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OZET

INTRAKRANIAL KIiTLE HASTALARINDA HIDROSEFALININ OPTIK
SINIiR UZERINE ETKIiSi

Amag: Kafa i¢i basincinin yiikselmesi olan hastalarda, uzun siireli nérolojik sonuglarin
tyilestirilmesi amaciyla, artmis kafa i¢i basinci dogru bir sekilde tespit edilmesi
onemlidir. Optik sinir kilifi ¢ap1 6l¢iimii, artmis kafa i¢i basincini belirlemek amaciyla
kullanilan, noninvaziv, pratik ve ekonomik bir yontemdir. Bu ¢alismanin amaci
intrakranial kitlesi olan hastalarin preoperatif ve postoperatif optik sinir kilifi ¢ap1
degisimlerinin tespiti ve optik sinir ¢ap1 degisimi ile korelasyonu ve hidrosefali

varliginin bu degisimlere etkisinin degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma klinigimize intrakranial kitle sikayeti ile bagvurmus
olup cerrahi karar1 verilen ve cerrahisi yapilan hastalardan secilerek yapildi. Caligmaya
hastalarin yasi, cinsiyeti, ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi ¢ekilen kranyal manyetik
rezonans goriintiilemede Ol¢iilen sag ve sol optik sinir kilift cap, optik sinir kilifi ¢ap1
aritmetik ortalamasi, sag ve sol optik sinir ¢api, optik sinir ¢ap1 aritmetik ortalamasi,
Evans orant, kitle natiir ve grade, tiimdr lokalizasyonu, boyut tizerinden hacim dl¢limii,
Glasgow koma skalas1 skoru, hidrosefali olup olmadig1 ve hidrosefali derecesi dahil

edildi.

Bulgular: Calismaya dahil ettigimiz 91 hidrosefalisi olmayan ve 82 hidrosefalisi olan
hastanin preoperatif ve postoperatif bilateral optik sinir ve optik sinir kilifi cap1 6l¢iimii
degerlendirmesi sonucunda; optik sinir ve optik sinir kilifi ¢ap Ol¢lim degerlerinin
preoperatif ve postoperatif farkli oldugu, postoperatif doneme ait 6l¢iimlerinde tiim
gruplarda optik sinir kilifi ¢apinin belirgin azaldigi, optik sinir ¢apinin ise belirgin
arttig1 goriiliirken; hidrosefalinin optik sinir ve optik sinir kilifi lizerine etkisinin
intrakranial kitleye bagl kafa i¢i basing artiginin optik sinir ve optik sinir kilifi tizerine

etkisi ile belirgin farklilik olmadig1 goriildii.

Sonug: Hidrosefalinin ve intrakranial kitleye bagli kafa i¢i basing artisinin optik sinir

ve optik sinir kilifi iizerindeki etkileri arasinda fark olmamakla birlikte, Evans orani



g6z oniinde bulunduruldugunda hidrosefalinin kafa i¢i basincinda ek bir artisa neden
oldugu goriilmiistiir. Ventrikiiler dilatasyon arttik¢a intrakranial basincin da arttig1, bu
durumun optik sinir kilifi ¢apin artirarak papilddemine ve optik sinirde incelmeye yol
actig1 belirlenmistir. Bu bulgular, hidrosefali ve intrakranial kitle bulunan hastalarda
erken donemde beyin omurilik sivis1 diversiyonunun ve optik sinir kilifi capinin kafa

ici basing yonetiminde 6nemli oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Intrakranial kitle, hidrosefali, optik sinir ¢api, optik sinir kilif

cap1, 3 Tesla MRG, kafa i¢i basing artis1



ABSTRACT

THE EFFECT OF HYDROCEPHALUS ON THE OPTIC NERVE IN
PATIENTS WITH INTRACRANIAL MASSES

Objective: In patients with increased intracranial pressure, accurately detecting
increased intracranial pressure is crucial for improving long-term neurological
outcomes. The measurement of optic nerve sheath diameter is a non-invasive,
practical, and economical method used to identify increased intracranial pressure. The
purpose of this study is to detect the preoperative and postoperative changes in optic
nerve sheath diameter in patients with intracranial mass, to correlate these changes
with optic nerve diameter variations, and to evaluate the impact of hydrocephalus on

these alterations.

Material and Method: This study was conducted with patients who presented to our
clinic with complaints of intracranial mass, were decided for surgery, and underwent
surgical procedures. The study included the patients' age, gender, the diameter of the
right and left optic nerve sheath measured in cranial magnetic resonance imaging
before and after surgery, the arithmetic average of the optic nerve sheath diameter,
right and left optic nerve diameter, the arithmetic average of optic nerve diameter,
Evans' ratio, the nature and grade of the mass, tumor localization, volume
measurement based on size, Glasgow coma scale, presence of hydrocephalus, and the

degree of hydrocephalus.

Findings: In the evaluation of preoperative and postoperative bilateral optic nerve and
optic nerve sheath diameter measurements of the 91 patients without hydrocephalus
and 82 patients with hydrocephalus included in the study; it was observed that the optic
nerve and optic nerve sheath diameter measurement values were different
preoperatively and postoperatively, with a significant decrease in the optic nerve
sheath diameter in all groups in postoperative measurements, while the optic nerve

diameter significantly increased. However, it was seen that the impact of



hydrocephalus on the optic nerve and optic nerve sheath did not show a significant
difference compared to the effect of intracranial mass-related increase in intracranial

pressure on the optic nerve and optic nerve sheath.

Conclusion: Although there was no significant difference between the effects of
hydrocephalus and intracranial mass-related increase in intracranial pressure on the
optic nerve and optic nerve sheath, it was observed that hydrocephalus increased
intracranial pressure when considering the Evans ratio. It has been determined that as
ventricular dilatation increases, so does intracranial pressure, which leads to an
increase in the diameter of the optic nerve sheath, resulting in papilledema and thinning
of the optic nerve. These findings indicate the importance of early cerebrospinal fluid
diversion and monitoring optic nerve sheath diameter in the management of

intracranial pressure in patients with hydrocephalus and intracranial mass.

Keywords: Intracranial mass, hydrocephalus, optic nerve diameter, optic nerve sheath

diameter, 3 Tesla MRI, increased intracranial pressure, papilledema



1. GIRiS VE AMAC

Artmis kafa i¢i basinci (KiB) sekonder beyin hasarmin énemli bir nedenidir ve
kotii prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir (1,2). Artmis KiB’nin dogrudan sonucu
serebral iskemi veya buna neden olan morbidite ve mortaliteye yol agabilen azalmis
serebral perfiizyon basincidir (3). KiB artisinin erken tanisi beyin hasarini 6nler ve
mortaliteyi azaltir (4). KIB artist birgok nérolojik hastaligin yaygm bir
komplikasyonudur. KiB artis1, kétii sonug ve ikincil beyin hasar ile iliskilidir (1).
Birgok calisma, KiB nin yiikselmesinin bilyiikliigii ve siiresi ile ciddi serebral hasarin
olumsuz sonuglar1 arasinda bagimsiz bir iliski oldugunu gostermektedir (5).

KIB artisginin nedenleri arasinda kitlesel lezyonlar (travmatik hematomlar,
tiimdrler, abse, 6dem), beyin omurilik s1vis1 (BOS) dolasimi bozukluklari (kommunike
ve nonkommunike hidrosefali, majér vendz siniislerde tikaniklik), diffiiz beyin 6demi
(ensefalit, menenjit, diffiiz kafa travmasi, subaraknoid kanama, Reye sendromu,
kursun ensefalopatisi, su zehirlenmesi, bogulma) ve idiyopatik nedenler (benign
intrakranial hipertansiyon) bulunmaktadir (6).

Tiimérler ve artmis KiB’nin iligkisi, literatiirde detayli bir sekilde
aciklanmistir. Beyin tlimorleri yer kaplayict dogalar1 ve ¢evreleyen 6dem nedeniyle
artmis KiB’ye yol acabilir. Bu bas;, BOS’un normal dolasimini ve emilimini
engelleyebilir, sivinin birikmesine ve kafatasi i¢indeki basincin artmasina neden
olabilir. Ayrica, bir tiimoriin varligi, beyin omurilik sivisinin akigini engelleyerek
artmis KiB’ye daha da katkida bulunabilir. Tiimérler ve artmis KiB arasindaki
iliskinin klinik agidan 6nemli sonuglar1 vardir. Artmis KIB, bas agrisi, bulanti, kusma
ve gorme bozukluklar: gibi ¢esitli semptomlara yol agabilir ve tedavi edilmezse ciddi
norolojik defisitlere ve hatta hayati tehdit eden komplikasyonlara neden olabilir. Bu
nedenle, kafa igi tiimorleri olan hastalarda artmus KIB’nin ydnetimi, potansiyel
norolojik hasar1 onlemek ve hasta sonuglarini optimize etmek i¢in hayati dneme
sahiptir. Ayrica, artmis KIiB’nin kafa i¢i tiimdrleri olan hastalarm prognozu ve
yonetimi tizerindeki etkisi, bu iligkiyi anlamanin ve ele almanin 6nemini vurgular.
Cerrahi miidahaleler, osmoterapi ve KiB nin izlenmesi gibi etkili yonetim stratejileri,

kafa i¢i tiimorleri olan hastalarda artmis KIB’nin etkisini azaltmada esastir (7).



Hidrosefali, BOS’un anormal birikimiyle karakterize bir durumdur ve
genellikle KiB artis1 ile iliskilidir. Kafa i¢i basincindaki artis, beyin dokusuna, kan
damarlaria ve sinir sistemine zarar verebilir ve ciddi komplikasyonlara yol agabilir.
Hidrosefali durumunda, genellikle lateral ventrikiillerde BOS birikimi artar, bu da
kafatasi i¢indeki basincin artmasina ve sonug olarak kafa i¢i basincinin yiikselmesine
neden olur. Optik sinir kilif cap1 (OSKC) 6l¢iimii gibi yontemler, bu basing artigini
tespit etmek ve yonetmek i¢in kullanilabilir (8).

Optik sinir orbital bosluga uzanirken etrafi meninkslerle ¢evrili olan kilifla
devamlilik gosterir. Bu yiizden kafa i¢i basincindaki artis subaraknoid bosluk
araciligtyla optik sinirin kilifina yansir ve kilifin gerilerek genislemesiyle sonuglanir
(9). OSKC, KIB ile baglantilidir (10).

KiB’nin izlenmesi ve yonetimi, invaziv ve noninvaziv yontemler kullanilarak
yapilabilir. Invaziv yontemler arasinda eksternal ventrikiiler drenaj kateteri ve
intraparankimal doniistiiriiciiler bulunurken, noninvaziv yontemler arasinda
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG), fundoskopi,
timpanik membran yer degistirmesi, transkraniyal doppler ve ultrasonografik OSKC
ol¢iimii gibi teknikler yer alir. Bu yontemler, dzellikle kritik hastalarda artmis KiB’nin
tespitinde onemli rol oynar (3).

OSKC’nin Ol¢limii, yatak basi gergeklestirilebilen ultrasonografi (USG) ile
birlikte BT ve MRG cihazlari kullanilarak da yapilabilir. Aragtirmalar, USG ile yapilan
OSKC( ol¢iimlerinin giivenilir oldugunu gdstermistir. Ancak, bu yontemle net ve dogru
sonuglar elde etmek i¢in doktorun bu alanda tecriibeli olmasi1 gerekmektedir. Bu
gereklilik, USG yonteminin genel kullanimini sinirlayan bir faktor olarak karsimiza
¢ikmaktadir (11). OSKC’nin MRG ile 6lgiilmesi, artmis intrakranial basincin giivenilir
bir gostergesi olarak kabul edilmistir. Yapilan ¢aligmalar, OSKC’deki bir artisin
yiikkselmis KIB ile iliskili oldugunu ve bu durumun, intrakranial basinci
degerlendirmek i¢in degerli bir non-invaziv yontem oldugunu gdstermistir (12,13,14).
Optik sinir kilifi esnektir ve KiB'deki bir artis, sinir kilifimin subaraknoid
kompartmanina basing iletimine yol agar, bu da papilddem vakalarinda gozlemlendigi
gibi OSKC'de bir artisa neden olur (13). Ayrica, ¢esitli arastirmalar OSKC ve artmis
KIB arasinda bir korelasyon bulmus ve OSKC &l¢iimlerinin yiikselmis KiB’yi teshis

etmede BT taramalarindan daha dogru oldugunu kanitlamistir (12).



Mevcut kanitlara dayanarak, KiB artisinin papilddeme yol agabilecegi iyi bir
sekilde belirlenmistir. KiB arttika, beyin perfiizyon basinci azalir, bu da azalan
oksijen taginmasina neden olur ve papilédemin gelisimine yol agabilir (15).
Papilodeminin bilateral optik disk 6deminin en yaygin nedeni oldugu, ardindan optik
ndritin geldigi bildirilmistir (16). Klinik bir ¢alismada, disk 6deminin en yaygin
nedenlerinin intrakranial yer kaplayan lezyonlar ve beyin tiimorleri oldugu
bulunmustur (16). Dahasi, optik sinir kilifi icindeki BOS basincinin artiginin optik disk
O0deminin gelisimi i¢in esas oldugu gosterilmistir (15).

Artan KiB, optik sinir ve optik sinir kilifina dogrudan uygulanan basing
mekanizmasi, azalmig perfiizyon, iskemi, aksonal akis durmasi ve sonugta optik sinir
atrofisine yol agabilir, bu da hizli bir gérme kaybina neden olabilir (17). Ayrica, KIB
artis1, BOS un perindral subaraknoid bosluga dogru akmasina neden olarak optik sinir
cevresindeki basinci artirir. Bu optik sinir iizerinde zararli etkilere yol agabilir
boylelikle potansiyel olarak gorme kaybina ve diger goz komplikasyonlarina neden
olabilir (18).

