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KISALTMALAR

ACA: Anterior Serebral Arter

MCA: Orta Serebral Arter

PCA: Posterior Serebral Arter

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
NIONDS: National Institude of Neurolojical Disease And Stroke Calisma
BT: Bilgisayarl1 Tomografi

(ECASS)-3: European Cooperative Acute Stroke Study
MR: Manyetik Resonans

DAG: Diffiizyon Agirlikli Goriintiileme

GRE: Gradient-Recalled Echo

SWI: Susceptibility-Weighted Imaging

FLAIR: Fluid Attenuation Inversion Recovery
ASPECT: Alberta Stroke Program Early CT Score
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Skorlamas1
ICA: Internal Karotis Arter

MRA: Manyetik Resonans Anjiografi

TOF-MRA: Time-Of-Flight Manyetik Resonans Anjiografi
BTA: Bilgisayarli Tomografi Anjiografi

BTP: Bilgisayarl1 Tomografi Perfiizyon

CBYV: Serebral Kan Voliimii

CBF: Serebral Kan Akimi1

MTT: Ortalama Gegis Zamani

TTP: Time To Peak

ROI: Region Of interest

AIF: Arteriyel Input Fonksiyonu

VOF: Venoz Outflow



SPECT: Single Photon Emission Computed Tomography
SVD: Singular Value Deconvolution

SVD+: Delay Corrected Singular Value Deconvolution
c¢cMTT: Kapiller MTT

dMTT: Kars1 Hemisfere ile MTT Fark1

MRP: Manyetik Rezonans Perflizyon



Tablo Dizini

Tablo 1. TOAST simiflamasinda iskemik inme alttipleri

Tablo 2: Her iki metodla penumbranin 4 ayr1 yerinden alinan dlglimlerin ortalama ve ortanca

degerleri, standart sapmalar1 ve minimum ve maksimum degerleri gosterilmektedir.

Tablo 3: Penumbralarin her iki metodla gorsel degerlendirilmesi ve buna gore olusturulan

gruplar ve gruplarin kritik darlik yiizdeleri ve lokalizasyonlar1 verilmektedir.

Tablo 4: Gruplarin rCBV, rCBF, rtMTT ve dMTT ortalama degerleri ve metodlar arasi

oranlar1 verilmektedir.

Tablo 5: Her iki metodla dl¢iilen perfiizyon degerlerinin gruplar aras1 farkliliklar

gosterilmektedir.
Sekil Dizini

Sekil 1. ASPECT skorlamasinda kullanilan MCA sulama alanlar1 gosterilmektedir.
Sekil 2. SVD metodunda sol MCA sulama alaninda penumbra ile uyumlu CBF kisalmasi ve
MTT uzamasi izlenirken, SVD+ metodunda MTT kisalmasi seklinde yalanci hiperperfiizyon

1izlenmektedir.

Sekil 3. Sag MCA ve PCA sulama alaninda penumbra SVD metodunda CBF kisalmasi ve MTT
artig1 seklinde gorsel olarak kolaylikla ayirt edilebilmektedir, SVD + metodunda ise gorsel
degerlendirmede benzer sulama alaninda hafif CBF kisalmasi izlenirken, MTT haritasinda

gorsel olarak neredeyse se¢ilememektedir.

Sekil 4. Sag MCA, MCA-PCA VE MCA-ACA sulama alaninda MTT haritalarinda SVD ve
SVD+ metodunda gorsel olarak SVD metodunda daha net ayirt edilen, ancak her iki metodda
nispeten benzer goriiniimde penumbra alani izlenmektedir. CBF kisalmas1 gorsel olarak SVD

metodunda daha belirgindir.

Sekil 5. Sag MCA ve MCA-PCA watershed sulama alaninda SVD ve SVD+ metodunda gorsel
olarak benzer sekilde ayirt edilebilen CBF kisalmasi ve MTT uzamasi ile karakterize penumbra
alan1 izlenmektedir.

Sekil 6. Sol MCA sulama alaninda penumbra alani SVD+ metodunda CBF ve MTT

haritalamalarinda daha genis bir alanda izlenmektedir ve daha net ayirt edilmektedir.



OZET
Amacg

Inme tanis1 ile gelen olgu grubunda iki farkli BT perfiizyon isleme metodunun gorsel ve

ol¢timsel farkliliklar1 ve kritik darlik lokalizasyonlarina gore degiskenlikleri aragtirilmistir.
Gere¢ ve yontem

Kirk yedi inme olgusinin 45°1 ¢alismaya dahil edildi. Olgularin perfiizyon ham veriler
gecikmeye duyarli (delay sensitive) (SVD) ve gecikmeye duyarsiz (delay insensitive) (SVD+)
iki farkli yontemle islendi. Olgularin CBV, CBF, MTT haritalar1 degerlendirildi. Parametrelerin
kars1 normal hemisfer ile oran1 ve farkliliklar1 hesaplandi (rCBV, rCBF, tMTT ve dMTT).
Olgular her iki metodun penumbra degerlendirmedeki gorsel iistiinliiklerine gore 5 gruba
kategorize edildi. Her bir grubun kritik darlik lokalizasyonlar1 ve oranlar1 saptandi ve gruplar
aras1 karsilastirildi. Her iki metod ile penumbra alanlarindan dlgiilen perfiizyon degerleri
arasinda farklilik Wilcoxon Signed Ranks Test ile degerlendirildi. Ayrica her iki metodla elde
edilen Olglimsel parametrelerin gruplararasi ve grup i¢i degiskenlikleri One Way ANOVA ve
Post Hoc TUKEY testleri ile analiz edildi. Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik degeri p <
0,005 olarak alindi.

Bulgular

Penumbra threshold degerlerinde MTT’de karsi hemisfere gore > %145 uzama izlendi
ve CBV degeri > 1,9 ml/ 100 gr olarak bulundu. rCBF degerinde SVD’de SVD+’a gore 1,5 kat
azalma izlenirken, SVD’de MTT uzamas1 SVD+’a gore 1,3 kat daha belirgin izlendi. Iki
yontem arasindaki farkliligin en belirgin ortaya kondugu parametre dMTT 1di, SVD’de 6lgiilen
MTT farkliliginin, SVD+’a gore 3 kat daha belirgin oldugu izlendi.

Birinci grup (N:3) SVD’de penumbra izlenirken SVD+ yalanci hiperperfiizyonun
izlendigi, 2. grup (N:22) penumbranin SVD’de SVD+’a gore daha iyi, 3. grup (N:9)
penumbranin SVD’de SVD+’a gore kismen iyi izlendigi, 4. (N:9) grup penumbranin her iki
metodda benzer izlendigi ve 5. Grup (N:2) penumbranin SVD+’da daha iyi izlendigi gruptu.
Grup 1 ve grup 5 kritik distal darlik oranlarinin %100 oldugu gruplardi. Grup 2, grup 3 ve grup
4 ise sirastyla giderek azalan oranda kritik proksimal darlik oranlarinin yiiksek izlendigi

gruplardi (%90, %87, %77).



Parametrelerden rCBV oOlglimlerinde her iki yontem arasinda grup ici ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Gruplar aras1 degerlendirmede her iki
metodda rCBF, tMTT ve dMTT degerleri arasinda istatistiksel anlaml farklilik izlendi. Grup
ici analizde ise ise tim gruplarda tMTT ve ek olarak grup 5 hari¢ diger gruplarda dAMTT
degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilikta idi (p < 0,005).

Sonuc¢

Iki perfiizyon isleme metodu arasinda perfiizyon parametreleri arasinda olgiimsel
farklilik en cok AMTT degerinde saptanmistir. Proksimal darliklarda SVD’de, distal darliklarda
da SVD+’da penumbra gorsel daha kolay ayirt edilebilmektedir. Ipsilateral proksimal ve distal
kritik darligin izlendigi olgularda SVD’de penumbra izlenirken SVD+ yonteminde yalanci
hiperperfiizyon izlendi. Literatirde BTP post-processing metodlariin  penumbra
degerlendirilmesinde darlik lokalizasyonlarina gore degiskenlikleri arastirilmamistir. Bu bulgu
ozellikle proksimal darliklarin eslik ettigi distal darliklarda SVD+ methodunda kontrast

gecikmesinin ¢ikarilmasi hatali sonuglara neden oldugunu diistindtirmektedir.



Abstract
Purpose

We aim to search for visual and quantitative differences of two different CT perfusion
(CTP) post processing metods and their variability according to critical stenosis in acute stroke

patients.
Material Method

Fourty five of 47 patients with acute ischemic stroke were enrolled. Their CTP raw data
were retrospectively processed with delay sensitive (SVD) and delay insensitive metod
(SVD+). CBV, CBF and MTT maps were evaluated. Comparing with the contralateral normal
hemisphere, relative and difference of metrics were calculated (rCBV, rCBF, rMTT and
dMTT). Patients were categorized into 5 groups according to superiority in visual assessment
of penumbra in post-processing metods. Locations of critical stenosis and their percentages in
each group were identified and compared. Differences in perfusion values of penumbra
obtained in both metods were analyzed with Wilcoxon Signed Ranks test. Inter-group and intra-
group differences of measurements in both post-processing methods were analyzed with One

Way ANOVA ve Post Hoc TUKEY tests. The statistical significance value was set at p < 0,005.
Results

Penumbra threshold values were found as MTT > 145% and CBV > 1, 9 ml/ 100 gr.
Compared to SVD+, 1.5 fold decrease in rCBF value and 1.3 fold increase in tMTT value was
established in SVD metod. The most marked differences between two metods was noted in

dMTT values. Values of dMTTs in SVD were 3 fold of those measured in SVD+.

In group 1 (N:3), penumbra seen in SVD was noted as pseudohyperperfusion in SVD+.
In group 2 (N:22) and 3 (N:9), penumbra was better distinguished in SVD than in SVD+ in
decreasing easiness, respectively. In group 4 (N:9), penumbra assessment was similar in both
methods. In group 5, penumbra was the better distinguished in SVD+ than in SVD. Group 1
and 5 were the groups in which the frequency of critical distal stenosis was % 100. Group 2, 3
and 4 were the groups having high rates of critical proximal stenosis in decreasing proportions,

respectively (90%, 87%, 77%).

There is no difference in rCBV values among metods. In inter-group assessment, both

post-processing metods showed statistically significant rCBF, tMTT and dMTT differences. In

3



intra-group analysis, all groups had rMTT difference and all groups except group 5 had AMTT
differences (p <0.005).

Conclusion

In both CTP post-processing methods, the most prominent difference was found in
dMTT. Visually, penumbra is better distinguished in SVD in proximal critical stenosis whereas
in SVD+ distal critical stenosis. In cases having both ipsilateral critical proximal and distal
stenosis, penumbra in SVD was noted whereas pseudohyperperfusion in SVD+. Variability of
CTP post-processing metods in penumbra evaluation according to locations of critical vessel
stenosis were not investigated so far. This finding suggest that contrast delay substraction in

SVD+ method may cause false results in cases of ipsilateral critical proximal and distal stenosis.



GENEL BIiLGILER
1. inme Tanim

Inme santral sinir sisteminin akut hasar1 sonucu olusan fokal nérolojik kayip olarak
tanmimlanmaktadir. Onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. En sik 6liim nedenleri arasinda
ticiincii sirada yer alir. Beynin bir kesimine ya da tamamina giden kan akimimin azalmasi
iskemik inme olarak tanimlanir (1).

Kan akimindaki azalmaya sistemik perflizyonda azalma ya da vaskuler yapilarda ciddi
stenoz, okliizyon neden olabilir. Sistemik perflizyonun azalmasi kardiak yetmezlik, kan

voliimiinde azalma ve diisiik kan basinci sonucu gelisebilir.
2. Etiyoloji

Inme etiyolojisinde serebral iskemi % 80 siklikla &n sirada yer almakla beraber,
intraserebral kanama, subaraknoid kanama, serebral venoz tromboza bagli vendz enfarkt ve
spesifiye edilemeyen nedenler gelir (2).Vaskiiler stenoz-okliizyon nedenleri arasinda tromboz
birinci sirada yer almaktadir. Embolizasyon ve lakuner enfarktlar gibi kii¢iik damar hastaliklar1

diger sik rastlanan nedenler arasinda yer alir (3).

Trombotik inmede ekstrakranyal ya da intrakranyal damarlarin lokalize
obstriiksiyonuna neden olan ateroskleroz en sik neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Karotis
arterdeki %70'1 agsan darliklar yiiksek inme insidansi ile korrelasyon gdstermektedir, ancak
stenoz derecesinin yani sira plak morfolojisininde inme riskini belirlemede 6nemli bir faktor
oldugunu bilinmektedir. Plaklar klinik 6nemine ve doku komponentlerine gore, kollojenden
zengin ve kalsifikasyon igeren sert plaklar; lipidden zengin merkez ve fibroz yapida dis yiizey
iceren yumusak plaklar olarak ayrilmaktadir. Yagdan zengin yumusak plaklar iilserasyona ve
plak i¢i hemorajiye daha yatkin olmalar1 nedeni ile unstabildir, kalsifiye plaklara gore 6zellikle
embolik enfarkt olusumuna daha yatkindirlar (4). Arter duvarinda liiminal daralmaya neden
olan aterosklerotik plaklar yavas ilerleyen obstriiksiyona neden olabildigi gibi, kan basinci
degisiklikleri ve duvar kalibrasyonunda ani daralmanin neden oldugu tiirbiilan akim, aterom
plak biitiinliiglinde bozulmaya ve plak altinda trombojenik zeminin ortaya ¢ikmasina neden
olarak tromboz kaskadini baslatir, bu durum akut gelisen trombotik ciddi stenoz ya da
okliizyona neden olabilmektedir (3). Intrakranyal-ekstrakranyal vaskiiler obstriiksiyon
nedenleri arasinda trombozun yani sira diseksiyon, fibromuskiiler displazi, vaskiilitler ve

enfeksiyon, ila¢ kullanimi ve enflamasyonun neden oldugu vazospazm da yer almaktadir.



Hiperkoagulasyona neden olabilecek organik nedenler ve hiperviskoziteye neden olabilecek
pek ¢ok hematolojik hastaliklarda enfarkt etiyolojisinde yer almaktadir. Trombotik okliizyonlar
etiyoloji, prognoz ve tedavi yontemlerinin farklilik géstermesi nedeniyle biiyiik damar ve kiiciik
damar hastalig1 olarak iki farkli subtipe ayrilabilir. Ekstrakranyal biiyiik damarlar1 etkileyen
patolojiler arasinda ateroskleroz, diseksiyon, Takayasu arteriti, dev hiicreli arterit ve
fibromuskiiler displazi yer almaktadir. Intrakranyal biiyiik damarlari etkileyen patolojiler
arasinda ateroskleroz, diseksiyon, vaskiilit, moya moya hastalig1 ve vazokonstriksiyon yer alir.
Intraserebral arterleri etkileyen kiigiik damar hastaliklarinda lipohyalinoz ve aterom plaklari yer
alir (4). Lipohyalinozis bazal ganglia, internal kapsiil, talamus ve pons gibi derin intraserebral
yapilar1 besleyen penetran arterlerin intimasinda lipid ve hyelin birikiminin neden oldugu
hipertrofi ve liimen kalibrasyonunda azalma ile karakterizedir. En sik bilinen neden

hipertansiyondur (5).

Embolik inme kalpte, aortada, ekstrakranyal — intrakranyal biiyiik arterlerde trombotik
pithtinin ya da okliizyona neden olabilecek diger materyallerin ayrilarak distalde damar
liimenini okliide etmesi ile olusmaktadir. Embolik inmede en sik plak lokalizasyonu karotis
bifurkasyonu ve internal karotis arterin ilk 2 cm ' lik proksimal kesimidir. Emboli aortadan,
vertebral arter ya da intrakranyal arterlerden de orijin alabilir. Embolik materyal ¢ogu olguda
trombotik pithtinin eslik ettigi aterosklerotik plaktir. Aterosklerotik plaklar iskemik inmelerin
yaklasik %15-20’sinde, kardiak emboli ise yaklasik % 15-30'unda etiyolojik neden olarak yer
almaktadir. Atrial fibrilasyon, myokard enfarktiisii, ventrikiiler anevrizma, protez ve
romatizmal kapak varlig1 ve enfektif endokardit varligi kardiyak embolinin major risk faktorleri
arasinda yer almaktadir (3). Goriintilleme ile trombotik inme ile embolik inme ayrimi
yapabilmek cok kolay degildir. Cok sayida, kiiciik subkortikal enfarkt varligi, supra- ve
infratentoryal kompartmanlarin birlikte tutulumu; c¢ok sayida vaskuler sulama alaninin
tutulumu ve prezentasyonda hemorajik komponentin eslik etmesi embolik inme lehine

goriintiileme bulgularidir (6).

Watershed enfarktlari iki major serebral arter distal dallarinin bileske diizeyinde goriiliir.
Serebral hipoperflizyonun neden oldugu hemodinamik enfarktlardir. Nedenleri arasinda,
sistemik hipotansiyon, myokard enfarktiisii, kardiyak aritmiler, hipovolemi, kritik karotis arter
okliizyonu gibi hipoperflizyon, solunum arrestinin neden oldugu hipoksemi ve embolik olaylar
yer almaktadir. Patogenezi gliniimiizde hala tarismalidir ancak genellikle multifaktoriyal

oldugu diistiniilmektedir (7). Watershed enfarktlar kortikal watershed enfarkt ve internal



watershed enfarktlar olarak klasifiye edilemektedir. Kortikal watershed enfarktlar kendi
icerisinde anterior ve posterior watershed enfarktlar1 olarak ayrilmaktadir. Anterior watershed
enfarktlar anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA) sulama alaninda
goriiliirken, posterior watershed enfarktlar ACA, MCA ve posterior serebral arter (PCA) ortak
sulama alaninda olusmaktadir (8).Gorlintiileme ile internal watershed enfarktlarda kendi
icerisinde konfluent ve parsiyel internal watershed enfarktlar olarak siiflandirilmaktadir.
Konfluent internal watershed enfarktlarda lateral ventrikiillere paralel uzanim gosteren
konfluent lezyonlardir. Genellikle tek taraflidir ve beyaz cevheri yaygin olarak tutarlar. Olgular
siklikla karsi kontralateral hemipleji ile prezente olurlar ve prognozlar1 kotiidiir. Parsiyel
internal watershed enfarktlar1 konfluent lezyonlarla ayni lokalizasyonda tek ya da ¢ok sayida
birbirinden ayr1 yuvarlak lezyonlar olarak goriintiilenirler. Olgular brakiofasiyel duyu ve motor
defisit ile presente olurlar, prognozlari iyidir (9). Kortikal watershed enfarkt etiyolojisinde
sistemik hipotansiyonun tetikledigi mikroembolilerin neden oldugu disiiniilmektedir. Distal
ICA okliizyonlarinda serebral perfiizyon basincinin diismesi, vazodilatasyon ile serebral kan
voliimii arttirilarak otoregiile edilmeye c¢alisilir. Ozellikle yash hastalarda, serebral arter
caplarinda azalma ve elastisitesinde bozulma hipoperfiizyonunun vazodilatasyon ile
kompanzasyon mekanizmasinda, otoregiilasyonda bozulmaya neden olmaktadir. Bu hastalarda
kan akimindaki ufak degisiklikler dahi serebral oksijen basincinda diismeye ve iskemiye neden
olabilmektedir. (10).

