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OZET

Amac: Intrakranyal manyetik rezonans damar duvari goriintiileme, intrakranyal arterleri
etkileyen vaskiiler hastaliklarin tanis1 ve ayirici tanisinda, klinik kullanima yeni girmis,
bir yontemdir. Calismamizda klinik olarak farkli tanisal gruplarda yer alan ya da tanisi
konvansiyonel klinik ve radyolojik ydntemlerle konulamayan hastalarda, IM-DDG
bulgularmi, IM-DDG degerlendirmesinin taniya ve tanisal gruplamaya olan katkisini
gostermeyi amacladik. Ayrica klinik seyri dinamik bir natiirde olan SSS vaskiiliti ve
intrakranyal disseksiyon hastalarinda IM-DDG’nin zamansal takipteki yerini gdstererek

literatiire katki sunmay1 amagladik.

Gerec¢ ve Yontem: Calismamiza Nisan 2019 ile Subat 2020 tarihleri arasinda Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne norolojik semptomlar ile bagvuran ve baslangic luminal
goriintiilemelerinde intrakranyal arterlerde en az %350 darlik saptanan ve dislama
kriterlerini karsilamayan 32 hasta dahil edildi. Hastalarin baslangi¢ klinik ve radyolojik
degerlendirme sonucu bulunduklar1 tanisal gruplar kaydedildi. Aydinlatilmis onamlari
alindiktan sonra MR ile intrakranyal damar duvar1 goriintiileme uygulandi. Damar duvari
goriintiileme yapildiktan sonra goriintiiler prospektif olarak incelenerek bulgular
kaydedildi. Baslica enflamatuar, non- enflamatuar ve indetermine olarak 3 gruba ayrilan
hastalar IM-DDG bulgulari, IM-DDG sonras1 tanisal gruplardaki degisim agisindan
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 32 hastanin 22’si erkek(%69), 10’u kadin(%31) olup
ortalama hasta yas1 44°tii. Baslangi¢c degerlendirme ile karsilastirildiginda sonug taniya
ulasilamayan 8 hastada (%25) IM-DDG ile taniya ulasildi. Indetermine gruptaki hasta
sayist 9°dan (%28), 3’e (%9) geriledi. IM-DDG degerlendirmesi ile konsantrik duvar
kalinlagsmasinin enflamatuar grupta, eksantrik paternin ise non-enflamatuar grupta baskin
oldugu ve enflamatuar grupta duvarda kontrast tutulum derecesinin daha ytiksek oldugu
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Takip inceleme yapilan 9 vaskiilit
hastasinin 7’sinde medyan 8 aylik siirede damar duvar1 bulgularinda gerileme saptandi.
Sonug: Intrakranyal MR damar duvari goriintiilemenin, intrakranyal arterleri etkileyen
vaskiilopatilerin ayiric1 tanisinda ve potansiyel olarak takibinde etkin bir rolii
bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Damar duvari goriintiileme, intrakranyal ateroskleroz, manyetik

rezonans, vaskiilit

Vi



ABSTRACT

Aim: Intracranial magnetic resonance vessel wall imaging, is a new method in clinical
use at diagnosis and differential diagnosis of vascular diseases effecting intracranial
artery. The aim was to show VW-MRI findings, contribution of VW-MRI assessment to
diagnosis and diagnostic grouping, on patients who are in different diagnostic groups
clinically or who cannot be diagnosed with convantional clinical or radiological methods.
Also we aimed to contribute to the literature showing the place of VW-MRI in the
temporal follow-up on CNS vasculitis whose clinical course is dynamic and intracranial

dissection patients.

Material and Method: 32 patients were included in our study who cannot meet exclusion
criteria and detected 50% narrowness in intracranial vessel by initial luminal images and
applied with neurologic symptoms to Cerrahpasa Medical Faculty Hospital between April
2019-February 2020. The diagnostic groups where the patients are as a result of the initial
clinical and radiological assessment were recorded. Taking the informed consent,
intracranial vessel wall imaging applied with MR. After vessel wall imaging, findings
were recorded analyzing the images prospectively. Patients who were divided into 3
groups as an inflammatory, non-inflammatory and indetermine, were evaluated in terms

of VW-MRI findings and change in diagnostic groups after VW-MRI.

Results: The median patient age of 32 patients who involved in the study was 44; 22 of
patients were men (69%), 10 were women (31%). When compared to the inital
assessment, diagnosis was reached with VW-MRI in 8 patients (25%) who could not
reach diagnostic conclusion. The patient number in indetermine group fell from 9 (28%)
to 3 (9%). It was found meaningful statistically with VW-MRI assessment (p<0.05) that
the concentric wall thickness is dominant in inflammatory group, eccentric pattern is
dominant in non-inflammatory group and the degree of contrast uptake on wall in
inflammatory group is higher. On 7 of the 9 vasculitis patients with follow-up, remission

in the findings of vessel wall was detected in median 8 months.

Conclusion: Intracranial MR vessel wall imaging has an effective role in differential

diagnosis and potentially follow-up of vasculopathy effecting intracranial vessels.

Keywords: Vessel wall imaging, intracranial atherosclerosis, magnetic resonance,

vasculitis

Vi



1. GIRIS VE AMAC

Intrakranyal vaskiilopatilerin degerlendirilmesinde, intrakranial manyetik
rezonans damar duvari goriintiileme gelismekte olan, {imit verici bir yontemdir [1,2]. Son
yillarda bu yontemin bilinirligi ve klinik uygulanabilirligi eksponansiyel bir bi¢cimde
artmigtir [1].

Intrakranyal arterleri goriintiilemede konvansiyonel yontemler sunlardir:
1. BT Anjiyografi (BTA),
2. MR Anjiyografi ( MRA)
a. TOF ( Time of flight) MRA
b. Kontrasth MRA

3. Dijital Substraksiyon Anjiyografi ( DSA)

Bu yontemler arter limenini degerlendirmede yeterli olmasina karsin, arteryel
damar duvarmin kendisindeki hastaligi gosterememektedir [1,3,4,5]. Bu yontemlerle
karsilastirildiginda damar duvari gériintiilemenin 2 temel tistiinliigii bulunmaktadir; Non-
stenotik lezyonlar1 gosterebilmekte ve stenotik lezyonlar karakterize edebilmektedir
[1,3]. Intrakranyal arteryel ateroskleroz, diseksiyon, vaskiilit, Moya Moya hastaligi,
reversibl serebral vazokonstriikksiyon sendromu gibi vaskiilopatilerin tanisinda ve
ayriminda, manyetik rezonans damar duvari goriintiileme (DDG) kullanigh bir yontemdir

[3,6,7].

Calismamizda klinik anamnez ve fizik muayenede intrakranial vaskiiler patolojiyi
diisiindiiren bulgular1 olan ve bu nedenle yapilan kranyal manyetik rezonans
goriintiileme, MR anjiyografi ya da Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) de
intrakranyal arteryel patoloji saptanan ( stenoz, damar duvari diizensizligi, okliizyon ) ya
da belirgin klinik siipheye karsin bahsedilen konvansiyonel goriintiileme yontemlerinde
normal bulgulart olan hastalarda, intrakranyal manyetik rezonans damar duvari

goriintiileme (IM-DDG) ile altta yatan patolojiyi saptamak, damar duvarmdaki tutulum



paternini gostermek ve basta intrakranyal vaskiilit, ateroskleroz ve diseksiyon gibi ayirici
tanisinda konvansiyonel yontemlerle zorluk yasanan hastalarda, ayirici taniya katki

saglamak amaglanmugtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INTRAKRANYAL ARTERYEL ANATOMI
2.1.1. internal Karotid Arter

Ana karotid arter (AKA) , siklikla C3-C4 diizeyinde internal karotid arter (IKA)
ve eksternal karotid artere (EKA) ayrilir. AKA bifurkasyonu daha asagi seviyede, nadiren
T2-T3 diizeyinde izlenebilir. IKA ana karotid arter bifurkasyonu ile supraklinoid IKA

bifurkasyonu arasindaki seyri boyunca segmentlere ayrilarak degerlendirilir [8,9].

1938°de Fischer IKA’i C1°den C5’e kadar bes segment olarak tanimlanmistir. Bu
siniflandirma intrakranyal IKA’in anjiografik seyrine dayanir. Numaralandirma kan akim
yOniiniin tersine (retrograd) dogrudur. Fischer’in sistemi damari gevreleyen anatomik
kompartmanlar1 ve arteryel dallar1 tanimlamakta kisith kalmaktadir ve ekstrakranyal IKA
smiflandirmaya dahil edilmemistir.*** Bu smiflama 1981 yilinda, Gibo ve arkadaslar:
tarafindan, supraklinoid ICA’in ayrintili disseksiyonu ve takiben kan akimi yoniinde
(anterograd), C1 den C4’e kadar alfanumerik, yeni bir siniflama sunulmasina kadar
yaygin olarak kullanilmistir. Buna gore ekstrakranyal IKA, C1 segment olarak
tamimlanmus; distal dural ringte sonlanan ekstradural IKA ise petréz ( C2) ve kaverndz
(C3) segmentlere ayrilmistir. Tiim intradural IKA ise supraklinoid (C4) olarak

smiflanmis ve oftalmik, komiinikan ve koroidal subsegmentleri tanimlanmistir [11,12].

Takiben 1996’da Bouthillier ve arkadaslari numaralandirmanin yine akim
yoniinde yapildig1, damari seyri boyunca ¢evreleyen anatomik yapilara dayanan yeni bir
smiflandirma tanimlamustir. Buna gore IKA, laserum ve klinoid olmak iizere iki yeni
segment ile yedi segment halinde degerlendirilir: C1 (servikal), C2 (petr6z), C3
(laserum), C4 (kavernoz), C5 (klinoid), C6 (oftalmik) ve C7 (komiinikan). Bu siiflama
ile intrakaverndzden intradural alana gegiste ayrintili, kompleks bir karotid arter anatomik

bolgesi tanimlanmistir [10,11].

Sekil 1 de IKA’ in farkli siniflamalar1 ve bu siiflandirmalardaki segmental
terminoloji gosterilmistir. Farkli siniflamalar kafa karistirict olabilmekle birlikte, en

kolay1 bolgesel versiyonun (A) kullanilmasidir [9].



Supraclinoid

Petrous segment

A. Vernacular Cervical segment B. E. Fischer 1938

C7 Communicating

carotid C2 Petrous
canal
C1 Cervical
C. H. Gibo et al. 1981 D. A. Bouthillier et al. 1996

Sekil 1: Farkh IKA simiflandirmalari ve segmental terminoloji

2.1.1.1. Servikal Segment

IKA’in ekstrakranyal ve ekstradural segmentidir. Ana karotid arter (AKA)
bifurkasyonundan kafa tabanina kadar uzanim gosterir. Kafa tabani diizeyinde, internal
juguler venin anteriorunda yerlesim gosterir ve onunla ortak norovaskiiler kilifi paylasir.
Bu kilif ayrica IX, X, XI, XII kranial sinirleri ve postganglionik sempatik fiberleri

cevreler.

Faringeal duvar IKA’in direkt anteromedialinde uzanir. Rosenmiiller fossanin
enstriimantasyonu ya da biyopsisi internal karotis yaralanmasi agisindan risk tasir.
Parafaringeal enfeksiyonlar, bu seviyede IKA duvarina uzanarak, psddoanevrizma

olusumuna neden olabilir.



Servikal segment IKA genellikle dal vermez, daralma ya da genisleme gdstermez
[9,13].