KIB artisinda KiB’nin hizla diizeltilmesi morbidite ve mortaliteyi azaltacak en
onemli faktordiir. Ozellikle hidrosefali varliginda KiB’de ani artis olabilmektedir. Bu
calisma ile intrakranial kitle nedeniyle takip edilen hastalarda hidrosefalinin optik sinir
capt (OSC) ve OSKC tizerine ikincil bir etkisi olup olmadigini anlamak, bdylelikle
hidrosefalinin intrakranial kitle varliginda morbidite ve mortalite {izerine etkisini tespit
etmek amaglandi. Bu sebeple, ¢cekilen MRG’sinde OSKC haricinde preop ve postop
bilateral OSC da o6lgiilerek kafa i¢i basinct artist ve OSC / OSKC degisimi ile

korelasyonu da incelendi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Beyin Tiimorleri

Beyin tiimorleri, genellikle "Metastatik Beyin Tiimorleri (MBT)" ve "Primer
Beyin Tiimorleri (PBT)" olmak iizere iki temel kategoriye ayrilir. MBT, beyin
disinda baska bir dokuda baslayip intrakranial bdlgeye yayilan tiimérlerdir. Ote
yandan, PBT, beyin veya ¢evre dokularinin kendi hiicrelerinden gelisen ve orijinal
olarak beyin i¢inde olusan tiimorlerdir.

Beyin tiimorlerinin teshisi, MRG ve BT gibi goriintiileme yontemleriyle
yapilir. Tedavi segenekleri cerrahi, radyoterapi, kemoterapi ve bazen hedefe yonelik
tedavileri igerir. Teshis, tedavi ve takip; tiimoriin tipine, konumuna, biiyiikligiine ve
hasta saglik durumuna gére degisiklik gosterir.

Unlii Alman patolog Rudolf Virchow, modern patolojinin dnciilerinden biri
olarak, kanserlerin normal hiicrelerden kaynaklandigini ilk kez ortaya koyan kisidir.
Sonraki siireglerde, astrositom gibi beyin tiimorlerinin teshisi i¢in tiimor hiicrelerinin
normal doku hiicreleriyle karsilastirilmasina dayali histopatolojik yontemler
gelistirilmistir. Bu yaklagim, Bailey ve Cushing tarafindan 1926'da yayimlanan
"Glioma Grubu Timorlerinin Histogenetik Temelli Siniflandirilmast ve Prognozla
Miskili Calismas1" adl1 kitapta sistematik bir sekilde kullanilmistir. Kitapta, tiimorlerin
olgunlasmamis Onciil hiicrelerden kaynaklandigi tezi ileri siirlilmiistiir. Ardindan,
1949 ve 1950 yillarinda Kernohan ve Ringertz tarafindan gliomlarin sitolojik kriterlere
dayal1 derecelendirilmesi baslatilmistir. Bu temel yaklasim, giliniimiizde de devam
etmekte olup, 1979 yilinda Ziilch ve digerleri tarafindan sunulan Diinya Saglik
Orgiitii'niin  (WHO) ilk merkezi sinir sistemi tiimorleri smiflandirma ve
derecelendirme sistemine yol agmistir. Bu siniflandirma baslangigta hematoksilen ve
eozin ile boyanan kesitlerdeki mikroskobik degisikliklere dayanmaktaydi; sonrasinda
immiin boyama ve elektron mikroskobik degisiklikler de dahil edildi. Sistem, 1993,
2000, 2007 ve 2016 yillarinda yapilan diizenli revizyonlarla merkezi sinir sistemi
tiimdrlerinin teshisinde uluslararasi standart haline gelmistir.

Son on yilda, molekiiler genetik alanindaki ilerlemeler, bu tiimorlerdeki
degisimleri ortaya c¢ikardik¢a merkezi sinir sistemi tiimor teshisinde bir paradigma

degisikligi yasanmistir. 2016 WHO smiflamasiyla birlikte bazi tiimorlerin teshis



stireclerine molekiiler degisiklikler entegre edilmis ve histopatoloji ile molekiiler
bilgilerin dahil oldugu asamali bir teshis sistemi olusturulmustur. Merkezi sinir sistemi
tiimorlerinin  molekiiler siniflandirilmasinda kaydedilen ilerlemeler, giincelleme
ithtiyacin1 dogurmus ve bu alandaki son kesifleri klinik pratikle dnceden paylasmay1
amaglayan cIMPACT-NOW (Merkezi Sinir Sistemi Tiimor Taksonomisine Molekiiler
ve Pratik Yaklasimlar1 Bilgilendirmek i¢in Konsorsiyum) kurulmustur. Bu gelismeler,
genis Olgiide molekiiler verilerin dahil edildigi WHO'mun 2021 siiriimiine (WHO
MSSS5, Sekil 1) zemin hazirlamistir. WHO MSSS5 ile, molekiiler genetikteki
ilerlemelere dayanarak merkezi sinir sistemi timor siniflandirmasinin siirekli revize

edilmesi gereken bir siire¢ olarak belirtilmistir (19).

2.1.1. Beyin Tiimorlerinde Simiflandirma

2021'de yaymlanan WHO (Diinya Saglik Orgiitii) Merkezi Sinir Sistemi
Tiimdrlerinin Siniflandirilmasi, timorleri tanimlamak ve siniflandirmak i¢in histolojik
ve molekiiler ozelliklerin bir kombinasyonunu kullanir. Bu siniflandirma, hem
geleneksel mikroskobik incelemeleri hem de genetik ve molekiiler profillemeyi igerir.
Ozellikle, molekiiler bilgilerin tiimdr tanimlamasinda artan dnemi ve yeni tanimlanan
tiimor tiirlert bu giincellemeyi 6nceki baskilardan ayirir. 2021 simiflandirmast,
tiimorlerin daha kesin ve tedaviye yonlendirici bir sekilde tanimlanmasini saglamak
icin ¢esitli genetik ve molekiiler belirtegleri dikkate alir.

Bu siniflamada dikkat ¢ceken baslica yenilikler sunlardir:
Entegre Diagnostik Yaklasim: Tiimorler artik sadece mikroskopik yapilarina gore
degil, ayn1 zamanda genetik anormallikleri ve molekiiler 6zellikleri de dikkate alinarak
simiflandiriliyor. Bu, 6zellikle tedavi seceneklerinin belirlenmesinde ve prognozun
tahmin edilmesinde 6nemlidir.
Molekiiler Belirteglerin Kullanimi: Belirli genetik mutasyonlar ve molekiiler
degisiklikler, timor tiplerini daha kesin olarak tanimlamak ve alt tiplere ayirmak i¢in
kullaniliyor. Bu, kisiye ozel tedavi yaklasimlarinin ve hedeflenmis terapilerin
gelistirilmesine katki saglar.
Yeni Tiimor Tiirleri ve Alt Tiirleri: Molekiiler tekniklerin ilerlemesiyle, daha 6nce
tanimlanamamis veya yanlis anlasilmis tiimor tipleri ve alt tipleri tanimlanmistir. Bu,

daha dogru tan1 ve tedavi planlamasina olanak tanir.



Klinik Sonuclarla Tliskilendirme: Siniflandirma, tiimérlerin klinik sonuglar ve
tedaviye yanitlariyla daha iyi iligkilendirilmekte, boylece hastalara 0zgii risk
degerlendirmesi ve tedavi stratejileri i¢in yol gosterici olmaktadir.

Bu giincelleme, tiimor patolojisi ve ndro-onkoloji alanindaki arastirmalarin
1s1g¢inda, timor tanisint ve tedavisini gelistirmeye yonelik kiiresel bir cabadir.
WHO'nun bu siniflandirmasi, diinya ¢capinda norolojik hastaliklarin tani ve tedavisinde
standart bir rehber olarak kabul edilir ve siirekli olarak yeni bilimsel bulgularla

giincellenir (20,21).

World Health Organization Classification of Tumors of the Central Nervous System, fifth edition

Gliomas, glioneuronal tumors, and neuronal tumors
Adult-type diffuse gliomas
Astrocytoma, IDH-mutant
Oligodendroglioma, IDH-mutant, and 1p/19g-codeleted
Glioblastoma, IDH-wildtype
Pediatric-type diffuse low-grade gliomas
Diffuse astrocytoma, MYB- or MYBL I-altered
Angiocentric glioma
Polymorphous low-grade neuroepithelial tumor of the young
Diffuse low-grade glioma, MAPK pathway-altered
Pediatric-type diffuse high-grade gliomas
Diffuse midline glioma, H3 K27-altered
Diffuse hemispheric glioma, H3 G34-mutant
Diffuse pediatric-type high-grade glioma, H3-wildtype and IDH-wildtype
Infant-type hemispheric glioma
Circumscribed astrocytic gliomas
Pilocytic astrocytoma
High-grade astrocytoma with piloid features
Pleomorphic xanthoastrocytoma
Subependymal giant cell astrocytoma
Chordoid glioma
Astroblastoma, MN1-altered
Glioneuronal and neuronal tumors

Ganglioglioma
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Desmoplastic infantile ganglioglioma / desmoplastic infantile astrocytoma
Dysembryoplastic neuroepithelial tumor
Diffuse glioneuronal tumor with oligodendroglioma-like features and nuclear clusters
Papillary glioneuronal tumar
Rosette-forming glioneuronal tumor
Myxoid glioneuronal tumor
Diffuse leptomeningeal glioneuronal tumor
Gangliocytoma
Multinodular and vacuolating neuronal tumaor
Dysplastic cerebellar gangliocytoma (Lhermitte-Duclos disease)
Central neurocytoma
Extraventricular neurocytoma
Cerebellar liponeurocytoma
Ependymal tumars
Supratentorial ependymoma
Supratentorial ependymoma, ZFTA fusion-positive
Supratentorial ependymoma, YAP1 fusion-positive
Posterior fossa ependymoma
Posterior fossa ependymoma, group PFA
Posterior fossa ependymoma, group PFB
Spinal ependymoma
Spinal ependymoma, MYCN-amplified
Myxopapillary ependymoma
Subependymoma
Clhuruid plexué tumors
Choroid plexus papilloma
Atypical choroid plexus papilloma
Choroid plexus carcinoma
Embryonal tumors
Medulloblastoma
Medulloblastomas, molecularly defined
Medulloblastoma, WNT-activated
Medulloblastorna, SHH-activated and TP53-wildtype
Medulloblastomna, SHH-activated and TP53-mutant
Medulloblastoma, non-WNT/non-SHH
Medulloblastomas, histologically defined
Other CNS embryonal tumaors
Atypical teratoid/rhabdoid tumor
Cribriform neurpepithelial tumor
Embryonal tumor with multilayered rosettes
CNS neuroblastorna, FOXR2-activated
CNS tumor with BCOR internal tandem duplication
CNS embryonal tumor
Pineal tumors
Pineocytoma
Pineal parenchymal tumor of intermediate differentiation
Pineoblastoma
Papillary tumor of the pineal region
Desmoplastic myxoid tumor of the pineal region, SMARCE -mutant
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Cranial and paraspinal nerve tumors
Schwannoma
Neurofibroma
Perineurioma
Hybrid nerve sheath tumor
Malignant melanotic nerve sheath tumor
Malignant peripheral nerve sheath tumor
Paraganglioma
Meningiomas
Meningioma
Mesenchymal, non-meningothelial tumors
Soft tissue tumors
Fibroblastic and myofibroblastic tumors
Solitary fibrous tumor
Vascular tumors
Hemangiomas and vascular malformations
Hemangioblastorna
Skeletal muscle tumors
Rhabdomyosarcoma
Uncertain differentiation
Intracranial mesenchymal tumor, FET-CREB fusion-positive
CiC-rearranged sarcoma
Primary intracranial sarcoma, DICER T-mutant
Ewing sarcoma
Chondro-osseous tumors
Chondrogenic tumors
Mesenchymal chondrosarcoma
Chondrosarcoma
Notochordal tumors
Chordoma (including poorly differentiated chordoma)
Melanocytic tumors
Diffuse meningeal melanocytic neoplasms
Meningeal melanocytosis and meningeal melanomatosis
Circumscribed meningeal melanocytic neoplasms
Meningeal melanocytoma and meningeal melanoma
Hematolymphoid tumors
Lymphomas
CNS lymphomas
Primary diffuse large B-cell lymphoma of the CNS
Immunodeficiency-associated CNS lymphoma
Lymphomateid granulomatosis
Intravascular large B-cell lymphoma
Miscellaneous rare lymphomas in the CNS
MALT lymphoma of the dura
Other low-grade B-cell lymphomas of the CNS
Anaplastic large cell lymphoma (ALK+ALK=)
T-cell and NK/T-cell lymphomas
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Histiocytic tumors
Erdheim-Chester disease
Rosai-Dorfman disease
Juvenile xanthogranuloma
Langerhans cell histiocytosis
Histiocytic sarcoma
Germ cell tumors
Mature teratoma
Immature teratoma
Teratoma with somatic-type malignancy
Germinoma
Embryonal carcinoma
Yolk sac tumor
Choriocarcinoma
Mixed germ cell tumor
Tumaors of the sellar region
Adamantinomatous craniopharyngioma
Papillary craniopharyngioma
Pituicytoma, granular cell tumor of the sellar region, and spindle cell oncocytoma
Pituitary adenoma/PitNET
Pituitary blastoma
Metastases to the CNS
Metastases to the brain and spinal cord parenchyma

Metastases to the meninges

Sekil 1. 2021 Diinya Saglik Orgiitii Merkezi Sinir Sistemi Tiimérleri Siniflandirmasi
(22)

2.1.2. Beyin Tiimoérlerinde Evreleme

Tiimdr evrelemesi, tlimoriin yayilim derecesini belirlemek i¢in kullanilan bir
yontemdir. Genellikle tiimdriin biiyiikliigii, lenf nodlarina yayilimi ve viicudun diger
bolgelerine metastaz yapma durumu gibi faktorler dikkate alinarak yapilir. Bu siirec,
hastaligin seyrini anlamak ve en uygun tedavi yontemini belirlemek icin kritik 6neme

sahiptir (Sekil 2).
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CNS WHO Grades of Selected Types

Astrocytoma, IDH-mutant 2,3,4
Oligodendroglioma, IDH-mutant, and 1p/19q-codeleted 2,3
Glioblastoma, IDH-wildtype 4
Diffuse astrocytoma, MYB- or MYBL 7-altered 1

1
4

Polymorphous low-grade neuroepithelial tumor of the young

Diffuse hemispheric glioma, H3 G34-mutant

Pleomorphic xanthoastrocytoma 23
Multinodular and vacuolating neuronal tumor 1
Supratentorial ependymoma® 2,3
Posterior fossa ependymoma® 2,3
Myxopapillary ependymoma 2
Meningioma 1,2,3
1,2,3

Solitary fibrous tumor

Grade is based on natural history and for some tumar types, definite grading criteria and understanding of natural history are not yet known. Note the

use of Arabic numerals.
*For morphologically defined ependymomas.