Iskemik inmenin etiyolojik mekanizmasmin ortaya konulmasi, tedavi secenegini,
prognozu ve niiks oraninin belirlenmesinde 6nemlidir. Bu nedenle iskemik inmede etiyolojiye
yonelik subtipleme ihtiyac1t dogmustur. En yaygin kullanilan ve kabul edileni iskemik inme
subtiplemesi TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)'dir dir. TOAST

siniflamasinda iskemik inme subtipleri 5 ana kategoride siniflandirilir (Tablo 1) (11).

Tablo 1. TOAST siniflamasinda iskemik inme alttipleri.

Biiytik arter aterosklerozu

Kardiyoemboli

Kiiciik damar okliizyonu

Kriptojenik inme (undetermined cause)

Nedeni agiklanamayan inme (undetermined etiology)




ISKEMIK INMEDE RADYOLOJIK GORUNTULEME

Akut inme klinik siiphesi olan olgularda radyolojik goriintiilemenin 6nemli yeri vardir.
Gorilintlilemenin primer amaci intraserebral kanamanin ve serebral iskemiyi taklit eden
(neoplazm, arteriovendz malformasyon, subdural hematom) diger patolojilerin ekarte edilmesi
ve iskemik dokunun goriintiilenmesidir. Iskemik inme tams1 konulan hastalarda
goriintiilemenin sekonder amaci ise tedavi planlamasinda ve hasta prognozunda kritik 6neme
sahip olan inme etiyolojisinin ve mekanizmasinin (karotis aterosklerotik hastalik, emboli,
vaskiiler diseksiyon ve diger tedavi edilebilir nedenler) ortaya konulmasidir (12). Intravendz
trombolitik ila¢ kullaniminin akut iskemik inme ile bagvuran olgularda klinik faydas1 Naotinal
Institude Of Neurolojical Disease And Stroke Calisma Grubu (NIONDS) tarafindan
tanimlanmistir (13). Daha sonra yapilan caligmalarda radyolojik goriintiileme kriterlerine
uygun olarak secilen hastalarda trombolitik ila¢ tedavisinin iyi klinik sonuglar gosterdigi ortaya
konulmustur (14.) Iskemik inmede farkl1 klinik senaryolara uygun, yeni ve alternatif tedavi
segceneklerinin ortaya ¢ikmasi ileri ndéroradyolojik goriintiileme teknolojilerinde yeni teknik
yontemlerin  kullanilmasi ihtiyacin1  dogurmustur. Akut inme hastalarinda radyolojik
goriintiileme 4 kriteri hedef almalidir; parankim, vaskiiler yapilar, perfiizyon ve penumbra. Bu
radyolojik bilgiler intrakranyal kanamanin taninmasi, enfarkt korunun iskemik ancak canliligini
devam ettiren-kurtarilabilir beyin parankiminden ayrimai, intravaskiiler trombiis varligi, uygun

tedavi seceneginin belirlenmesi ve klinik prognozun 6ngoriilmesine olanak saglar (15).

INMEDE KONVANSIYONEL GORUNTULEME

American Hearth Association kontrastsiz Bilgisayarli Tomografiyi (BT) inme
goriintiilemesinde tercih edilmesi gereken ilk modalite olarak Onermektedir. Inme
goriintiilemesinde BT’nin Onerilen goriintiileme modalitesi olmasinin nedeni kolay
ulagilabilirligi, hizli ve hasta toleransinin yiiksek olmasidir. Bu sekilde inme klinik siiphesi olan
olgularda BT hizli triaj i¢in olanak saglar (16). Inme klinigi ile bagvuran olgularda goriintiilleme
de ilk asama iskemik inme ile hemorajik inme ayriminin yapilmasidir. Inmelerin yaklasik
%15’1 hemorajik inme olarak goriiliir. Intraserebral hemoraji varligi trombolitik tedavi i¢in
kontrendikasyon olusturmaktadir. European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS)-3
caligmasinda, iskemik inme ile basvuran olgularda ilk 4,5 saat i¢erisinde alteplase ile intravendz
(i.v.) trombolitik tedavinin hastanin prognozunda fonksiyonel olarak i1yi sonuclarin elde

edildiginin kanitlandig1 tek akut tedavi oldugu gosterilmistir (17).



Kontrastsiz beyin BT akut intraserebral hemorajinin saptanmasinda referans
goriintiileme olarak kabul edilmektedir. Ancak, son yillarda kontrastsiz BT nin duyarliliginin
gold standard olarak patolojik ya da cerrahi ile dogrulandigi seviye A diizeyinde ¢aligma yoktur,
bu nedenle kontrastsiz BT nin kanamay1 saptamada gercek giivenirlilik ve dogruluk orani
aslinda bilinmemektedir (12). Acil kliniginde pek ¢ok avantajinin bulunmasi (kolay ulasilabilir,
hizli, hasta uyumu yiiksek ) ve kontrastsiz BT ile hemoraji ekarte edilen olgularin IV tromboliz
tedavisinden fayda gordiigiiniin kanitlanmas1 kontrastsiz BT nin akut inme goriintiilenmesinde
yaygin kullaniminin devam etmesinin nedenidir. Akut inme olgularinda T2*- agirlikli
Manyetik Rezonans (MR) sekanslari ile ¢ok kiiciik serebral hemorajiler akut inme olgularinda
goriintiilenebilmektedir. T2* agirlikli sekanslar (gradient-recalled echo [ GRE] ve
susceptibility-weighted imaging [SWI] ) kronik mikrohemorajileri saptamada yliksek dogruluk
oranina sahiptir (18) . T2*goriintiilemelerde akut hemoraji alanlar1 anormal blooming
artefaklari ile goriintiilenebilmektedir.

MR 'nin akut inme goriintiilemesinde (6 saat igerisinde) intraserebral hemorajinin
saptanmasinda kontrastsiz beyin BT goriintiileme ile benzer dogruluk oranina sahip oldugu
bildirilmistir (19). Meta-analiz ¢alismasinda az sayida kronik mikrohemorajisi ( < 5 ) olan ve
1.v. tromboliz ile tedavi edilen olgularda istatistiksel olarak anlamli semptomatik hemoraji
riskinin artmadi@1 goriilmiistiir (20). Ancak ¢ok sayida kronik mikrohemorajisi olan olgularin
i.v. tromboliz tedavisine bagli semptomatik hemoraji riski bilinmemektedir. Intravendz ve
intraarteriyel (i.a) trombolitik tedavi yOntemlerinin ortaya cikmasi ile hiperakut inme
tanimlamasi ve tanisi olduk¢a 6nem kazanmastir.

Kontrastsiz BT, intraserebral hemorajinin yan1 sira glinlimiizde yiiksek rezoliisyonlu
yeni cihazlarin kullanilmasi ile hiperakut enfarkt tanisinda da yardimci bir goriintiileme
yontemidir. Kontrastsiz BT de iskemik inmede ilk birka¢ saat igerisinde saptanabilecek
bulgular, iskemik dokuda su konsantrasyonun artisina bagli gri beyaz cevher ayriminda
silinmedir. Insular korteks tutulumunda insular korteks ile beyaz cevher ayriminda silinme
(insular ribbon sign) olarak adlandirilir. Kortikal ddeme bagli giruslarda hacim artis1 ve
atenuasyon kaybi sulkuslarda silinmeye neden olur. Lentikulostriate arterin akut iskemik
tutulumunda, sitotoksik O6deme bagli lentiform nukleusda attenuasyon kaybu,
diskriminasyonunda bozulma goriilebilir ki bu bulgu iskemi sonrasi iki saat kadar erken
donemde goriilebilmektedir (21). Intrakranial damarlarda liimen i¢i trombiisiin dansitesi yiiksek
olup attenuasyonu yaklasik 60-90 HU 'dir ve akut enfarktin indirekt bir bulgusudur ( hyperdense
vessel sign ). Bu bulgunun spesifitesi ( ~ %100) olduk¢a yiliksek olmakla beraber olgularin
yaklasik %17 ile %50 'sinde goriilmektedir Ayiric1 tanida yiiksek hematokrit seviyesi,

9



polisistemi, duvar kalsifikasyonlar1 ve arteriyal dolikoektazide yer almaktadir, ancak bu
durumlarda goriiniim bilateraldir (22). Kontrastsiz BT nin erken iskemiyi saptamada ilk 24 saat
ozellikle de trombolitik tedavi i¢in 6nemli olan ilk 3-6 saat zaman araliginda sensivitesi oldukca
disiiktiir (21). National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Inme c¢alisma
grubunda Patel et al. BT de erken enfarkt bulgularinin sensivitesi % 31 olarak gdsterilmis.
Enfarkt saptama orani altinci saatte % 82 olarak saptanmistir, bu zaman aralig1 intravendz rtPA
icin kontrendikasyon olusturmaktadir (23). BT nin akut iskemik inme yakalamada duyarlilig
gerekli pencere ayarlar ile artmaktadir. Kural olarak goriintiiler ilk olarak standard pencere
genisligi ve seviyesi ile degerlendirilmelidir (WW, 40; WL,20) , daha dar pencere ayarlari
(WW, 20; WL,32) daha diislik dansite degisikliklerinin saptanabilirligini arttirmaktadir (21).

Diffiizyon agirlikli MR goriintiillemenin (DAG) iskemik degisikliklerin saptamasinda
duyarhilig1 kontrastsiz BT'ye gore daha yiiksektir. Yapilan calismalarda 6zellikle ilk 24 saatte
MR goriintiileme ile enfarkt tanisinin kontrastsiz BT 'den iistiin oldugu bildirilmistir. Diffiizyon
agirlikli goriintiileme inmenin ilk birka¢ dakikasinda sitotoksik 6demin taninmasini miimkiin
kilmaktadir. Ekstraseliiler dokuda molekiillerin serbest olarak haraket etmesine ‘Brownian
hareketi' denir. Hiicrede ATP'nin azalmasi hiicre membraninda bulunan ve mikroenviromental
iyonik dengeyi saglayan sodyum-potasyum ATPase pompasinin ¢alismamasina ve hiicre
disindaki sivinin sodyumla birlikte kontrolsiiz olarak hiicre i¢ine diffiizyonuna neden olarak
noronal hiicrelerde sismeye (sitotoksik 6dem) ve ekstraselliiler dokuda da kontraksiyona neden
olmaktadir. Bu mikrogevresel degisiklikler molekiillerin Brownian haraketinde azalma DAG
sekansinda azalmis diffiizyon (ADC) olarak goriintiilenmektedir. Sitotoksik 6dem inme sonrasi
dakikalar ve saatler icerisinde DAG ile %88-100 sensivite ve %86-100 spesifite ile
saptanmaktadir. Enfarkt bu evrede geri doniistimsiizdiir (12). Akut inmede yaklasik ilk 4 saat
icerisinde FLAIR (Fluid attenuation inversion recovery ) goriintiilerinde %30-50’sinde kortikal
sisme ve hiperintensite izlenebilmektedir. Tiim iskemik inmelerin neredeyse tamaminda
semptom baslangicindan yaklagik 7. saatinde FLAIR sekanslarda pozitif goriintiileme bulgular
izlenir. FLAIR’de gecikmis antegrad akim ya da daha siklikla retrograd kollateral akima bagl
intravaskuler hiperintensite goriilebilir, bu sinyal degisikligi trombiise bagli degil yavas akima
bagl gelismektedir ve inmenin erken bulgularindan biridir (24).

Akut evrede ( 12-24 saat) iskemiye bagli hiicre membran hasari ile sitotoksik 6dem ve
etkilenen dokuda su konsantrasyonu artar. Dokuda su konsantrasyonun artmasi konvansiyonel
MRG goriintiilemede T1 ve T2 relaksasyon siirelerinde azalmaya neden olur. T2 agirlikli
inceleme ile dokudaki degisiklikler enfarkt sonrasi 6 ile 8 saat arasinda goriintiilenebilir olup

T1 agirlikli incelemeye gore daha duyarlidir. 24. saatte olgularin %90 'unda T2 incelemede
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hiperintensite izlenirken, %50'sinde T1’de sinyal degisikligi saptanmaktadir. MRG
goriintiilemede dokudaki su miktarinda artis sulkal silinme ve giruslarda kitle etkisi olmadan
hafif sisme olarak goriintiilenir. T2 agirlikli incelemede arter limeninde trombiis hiperintens

ve/veya sinyal void goriiniimde kayip olarak izlenir (25)

BT’DE ERKEN iSKEMi BULGULARI iLE RiSK SKORLAMASI

BT akut iskemik inme olgularinda tedavide olduk¢a dnemli bir modalitedir. Kontrastsiz
BT goriintiileme ile hemorajik inme ile iskemik inmenin ayriminin yapilmasi trombolitik tedavi
segenegini miimkiin kilmaktadir ki son zamanlarda European Cooperative Acute Stroke Study
(ECASS)-3 galigmasi inme olgularinda semptomlarin baslamasi ile ilk 4,5 saat igerisinde
alteplase ile i.v. trombolitik uygulamasinin prognoza katkida bulunan kanitlanmis tek tedavi
oldugu bildirilmistir (17). ECASS-1 c¢alismalar1 ile kontrastsiz BT’de erken iskemik
bulgularinin yayginliginin i.v. trombolitik tedaviye yanitin 6nemli bir belirleyicisi oldugu 6ne
stirlilmiigtlir. Kontrastsiz BT de hipoattenuasyon hacminin MCA sulama alaninin 1/3’{inde
daha azinda goriilen olgularin tromboliz tedavisi ile iyi fonksiyonel sonuglar elde olundugu
bildirilmistir. ECASS-2 calismasinda ise enfarkt alaninin MCA sulama alaninda 1/3” iinden
fazla tutulumunda ise trombolitik tedavi ile intrakranyal kanama riskinin arttig1 belirtilmistir
(26). ECASS’da BT’de MCA sulama alaninin {i¢te birinden daha fazla alanda enfarkt tutulumu
olmasi kanama riski nedeni ile trombolitik tedavi secenegini dislanma kriteri olarak kabul
goriilmektedir (27). Ancak 1/3 kurali ile voliim tahmini klinik pratikte aksiyel planda
degerlendirilen BT goriintiilerinin neden oldugu degiskenlikten Otiirii giivenirliliginin zayif
oldugunu kabul goriilmiistiir (28).

The Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECT) 2001 yilinda tanimlanan, akut
iskeminin BT goriintiillemeleri ile 10 puan iizerinden niceliksel olarak degerlendirilen
topografik bir skorlanma sistemidir. Bu sisteme gére MCA sulama her biri total skorlamada 1
puan olarak degerlendirilen alan1 10 bolgeye bolinmiistiir (Sekil 1.). Normal MCA sulama alant
10 puan olarak degerlendirilmektedir. Kontrastsiz BT de enfarkt iceren her bdlge i¢in total
skordan 1 puan distilerek skorlanmaktadir. Total MCA enfarkti ASPECT skorlamasinda 0
olarak belirlenmektedir. (29). National Institutes of Health Stroke Skorlamasi (NIHSS) ile
ASPECT ters orantilidir. ASPECT skoru diistiik¢e 6liim, sakatlik oran1 ve semptomatik kanama
riski artmaktadir. Ayrica, 1/3 MCA kuralima gére ASPECT’in klinik korrelasyonu daha
uistiindiir. Yazarlara gore farkli seviyelerden elde olunan aksiyel goriintiilerle uygulanabilirligi
nedeniyle ASPECT skorlamasinin sistematik, giiclii ve pratik bir metod oldugu kabul
edilmektedir (15).
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936 stroke hastasi ile yapilan genis bir ¢alismada, ilk kontrastsiz BT goriintiilerinde
ASPECT skorlamasinin prognoz dngoriisiinde giiclii bir belirleyici oldugu, diisiik ASPECT

skorlamasinin koétii fonksiyonel prognozu 6ngordiigi ve ASPECT skorlamasi ile fonksiyonel

skorlamasinin ters ancak lineer bir iligski gosterdigi bildirilmistir ( Sekil 1) (30,26).

Sekil 1. ASPECT skorlamasinda kullanilan MCA sulama alanlar1 gosterilmektedir.

ASPECT skorlamasini >7 ve < 7 olarak ikiye ayiriminin prognostik agidan tedavi degistirme
kararinda etkisi yoktur. Yiiksek ASPECT degerlerinin i.v. trombolitik tedaviden daha fazla
yarar gordiigii, orta derecede iskemik tutulumu olan ( ASPECT 3-7) olgularin i.v. trombolitik
tedaviden hala fayda gordiigii ve tedaviye bagli mortalitenin degismedigi gosterilmistir. Diisiik
ASPECT skorlu olgularin ise ( ASPECT 0-2) i.v. trombolitik tedaviden fayda goérmedigi
bildirilmistir (26).

ASPECT skoru >7 olan olgularin ilk 6 saat icerisinde intraarteriyal (i.a.) trombolitik
tedaviden fayda gordiigii bildirilmistir. ASPECT skoru >7 olan olgularda ilk 0-3 saat igerinde
kombine i.a ve i.v tedaviden tek basina i.v tedavide oldugundan daha ¢ok klinik fayda gordiigi
ancak ASPECT skoru <7 olan olgularin ise kombine tedaviden tek basmna i.v tedavide
oldugundan daha az fayda gordiigii, hatta girisimsel tedaviye bagl hasar riskinin kombine
tedavide daha fazla oldugu bildirilmistir.

ASPECT calismasinda skoru < 7 olan olgularda tedaviye bagli semptomatik
intrakranyal kanama riskinin >7 olan olgulara gore 14 kat arttig1 bildirilmistir (31). Bagka bir

calismada skoru <7 olan olgularda tedavive bagli semptomatik intrakranyal kanama riskinin
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iki kat arttig1 bildirilmistir ancak i.a. trombolizis tedavisi ile ASPECT skorlamasinin
semptomatik intrakranyal kanama riski arasindaki iligki tanimlanmamistir (32)

Klinisyenlerin hasta prognozunu belirlemede ve tedavi kararinda sadece ASPECT
skorlamasi1 kullanmaktan kaginmasi gerektigi, ¢clinkii ASPECT skorlamasinin olgularin spesifik

olarak prognozunun 6ngoriilmesinde yeri sinirlt oldugu goriisii kabul gérmektedir. (26)

INMEDE ANJIOGRAFiK GORUNTULEME

BT anjiografi (BTA) hizli ve endovaskiiler tedaviye uygun hastalarin segiminde yiiksek
dogruluk oranina sahip olmasi nedeniyle akut inme algoritmasinda temel goriintiilleme yontemi
olarak kabul edilmektedir. Akut inmede tedavi basaris1 semptomlarin baslangi¢i ile tedaviye
zamani arasindaki siire ile yakin iliskilidir. BTA akut inme triajinda vaskiiler yapilarin
degerlendirilmesinde duyarliliginin DSA’ ya yakin olmasi, kolay ulasilabilirligi, hiz1 ve non-
invaziv olmasi nedeniyle en ¢ok tercih edilen goriintiileme yontemidir. Kontrastsiz BT tetkiki
sonrasi hasta masadan kalkmadan uygulanabilmektedir. BTA’nin hizli olmas1 nedeniyle hasta
toleransi daha yiiksektir ve hareket artefaktlar1 daha az goriilmektedir. BTA, vaskuler yapilarin
non-ionik kontrast maddenin intravaskiiler bolus enjeksiyonu ile doldurularak elde edilen ince
kesitli, volumetrik BT goriintiillemesidir. Gorilintiilleme aortik arktan verteks diizeyine ( Willis
poligonu) dek kraniyoservikal vaskularizasyonu gostermek icin kullanilir. Ince kesit ve diisiik
pitch ile goriintiileme yapilir. Post-processing is istasyonunda 3 boyutlu goriintiileme ile
multiplanar reformat ve maksimum intensite projeksiyonlar elde edilerek gerceklestirilir ( 15).