2.1.1.2. Petroz Segment ve Laserum Segment

Petroz segment (C2), karotid foramenden petrolingual ligamanin superior sinirina
kadar uzanir. Ekstradural ve intraossedz IKA segmentidir ve karotid kanal icerisinde
seyreder. Karotid foramenin dis agzinda, karotid kilif iki tabakaya ayrilir. I¢ tabaka
karotid kanalin periostu olarak devam ederken, dis tabaka ise ekzokranyal periosteum
olarak devamlilik gosterir. Petroz IKA, karotid kanalin ekzokranyal agzindan gegtikten
sonra yaklasitk 1 cm yiikselir (vertikal segment), ardindan foramen laserumdaki

intrakranyal bosluga ulagsana kadar anteromediale doéner (horizontal segment).

Foramen laserum, egzokranyal yiizeyde bir foramenden ve kemik-
fibrokartilajindz dokudan olusan vertikal bir kanaldan meydana gelir. Karotid kanalin,
egzokranyal foramen laserumun posterolateral kenarnda vertikal bir ¢izgi seklinde
sonlanmasi ile laserum segment (C3) baglar. C3 segmenti foramenin i¢inden degil
iizerinden gecer ve IKA’in lateral lupunu olusturur. Laserum segmenti (C3), petrdz
segmentin bir devami olup, petrolingual ligamanda kaverndz siniise ulasarak

sonlanmaktadir.

Anjiyografik olarak petrdz IKA’in dallar1 sik olmamakla birlikte olas1 3 dal
tanimlanmustir: Karotikotimpanik, Mandibulovidian dallar ve Varyant Stapedial Arter
[9,10,13].

2.1.1.3. Kavernoéz Segment

Kavernoz segment (C4) petrolingual ligamanin superior sinirinda baglar, anterior
klinoid seviyesinde proksimal dural halka diizeyinde sona erer. Ug ana pargadan olusur:
a)posterior vertikal boliim, b)horizontal boliim ve ¢)anterior vertikal boliim. Bu boliimleri

birbirinden ayiran anterior ve posterior dirsek olmak tizere 2 ayr1 dirsege sahiptir.

C4 IKA segmentinden kiiciik ama 6nemli dallar ¢ikar. Bu dallar modern dijital
substraksiyon anjiografide siklikla goriiliirler ve kollateral akim ve patolojik durumlarin

varliginda genisleyebilirler. Bu dallar hipofiz glandi ve komsu duray1 beslerler. Eksternal



karotis arter (EKA) ile yaptiklart anastomozlar nedeni ile embolizasyon sirasinda bu
dallarin varligina dikkat etmek gerekir. Genellikle iki ana trunkus halinde tanimlanirlar:

Posterior (meningohipofizeal) trunkus ve lateral(inferolateral) trunkus.

2.1.1.3.1. Posterior (Meningohipofizeal) Trunkus

Kavernoz segmentte posterior dirsegin superior kenarindan ¢ikar. Tentorium (
marjinal ve bazal tentorial dallar), hipofiz (posteroinferior hipofizeal arter) ve klivusu (
klival dallar) besleyen dallara sahiptir. Tentoriumun marjinal arteri birgok olasi orijin
yerinden bagimsiz olarak bazen Bernasconi-Cassinari arteri olarak adlandirilir.
Posteroinferior hipofizeal arter, nérohipofizi ve periferik adenohipofizi besler ve superior

hipofizeal arter ve kontralateral esi ile anastomoz yapar.
2.1.1.3.2. Lateral (inferolateral) Trunkus

Kaverndz IKA’in horizontal segmentinin lateral kenarindan ¢ikar. Mikrocerrahi
anatomik disseksiyonlarin %80 inde bulunur. Tentoryum, superior orbital fissiir, foramen
rotundum, foramen laseruma ulasan dallar verir. Kavernoz siniisii, ayrica III, IV, VL
sinirler ve Gasser gangliyonunu (V. sinir) besler. Gasser gangliyonu arterleri kavernoz

IKA'in direk dallaridan biridir ve trigeminal gangliyonu besler.

2.1.1.3.3. Medial Dallar (McConnell’in Kapsiiler Arteri)

Anjiografi sirasinda nadiren goriilen, hipofizi besleyen kiiciik dallardir. Kavernoz

IKA anevrizmalarmnin olasi lokalizasyonlarindan biridir [9,14,15].

2.1.1.4. Klinoid Segment

Klinoidal segment (C5), tiim IKA segmentleri arasinda en kisa segment olup,
proksimal ve distal dural halka arasinda kama seklinde bir alanda uzanir. Anterior IKA
lupunun hemen iistiinde proksimal dural halkada baslar, IKA’in subaraknoid alana girdigi
distal dural halkada sona erer. Sonug olarak C5 interdural bir segment olup, icerisinde

kaverndz siniise ait vendz dallarin bulundugu bir dural manset ile sarilidir.



Klinoidal segmentten birkac kiigiik kapsiiler dal cikabilirse de genellikle

goriilebilir bir dali bulunmaz. Nadiren oftalmik arter bu segmentten kdken alabilir.

2.1.1.5. Oftalmik Segment

Oftalmik segment (C6), distal dural halka diizeyinden baslar, posterior komiinikan
arter (PKomA) orijininin hemen proksimalinde sonlanir. Bazi kaynaklarda bu segment
“’supraklinoid’’ olarak adlandirilir. Oftalmik segmentten iki major dal ¢ikar: Oftalmik

arter ve superior hipofizeal arter.

Oftalmik arter, anterior klinoid progeslerin medialinde, IKA’in anteromedial ya
da superomedial yiizeyinden koken alir. Cikimindan itibaren orbitaya girer ve optik kanal
boyunca anteriora uzanir. Baglangicta optik sinirin (II) inferolateralinde, okulomotor (III)
ve ve abducens sinirinin (V1) medialinde seyreder. Daha sonra optik sinir ve superior
rektus kasi arasindan gecerek, medial orbital duvarda superior oblik ve medial rektus
kaslar1 arasinda seyreder. Oftalmik arterin okiiler, orbital ve ekstraorbital olarak

siiflandirilan ve baslica goz kiiresi ve orbital yapilari besleyen pek ¢ok dali vardir.

Superior hipofizeal arter, oftalmik IKA’in posteromedial kenarindan koken alir.
Birden fazla sayida olabilmekle birlikte genellikle daha kiiciik dallar ayrilan tek bir ana
trunkus seklindedir. Hipofiz glandi (adenohipofiz), pitiiiter sapt (infindibulum), optik

siniri ve optik kiazmayi besler.

2.1.1.6. Komunikan Segment

Komunikan segment (C7), posterior komunikan arter (PKomA) orijinin
proksimalinden baslar, IKA bifurkasyonunda arterin anterior serebral arter (ASA) ve orta
serebral arter (OSA) terminal dallarin1 vermesi ile sonlanir. Bu segmentten iki ana

arteryel dal ¢ikar: PKomA ve anterior koroidal arter ( AKorA).



2.1.1.6.1. Posterior Komunikan Arter

Intradural IKA’in posterior kenarindan ¢ikar ve baziller arterin dali olan posterior
serebral arter (PSA) ile anastomoz yapar. Dolayisiyla anterior (karotid) sistem ile
posterior (vertebrobaziller sistem) arasinda baglantiy1r saglar. Orijininden itibaren
okulomotor sinirin (III) iizerinde posteriora dogru uzanir. Medial talamus ve

3.ventrikiiliin duvarlarini besleyen anterior talamoperforan arterleri verir [10,14].

2.1.1.6.2. Anterior Koroidal Arter

Anterior koroidal arter, C7 IKA’in posterior duvarindan, PKomA orijininin
yaklagik 2-4 mm distalinden ¢ikar. Cap1 1 mm civarindadir. Nadiren OSA, ASA-OSA
ayrimindan ya da PKomA’den de cikabilir. PKomA ile AKorA arasindan kiiciik
lentikiilostriat dallar ¢ikabilir. Anterior koroidal arterin birbirinden koroid fissur ile

ayrilan sisternal ve intraventrikiiler olamak tlizere iki ayr1 segmenti vardir.

Bu arter seyri boyunca, anterolateralde korpus striatum, posteromedialde talamus
arasinda ark seklinde bir zonu besler. Anterior korodial arterin siklikla besledigi yapilar
sunlardir: unkus, piriform korteks, hipokampus, amigdala, talamus, lateral genikulat
cisim, serebral pedinkiiliin bir kismi, subtalamik niikleus, internal kapsiiliin genu ve

posterior pargast ve kaudat niikkleusun kuyrugunun biiyiik kismi.

Anterior koroidal arter okliizyonu tiim serebral enfarktlarin yaklasik %31
olmakla birlikte, degisen derecelerde kontralateral hemipleji, hemianestezi, hemianopsi,
hafiza kayb1 ve somnolanstan olusan ciddi morbidite ile giden bir klinik sendroma yol
acar [9,14,16].

2.1.2. Anterior Serebral Arter

Anterior serebral arter (ASA), anterior perforan substansin asagisinda IKA
bifurkasyonunun medial kenarindan ayrilir ve interhemisferik fisslir boyunca
anteromediale dogru uzanir. Baslangi¢ boliimiinde daha ¢ok optik kiazma olmak {izere,
optik kiazma ya da optik sinirin lizerinde seyrederek, dik acil1 bir doniis yapar ve kiazma

ile olfaktor trigon arasindan gegerek interhemisferik fissiire giris yapar. Interhemisferik



fissiir diizeyinde karsidaki esi ile anterior komunikan arter (AKomA) araciligr ile
anastomoz yapar. AKomA yaklasik %30 oran ile intrakranyal anevrizmalarin en sik

gorildiigi yerdir [9].

ASA, farkli arastimacilar tarafindan 3 ya da 5 segment halinde tanimlanmustir. ilk
iki segment (Al ve A2) ya da tek basina Al proksimal ASA olarak tanimlanirken,
digerleri (A3, A4, AS) distal ASA olarak tanimlanmaktadir.

2.1.2.1. Al Segment

ASA’in internal karotis arter bifurkasyonundan AKomaA ile birlesim yerine kadar
olan béliimiidiir. Normal ASA-AKomA kompleksi, her iki IKA ve Willis halkas1 boyunca
yeterli dolagim1 saglayacak sekilde, birbirlerine tek bir komunikan arter ile baglanan, esit
boyutta Al segmentleri olarak tanimlanir. Buna karsin damar luplarindaki fazlalik, damar
duplikasyonu, A2’nin erken bifurkasyonu gibi anterior komunikan arter bolgesi ile ilgili
varyasyonlar, Al’deki hipoplazi-aplazi gibi anatomik varyasyonlar bu kompleksi
anjiografik olarak degerlendirilmesi zor bir bolge yapar. Ayrica bilateral Al segmenti

arasindaki asimetri AKomA boyutunu etkiler ve anevrizma gelisimi ile iliskilidir.

Al segmentin normal boyutu degisken olup 7.2 mm ile 18 mm arasinda ( ortalama
12.7 mm) degisir. Cap1 ise OSA’in yarist kadardir ve 0.9 mm ile 4.0 mm arasindadir
(ortalama 2.6 mm). Al, proksimal A2 ve AKomA’den iki grup perforan dal ¢ikar.
Inferiora dogru giden grup optik kiazma ve optik siniri besler. Siiperiora dogru giden grup
olan medyal lentikiilostriat arterler anterior hipotalamus, septum pellusidum, anterior
komissiiriin medyal parcast ve kolumna fornisise, striatumun anterioruna gider. AKomA
perforan dallar1 forniks, septal bolge, anterior singulum ve korpus kallozuma dogru

giderler [9,14,17]

Heubner’in rekiirren arteri, ilk kez 1876 yilinda Alman pediatrist Otto Heubner
tarafindan tanimlanmigtir. Ortalama 0.8-1 mm ¢apa, 20-23 mm uzunluga sahiptir.
AKomA’nin kenarindan, A2’nin proksimal Smm’lik boliimiinden, ASA-AKomA
bileskesinden ve distal Al’den koken alabilir. Genellikle tek arter olmakla birlikte
nadiren ¢ok sayida dal seklinde olabilir. Kaudat niikleusun basini, internal kapsiiliin 6n
bacaginin anteroinferior parcasini, globus pallidus, putamen ve hipotalamusun

anteriorunu besler [17,18,19].