Sekil 2. Merkezi Sinir Sistemi (MSS) WHO Dereceleri, Derecelendirmede Yeni Bir
Yaklasima Sahip Olan, Giincellenmis Derecesi Olan veya Kabul Edilmis Bir Derecesi

Olan Yeni Taninan Tiimorleri Kapsayan Tiirler (22)

2.1.3. Beyin Timorlerinde Klinik ve Tedavi

Beyin tiimdrleri, kafatasi i¢indeki sinirli alanda bulunan beyin dokusuna basi
yaparak KiB’nin artmasina neden olan ciddi bir hastalik grubudur. Tiimor
bliytimesiyle birlikte, saglikli beyin dokusu itilir, bu da komsu dokulara baski yapar ve
kafa i¢i basincini artirir. Ayrica, tiimoriin etrafinda gelisen peritiimoral 6dem, sivi
birikmesine ve hacim artisina neden olur. Bazi beyin timoérleri BOS un normal akigini
veya emilimini engelleyerek hidrosefaliye ve dolayisiyla kafa i¢i basincinin daha da
artmasina yol agabilir.

KiB’nin artmasiyla iliskili belirtiler genellikle sunlardir; sabahlari daha siddetli
olan bas agrilari, giin i¢inde degisen ve pozisyonla iligkili bulant1 ve kusma, goérme
problemleri, papilddem veya gorme alanmi kayiplari, biligsel ve davranigsal
degisiklikler, hafiza kaybi, konsantrasyon gii¢liigii, kisilik degisiklikleri ve tiimoriin
bulundugu bolgeye bagli olarak motor zayiflik, duyu kaybi veya konugma
bozukluklar1 gibi nérolojik defisitler.

Beyin tiimérlerine bagli KIB nin tedavisi genellikle altta yatan tiimriin kontrol
altina alinmasin1 ve semptomlarin hafifletilmesini hedefler. Tedavi yontemleri

arasinda cerrahi rezeksiyon (tlimoriin tamamen veya kismen ¢ikarilmasi), radyoterapi
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ve kemoterapi tlimoriin kiigiiltiilmesi ve biiylimesinin kontrol altina alinmasi,
steroidlerle 6demin ve dolayisiyla kafa i¢i basincinin azaltilmasi ve hidrosefali
durumunda BOS'u bagka bir viicut bosluguna yonlendiren sant sistemleri gibi cerrahi
prosediirler bulunmaktadir. Bu tedaviler, multidisipliner bir saglik ekibi tarafindan
planlanir ve hastanin durumuna gore ozellestirilir. Erken tant ve uygun tedavi
yonetimi, hastalar i¢in semptomlarin hafifletilmesine ve yasam kalitesinin

tyilestirilmesine olanak saglar (23).

2.2. Kafa i¢i Basma

Kafa i¢i basing, kafatasi i¢indeki beyin dokusu, kan ve beyin omurilik sivisinin
kranyal duvara yaptig1 basinci ifade eder (24). Kafa ici basinci iizerine sistematik
tartigmalar, 18. yiizyilda Alexander Monro ve George Kellie'nin caligmalar: ile
baslamistir. {1k olarak olusturulan bu kafa i¢i basing modeli, 1926 yilinda Harvey
Cushing tarafindan gelistirilerek Monro-Kellie doktrini (Sekil 3) olarak

adlandirtilmistir (25).
Herniasyon
50 Vendz kan 37/
Vendz kan BOS
40
Venoz kan BOS
Ogem/kitle
a 2
£ 30 Odem/kitle
E
a
4
Arteriyel kan Arteriyel kan / Arteriyel kan
* /i(
10 ; ; ;
Beyin Beyin Beyin
Normal Kompanse Dekompanse

Sekil 3. Monro Kellie Doktrini (26)
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Kafatasinin igerigi genellikle %80 oraninda (1400 ml) beyin, %10 (150 ml)
BOS ve %10 (150 ml) kan tarafindan olusturulur. Monro-Kellie doktrinine gore,
kafatas1 kapali bir kutu gibi davranir; bu nedenle, beyin, BOS veya kanin herhangi
birinde meydana gelen hacim artisi, diger iki bilesenin hacminin azalmasiyla
dengelenmelidir. Alternatif olarak, bir kitle, kafa i¢i kanama veya beyin 6demi gibi
hacim artigina neden olan doérdiincii bir faktér de kafa i¢i basincinin artmasina yol
acabilir ve boylece sistemi bozabilir (26).

Beyin dokusundaki hacim artiglari, ilk etapta BOS ve kan hacminin azalmasi
ile dengelenerek kafa i¢i basincinin artmasini dnler. Ancak, bir noktadan sonra bu
dengeleyici mekanizma yetersiz kalir ve kafa i¢i basing hizla yiikselmeye baslar. Bu
durum, intrakranial basing ve elastans iligkisini gdsteren egri ile agiklanir.

Bu egri, baslangicta kompanzasyon ve sonrasinda dekompanzasyon olmak
tizere iki ana bolime ayrilir. Kompanzasyon evresinde, BOS spinal kanala
yonlendirilir, emilimi artar ve liretimi diiger, ayrica total serebral kan hacmi 6zellikle
vendz sistemde diisiis gosterir; bu sayede KIB yiikselmez. Ancak, eger ii¢
komponentten birinin hacmi artmaya devam ederse, dekompanzasyon evresi baslar ve
bu asamada yapilacak herhangi bir hacim degisikligi KIB'de daha biiyiik artislara yol
agar (25). Siirekli artan KIB, geri doniisii miimkiin olmayan beyin hasarmna ve yiiksek

oliim riski tagiyan herniasyonlara sebep olabilir (26) (Sekil 4).

Serebral mikrovaskuler kollaps

Artrus Iskemli ve
serebral hernlasyon
riskl

intrakraniyal basing

Kompansasyon Kore

Azalmig komplians
Yiksek komplians

intrakraniyal hacim
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Sekil 4. Kafa i¢i basing ve hacim kompliyans egrisi (27)

Eriskinlerde ideal kafa i¢i basing 5-15 mmHg, cocuklarda 3-7 mmHg ve
bebeklerde ise 1,5-6 mmHg arasinda degistigi bilinir ve bu degerler fizyolojik normlar
olarak tanimlanir (26). Kafa i¢i basincinin fizyolojik degerler dahilinde korunmasi,
beyin hasarii engellemek agisindan hayati bir rol oynar (25).

Kafa i¢i basincinin 15 mmHg'yi asmasi, beyin dokusunda, beyin omurilik
stvisinda veya kan basincinda bir artis oldugunun isaretidir. 30 mmHg'ye kadar olan
artiglar patolojik olarak degerlendirilirken, 40 mmHg ve iizeri seviyeler yasami tehdit
edici durumlar olarak goriiliir (28). Bu kosullarda, yiikselen kafa i¢i basing, serebral
perflizyon basincini veya serebral kan akisini diisiirerek beyne yetersiz kan gitmesine
ve dolayisiyla serebral iskemiye yol acar. Mevcut yayinlarda, nérolojik yogun bakim

tinitelerinde kafa i¢i basincinin 22 mmHg altinda tutulmasi gerektigi belirtilmektedir

(29).

2.2.1. Kafa i¢i Basing¢ Artis Sendromu ve Etiyoloji

Kafa i¢i basing artis sendromu (KIiBAS), cesitli nedenlere bagli olmakla
birlikte temelde ortak patofizyolojik siiregler neticesinde KiB'in artmas: ile
karakterizedir (30). KIBAS ile iliskili semptom ve bulgular iki ana kategori altinda
incelenebilir. Temel semptomlar bas agrisi, bulanti/kusma, papilodem ve biling
degisiklikleri olarak siralanabilir. Ikincil semptom ve bulgular arasinda ise; beyin sap1
hasariin gostergeleri olan Cushing triadi, VI. sinir felci, 151k refleksinin kaybu,
anizokori, epileptik nobetler, bilissel ve endokrinolojik degisiklikler bulunmaktadir
(31,32).

Papilédem, BOS basincinin artmasi ile araknoid zar igerisinde yer alan optik
sinir iizerindeki etkiyle meydana gelir. Bu durum, artmis KiB'ye baglidir ve KIBAS 1n
en belirgin gostergelerinden biridir. Papilodem ¢ogunlukla (%93) iki tarafli olarak
goriiliirken, baz1 durumlarda (%7 civarinda) sadece bir tarafta meydana gelebilir. BOS
basincinin artis, optik kanal araciliiyla orbitada yer alan optik sinir kilifina iletilir ve
gozden ¢ikis noktasi olan lamina kribrozada sinir aksonlarinin iizerinde basing olusur.
Artan basing, hizli1 ve yavas aksoplazmik tasimada bozulmalara yol acar ve sonug

olarak sinir baginda 6dem olusur; bu da optik disk yiiksekliginin artmasina neden olur
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(33). Fundoskopik muayenede vendz pulsasyonlarin tespiti, KIBAS agisindan énemli
bir gosterge olarak kabul edilir. Gorme kayb1, hastalarin yaklasik yarisinda goriilebilir
ve kalic1 olabilir (34).

Yiikselmis kafa i¢i basinci, travmatik beyin hasari, inme, intrakranial kanama,
beyin enfeksiyonlari, hidrosefali, primer veya metastatik beyin tlimorleri, ve genel
anoksik veya iskemik beyin hasarindan sonra goriilebilir (3).

Kafa ici basinci artiginin sebepleri sunlardir (35):

* Travmatik beyin yaralanmalar1 ve intrakranial kanamalar, buna subdural, epidural
veya parankimal kanamalar, anevrizma riiptiirli, diffiiz aksonal hasar, arteriovenoz
malformasyonlar veya diger damar anomalileri dahildir.

* Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, menejit, beyin absesi ve ensefalit gibi durumlari
igerir.

* [skemik inme ve primer veya metastatik beyin tiimérleri gibi durumlar.

* Vaskiilit, hidrosefali ve hipertansif ensefalopati gibi durumlar.

* Idiyopatik intrakranial hipertansiyon veya psddotiimér serebri.

* Genis ¢apli anoksik veya iskemik beyin hasar1 ve hepatik ensefalopatidir.

2.2.2. Kafa i¢i Basma Olciimii

Henry Quincke, 1891'de lomber ponksiyon yontemiyle kafa i¢i basincini
dolayl olarak Slgen ilk kisi olarak kayitlara ge¢mistir. Ancak kafa i¢i basincinin
monitdrizasyonu klinik pratikte yaygin olarak kullanilmasi yarim yiizyil kadar zaman
almistir (29). 1950'lerde Jean Guillaume ve Pierre Janny tarafindan gelistirilen U-tiip
manometre teknigi, kafa i¢i basincinin dl¢iilmesindeki ilk yontemlerden biri olarak
kullanilmistir (36). Kafa i¢i basing dl¢iimii, beyin i¢i hacim degisikliklerinin beyin
tizerindeki etkilerini anlamak ve degerlendirmek i¢in kullanilir (29). Serebral
monitdrizasyonun temel unsurlarindan biri, intrakranial basing Ol¢limiidiir. Bu
Olctimler, genellikle invaziv ve non-invaziv olmak iizere iki ana kategori altinda

incelenir.
2.2.2.1. invaziv Yontemler

Invaziv 6l¢iim teknikleri, sivi bazli sistemler veya viicuda yerlestirilebilen

mikro doniistiiriiciiler seklinde uygulanir (25). Olgiim tekniklerine gore,
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intraparenkimal, intraventrikiiler, epidural, subdural, subaraknoid gibi cesitli
intrakraniyal anatomik bolgelerden Olciimler gerceklestirilebilir. Ayrica, lomber
ponksiyon yoluyla da kafa i¢i basing 6l¢iimii yapilabilmektedir (37).

Invaziv kafa i¢i basing dl¢iimleri, dogrulugu ve gercek zamanli veri saglamasi
nedeniyle teshis ve izlemede altin standart olarak kabul edilir. Ancak, bu yontemler
kanama ve enfeksiyon gibi komplikasyon riskleri tasimaktadir (25,38). invaziv kafa
ici basing izlemesi yapilirken, kateter yerlestirme, bakim ve sorun giderme
siireclerinde 6zel personel gereksinimi, beyin hasarina ve enfeksiyon risklerine karsi
yarar ve zarar analizinin dikkatle yapilmasi gerektigi unutulmamalidir (39). Ayrica,
trombositopeni, koagiilopati veya gerekli prosediirel araglarin eksikligi gibi durumlar

nedeniyle, invaziv izleme her zaman miimkiin olmayabilir (40).

2.2.2.1.1 Eksternal Ventrikiiler Drenaj

Genellikle, frontal bolgeye (Kocher point) yapilan bir delik (burr-hole)
araciligiyla lateral ventrikiile konan bir kateter kullanilarak Sl¢iilmektedir (37). Bu
yontem, kafa i¢i basincina dair kapsamli bilgi saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda beyin
omurilik sivisinin drenaji gibi terapotik islemlere olanak tanir ve ventrikiilit gibi
durumlarda ila¢larin, 6zellikle antibiyotiklerin, dogrudan ventrikiillere uygulanmasina
imkan verir. Bu c¢ok yonlii kullanimi nedeniyle, bu teknik genellikle en giivenilir
yontem olarak kabul edilir ve altin standart olarak degerlendirilir (25,41). Ancak, bu
yontemin dezavantajlar1 arasinda, Ozellikle intrakranial basinci artmis hastalarda
kateterin yerlestirilmesinin zorlugu, invazif bir prosediir olmasi ve buna bagh olarak
hematom, ndbet ve enfeksiyon gibi riskler yer alir. Ayrica, kateter yerlestirilirken
yaklagik %35,7 oraninda bir kanama riski bulunmaktadir, bu da prosediiriin potansiyel
komplikasyonlarini géz 6niinde bulundurmasini gerektirir (25,37,42). Ozellikle,
kateterin takilmasindan sonraki 5. giin itibariyla enfeksiyon riskinde bir artig

gbzlemlenmektedir (25).

2.2.2.1.2. Mikrotransdiiser Cihazlar
KIB, gerinim 6lgerler, pndmotik sensdrler ve fiberoptik sensorler gibi cesitli
implante edilebilir mikrotransdiiserler aracilifiyla da tespit edilebilir. Bu cihazlar,

Olctimler i¢in modern ve etkili alternatifler sunar (25,37).
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Mikrotransdiiserli KIB monitérleri, bir "burr-hole" agarak veya kraniotomi
islemi sonrasinda beyin parankimi veya subdural bosluga yerlestirilebilir (43).
Epidural ve subdural cihazlar, genellikle daha az tercih edilen ve gecerliligi sinirh
oldugu diisiintilen yontemlerdir. Bu nedenle, bu cihazlarin kullanim1 daha az yaygindir

(43).