Anjiografik goriintiilemenin inme olgularinda primer rolii 6zellikle biiyiikk boyutlu
ekstrakranyal ve intrakranyal vaskiiler yapilarin degerlendirilmesidir. Intra-ekstrakranyal
vaskiiler yapilarda aterosklerotik trombiis varligi, trombiisiin proksimal ya da distalde yerlesim
yeri, uzanimi, stenoz derecesi belirlenmektedir. Anjiografik goriintiilleme ile kollateral akim
varlig1 ve derecesi olgularin tedavi se¢imi ve planlanmasinda énemli bir yeri vardir. Yapilan
caligmalarda intraarteriyel trombolitik tedavi etkinliginin trombus lokalizasyonuna gore
degiskenlik gosterdigi bildirilmistir. ilk 4,5 saat icerisinde basvuran akut iskemik inme
olgularinda 1.v trombolizis kabul edilmis tedavi yontemi olmasina ragmen, proksimalde biiyiik
arter stenozu olan olgularda i.v. tromboliz tedavisinin etkinliginin diisiik oldugu bilinmekte ve
bu olgularda mekanik trombektominin daha faydali bir tedavi se¢imi oldugu diisiiniilmektedir
(33). Intraarteriyel ve intravendz trombolitik tedavinin retrospektif olarak karsilastirildig: bir
caligmada, kontrastsiz BT de hiperdens MCA bulgusu olan olgularda, intraarteriyel trombolizin
daha ge¢ ( < 6 saat ) uygulanmasina ragmen intravendz trombolize gore (semptom

baslangicindan < 3 saat) hasta prognozunda daha olumlu sonuglar verdigi gosterilmistir (34).
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Bu nedenle akut inme olgularinin degerlendirilmesinde 6zellikle tedavi kararinda ve olgularin
prognozunun belirlenmesinde, hasta triajinda vaskiiler goriintiilenin mutlaka elde olunmasi
savunulmaktadir (35) .

Anjiografik incelemede okliizyon lokalizasyonu ve uzanimi hasta prognozunuda 6nemli
derecede etkilemektedir. ICA ve karotis terminus okliizyonlarinin prognozu periferik MCA
okliizyonlarina gore daha kotiidiir. Okliizyon lokalizasyonu ayrica kollateral akimin yonlerini
de belirlemektedir. Proksimal okliizyonlarda Willis Poligonu yoluyla antegrad
kollateralizasyon ile iskemik bdlgeye kan akimi saglanabilirken, distal okliizyonlarda kollateral
akim leptomenengial vaskiiler yapilar ile saglanabilmektedir. Trombiis uzunluguda tedavi
basarisint ve tedaviye bagli komplikasyon oranin1 etkilemektedir. Proksimal ICA
okliizyonlarinda (karotis terminus proksimalindeki okliizyon), olgular etkilenen hemisferdeki
perfiizyon basincinin azalmasina ve hemodinamik yetmezlige bagli akut inme bulgulan ile
basvurabilirler, bu olgularda anterior ve posterior kominikan arter yolu ile antegrad kollateral
akim saglanabilmekte iken, etkilenen hemisferde ICA-ECA anastomozlar1 ile de akim
izlenebilmektedir. Karotis terminus okliizyonlar1 tek basina kétii prognoz gostergesidir. Karotis
terminus okliizyonlarinda Willis poligonundan antegrad kollateral akim yolu kesilmektedir. Bu
olgularda kollateral akim ACA ya da PCA sulama alanindan da leptomenengial retrograd yolla
gerceklesebilmektedir.  Distal okliizyon olgularinda hasta prognozu daha iyidir. MCA’nin
major dallart BTA ile kolaylikla goriintiilenebilirken M3, M4 segment okliizyonlarin
goriintiilemek giictiir, bu olgularda multiplanar sagital ve koronal reformat goriintiilerde kiiciik
distal dallarda ani sonlanma daha iyi goriintiilenebilmektedir. Anjiografik goriintiilemede
birden fazla lokalizasyonda okliizyon ya da stenoz varligi da hasta prognozu ve tedavi
seciminde Onemli bir bulgudur. Anjiografik goriintiileme ile aortik arkustan intrakranyal
vaskiiler yapilarin distaline dek vaskiiler yapilarin degerlendirilebilmesi gerekmektedir, birden
fazla lokalizasyonda okliizyonun saptanmasi, anatomik varyasyonlarin belirlenebilmesi
ozellikle girisimsel islem yapilacak olgularda oldukca dnemlidir.

BTA intra-ekstrakranyal vaskiiler yapilarda okliizyonun degerlendirilmesine ek olarak
okliide vaskiiler sulama alaninda Willis poligonu yoluyla antegrad ya da leptomenengial
vaskiiler yapilar ile retrograd kollateral akim varligi ve derecesi ile ilgili 6nemli ek bilgi
verebilmektedir. Leptomenengial kolateraller, major cerebral arterlerin terminal kortikal
dallarini beyin ylizeyindeki arterlere baglayan direk arteriol-arteriol baglantilar, leptomenengial
anastomoz ya da pial kollateral olarakta adlandirilmaktadir. Leptomenengial kollateral akim
varlig1 ve derecesinin anjiografik olarak degerlendirilmesi hasta prognozu ile dogrudan illigkisi

nedeni ile olduk¢a 6nemlidir.
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Leptomemenengial kollateral akim varligi, hastalarin daha diisiik NIHSS skorlamasi,
yiiksek ASPECT skoru, daha kiiciik enfarkt voliimii, diisiik hemorajik transformasyon riski ve
iyl hasta prognozu ile iliskili olmasi nedeniyle 6nemli bir prognostik faktordiir (36,37).
Atreosklerotik plak, iilsere plak, akut plak riiptiiriine baglh trombiis, diseksiyon, embolik
okliizyon, hemodinamik yetmezlige neden olan proksimal darlik ya da vaskiilitik stenoz,
vazokonstriksiyon gibi inme olgularinda etiyopatolojik mekanizmanin ortaya konmasinda ve
rekurrensin onlenmesinde BTA goriintiilemenin yeri 6nemlidir. Plak morfolojisinin ortaya
konulmasmda, BTA nin plak ulserasyonunu saptamada duyarliligi % 60°dir. ileri derece
okliizyonlarin (string sign) total okliizyondan ayrimi tedavi se¢imini (stent vb gibi)
etkileyebildigi icin Onemlidir. BTA’nin ileri stenozlarda akima izin veren ince liimeni
saptanmasinda dogruluk orani yiiksek bulunsada duyarliliginin DSA kadar yiliksek olmadigi
bildirilmistir (35). Farkl1 bir goriise de BTA protokoliinde ¢ekime baslangig siiresinin kontrast
madde verilmesinden sonra yaklasik 25 sn’lik gecikmenin ileri derecede darligin liimende
neden oldugu yavas akimin bu siire zarfinda dolum gosterdigi bu nedenle de BTA’da ileri
derecede stenozun DSA’dan daha iyi gosterebildigidir (38) . Multifazik BTA ya da baslanig
BTA takiben ge¢ fazda ikinci bir BTA goriintiileme ile ileri derecede stenozun - total
okliizyondan ayriminin BTA ile yapilabilecegini bildiren yayimlarda yer almaktadir (37).
BTA’nin goriintiilleme tuzaklar1 arasinda kontrastsiz BT de biiyiik boyutlu intravaskiiler
trombiisiin neden oldugu hiperdens goriiniimiin (hiperdens MCA sign ) BTA’da yalanc1 patent
liimen goriinlimiine neden olmasidir. Bu tuzak kontrastsiz BT ile angiografinin karsilastirilmasi
ya da uygun pencere ayarlar ile kolaylikla ¢oziimlenebilmektedir. Benzer yalanci negatiflik
kalsifiye aterosklerotik plak varliginda, kemik yapilara yakin seyir gosteren damarlarin
goriintiilenmesinde de goriilebilmekte ve uygun pencere ayarlari ile kolaylikla ayirt
edilebilmektedir. BTA sirasinda subklavian vendeki yliksek dansiteli kontrast maddenin neden
oldugu streak artefakti, bu lokalizasyonda innominate ya da sol karotis arterin gériintiilenmesini
engelleyebilmektedir. BTA limitasyonlari arasinda radyasyon maruziyeti, kontrast madde alerji
hikayesi ve bobrek fonksiyonlarinda bozukluk yer almaktadir.

BTA, erken irreversible iskemi bulgularinin gosterilmesinde kontastsiz BT den daha
duyarli ve final enfarkt voliimiiniin tahmin edilmesinde daha dogrudur. DAG’de izlenen
hiperintensite ile 1yi korelasyon gostermektedir (21)

Akut inme goriintiilemesinde etiyolojinin belirlenmesinde ve vaskiiler yapilarin akim
dinamiginin degerlendirilmesinde Manyetik Rezonans Anjiografide (MRA) kullanilan diger
bir modalitedir. inme protokoliinde iki boyutlu (2D) ve/veya 3 boyutlu ( 3D) time-of-flight (
TOF) MRA ve kontrastli MRA teknikleri kullanilmaktadir. MRA kontrastli ve kontrastsiz
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teknikler olarak kabaca ikiye ayrilmaktadir. Kontrastsiz olanlar faz kontrast (PC) ve TOF
teknikleridir.

TOF MRA teknigi belirli volumdeki dokuya tekrarlayan radyofrekans pulslar1 (RF)
gonderilerek vaskiiler akimin goriintiilendigi gradient echo sekansidir. Belirlenen voliimdeki
hareketsiz dokular tekrarlayan RF pulslar1 ile sature edilerek sinyali diisiiriilmektedir, damar
icerisinde akan kan ise goriintiilenen kesite siirekli unsature spinleri tagidigi i¢in sinyali
artmaktadir. Damar igerisindeki kontrast ya da akima bagli sinyal degisiklikleri akim hiz ile
orantilidir. 2D TOF MRA ile genellikle boyun bolgesinde genis flip ag1 (60°) ile aksiyel kesitler
elde olunur. Aksiyel kesite paralel hareket eden akimlar desature olur, bu nedenle genis bir
alanin goriintiilemesine olanak saglamasina ragmen vertebral arterin horizontal seyirlerinde ve
ICA’nin petréz kesiminde sinyal kaybina neden olmaktadir. 3D TOF MRA ise genellikle bas
bolgesinde kullanilmaktadir. Daha kiigiik flip agilar1 (20°) kullanilmasi nedeniyle saturasyon
artefakti engellenmis olur ancak kafa tabaninda Willis poligonuna kadar goriintiileme
yapilabilmektedir. Kiiciik flip agisinin kullanilmasi nedeniyle goriintiileme volumiinde uzun
stire kalan intravaskuler kan ¢ok sayida RF pulsuna maruz kaldig i¢in sinyal kaybederek
artefakta neden olmaktadir. Bu sinyal kayb1 genellikle Willis poligonunun distalindeki vaskiiler
yapilarda izlenir. Bu nedenle TOF MRA kollateral akimin goriintiilemesinde limitasyonlara
sahiptir. Ayrica kiiclik flip agisisinin kullanilmasi arka plan saturasyonu azalmasina neden
olmaktadir. 3D MRA, 2D MRA ile karsilastirildiginda daha iyi uzaysal rezoliisyona ve sinyal-
gliriiltii oranina, daha az intravoksel dephasing artefaktina sahipken, vaskiiler saturasyon
artefakti nedeniyle bu teknikle daha az voliim goriintiilenebilmektedir. TOF MRA 6zellikle 2D
TOF sekans1 akim tiirbiilansina bagli sinyal kayiplarina daha duyarlhidir. Akim tiirbiilans: faz
sacilmasina neden olarak giiclii eko olusumunu engellemektedir. Bu artefakt 6zellikle vaskiiler
biflirkasyon noktalarinda ve stenoz distalinde tiirbiilan akima bagh vaskiiler stenoz boyutunu
oldugundan daha fazla gosterilmesine (overestimate) neden olmaktadir. TOF MRA’da arka
planin kotii supresyonuna bagli artefakt goriilebilmektedir. Hareketsiz dokulardaki sinyal
tekrarlayan RF pulslart ile suprese edilir, fakat arka plandaki yag ya da hematomdaki
methemoglobin gibi kisa T1 sinyaline sahip maddeler tam olarak sature edilememektedir. Bu
yapilarin yiiksek sinyali TOF MRA’ da yeterli sature edilemedigi i¢cin akim gosteren alanlari
taklit edebilir ya da vaskiiler yapilarin goriintiillenmesini engelleyebilmektedir.

PC MRA’de transverse magnetizasyon ile hareketli ve duragan yapilarin arasindaki
sinyal farkinin 6l¢iildiigii gradient echo sekansidir (39). Akan kan gonderilen her gradientte
farkli bir manyetik alan olusturmaktadir. Akan kandaki spinler dephasing pulse’da rephasing

pulse ile tam olarak ters donmeyen faz kaymasi olusturmaktadirlar. Net faz kaymasi pozitif ya
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da negatif yonde de olsa akim yoniinii belirlemekte, faz kaymasi derecesi ise kan akim hizini
belirlemektedir.  Klinik kullaninminda PC MRA stenoz distalinde kollateral akimin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. PC MRA avantaji akim yOniinii goriintiileyebilmesidir,
ayrica PC MRA ile sadece hareketli dokular goriintiilenmektedir, kisa T1 relaksasyon zamanina
sahip dokular yliksek sinyal olusumuna neden olmamaktadir. PC MRA’1n diger bir avantaji
TOF MRA’daki saturasyon artefaktinin goriilmemesi nedeniyle, ¢ok yavas akima sahip
vaskiiler yapilar dahi goriintiilenebilmektedir. PC MRA goriintiillemenin T1 sinyalinden
bagimsiz olmasi nedeniyle, kontrast madde verilmesinden sonra artefaktsiz goriintiiler elde
edilebilmektedir. Fakat TOF MRA’da kontrast madde sonras1 T1 relaksasyon stiresini kisalmasi
nedeniyle vendz yapilarin hiperintensitesi kontrast sonrast TOF MRA ile goriintiilemeyi
miimkiin kilmamamaktadir. PC MRA ’nin major dezavantaji TOF MRA’ya gore daha uzun TE
siirelerinin kullanilmasidir. Bu intravoksel dephasing’de artisa yani stenoz ve tiirbiilan akim
etrafinda yalanci sinyal kaybina neden olmaktadir. Ayrica 3D PC MRA’da, 3D TOF MRA ile
ayn1 uzaysal rezoliisyona sahip olmasina ragmen ¢ekim siiresinin daha uzun olmasi nedeniyle
hareket artefaktlar1 daha sik goriilmekte ve goriintii kalitesini bozmaktadir.

2D TOF MRA’ya gore 3D MRA daha yiiksek uzaysal rezoliisyona sahiptir ve horizontal
seyirli vaskiiler alanlarin goriintiilenmesine engel olan faz sagilma artefaktindan daha az
etkilenmektedir, fakat saturasyon etkisine maruziyeti nedeniyle genis alanlarin goriintiilenmesi
miimkiin olmamaktadir. PC MRA ile akim yonii goriintiilenebilmektedir. Bu sekansin ¢ok
yavas akimlara dahi duyarli olmasi nedeniyle ileri derece stenozun, total okliizyondan
ayriminda kullanilabilmektedir (40).

Kontrastli MRA gadolinyumun i.v bolus enjeksiyonu sonrasi hizli ve kisa tekrarlama
zamant (10 ms) ile elde olunan gradient echo sekansi ile gerceklestirilmektedir. Gadolinyum
T1 zamanmi 10 ms den daha kisa silireye kisaltarak opasifiye damarlarin hiperintens
goriilmesine neden olmaktadir. Yag ya da hematomdaki methemoglobin gibi kisa T1 zamanina
sahip arka plan dokular1 kontrastli MRA’ da hipointens goriilmektedir ¢linkii bu dokularin sahip
oldugu T1 relaksasyon zamani 10 ms den ¢ok daha uzundur. Kontrastli MRA de genellikle
aortik arktan kafa tabanina kadar koronal planda goriintiiler elde edilir. Vendz kontaminasyona
engel olmak i¢in pik arteriyel boyanma zamaninda goriintiiler elde olunur. Kontrastli MRA
boyun damarlarinin goriintiillenmesinde giivenilebilir bir modalitedir, ancak goriintiilenen alan
koselerinde sinyal giiriiltii orani yiiksektir, solunum artefaktlarina maruz kalinmaktadir.
Solunum hareketi artefakti nedeniye 6zellikle arkus aortadan ¢ikan major vaskiiler yapilarin

yeterli goriintiilenememesine neden olmaktadir.
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Kontrastlt MRA’ nin daha kisa acqusition zamanina sahip olmasi, daha genis anatomik
alanin goriintiilenmesi (aortik arktan kafa tabanina dek) ve hasta hareketine daha az maruz
kalinmasi1 nedeniyle kontrastsiz MRA (PC ve TOF MRA)’a gore daha avantajlidir. Kontrasth
MRA daha yiiksek kontrast giiriiltii oranina sahiptir. Tiirbiilan akima bagli sinyal kaybindan
daha az etkilenir ve saturasyon artefaktina bagli sinyal kayb1 goriilmez. Kontrastlh MRA ile
damar liimeni igerisindeki kontrast madde goriintiilendigi icin daha fazla anatomik bilgi
vermektedir.

Klinik pratikte kontrastli MRA ekstrakranyal damarlarin goriintiillenmesinde
kullanilmaktadir. Genel olarak kontrastli MRA ile karotis bifurkasyonunda tiirbiilan akim yada
stenoz distaindeki tiirbiilan akima bagli TOF tekniginde goriilen dephasing artefakti ve yavas
akimin neden oldugu desaturasyona bagli yalanci sinyal kaybi1 goriilmemektedir. Kontrastli
MRA’nin uzaysal rezoliisyonunun diisiik olmasi nedeniyle karotis stenozlarinda yalanci
negatiflige neden olabilmektedir (40).

Intra-ekstrakranyal vaskiiler yapilar BTA ya da MRA ile invaziv olmayan ve hizl1 bir
sekilde goriintiilenebilmektedir. DSA vaskiiler yapilarin stenoz ve okliizyonunun
goriintiilenmesinde yiiksek uzaysal rezoliisyona sahip olmasi nedeniyle altin standard yontem
olarak kabul gormektedir. DSA ile her enjeksiyon sirasinda serebravaskiiler yapilarin akim
dinamigi hakkinda bilgi edinebilmektedir. Ancak yiiksek maliyeti, invaziv isleme bagl
komplikasyon riski tasimasi, kolay ulasilabilir bir yontem olmamasi ve islem siiresinin uzun
olmas1 nedeniyle invaziv olmayan goriintiilleme yontemlerine gereksinim giderek artmaktadir.
MRA’nin DSA ile karsilastirildiginda intrakranyal stenozu saptamada duyarliligi % 70,
intrakraniayal okliizyonu saptamada duyarligi % 81 bulunmustur (41) .