2.1.2.2. A2 Segment ve Distal ASA

AKomA diizeyinde baslar, lamina terminalisin anteriorundan gecger, korpus
kallosumun rostrum ve genu bilesiminde sonlanir [20]. Bu segment girus rektus, olfaktor
sulkus, optik kiazma ve lamina terminaliste beyni penetre eden dallar verir. Dallar
araciligi ile frontobazal bolge (girus rektus, orbital girus, olfaktor bulbus ve trakt) ve

superior frontal girusun anterior-medial béliimiinii besler.

A2 ‘nin distalinde ASA korpus kallosumun iizerinde epikallosal sisternde
perikallosal arter olarak devam eder. Cogu yazar ASA’in postkomunikan boliimiinii
perikallosal arter olara kabul ederken baz1 yazarlar ASA’nin perikallozal ve
kallozomarjinal dallara ayrildigin1 savunur. Distal ASA (A2-A5) perikallosal ve
kallosomarjinal iki ana arter ve bunlardan ayrilan kortikal dallardan olusur. Kortikal
dallar: orbitofrontal, frontopolar, anterior internal frontal, orta internal frontal, posterior

internal frontal, parasentral, superior parietal, inferior parietal arterlerdir [18,21].

Sekil 2°de ASA ve 6nemli dallar1 gosterilmistir [14].

Sekil 2: Anterior serebral arter ve dallari. Al, prekomunikan segment; A2, vertikal
segment; RAH, Heubner’in rekiirren arteri; mLSA, medial lentikiilostriat arterler
(perforan dallar). ince siyah oklar kallosal sulkus boyunca perikallosal arterleri, agik oklar

ise singulat girus boyunca kallosomarjinal arterleri gosterir.
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2.1.3. Orta Serebral Arter

Orta serebral arter (OSA), hem IKA’in terminal dallarmdan daha biiyiik olani,
hem de major alt1 serebral arterin en biiyiigii ve en kompleksidir. Serebral hemisferlerin
dis yliziinlin biliyiik boliimiinii de kapsayan genis sulama alani nedeni ile serebral
enfarktlar en sik OSA terituarinda goriiliir. Anevrizma ve vaskiiler malformasyonlar da
sik goriiliir [14,18,21].

Orta serebral arter 4 segmente ayrilir :

e M1 segment; Silviyan fissiirde horizontal olarak ilerler,

e M2 segment; Insula yiizeyinde vertikal olarak ilerler,

e M3 segment; Laterale dogru ilerler ve insular sisternden ¢ikar,

e M4 segment; Kortikal dallar1 ifade eder, silvian fissurden ¢iktiktan sonra

hemisferin kortikal yiiziinde ilerler [18,21].

2.1.3.1. M1 Segment

M1 segment, IKA bifurkasyonundan ayrildiktan sonra anterior perforan
substansin (AFS) inferiorunda, silvian fissiirde horizontal olarak, laterale dogru uzanir.
Orijininden yaklasik 10-12 mm distalde dallarina ayrilir [14,21,22]. En yaygin (%64-90)
bifurke olarak iki trunkusa ayrilir. Daha az oranda ( %12-29) trifurkasyona ugrar. Nadiren
ise Ucten fazla trunkusa ayrilir. Limen insulanin kenarinda bu trunkuslar superiora ve

posteriora donerek, ‘’genu (diz)’’ olusturur ve bu segment sona erer [9,14].

M1 segmentin perforan dallar ve kortikal dallar olmak iizere iki farkli 6nemli tipte
dallar1 vardir. Perforan dallar lentikiilostriat arterler olarak tanimlanir ve M1’in seyri
boyunca ¢ikarlar. Baskin olarak prebifurkasyondan c¢ikmakla birlikte nadiren post
bifurkasyon ya da M2 segmentten ayrilirlar. Medial, intermediate ve lateral gruplari
bulunur. Genellikle anterior perforan substansin lateral kismindan girerler ve kaudat
niikleusun superior pargasi ve govdesi, internal kapsiiliin superior pargasi, globus pallidus

ve putameni beslerler.
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Kortikal dallardan en 6nemlisi anterior temporal arter olup, M1’in bifurkasyon
Oncesi boliimiinden, lentikiilostriat arterler ile ayni seviyeden ¢ikar ve temporal loba
uzanir. Bazen inferior orbital girusun pars orbitalis boliimiinii besleyen orbitofrontal dal
M1’°den ayrilir [14,21,23].

2.1.3.2. M2, M3 ve M4 Segment

M2 segment; limen insulada baglar, silviyan insular sisternde insula yiizeyi
boyunca superior-posterior oryantasyonda uzanir. M2 segmenti olusturan dallar insulanin
tepesine ulastiktan sonra inferolaterale donerek sisternden ¢ikar ve M3 (operkular)
segmenti olusturur. M4 segment, daha 6nce de ifade edildigi gibi distal kortikal dallar1

ifade eder.

Kortikal dallar seyirleri ve besledikleri alana gore orbitofrontal arter, asendan
frontal arterler (operkiilofrontal arter, santral arterler), asendan parietal arterler ( anterior
ve posterior ), desendan arterler (temporal dallar), ve terminal grup (girus angularis arteri)

olarak ayrilirlar. Bu dallarin orijinleri ve boyutlarinda ¢esitli varyasyonlar olabilir.

Orbitofrontal arter, silviyan insular sisternden ayrilan ilk daldir. Sabit bir arter
olmayip direkt M1 segmentten de ayrilabilir. ASA’in fronto-orbital dali ile denge
halindedir.

Operkiilofrontal arter, insular sisternden ayrildiktan sonra, inferior frontal girusun
pars triangularisine yonelir. Seyri boyunca anjiografik goriinlimii samdana benzetilen 3

ya da daha fazla dal verir. Broca alanini ve diger frontal sahalari besler.

Santral dallar, asendan frontal dallarin en posteriorda olanlaridir. Bunlardan

ayrilan kii¢iik dallar primer motor korteks ve primer duyu korteksini besler.

Angular arter, M4’iin terminal dali olup silviyan fissiiriin distal parcasindan
yiizeye ¢ikar ve posteriora, supramarjinal ve anguler girusa dogru ilerler. Wernicke

alanmin beslenmesinde 6nemli rol oynar [21].
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2.1.3.3. Orta Serebral Arter Terituari

Orta serebral arter (OSA), kortikal (leptomeningeal) dallar1 ile hemisferlerin
lateral yiizinde superior frontal sulkus, intraparietal sulkus ve inferior temporal girusa
kadar uzanan genis bir alan1 besler. Orbitofrontal yiizde, arteryel terituar lateral orbital
girusu kapsar. Ancak kortikal dallar distalde hemisferlerin superior sinirina ulasamazlar.
Dolayistyla paramedian konveksitede sinirlari degisken bir alan ASA ya da Posterior

Serebral Arter (PSA) dallarinca beslenir [21,24].

Perforan dallar (lentikiilostriat arterler), end arter 6zelliginde olup birbirleri ile ve
meduller arterler ile anastomoz yapmazlar [21]. Ancak bazi vakalarda OSA perforanlari

ile Heubner’in rekiirren arteri arasinda anastomozlar gosterilmistir. [25].

Bu dallar daha 6nce de belirtildigi gibi kaudat niikleusun superior parcasi ve
govdesi, internal kapsiiliin superior pargasi, globus pallidusun lateral bolimiinii ve

putameni beslerler [14,21,24].

Sekil 3° te OSA ve diger intrakranyal arterlerin sik goriilen vaskiiler terituarlar

gosterilmistir [26].
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Sekil 3: OSA ve diger intrakranyal arterlerin vaskiiler terituarlari, MCA: Orta serebral
arter, ACA: Anterior serebral arter, PCA: Posterior serebral arter, BA: Baziller arter,
SCA: Superior serebellar arter, AchA: Anterior koroidal arter, PICA: Posterior inferior
serebellar arter, AICA: Anterior inferior serebellar arter, LSA: Lentikiilostriat dallar [26]
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2.1.4. Posterior Serebral Arter

Iki adet posterior serebral arter (PSA), baziller arterin major terminal dallaridir.

PSA anatomik olarak 4 segmente ayrilir:

. P1 (prekomiinikan-mesensefalik) segment. Baziller arter orijininden
PKomA birlesimine kadar uzanir. Orta beyin ¢evresindeki posterolateral seyri

boyunca talamus ve beyin sapini besleyen 6nemli dallar verir.

o P2 (ambient) segment: PSA-PKoma birlesim noktasindan baslar,
mesensefalon etrafinda, ambient sisternde ilerleyerek kuadrigeminal plate
siirinda sona erer. Optik traktus ve Bazal venin (Rosenthal) inferiorunda,

superior serebellar arterin superiorundadir.

o P3 (kuadrigeminal) segment: Kuadrigeminal sisternde bulunan kisa bir
segmenttir. Kuadrigeminal plateden kalkarin fissiire uzanir. Her iki P3 sistern
boyunca mediale kivrilir ve kollikuluslarin arkasinda birbirlerine yaklagir.
PSA genellikle kalkarin fissiiriin anterior sinirina gelmeden terminal dallarina

ayrilir.

J P4 (distal) segment: PSA’in kalkarin fissurden itibaren distal boliimiidiir.

Distal PSA’ den ayrilan kortikal dallar1 kapsar [14,21,27].

Posterior serebral arterin dallar1 ise 3 ana grupta incelenebilir:

a) Santral dallar (beyin sap1 ya da talamusa giden direkt ya da sirkumfleks
perforanlar)

b) Ventrikiiler ve koroid pleksus dallari

c¢) Kortikal (serebral) dallar
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2.1.4.1. Santral Dallar

Posterior komunikan arterin superolateral kenarindan 7-10 adet anterior
talamoperforan arter ¢ikar. Anterior talamoperforan arterler, talamik niikleuslari, optik
kiazmanin posterior boliimiinii, optik radyasyonun proksimal parcasini, posterior

hipotalamus ve serebral pedinkiillerin bir kismin1 besler.

Posterior talamoperforan arterler ise 8 adete varan sayida olup, PSA’in P1
segmentinden ayrilirlar. Bu arterler birlikte talamus, subtalamik niikleus, substansia
nigra, red niikleus, okulomotor ve troklear niikleuslar1 da iceren iist mesensefalon
niikleuslar1 ve traktuslarini, internal kapsiiliin posterior parcasini, okiilomotor sinirin
sisternal segmentini beslerler. Nadiren bir taraftaki posterior talamoperforan arterler
dominant ya da tek olarak cikarlar. Bilateral beslenmeye katilan tek bir dominant

talamoperforan damar bazen Percheron arteri olarak adlandirilir.

Posterior talamoperforan okliizyonu, kontralateral hemipleji, serebellar ataksi,
ipsilateral okiilomotor sinir parezisi ile iliskili tremoru igeren g¢esitli sendromlarla

sonuglanir. Subtalamik niikleus etkilendiginde kontralateral hemiballismus goriiliir.

Talamogenikiilat arterler, PSA’in P2 segmentinden direkt olarak degisen
sayilarda c¢ikarlar. Lateral talamusun posterior yarimini, internal kapsiiliin posterior

bacagini, optik traktusu beslerler.

Pedinkiiler perforan dallar, P1 ve P2’den ¢ikan sayilar1 6’ya varan dallardir.
Serebral pedinkiile girerek, kortikospinal ve kortikobulbar yollari, substansiya nigrayz,

red niikleusu, tegmentumun diger yapilarini beslerler.