2.2.2.2. Noninvaziv Kafa i¢i Basin¢ Ol¢iim Yontemleri

Kafa i¢i basing (KIB) 6l¢iimii icin noninvaziv yontemler, invaziv prosediirlere
olan ihtiyact azaltma ve intrakranial hipertansiyonu olan hastalarin zamaninda
tanimlanmas1 ve tedavisini saglama potansiyeli nedeniyle dnemli bir ilgi gérmiistiir.
Bu amagla cesitli noninvaziv teknikler arastirilmis olup klinik uygulama i¢in umut
verici yollar sunmaktadir. Bir noninvaziv kafa ici basin¢ tahmin teknigi ideal olarak
dogru ve giivenilir olmal1, farkl: hastaliklar ve gesitli hasta gruplarinda etkili sekilde
caligabilmeli, mevcut ekipmanlarla uygulanabilmeli ve operatér deneyimi gibi
sistemik etkilerden olabildigince arindirilmalidir.

Bu yontemlerden biri intrakranial basingla iliskisi arastirilan vendz
pulsasyonun kizilotesi video kullanilarak degerlendirilmesini icerir. Bu yaklasim,
ozellikle papilodemi olmayan hastalarda, intrakranial basinci degerlendirmek ig¢in
uygun ve giivenilir bir noninvaziv arag¢ saglamayi hedeflemektedir (44).

Transkraniyal Doppler de intrakranial basincin noninvaziv Ol¢iimii i¢in
kullanilmistir. Caligmalar, intrakranial ve ekstrakranial segmentlerdeki oftalmik
arterdeki kan akis hizlarina dayali olarak intrakranial basincin dolayli hesaplanmasin
gostermis, bu da transkraniyal doppler ile birlikte orbital sklera iizerine sisirilebilir bir
manget aracilifiyla uygulanan dig basing ile birlikte kullanilmistir (45).

Ultrasonografi, noninvaziv intrakranial basing degerlendirmesi i¢in degerli bir
ara¢ olarak ortaya ¢ikmistir. Ozellikle, OSKC’nin belirlenmesi igin sonografi,
Ozellikle kapali kafa yaralanmalar1 ve sert travmada intrakranial basingtaki
degisiklikleri tespit etmede umut verici bulunmustur (46). Ayrica, ultrasonografi ile
o6l¢iilen OSKC, ylikselmis intrakranial basinci tespit etmek icin yaygin bir noninvaziv
yaklagim haline gelmistir (47).

Diffiiz  optik tabanli  teknikler, intrakranial basincin noninvaziv

degerlendirmesi i¢in arastirilmistir. Bu teknikler, diffiiz optiklerden tiiretilmis yeni bir
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noninvaziv intrakranial basing indeksi olusturmayi hedeflemekte ve intrakranial
hipertansiyonla iligkisini gostermeyi amaglamaktadir (48).

Bunun yani sira, transkranial doppler ultrasonografi ve timpanik membran
pulsasyonu gibi noninvaziv yontemler, serebral perfiizyon basincini1 tahmin etme ve
yiikselmis intrakranial basinci tespit etme potansiyelleri acgisindan arastirilmistir,
invaziv izleme alternatif yaklasimlar sunmaktadir (49).

Bu spesifik tekniklere ek olarak, noninvaziv intrakranial basing izleme
yontemlerinin bir incelemesi, klinik ortamlarda benzersiz avantajlar ve potansiyel
uygulamalar sunan ¢esitli modaliteleri, bunlar arasinda sivi dinamik, optik, oftalmik
ve elektrofizyolojik yaklagimlarin kullanimini vurgulamistir (50).

Intrakranal KiB probu yerlestirme gibi invaziv yontemler altin standart olarak
kalmakla birlikte, intrakranial basing¢ izleme i¢in giivenilir noninvaziv tekniklerin
gelistirilmesi, oOzellikle invaziv izlemenin kolayca miimkiin olmadigi veya
uygulanabilir olmadig1 durumlarda 6nemli bir potansiyel sunmaktadir (51).

Noninvaziv kafa i¢i basing 6l¢lim yontemleri arasinda yer alan transkraniyal
doppler, timpanik membranin yer degistirme analizi, optik sinir kilifinin
ultrasonografik cap ol¢iimii, BT, MRG ve fundoskopi invaziv metodlarda goriilen
komplikasyon risklerini tasimazlar. Son donem ¢alismalar, BT, MRG ve USG gibi
noninvaziv goriintiileme tekniklerinin yani1 sira OSKC 6l¢limlerinin, artmis kafa ici

basincini belirlemede alternatif bir yontem olarak kullanilabilecegini gostermistir.

2.2.2.2.1. Transkraniyal Doppler Ultrasonografi

Bu yaklasimda, sistolik ve diastolik kan akim hizlar1 arasindaki farkin orta
serebral arterdeki ortalama kan akim hizina orani, pulsatilite indeksi olarak
adlandirilir. Kafa i¢i basing artistyla birlikte, serebral kan akim hiz1 azalir ve bu durum,
pulsatilitenin yiikselmesine neden olur (52). Yapilan calismalar, dlgiilen pulsatilite
indeksi degerleri ile invaziv yontemlerle elde edilen kafa ici basing degerleri arasinda
bir korelasyon oldugunu ve kabul edilebilir diizeyde sapmalarin bulundugunu
gostermistir (53). Ancak, Bellner ve digerleri, basing yiikseldik¢ce bu sapmalarin
artabilecegini ve kafa i¢i basing ciddi sekilde yiikseldiginde bu sapmalarin kabul
edilemez hale gelebilecegini belirtmislerdir (53). Ayrica, bu yontemin kullanimi

tecriibeli bir radyoloji uzmani gerektirir ve baz1 hastalarin kafasina probun penetre
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olmast zor olabilir, bu gibi nedenlerle bu yontemin hastalar tizerinde kullanim oran
%80-85 civarinda kalmaktadir (54). Pulsatilite indeksi su formiille hesaplanir:

Pulsatilite indeksi = (sistolik akim hizi1 - diastolik akim hiz1) / ortalama akim hizi.

2.2,2.2.2. Timpanik Membran Yer Degistirmesi

Stapedial refleksin tetiklenmesiyle timpanik zarin esnek yapisinda olusan
titresimlerin kantitatif olarak dlgiilmesi, bu yontemin temelini olusturur. Bu yontemde
elde edilen degerler, kafa i¢i basingla bir iliski gosterir (55). Shimbles ve
arkadaslarinin yaptig1 bir arastirmaya gore, bu test saglikli bireylerde yaklasik %70
oraninda dogru sonuglar verirken, intrakranial patolojisi olan bireylerde dogruluk
orani %40'a kadar diisebilir. Ayn1 arastirmada, 40 yasindan sonra, perilenfatik kanalin
gecirgenligindeki azalma nedeniyle yanlis sonug oranlarinin arttigi ve bu artisin yasla
birlikte yiikseldigi ifade edilmistir. Bu, yas ilerledik¢e testin giivenilirliginin

azalabilecegini gosterir (56).

2.2.2.2.3. Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii

Maksilofasiyal travma sonucu meydana gelen goz yaralanmalari, aniden ortaya
cikan gorme kaybu, biling degisikligi ve bas agris1 gibi semptomlar, acil serviste okiiler
ultrasonografinin baslica kullanim endikasyonlarini olusturur (41).

Goziin anatomik yapisi, ici sivi dolu ve orbital boslukta yerlesik bir organ
olarak, USG ile goriintiilenmesini hem kolay hem de etkili kilar. MRG ve tomografi
gibi diger goriintiileme teknikleri géziin detayli incelenmesinde 6nem tasisa da, USG
acil serviste hizli, basit, ekonomik ve yatak basinda ger¢cek zamanli goriintiileme
olanag1 sunarak doktorlara biiyiik bir avantaj saglar.

a. Okiiler ultrasonografi:

Kimberly ve ekip arkadaslarinin yiiriittiigii bir calismada, OSK(C’nin 5 mm'den
biiyiik olmasi durumunda KiB’nm 20 mmHg'den fazla oldugu belirlenmistir. Klinik
olarak, optik sinir kilifinin ¢apinin ultrasonografik 6l¢iimii onem arz eder. Ciinkii optik
sinir kilifinin i¢ tabakasi, merkezi sinir sisteminden kdken alan ve subaraknoid
boslugun bir uzantis1 olan yapidadir (57). Artmis kafa i¢i basincinin bir gostergesi

olabilecegi diisiiniilen OSKC’nin 6l¢timii, acil durumlarda degerli bir tanisal arag
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olarak one cikmaktadir. Bu ozellikleri sayesinde, OSKC’nin USG ile o6lgiilmesi,
ozellikle acil tibbi durumlarda kritik dneme sahiptir (57,58) (Sekil 5, 6).

Sekil 5. Okiiler ultrasonogrfi yontemi (59)
- 'w:\
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Sekil 6. Ultrasonik gdz anatomisi ve ultrasonik optik sinir 6l¢iimii (60)

b. Optik sinir kilif capinin intrakranial basingla iliskisi:

Optik sinirin uzunlugu yaklasik 40 mm olup, kilifsiz haliyle ortalama 3 mm
capindadir ve kilif ile birlikte bu ¢cap 4 mm'ye ¢ikar (61). Optik sinir, merkezi sinir
sisteminin bir beyaz madde demetidir ve ¢evresindeki perioptik sinir kilif,
leptomeninkslerden olusur ve beyin zarlarina baglidir. Optik sinir ve kilifi arasindaki
boslukta, genisligi yaklagik 0.1 mm olan bir subaraknoid alan bulunur ve bu alan i¢inde
yaklagik 0.1 ml BOS dolasir (62). Bu alan, ¢esitli faktorlere bagl olarak BOS'un
dolagiminda degisikliklere ugrayabilir (63).

Optik sinirin subaraknoid alani, beynin kiazmal sisterni ile dogrudan bir
baglantiya sahiptir (62,63). Bu baglanti, BOS'un iki alan arasinda serbest¢e dolagimini

saglar. Kafa i¢i basing artist durumunda, perindral subaraknoid alana BOS gecisi
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gerceklesir ve bu, optik sinir ¢evresindeki basincin artmasina yol agar. Sonug olarak,
dural kilif genigler ve OSKC’de artig gézlemlenir (64). Bu genislemenin en belirgin
oldugu yer, genellikle goz kiiresinden yaklasik 3 mm uzaktaki dural kilifin 6n kismidir,
arka kisimda ise bu genisleme daha az belirgindir. Kilifin bulbus oculi'nin arkasindaki
boliimi, en ince ve genislemeye en yatkin kisimdir (65). Kafa i¢i basing artiginin ilk
belirtilerinden biri, genellikle optik diskteki bu genislemedir (64).

Hayreh, 1980'lerde gergeklestirdigi hayvan ¢alismalariyla, optik sinirin arka
kisminin dura mater ile kaplandigin1 ve subaraknoid boslukla iligkili oldugunu ortaya
koymustur. Bu ¢alismalarda, subaraknoid bosluga yerlestirilen bir kauguk balonun
sisirilmesinin OSKC’de bir artisa yol agtigin1 gdzlemlemistir (58). Intrakraniyal basing
arttikca, subaraknoid bosluktaki sivi basinci artar ve bu da OSKC'nin artmasina neden
olur (66).

USG ve MR gibi goriintiileme teknikleri kullanilarak yapilan arastirmalarda,
farkli durumlara baglh olarak artan intrakranial basingta OSKC'nin arttig1 ve artmis
OSK(C'nin, intrakranial basing artisinin hassas bir gostergesi olarak kabul edildigi
gozlemlenmistir (67). Ozellikle bir calismada, BOS basinc1 30 mmHg'yi gegtiginde,
OSKC'nin Smm'den fazla oldugu net olarak belirlenmistir (68). Ayrica, otopsi
serilerinde yapilan deneysel modellemelerde, subaraknoid bosluga yerlestirilen
kateterden kontrast madde verilerek yapilan ultrasonografik 6l¢timlerle, her 10 mmHg
artis i¢in optik sinirde yaklagik 0.25 mm genisleme oldugu belirlenmistir (69,70).

Goel ve ekibinin ¢aligmasinda ise, cut-off degeri olarak 5,8 mm belirlenmis ve
beyin BT bulgulariyla karsilastirildiginda %98,3 sensitivite ve %96,2 spesifite elde
edilmistir (58). Genellikle eriskinlerde OSKC'nin 5 mm altinda olmas1 beklenirken,
kesin bir cut-off degeri olmamakla birlikte, literatiirde genel kabul gérmiis 5 mm sinir1

bulunmaktadir (58).

2.2.2.2.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Bilgisayarh Tomografi

Beyin goriintiilemesi i¢in BT ve MR gibi yontemler kullanilabilir (25). Artmis
kafa i¢i basinci ile baglantili olarak ortaya c¢ikabilecek bir dizi biiyiikk anatomik
degisiklik, bu goriintiileme teknikleri aracilifiyla tespit edilebilir. Bunlar arasinda

lateral ventrikiillerin sikigmasi, orta hat kaymalari, ventrikiiler genisleme ve kortikal
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ile subkortikal bolgeler arasindaki ayirt ediciligin kaybolmasi gibi durumlar yer

almaktadir (3).

2.2.2.2.5. Fundoskopi ve Papilodem

Artan KIB nedeniyle olusan optik disk sismesi, fundoskopi kullanilarak tespit
edilebilir (37). Ancak, KiB artis1yla iliskili optik disk sismesinin ortaya ¢ikmasi zaman
alabilir; bu yiizden fundoskopik inceleme, dzellikle akut KIB artislarinin hizh tespiti
i¢in ideal bir yontem degildir (37,38). Papilodem, KiB’nin artisin1 gdsteren bir isaret
olsa da, daha hizl1 ve ani degisiklikler i¢in bagka tan1 yontemlerine ihtiya¢ duyulabilir.

2.3. Hidrosefali

Hidrosefali, beyin ventrikiillerinde BOS birikmesi ile karakterize bir durumdur
ve bu birikim beyin dokusuna bask1 yaparak gesitli nérolojik sorunlara yol agabilir. Iki
yaygin tiirii vardir: kommunikan ve non-kommunikan hidrosefali.