Son zamanlarda BTA DSA ile karsilastirildiginda %97-%100 sensivite , %98-%100
spesifite ile intrakranyal ve ekstrakranyal vaskiiler yapilarin okliizyon ve stenozunu saptadigi
gosterilmistir  (42).Yapilan c¢alismalarda BTA’nin intrakranyal stenoz ve okliizyon
degerlendirilmesinde 3D-TOF MRA’dan daha yiiksek sensivite ve spesifiteye sahip oldugu
gosterilmistir. BTA, 6zellike distal stenozlarda MRA’dan daha iistiindiir (35). Bash ve ark.
posterior sirkiilasyonun stenozlarinda 6zellikle yavas akim varliginda BTA’nin TOF-MRA ve
DSA’dan daha iistiin oldugunu bildirmislerdir (43). Genel olarak BT A’nin uzaysal rezoliisyonu
MRA’nin iki kati, DSA’nin ise yaris1 kadardir (44). BTA’nin limitasyonlar1 interpolasyon
artefaktlari, vendz kontaminasyon ve kontrast enjeksiyonu ile ¢ekim siiresi arasindaki zamanin
optimizasyonudur. BTA akim hemodinamigi hakkinda bilgi vermemektedir. Pencere ayarlari,
intravaskuler kalsifikasyon varli§i ve vaskiiler yapilar komsulugunda bulunan kemik yapilar

BTA goriintiileme kalitesini sinirlayabilmektedir (12). American Stroke Association
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Guideline’lart intraarteriyal tromboliz ya da mekanik tromboektomi diisiiniilen akut inme
olgularinin baglangi¢ goriintiilemesinde intrakranyal vaskiiler yapilarin non-invaziv BTA ile

goriintiilenmesini 6nermektedir.

BT PERFUZYON GORUNTULEME

BT perfiizyon (BTP) goriintiileme akut inme radyololojik goriintiilemesinde giderek
kullanim1 artan bir modalitedir. BT perfiizyon ile potansiyel olarak kurtarilabilir iskemik
dokunun (penumbra), geri doniisiimsiiz olarak zarar gormiis 6lii dokudan (iskemik kor)
ayiriminin yani sira trombolitik tedavinin bagar1 oraninin 6ngdriilebilmesinde de yeri vardir.
BTP incelemesi hizli ¢ekim siiresi, MR’a gdre daha ucuz ve ulasilabilir olmasi, kolay hasta

monitorizasyonu nedeniyle diger modalitelere oranla daha avantajlidir (45).

BTP serebral kan voliimii (CBV), serebral kan akimi (CBF) gibi fizyolojik parametreler
hakkinda bilgi vermektedir. Perfiizyon goriintiileme ile serebral hemodinamik regiilasyon
hakkinda elde edilen bilgi hastalarin reperfiizyon siiresi igin belirlenen zaman araligininda
genisletilmesine olanak saglayabilmektedir. BTP, kanama riski tasiyan biiylik voliimli akut

serebral iskemilerin taninmasinda da yardime1 bir goriintiileme yontemidir.

BTP goriintiillemenin kontrastsiz BT incelemesine gore dezavantajlari; ek radyasyon
dozu, i.v kontrast madde kullanimi, maliyeti ve ¢ekim goriintiilerin islenmesi ve yorumlanmasi
icin gerekli olan ek siiredir. Kontrastsiz BT inceleme sonrasi akut iskemi radyolojik
goriintiilemesinde BTA ve BTP goriintiileme i¢in gerekli olan ek ¢ekim siiresi birka¢ dakika
gibi akut iskemi triajinda kabul edilebilir bir ¢ekim siiresidir. Cekim sonrasi goriintiilerin

islenmesi ve yorumlanmasi i¢in gerekli stire MRG gibi daha degiskendir (46) .
Normal Perfiizyon

BTP parametreleri CBV, CBF, ortalama gec¢is zamani (mean transient time) (MTT) ve
maksimum boyanma i¢in gerekli zaman (time to peak) (TTP)’ dir. Ticari olarak ulasilabilir
cesitli islem sonrasi yazilim programlari ile hesaplanmaktadir. Bu parametreler dekonvoliisyon

analizleri ile BTP ham verilerinden elde olunur, bilinen hacim ilkelerine baghdir.
CBF =CBV/MTT

BTP inceleme ile beyin dokusunun kan perfiizyonu oOl¢iilmektedir. CBV goriintiilenen

voksel icerisinde bulunan beyin dokusunda ve damar igerisindeki total kan voliimii 6l¢timiidiir.
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CBYV, 100 gr beyin dokusu basina diisen kanin mililitre birimiyle 6l¢iimiidiir (ml/100 gr). CBF
belirli bir zaman diliminde belirli bir vokseldeki beyin parankiminden gecen total kan
voliimiidiir, genellikle 100 gr beyin dokusundan bir dakikada gecen kan voliimii mililitre
birimiyle 6lgiiliir (ml/100 gram/dakika). Bolus kontrast madde enjeksiyonu sonrasi , kontrast
madde icerisindeki her bir molekiiliin dolasimi i¢in belirli bir zaman gerekmektedir. MTT,
bolus enjeksiyon seklinde verilen kontrast maddedeki molekiillerin belirli bir voliimdeki beyin
parankiminden ortalama gegis siiresidir, birimi saniye cinsinden 6lgiiliir. MTT hacim prensibi

ile hesaplanabilmektedir.
MTT =CBV / CBF

TTP, kontrast enjeksiyon baslangic zamanindan belirli bir voksel igerisinde maksimal
kontrastlanmanin saglanmasina kadar gegen siirenin saniye birimiyle ol¢iiliir. Bu parametre

perfiizyon BT ham verilerinden dekonvoliisyon analizleri ile hesaplanir (46).

Gecikme (delay) kontrast maddenin dokuya rolatif varis zamanidir. Birimi saniyedir.
Gecikme zamani1 TTP ile benzer fizyolojik bilgi vermektedir, ancak gecikme zamani arteriyel
doku dansite egrisinin sekli ve biiylikliiglinden bagimsizdir. Uzun TTP ya da gecikme zamant
kollateral otoregiilasyondaki gecikmis akimi gdstermektedir. MTT, TTP ve gecikme zamani

baska bir sekilde goriintiilenemeyen vazospazm ve arter stenozunu gostermektedir (47,48).

Perflizyon BT ham verilerinde arteriyel ve venoz ilgili bolgeler (region of interest- ROI),
kontrast dncesi ve kontrast sonras1 boyanmanin esik degerleri secilerek arteriyel input (AIF) —
vendz outflow (VOF) zaman attenuasyon egrisi elde edilir. Zaman attenuasyon egrisi BTP

parametrelerinin hesaplanilmasinda kullanilir.

BTP haritalarinin gorsel olarak yorumlanmasi genellikle enfarkt korunu ve penumbray1
tanimlamada etkin bir metoddur. Niceliksel degerlendirme hizli ve basitligi nedeniyle
avantajlidir, ancak radyologun yorumuna ve tecriibesine bagimlhidir. Perfiizyon
parametrelerinin  Ol¢limsel olarak degerlendirilmesi gerekliligi savunulsada, c¢ekim
protokollerinin ve post-processing algoritmalarin farklilik gostermesi, farkli kilavuzlarin
mevcut bulunmasi nedeniyle 6l¢iimsel olarak enfarkt korunu ve penumbray1 tanimlayan degisik

esik degerleri tanimlanmistir ve standardize edilememistir.

Perflizyon defekti bulunmayan BTP goriintiilemede, tiim perfiizyon parametreleri her
iki hemisferde simetriktir. CBF ve CBV degerleri serebral gri cevherde beyaz cevhere gore

daha yiiksektir, bu iki doku arasinda fizyolojik hemodinamik farklilig1 yansitmaktadir. Akut
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enfarktta geri donilistimsiiz olarak enfarkt olusan beyin parankiminde CBF ve CBV azalirken
MTT uzamast izlenir. Bu perfiizyon paterni ndronal 6liim, geri doniisiimsiiz olarak hasara
ugramis beyin dokusu alanlarina karsilik gelir. Akut enfarkt olgularinda BTP incelemede beyin
parankiminde iskemik penumbra alaninda, potensiyel olarak kurtarilabilir parankim
bolgelerinde CBF degeri azalirken CBV’nin rolatif olarak sabit kaldigi, MTT nin uzadig
izlenir. Bu perfiizyon paterni CBV-MTT uyumsuzlugu diye adlandirilir. Iskemik inmeden
sonra kisa siireli olarak iskemik penumbra alaninda serebrovaskiiler kompanzasyon
mekanizmalari ile vazodilatasyon yapilarak CBV degeri kismen sabit tutulmaya calisilir. CBV-
MTT uyumsuzlugunun genis izlendigi hastalar reperfiizyon tedavisi ig¢in iyi birer aday

olabilmektedir (46,49).

Iskemi sonras1 hiperperfiizyon daha cok serebrovaskiiler rezerv kapasitesi diisiik
hastalarda karotis stentleme ve endarterektomi sonras1 daha ¢ok rekanalizasyona bagl ortaya
cikmaktadir. Perfiizyon haritalamalarinda daha ¢ok MTT kisalmasi ile prezente olmaktadir
(50). inme sonras1 hiperperfiizyon erken dénemde genellikle kisa siireli izlenir ve iyi prognozla
iliskilidir. Ancak, iskemi sonras1 subakut donemde devam eden hiperperflizyonun beyin 6demi

ve hemoraji riski ile iliskilendilmektedir ve kotii prognoza gostergesidir (51) .

Major serebral arter okliizyonu sonrasi rekanalizasyon yapilan olgularda, okliide damar
sulama alaninda CBV ve CBF degerlerinde karsi normal hemisfere gore artis izlenir. Akut
iskemi sonras1 BTP goriintiileri yorumlayan konsultanin hastanin klinigi ve uygulanan tedavi
hakkinda haberdar olmasi gerekmektedir, ¢iinkii iskemik olay sonrasi hiperperfiizyon bolgesi

yanlislikla kars1 tarafta hipoperfiizyon ve akut enfarkt olarak yorumlanmamalidir.

Serebrovaskiiler okliizif hastaliklar siklikla intrakranyal ateroskleroz ile iliskili olup
okliizyon distalinde arteriyel perfiizyon basincinda diismeye neden olmaktadirlar. Ancak bu
durumda okliizyon distalindeki beyin parankiminin perfiizyon basinci vazodilatasyon ve
kollateral dolagimin aktif hale gelmesi gibi otoregulatuar mekanizmalar ile kompanse edilir.
Stres durumlarinda vaskiilar darlik ile etkilenen beyin parankiminde serebrovaskiiler rezervin
limitasyonu nedeniyle iskemi riski daha yiiksektir. Asetazolamid bir karbonik anhidraz
inhibitoridiir, serebral arteriollerde kisa siireli vazodilatasyona neden olmaktadir.
Asetazolamid perflizyon BT ile birlikte kullanildiginda serebrovaskiiler rezerv hakkinda bilgi
verebilmektedir. Bazal BTP haritalar1 asetazolamid sonrast BTP parametreleri ile
karsilastirildiginda, asetazolamid sonras1 hemodinamik bozulma alanlarinda CBF azalmasi ve

MTT uzamasi izlenir. Bu degisiklik, stenookluziv bolgede perfiizyon basincini normal
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degerlerde tutabilmek icin otoregulatuar refleks vazodilatasyona bagli maksimal olarak dilate
damarlarin, asetazolamide beynin okliizyon olmayan alanlarindaki gibi cevap verememesi
nedeniyle olugmaktadir (52). Yapilan bir ¢alismada asetazolamid sonrast belirgin MTT
degisikligi gosteren parankim alanlarinin riskli bolgeler olarak degerlendirilmesi gerektigi

belirtilmistir (53).
BTP GORUNTULEMEDE TUZAKLAR

Serebrovaskiiler okluziv hastalifi olan ileri yas hastalarda BT’de beyaz cevher
degisikliklerine siklikla rastanilmaktadir. Bu beyaz cevher degisikliklerinin mikrovaskiiler
iskemiye bagh gelistigi diisiiniilmekte olup akut enfarkttan gri cevher tutulumunun olmamasi
ve vaskiiler sulama alanina uymamasi ile ayirt edilebilmektedir. Giiniimiizde beyin
parankiminde beyaz cevher hastalifina bagli CBF azalmasi PET, MR pertfiizyon ve BTP gibi
cesitli modaliteler ile goriintiilenebilmektedir. Gliotik beyin parankiminde kalan néronal ve
glial hiicrelerde perflizyonun diisiikk ancak devam ettigi gosterilmistir (54). Kontrastsiz BT
incelemede beyaz cevher degisikliklerine mutlaka dikkat edilmesi gerekmektedir ¢ilinkii BTP
incelemede kronik beyaz cevher degisiklikleri 6zellikle ciddi ve asimetrik ise akut enfarkt gibi

yanlis yorumlanabilir.

Kiiclik enfarktlar BTP yorumlanmasinda rastlanabilen potansiyel tuzaklardan bir
digeridir. Derin gri cevherde ya da santral beyaz cevher yolaklarinda kiigiik enfarktlar nérolojik
defisite neden olarak semptomatik olabilirler. BTP haritalamasinda rezoliisyonun diisiik olmast

kii¢iik enfarktlarin atlanmasina neden olabilmektedir (46).

Ekstrakranyal karotis stenozu, intrakranyal stenoz ve serebral arterlerin proksimal
stenozlar etkilenen serebral hemisferde hipoperfiizyona neden olabilmektedir. Bu olgularda
BTP haritalamada proksimal stenoza bagli izlenen perfiizyon asimetrisinin akut iskemiden
ayirimi giic olabilmektedir. Proksimal arteriyel stenozda en tutarli ve tekrar edilebilir BTP
bulgusu MTT uzamasidir (55). Bu olgularda akut iskemide BTP incelemede poststenotik
bolgelerde penumbra bolgesi abartili gosterilebilir. Karsilik gelen CBV ve CBF haritalari
degiskenlik gosterebilmektedir. Bu tuzak vaskiiler stenoz bdlgelerinin degerlendirilmesinde

BTP ile es zamanli BTA goriintiilemenin elde olunmasinin 6nemini vurgulamaktadir (46).

Vazospazm akut inme olgularinda oldugu gibi penumbra alanlarini taklit eden BTP
anomalisine neden olan bir durumdur. Ciddi vazospazm oOzellikle MTT uzamasit ve CBF

azalmasi ile giden gegici perflizyon anomalisi ile iligkili bulunmustur. Vazospazm risk faktorii
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tagiyan hastalarin degerlendirilmesinde, anatomik bilginin yanisira beyin parankim
hemodinamigi ile ilgili veri saglamasi nedeniyle anjiografik ve perfiizyon goriintiilemenin

kombine edilmesi gerekmektedir (49) .
BTP FiZiGi

BTP, i.v kontrast madde uygulanmasi sonrasi intravaskiiler kontrast maddenin beyin
dokusu kapiller yataktan ilk gecisi sirasinda seri goriintiiler elde edilmesi prensibine
dayanmaktadir. Dinamik BTP goriintiilemede kontrast maddenin beyin dokusunda dagilim
gostermedigi, absorbe ve metabolize edilmedigi varsayilir. Kan beyin bariyerinin inflamasyon,
enfeksiyon ve tlimor varligina bagli bozulmasi durumunda BTP yorumlanmasi kompleks hale

gelmektedir. Kan beyin bariyerinin bozuldugu durumlarda, kontrast maddenin ekstravaskiiler

bosluga gecisi CBV degerinin oldugundan daha fazla hesaplanmasina neden olmaktadir (58).

Serebral perflizyonunun BTP goriintiileme ile degerlendirilmesi arteriyel, beyin dokusu
ve vendz enhansman iliskisine dayanmaktadir. Bir voksel igerisindeki kontrast madde input ve
output miktart biliniyor ise kontrast maddenin ¢esitli matematiksel formiiller ile dagilim
voliimii ( fractional vascular volume) ve temizlenme hiz1 (clearance rate- flow per unit tissue)
hesaplanabilmektedir. Kontrast madde uygulanmasi sonras1 dokudaki attenuasyon degisikligi
direkt olarak kontrast maddenin konsantrasyonu ile iligkilidir. Bu sekilde beyin parankimi
(AHU tissue) ve arteriyel kandaki ( AHU artery) Hounsfield {inite degisikligi CBV
hesaplanmasinda kullanilmaktadir. CBV 100 gr dokuda mililitre cinsinden asagidaki esitlige

gore hesaplanmaktadir.

1

AHU,

CBV=$ « V... N,
ﬁHL‘r voxel

artery

V: voksel: voksel voliimii, N: 100 gr dokuda var olan voksel sayis1

Dekonvoliisyon ve non-dekonvoliisyon CBF ve CBV degerlerinin hesaplanildigr iki major
matematiksel islemdir. Dekonvoliisyon teknikleri teknik olarak daha zorlu, daha karmasik
icerige sahip ve zaman alic1 bir islemdir. Non-dekonvoliisyon teknigi daha basit olmasina
ragmen altta yatan vaskiiler yapilar ile ilgili basitlestirilmis varsayima dayanmaktadir. Sonug
olarak, non-dekonvoliisyon teknigi ile ¢alisilmig goriintiilemeler klinik olarak gecerliligi tam

kabul goriilmedigi i¢in daha az giivenilir olarak kabul edilebilmektedir.
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Dekonvoliisyon metodlarinda oldugu gibi, non-dekonvoliisyon tekniginde de Fick
prensibi baz alinmaktadir. Fick prensibine gore birim zamanda beyin parankiminde belirlenen
bolge (region of interest — ROI) igerisindeki kontrast madde miktarindaki degisiklik kan akimi
ile orantilidir. Bolus kontrast enjeksiyonu sonrasi belirli voksel voliimiindeki beyin
parankiminde belirli zaman araligindaki biriken kontrast madde miktar1 Q (7) CBF degeri ve
arteriovendz kontrast konsantrasyon farki ile dogru orantilidir. Bu bolgeyi besleyen arter ile

gotliriicli vendz yap1 arasindaki konsantrasyon farki ile arttirilabilir.

Q(T) = CBF- f [Corer(t) — C.in() 1.

Fick prensibi

Yukaridaki esitligi daha basitlestirmek icin vendz konsantrasyon sifir olarak
aliabilmektedir. Bu durumda kontrast madde belirlenen zaman arali§inda heniiz venoz sisteme
ulagsmamistir. Bu varsayim ancak T (zaman) degeri < 4-6 sn, kanin beyin parankiminden
minimum gegis siiresi, olarak alindiginda gegerli olabilmektedir. Bu durumda yukardaki esitlik

asagidaki sekilde basitlestirilebilmektedir.

T
Q(T) = CBF.j Carfery(t)dt'
0

3 numarali formulasyon Mullani-Gould formulasyonu ya da tek kompartman formulasyonu
olarak adlandirilir. CBF’nin daha basit¢e formiile edilebilmesi i¢in 3 numarali esitlik farkli bir

tiirevi olarak asagidaki sekilde yazilabilmektedir.