Sirkumfleks arterler, P1 ya da P2 segmentten ¢ikarak beyin sapi gevrelerler.

PSA ve posterior koroidal arterlerin derininde ve medialinde seyrederler [9,27].

2.1.4.2. Ventrikiiler ve Koroid Pleksus Dallar1

Medial ve lateral posterior koroidal arterler olarak 2 gruptur. Medial posterior
koroidal arter; serebral pedinkulus 6n ve yan kisimlarini, korpus genikiilatumlar1 ve
kollikulus stiperioru, ayrica siiperior koroid pleksusu, 3. ventrikiil koroid pleksusunu
besler. Epifize dalciklar verir. Lateral posterior koroidal arter, talamus ve niikleus
kaudatus korpusu i¢ yiiziinii besler. Anterior koroidal arter ile anastomoz yaparak birlikte

talamusun st kisimlarini besler [27,28].
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2.1.4.3. Kortikal (Serebral) Dallar

Posterior serebral arterin Kkortikal dallari, temporal arterler (temporal lobun
inferior yiiziine giden), paryeto-oksipital arter, kalkarin arter ve splenial arterdir. Dijital
substraksiyon anjiyografide (DSA), en iyi fetal PSA orijini varhginda karotid arter

enjeksiyonunda goriliirler.

Temporal dallar, bazen inferior temporal dallar olarak da adlandirilirlar ve
OSA’den gelen superior temporal dallardan ayrilirlar. Bu grupta anterior, orta, posterior

temporal arterler ve hipokampal arter bulunur. Temporal lobun alt yiiziinii beslerler.

Hipokampal arter (hemisferlerin %64’tinde), PSA P2 segmentinden ayrilan en
proksimal temporal daldir. Unkus, hipokampal girus, hipokampal formasyon, dentat girus
gibi medial temporal lob yapilarini besler. Temporal pole dallar gondererek OSA’in

temporal polar dallar1 ile anastomoz yapar.

Paryeto-oksipital arter, posterior serebral arterin iki terminal dalindan biiyiik olani
ve kolayca tanimlanabilenidir. Hemisferlerin %96’sinda bulunur. Kuneus, prekuneus,

lateral oksipital girusu besler, nadiren presentral girus ve superior paryetal lobiile uzanir.

Kalkarin arter, PSA trunkusundan, paryeto-oksipital ya da posterior temporal
daldan ¢ikabilir. Ayrica %10-20 oraninda paryeto-oksipital ya da posterior temporal
daldan c¢ikan aksesuar kalkarin arter goriilebilir. Primer géorme korteksini besler [27].
Kalkarin arterin tek tarafli okliizyonunda makiiler korunmali homonim hemianopsi, ¢ift
tarafli okliizyonunda ise Anton sendromu denilen korliigiin farkinda olmama ya da

inkarinin oldugu kortikal korliik olusur [29,30].

Splenial arter, genellikle paryeto-oksipital daldan ¢ikar. Bazen posterior
perikallosal arter olarak adlandirilir ve posterior ve anterior serebral arter arasindaki

kollateral dolagimin 6nemli bir kaynagidir.

Sekil 4°te Posterior serebral arterin anjiyografik olarak tanimlanabilen ana dallar

gosterilmektedir. [9].
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Sekil 4: Posterior serebral arterin ana dallar:

2.1.5. Vertebrobaziller Sistem

2.1.5.1. Vertebral Arter

Vertebral arter (VA), subklavyan arterden ayrildiktan sonra, vertebral kanala

girmeden Once skalen kaslar ve longus kolli arasinda seyrederek superiora ilerler
Vertebral arterin bu ilk parcast ’V1’’ segmentidir

C6 tranvers forameninden girdikten sonra arter, vertikal seyirle C3-C6 transvers

progeslerinden gecer. C2 boyunca ters ’L’’ seklinde bir seyir gostererek aksini degistirir
ve C1 transvers forameni boyunca superiora ilerler (V2-foraminal segment)

VA, CI transvers forameninden ¢iktiktan sonra atlanto-oksipital eklem gevresinde

posteromediale dogru keskin bir doniis yapar ve atlasin posterior arki tizerindeki oluguna

yerlesir. Daha sonra yukar1 ve ileri dogru ilerleyerek duray1 deler ve foramen magnumdan
iceri girer ( V3- ekstraspinal segment) [14,31]

V4 segment, vertebral arterin intrakranyal segmentidir. Arter, subaraknoid

mesafede medulla oblongatanin ventrolateralinde ilerler ve bulbopontin bileske
diizeyinde karsidaki esi ile birleserek baziller arteri olusturur [21]
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2.1.5.1.1. Ekstrakranyal Vertebral Arterin Dallari

Vertebral arterin ekstrakranyal boliimiinde verdigi dallar servikal dallar ve
meningeal dallar olarak 2’ye ayrilir. Servikal dallar da muskuler dallar ve spinal dallar

olarak ayrilirlar.

Muskiiler dallar servikal kaslar1 besler ve genellikle eksternal karotis arter ve

asendan servikal arterin dallar1 ile anastomoz yapar.
Spinal dallar, spinal kordu ve onu saran yapilar1 beslerler.

Meningeal dallar ise anterior ve posterior olarak 2 tanedir. Bunlardan kiiciik olan1
anterior meningeal arter olup V2 segmentten ¢ikar ve foramen magnum gevresindeki
durayr besler. Posterior meningeal arter ise daha biiylik olup V3 segmentten ¢ikar.

Superomedial bir seyirle falks serebelli ve oksipital kemigin medial bolimiindeki duray:

besler [14,21].

2.1.5.1.2. intrakranyal Vertebral Arterin Dallar

Posterior inferior serebellar arter (PICA), vertebral arterin intrakranyal
kompartmandaki ilk dalidir. Bu damar medulla ve tonsil etrafinda donerken posterolateral
medullayi, inferior vermisi, 4. Ventrikiiliin koroid pleksusunu, serebellumun inferior
yiiziinii besler. Inferior vermian arter ve tonsillohemisferik arterler PICA nin terminal
dallaridir. PICA boyutu anterior inferior serebellar arter (AICA) boyutu ile oransal olarak
ters orantilidir. Bazen vertebral arterlerden biri baziller sisteme ulasmadan PICA ile

sonlanir.

PICA enfarktinda lateral medullar sendrom (Wallenberg sendromu) denilen

durum olusur [31].

Anterior spinal arter, distal vertebral arterlerden gelen iki kiiciik dal ile
olusturulur. %10 olguda orijini tek taraflidir. Inferior medullanin anterior median-
paramedian bdliimiinde seyreden perforan dallar verir. Anjiografilerde siklikla

gozlenebilir.
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Posterior spinal arter, PICA ya da distal vertebral arterden cikar. Posterior

medullay1 besleyen kiiglik bir daldir. Normal anjiografilerde goriilemez.

Perforan dallar, medullanin anterior ve lateral yiiziinde ilerlerler [21].

2.1.5.2. Baziller Arter ve Dallar1

Iki vertebral arter pontomeduller bileske yakininda baziller arteri olusturmak igin
birlesir. Baziller arter, 6nde klivus arkada ponsun arasinda prepontin sisternde yukari

dogru ilerler. Interpedinkiiler fossada iki adet posterior serebral artere ayrilarak sonlanr.

Baziller perforan arterler, anjiografide goriilemeyen kiiciik ama énemli dallardir.
Baziller arterin tiim seyri boyunca dorsal yiiziinden g¢ikarak pons ve orta beyni beslerler
[32].

Anterior inferior serebellar arter (AICA), baziller arterin verdigi ilk major daldir.
Serebellar arterler arasinda en kiigiik olandir. Proksimal baziller arterden ayrildiktan
sonra VII ve VIII. Kranyal sinire dogru ventromedial bir seyirle ilerler. Siklikla internal
akustik kanala dogru lup yapar. Bu iki kranyal siniri ve petréz temporal kemigin

arkasindaki ince bir serebellar hemisfer seridini besler [14,32].

Superior serebellar arter (SSA), tiim serebellar arterler arasinda en sabit olan1 olup
hemen her zaman bulunur. Baziller arterin distal boliimiinden, bifurkasyonunun
oncesinden c¢ikar. Genellikle tek trunkus olarak bulunabilirse de daha fazla sayida da (2-
4 adet) olabilir. Okiilomotor sinirin (I11) altindan posterolateral bir seyirle ilerler. Daha
sonra serebral pedinkiillerin ¢evresinde doniis yaparak troklear (IV) sinirin inferiorunda,
trigeminal sinirin (V) superiorunda bulunur. PSA P1 segmentinden 1ll ve 1V. Kranyal

sinirle ayrilir [9,14].

SSA, lateral marjinal ve hemisferik dallari ile serebellumun iist par¢asini besler.
Diger ince dallar1 ile pons, superior serebellar pedinkiil ve inferior kollikulusun
beslenmesine katkida bulunur. Superior vermian dal SSA’nin terminal dali olup

PICA’nm inferior vermian dal ile anastomoz yapar [31].
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2.1.6. Willis Halkasi

Anterior ve posterior serebral dolasimi birbirine baglayan ve bazal beyin
yapilarini ¢evreleyen biiyiik bir anastomoz halkasidir. Arteryel okliizyon varliginda

okliide terituarin potansiyel kollateral dolagimini saglayan en 6nemli yapidir.
Willis halkasi 10 komponentten olusur:

e 2 adet internal Karotid Arter (IKA)

e 2 adet Anterior Serebral Arter (ASA) Al segmenti

e Anterior komunikan Arter ( AKomA)

e 2 adet Posterior Komunikan Arter (PKomA)

e Baziller arter

e 2 adet Posterior Serebral Arter (PSA) P1 segmenti [32]

Sekil 5’te varyasyonlar ve anomaliler olmaksizin normal bir Willis halkasinin

komponetleri gosterilmistir [14].

A

BA

Sekil 5: Willis halkasinin komponentleri, ACA: Anterior serebral arter, MCA: Orta
serebral arter, BA: Baziller arter, ICA: Internal karotid arter, ACoA: Anterior komunikan
arter, PCoA: Posterior komunikan arter, Al: ASA horizontal segmenti, P1: PSA P1

segmenti
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2.2. RADYOLOJIK GORUNTULEME TEKNIiKLERIi

Serebrovaskiiler goriintiilemenin kokeni Egar Moniz’in ¢aligmalar1 ve 1927°de
intrakranyal arterlerin anjiyografik goriintiilemesini basarmasi ile baslar [9,33]. Aradan
gecen 90 yili askin siirede, serebrovaskiiler goriintiilemede, hem dijital substraksiyon
anjiyografi (DSA), hem de BT anjiyografi (BTA), MR anjiyografi (MRA) gibi non-

invaziv goriintiileme teknikleri gelistirilmistir [33].

Klinik kullanimda her teknigin kendine has bir avantaji ya da kisithiligi bulunur.
Bu nedenle teknik se¢imi ya da tekniklerin kombine kullanimi, her vakaya ait klinik 6zel
durumlar, tanisal sorunlar ve tedavi segenekleri goz dniinde bulundurularak yapilmalidir.
Kateter anjiyografi (DSA), non-invaziv teknikler spesifik tan: i¢in yeterli olmadiginda ve
daha da 6nemlisi endovaskiiler girisim yapilacak (stentleme, anjiyoplasti vs) hastalarda
kullanilir [31].

2.2.1. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BTA)

Cok dedektorlit BT tarayicilarin  gelistirilmesiyle, BTA intrakranyal ve
ekstrakranyal vaskiiler goriintiilemede MRA’ya alternatif olarak ortaya c¢ikmustir.
Giiniimiizde 320 sira dedektorlii BT ile hem intrakranyal ve ekstrakranyal damarlarda

milkemmel goriintiileme saglanmakta, hem de tiim beyinden oldukga hizli veri elde

edilebilmektedir [31,34].