Kommunikan hidrosefali durumunda, BOS'un emilimi bozuktur, ancak
ventrikiiler ve subaraknoid bosluklar arasindaki sivi akist normaldir. Genellikle,
BOS'un venéz sisteme emilimini saglayan araknoid villuslarda bir sorun nedeniyle
olusur.

Nonkommunikan hidrosefali ise, genellikle bir tiimor, enfeksiyon, dogumsal
malformasyon veya inflamasyon gibi nedenlerle ventrikiiler sistemde bir tikaniklik
nedeniyle ortaya ¢ikar. Bu tikaniklik, BOS akisinin engellenmesine ve ventrikiillerin
genislemesine yol agar.

Her iki durumda da, hidrosefali ¢esitli yas gruplarinda farkli semptomlarla
kendini gosterir. Bebeklerde, kafa ¢evresinde anormal genisleme, fontanelde siskinlik,
irritabilite, beslenme giicliikleri ve gelisim geriligi goriilebilir. Cocuk ve yetiskinlerde
ise bas agrisi, bulanti, kusma, gérme problemleri, denge ve yliriime bozukluklari,

biligsel ve hafiza sorunlar1 gibi belirtiler ortaya ¢ikabilir (71).
2.3.1.Tiimore Bagh Hidrosefali

Tiimorlere bagl hidrosefali, beyin tiimorlerinin BOS un normal akisini veya

emilimini engellemesi sonucunda ortaya ¢ikan bir durumdur. Bu tiir hidrosefali,
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genellikle kommunikan veya nonkommunikan olarak iki ana mekanizma tizerinden
gelisir.

Nonkommunikan hidrosefali, tiimorlerin BOS yolunda fiziksel bir engel
olusturarak ventrikiiler sistemin belirli bir kismini tikamasiyla karakterizedir. Bu
genellikle dordiincli ventrikiil veya serebral akuadukt gibi BOS akisinin kritik
noktalarinda bulunan tiimoérlerde goriiliir. Kommunikan hidrosefali ise, timdriin neden
oldugu inflamasyonun araknoid villuslardaki BOS emilimini bozmasiyla meydana
gelir, bu da venoz sisteme BOS gegisinde zorluklara yol agar.

Bu durum, bas agrisi, bulanti, kusma, gérme bozukluklar1 ve bilissel ile motor
fonksiyonlarda bozulma gibi ¢esitli semptomlara neden olabilir. Bas agris1 genellikle
BOS basincindaki artis nedeniyle sabahlar1 daha siddetlidir. Gorme bozukluklari, artan
basing nedeniyle optik sinirlere baski yapilmasindan kaynaklanabilir. Tiimdriin
biiylikliigii ve yerlesimi, semptomlarin tiiriinii ve siddetini etkileyebilir.

Tiimorlere baglt hidrosefalinin tedavisi genellikle altta yatan tiimdriin dogasina
ve yerlesimine baglidir. Miimkiinse tiimdriin cerrahi olarak ¢ikarilmasi, BOS yollarini
acabilir ve hidrosefali semptomlarini hafifletebilir. Baz1 durumlarda, BOS'u viicutta
baska bir yere yonlendirmek icin bir sant sistemi yerlestirilebilir. Nonkommunikan
hidrosefali durumlarinda alternatif bir BOS drenaj yolu olusturmak i¢in endoskopik
ticlincii ventrikiilostomi yapilabilir.

Bu durumun yonetimi genellikle norosirurji, noroloji ve onkoloji
uzmanlarindan olusan multidisipliner bir ekip gerektirir. Erken tan1 ve uygun tedavi,

hastalar i¢in semptomlar1 hafifletir ve yasam kalitesini artirir (23).

2.3.2. Evans Oram

Evans orani, beyin ventrikiillerinin genislemesini 6l¢mek icin kullanilan bir
radyolojik Olgiittiir. Bu ol¢iim, genellikle beyin ventrikiillerinin ve kafatasinin ig
caplarmin oranini belirlemek i¢in yapilan beyin goriintiilemeleri iizerinde hesaplanir.
Evansbindeksinin hesaplanmasinda kullanilan en yaygin goriintiileme yoOntemleri
MRG ve BT taramalaridir.

Evans orani, en genis frontal bosluk olan maksimum frontal interhemisferik

fissiir genisliginin maksimum i¢ kafa ¢apina orani olarak tanimlanir.
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Evans oraninin deger araliklari, beyin ventrikiillerinin genisleme durumunu ve
genel olarak beyin sagligini tarif eder. Bu deger araliklari, bireyin nérolojik sagligin
degerlendirmede ve muhtemel tedavi veya izleme gerekliliklerini belirlemede
kullanilir. Evans oraninin degeri, 6zellikle yash bireylerde, yiirlime bozukluklari, idrar
inkontinans1 ve biligsel bozulma gibi cesitli semptomlarla iliskili normal basinglt
hidrosefali gibi durumlarin tanisinda 6nemli bir rol oynar. Ancak, herhangi bir tani
veya tedavi plan1 yapilirken, Evans oran1 gibi dl¢limler, bireyin genel klinik durumu,
semptomlar1 ve diger tanisal testlerle birlikte degerlendirilmelidir (72).

Ventrikiilomegali, yani ventrikiiler genisleme durumunda, Evans orani
degerleri 6nemli bir gosterge olarak kullanilir. Normal Evans orani degerleri 0.20 ile
0.25 arasinda degisirken, 0.25 ile 0.30 aras1 degerler erken veya slipheli genislemeyi,
0.30 tizerindeki degerler ise kesin ventrikiiler dilatasyonu isaret eder. Bu baglamda,
ventrikiilomegali i¢in Evans oranimin 0.30'un iizerinde olmasi beklenir. Bu, belirgin
ventrikiiler genislemeyi ve serebral atrofinin derecesine dair nicel bir tahmin saglar

(73).

2.4. Optik Sinir
2.4.1. Optik Sinir Anatomisi

Optik sinir, gorme islevinin gerceklesmesi i¢cin gézden beyne 6zel duyusal bilgi
tastyan ikinci kraniyal sinirdir. Bu sinir, 6n beyinden tiireyen optik vezikiil ad1 verilen
bir yapidan gelisir ve bu sebeple merkezi sinir sisteminin bir uzantis1 olarak kabul
edilir. Bu yapinin incelenmesi, genel beyin sagliginin anlasilmasina katkida bulunur.
Diger sinirlerden farkli olarak, optik sinir meninks ad1 verilen 6zel bir zarla kaplidir.

Optik sinir, retina ganglion hiicrelerinin aksonlarinin birlesmesiyle olusur ve
retina tabakasindan baglayip, beynin gorsel islem merkezi olan birincil gorsel kortekse
bilgi tasir. Bu seyir sirasinda, retinada baglangicta miyelinsiz olan aksonlar, optik sinir
boyunca miyelinli liflere doniisiir ve yaklasik 1,2 milyon akson bu yapida bulunur. Bu
aksonlar, goziin fotoreseptorleri olan ¢ubuklar ve konilerden alinan uyarilar tasir.
Sinir, olusum yerinden sonra, sfenoid kemik i¢indeki optik kanal adi verilen bir
gecitten gecgerek orta kraniyal fossaya ilerler ve hipofiz bezinin yakinindan gecer.
Optik sinirler, oligodendrositler tarafindan miyelinize edilir, bu da onlar1 periferik sinir

sisteminin Schwann hiicreleri ile miyelinize edilen aksonlarindan ayirir. Optik
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sinirlerin boyutlar1 bireyden bireye ve hatta aynmi bireyin iki gozii arasinda bile
degisebilir; genel olarak bu yapilarin uzunlugu ortalama 35 mm ile 55 mm arasinda
degisir.

Optik sinir, gorsel bilginin iletiminde kritik rol oynayan ve dort ana boliimden
olusan bir yapidir;

Intraokuler béliim, optik sinir basi veya papilla olarak adlandirilir ve yaklasik
I mm uzunlugundadir; bu boliim, goziin igindeki ganglion hiicrelerinin aksonlarmin
toplandig1 ve gézden ¢iktig1 yerdir.

Intraorbital, gz igindeki kistm olup, yaklasik 25 mm uzunlugundadir ve goz
icindeki miyelinlenmemis liflerin miyelinlenmis hale doniismesini igerir.

Intrakanalikiiler, optik kanal icindeki intrakanalikiiler kisim olup, 4 ile 10 mm
arasinda degisen uzunlukta olabilir ve bu kisim sinirin en degisken boliimiidiir.

Intrakraniyal boliim, intrakranial kisimdir ve sinirin toplam uzunlugunun
yaklagik 10 mm'sini olusturur (Sekil 7).

Her bir boliimiin kendine 6zgii 6zellikleri vardir. Ornegin, intraokiiler boliim
olarak da bilinen papilla, goziin arka kisminda yer alan ve fotoreseptdrlerden gelen
bilgilerin toplandig1 yerdir. Bu boliim, retinal arteriyoller ve kisa posterior siliyer
arterler gibi damarlarla beslenir. Intraorbital boliim, géz yuvasmin iginde yer alir ve
pial damar ag1 ve posterior siliyer arterler tarafindan kanlandirilir. Intrakanalikiiler
boliim, optik foramen i¢inde bulunur ve kan akisi gesitli arterlerden saglanir.
Intrakraniyal béliim ise, optik kanalin kraniyal ucundan kiazmaya kadar uzamr ve
kanlanmasini internal karotis arter ve diger arterlerden alir.

Optik sinir, toplamda 35-55 mm uzunlugundadir ve sinirler, kiazmada
birleserek beyindeki gorsel islem merkezlerine ulasir. Optik yollar, serebral sap
etrafinda doner ve gorsel bilgiyi talamusun lateral genikulat gévdesine tasir. Optik
sinirler ve kiazma, kii¢iik arter dallar1 tarafindan beslenirken, optik yollar 6n ve arka

koroidal arterler tarafindan kanlandirilir (74).
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Sekil 7: Optik sinir anatomik boliimleri
A) Diyagram
B) T2 agirlikli MRG

2.4.2. Optik Sinirin Kafa i¢i Basmac Artisiyla liskisi

Kafa i¢i basincinin artis1, optik sinir lizerinde dogrudan ve dolayl yollarla etkili
olabilir, 6zellikle optik diskte papilodem olarak bilinen sismeye yol acabilir. Bu
durum, optik sinirin arka kisminda bulunan ve gorme siniri basi olarak da adlandirilan

bolgeyi etkiler.

2.4.2.1. Papilodem

Kafa i¢i basinci arttiginda, BOS basinct da artar. Bu artis, optik sinirin
subaraknoid alanindaki sivi basincimi yiikselterek, optik diskte kan dolagimin
bozabilir ve sinir liflerinde 6dem olusturabilir. Sonug olarak, optik disk siser ve bu,
papilodem olarak bilinir.

Papilodem genellikle her iki gdzde goriiliir ve gérme bulanikligi, gérme alanm
kayb1 ve ileri durumlarda korliige kadar gidebilen ciddi gorme bozukluklarina yol
agabilir.

Optik sinir lizerindeki baskinin azaltilmasi ve gorme kaybinin dnlenmesi i¢in
kafa i¢i basincinin diisliriilmesi esastir. Tedavi, altta yatan nedenin dogasina gore

degisir ve sunlari icerebilir:

29



Medikal Tedaviler: Diiiretikler ve steroidler gibi ilaglar 6dem azaltmak ve kafa
ici basincini diistirmek i¢in kullanilabilir.

Cerrahi Miidahaleler: Sant yerlestirme veya tiimor rezeksiyonu gibi cerrahi
islemler, basinci azaltabilir.

Optik Sinir Fenestrasyonu: Baz1 durumlarda, gérme kaybini 6nlemek i¢in optik
sinir ¢cevresinde basinci azaltacak cerrahi miidahaleler yapilabilir.

Optik sinir ve kafa i¢i basinci artisinin iliskisi, hasta yonetimi ve tedavisinde
onemli bir konu olup erken tan1 ve uygun tedavi ile gérme kayb1 riski azaltilabilir ve

yasam kalitesi korunabilir (75).

2.4.2.2. Optik Atrofi

Kafa i¢i basincinin artmasi, uzun siireli veya siddetli oldugunda, optik sinir
atrofisine yol agabilir. Optik sinir atrofisi, optik sinirdeki sinir liflerinin zarar gérmesi
ve islevini kaybetmesi durumudur. Bu, kalict gérme kaybina ve ciddi norolojik
sonugclara yol agabilir. Atrofi mekanizmasinda iki 6nemli etken mevcut:

Kronik Basing: Kafa i¢i basincinin uzun siireli artisi, optik sinir baginda stirekli
baskiya neden olabilir. Bu, sinir liflerinde hasar ve 6liime yol agarak, sinirin atrofiye
ugramasina ve fonksiyon kaybina neden olur.

Kan Akimimnin Azalmasi: Artan basing, optik sinire kan tasiyan damarlari
sikigtirabilir, bu da sinire giden oksijen ve besin miktarini azaltarak sinir hiicrelerinin
zarar gormesine neden olur.

Atrofiyle beraber olusan 6nemli klinik degisiklikler:

Gorme Kaybi: Optik sinir atrofisi genellikle zamanla gérme keskinliginin
azalmasi ve gorme alan1 defektleri ile kendini gosterir.

Papil Atrofisi: Optik disk muayenesi sirasinda, optik disk soluklagmis
goriinebilir, bu da sinir liflerinin kaybini ve atrofiyi gosterir.

Renk Goriigii Degisiklikleri: Renk algisinda degisiklikler ve kontrast
hassasiyetinin azalmasi gibi spesifik gorme sorunlari yasanabilir.

Optik sinir atrofisinin tedavisi, altta yatan kafa i¢i basinci artisinin nedenini ele
almay1 ve ilerlemesini durdurmay1 amaglar. Optik sinir atrofisi genellikle kalicidir ve

mevcut tedaviler genellikle sinirin daha fazla hasar gérmesini 6nlemeye ve islev
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kaybin1 en aza indirgemeye odaklanir. Erken tani ve miidahale, géorme kaybini

azaltabilir ve daha iyi sonuglar elde edilmesine yardimci olabilir (76).