4

dQ(z)
[ Adr i|Max = CBF- [Carrfry(t)]Max-
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Bu formulasyona gore beyin parankiminde pik kontrast madde birikimi hizina maksimal
arteriyel konsantrasyon saglandiginda ulasilmaktadir. Bu formulasyon ile CBF degeri zaman
attenuasyon egrisinde maksimal egim Q (t)’ nin [maximum slope of Q (t)] maksimal arteriyel
konsantrasyona oranidir. Bu maksimal ef§im metodu (maksimal slope metod) olarak
adlandirilmaktadir. Non-dekonvoliisyon yontemidir. Bu yontemin primer amaci perfiizyon

degerlerini hesaplama siiresinin kisa ve basit olmasidir.
Dekonvoliisyon Metodu

Isaretleyici olarak kullanilan kontrast ajanin bolus enjeksiyonu sonras1 dl¢iim yapilacak
voksel igerisindeki parankimin kontrast madde konsantrasyonunun hesaplanmasinda iki
fonksiyon kulanilmaktadir; Rezidii fonksiyon R (t) ve arteriyel input fonksiyon (AIF). Rezidii
fonksiyon bolus enjeksiyon sonrasi belirli bir t zamaninda 6l¢iim yapilacak voksel alanm
icerisindeki parankimde bulunan kontrast madde fraksiyonudur. AIF ise bolus enjeksiyon
sonrast belirli bir t zamaninda 6l¢lim yapilacak voksel alani igerisindeki parankimi besleyen
damardaki kontrast madde fraksiyonudur. CBF hesaplanilmasi i¢in arteriyel inputun ve doku —
zaman attenuasyon egrisinin zamansal sekil dl¢iimii gerekmektedir. Olgiim yapilacak dokuya
giden gercek input direkt olarak dl¢iillememektedir, pratik olarak AIF major serebral arterden
(MCA, ACA gibi) o arterin dokuya kani getiren tek input oldugu varsayilarak hesap
edilmektedir. Kontrast maddenin AIF 6l¢iim yapilacak arterden 6l¢iim yapilacak parankime
gecisi sirasinda meydana gelebilecek herhangi bir gecikme ya da dagilim CBF
quantifikasyonunda hataya neden olacaktir. Perfiizyon goriintiileme sirasinda elde edilen
zaman attenuasyon egrisi AIF ve dogal doku hemodinamik etkilerinin kombinasyonunu temsil
etmektedir. Olgiim yapilacak voksel igeririndeki dokunun sadece hemodinamik 6zelliklerine
bagli olan rezidii fonksiyon R (t) elde edilebilmesi i¢in doku konsantrasyon egrisi tizerinde AIF
etkilerini kaldirmak gerekmektedir, bu da matematiksel bir islem olan dekonvoliisyon yontemi
kullanilarak elde edilmektedir. Dekonvoliisyon perfiizyon analizinde neden ve sonug
yaklagimidir. Kontrast bolusu arter liimeni icerisinde dokuya giderken, zaman egrisinde belli
bir konsantrasyon sekli olusturmaktadir. Olusturdugu bu sekil arteriyel zaman konsantrasyon
egrisidir ve input fonksiyon olarak degerlendirilmektedir. Dokunun perfiizyon ozellikleri
arteriyel zaman dansite egrisinin dokunun zaman dansite egrisine gecisini icermektedir. Eger
dokuya kontrast bolusunu arter igerisinde dokuya ulagimini beklemeden direkt o doku igerisine
maksimum seviyeye ylikselip ani baseline’a inecek sekilde verebilmek miimkiin olabilseydi
doku zaman dansite egrisi (TDC) direkt o beyin dokusunun perfiizyon ozelliklerini

yansitabilirdi. Bu sekilde input fonksiyon’in sekli olmayan bir impulse olabilirdi. Residil ise,
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dokudan gegen kontrast bolusuna ne oldugudur. Baska bir deyisle impulse rezidii fonksiyon
tim kontrast bolusunun ayni anda o zamanda dokuya uygulansaydi doku TDC nasil
goriinecegini temsil etmektedir. Impulse rezidii fonksiyon perfiizyon parametrelerinin
olusturulmasinda ideal bir fonksiyondur ¢iinkii arteriyel input fonksiyondan bagimsiz olarak o
dokunun perfiizyonuna bagimlidir. Normal sartlarda tiim bolusu dokuya ayni anda vermek
miimkiin olmadig: i¢in arteriyel TDC anlik bir impuls degildir, arteriyel TDC sekli doku TDC
seklini etkilemektedir ve bu nedenle impulse rezidii fonksiyon direkt olarak hesaplanilamaz.
Goriintlileme ile perfiizyon yonteminde ii¢ fonksiyonun ikisini 6l¢gmek miimkiin: arteriyel TDC
ve doku TDC. Olgiilebebilen bu iki fonksiyon kullanilarak, matematiksel olarak impulse rezidii
fonksiyon dekonvoliisyon metodu ile hesaplanabilir. Dekonvoliisyon doku zaman dansite
egrisini iki parcaya ayirmaktadir; bu egrinin bir kismi arteriyel TDC’nin sekil ve
biiyiikliigiinden diger pargasi ise doku 6zelliklerinden olusmaktadir. 4D CT cihazlari ile tissue
TDC ile arteriyel TDC olusturmak miimkiindiir, bu iki fonksiyonu kullanarak dekonvoliisyon
metodu ile impulse rezidii fonksiyon elde edilir. Impulse rezidii fonksiyon kontrast bolus
enjeksiyonundan bagimsiz olarak doku o6zelliklerini yansitmaktadir ve perfiizyon haritalar
impulse rezidii fonksiyon ve TDC egrilerinden hesaplanilir. Doku TDC, arteriyal TDC’nin
doku impulse residii fonksiyonu ile konvoliisyonu (¢carpmaya benzer) ile olusmaktadir. Bolme
carpmanin tersi oldugu gibi dekonvoliisyon da konvoliisyonun ters islemidir ve impulse residii
fonksiyon hesaplanilmasinda doku TDC’si arteriyel TDC ‘ye dekonvoluye edilir (bdliinmeye
benzer). Dekonvoliisyon arteriyel TDC sekli ve biiyiikliigiinden bagimsiz olarak doku

ozelliklerini hesaplamada kullanilan matematiksel bir yontemdir. (47,48).

R(t) egrisi ani yiikselir, 6l¢ctim yapilan dokunun MTT siiresine esit bir plato siiresine

sahiptir ve baseline’a dogru bir inig gosterir.

p

=" ICHH [AIF(1) ® R(1)]

(:rissw{ t}

Yukaridaki formiil bu metodun matematiksel ifadesidir. Ct(t) doku, Ca(t) arteriyel
zaman dansite egrisini ifade etmektedir. p beyin parankimi attenuasyonu, CH arteriyel ve
kapiller hematokrit seviyesi arasindaki farki dogrulama faktoriidiir. 1970 yillarinda yapilan
caligmalarda kapiller hematokrit diizeyinin arterden ¢ok daha diisiik oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle hesaplamalar sirasinda dogrulama gerektirmektedir (59.60.61). & formiilii
matematiksel konvoliisyon operatoriidiir. Yukaridaki esitlikten CBF ve R (t) degerlerinin

hesaplananbilmesi i¢in  parametrik ve non-parametrik dekonvoliisyon metodlari
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kullanilmaktadir. Non-parametrik matematiksel algoritmalarda hesaplamalar sirasinda c¢ok
fazla fizyolojik olmayan giiriiltii orani nedeniyle parametrik metodlar daha ¢ok kabul
goérmiistiir. Parametrik metodlardan en yaygin kullanilani singular value deconvolution (SVD)
“dir. SVD, CBF eslestirmek i¢in kullanilan tiim dekonvoliisyon yontemleri igerisinde en saglam
sonuglart vermistir (62). Dekonvoliisyon metodu hesaplanmasi i¢in 6zel matematiksel
algoritmalar igermekte ve kalitatif ve kantitatif CBF bilgileri saglamaktadir. CBV ve CBF
degeri bilindikten sonra MTT santral voliim teoremi ile CBV ve CBF orani ile
hesaplanabilmektedir. Dekonvoliisyon yontemi nondekonvoliisyon yontemlerine gore daha
yavas kontrast enjeksiyon hizina izin verir. Goriintli giirtiltiisiine olduk¢a duyarlidir. Bu yontem
ile hem Manyetik Rezonans Perfiizyon ( MRP) hem de BTP goriintiillemede CBF degerleri
hesaplanilmasinda kullanilmaktadir (63).

BT PERFUZYON TEKNiK

BTP inceleme herhangi bir modern spiral BT tarayict ile hizli bir sekilde
gerceklestirilebilmektedir. Perflizyon haritalar1 uygun yazilimlar ile donatilmis is
istasyonlarinda hizli ve kolay bir sekilde olusturulabilmektedir. Perfiizyon BT incelemeleri 16
adet 5 mm kalinhiginda kesitler ile bazal ganglia diizeyi ve sentrum semiovaleyi igerecek
sekilde, her li¢ supratentoriyal vaskiiler sulama alanini i¢ine alan bolgeler taranarak yapilir.
Gantri’ye kontrastsiz BT ¢ekiminde oldugu gibi kesitler sert damaga paralel gelecek sekilde
egim verilir. 40 mililitre (ml) non-iyonik kontrast madde standart bir elektronik enjektor ile 5
ml/sn hizinda enjekte edilerek ardindan 25 ml serum fizyolojik ile yikanir. Kontrast madde 18-
20 gauge kateter ile tercihen sag antekubital venden uygulanir, bu uygulama ile kontrast
gollenmesi ve ekstravazasyon riski azaltilir. Dekonvoliisyon yazilimlart maksimal slope
metodu gibi diger yazilimlara gore ¢ok daha yavas ejeksiyon hizlarina (5ml/sn) izin verir. Daha
yavas enjeksiyon hizlar1 hasta toleransi ag¢isindan daha kullanmishdir (56). Enjeksiyon
baslangicindan 7 sn sonra perfiizyon BT taramasi baslatilir. 80 kVp, 100 mAs kullanilir. Cine
modunda ilk 37 sn her saniyede bir imaj elde olunur, takip eden 33 sn boyunca her ii¢ saniyede
bir imaj elde olunarak toplam 70 sn de tarama tamamlanir. BTP ¢ekim protokoliinde diisiik kVp
(80 kVp) ve mAs ( 100 mAs) kullanildiginda perfiizyon BT incelemesi sirasinda alinan effektif
doz yaklagik 2,0-3,0 mSv ’ dir ve rutin kontrastsiz BT de alinan effektif dozdan ( 1,5 —2,5 mSv)
biraz daha yiiksektir. BTP incelemede alinan doz PET ya da SPECT ( Single Photon Emission
Computed Tomography) incelemesinde alinan dozdan daha diisiiktiir (57) .
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BT VE MR PERFUZYON GORUNTULEMELERIN KARSILASTIRILMASI

BTP goriintiileme MR perfiizyon ( MRP) goriintiilemeye gore daha yeni bir tekniktir.
Her iki modalite de MTT, CBF ve CBV gibi perfiizyon parametrelerinin hesaplanmasinda temel
ilkeler kullanilmakta ve her iki yontemin de klinik kullanim alanlari benzerdir. BTP
gorlintiilemenin en onemli avantaji, BT attenuasyon degeri ile kontrast konsantrasyonu
arasindaki lineer iliskinin CBF ve CBV degerleri hesaplanilmasinda nicel 6l¢lime olanak
saglamasidir. MRP inceleme godolinium’un dokuda olusturdugu indirek T2* etkisine
dayanmaktadir. Gadolinyumun olusturdugu T2* etkisi lineer olarak gadolinyum

konsantrasyonuna bagli degildir ve CBF —CBV degerlerinin mutlak 6l¢iimiinde olanak vermez.

BTP perfiizyon incelemesinin dezavantaji tim beynin goriintiilenmesini
kapsayamamasidir. MRP goriintilemede ise tek enjeksiyon sirasinda tiim beynin
goriintiilenmesi miimkiindiir. Tedavi kararinda perflizyon goriintiilemede enfarkt riski olan tim
iskemik beyin parankimi mutlaka goériintiilenmelidir. BTP‘nun MRP goriintiilemeye gore diger
bir dezavantaji ise intraserebral mikrokanamalar1 saptamadaki duyarliligmin gradient eko
sekanslarina gore olduk¢a diisiik olmasidir. T2* agirlikli MRG ile mikrokanamalar
saptanabilmektedir, ancak literatiirde mikrokanama varligimin i.v. tromboliz tedavisi ic¢in

kontrendikasyonu heniiz gdsterilmemistir (64) .
BT PERFUZYON’DA DATALARIN iSLEME (POST-PROCESSING) TEKNIGI

Perflizyon datalar1 bolus iyotlu kontrast ajanin serebral vaskuler yataktan ilk gegisinin
monitarizasyonu ile elde olunur. Kontrast madde konsantrasyonu ile parankim attenuasyonu
arasindaki dogru oranti, ilgilenilen beyin parankiminde izlenen gegici attenuasyon artist
derecesinde o bolgedeki kontrast madde miktarinin hesaplanilmasina olanak saglar. BTP ham
verilerinden arteriyel - vendz region of interest ve kontrast 6ncesi - sonrasi cut off degerleri
belirlenerek temsili arteriyel input ve vendz outflow doku attenuasyon egrileri elde edilir. BT
gortintiilerindeki her bir piksel i¢in ayr1 arteriyel ve venoz ilgili bolgelerin ( region of interest —
ROI) zaman-kontrast kansantrasyon egrileriler olusturulur. Arteriyel ve doku boyanma
egrilerinde dekonvoliisyon metodu ile MTT haritalar1 elde edilir. Parankimal pikseldeki egri
altindaki alanin, vendz pikseldeki egri altindaki alana boliinmesi ile CBV hesaplanir (56).

Santral hacim esitligi kullanilarak CBF degeri elde edilir.

Perfiizyon datalari is istasyonunda analiz edilmektedir. Is istasyonunda arteriyel input

fonksiyon (AIF) ve vendz output fonksiyon (VOF) otomatik olarak cihaz tarafindan
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belirlenebildigi gibi manual olarakta segilebilmektedir. AIF siklikla ACA’nin A2 segmentinden
elde edilir. Ciinkiit ACA’nin A2 segmenti pek ¢ok kesitte vizualize edilebilmekte ve goriintiiniin
aksiyel planina dik olarak seyir gostermektedir. Fakat ICA, MCA dallar1 gibi diger arterlerde
AIF olarak kullanilabilmektedir (49). Akut inme hastalarinda AIF’nin farkli arteriyel
lokalizasyonlardan elde edilmesinin BTP sonuglarin1 anlamli derecede etkilemedigi
gosterilmistir ( 65). Referans venin belirlenmesinde kontrast enhansman egrisinde altinda en
genis alana sahip piksel se¢ilmelidir. Bunun i¢in VOF’un perfiizyon BT kesitlerine dik gelen
en genis vendz yapinin santralinden alinmasi gerekmektedir. Siiperior sagital siniislin santrali
genellikle bu kosullar1 saglamaktadir (56). AIF ve VOF ‘un dogru yerlestirilmemesi BTP

verilerinin hem gorsel hem niceliksel degerlendirilmesini etkilemektedir.
BT PERFUZYON INCELEMEDE FARKLI POST-PROCESSING METODLARI

BTP ham verilerinden anlamli bilgi edinebilmek icin ¢esitli isleme metodlart mevcuttur.
Iki temel yaklasim bulunmaktadir; non-dekonvoliisyon modeli (maximal slope model) ve
dekonvoliisyon modeli. Dekonvoliisyon modeli son zamanlarda giderek daha yaygin olarak
kabul gormektedir. Dekonvoliisyon islemi, BTP zaman dansite egrisi ve arteriyel egrinin
kullanilarak perflizyon parametrelerinin hesaplandigi kompleks matematiksel bir islemdir (66).
Dekonvoliisyonda beyin dokusu zaman- yogunluk konsantrasyon egrisi iizerinde AIF etkileri
kaldirilarak ¢esitli perfiizyon parametreleri hesaplanir (48). Dekonvoliisyon modelleri
icerisinde delay-sensitive ve delay insensitive gibi farkli metodlar yer almaktadir. Delay
sensitive (gecikmeye duyarli) metod standard singular value dekonvoliisyon (sSVD)
metodudur. Delay insensitive metod (gecikmeye duyarsiz) ise delay-corrected SVD (dSVD) ve
block-circulant SVD (bSVD) metodlaridir (67) .

Gecikmeye duyarli ve duyarsiz iki dekonvoliisyon algoritmasi arasindaki fark kontrast
maddenin ilgilenilen beyin parankim boélgesinde varig zamaninin hemodinamik etkilerine olan
duyarhliklarinin farkli olmasidir. AIF major bir serebral arterden elde olunur ve bu arterin
ilgilenilen parankim dokusuna kani getiren tek input oldugu varsayilmaktadir. Kontrast
maddenin dolagimsal etkenlere bagl gecikdigi ya da dagilim gosterdigi kabul edilmemektedir.
Ancak ekstrakranyal (hipotansiyon, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun diisiik olmasi, atrial
fibrilasyon ya da kritik ICA stenozu gibi) ve intrakranyal (intrakranyal obstruktif stenoz ya da
emboli gibi) patolojiler AIF gecikmesine neden olabilmektedir. intrakranyal obstruktif trombiis
varliginda kontrast ajan ¢ok sayida kollateral yollardan beyin parankimine yayilabilmektedir.

Kontrast gecikmesi ya da dagilimi her iki metod (sSVD — dSVD) ile yapilan 6l¢iimlerde
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perfiizyon parametrelerinde farkli hesaplamalar ile sonuglanmistir. Delay sensitif
dekonvoliisyon (standart deconvolution) segilen arteriyal input ile degerlendirilen parankim
vokseli arasindaki kontrast maddenin gelis zamanindaki gecikmeyi diizeltmezken Delay

insensitif (delay corrected deconvolution) metot bu gecikmeyi ¢ikartir (48) .

Singular value dekonvoliisyon algoritmasi genellikle en dogru metod olarak kabul
gormektedir, ¢iinkii rezidii fonksiyon egrisinde varsayimlara dayanmamaktadir. Giiriiltiiye olan
duyarliligi, otoregiilasyona ya da kollateral akima bagli yanlis MTT degerleri vermesi ve kan
akim dinamigi heseplamasinda yetersizligi standart SVD algoritmalart ile iligkili problemlerdir.
Serebral otoregulasyon durumunda, standart SVD algoritmalar1 yanlis MTT degerleri
olusturabilmektedir. Ornegin, okliizyonu olan bir olguda, komsu lokalizasyonda arteriyel
yapilar iskemik bolgeye kan akimimi yonlendirerek kompenzasyon saglanabilmektedir.
Okliizyon bdlgesinde kan akimi komsu bdlgeden kanin o lokalizasyona yonlendirilmesine bagl
yeterlt akim alabilir ve canliligini koruyabilir olsa dahi, okliizyon lokalizasyonunda kanin daha
uzun bir yol katederek dokuya ulagsmasi ve daha uzun zaman almasi nedeniyle MTT degerleri
oldugundan ¢ok daha yiiksek hesaplanacaktir, bu durum o lokalizasyonda yanlis diisiik CBF
Ol¢iimiine ve iskeminin dogru olarak analiz edilmemesine neden olmaktadir. Kollateral akim
varlig1 gibi otoregiilasyon durumunda, TDC 6l¢iimii okliide arterden alinmigsa standard SVD
algoritmalar1 ciddi yanlis sonuglar verebilmektedir. Bu durumda okliide bolgeye kollateral
akimina bagl yeterli kan akimi saglanabilse de dokuya kollateralizayonla gelen akim
gecikecek, ancak okliide arterde 6l¢iilmeden dnce dokuya ulasacaktir. Bunun sonucunda, doku
TDC arteriyel TDC’ den once dlgiilmektedir. Standart SVD algoritmalar1 otoregiilasyona bagli
gecikmeyi diizeltememesi nedeniyle yanlis perfiizyon haritalamalarina neden olabilmektedir.
CBF haritalar1t MTT haritalarindan olusturulmaktadir ve yanlis MTT 6lgiimleri, yanlis CBF
haritalamasina neden olmaktadir. Sadece otoregiilasyon degil, dogal beyin kan akim
dinamikleri de perfiizyon haritalamalarinda 6zellikle tiim beyin perfiizyon goriintiilemede
hatalara neden olabilmektedir. Tek arteriyel input secildigi i¢in beynin farkl
lokalizasyonlarinin  arteriyel input’a uzakliklar1 degiskenlik gdsterdigi igin farkh
lokalizasyonlarin farkli kontrast madde varig siireleri farkli gecikme siirelerini ortaya
cikarmaktadir. Bu durumda tamamen normal bir beyinde arteriyel inputtan uzak bir noktanin
MTT degerlerinde artis izlenecektir. Ozellikle tiim beyin perfiizyon goriintiillemede, daha genis

anatomik alan taranmasi nedeniyle bazi1 dokular arteriyel inputtan daha uzakta yer almaktadir.

