup bu durumun klinik yansimalar1 degerlendirilememistir.

Voliim ve akim ¢alismalar1 yapilmadigindan morfolojinin vendz akim ile iligkisi ortaya

konamamustir.

Bu calismada da stent uygulanan vaka mevcut degildir. Islem sonrasi vendz yapi

degisiklikleri degerlendirilememistir.

Bu calismada hastalarin viicut kitle indeksi elde edilemedigi icin hastalar obezite

acisindan degerlendirilememistir.
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6. SONUCLAR

[IH geng kadimn popiilasyonda karsilagilan klinik bir antitedir.

Klinikte bas agrisi, papil stazi ve gorme bozuklugu gibi semptom ve bulgular

izlenebilmektedir.

Klinik veriler 1IH igin spesifik degildir. Bu nedenle klinik verilerle goriintiileme

bulgular1 birlikte degerlendirilmelidir.
LP o6ncesi mutlaka kraniyal vendz sistem goriintiilenmelidir.

ROC analizleri ITH tanisi, BOS basimc1 yiiksekligini tespit etmede kullamsli bir

yontemdir.
TS SO ile BOS basimnci dogru orantilidir.,
SSU’dan ziyade stenoz oran1 IiH i¢in dnem arz etmektedir.

[iH’de derin vendz sistemde etkilenmekte olup derin vendz yapilara yonelik

calismalar genisletilmelidir.

[iH’li hastalarda karsilasilan vendz varyasyonlar TS stenozuna etki

edebilmektedir.

Venoz varyasyonlar olduk¢a degisken olabilmektedir.
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