2.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG, giicli manyetik alanlar i¢inde hareket halindeki protonlarin
radyofrekans darbeleri ile uyarilmasi ve farkli dokulardaki protonlarin relaksasyon
hizlarindan yararlanarak detayli kesit goriintiileri elde etme temeline dayanir (77).
1952'de Felix Bloch ve Edward Mills Purcell, su ve parafin gibi maddelerin radyo
frekanslarinda salinan manyetik dalgalarla nasil enerji emip yaydiklarin1 kesfederek,
MRG'nin temellerini attilar ve bu kesifleri ile fizik alaninda Nobel Odiilii kazandilar.
1970'te Raymond Damadian, farkli dokularin su molekiilleri igerisindeki hidrojen
cekirdekleri tarafindan salinan enerji farkliliklarini inceleyerek bu teknolojiyi tibbi
alanda devrim yapacak bir goriintiileme yontemine doniistiirdii. Lauterbur'un 1973'te
ilk MRG goriintlisiinii yaymlamasiyla, bu teknik giderek daha fazla ilgi gérmeye ve
gelismeye bagladi.

MRG, hastanin veya incelenecek bélgenin, protonlarin kiiciik miknatislar gibi
siralandig1 giiclii ve esit bir statik manyetik alana yerlestirilmesiyle gerceklestirilir.
Radyofrekans dalgalar1 kullanilarak, bu diizenlenmis protonlar enerji emer ve bu
enerjiyi salarak normale donerler. Bu sirada cihazin alic1 bobinleri tarafindan toplanan
sinyaller, ¢esitli algoritmalar araciligiyla tanisal goriintiilere doniistiiriiliir. Farkli doku
tiirleri, bu gevseme Ozelliklerinden yararlanarak belirli sayida ve frekansta uyarilan
radyofrekans 6zellikleriyle farklilasir.

X-1smlarina kiyasla MRG, proton yogunluguna ve gevseme dinamiklerine
dayanir. Bu sayede, incelenecek dokunun fiziksel ve kimyasal o6zelliklerine 6zgii
bilgiler elde edilir. Gliglii miknatislar, protonlar1 hizalanmaya zorlar ve radyofrekans
akimi gonderildiginde, protonlar enerji emer ve manyetik ¢ekime kars1 dengelerini
kaybederler. Radyofrekans alan1 kapandiginda, protonlar yeniden hizalanirken acgiga
¢ikan enerji, MRG sensorleri tarafindan algilanir.

Modern MRG tarayicilari, hasta konforunu artirmak ve goriintii kalitesini
tyilestirmek i¢in siirekli olarak gelistirilmektedir. Yaklasik 2 m genisliginde, 2 m
yuksekliginde ve 3 m uzunlugunda olan bu cihazlar, her iki ucu agik bir tiip i¢inde

hastanin yatirildig1r bir yapiya sahiptir. Bazi yeni modeller, klostrofobiye yatkin
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hastalar i¢in daha agik tasarimlara sahiptir ve gli¢lii bilgisayar sistemleri, gradyan
miknatislar ve radyofrekans bilesenleri igerirler. Bu tarayicilar, protonlarin yeniden
hizalanmasi i¢in gegen silire ve agiga c¢ikan enerji miktarin1 hesaplayarak, incelenen
dokularin ayrintili gériintiilerini olusturur.

Manyetik rezonans goriintiillemede; ana miknatis tarafindan iiretilen manyetik
alanin siddeti, Tesla (T) veya Gauss (G) cinsinden olgiiliir, burada 1 Tesla, 10.000
Gauss'a esdegerdir. Bu isimler, elektrik miihendisi ve mucit Nikola Tesla ile
matematik¢i ve astronom Karl Friedrich Gauss'un anisina verilmisti. MRG
cihazlarinin tirettigi manyetik alan, Diinya'nin manyetik alanindan yaklasik 20.000 kat
daha giicliidiir.

Hidrojen, dogadaki en basit ve en yaygin elementlerden biridir. Insan viicudu
da dahil olmak iizere, ¢cok sayida hidrojen atomu igerir, ¢ogunlukla su molekiillerinde
bulunur. Bu hidrojen atomlart, bir proton ve bir elektrondan olusan basit bir ¢ekirdege
sahiptir. Her bir atom alt1 par¢acigin, kiitle ve elektrik yiikii gibi temel 6zellikleri yani
sira, manyetik alanlarla etkilesime giren bir "spin" adi verilen 6zelligi vardir.
Normalde, viicuttaki hidrojen atomlar1 rastgele hizalanmistir, ancak MRG cihazinin
gliclii manyetik alani, bu ¢ekirdekleri ya manyetik alanla ayn1 yonde (paralel) ya da zit
yonde (antiparalel) hizalamaya zorlar.

Bu hizalama ve sonrasinda radyofrekans dalgalar ile uyarildiklarinda, hidrojen
cekirdekleri enerji emer ve salar. Bu enerji salinimi, ¢ekirdeklerin manyetik alanla
yeniden hizalanmasi sirasinda gerceklesir ve bu enerji MRG cihazinin alict bobinleri
tarafindan algilanarak kesitsel goriintiiler olusturulur. Bu siire¢, dokular arasindaki
farkliliklar1 gésteren detayli ve yliksek ¢oziiniirliiklii goriintiiler tiretir. Protonlarin spin
ozellikleri ve manyetik alanla etkilesimleri, MRG'nin temelini olusturan sofistike
tekniklerle incelenir, bdylece dokularin fiziksel ve kimyasal yapisinm1 ayrintili bir
sekilde gbzlemlemek miimkiin olur.

MRG sistemlerinde, genellikle hastalar sirt {istii yatar ve bastan ayaga dogrultu
z-ekseni olarak kabul edilir. Bu durumda, dig manyetik alan +z yoniinde uygulanir. Bu
manyetik alanda, atomlarin spin vektorleri, manyetik alanin giiciine bagl olarak belirli
bir frekansta doner. Bu donilis hizina Larmor frekansi denir. Manyetik alana maruz
kalan atomlar, enerji seviyeleri acisindan iki farkli konuma sahip olur. Radyofrekans

darbeleri uygulandiginda, manyetik rezonans sinyalleri, protonlarin bu iki enerji
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seviyesi arasindaki gegisler sirasinda olusur. Gerekli enerji farki, RF bobinler
tarafindan tiiretilen manyetik alanla saglanir. Bu manyetik alan kesildiginde, enerji
degisimleri algilanarak MRG sinyali olusturulur (78)

MRG sirasinda, dokunun manyetizasyonu bir dongiiye dayanir: 6nce dengesiz
bir duruma getirilir, sonra eski haline doner. Bu siirece relaksasyon denir ve her
dokunun relaksasyon siiresi farklidir. Bu siireler, normal ve hastalikli dokular arasinda
ayirim yapmak i¢in kullanilir. T1 zamani, net manyetizasyon vektoriiniin
uzunlamasina bileseninin baglangi¢ degerinin %63'iniin geri kazanildig: siire olarak
tanimlanir. T2 zamani ise, net manyetizasyon vektoriiniin xy diizlem bileseninin
baslangi¢ degerinin %63'li faz dis1 olana kadar gecen stireyi ifade eder (78). Her doku,
bu iki gevseme zamaniyla karakterize edilir: T1 ve T2. Bu 6zelliklerden birinin baskin
oldugu goriintiiler olusturulabilir. Ornegin, proton yogunlugu, T1 veya T2 6zellikleri,
genellikle tek bir kontrast kaynagi olarak hakim degildir, ancak goriintiiler bu
ozelliklerin bir karisimiyla agirhiklandirilir. T1 agirhikli bir goriintiide T1 6zelligi
baskinken, diger 6zellikler de bir miktar etki gosterir. Proton dansitesi agirlikli
goriintiilerde, dokunun proton (hidrojen) icerigi, RF sinyal yogunlugu ve goriintii
parlakligina dogrudan etki eder, protonca zengin dokular daha parlak goriintiiler
olusturur.

MRG, o6zellikle yumusak dokularin detayli goriintiilenmesi konusunda ytiksek
¢ozlnlirliik sunar ve bu, optik sinirlerin tanisinda, lezyonun biiyiikliigliniin ve
yapisinin belirlenmesinde, ayrica tedavi yaklagimlarinin planlanmasinda kritik dneme
sahiptir. Genellikle bas coil tercih edilirken, yiizey coil'i kullanildiginda g6z kiiresinin
sinyal-giiriiltii oran1 artar. 3 Tesla (T) MRG cihazlari, 1.5 T cihazlara gore hem uzaysal
¢ozlinlirliik hem de sinyal-giiriiltii oran1 acisindan ustiinliikk saglar, bu da orbital
yapilarin ve beyin i¢i patolojilerin daha ayrintili degerlendirilmesine olanak tanir.
3T'de elde edilen ince kesitli, yiiksek ¢oziiniirliiklii spin eko T2 agirlikli goriintiiler,
optik sinirleri ve ¢evreleyen orbital yapilar1 daha net bir sekilde gosterir (79).

Optik sinir incelemeleri i¢in en iyi sonuglarin alinabilmesi igin hastalarin gz
hareketlerinden kaginmalari istenir. Rutin bir beyin incelemesinde, diflizyon agirlikli
goriintiileme (DWI), s1v1 bastirma inversiyon recovery (FLAIR) ve duyarlilik agirlikli
goriintiileme (SWI) gibi teknikler de kullanilir. Gerekli durumlarda, kontrast madde

verilerek, 6zellikle gadolinyum enjeksiyonu sonrasinda yag baskilanmis goriintiiler
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elde edilir, bu da lezyonlarin ve anormalliklerin daha net tanimlanmasina yardimci

olur (80,81).
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3. METHOD

Calisma igin Dicle Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi girisimsel olmayan
klinik arastirmalar etik kurulundan 11.10.2023 tarih 277 say1 ile onay alinmustir.
Calisma, tasarim asamasindan sonug¢landirilmasina kadar Helsinki Deklerasyonuna
prensiplerine uygun bir sekilde yiirtitiilmiistiir.

Calismanin yiiriitiilmesinde hicbir kisi veya kurulustan maddi destek alinmadi.

Calismamiz tek merkezli, gézlemsel, retrospektif bir calismadir.

Bu c¢aligmaya Subat 2019-Eylil 2023 tarihleri arasinda klinigimizde
intrakranial kitle nedeniyle ilk defa opere edilen hastalar dahil edilmistir.
Caligmamizda yas kisitlamas yoktur. Ameliyat 6ncesi ve/veya ameliyat sonrast MRG
¢ekimi olmayan, daha 6nce kranyal cerrahi gegiren (EVD takilmasi dahil), optik sinir
anotomisinde bozukluk olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalar ameliyat
oncesi ‘hidrosefali olan’ ve ‘hidrosefalisi olmayan’ olarak iki grup halinde kategorize
edilmistir.

Bu calismada 100 hidrosefalisi olan, 100 hidrosefalisi olmayan hastada
Olctimler yapildi. Hidrosefalisi olanlardan 18 hastanin, hidrosefali olmayanlardan 9
hastanin optik sinirleri net se¢ilemediginden ¢alismadan ¢ikarildi.

Caligmaya hastalarin yasi, cinsiyeti, ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi
cekilen kranyal manyetik rezonans goriintiilemede Sl¢iilen sag ve sol optik sinir kilifi
cap1, OSKC aritmetik ortalamasi, sag ve sol OSC, OSC aritmetik ortalamasi, Evans
orani, kitle natiir ve grade, tiimor lokalizasyonu, boyut iizerinden hacim 6l¢limii,
Glasgow koma skalas1 skoru, hidrosefali olup olmadig1 ve hidrosefali derecesi dahil
edildi.

Hastanemizdeki bilgi isletim sistemi (Probel) taranarak hastalarin yas, cinsiyet,

kitle natiir ve gradeleri ile GKS skorlar1 (Tablo 1) tespit edildi.
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Giz yaniti Sozel yanit Motor yanit

Spontan acik 4 Oryante 5 Komutlara uyar 6
Sozel uyaranla actk 3 Konfiize 4 Agniyi lokalize eder 5
Agnliuyaranla agik 2 Uygunsuz kelimeler 3 Agn ile ceker 4
Yanit yok 1 Anlamsiz sesler 2 Dekortike postiir 3
Yanit yok 1 Deserebre postiir 2

Yamt yok 1

Tablo 1: Glasgow koma skalasi

Hastalara preoperatif ve postoperatif cekilen tiim manyetik rezonans
goriintiilemelerinde hastanemizin 3.0 Tesla (Achieva, Philips, Netherlands) manyetik
rezonans cihazi kullanildi. Tiim hastalara ameliyat sonrasi ilk 48 saatte MRG ¢ekilmis
olup postoperatif olarak bu goriintiller calismada kullanildi. Hastanemizin
goriintiileme sistemi (Infinit) taranarak ¢ekilen MRG’lerinin incelenmesiyle sag ve sol
optik sinir kilift ¢api, OSKC aritmetik ortalamasi, sag ve sol OSC, OSC aritmetik
ortalamasi, Evans orani, tiimor lokalizasyonu, boyut iizerinden hacim Ol¢limii,
hidrosefali olup olmadig1 ve hidrosefali dereceleri tespit edildi.

Tiimor hacim Ol¢limii i¢in hastanemizde 6zel program olmadigi icin kitle
hacimleri aksiyal, koranal ve sagital planlarda kitlenin en uzun dogrusu tespit edilerek,

iclinlin ¢carpimu ile hesaplandi (Sekil 8).

3

36.24mm

A B

Sekil 8. Kitle Hacim Olgiimii = AxBxC

Evans orani, en genis frontal bosluk olan maksimum frontal interhemisferik
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fissiir genisliginin maksimum i¢ kafa capina orani olarak tanimlanir ve hastalarimizda
bu sekilde dl¢iimii yapildi. Olgiim igin her hastada aksiyal FLAIR sekansi kullanildi.
(Sekil 9)

Hastalarimizda hidrosefali siddetini degerlendirirken Evans orami 0,30-0,35
olanlarda hidrosefali (+); 0,35-0,40 arasi olanlarda hidrosefali (++); 0,40’tan biiyiik

olanlarda hidrosefali (+++) olacak sekilde yorumland1 (Sekil).

oy ;

P__T’r+\~——~4 135.91mm
) ] &‘.