SVD+ farkl1 bir teknik kullanarak kan akimindaki gecikmeyi hesaplayan delay insensitif

bir algoritmadir ve giiriiltiiyli minimuma indirerek daha kisa siireler ile hesaplar. SVD+ arter
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egrisini kaydiran farkli bir algoritmadir, boylece arter egrisi her zaman kontrastin dokuya varig
zamanindan hemen Once baslar. SVD+’ da otoregiilasyona bagli akim gecikmesi standard
SVD’de de izlenen MTT haritalar1 yerine TTP ve delay haritalamalarinda goriintiilenir.
Gecikme haritalar1 delay insensitif metodda hesaplanilabilir. MTT haritalar1 serebral vaskiiler
yapilarda vazodilatasyona baglidir ancak standart SVD’de MTT kontrastin dokuya ulasim
zamanindan da etkilenmektedir. Ancak standard SVD’nin kontrastin dokuya varis siiresine
duyarli olmasi nedeniyle doku igerisinde ge¢is zamanindaki uzama yerine kontrastin dokuya
varts zamanindaki gecikmeyi gostermesi nedeniyle MTT degerleri abartili fazla
gosterilmektedir.  MTT abartilmasi, CBF degerlerinin de oldugundan daha diisiik
hesaplanilmasina neden olmaktadir. SVD+ tekniginde kontrastin varis siiresindeki gecikme
TTP ve delay haritalar ile gosterilmektedir ve MTT haritalarindan ayridir, bu sekilde MTT
haritalar1 SVD+ tekniginde klinisyenin kontrast gecikmesinin perfiizyon defisitinden ayirt

edebilmesine olanak saglamaktadir (47,48).

Biz bu ¢alismada penumbray1 géstermede iki post-processing yontemin ( sSSVD / SVD+)
birbirine istiinliigliniin karsilastirilmas: ve her iki yontemle ortaya cikan farkin BTA’da

saptanan darlik lokalizasyonlariyla degiskenliginin arastirilmasini planladik.
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GEREC VE YONTEM

Hasta Secimi:

Calismamizda Subat 2012 ile Mart 2015 tarihleri arasinda ani baslangicli fokal nérolojik
defisit ile acil servisimize basvuran, kontrastsiz BT ile intraserebral kanamasi olmadig: ekarte
edilen akut serebral inmeli toplam 47 olgunun inme protokolii dahilinde elde olunan
goriintiilemeleri kullamlmustir. Universitemiz etik kurulundan 22.04.2015 tarih ve 71306642-
050.01.04 sayi ile etik kurul onay1 alindi. Calismamiza dahil edilme kriterleri 1) kontrastsiz
BT ile intraserebral kanamanin ekarte edilmesi, 2) Kontrastsiz BT, BTP ve anjiografik
goriintiileme (tercihen BTA, BTA c¢ekilemeyen olgularda MRA ya da DSA) olmak iizere inme
protokoliinde yer alan néroradyolojik goriintiilemenin mevcut olmasi. Olgularin hastanemizde
PACS sisteminde kayitli bagvuru Oncesi nororadyolojik goriintiilemeleri degerlendirildi.
Bagvuru oncesi beyin MRG ve BT goriintiilemeleri iki radyolog (AA ve BK) tarafindan
degerlendirildi. Benzer sulama alanindan ya da ayni hemisferden var olan sekel iskemik
degisiklikler, ya da eslik eden kiigiik damar hastaliklar1 not edildi. Olgularin bagvuru sonrasi 2
hafta ile 3 ay arasinda yer alan takip goriintiilemeleri degerlendirilerek var ise enfarkt alani
kaydedildi. Olgularin anjiografik goriintiilemeleri degerlendirilerek, darlik oram1 ve
lokalizasyonu kaydedildi. Darlik alan1 lokalizasyonuna ve darlik derecesine gore sirasiyla
proksimal-distal darlik ve kritik-kritik olmayan darlik olarak kategorize edildi. Intrakranyal
darliklar distal, ektrakranyal darliklar proksimal darlik olarak kabul edildi. Kafa tabanindaki
darliklar distal darlik olarak kabul edildi. Darlik yiizdeleri NASCET’e gore hesaplanildi.
Ekstrakranyal damarlarda %70 ve iizeri darliklar kritik darlik olarak kabul edildi. intrakranyal
damarlarda %350 ve lizeri darliklar kritik darlik olarak kabul edildi. 2 olgu hareket artefarkt

nedeniyle degerlendirilmeye alinmadi. Geriye kalan toplam 45 olgu calismaya dahil edildi.
GORUNTU iSLEME VE DEGERLENDIRME

Goriintiiler nororadyolojide tecriibesi olan 2 radyolog tarafindan degerlendirildi. 64
kesitli BT cihazi (Aquilion 64; Toshiba Medical Systems, Japan) ile elde olunan BT perfiizyon
incelemelerin ham veri goriintiileri is istasyonunda (Vitrea version 6.3.2047.65) delay-sensitif
(SVD) ve delay insensitif (SVD+) metodu ile her olgu i¢in iki kez islendi. Bu program santral
voliim prensibine dayanmaktadir. Bilgisayar hatasini en aza indirmek icin arteriyel input
fonksiyon (AIF) i¢in arter ve vendz output fonksiyon ven manuel olarak se¢ildi. Arteriyel input
fonksiyon ic¢in kontrast sonrasi en erken pik yapan ACA veya ICA secildi. Voliim ortalama

olasiligin1 en aza indirmek i¢in goriintiilleme alanina dik giren arter se¢ildi. Vendz output
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fonksiyon (VOF) i¢in ise superior sagital siniisiin en asag1 yerlesimli dik gelen kesiminden en
fazla kontrastlanan alan se¢ildi. Her olgu i¢in her iki dekonvoliisyon metodu ile ayr1 ayr1 CBV,
CBF VE MTT haritalamalar1 elde olundu. MTT haritalar1 kapali —form dekonvoliisyon
kullanilarak olusturuldu. Perfiizyon parametrelerinin 6l¢iimsel degerlendirmesi i¢in penumbra
alanindaki kortikal gri cevherden ve simetrik kars1 etkilenmemis gri cevherden otomotik ROI
kullanilarak her bir perfiizyon parametresi i¢in dort ayr1 penumbra lokalizasyonundan 6l¢iim
yapildi. Ayn1 boyutlarda ROI (1,8 cm?) ile dlgiilen CBV, CBF ve MTT degerleri iskemik
hemisfer ve karsilik gelen karsi normal hemisfer i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi. Her bir parametre
icin kars1 hemisfere gore rolatif degerler elde olundu. Penumbra alanindan 6lgiilen perfiizyon
degerleri normal goriiniimli karst hemisferdeki degerlere boliinerek rolatif degerler (rCBV,
rCBF, rMTT ) ve penumbra alanindaki MTT degeri karsilik gelen karsi normal hemisferdeki
MTT degerinden ¢ikarilarak difference MTT (dMTT) hesaplandi. Bu islemler her iki
dekonvoliisyon metodunda tekrarlandi ve her iki metodda ROI’ler miimkiin oldugu kadar ayni
yerlere yerlestirildi. Ayn1 boyutda ROI kullanildi. SVD ve SVD+ metodu ile ortaya ¢ikarilan
CBYV, CBF ve MTT haritalar iki radyolog tarafindan gorsel olarak pes pese degerlendirildi.
Gorsel degerlendirmesi daha kolay oldugu i¢in delay sensitif (SVD) dekonvoliisyon metodu
esas alindi ve delay insensitif (SVD+) metodunda izlenen penumbra ile gorsel olarak
karsilagtirildi. Perflizyon haritalarindaki penumbra alanlar1 olgularin gelis kontrastsiz BT, DAG
ve anjiografi tetkikleri ile birlikte yorumlandi. Her iki yontemle elde olunmus perfiizyon
haritalari, anjiografik goriintiilemeleri, olgularin en az 3 ay icerisinde (1 hafta ile 3 ay ) ¢cekilmis
takip BT, MRG, anjiografik goriintiilemeleri birlikte degerlendirilerek penumbra alanlar1 korele
edildi. Delay insensitif metodun penumbrayi delay sensitif metoda gore gostermedeki etkinligi
gorsel olarak 1-5 degerleri arasinda kategorize edildi. Delay sensitif dekonvoliisyon metodunda
penumbra izlenirken delay insensitif dekonvoliisyonda yalanci hiperperfiizyon (MTT
kisalmasi, CBF artmasi) izlenen olgular 1. grup, delay sensitif dekonvoliisyon metodunda
penumbra alaninin delay insensitif dekonvoliisyon metoduna gore belirgin bir sekilde daha iyi
ayirt edildigi olgular 2 grup, penumbray1 gostermede delay sensitif dekonvoliisyon metodunun
giicliikle secilebilen tistiinliigli olan olgular 3. grup, her iki yontemin penumbrayi esit ayirt ettigi
olgular 4 ve delay insensitif metodun penumbray1 gostermede daha {istiin oldugu olgular 5
olarak kategorize edidi. Gorsel olarak kategorize edilen olgularin penumbra alanlarindan
Olgiilen perfiizyon parametreleri karsilastirilarak gorsel degerlendirmenin Ol¢limsel olarak

gruplar arasinda ve gruplarin kendi icerisinde uyumuna bakild.
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Perflizyon goriintiilemeleri gorsel olarak 1-5 arasinda kategorize edilen olgularin
anjiografik incelemede darlik lokalizasyonlar1 ve oranlart kaydedildi. Gruplarin kendi
icerisinde penumbra varligi, darlik lokalizasyonlar1 ve kritik darlik oranlarina bakildi. Gorsel
olarak 5 farkli grupta kategorize edilen olgularin darlik lokalizasyonu ve kritik darlik

yiizdelerine bakilarak aralarindaki iligki aragtirildi.
ISTATISTIKSEL ANALIZ

Her bir dekonvolusyon metodu i¢in 4 farkli penumbra alanininin rCBV, rCBF, tMTT
ve dMTT degerleri elde edildi. Her bir parametre i¢in median ve + standard sapma Tablo 2°de
Ozetlenmistir. Gorsel degerlendirme ile kategorize edilen olgular 1 ile 5 arasinda

numaralandirilmiglardir.

Analiz 1: Her iki yontemle penumbra alanlar1 gorsel olarak degerlendirilen ve 1 ile 5 arasinda
numarandirilarak gruplandirilan olgu gruplarinda perfiizyon BT ve anjiografik goriintiilemeleri
degerlendirilerek penumbra, kritik darlik varli§1 ve darlik lokalizasyonlar1 kaydedildi, gruplar
arasinda SVD ve SVD+ yontemi ile penumbranin gorsel degerlendirme farkliliklarinin darlik

derecesi ve lokalizasyonu ile iligkisine bakilarak sorgulandi.

Analiz 2: Penumbra alanlarindan ROI ile delay sensitif (SVD) ve delay insensitif (SVD+)
dekonvoliisyon yontemleri ile dl¢iilen rtCBV, rCBF, rMTT ve dMTT degerleri arasinda farklilik
Wilcoxon Signed Ranks Test ile degerlendirildi, Istatistiksel anlamlilik degeri p < 0,005 olarak

alindi.

Analiz 3: Gorsel olarak ketagorize edilen gruplarin penumbra alanlarindaki ayni
lokalizasyonlardan o6l¢iilen rCBV, rCBF, tMTT ve dMTT degerlerinin gruplar arasinda
farkliliklart One Way ANOVA ve Post Hoc TUKEY testleri ile degerlendirildi. Istatistiksel
anlamlilik degeri p < 0,005 olarak alind1. Olgiimsel farklilik ve iliskinin gorsel degerlendirme

ile uyumu istatistiksel veriler dogrultusunda yorumlandi.

Analiz 4: Gorsel olarak ketagorize edilen gruplarin, SVD ve SVD+ metodu ile dlgiilen rCBV,
rCBF, tMTT ve dMTT degerlerinin grup i¢i farkliliklart Post Hoc Tukey testi ile analiz edildi.
Istatistiksel anlamlilik degeri p < 0,005 olarak alind1.
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1V _gyp | TODV_gyp | TCOV2_gyp | CDV2_gyp | VB _gyp (TCDVB_gyps | FEDVA_gip (TCDVA_gips | TEbM gy [rCD1_gym | TCDT2_syp | TCDT2_gyms | rCDI3_gyp | 1ODI3_gyp | 1CDFA_gip [ D4 _gips | M1 _gyp [ttt _gype | Mg [H2_gype | T3 | Mgy | it gy |t _gips [ AME1_p | AT _gype| AME2_gp [AMHE2_gyp| AMHB_gyp (AMES_gip| Aitd_gyp |dMt_gip
N 45 45 45 45 45 45 45 4 45 45 45 4 45 4 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45

Mean 10264) 10380 12453 9693|9658  9773| 10580 1,0207 15352 11052 17383| 14321] 16007| 10334] 15962 11007  6889| 9416 6665 9107|6601  9537)  6833]  9327| 20200] 4956 236001 7978| 24578  4d67| 21156 5933
Std.
Deviation

Median 10000 100001 10000 9565  9474| 1,0000[ 10690 10000{ 14554 10875 16749 10164| 15566) 1,0408| 14577) 10196 7381|9565 G491 9091 7027) 9405  6984|  9250| 1,5000{  3000] 19000{ 80| 19000 5000 19000 6000
Minimum 46 50 56 50 50 07 85 50 56 B2 12 68 80 08 4 95 A 10 2 80 A 83 3 73000 120 10 2100 000 330 20 130
Maxmum 189 157 118 163 167)  144] 190|194 313 180] 499 1697 298] 162 3200 202 100 117 g 1% 100 14 91| 1200 870] 260 810|340 780 300|620 280

22386 23211 153536 22597| 23296) 24642 21767) 20185 52799| 22952 A128| 238247 53374| 26610  57455| 31333| 16856 1177 17185 14624 17084| 16222 15327 10319) 167734) 91053 179550 117927 1087635 1230203 136697 83921

Tablo 2: Her iki methodla penumbranin 4 ayr1 yerinden alinan 6l¢iimlerin ortalama ve ortanca degerleri, standart sapmalar1 ve minimum ve

maksimum degerleri gosterilmektedir.
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SONUCLAR

Analiz 1:

Caligmaya katilma kriterlerimizi tasiyan olgularin radyolojik goriintiilemeleri ve BTP’
lar1 retrospektif olarak degerlendirildi. 2 olgu hareket artefarkti nedeniyle ¢alisma digina alindi.
17-79 yas arast 45 olgu analiz edildi (ort. Yas; 63+12, 37 E, 8 K). 10 olgunun diffiizyon
goriintiileri mevcut degildi. 12 olguda difflizyon goriintiilemelerinde difflizyon kisitlamasi
mevcut degildi. 13 olguda MCA sulama alaninda, 8 olguda anterior sirkiilasyonda watershed
enfarktlar, 1 olguda PCA sulama alaninda enfarkt mevcuttu. 1 olguda TIA ile uyumlu diffiizyon
kisitlamast mevcuttu. 33 olguda MCA sulama alaninda, 9 olguda ACA-MCA, MCA-PCA
sulama alaninda penumbra alanlar1 mevcuttur. 3 olguda penumbra izlenmedi. Penumbra
izlenmeyen olgulardan birinde ipsilateral ICA bulbusta 30% darliga neden olan mikst tipte
iilsere aterom plagi mevcuttu, ipsilateral striatumda diffiizyon kisitlamasi gdsteren akut enfarkt
alan1 mevcuttu ve hasta embolik enfarkt olarak degerlendirildi. Penumbra izlenmeyen diger
olguda ipsilateral ICA bulbusta kritik darlik mevcuttu, difflizyon goriintiilememelerinde
ipsilateral kortikal tiim watershed sulama alanlarinda milimetrik boyutlu diffiizyon kisitlamalari
mevcuttu ve hastanin hemodinamik enfarkt gegirdigi diisliniildii. BTP incelemede penumbra
izlenmeyen son olguda sag ICA bulbusta kritik darlig1 mevcuttu, MR goriintiilerinde sag MCA
kortikal eski enfarktlara ait sekel degisiklikleri mevcuttu, penumbra yoktu ancak sagda ICA
bulbusta kritik darlik nedeniyle aralikli enfarkt gecirdigi anlasildi. Olgularin anjiografik
goriintiilemeleri de degerlendirildi. 45 olgunun 3 tanesinin anjiografik goriintiilemesi mevcut
degildi. Anjiografik goriintiilemesi olan 42 olgunun 25’inin BTA, 15’inin MRA ve 2’sininde
DSA goriintiilemeleri mevcuttu. Darlik lokalizasyonlar1 ve darlik oranlar kaydedildi. 70% ve
iizeri ekstrakranial darliklar proksimal darlik, %50 ve iizeri intrakranial ve kafa tabanindaki
darliklar distal darlik olarak kaydedildi. 8 olguda distal darlik, 32 olguda proksimal darlik
mevcuttu, 4 olguda ipsilateral hem proksimal hem distal darlik izlendi, 2 olgunun anjiografisi
normal olarak degerlendirildi, 3 olguda anjiografik goriintiileme mevcut degildi. Kritik darlik

olgularinin 9’unda total okliizyon mevcuttu.

Her iki dekonvoliisyon metod ile degerlendirilen perflizyon haritalariin gorsel
yorumlart olgularin anjiografik ve konvansiyonel goriintiilemeleri ve 3 ay igerisinde elde
olunmus takip goriintiilemeleri ile birlikte yorumlandi. Gorsel degerlendirmede 1. grup SVD
haritalarinda penumbra, SVD+ haritalarinda pseudohiperferfiizyon izlenen grub idi. Bu grupta

3 olgu mevcuttu (Sekil 2). 2. grup penumbra alaninin SVD metodunda SVD+’a gore gorsel
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olarak ¢ok daha iyi degerlendirildigi gruptu, bu grupta 22 olgu mevcuttu (Sekil 3). 3. grup
penumbra alaninin SVD metodunda SVD+’ a gére biraz daha iyi izlendigi gruptu, bu grupta 9
olgu mevcuttu (Sekil 4). 4. grup penumbranin her iki metodla ( SVD ve SVD+ ) esit goriildigii
gruptu, bu grupta 9 olgu mevcuttu (Sekil 5). 5. grup SVD+ metodunda penumbranin SVD’e
gore daha iyi izlendigi gruptu, bu grupta 2 olgu mevcuttu (Sekil 6). (Tablo 3). 1. Grupta (N:3)
olgularin %100°de distal kritik darlik mevcuttu, olgularin % 66’sinda eslik eden ipsilateral
proksimal kritik darlig1 mevcuttu. Bu hasta grubunun % 100°de SVD metodunda penumbra
izlenirken SVD+ metodunda penumbra alaninda MTT kisalmasi ile seyreden yalanci
hiperperfiizyon mevcuttu. 2. grupta (N:22) olgularin hepsinde penumbra mevcut idi (%100) ve
SVD haritarinda ¢ok daha iyi degerlendiriliyordu. Bir olguda anjiografik darlik saptanmadi,
2’sinin anjiografik goriintiilemesi mevcut degildi. Geri kalan 19 olguda kritik darlik mevcuttu
(19720, 9%95), 4’1 total okliizyon idi. Kritik darlik mevcut olan olgularin 18’1 proksimal (18/20,
%90) 1 tanesi distal darlik (1/20, %5) 1idi. 3. grupta (N:9) yine olgularin hepsinde penumbra
mevcuttu (%100) ve SVD haritalarinda biraz daha iyi degerlendirilen gruptu. Bir olgunun
anjiografik goriintiilemesi mevcut degildi. Geri kalan 8 olgunun, 7 sinde (7/8, %87)’sinde kritik
darlik mevcuttu. 2 ‘si total okliizyondu. Olgulardaki proksimal kritik darlik oran1 7/8, % 87 idi
ve birinde eslik eden distal darlik vardi (1/8, %12). Darlig1 kritik olmayan tek olguda da aslinda
proksimal darlik (ICA bulbus %50) mevcuttu ve ACA-MCA derin watershed enfarkti vardi. 4.
Grupta (N:9) olgularin 6’sinda penumbra izlendi (% 66)ve penumbra oraninin en diisiik
izlendigi gruptu. SVD ve SVD+ penumbralar esit kolaylikla ayirt edilebiliyordu. 7 olguda
kritik darlik mevcuttu (7/9, %77). Hepsinde kritik darlik proksimal darlik seklinde idi (7/9, %
77) ve 2 tanesi total okliizyondu ve birinde eslik eden kritik distal darlikda (1/9, %11) vardi. 5.
grupta 2 olgu mevcuttu. Tiim olgularda her iki metodda penumbra alani izlenmekte idi. Ancak
SVD+’da penumbra daha 1yi izleniyordu. Bu olgularin hepsinde (2/2, %100) kritik darlik
mevcuttu, ancak kritik darliklarin hepsi distal darlik seklindeydi ( 2/2, %100). Proksimal darlik

1zlenmedi.