BTA, akut inme etiyolojisi i¢in intrakranyal vaskiiler stenoz ve okliizyonun
arastirtlmasinda ytiksek sensitivite ve spesifiteye sahip, dogru ve etkili bir yontemdir.
Minimal invaziv olmasi, hizli uygulanabilmesi, yaygin olarak kullanilabilmesi, ayrica
MRA ile karsilagtirildiginda hareket artefaktlarina daha az duyarli olmasi, hemodinamik
etkilere daha az bagli olmasi baslica avantajlaridir [34,35,36]. Damarda izlenen
kalsifikasyonlar MR’da oldugu gibi artefakt olusturmaz ve ileri derecede yavas akim ve

tandem lezyonlar MRA’dan daha giivenilir bir sekilde degerlendirilebilir [31].

BTA’nin baglica kisithliklar ise intravendz iyotlu kontrast madde kullanimi ile
olusan riskler ve radyasyon maruziyetidir. Buna ek olarak kemik nedeniyle kafa
tabanindaki damarlarin goriintiilenmesindeki zorluklar, yaygin subaraknoid kanamada

anevrizmalarin gizlenmesi, damar duvarinda yaygin kalsifikasyon varhiginda liimen
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opasifikasyonun degerlendirilmesindeki giicliikler ve 3 boyutlu rekonstriiksiyon i¢in art-

islemenin operator bagimli olmasi bu yontemle ilgili diger sorunlardir [31,33,34].

2.2.2. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), hem intrakranyal hem de ekstrakranyal
vaskiiler degerlendirmede etkili ve 6nemli bir yontemdir. Non-invaziv olmasi, iyonizan
radyasyon icermemesi, kontrast madde kullanmaksizin da goriintiillemeye imkan
saglamasi bu teknigin baslica avantajlaridir. MRA olusturmak ig¢in, time-of-flight (TOF)
MR anjiyografi, faz-kontrast MR anjiyografi ve kontrastli MR anjiyografi olmak iizere 3
farkli teknik kullanilir [31,37].

2.2.2.1. Time-of-Flight MR Anjiyografi (TOF MRA)

Time-of-flight (TOF) MR anjiyografi, kisa TR zaman1 kullanan gradient eko bir
sekanstir. Akan kanda bulunan, goriintiilenen kesite yeni girmis (‘’taze’’) protonlar
hemen eksternal RF pulsu etkisi altina girmezler. Dolayisiyla sature olmazlar ve damar
liimeninde yiiksek bir MR sinyali olustururlar. Buna karsin goriintiilenen kesitteki
‘yerlesik’ dokulara ait protonlar ise eksternal RF pulsu etkisi altinda kalirlar ve sature
olarak belirgin sinyal olugturmazlar. Buna “’akim iligkili enhansman > denilir ve TOF

MR anjiyografinin temelini olusturur [37,38].

2 boyutlu (2D) ve 3 boyutlu (3D) TOF MR anjiyografi arasindaki temel fark
verinin elde edilmesindedir. 2D TOF MR anjiyografide kesitler ayr1 ayr1 olusturulurken,
3D MR anjiyografide dokunun hacmindeki tiim bolgelerden es zamanli veri alinir. 2D
TOF MRA, yavas akima duyarli olup genis bir alan kisa siirede goriintiilenebilir.
Boyundaki karotid ve vertebral arterler gibi goriintiileme planina dik seyirli, uzun

segment damarlar i¢in kullanighdir.

3D TOF MRA ise yiiksek hizli akim durumunda kullanigh olup, olusturdugu ince
kesitlerle, kiiciik damarlarin ve oblik ve farkli yonlerde seyirli damarlarin ytiksek
rezollisyonda goriintiilenebilmesini saglar. Baslica dezavantaji uzun goriintiilleme

stiresidir [33,37].
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Sekil 6’de OSA okliizyonu saptanan bir hastanin MIP (minimum intensite

projeksiyon) TOF MRA goriintiisii gosterilmektedir.

Sekil 6: Sol OSA okliizyonu saptanan bir hastada MIP TOF MR anjiyografi
gorintiisi

2.2.2.2.Faz Kontrast MR Anjiyografi (FK-MRA)

Faz Kontrast MRA, akan kandan goriintii olusturmak i¢in akan kanin transvers
manyetizasyonundaki faz degisimini kullanir. Baglangigta eksternal RF eksitasyon pulsu
ile tiim protonlar “’in faz’’ konuma getirilir. Belirli giicte gradient kullanilarak hem ‘akan’
hem de ‘yerlesik’ protonlarda farkli oranlarda faz sifti olusturulur. Daha sonra ayni
amplitliid ve siirede ancak tam zit polaritede ikinci bir gradient uygulanarak ‘yerlesik’
protonlarda faz sifti sifirlanir. Buna kargin ‘akan’ protonlar pozisyon degistirdiklerinden
faz sifti sifirlanamaz ve birinci ve ikinci gradient arasindaki yer degistirmeleri ile orantili
bir faz sift geride kalir. Bu “’faz sift’” kullanilarak anjiyografik goériintii olusturulur ve
akim hizi 6lgiilebilir [33,37,38]

Faz kontrast MRA’nin temel avantajlar1 kan akimi hiz1 ve yon bilgisinin elde
edilebilmesi, milkemmel diizeyde arkaplan baskilanmasi saglamasi, damar seyrinden
bagimsiz olmasidir [37,39,40].
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Ancak 6zellikle 3D teknikte inceleme stiresinin olduk¢a uzun olmasi, aliasing ve
sinyal void artefaktlarini engellemek i¢in akim oranlarinin inceleme 6ncesinde bilinmesi
gerekliligi intrakranyal luminal arteryel goriintiileme i¢in yaygm kullanimini kisitlar
[37,38,40]. Ayrica kompleks damarlar ve tiirbiilan akim varhiginda intravoksel faz

kaybina bagli sinyalsiz goriiniim 6nemli bir sorundur [41,42].

2.2.2.3.Kontrasth MR Anjiyografi

Kontrastli MRA, damar liimenini degerlendirmek i¢in yalnizca kan akimina bagl
degildir. Kandan gelen MR sinyalini arttirmak i¢in gadolinyum igeren kontrast maddenin
paramanyetik etkisinden yararlanir [33]. Gadolinyum igeren kontrast madde kanin T1

zamanini kisaltarak, ¢evredeki yag ve kasa gore belirgin diisiik olmasini saglar [37,43].

Bu teknigin akim etkisine duyarliliginin az olmasi nedeni ile tiirbiilan akim ve
yavas akimdan kaynaklanan artefaktlar daha az goriiliir. Dolayisiyla servikal karotid arter
ve servikal ve intrakraniyal vertebrobaziller sistemin degerlendirilmesinde diger MRA
yontemlerinden Ustlindiir [44,45]. Bir diger 6nemli avantaji ise ¢ok kisa inceleme siiresi
ile yiiksek rezoliisyonlu, yiiksek sinyal-giiriiltii oranina (SNR) sahip goriintiilerin elde
edilebilmesidir [31,37,43].

Kontrastli MRA ile ilgili en 6nemli sorun, gadolinyumlu kontrast maddeye bagli
bobrek yetmezlikli hastalardaki nefrojenik sistemik fibrozis riski ve nadir goriilen

kontrast maddeye bagl allerjik reaksiyonlardir [46,47].

2.2.3. Transkranyal Doppler Ultrason

Transkranyal Doppler ultrason (TCD), non-invaziv, ucuz, kolay tekrarlanabilir bir
yontem olmasi, gercek zamanli hemodinamik goriintiileme bilgisi vermesi ile

intrakranyal vaskiiler goriintiillemede tercih edilen bir goriintiileme yontemidir.

Basta orak hiicreli anemi hastalarinda inme riskini belirlemede, akut subaraknoid
kanama sonrasi vazospazmi non-invaziv olarak degerlendirmede, akut iskemik inme
tanisinda ve uygun tedavi sonrasi prognostik degerlendirmesinde (6zellikle ICA ve MCA

okliizyonunda) olmak iizere pek ¢ok klinik uygulama alan1 bulunmaktadir. Buna karsin
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ileri derecede operator bagimli olmasi ve %10-15 hastada yetersiz akustik pencere nedeni

ile degerlendirme yapilamamasi kullanimini sinirlayan dezavantajlardir [48,49].

2.2.4.Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA)

Arteryel kateter anjiyografi beynin ve boyun biiylik damarlarinin vaskiiler
lezyonlar1 i¢in definitif goriintiileme modalitesidir. Ancak giinlimiizde inme tanisindaki
rolii ikincildir. DSA, primer olarak inme tedavisinde trombektomi ve stentleme igin

planlamada kullanilir.

Hastalar, anjiyografiye su durumlarda yonlendirilir; (a) MRA, BTA ya da karotid
ultrason bulgulan kuskulu oldugunda, (b) MRA kontraendike oldugunda (6r: uyumsuz
pacemaker1 olan hastalar), (c) tanisal BTA i¢in kardiyak output ¢ok diisiik ise, (d)
intrakranyal hemorajiden sorumlu kompleks anevrizma ya da arteriyovenoz

malformasyonlari degerlendirmek i¢in, () vaskiiliti degerlendirmek igin [31].

DSA’nin diger gorlintileme modalitelerine gore en oOnemli avantajlart
goriintiilemede yliksek uzaysal ve temporal rezoliisyon olusturmasi, tanitya ek olarak
tedavi girisimine de olanak saglamasidir [33,34]. DSA ile iliskili spesifik riskler; iskemik
inme, intrakranyal hemoraji, arteryel diseksiyon, ponksiyon yeri iligkili hematomdur.
Klinik olarak kanitlanmis nérolojik komplikasyon orani % 1.3- 2.6 arasinda, sekel orani

% 0.1-0.5 arasindadir [50,51].
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2.3. INTRAKRANYAL DAMAR DUVARI GORUNTULEME
2.3.1.Genel Bilgiler

Intrakranyal arteryel manyetik rezonans damar duvari goriintiileme (IM-DDG),
intrakranyal vaskiiler hastaliklarin tanisinda kullanilan konvansiyonel yontemlerin (
MRA, BTA, DSA) aksine; intrakranyal arterlerin duvarlarini hedef alan, son yillarda
popiilaritesi artan ve bazi merkezlerde rutin klinik uygulamaya giren, yeni bir

goriintiilleme yontemidir [1,3,7].

IM-DDG, intrakranyal arterler i¢in *damar duvari esasli’ bir goriintiileme yapar
ve klasik liimen esasl goriintiillemeye gore (BTA, MRA, DSA) bir¢ok avantaj barindirir.
Bunlardan en dnemlileri, luminal daralma olusturmayan ya da minimal luminal daralma
olusturan lezyonlart (6r: intrakranyal aterosklerozda pozitif remodelling) tespit
edebilmesi ve farkli intrakranyal vaskiilopatileri (vaskiilit, ateroskleroz, disseksiyon)
birbirinden ayirt etmede yardimci olabilmesidir [2,3,52-54]. Ayrica vaskiilitik lezyon
aktivitesini belirleme, aterosklerotik lezyon aktivitesini belirleme, primer SSS vaskiiliti
tanisinda biyopsi i¢in lokalizasyon tayini, multipl intrakranyal anevrizmali, subaraknoid
kanamali hastalarda riiptiire anevrizmanin belirlenmesi gibi pek ¢ok potansiyel kullanim

alan1 bulunmaktadir [3].