>

Sekil 9. Evans orani 6l¢iimii, Evans orami= 62.41/135.91= 0.45 (Hidrosefali siddeti:

+++)

OSC ve optik sinir kilifi cap1 6l¢iiliirken ¢ekilen MRG’nden aksiyal T2W-TSE
SPIR sekansi kullanildi. Optik diskin 3 mm proksimalinden (retrobulber mesafeden
intrakonal mesafeye dogru) manuel olarak optik sinir ve optik sinir kilifinin net

goriildiigii kesitte mediolateral oblik 6l¢iildi (Sekil 10 ve 11)
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Sekil 10. Sol optik sinir ve kilif dl¢timii
A) Sol optik sinir kilif 6l¢iimii
B) Sol OSC 6l¢timii

A B
Sekil 11. Sag optik sinir ve kilif 6l¢iimii

A) Sag optik sinir kilif l¢timii
B) Sol OSC 6l¢timii

Ameliyat oncesi sag ve sol optik sinir c¢aplar1 olgiilerek genel aritmetik
ortalamasi alindi, ameliyat sonrasinda yine sag ve sol OSC dlgiilerek genel aritmetik

ortalamas1 alindi. Ameliyat dncesi sag ve sol optik sinir kilifi caplar1 6l¢iilerek genel
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aritmetik ortalamasi alindi, ameliyat sonrasi yine bilateral OSKC o6l¢iilerek genel
aritmetik ortalamasi alindu.

Hidrosefalinin ameliyat 6ncesi ve sonrasindaki OSC degisiklikleri ile iligkisi
istatiksel analiz yontemleri kullanilarak incelendi.

Biitiin veriler iki arastirmaci tarafindan ayri ayri degerlendirilerek calismaya
dahil edildi. Hasta klinik bulgular1 sonradan eklenerek ¢calismanin kor olarak yapilmasi

saglanmustir.

Istatistiksel Analiz:

Veriler IBM SPSS V20 (Chicago, USA) ile analiz edildi. Caligmada
tanimlayici istatistik olarak nitel veriler i¢in say1 ve ylizde, nicel veriler i¢in aritmetik
ortalama ve standart sapma degerleri hesaplanmistir. Kategorik verilerin
degerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare testi kullanilmistir. Degerlerin gruplara gore
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov/Shapiro Wilk testi ile incelendi.
Gruplara gore bagimli verilerin karsilagtirilmasinda Paired-Samples T test kullanildi
Analiz sonuglar1 nicel veriler i¢in ortalama + standart sapma olarak sunuldu. p degeri

0.05'ten kiiclik olmas1 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza intrakranial kitle nedeniyle opere edilen 173 hasta dahil
edilmistir. Hastalar intrakranial kitle nedeniyle opere edilen ve hidrosefali olan ve
hidrosefalisi olmayan iki grup olarak kategorize edilmistir. Hastalarin % 47,4’ tinde
hidrosefali saptanmustir.

Hastalarin yaslar1 1-81 yas araliginda olup ortalama 37,07 + 21,315tir.
Hidrosefalisi olanlarin yas ortalamasi 31,65 + 21,486 iken hidrosefalisi olmayan
hastalarin yas ortalamasi 41,96 £ 20,047 olup hidrosefalisi olanlarin yas grubunun
daha kiigiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0.001). Posterior fossa
timorlerinde hidrosefalinin daha ¢ok goriiliiyor olmasi ve pediatrik yas grubunda
posterior fossa tiimdrlerinin daha ¢ok olmasi nedeniyle farklilik oldugu diistiniilmiistiir

(Sekil 12).

100

&0

60

Yas

40

20

Hidrosefali (-) Hidrosefali (+)

Hidrosefali

Sekil 12. Yasin hidrosefaliye gore dagilimi

Hastalarin %58,3’1i kadin, %42,7’si erkek olup hidrosefalisi olan ve olmayan

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaistir (p = 0.059) (Tablo 2).
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Kadin Erkek Toplam
Hidrosefali (-) 47 44 91
Hidrosefali (+) 54 28 82
Toplam | 101 72 %100

Tablo 2. Hidrosefali ve cinsiyet iligkisi

Hastalarin kranyal MRG incelendiginde Evans oranina gore hidrosefali
derecesi belirlendi. Evans orant 0,30’un istiinde olanlar hidrosefali lehine
degerlendirilmistir. Evans oran1 0,30-0,35 araliginda olanlar 1. Derece, 0,35-0,40
arasinda olanlar 2. Derece, 0,40°nin ustiinde olanlar 3. Derece hidrosefali kabul
edilmistir. Hastalarin Evans orani 0,14 ile 0,50 arasinda oOlgiilmiistiir. Evans orani
ortalamasi 0,27 + 0,060 olarak tespit edilmistir.

Evans oran1 ve optik sinir / optik sinir kilif ¢aplari karsilastirildiginda
preoperatif ortalama optik sinir kilifi ¢apinin Evans orani ile korele olarak arttigi
gbzlenmistir. Bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu gézlenmistir (p = 0.028)

Hastalarin Glasgow koma skalas1 10-15 araliginda olup. Ortalama 14,64 +
0,862 olarak saptanmistir. Hidrosefalisi olanlarin GKS ortalamasi1 14,60 + 0,953 iken
hidrosefalisi olmayan hastalarin GKS ortalamas1 14,68 £+ 0,752 olup istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p = 0.551).

Tiimdrlerin patolojisine gore degerlendirildiginde; en sik goriilen patoloji %
53,8 ile gliomlar, gliondronal ve néronal tiimdrler olusturmaktadir. Bu grup baslig
altinda astrositom, oligodendrogliom, glioblastom, diffiiz astrositom, diffiiz gliom,
pilositik astrositom, gangliogliom, ependimom ve ksantoastrositom goriilmiistiir. %11
oraninda kist saptanmis bu kategoride kolloid kist ve epidermoid kist, % 9,8 oraninda
metastatik lezyon saptanmistir. %5,8 oraninda meningiom, %4,6 oraninda
medulloblastom, %4,6 oraninda hemanjioblastom, %3,5 oraninda kraniofaringeoma,
%2,9 oraninda schwannoma, %4 oraninda diger tiimorler (pineal papiller-parankimal
tiimdr, pineoblastoma, koroid pleksus papillomu) goriilmiistiir.

Gliom grubunun %32,3’linde, kistik lezyonlarin %68,4’linde, metastatik
lezyonlarm  %47,1°’inde, meningiomlarin ~ %60’inda, = hemanjioblastomlarin

%387,5’inde, medulloblastomlarin %75’inde, kraniofarenjiomlarin %66,7’sinde ve
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diger tiimorlerin %85,7’sinde hidrosefali saptanmistir (Tablo 3).

Tam Hidrosefali (-) Hidrosefali (+) Toplam
Gliom 63 (%67,7) 30 (%32,3) 93

Kist 6 (%31,6) 13 (%68,4) 19
Metastaz 9 (%52,9) 8 (%47,1) 17
Meningiom 4 (%40) 6 (%60) 10
Hemanjioblastom 1(%12,5) 7 (%87,5) 8
Medulloblastom 2 (%25) 6 (%75) 8
Kraniofarenjiom 2 (%33,3) 4 (%66,7) 6
Schwannoma 3 (%60) 2 (%40) 5

Diger 1 (%14,3) 6 (%85,7) 7

Tablo 3. Patolojik tan1 ve hidrosefali varlig1 degerlendirmesi

Tiimorler patolojisi derecelerine gore siiflandirildiginda; grade ortalamasi
2,51 £ 1,319 (1-4) olarak saptanmistir. Olgularin %34,1°1 grade 1, %20,8°1 grade 2,
9%5,2’s1 grade 3 ve %39,9°u grade 4 olarak saptanmistir. Hidrosefalisi olan hastalar
tiimor derecesine gore degerlendirildiginde grade ortalamasi1 2,24 + 1,329 iken
hidrosefalisi olmayan hastalarda grade ortalamas1 2,75 + 1,270 olarak tespit edilmis
olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( p = 0.012). Bunun nedeni olarak daha
cok ventrikiil i¢i ve posterior fossa yerlesimli kitlelerde hidrosefali gelismesi ve bu

lokalizasyondaki lezyonlarin daha yiiksek oranda diisiik dereceli olmasi ile ilgili

oldugu kanaati olusmustur (Sekil 13).
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Grade

2,0
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1,0 —

Hidrosefali (-) Hidrosefali (+)

Hidrosefali

Sekil 13. Tiimdr derecesinin hidrosefali varligina gore degerlendirilmesi

Tiimdriin en uzun ii¢ boyutu ¢arpilarak tahmini tiim6r hacmi hesaplandiginda
ortalama hacim 76698,8 * 77856,4 (702-393120) cm3 olarak hesaplanmistir.
Hidrosefalisi olanlarin timor hacim ortalamasi 69188,5 + 68017,0 iken hidrosefalisi
olmayan hastalarin tlimor hacim ortalamasi1 83466,36 + 85574,8 olup istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p = 0.229) (Sekil 14).

400000 14
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o
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o
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300000 835
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1035109
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200000 Brrs
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100000

Hidrosefali (-) Hidrosefali (+)

Hidrosefali

Sekil 14. Tiimdr boyutunun hidrosefali varligina gére degerlendirilmesi
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Tiim6r hacminin en ¢ok oldugu bolgeye gore degerlendirildiginde; %21,4’1
paryetal, %20,8’1 temporal, % 19,11 intraventrikiiler, %18,5’1 posterior fossa,
%17,3’1 frontal, %2,9’u oksipital yerlesimliydi. Hidrosefalisi varligi ve tlimor
lokalizasyonlar1 karsilastirildiginda; hidrosefalisi olanlarda posterior fossa ve
ventrikiil i¢i yerlesim yeri 6n planda iken hidrosefalisi olmayan hastalarda lober
kitleler 6n planda idi ve bu durum istatistiksel olarak anlamli saptanmistir ( p <0.001)

(Tablo 4).

Lokalizasyon Hidrosefali (-) Hidrosefali (+) Toplam
Frontal %26.,4 %71,3 %17,3
Temporal 9%325,3 %15.,9 9%?20,8
Paryetal %27,5 %14.,6 %214
Oksipital %3,3 %24 %?2.,9
Intraventrikiiler %1,7 %31,7 %19,1
Posterior fossa %9,9 %28.0 %18.,5

Tablo 4. Kitle lokalizasyonu

Hastalarin sag ve sol optik sinir ve optik sinir kilif ¢aplar1 preoperatif ve
postoperatif donemde c¢ekilen kranyal MRG’de oOlgiilerek karsilastirildi. Tim
gruplarda postoperatif MRG’de OSC’sinde belirgin artis, OSKC’sinde belirgin azalma

oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlendi (Tablo 5).
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Preoperatif | Postoperatif | p t
Sag OSC 224+041 |2,62+0,41 <0,001 | -15,146
Sol OS¢ 2,23+044 |2,57+0,43 <0,001 | -8,948
Ortalama OSC 2,23+0,39 |2,60£0,39 <0,001 | -15,180
Sag optik sinir kilifi ¢api 5,58+0,75 |5,16+0,69 <0,001 10,228
Sol optik sinir kilifi capi 546 +0,63 |5,13+0,63 <0,001 9,503
Ortalama optik sinir kilifi ¢apr | 5,52 £ 0,64 | 5,15 £0,62 <0,001 11,875

Tablo 5. Preoperatif ve postoperatif doneme ait optik sinir ve optik sinir kilif ¢ap

Olciimleri
Hastalarin sag ve sol optik sinir ve optik sinir kilif ¢aplar1 hidrosefali varligina gore

degerlendirildiginde hidrosefalisi olan ve olmayan hasta grubunda benzer degisimler

gozlenmis olup iki grup arasinda istatistiksel farklilik saptanmamuistir (Tablo 6).
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Hidrosefali | Hidrosefali | Toplam | p
(=) (+)

Preop sag OSC 2,24+041 |221+£040 |223+ 0,735
0,41

Preop sol OS¢ 2,23+0,44 |2,244+0,48 2,25+ 0,646
0,48

Preop ortalama OSC 2,23+0,39 | 2,25+0,40 2,24 + 0,656
0,40

Preop sag optik sinir kilifi capr | 5,58 £0,75 | 5,60 £0,81 5,59+ 0,753
0,78

Preop sol optik sinir kilifi capr | 5,46 £0,63 | 5,41 £0,80 5,44 + 0,321
0,72

Preop ortalama optik sinir 5,52+0,64 |5,50+0,76 5,51 £ 0,478

kalifi capr 0,70

Postop sag OSC 2,62+0,41 |2,55+0,39 2,59+ 0,812
0,41

Postop sol OSC 2,57+£0,43 [2,47+043 252+ 0,373
0,43

Postop ortalama OSC 2,60+0,39 |2,51+0,37 2,56 + 0,585
0,39

Postop sag optik sinir kilifi 5,16 £0,69 | 518 +0,68 5,17+ 0,261

capi 0,68

Postop sol optik sinir kilifi capr | 5,13 £ 0,63 | 5,06 £ 0,71 5,10+ 0,116
0,67

Postop ortalama optik sinir 5,15+0,62 |5,13+0,67 5,14 £ 0,069

kalifi capr 0,64

Tablo 6. Hidrosefali varligina gore optik sinir ve optik sinir kilif cap dl¢timleri

Hidrosefalinin optik sinir ve optik sinir kilifi {izerine etkisinin intrakranial

kitleye bagli kafa i¢i basing artisinin optik sinir ve optik sinir kilifi lizerine etkisi ile

belirgin farklilik olmadig1 goriilmustiir (Sekil 15).
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Sekil 15. Hidrosefali varligina gore optik sinir ve optik sinir kilif ¢ap 6l¢tim grafigi

Hastalar 18 yas alti ve iisti olarak karsilastirildiginda; optik sinir kilif
caplarinda istatistiksel farklilik saptanmazken 18 yas iistii hastalarda OSCnin 18 yas
alt1 hastalara gore daha kalin oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu

goriilmiistiir (Tablo 7).
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18 yas altn | 18 yas iistii | Toplam |p