Grup 1 ve grup 5 ise kritik distal darlik oranlarinin %100 oldugu gruplardi. Grup 2,
grup 3 ve grup 4 ise sirasiyla giderek azalan oranda kritik proksimal darlik oranlarinin yiiksek
izlendigi gruplardi (%90, %87, %77). Penumbra degerlendirilmesinde Grup 1 SVD+’ de
yalanc1 hiperperfiizyon goriinimii izlenirken, grup 5 te SVD+ penumbray1r daha iyi
gostermekte, Grup 2 ve Grup 3’te ise penumbra giderek azalan kolaylikta SVD ‘de daha iyi

izlenmekte, grup 4 te ise her iki metodda esit kolaylikta penumbra degerlendirilmektedir.
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Tablo 3:Penumbralarin her iki metodla gorsel degerlendirilmesi ve buna gore olusturulan

gruplar ve gruplarin kritik darlik yiizdeleri ve lokalizasyonar1 verilmektedir.

. PENUMBRA | KRITiK |PROKSIMAL | DISTAL
OLGU | GORSEL PENUMBRA ) YALANCI
GRUP y L. .| VARLIGI DARLIK |DARLIK DARLIK | . .
SAYISI | DEGERLENDIRILMESI | . . . o . . . | HIPERPERFUZYON
YUZDESI YUZDESI | YUZDESI YUZDESI
SVD penumbra/ SVD+
1 3 100% 100% 66% 100% 100%
yalancihiperperfiizyon
2 22 SVD>>>SVD+ 100% 95% 90% 5% 0%
3 9 SVD > SVD+ 100% 87% 87% 12% 0%
4 9 SVD+=SVD 66% 77% 77% 11% 0%
5 2 SVD+ >>SVD 100% 100% 0% 100% 0%

>>>: Belirgin segilen iistiinliik

>>: Kolaylikla segilebilen tistiinliik

> : Daha 1yi ama giicliikle se¢ilen iistiinliik

= : Benzer degerlendirilen tistiinliik

38




SVD

SVD+

Sekil 2. SVD metodunda sol MCA sulama alaninda penumbra ile uyumlu CBF kisalmasi ve
MTT uzamasi izlenirken, SVD+ metodunda MTT kisalmas1 seklinde yalanci hiperperfiizyon

1izlenmektedir.
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SVD

Sekil 3. Sag MCA ve PCA sulama alaninda penumbra SVD metodunda CBF kisalmasi ve
MTT artis1 seklinde gorsel olarak kolaylikla ayirt edilebilmektedir, SVD + metodunda ise
gorsel degerlendirmede benzer sulama alaninda hafif CBF kisalmasi izlenirken, MTT

haritasinda penumbra gorsel olarak neredeyse secilememektedir.
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SVD

SVD+

Sekil 4. Sag MCA, MCA-PCA VE MCA-ACA sulama alaninda MTT haritalarinda SVD ve
SVD+ metodunda gorsel olarak SVD metodunda daha net ayirt edilen, ancak her iki metodda
nispeten benzer gorliniimde penumbra alani izlenmektedir. CBF kisalmasi gorsel olarak SVD

metodunda daha belirgindir.

41



SVD

SVD+

Sekil 5. Sag MCA ve MCA-PCA watershed sulama alaninda SVD ve SVD+ metodunda
gorsel olarak benzer sekilde ayirt edilebilen CBF kisalmasi ve MTT uzamasi ile karakterize

penumbra alani izlenmektedir.
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SVD

SVD+

Sekil 6. Sol MCA sulama alaninda penumbra alan1 SVD+ metodunda CBF ve MTT

haritalamalarinda daha genis bir alanda izlenmektedir ve daha net ayirt edilmektedir.
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Analiz 2:

Delay sensitif dekonvoliisyon metodunda BTP‘de penumbra alanlar1 kabul géren MTT
ve CVB esik degerleri kullanilarak tarif edildi (MTT uzamas1 kars1 normal hemisfere gore > %
145 olarak alindi, CBV ise > 1,9 ml/ 100 gr olarak tespit edildi ). Her iki yontemle ayni
penumbra alanlarinda ve dort farkli lokalizasyondan olgiilen rCBV, rCBF, tMTT ve dMTT
degerlerinin iki yontem arasinda farklilik olup olmadig1 degerlendirildi, rCBV o6l¢iimlerinde
her iki yontem arasinda istatistiksel olarak anlamli Sl¢iimsel farklilik saptanmazken, rCBF,
tMTT ve dMTT degerleri arasinda anlamli farklilik izlendi (p < 0,005). rCBF degerinde delay
sensitif metodda delay insensitif metoda gore 1,5 kat azalma izlenirken, rMTT degerlerinde
delay sensitif metodunda MTT uzamasi delay insensitif metoda gore 1,3 kat daha belirgin
izlendi. Iki yontem arasindaki farkliligin en belirgin ortaya kondugu parametre dMTT idi, delay
sensitif metodda Sl¢lilen MTT farkliliginin, delay insensitif metoda gore 3 kat daha fazla
belirgin oldugu izlendi. iki yontem ile farkliliklar asagidaki formiil ile gosterilmektedir

(rCBF/1,5, tMTT x 1,3 x AMTT/3) syp = (rfCBF, tMTT, dMTT) svp+. ( Tablo 2)
Analiz 3:

Her iki yontemle penumbra alanlarinin gorsel degerlendirilerek gruplandirilan olgularin,
Olctimsel rCBV, rCBF, tMTT ve dMTT degerleri gruplar aras1 farkliliklar1 analiz edildi.
Gruplar arasinda rCBV degerleri arasinda istatiksel anlamli farklilik saptanmadi. Gruplar
arasinda rCBF degerinde SVD metodunda farklilik saptanirken, SVD+’da anlamli farklilik
saptanmamistir (p < 0,005). tMTT ve dMTT degerlerinde hem SVD metodunda hem SVD+
metodunda gruplar arasinda anlamh farklilik saptanmistir ( p < 0,005). MTT uzamasinin ve

CBF azalmasinin en belirgin izlendigi grup hem SVD hem SVD+’ da 3. gruptur (Tablo 4).

Gruplarin kendi igerisinde penumbra alanlarindan 6l¢giilen rCBV, rCBF, tMTT ve
dMTT degerlerinin her iki yontemle 6l¢limlerinin ortalamalari alinarak birbirlerine oranlariin
gruplar arasinda degiskenligine bakildi (Tablo 5.). Penumbra alanlar1 degerlendirilirken gorsel
renkli haritalamada ayni kesitte penumbra alanm1 SVD ve SVD+ goriintiileri pes pese
degerlendirildi. Her grup i¢inde perfiizyon parametrelerinin (rCBV, rCBF, tMTT ve dMTT) iki
yontemde elde edilmis dl¢limsel ortalamalari oranlandi, ¢ilinkii renkli haritalamada goziimiiziin
algiladig1 bu oransal farklilikti. Gruplar arasinda en belirgin ve gorsel degerlendirme ile uyumlu
oranlar AMTT degerlerinde izlendi. Grup 1 dMTT oraninin en yiiksek oldugu gruptu ¢iinkii
SVD yonteminde penumbra lokalizasyonunda SVD+ ydnteminde yalanci hiperperfiizyon

izlenmisti. 1ki yontem arasinda MTT farkliliginin en belirgin oldugu gruptu. Grup 2’deki iki
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yontem arasindaki dMTT orani, grup 3’ten daha belirgindi. Grup 3’teki dMTT orani1 ise grup
4’ten daha belirgindi. rCBF oranlarida dMTT oranlar ile paralellik gosteriyordu. rCBF
oraninda iki yontem arasinda en belirgin oransal farklilik grup 1 de izlendi. Grup 1 de SVD+ °
da, rCBF degeri 1,01 idi. Yani SVD+’da CBF azalmasi izlenmemisken SVD’ de CBF kisalmasi
mevcuttu. Daha sonra iki yontem arasindaki rCBF oraninin en belirgin oldugu grup, grup 2 idi.

Grup 3’te grup 2 ile birbirine yakin rCBF oranlar1 izlenmisti.

GRUP rCBV |rCBV+ |rCBVo | rCBF | rCBF+ | rCBFo | rMTT | rMTT+ | rMTTo | dMTT | dMTT+ | dMTTo
1 1,05 |1,02 (1,03 |1,63|1,01 (1,61 |0O,70 |1,08 |0,65 2,34 |-0,53 |-4,42
2 1,14 1,01 (1,23 |1,52|1,06 (1,43 |0,71 |0,95 |0,75 1,79 (0,44 4,07
3 0,98 (097 (1,01 |201|1,52 |1,32 (0,59 [0,86 |[0,69 3,6 1,18 3,05
4 1,03 |1,04 (099 |1,54|1,17 (1,31 |0,66 |0,92 |0,72 2,11 |0,76 2,78
5 0,98 |0,9 1,09 |1,32|1,02 (1,29 |0,71 |0,96 |0,74 1,54 |0,39 3,95

+:SVD+, o: Oran

Tablo 4: Gruplarin rCVF, rCBV, tMTT ve dMTT ortalama degerleri ve metodlar arasi

oranlar1 verilmektedir.

Analiz 4:

SVD ve SVD+ yontemleri ile gorsel olarak gruplandirilan olgularin, grup i¢i rCBV,
rCBF, tMTT ve dMTT degerlerinin iki metod arasindaki farkliliklarina bakildi. Tiim gruplarda
rCBV degerinde farklilik saptanmad. iki metod arasinda grup 1, 2 ve 4’te rCBF, tMTT ve
dMTT degerlerinde grup ici anlamli farklilik saptanirken, grup 3’de sadece tMTT ve dMTT
degerlerinde farklilik mevcuttu (p < 0,005). 3. grupta iki metod arasinda rCBF degerinde
istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Grup 5’ te ise istatistiksel anlamli farklilik sadece

rMTT degerleri arasinda saptandi.
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Tablo 5: Her iki metodla Olgiilen perfiizyon degerlerinin gruplar arasi farkliliklar

gosterilmektedir.
Std.
GRUP |n Mean Deviation
rCBVsvp 1 12 1,05 0,16
2 88 1,14 1,11
3 36 0,98 0,26
4 36 1,03 0,24
5 8 0,98 0,21
rCBVsvp+ 1 12 1,02 0,23
2 88 1,01 0,22
3 36 0,97 0,25
4 36 1,04 0,29
S 8 0,90 0,38
rCBFsvp 1 12 1,63 0,41
2 88 1,52 0,43
3 36 2,01 0,89
4 36 1,54 0,57
5 8 1,32 0,28
rCBFsvp+ 1 12 1,01 0,16
2 88 1,06 0,27
3 36 1,52 2,66
4 36 1,17 0,33
5 8 1,02 0,20
tMTTsvp 1 12 0,70 0,10
2 88 0,71 0,13
3 36 0,59 0,20
4 36 0,66 0,19
5 8 0,71 0,14
rMTTsvp+ 1 12 1,08 0,13
2 88 0,95 0,10
3 36 0,86 0,10
4 36 0,92 0,19
5 8 0,96 0,12
dMTTsvp 1 12 2,34 1,67
2 88 1,79 0,97
3 36 3,60 2,48
4 36 2,11 1,55
5 8 1,54 0,98
dMTTsvp+ 1 12 -0,53 1,00
2 88 0,44 0,78
3 36 1,18 0,91
4 36 0,76 1,47
5 8 0,39 1,05




osthoc

F P I%UKEY
rCBV-svp 0,370 0,830 nonsignificant
rCBV-svp+ 0,812 0,519 nonsignificant
rCBF-svp 5,588 0,0003 3>245
rCBF-svp+ 1,020 0,398 nonsignificant
rMTT-svp 3,844 0,005 2>3
tMTT-svp+ 7,723 <0.0001 |[1>234/2>3
dMTT-svp 9,302 <0.0001 |3 >245
dMTT-svp+ 7,752 <0.0001 |234>1/3>2

TARTISMA

Son yillarda BTP akut iskemik inme goriintiilemesinde serebral hemodinamiyi
gostermede ve hasta tedavi planlamasinda yeri olmasi nedeniyle 6nem tagimaktadir. Perfiizyon
goriintiileme ile enfarkt korunu ve kan akimi azalmis, otoregiilasyon mekanizmalar1 ile
canlilifini henliz korumakta olan iskemik ancak canliligim1 koruyan parankim alanlar
goriintiilenebilmektedir. Ancak perfiizyon goriintiileme sonuglari, ¢ekim parametreleri, AIF,
VOF sec¢imi gibi islem sonrasi adimlar ve dekonvoliisyon algoritmalarina gore c¢esitlilik
gostermektedir (67). Biz ¢alismamizda perfiizyon BT goriintiilemesinde farkli islem sonrasi
algoritmalar1 arasinda gorsel ve Olglimsel farkliliklar1 ve darlik lokalizasyonlar ile

degiskenligini arastirdik.

Caligmamizda gorsel degerlendirmede SVD metodunu esas alarak SDV+ metodu ile
karsilagtirdik. Gorsel olarak penumbra alanlarini karsilastirdik. Penumbra alanlarinin 6lgtimsel
olarak esik degerleri literatiir ile uyumlu idi (MTT ‘de kars1 hemisfere gore > %145 uzama ve

CBV > 1,9 ml/ 100 gr ) (68).

Perfiizyon verileri islenirken AIF en erken arteriyel pikin goriildiigii major intrakranial
damara yerlestirildi. AIF se¢imi semiotomatik olarak cihaz tarafindan belirlendi ancak arteriyel
zaman dansite egrilerine bakilarak en erken arteriyel pikin goriildiigii major intrakranial damar
yorumlayan radyolog tarafindan da kontrol edildi. AIF se¢iminde literatiirde farkli goriisler yer
almaktadir. Bazi aragtirmacilara gére AIF’nin patolojik olan ve ROI yerlestirilecek beyin
parankimine en yakin major serebral artere yerlestirlmesini Onermektedir (69,70). Bazi
arastirmacilara gore enfarkt koru ve iskemik penumbra voliimlerinin AIF lokalizasyonundan

etkilenmedigini belirtmektedir (71,72,73). RM Ferreira ve ark. yaptig1 calismada AIF ipsilateral
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yada kars1 hemisfere yerlestirilmesinin penumbra hesaplanilmasinda istatistiksel bir 6nemi
olmadigini, ancak AIF’nin okliizyon proksimal ya da distal kesimine yerlestirilmesinin
hesaplanilan penumbra voliimiinii etkiledigi, okliizyon distalinde yerlestirilen AIF ‘nin MTT
haritalarinda oldugundan daha fazla uzama, CBF ‘de ise kisalmaya neden oldugunu, bu
degerlerin Ozellikle delay sensitif post-processing metodunda daha belirgin izlendigini
vurgulamislardi (74).AIF ‘nin en erken pik yapan artere yerlestirilmesi ¢galigmamizda okliizyon
distaline yerlestirilmesine engel olmaktadir. AIF yerlestirilmesinde lateralitenin sonucu

etkilemedigi literatiirde bildirilmistir.

Gorsel degerlendirmede 1. Grubumumuz SVD metodunda penumbra alani izlenirken
SVD+ ¢ da yalanct hiperperfiizyon izlenen grubumuzdu. Bu grupta SVD+’da yalanci
hiperperfilizyon izlenen alanlarda CBV degeri penumbra ile uyumluydu (>2 ml/ 100 gr). rtCBF
degeri 1’e yakindi (karst hemisferle karsilastirildiginda anlamli CBF azalmasi mevcut degildi).
Yalanci hiperperfiizyon MTT kisalmasi seklindeydi. SVD metodunda ayni penumbra alaninda
ayn1 iskemik lokalizasyonlardan yapilan ROI Olgiimleri karsi hemisfere gore % 63 CBF
kisalmas1 ve > % 145 MTT uzamasi ile birlikte penumbra ile uyumluydu. Bu grupta ii¢ hasta
mevcuttu ve olgularin ortak 6zelligi hepsinde kritik distal (MCA) darliginin bulunmasiydi. Bu
grupta distal darliklarda SVD+ metodunda yalanci hiperperfiizyon literatiirde daha 6nce
bildirilmemistir. Dababneh H. ve ark. yaptigi bir calismada tiim beyin perflizyon BT
incelemesinde SVD+ yonteminde tanimlanan capiller MTT (cMTT) haritalarindan behsetmis
olup, bu yontemde enfarkt lokalizasyonunda serbest oksijen radikalleri ve doku hasarina baglh
enfarkt bolgesinde kapiller vasokonstriksiyona bagli kapillar kan akim hizinda artis ve artmis
cMTT* den bahsedilmektedir. Iskemik penumbrada ise serebral otoregiilasyonun sonucu
vazodilatasyonun kapiller kan akim hizinda yavaglamaya neden oldugunu ve penumbra
lokalizasyonlarinda uzamis cMTT den bahsedilmektedir. Kisalmis cMTT nin enfarkt korunu
temsil ettigi vurgulanmaktadir (75). Ancak bizim ¢alismamizda SVD+ MTT kisalmasinin
izlendigi parankim enfarkt koru degil penumbra alanidir, CBV degerleri penumbra ile
uyumludur ayrica diffiizyon MRG’leri ile de karsilagtirilmis olup enfarkt ¢evresindeki SVD’de
CBF azalmasi ve MTT uzamasi olan lokalizasyonlardan ROI 6l¢timii yapilmistir. Bu gruptaki
3 olgunun 2’sinde distal darliga eslik eden ipsilateral proksimal kritik darlik mevcuttu. Bir
olguda ise MCA’da distal darliga eslik eden ipsilateral ICA’da kafa tabaninda ikinci kritik distal
darlig1 mevcuttur. SVD+’da pseudohiperperfiizyona yol acan MTT kisalmasi distal kritik darlik
varligryla m1 yoksa distal kritik darliga eslik eden proksimal kritik darlik varligiyla mu ile

iligkilendirilmeli sorusunu 6ne ¢ikarmaktadir. SVD+ metodunda kontrast madde gecikmesinin

48



perfiizyon parametreleri hesaplanirken ¢ikarilmasi yalanct MTT kisalmasina neden olabilir mi?