2.3.2. Intrakranyal Damar Duvanr Gériintiileme i¢cin Teknik Gereklilikler

IM-DDG adindan da anlasilacag iizere bir MR gériintiileme ydntemi olup, iyi bir
degerlendirme i¢in uygun bir goriintiileme protokolii ve uygun sekans optimizasyonu
gerekir [1,4,52,55].

IM-DDG igin Amerikan Néroradyoloji Dernegi uzman konsensiis dnerilerinde 4

temel teknik gereklilik sunlar olarak belirtilmistir:

» Yiksek Uzaysal Coziiniirlik
» Multiplanar 2 boyutlu (2B) ya da 3 boyutlu ( 3B) ¢ekimler
» Farkli Doku Agirliklar

» Liimen i¢i kan ve BOS sinyalinin baskilanmasi
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2.3.2.1.Uzaysal Coziiniirliik

Normal intrakranyal arter duvar kalinlig1 olduk¢a ince (proksimal MCA ve
baziller arter i¢in 0.5-0.7 mm ) oldugundan damar duvarminin sinirlarin1 dogru sekilde
saptamak ve ¢evre yapilardan ayirmak i¢in miimkiin olan en kiigiik vokseller ile damar
duvari goriintiileme yapmak gerekir [1,3,56,57]. Giiniimiizde intrakranyal damar duvari
Olctimleri ile ilgili klinik in vivo- ex vivo kolerasyon ¢aligmalar1 bulunmadigindan damar
duvart hastaligini dogru degerlendirmek icin gerekli minimum uzaysal ¢oziiniirliik
bilinmemektedir. Yine de bir yapinin boyutu ya da kalinligin1 6l¢ebilmek i¢in icerisinde
en az iki voksel bulunmasi kuralindan hareketle, teorik olarak ideal voksel boyutunun,
Olglimii yapilacak damar duvarinin yarisi ya da daha az1 (pek ¢ok arter i¢in 0.2-0.3 mm)
olmast beklenir. Klinik pratikte, giiniimiizde kullanilan 3 boyutlu damar duvar
sekanslarinda voksel boyutu 0.4-0.7 mm olup normal damar duvar igin gerekli ideal
boyuttan oldukca fazladir. Daha kii¢iik voksel boyutlu incelemeler inceleme siiresi
uzunlugu, hareket ve diger artefaktlara yatkinlik gibi nedenlerle yaygin olarak

kullanilmamaktadir.

Yukarida so6zii edilen teknik sorundan dolay1 giincel intrakranyal damar duvari
goriintiileme yaklasimi temelde normal arter duvarini degil, ‘’hastalikli damar duvarini’’
goriintiilemeyi hedefler. Ciinkii damar duvarmni etkileyen ¢ogu hastalik, damar duvarini
kalinlagtirarak goriilmesini kolaylastirir.  Ayni sebepten dolayr Willis halkasinin
distalindeki proksimal, genis arteryel segmentlerin (M1,P1,A1) degerlendirilmesi klinik

pratigin odak noktasini olusturur.

2.3.2.2. Multiplanar Goriintiileme ( 2B ya da 3B)

Intrakranyal arteryel damar duvar1 goriintiilemeye tarihsel olarak bakildiginda,
baslangicta 2 boyutlu (2B) sekanslar yaygin olarak kullanilmistir. Bunun nedeni 2B
sekanslarin belli bir arteryel kapsama alaninda, yeterli uzaysal ¢oziiniirliik, yeterli sinyal-
giiriiltii oram1 (SNR) ve kabul edilebilir g¢ekim siiresinde uygulanabilmeleridir.
Incelenecek damar duvarinin hem kisa hem de uzun akslarini goriintiileme gereksinimi,
2B sekanslarda farkli oryantasyonlarda (aksiyel, sagital, koronal) ¢ekimleri ayr1 ayri

olusturarak yerine getirilir.

28



3B sekanslar ise, izotropik olarak uygulandiklarinda, veri islenerek istenen her
planda multipl 2B reformat goriintiiler olusturulabilir. Bunun sayesinde hem inceleme
stiresi kisalir, hem de intrakranyal arterlerin oblik ve tortiy6z seyrinden kaynaklanan
parsiyel voliim averaj artefakti ortadan kaldirilabilir. Ayrica 3B sekanslar ile genis bir

inceleme alan1 (FOV) da daha kisa siirede goriintiilenebilir.

Gilinlimiizde kisa inceleme siiresi ve bununla kombine gelismis goriintii kalitesi,
kapsama alani ve kan akimi baskilama 6zellikleri ile degisken fokuslu sapma agili spin
eko sekanslar (variable refocusing flip angle-VRFA) 3 Tesla magnet gii¢lii MR tarayicilar
ile yaygin olarak kullanilmaktadir (VISTA, Philips Healthcare, Best, the Netherlands;
SPACE, Siemens Healthcare, Erlangen, Germany; CUBE, GE Healthcare, Milwaukee,
Wisconsin, USA)). Bu sekilde uygulanan sekanslar damar duvart kalinliginin abartili

6l¢timii ve parsiyel voliim averaj artefaktlarint minimuma indirir [1,3,4,7,52,53,58-61].

Sekil 8’de 3 B siyah kan sekansina ait goriintiide, damar aksina paralel multiplanar

rekonstriiksiyon (MPR) gosterilmektedir.

Sekil 7: Damar duvari i¢in yapilan siyah kan sekansina ait goriintiide sag MCA
lezyonunun paternini gosterebilmek i¢in MPR uygulanmistir.

2.3.2.3. Farkh Doku Agirliklar

Teorik olarak; ekstrakranyal de oldugu gibi IM-DDG igin ideal olan T1A, T2A

ve Proton dansite (PD) agirlikli goriintiilerin her {igiiniin de incelemeye dahil olmas1 ve
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post-kontrast T1A goriintiilerin de ek olarak elde edilmesidir. Klinikte de hem T1, hem
T2 agirhikli gortntileri kullanmanin intrakranyal vaskiilopatileri ayirmada faydali

olabilecegine dair ¢alismalar bulunmaktadir.

Buna karsin farkli doku agirliklarini ayni anda kullanmak ¢ekim siiresi agisindan
ciddi bir ekstra yiik olusturur ve klinik olarak anlami hakkinda, biiyiik ¢capli prospektif

caligmalar bulunmamaktadir [1,2,62].

IM-DDG igin rutin olarak kullanilan protokollerin ¢ogunda damar duvari
kontrastlanmasini dogru olarak degerlendirmedeki ve duvari ¢evre dokulardan ayirmada,
lezyon i¢i komponentleri gostermedeki basarisi nedeni ile pre ve post-kontrast T1A

sekanslar kullanilir [1,61,63,64].

2.3.2.4. BOS ve Liimen I¢i Kan Sinyalinin Baskilanmasi

Intrakranyal damar duvarmin dogru bir sekilde gériintiilenebilmesi icin 6n sart;
damar liimeni igerisindeki hareketli kan ile, damar duvarinin dig siirinda bulunan BOS
sinyalinin baskilanmasi, dolayisiyla damar duvari sinyalinin bu yapilarla bir kontrast
olusturmasidir. Damar duvart sinyali ile c¢evre yapilarin (BOS ve liimen i¢i kan)
arasindaki bu kontrast farki kontrast-giiriiltii oran1 (CNR) ile ifade edilir ve miimkiin

oldugunca yiiksek olmasi istenir [3,4,53,58)]

2.3.2.4.1.Luminal Kan Sinyalinin Baskilanmasi

Damar i¢i kan sinyalinin baskilanmasi i¢in pek ¢ok ‘kan baskilama’ tekniginden
faydalanilir. Temelde kan baskilama teknikleri 2 ana prensibi kullanmaktadir; birincisi
damar duvariin sabit, kanin hareketli durumda bulunmasi, ikincisi ise kanin spesifik bir

longitidunal relaksasyon (T1) zamaninin olmasidir [3].

Spin Eko: Liimen igi spinler kesit selektif 90° RF pulsu ile uyarilirlar, ancak kesit
selektif 180° RF pulsunu almadan 6nce, kan akiminin etkisi ile goriintiileme alanindan
ayrilmis olurlar. Bu durumda sinyal alinamaz ve kan baskilama gergeklesir (65). Pek ¢cok
basit 2 boyutlu Turbo Spin Eko (TSE) ya da Fast Spin Eko (FSE) ‘black blood ( siyah

kan)’ goriintiilleme sekansi bu prensibi kullanir.
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Ayrica yukarida da bahsedilen 3 boyutlu VRFA (degisken fokuslu sapma agili
spin eko) sekanslar da kan baskilama ic¢in, hem bu intrensek voksel i¢i defaze olma
Ozelligi ile sinyal kaybindan, hem de diisiik sapma acili, fokiislii (low flip angle

refocusing) pulslar ve uzun eko zamanindan (long eko train) faydalanir [4,58,61].
Kan Baskilama Prepulslar::
Kan baskilama i¢in bir diger teknik, prepulslar ( hazirlik pulslari) kullanmaktir.

Prepuls kullanilan tekniklerden en yayginlarin biri ‘‘double inversion recovery’’
hazirlik pulslaridir [1,3]. Double inversion recovery (DIR), kan sinyalini baskilamak igin;
kanin hem akan durumu, hem de spesifik longitidiinal relaksasyon (T1) 6zelliklerinden
yararlanir. Oncelikle 180° non-selektif RF pulsu tiim spinleri tersine gevirir. Hemen sonra
kesit selektif 180° RF pulsu uygulanarak, goriintiileme alanindaki spinler manyetik alan
yoniinde dizilirler. Aradaki spesifik gecikme zamani (TI-time inversion) siiresince ters
cevrilmis, damar igerisinde ‘akan’ spinler, sifir noktalarina kadar relaksasyon gosterirler.
Kan i¢in belirlenmis sifir noktasinda (null point), sinyal okumak igin yeni bir eko

gonderilir. Sonugta sadece sabit, damar duvarindaki spinlerden sinyal alinir [65].

DIR, iyi bir kan baskilama teknigi olmasina karsin, sadece 2D sekans olarak
kullanilabilmesi, buna bagl kisitl uzaysal ¢oziiniirliik ve parsiyel voliim artefaktlari,

yaygin kullanimini1 kisitlar [6,60,66].

Bir diger prepuls kullanilan teknik, MSDE (motion sensitive driven equilibrium)
prepulslaridir. Bu teknikte her aksis boyunca gradientler uygulanir. Ayrica FSE ya da
TSE sekanslarindan 6nce 90° ve 180° sapma ag1l1 hazirlik pulslart kullanilir. Avantajlari,
daha kisa ¢ekim siiresi (diger hazirlik pulsu kullanilan tekniklere gore) genis kapsama
alan1 ve basarili kan baskilamadir. Dezavantajlari ise eko hazirlik zamani siiresince T2
sinyal kaybi (dolayisiyla diisiik SNR ve CNR), alan inhomojenitesine (B1) duyarlilik ve
potansiyel, inkomplet kan ve BOS baskilamasidir [6,67-69].

DANTE (delay alternating with nutation for tailored excitation), intrakranyal
damar duvari goriintiilemede kullanilabilen bir diger prepuls siyah kan teknigidir. MSDE
ile karsilagtirildiginda, uzun inceleme siiresine karsin, T2 sinyal kayb1 olmamasi, daha iyi

SNR ve CNR sunmasi avantajli yonleridir.
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IM-DDG igin potansiyel olarak kullanilabilecek kan baskilama (siyah kan)
prepuls teknikleri TSE, FSE sekanslar ile birlikte kullanilarak liimen i¢i kanin daha iyi
baskilanmasini, damar duvarmin daha iyi goriintiilenmesini saglarlar. Ancak hazirlik
pulsu (prepuls) kullanimi sekans siiresini uzatan kisitlayict bir faktoérdiir. MSDE ve
DANTE, intrakranyal damarlarin kivrimli, tortiyéz yapisindan ya da yavas akimdan
kaynaklanan akim artefaktlarini, basarili bir sekilde ortadan kaldirirlar [60,69,70].

oy 180°y

RF Pulsu

TSE/FSE

Gradientler MS MS / S \

TEhaz/2 TEhaz/2

Sekil 8: Klasik MSDE sekans diizeni; dikdortgen sekiller hareket duyarli gradientleri
(motion sensitizing-MS), S harfli sekil spoiling gradienti gostermektedir. 180 derece
odaklastirict tek RF Pulsu kullanilmaktadir. TSE/FSE; MSDE prepulsunu takiben

uygulanan sekansi gosterir.