Preop sag OSC 2,07+£043 |228+0,39 |223+ 0,003
0,41

Preop sol OS¢ 2,06+0,38 |231+£049 |225+ 0,002
0,48

Preop ortalama OSC 2,06 £0,38 |2,29+0,39 2,24 + 0,001
0,40

Preop sag optik sinir kilifi ¢apr | 5,65 £0,81 | 5,57 £ 0,77 5,59+ 0,565
0,78

Preop sol optik sinir kilifi capr | 5,39 £ 0,67 | 5,45+0,73 5,44 = 0,649
0,72

Preop ortalama optik sinir 5,52+0,71 | 5,51 £0,69 551 % 0,930

kilifi cap 0,70

Postop sag OSC 240+£044 |2,65£037 |25+ 0,000
0,41

Postop sol OSC 236+040 |2,58£042 |252+ 0,004
0,43

Postop ortalama OSC 2,38 £0,39 | 2,61 +£0,37 2,56 + 0,001
0,39

Postop sag optik sinir kilifi 5,05+0,74 |521+£0,66 |5,17% 0,180

capi 0,68

Postop sol optik sinir kilifi capr | 5,02 0,72 | 5,13 £0,65 5,10+ 0,371
0,67

Postop ortalama optik sinir 5,04 £0,71 |5,17+0,61 5,14 £ 0,239

kilifi cap 0,64

Tablo 7. Yasa gore optik sinir ve optik sinir kilif ¢ap 6l¢iimleri

Hem 18 yas alti hem 18 yas iistii gruplarda preoperatif ve postoperatif optik

sinir ve OSKC degisimi anlamli bulunmustur (Tablo 8).
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18 yas alt1 Preoperatif | Postoperatif | p t
Sag OSC 2,07+£0,43 |2,40+0,44 <0,001 -6,929
Sol OSC 2,06 £0,38 | 2,36 +£0,40 <0,001 -6,359
Ortalama OSC 2,06 £0,38 |2,38+0,39 <0,001 -8,344
Sag optik sinir kilifi ¢capt 5,65+0,81 |5,05+0,74 | <0,001 7,105
Sol optik sinir kilifi ¢capt 5,39 +0,67 |5,02+0,72 <0,001 6,313
Ortalama optik sinir kilifi capr | 5,52 +0,71 | 5,04 £0,71 <0,001 7,633
18 yas iistii Preoperatif | Postoperatif | p t
Sag OSC 228+039 |2,65+037 |<000] |-
13,516
Sol OSC 2,31£0,49 |2,58+0,42 | <0001 |-7,020
Ortalama OSC 2,29+0,39 |2,61+0,37 <0,001 -
12,294
Sag optik sinir kilifi cap 5,57+0,77 |5,21+£0,66 <0,001 7,750
Sol optik sinir kilifi ¢capt 545+0,73 |5,13+0,65 <0,001 7,555
Ortalama optik sinir kilifi capr | 5,51 +0,69 | 5,17 + 0,61 <0,001 9,378

Tablo 8. Yasa gore optik sinir ve optik sinir kilif ¢cap Ol¢iimlerinin preoperatif ve

postoperatif olarak degerlendirilmesi
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5. TARTISMA

Artmis intrakranial basincin en sik nedenleri; intrakranial yer kaplayici
lezyonlar, BOS dolasim problemleri ve diffiiz intrakranial patolojilerdir. Eriskinde
normal kafa i¢i basing araligi 5-15 mmHg veya 10-20 cmH20O’dur.

Intrakranyal basing artis1 dért mekanizma ile gelisir;

e Tiimor, kanama veya beyin 6demine bagli artmis intrakranial voliim (kitle etkisi)

e Sagital siniis trombozu, kalp yetmezligi veya siiperior vena kava obstriiksiyonuna
bagli artmis vendz basing

e Hidrosefaliye neden olan BOS yolunda tikanma veya emilim bozuklugu

e Psodotiimor serebri (82).

Optik sinir, aksiyel, koronal ve sagittal kesitlerde beyin korteksine gore hafif
hipointens ila izointens goriinlir. Koronal goriintiilerde optik sinirin kesitsel
morfolojisi diizgiin kenarli, yuvarlak sekillidir. Pia mater, optik sinirin iizerinde
uzanan ince, koyu bir ¢izgiye karsilik gelir. Subaraknoid bosluk, beyin omurilik sivisi
ile ayn1 yogunluktadir ve dis konturu, dura mater'e bitisik olan pia mater'in dis ylizeyi
ile smirlandirilmistir. Dura mater, onu c¢evreleyen periorbital yag dokulariyla
karsilastirildiginda biraz daha koyu veya izointenstir (83).

Optik sinir kilifi dura materin anatomik uzantis1 olup optik sinir etrafindaki
subaraknoid mesafe intrakranial subaraknoid mesafe ile devamlilik gosterir. Bu
nedenle intrakraniyal alandaki basing artist optik sinir kilifinda genisleme ve
papilddemine neden olur, ancak papilodem gelisimi hemen olmayabilir. Yani
papilodemin olmamas1 kafa i¢i basing artis1 olmadigi anlamina gelmez. Papilodem
gelisene kadar irreversibl hasar gelisebilir. Bu nedenle intrakranial patoloji varliginda
papilddemi gelisiminden daha net bir tan1 yontemi OSKC artisidir (65). BOS basing
degisiklikleri, 6zellikle anterior bolgedeki (6zellikle retrobulber bolgede, globun 3 mm
arkasini) optik sinir kilif hacmini etkiler (84).

Intrakranyal basing artis1 tespiti i¢in OSKC 6l¢iimii icin USG, BT ve MRG ile
yapilmig ¢alismalar mevcuttur (85,14). Ancak intrakranial basing artisinin optik sinir
tizerine etkisi ile ilgili sinirl sayida ¢alisma mevcuttur.

Intrakranyal tiimérler bilyiime paternine gore kronik, subakut veya hidrosefali
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ve tiimdr i¢i kanama gibi nedenlere bagh olarak akut klinik olusturabilir. Ozellikle
ventrikill i¢i tiimorler ve posterior fossa tlimorleri obstriiktif hidrosefalinin sik
nedenlerinden biridir. Bu nedenle yavas ilerleyen semptomlarin yaninda ani 6liime
kadar uzanan hizli gelisen semptomlar goriilebilmektedir (86).

Daha 6nce yapilmis calismalarda intrakranial basing artigina neden olan yer
kaplayici lezyon tizerine ikinci bir intrakranial basinca sebep olan hidrosefalinin optik
sinir veya optik sinir kilifi izerine etkisinin arastirildigi bir caligma yoktur. Biz hem
intrakranial kitlede optik sinir ve optik sinir kilif iizerine etkisini aragtirmak hem de
hidrosefalinin ek bir basing artig1 yapip yapmadigini anlamak ve buna gore tedaviyi
yonetilebilmesine katki sunmak amaciyla intrakranial kitle nedeniyle takip edilen
hastalarda hidrosefalinin optik sinir ve optik sinir kilifi {izerine etkisini arastirdik.

Intrakranyal kitleler her yasta énemli mortalite ve morbiditeye neden olur.
Beyin tiimorlerinin etiyolojisi lizerine yillardir yapilan arastirmalara ragmen, vakalarin
biiylik bir kisminda higbir risk faktorii tanimlanamamustir (87). Calismaya her yas
grubundan hasta dahil edilmis olup yas aralig1 1-81 yaslar1 idi. Yas ortalamas1 37,07 +
21,315 olarak saptandi.

Beyin tiimoérlerinde dikkat, hafiza, bilissel fonksiyonlarda etkilenme
goriilebilmektedir (88,89). Tonning Olsson ve arkadaglarinin pediatrik beyin tiimorleri
tizerine yaptiklart calismada erken tani1 ve kranyal radyasyon etkisinin biligsel
fonksiyonlara onemli Olciide etki ettigini belirtmislerdir. Biligsel fonksiyonlari
etkileyen diger risk faktorleri arasinda kafa i¢i basincinin arttiran ek nedenler
gosterilmistir (89). Calismamizda 6zellikle hidrosefalinin ek kafa ici basing artisi
bulgularina neden olup olmadiginin degerlendirilmesi amaglanmistir. Calisma
sonucunda Evans oraninin preoperatif donemde OSKC ile korele olarak arttig
gbzlenmistir. Bu durum da hidrosefalinin kafa i¢i basing artis1 varliginda dahi optik
sinir kilifi lizerine ek bir basing arttirici etkisi olabilecegini gostermistir.

Buhl ve arkadaglarimin yaptigi calismada intraventrikiiler tiimorlerin
hidrosefali nedeniyle bilissel fonksiyonlarda kotiilesmeyi arttirabilecegini
belirtilmislerdir (88). Evans oraninin optik sinir kilifi iizerine etkisi goz Oniinde
bulunduruldugunda ¢alismamizin da bu bilgiyi destekledigi goriilmiistiir. Hidrosefalisi
olan intrakranial kitle hastalarinda erken donemde kitle rezeksiyonu planlanmasa da

biligsel fonksiyonlarin korunmasi, ek morbiditenin engellenmesi amaciyla erken BOS
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diversiyonunun saglanmasinin 6nemli oldugu kanaati olusmustur.

Beyin ve diger santral sinir sistemi tlimorleri, 0-14 yaglari1 arasinda tan1 alan
cocuklarda en sik goriilen kanser olup, 15-19 yaslar1 arasinda tan1 konulan ergenlerde
ikinci en sik goriilen kanserdir. Ozellikle beyin ve difer merkezi sinir sistemi
tiimorlerinin goriilme siklig1 tan1 aninda 5 yas ve altindaki kisilerde en yiiksektir.
Cocuklarda ve ergenlerde, beyin ve diger santral sinir sistemi tiimorlerinin ¢ogunlugu
kotli huylu tlimorlerdir (yasa gore ayarlanmis insidans 100.000'de 3,55), kotii huylu
olmayan beyin ve diger santral sinir sistemi tiimorleri ise bu yas grubunda daha az
yaygindir (yasa gore ayarlanmis insidans 100.000'de 2,60). Bu yas grubunda en sik
goriilen malign histolojiler glioma, embriyonal tiimdrler ve germ hiicreli tiimorlerdir;
en sik goriilen spesifik malign olmayan histoloji ise hipofiz tlimoérleridir. (90).
Cocukluk c¢ag1 santral sinir sistemi tiimorleri ¢ogunlukla infratentorialdir.
Supratentoryal tiimdrler bebek ve ¢ocuklarda 3 yasina kadar ve 10 yas sonrasinda daha
sik goriiliirken, 4-10 yas arasi infratentoryal tiimorler daha sik goriliir (91).

Beyin ve diger santral sinir sistemi tiimorleri 40 yas tistii eriskinlerde 8. en sik
kanserlerdir. 20 yas ve tlizeri yetiskinlerde tani koyulan beyin ve diger santral sinir
sistemi tiimorlerinin ¢ogunlugu malign olmayan tiimorlerdir (yasa gore ayarlanmis
insidans 100.000'de 22,38), malign beyin ve diger santral sinir sistemi tlimorleri ise bu
yas grubunda nispeten daha az yaygindir (yasa gore ayarlanmis insidans 100.000'de
8,5). Eriskinlerde en sik goriilen malign histoloji gliomadir, en sik goriilen spesifik
malign olmayan histolojiler ise menenjiyom ve hipofiz tiimoérleridir (90). Eriskin beyin
tiimorleri supratentorial yerlesim egilimli olsa da metastazlar daha ¢ok infratentorial
olarak goriilmektedir (92). Calismamizda da en sik gliomlar goriilmiis olus %53,8
oraninda saptanmistir. TUmor natiirli, lokalizasyonu, derecesi genel literatiir verileri
ile benzer saptanmuigtir.

Daha o6nce yapilmis pek cok calismada intrakranial basing ve OSC iligkisi
gosterilmistir (93,8,1). Ancak OSC ile intrakraniyal basing iliskisini gosteren sinirl
sayida galisma mevcuttur. Aydin Oztiirk ve Asena pediatrik hidrosefali hastalarinda
sant disfonksiyonu gostergesi olarak OSKC’nin kullanilabilecegini belirtmislerdir (8).

Mija ve arkadaslar1 domuzlarda kafa i¢i basing artisinin optik sinir ve optik
sinir kilift iizerine etkisini transbulber ultasonografi ile degerlendirmislerdir. OSC ve

OSK(C’nin intrakranial basing ile korele olarak arttigin1 gozlemlemislerdir. Ancak
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perindral boslugun intrakranial basing artigina etkisi olmadigini belirtmiglerdir (93).
Hoffman ve arkadaslar1 idiopatik intrakranial hipertansiyon nedeniyle takip
edilen hastalarda lomber ponksiyon dncesi ve sonrasi optik siniri manyetik rezonans
goriintiileme (diffusion tensor imaging sekans) ile degerlendirmislerdir. Optik sinirin
lomber ponksiyon sonrast hafif kalinlastigin1 belirtmislerdir. intrakranyal basing artist
iligkili optik sinir etkilenmesinin kafa i¢i basinci diizeldikten 26 saat sonra
normallestigini gozlemlemislerdir. Morfometrik analizin T2 degerlerinde ve diffiizyon
tensor imajlarda yapilan analizde optik sinirin retrolaminar boliimiiniin etkilenmesinin
Odemli bir siire¢ icermedigini, bu nedenle basinca bagli 6demin prelaminar optik disk
ve retina ile sinirli oldugunu ifade etmislerdir (94). Calismamiz intrakranial basing
artisinin optik sinirde belirgin incelmeye neden oldugu ve kafa ici basincin diistiigii
postoperatif donemde optik sinirin tekrar kalinlastigi bulgularini desteklemektedir.
Uzamis kafa i¢i basing artisina neden olan patolojilerde optik sinirin atrofiye

gitmesindeki patogenezin bu olabilecegi diistiniilmiistiir.
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6. SONUC

Hidrosefalinin optik sinir ve optik sinir kilifi {izerine etkisinin intrakranial
kitleye bagli kafa i¢i basing artisinin optik sinir ve optik sinir kilifi {izerine etkisi ile
belirgin farklilik olmadig: goriilse de Evans oraninin optik sinir kilifi iizerine etkisi
g6z Oniinde bulunduruldugunda hidrosefalinin kitle varliginda bile sekonder bir
intrakranial basing yaptig1 goriilmiistiir. Olasilikla ventrikiiler dilatasyonu az olan
grupta optik sinir kilifi lizerine ¢ok etkisi olmadigi ancak dilatasyon arttik¢a
intrakranial basinci arttirdigr disiiniilmistiir. Bu durum g6z Oniine alindiginda
hidrosefalisi olan intrakranial kitle hastalarinda erken donemde kitle rezeksiyonu
planlanmasa da biligsel fonksiyonlar1 da koruma adina erken beyin omurilik sivisi
diversiyonunun saglanmasinin énemli oldugu kanaati olusmustur. Bununla birlikte
optik sinir kilifi ¢apinin intrakranial basing artisinda dogrudan optik sinir ¢apindan
daha belirleyici bir faktor oldugu kanaati olusmustur.

Artan kafa i¢i basincinin optik sinir kilifi ¢apini arttirarak papiloédemine neden
oldugu, optik sinirde basiya bagli incelme oldugu goriilmiistiir. Kronik kafa i¢i basing
artisinin uzun dénemde atrofi ile sonuglanmasina bu siirecin katkida bulundugu

distintiilmiistiir.
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