Bu konuda daha genis hasta serileri ile aragtirilmasi1 gerekmektedir.

Besinci hasta grubumuz SVD+ metodunda penumbranin SVD metoduna gore daha iyi
degerlendirildigi gruptu. Bu gruptaki olgularin diffiizyon goriintiillemelerinde final enfarkt alani
SVD+ metodunda izlenen penumbra alani ile uyumluydu, SVD tetkikinde penumbra alan1 daha
kii¢iik voliimde izlenmekteydi. Bu grupta 2 olgumuz bulunmaktaydi, bu olgularin ikisinde de
proksimal darligin eslik etmedigi distal kritik darlik mevcuttu. SVD+ metodunun penumbra
alan1 SVD’ye gore daha genis bir voliimde izlenmekteydi. Olgularin takip goriintiileri SVD+
ile uyumluydu. Bu durum sadece distal kritik darligin oldugu bu hasta grubunda, proksimal
kritik darliklarda SVD metodunda izlenen kontrast madde gecikmesine bagli MTT abartisi
olmamas ile iligkilendirilebilecegi diisiiniilebilir. Ancak bu yaklasim SVD yoOnteminde
penumbranin oldugundan daha az voliimde gosterilmesini aciklamamaktadir. Literatiirde
benzer bir durum tanimlanmamistir. Bu grubumuzda SVD+ izlenen penumbra alan1 olgularin
takip goriintiilemesinde final enfarkt voliimii ile daha uyumlu olmasi, SVD’nin gorsel olarak
penumbra alanini oldugundan daha az gostermesinin distal darlik ile iliskilendirilebilmesi i¢in

daha genis bir hasta serisi ile yeni ¢aligmalara gereksinim duyulmaktadir.

Ikinci ve iiciincii hasta grubumuz SVD metodunda gérsel degerlendirilmede penumbra
alaninin SVD+’a gbre daha net secilebildigi gruplarimizdi. 2. grupta anjiografik incelemede
olgularin %90°nin da proksimal kritik darlik mevcuttu. Yapilan ¢aligmalarda proksimal ciddi
darliklarda SVD metodunda kontrast maddenin gecikmesi ve dagilimi belirgin oldugu icin
delay sensitif perfiizyon algortimalarinin penumbra voliimiinii abartil1 gésterdigi belirtilmistir
(48). Li JJ. ve ark.’larmin yaptig1 calismada proksimal biiyiik arter stenozlarinda kontrast
maddenin dokuya varig zamanindaki gecikmeden dolay1 perfiizyon haritalarinda penumbra
alaninin gercek perfiizyon defektinden daha genis bir voliimde gézlendigini ve gecikmeye bagh
perfiizyon uyumsuzlugunun izlendigi alanlarin uzun siire devam ettigini gostermisler ve bu
alanlar1 benign oligemi alanlar1 olarak tanimlamislardir (76). Pamela W. Schaefer ve ark.’
lariin yaptig1 bir calisma da ise akut iskemik inme olgularinin BTP verilerinde enfarkt koru
delay-sensitif ve delay insensitif perfiizyon metodlariyla tanimlanmis. Perflizyon BT
goriintiileme sonrasi trombolitik tedavi verilen olgularin kontrol goriintiilemelerinde delay-
insensitif metodda tanimlanan enfarkt korunun tedavi sonrasi kontrol goriintiilemeleri ile
uyumluluk gosterdigi ancak delay-sensitif metodunda tanimlanan enfarkt korunda takip
goriintiilemeler ile kiyaslandiginda enfarkt korunda yalanci reversibilite saptanmistir. Delay

sensitif metodun enfarkt korunun oldugundan daha fazla gdstermesini kontrast madde varis
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siiresindeki gecikmeye neden olan ektrakranial ICA okliizyonu gibi hemodinamik faktorlerlerin
neden oldugunu belirtmislerdir (77). Gorsel degerlendirmede 2. hasta grubumuzda ciddi
ektrakranial darlik oranlariin fazla olmasi SVD metodunda SVD+’ a gore penumbranin daha
genis voliimde ve gorsel olarak daha net izlenmesini agiklamaktadir. 3. grupta penumbranin
SVD yonteminde SVD+’ a goére kismen daha iyi goriindiigli ve kritik proksimal darlik
oranlarinin yine fazla oldugu bir gruptu. Ikinci grupta proksimal darlik yiizdesi 3. Gruba gére
daha belirgindi. SVD yonteminin gecikmeye bagli penumbrayr abartili gosterdigi
bilinmektedir. SVD ile penumbranin belirgin izlendigi 2. gorsel grubumuzda SVD+ metodunda
penumbra alan1 gorsel olarak bazi vakalarda neredeyse ayirt edilememekteydi. Perfiizyon
verileri gorsel degerlendirilmede nororadyolojide deneyimleri olan iki radyolog tarafindan
degerlendirilmis ve interobserver uyumluluk tama yakin izlenmistir. Olgularin % 87’sinde eski
goriintiilemeleri mevcuttu ve %65’inde penumbra lokalizasyonundan tekrarlayan enfarktlar
gecirdigi  anlasildi ve sekel degisiklikleri mevcuttu. Akut inme triajinda zamanla
yarisilmaktadir. Cogu zaman radyoloji hekimleri tarafindan sayisal verilere bakilmadan gorsel
olarak degerlendirilmesi gerekmektedir. Proksimal ekstrakranyal darliklarin delay sensitif
metodda gecikmeye bagli penumbra alanini abartili gosterdigi bilinmektedir ancak bu hasta
grubunda SVD+ saptanan penumbra alanlarinin acil sartlarinda gorsel degerlendirilmede
giicliikle secildigi, rahatlikla gzden kacabilecegi diisiiniilmektedir (Sekil 3). Abels B. ve ark.
yaptig1 calismada lezyon boyutunun belirlenmesinde delay insensitif metodlarin final enfarkt
koru ile daha uyumlu oldugunu ve delay insensitif metodlarin delay sensitif metoda gore tercih
edilebileceginden bahsetmisler ancak farkli post-procesing algoritmalar arasinda ASPECT ve
iskemik kor/penumbra oranlar1 arasinda iki yontemin istatistiksel olarak anlamli farklilig

saptanmamis olup, iki yontemin olgularin tedavi planini degistirmedigini vurgulamaktadir (8).

Dérdiincii grubumuz SVD ve SVD+’1n gorsel degerlendirmede penumbra voliimlerinin
benzer oldugu grubumuzdu. Bu grubumuzda 9 hastanin 3’tinde her iki yontemde de penumbra
izlenmemistir. Penumbra izlenmeyen 3 hastadan 1’1 embolik enfarkt, 2 tanesi de hemodinamik
enfarkttl. Bu grupta 1 hastada anjiografik olarak darlik izlenmemisti. Bunlarin disinda bu grup
proksimal kritik darligin en az oldugu bir gruptu. Dokuz hastanin 3’iinde penumbra
saptanmamasi, 1 olguda da darlik izlenmemesi bu grubun heterojen oldugunu gostermekte ve
tartismada esas alinan hasta sayisin1 da azaltmaktadir. Bu grupta iki yontemle benzer penumbra
alanlarinin saptanmasinin nedeni bu hasta grubunda proksimal darlik oraninin az olmasina

baglanabilir (Tablo 3).
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Genel olarak karst hemisfere oranlanarak elde edilen rolatif degerlerin yazilimlar
arasindaki kesin degerlerin varyasyonlarinin elimine etmesi nedeniyle absolute degerlere
kiyasla daha giivenilir oldugu bilinmektedir (68) . Calismamizda her iki yontemle Slgiilen
perfiizyon parametrelerinin rélatif degerleri karsilagtirildi. Esik degerleri SVD esas alinarak
belirlendi ve literatiirde kabul goren degerler ile uyumluydu. SVD ve SVD+ ydnteminde
Olgtimsel degerlendirmede rCBF, rMTT ve dMTT degerlerinde istatistiksel anlamlilik
saptanirken rCBV degerinde iki yontem arasinda farklilik saptanmamistir. Man F. ve ark.
yaptig1 calismada delay sensitif ve delay insensitif BTP yontemlerinin karsilastirilmasinda
CBYV degerlerinde iki yontem arasinda farklilik saptanmazken, CBF ve MTT degerlerinde
istatistiksel anlamliklik saptanmisti, delay sensitif metodunda kontrast gecikmesinin MTT
hesaplanilmasinda abartiya, CBF hesaplanilmasinda ise azimsamaya neden oldugu
belirtilmistir (79). rCBF degerinde delay sensitif metodda delay insensitif metoda gore 1,5 kat
azalma izlenirken, tMTT degerlerinde SVD metodunda MTT uzamas1 SVD+’a gore 1,3 kat
daha belirgin izlendi. Bizim sonuglarimizda literatiirle uyumlu idi (80,81). Canliligin
kaybetmemis, kan akiminin saglanmamasi durumunda enfarkta gidecek olan hipoperfiize
penumbra alaninin en dogru gosteren perfiizyon parametresinin MTT oldugu bilinmektedir
(68,82). Calismamizda iki farkli process yontemi arasindaki farkliligin en belirgin ortaya
kondugu parametre dMTT idi, delay sensitif metodda Olclilen MTT farkliliginin, delay
insensitif metoda gore 3 kat belirgin oldugu izlendi. Literatiirde delay sensitif metodda kontrast
madde gecikmesinin en belirgin MTT haritalamalarina yansidigi, perfiizyon formiiliinde MTT
uzamasi CBF azalmasina neden olmaktadir. Gecikmeye bagli MTT uzamasi benign oligemi
alanlar1 olarak tanimlanmis olup delay corrected software’ ler kullanilarak, ya da iki farkli
metodla farkli esik degerleri kullanilarak optimize edilebileceginden bahsedilmektedir (77,83).
Calismamizda iki metod arasinda farkliligin en belirgin izlendigi parametrenin AMTT olmasi
literatiirle uyumlu olup, SVD metodunda izlenen abartili MTT uzamasiin kontrast madde

gecikmesine bagli oldugu anlasilmaktadir.

Her iki dekonvoliisyon metodu ile islenerek gorsel olarak gruplandirilan olgularin
Ol¢timsel degerlerinin gruplar arasinda farkliliklar1 analiz edildi. Bu analizimizdeki amag
goziimiizlin hangi parametreyi daha iyi sectigini 6grenmekti. Her iki yontemle elde edilen CBV
degerleri arasinda hem gruplarin kendi igerisinde hem de gruplar arasinda farklilik
saptanmamisti. rTCBF degerinde SVD yonteminde gruplar arasinda farkliliklar saptanirken
SVD+ yonteminde istatiksel anlamlilik saptanmamisti. CBF azalmasi SVD yodnteminde

yaklasik %60 iken SVD+’de rCBF oranlar1 1’e yakin izlendi ve azalma % 16 olarak saptandi.
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Her iki yontemle rCBF degerlerinin grup i¢i ortamalarinin oranlarina bakildiginda iki yontem
arasinda CBF kisalmasinin en belirgin izlendigi 1. gruptu. Birinci grupta SVD metodunda CBF
kisalmasi izlenirken SVD+ da rCBF 1’e yakindi ( 1,01), CBF kisalmast mevcut degildi. CBF
farkliliklarinin sirasiyla en belirgin izlendigi grup siralamasi 2>3>4>5 seklinde idi. Bu siralama
kritik proksimal darliktan distal kritik darli§a dogru uzanan siralama ile ayni idi. 2. Grupta CBF
farkliliklarinin 3. gruptan, 3. grupta ise 4. gruptan daha belirgin olmasi bizim gorsel olarak

penumbra analizlerimiz ile uyumluydu.

Grup ici ve gruplar arast kiyaslamada rtMTT ve dMTT degerlerinde iki metod arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar izlenmisti (p < 0,005). Her iki yontemin rMTT
degerlerinde gruplar arasi oranlar1 kiyaslaasinda 1. Grup MTT farkliliklarinin en belirgin
izlendigi gruptu, SVD yonteminde MTT uzamasi saptanirken SVD+’ da MTT kisalmasi yani
yalanci hiperperflizyon izlenen gruptu. Gorsel ve dl¢limsel degerler uyumlu saptandi. MTT
uzamasinin en belirgin oldugu gruplar sirasiyla 3>4>2 idi. Gorsel gruplandirmamaiz ile 6l¢iimsel
MTT farkliliklar1 arasinda uyumsuzluk oldugu anlagildi. Parametrelerden dMTT degerinde ise
iki yontem arasinda en belirgin fark grup 1 de izlendi ve daha sonra sirasiyla grup 2>3>4 idi.
Grup 4, bizim gorsel olarak penumbrayr SVD ve SVD+’da benzer degerlendirdigimiz gruptu
ve Olglimsel olarakta MTT farkliliginin en az izlendigi gruptu. Gorsel gruplanlandirmamiz ile

dMTT degerleri arasinda uyumluluk izlendi.

Gorsel gruplarimiz ile Slgiimsel degerler kiyaslandiginda gorsel kategorizasyon ile
rCBF ve dMTT degerleri arasinda uyumluluk saptandi. Gozimiizin CBF ve MTT
farkliliklarin1 saptadigi anlagilmis olup her iki yontemle gorsel penumbra alanlarmin
karsilagtirilmasinda rCBF ve dMTT degerleri arasinda dogrusal bir oranti izlendi. CBF ve MTT
farkliliklarinin en belirgin 2. ve 3. grubumuzda olmast literatiirle uyumluydu. David J. Lythgoea
ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada kritik karotis darliklarinda ya da stenozunda bazi olgularda
CBF degerlerinde yaklasik % 60’a varan belirgin azalma saptandigindan bahsedilmistir. Ayni
calisgmada MTT degerlerinin darlik derecesi ile anlamli korrelasyonundan bahsedilmis olup,
MTT nin karotis stenozunun neden oldugu hemodinamik yetmezligin 6énemli bir parametresi
oldugu vurgulanmaktadir (84). Bizim calismamizda David J. Lythgoea ve arkadaslarinin
sonuglarin1 desteklemektedir. SVD yonteminde CBF kisalmasinin ve MTT uzamasinin
SVD+’a gore daha belirgin olmasi proksimal darliklarda kontrast varis siiresinin gecikmesi ve
kontrast maddenin kollateral akim ile dagilmasinin neden oldugu 6ngoriilebilir. Literatiirde

kontrast madde varis zamaninda 1 ile 2 saniye gecikmenin CBF degerinde yaklasik % 40
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yalancit kisalmaya, MTT degerinde ise yaklasik % 60 yalanct uzamaya neden oldugu

belirtilmistir (81).

Calismamizda SVD’de penumbra esik degerleri literatiir ile uyumludur (79). MTT
uzamast %149 civarindadir. Ancak literatiirde SVD+ ile ilgili esik degerleri sinirhidir. Man F
ve ark. yaptig1 ¢calismada MTT uzamas1 SVD+’da % 135 olarak bildirilmistir. Ancak bizim
calismamizda bu oran % 110 civarindadir. Calismamizda SVD+ metodunda 6lgiimsel olarak
literatiir ile uyumlu penumbray1 gésteren MTT uzamasi saptanmamistir. Egik degerleri altinda
MTT uzamasit ve normal hemisfere yakin CBF degerlerinin olmasi renkli haritalamada
penumbra alanlarimin gorsel degerlendirilmesini SVD+’de giiclestirmektedir. SVD+
metodunun penumbrayr degerlendirmesindeki bu gii¢lik 6zellikle proksimal karotis
darliklarinda daha belirgin izlenmistir. Proksimal ciddi darliklarda gecikmenin ¢ikarilmasinin

penumbranin goriintiilemesinde azimsamaya neden oldugu diisiiniilmiistiir.

Caligmamizda proksimal darligin eslik etmedigi distal darlik grubumuzda SVD+
metodunda MTT ve CBF farkliliklarinin gorsel ve 6lgiimsel olarak daha iyi degerlendirildigi
izlenmistir ancak bu grubumuzda hasta sayisinin az olmasi bu degerlendirmenin giivenirliligini
azaltmaktadir. Kritik proksimal ve distal darliklarin birlikte izlendigi 1. grupta SVD metodunda
penumbra izlenirken SVD+’ da yalanci MTT kisalmasinin teknik ya da patofizyolojik

aciklamasi yapilamamustir. Literatlirde benzer bir ¢alisma yoktur.

Olgu sayimizin az olmasi ¢alismamizin limitasyonlar1 arasinda yer almaktadir. Daha
genis olgu sayilar1 ile ¢alismamizin giivenirliligini artiracag: diisiiniilmektedir. Ikinci
limitasyonumuz ise gorsel gruplandirilan olgularin  sayisal olarak homojenite
saglanamamasidir. Grup 5 ve grup 1 de olgu sayisinin yetersiz olmasi istatistiksel
degerlendirmeye olanak vermemis olup tanimlayici degerlendirme yapilmistir. Birbirine yakin
olgu sayilar1 ve daha genis serilerle yeni ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Calismamizin diger
bir limitasyonu ise olgular icerisinde darlik lokalizasyonlariin homojen olmamasidir.
Olgularin biiyiik ¢ogunlugunu proksimal darliklar olusturmaktadir, proksimal ve distal darlik
kritizasyonunda daha homojen dagilan bir olgu grubu ile yeni caligmalara gereksinim
duyulmaktadir. Calismamizin limitasyonlarindan bir digeri ise her iki yontemle degerlendirilen
penumbra alanlarmin takip BT ve/veya MRG goriintlilerinde voliim Kkarsilagtirilmasi
yapilmamasidir. Calismamizda olgularin bir kisminda stent ile reperfiizyon ya da trombolitik

tedavi verilmisken bazi olgular tedavi almamistir, tedavi goren olgularda inme basvurusu ile

53



tedavi baslangi¢ siiresi arasinda zaman araliginin sabit olmamasi nedeniyle sonuglar1 yanlig

etkileyecegi diisiiniilerek voliim karsilagtirilmasi yapilmamistir.
SONUC:

Iki farkli BTP post-processing metodunun gérsel ve dlgiimsel farkliliklarmi ve kritik
darlik lokalizasyonlari ile iligkisini degerlendirdik. Perflizyon degerlerinden rCBF degerinde
SVD’de SVD+’a gore 1,5 kat azalma izlenirken, tMTT degerlerinde SVD’de MTT uzamasi
SVD+’a gore 1,3 kat daha belirgin izlendi. Iki yontem arasindaki farkliligin en belirgin ortaya
kondugu parametre AMTT idi. SVD’de 6lgiilen dMTT farkliliginin, SVD+’a gore 3 kat daha
fazla belirgin oldugu izlendi. Iki yontem ile farkliliklar su formiil ile gdsterilebilir: (rCBF/1,5,
tMTT x 1,3 x dAMTT/3) syp = (tCBF, tMTT, dMTT) svp-.

Darlik lokalizasyonlarina gore kiyaslamada proksimal kritik darliklarda SVD’de, distal
kritik darliklarda da SVD+’da penumbra gorsel olarak daha kolay ayirt edilebilmektedir.
Ipsilateral proksimal ve distal kritik darliklarin izlendigi olgularda SVD’de penumbra
izlenirken SVD+ yonteminde MTT kisalmasi seklinde yalanct hiperperfiizyon izlendi. Bu bulgu
literatiirde daha Once tanimlanmamistir. Literatiirde BTP islem sonrasi metodlarin penumbra
degerlendirilmesinin darlik lokalizasyonlarina gére degiskenlikleri arastirilmamistir. Daha

genis ve homojen olgu serileri ile yapilacak yeni ¢calismalar gerekmektedir.
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