2.3.2.4.2. BOS sinyalinin baskilanmasi

Duvarin dis sinirinda yer alan BOS’un baskilanmasi, intrakranyal arter duvari
gorlintiillemede kontrast-gliriiltii oranini arttiran, damar duvarinin dogru bir sekilde
degerlendirilmesine katki saglayan bir diger faktordiir. BOS baskilama i¢in kullanilan
sekans yapisi ve teknikler, cogu zamana kan baskilama icin kullanilanlara benzer ve
intrakranyal damar duvar1 goriintiilemede kullanilan MR sekanslari, damar duvar1 ve

cevre yapilar arasinda tam bir kontrast saglar.

Yeterli BOS baskilama, serebral atrofiye sekonder damar duvari ¢evresinde fazla
miktarda BOS bulunan, yash hastalar i¢in 6nemlidir. En 6nemli dezavantaji SNR

diistisiine neden olmasidir [59,71,72]
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2.3.2.5. Manyetik Alan Giicii

MR fiziginin en temel prensiplerinden olan Larmor esitligine gore, eksternal
manyetik alan tarafindan uyarilan protonlarin salinim frekansi, sabit bir gyromanyetik
oran ve eksternal manyetik alanin giicii ile dogru orantilidir ( ®0 = y B0). Sonugta, MR
tarayicinin magnet giicii arttikca dokudaki protonlarin salinim frekansi ve alinan sinyal

artar [73].

IM-DDG’de, goriintiilenen damar duvarmin 6zellikleri (oldukea kiigiik olmasi,
¢evre yapilarin sinyalinin baskilanmasi gerekliligi) nedeni ile, dokudan yiiksek sinyal
alinmasi (yeterli SNR) ve yeterli kontrast-giiriiltii oran1 (CNR) ancak yiiksek ( 3 Tesla)
ya da ultra-ytiiksek (7 Tesla) MR tarayicilar kullanildiginda saglanir.

3 Tesla tarayicilar giiniimiizde IM-DDG igin standart olarak kullanilan tarayicilar
olup, ihtiya¢ duyulan teknik gereklilikleri (SNR, CNR, uzaysal ¢oziiniirliik, yeterli FOV,

kabul edilebilir inceleme siiresi ) ¢esitli sekanslar ile yerine getirirler.

7 Tesla tarayici sekanslari ise intrakranyal damar duvarimni, kabul edilebilir
inceleme siiresi igerisinde 3 Tesla sekanslara gore daha iyi goriintii kalitesi ile
goriintlileyebilirler. Ancak diinyada kisitli sayida 7 Tesla MR tarayict bulunmasi,
akademik amaglar haricinde yaygin kullanimlarini kisitlar. Ayrica 7 Tesla icin sekans
optimizasyonu ile ilgili problemler ve ultra-yiiksek magnet giiglii tarayicilar igin ¢ok siki
MR giivenlik prosediirleri 6nemli sorunlardir [58,61,72,74,75].

Sekil 9: 3 Tesla Manyetik Rezonans Tarayici
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2.3.3. intrakranyal Vaskiilopatiler ve IM-DDG
2.3.3.1. Santral Sinir Sistemi Vaskiiliti

SSS vaskiiliti (ya da anjiti), intrakranyal biiyiik ya da kiiciik capli arterleri
etkileyen nadir goriilen, klinik ve radyolojik tanist olduk¢a zor, nadir goriilen bir hastalik
grubudur. Primer SSS vaskiiliti seklinde goriilebilecegi gibi, sistemik bir hastaligin

sekonder tutulumuna bagli da olabilir.

Klinik degerlendirmede sistemik bir hastalik ya da enfeksiyon gibi baska bir
patoloji saptandiginda, intrakranyal arter tutulumunu bununla iliskilendirmek nispeten
daha kolayken, izole intrakranyal arter tutulumunda, primer SSS vaskiiliti tanis1 koymak

birgok olasi intrakranyal vaskiilopatiyi dislamay1 gerektiren zorlu bir stiregtir [76,77].

Primer SSS vaskiiliti (PSSV) tanisi, Calabrese ve Malek tarafindan olusturulmus,
diagnostik  kriterlere gore konulur: 1i)Yeterli diagnostik c¢alisgmaya (LP ve
ndrogdriintiillemeyi de kapsayan) karsin baska tiirlii aciklanamayan norolojik defisit
bulunmast, ii) SSS anjitinin klasik anjiyografik ya da histolojik 6zelliklerinin bulunmasi,
ii1) Hastaligin anjiyografik ya da histolojik 6zelliklerini taklit edebilecek sistemik vaskiilit
ya da baska bir hastalik olmamasi [78].

Dolayistyla PSSV tanisi iyi bir klinik degerlendirme (anamnez, fizik muayene),
destekleyici ya da tanidan uzaklastirict BOS bulgular i¢in lomber ponksiyon (LP),
invaziv (DSA) vya da non-invaziv (MR, MRA, BTA) kapsamli nérogériintiileme ve
histopatolojik degerlendirme gerektirir [76,79].

PSSV, klinikte her yasta goriilebilmesine karsin 50 yas civarinda insidansi pik
yapar. Erkeklerde, kadinlara gore daha fazla ortaya ¢ikar. En sik goriilen semptom bas
agrisidir. Bunun disinda kognitif bozukluklar ve norolojik defisitler ortaya gikabilir.
Inme, oldukga sik (%30-50) goriilen bir prezentasyon olup tekrarlayan sekilde olabilir.
Klinik bulgularin higbiri hastaliga 6zel olmayip, baska birgok durumda goriilebilir.

BOS bulgulari, hafif hiicre artis1 ve hafif protein artis1 seklinde aseptik menenjit
ile uyumlu olup non-spesifiktir. BOS incelemesinde ana amag¢ enfeksiyéz ya da

karsinomatdz durumlari ekarte etmektir.

MR incelemede daha ¢ok subkortikal ak madde, derin gri madde, derin ak madde

ve serebral korteks sirasiyla etkilenir. En sik goriilen bulgu enfarktlardir. Hem biiyiik
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damar terituarlarinda, hem de kiigiik damar etkilenmesine sekonder kortikal-subkortikal
enfarktlar goriilebilir. Non-spesifik T2 hiperintensiteleri sik goriiliir. %10-15 incelemede
Kitle benzeri lezyonlar, %10 incelemede leptomeningeal kontrastlanma goriilebilir.
Nadiren intrakranyal hemoraji izlenebilir. MR bulgular1 baz1 hastalarda oldukga fazla
olabilmesine karsin, spesifik degillerdir ve anjiyografik bulgular ile ortiismeyebilirler

[79,80,81].

DSA, PSSV tanisinda diagnostik kriterlerde de yer alan en 6nemli goriintiileme
yontemidir (78). Buna karsin, tanida altin standart yontem olan biyopsiye gore
sensitivitesi degisken (cesitli calismalarda %50-90 arasinda) ve kisithdir. Ozellikle
rezoliisyonun diisiik oldugu kii¢lik damarlar1 tutan vaskiilitik lezyonlar yanlis negatiflige
neden olabilir. Ayrica SSS vaskiiliti i¢in klasik anjiografi bulgusu kabul edilen damarda
birbrini takip eden daralma ve genislemeler, tespih tanesi goriiniimii, basta ateroskleroz,
vazospazm (RCVS) ve radyasyon vaskiiliti olmak iizere pek ¢ok durumda goriiliir. Bu
nedenle DSA’nin spesifitesi de oldukea diisiiktiir [81,82,83,84].

Biyopsi, PSSV tanisi igin altin standart kabul edilen yontemdir. PSSV, arterleri
segmental ve yamali sekilde tutar. Bu irregiiler tutulum tanida 6nemli bir sorundur ve
altin standart olarak kabul edilen biyopside dahi, hastalarin yarisina yakininda 6rnekleme

hatasina bagli yanlis negatif sonuglar saptanabilir [84,85].

Sonugta PSSV tanisinda, en 1yi yontemler olan DSA ve biyopsinin dahi ytliksek
oranlara ulasabilen diisiik sensitivite ve spesifite sorunlart bulunmaktadir. IM-DDG
ozellikle bu noktada yeni gelistirilmis bir yontem olarak umut vadedici olmaktadir. IM-
DDG ile hem diger tanisal modaliteler ile arada kalinan olgularda PSSV tanisi
desteklenebilir, hem de aymrici tanida yer alan oOzellikle reversibl serebral
vazokonstriiksiyon sendromu, intrakranyal ateroskleroz gibi alternatif tanilarin

ekartasyonu yapilabilir [1,2,59].

SSS anjiti (primer ya da sekonder), damar duvarinda kalinlasma ve buna eslik
eden konsantrik (¢cepecevre), homojen ve giiclii kontrastlanma olusturur. Tipik tutulum
konsantrik olsa da nadiren eksantrik kontrast tutulumu da izlenebilir. Damar duvari

degisiklikleri genellikle birden fazla damarda izlenir.

Ayirict tanida yer alan RCVS’de de eksantrik damar duvari kalinlagmasi

izlenebilir. Ancak bu sendromda damar duvarinda herhangi bir kontrast tutulumu
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olmamas1 ayirict tantya IM-DDG tarafindan sunulmus énemli bir katkidir. intrakranyal
aterosklerozda ise vaskiilit paterninden farkli olarak eksantrik, daha hafif bir kontrast

tutulumu, plak i¢i T2 hiperintensitesi gibi 6zellikler izlenir [1,5,7,54,86-89].

IM-DDG, SSS anjiti tanisina katkida bulundugu gibi, 6zellikle PSSV hastalarinin
takibinde, tedaviye yanit1 degerlendirmede bir belirteg olarak kullanilabilir. Teorik olarak
ayni ekstrakranyal vaskilitlerde oldugu gibi damar duvarindaki kalinlagma ve
kontrastlanmanin zamanla ve immiinsiiresif tedavi ile regresyonu beklenir [89-91].
Ayrica IM-DDG’nin, SSS vaskiiliti tanis1 icin kilavuz goriintiileme yontemi olarak

kullanilabilecegini gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir [92].

2.3.3.2. Intrakranyal Ateroskleroz

Intrakranyal ateroskleroz, , kemik yapilar dura ve subaraknoid alan ile gevrili
intrakranyal arterlerin aterosklerotik plak tarafindan tutulumu sonucu olusan, izole ya da
ekstrakranyal diger arterlerde ateroskleroz ile birlikte olabilen, 6nemli bir vaskiilopatidir.
Ozellikle Asya popiilasyonunda, Afrikali-amerikalilarda, hispaniklerde iskemik inme
etiyolojisinde 6nde gelen sebeptir. Beyazlarda (ABD popiilasyonu), iskemik inmelerin
daha azindan sorumlu oldugu diisiiniilmesine karsin, son yillarda yapilan ¢aligmalar ile
bu antitenin sanilandan daha yaygin oldugu ve tiim diinyada iskemik inme etiyolojisinde

bir numaral1 sebep olabilecegi gosterilmistir [93,94,95].

Intrakranyal ateroskleroz (IKAS) icin, ileri yas, Tip 2 diabetes mellitus ve
hipertansiyon bagimsiz risk faktorleri olarak belirtilmektedir (96,97). Metabolik sendrom
onemli bir eslik¢idir ve Tip 2 DM ile beraber IKAS riskini arttirir. Diger potansiyel risk
faktorlerinden erkek cinsiyet ve sigara kullanimi da IKAS igin risk faktérleri olarak kabul
edilmekte ancak etkilerinin ekstrakranyal aterosklerozdaki kadar belirgin olmadigi
belirtilmektedir. Viicut Kkitle endeksi (BMI), risk faktorii olarak kabul edilmemektedir.
Tim risk faktorleri hem semptomatik, hem de asemptomatik hastalarda bildirilmistir

[98,99,100].

IKAS semptomatolojisinin biiyiik kismimi inme ya da gecici iskemik ataklara
sekonder semtptomlar olusturur. Arterden artere emboli, in-situ tromboembolizm,
hemodinamik bozukluk, kiigiik dal okliizyonu gibi ¢esitli mekanizmalar ile lakiiner ve
kortikal subkortikal enfarktlar goriilebilir.
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Enfarktlara bagli kortikal fonksiyon bozuklugu semptomlar: (afazi, hemianopsi),
izole motor ya da sensoryel bozukluklar izlenebilir. Bunlarin yanisira IKAS hastalarinda
kognitif bozukluklar, depresyon, diger bolgelerdeki aterosklerotik lezyonlara bagli (or:
koroner arter hastalig1) eslik eden semptomlar gériilebilir [93]. Asemptomatik IKAS da
gelecekteki olast akut vaskiiler olaylar agisindan (inme, koroner olaylar) bagimsiz bir

prediktordiir [98].

IKAS tanisinda, risk faktorleri ve klinik dzellikler ile birlikte klasik radyolojik
goriintiileme yontemlerinden (BTA, MRA, DSA ) faydalanilir. Ancak klasik radyolojik
yontemler sadece liimeni degerlendirmeyi saglayan ve damardaki lezyonu dogrudan

degerlendirmeye imkan tanimayan yontemlerdir.

IM-DDG, IKAS tanisinda lezyonu (plagi) dogrudan degerlendirmeyi saglayan,
yeni bir yaklasim olusturmaktadir. IM-DDG stenotik arter duvarindaki plagin
komponentleri (fibréz kep, lipid kor, hemoraji, kalsifikasyon) ve bunlara ait dzellikleri
degerlendirilebilecegi gibi, non-stenotik lezyonlar1 da luminal yontemlere gore {istiin bir
sekilde gosterebilir. Ozellikle nedeni net olarak anlasilamayan inme hastalarinda

etiyolojiyi ortaya koymada etkili olabilir [3,7,94].

Ateroskleroz i¢in tipik kabul edilen IM-DDG bulgular1 eksantrik (inkomplet)
duvar kalinlagsmasi olusturan plak goriiniimii, post-kontrast serilerde bazi olgularda
izlenebilen duvarda kontrast tutulumu ve plak i¢i hemoraji ile iligskilendirilen T1A
hiperintensitesidir [2,3,6,7,101].

Eksantrik tutulum paterni, 6zellikle damarda c¢epecevre duvar kalinlagsmasina
neden olan (konsantrik), intrakranyal vaskiilit ya da RCVS‘dan ayrim igin oldukga iyi bir
belirtectir. Aterosklerozda, 6zellikle uzun segment tutulumda konsantrik tutulum paterni
de nadir olarak ortaya ¢ikabilir. Boyle bir durumda ayirici tani igin, aterosklerotik plaga
ait ek ozelliklere bakmak gerekir. T2A damar duvar1 sekanslar1 oldukg¢a yardimci olup,
aterosklerotik plagin fibr6z kep komponentinden dolayr T2 hiperintensitesi 6nemli bir
szelliktir [101,102].

Post-kontrast T1A rutin IM-DDG sekansta izlenen, damar duvarinda kontrast
tutulumu da o6nemli bir belirtegtir. Kontrast tutan plak, iskemik inmenin erken
donemindeki giiclii inflamatuar cevap ile iligskilendirilmekte ve akut fazin ardindan

zamanla azaldig1 belirtilmektedir [103-105]. Ayrica stabil ve non-stabil plak ayriminda
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kontrast tutulumu 6nemli bir belirtectir. Qiao ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, plakta giiclii
kontrast tutulumu hassas (yliksek riskli) plaklar ile iliskilendirilirken, hassas olmayan

(diisiik riskli) plaklarda kontrast tutulumu saptanmamuistir [103].

Plak i¢i hemoraji bir diger 6nemli gorlintiileme 6zelligi olup, T1A sekanslarda
hiperintensite ile karakterizedir. Yapilan caligmalarda T1A hiperintensitesi, ¢cevre gri
madde ya da skalp kaslarima gore %150°den fazla sinyal intensitesi olarak
tanimlanmaktadir. Plak i¢i hemorajinin 6nemi, semptomatik olgularla ya da enfarkt ile

yakindan iliskisinin gosterilmis olmasidir [106,107,108].

IM-DDG ile intrakranyal aterosklerozu degerlendirirken, plaga bagl arter capinda
artig yani ‘pozitif remodelling’ de 6nemlidir. Pozitif remodelling, adaptif bir remodelling
sekli olup, liimende daha az stenoza yol acar. Buna karsin koroner arterlerde yapilan
caligmalar, bu tarzda degisiklige yol acan bir plagin, riiptiir i¢in daha riskli bir plak
oldugunu ortaya koymustur (109,110).

IM-DDG ile OSA iizerinde yapilan calismalar da benzer sonuglar ortaya koymus
ve ‘pozitif remodelling’ akut iskemik inme ve transkranyal doppler ultrasonda (TCD)
mikroembolik sinyaller ile iliskili bulunmustur. Remodelling hesab1 ‘remodelling indeks’
(lezyon bolgesi maksimum dis duvar alani/referans bolge dig duvar alani) ile yapilir

[111,112,113].
2.3.3.3. Intrakranyal Arteryel Disseksiyon

Intrakranyal arteryel disseksiyon (IAD), o6zellikle vertebrobaziller sistem
arterlerini etkileyen (nadiren anterior dolasim), ekstrakranyal vertebral ya da karotid arter
disseksiyonunun devami olabilecegi gibi izole olarak da goriilebilen, akut inme

etiyolojisinde, 6zellikle gen¢ populasyonda 6nemli bir nedendir.

IAD, kesin nedeni bilinmeyen ve olasi risk faktdrleri de net olarak tanimlanmamis
bir durumdur. Servikal arterlerde gosterilen travma iliskisi IAD igin belirsizdir.
Cocuklarda daha sik goriilmesi, belli popiilasyon gruplarinda daha fazla saptanmasi olasi
genetik faktorlerin roliinii ortaya koyar. Ancak genetik faktorlerle iliskisi de net olarak
kesfedilememistir. Buna karsin, konnektif dokuyu etkileyen cesitli genetik hastaliklar ile

iliskisi tizerinde durulmaktadir.
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Klinikte, disseksiyon hastalarinda non-spesifik semptomlar (bas agrisi),
subaraknoid kanama ve iskemik semptomlar goriiliir. Subaraknoid kanama (SAK)
hastalarin yarisina yakininda goriiliirken, iskemik semptomlar degisken oranlarda (%30-
70) izlenebilir [114].

Disseksiyonun mekanizmasina gore klinik sonu¢ degismekte olup, media ile
adventisya arasindaki (subadventisyal) disseksiyonlarda ya da tiim duvari etkileyen
transmural disseksiyonlarda SAK klinigi 6n planda iken, subintimal disseksiyonlarda
olusan luminal stenoza bagli iskemik semptomlar goriiliir. Disseksiyona spesifik bir

enfarkt tipi ya da semptom bulunmamaktadir.

IAD, radyolojik tanis1 zor bir antitedir ve luminal gériintiileme bulgular1 stenoz,
okliizyon, damar duvarinda diizensizlik, anevrizmatik dilatasyon gibi non-spesifik
oldugunda diger ayirict tanilarin ekartasyonu (ateroskleroz, vaskiilit, RCVS,
tromboembolik okliizyon vb.) giigtiir. Tanida DSA, MRA, MR, BTA gibi yontemlerle
patognomonik bulgular olarak kabul edilen intimal flep, mural hematoma, ¢ift liimen gibi
bulgularin saptanmasi gerekir. Ozellikle DSA incelemelerde saptanan ‘ipe dizilmis inci’
(irregiiler anevrizmal genisleme) goriiniimi de tipik sayilabilecek bir goriintiidiir

[114,115].

IM-DDG, yeni bir yontem olup, IAD hastalarinda damar duvari degisikliklerini
diger yontemlere gore daha basarili bir sekilde gosterebilir. Yapilan bir ¢calismada tipik
olarak kabul edilen bulgulardan intimal flebin saptanma orani tek basina luminal
yontemlere, IM-DDG’nin eklenmesi ile belirgin olarak artmustir (116). Intimal flep,
damar duvarina yonelik T2A goriintiilerde hiperintens goriilebilir ve gergek ve yalanci

liimeni ayirir [3].

Intimal flep ile birlikte en &nemli bulgu intramural hematomdur. intramural
hematom, TIA IM-DDG sekanslarinda; yalanci liimen goriiniimii ve eksantrik duvar
kalinlagsmasina eslik eden, damar duvar hiperintensitesi ile taninir. Ancak, ayn1 diger
intrakranyal kanamalar ve aterosklerotik plak i¢i kanamada oldugu gibi hematom
evresine gore T1A sinyali degisebilir ve izointensite gostererek saptanmasi giliclesebilir.
Damar duvarindaki hematomu gostermede T2A IM-DDG sekanslar, T2* gradient eko,

SWI sekanslar boyle bir durumda yardimci olabilir.
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Bazi IAD olgularinda IM-DDG’de eksantrik damar duvari kontrastlanmasi
goriilebilir. Bu durum damar duvarinda inflamasyon, neovaskiilarizasyon ya da yalanci

liimene sekonder olabilir [3,6,7,59,60,117].

Genel olarak bakildiginda, IAD tanisinda giiniimiizde onerilen, IM-DDG’yi
luminal gériintiileme yontemleri (DSA, BTA, MRA) ile birlikte kullanmaktir. IM-DDG
hem disseksiyona ait klasik bulgular1 gostermede basarili, hem de oOzellikle
subadventisyal disseksiyonlara sekonder olusan ve luminal goriintiileme ile tanis1 zor olan
damarda genisleme, psddoanevrizma gibi bulgular1 géstermede potansiyel vaat eden bir

yontemdir.

Tiim ¢abalara karsin bazi olgularda (6rnegin: hemorajik aterosklerotik plaktan
ayrim) aywrict tani tek degerlendirmede yapilamayabilir. Boyle bir durumda
disseksiyonun regresyon ya da progresyon gosterebilen, dinamik bir siire¢ oldugu

hatirlanmal1 ve takip incelemeler yapilmalidir [114,118,119].

2.3.3.4. Diger Vaskiilopatiler ve IM-DDG

Intrakranyal vaskiiler hastaligin nispeten daha yaygin ve dnemli sebeplerinden
olduklarindan, IM-DDG ile ilgili ¢alismalar ateroskleroz, vaskiilit (inflamatuar
hastaliklar), disseksiyon {izerine yogunlasmis olsa da; gerek bu patolojilerin ayirici
tanisia giren hastaliklarin tanisi icin, gerekse de farkli klinik amaglar i¢in IM-DDG

kullanilabilmektedir.

RCVS, daha 6nceden de bahsedildigi gibi primer SSS vaskiilitinin ayrici tanisinda
en &ne ¢ikan patolojik durumdur. IM-DDG, SSS vaskiiliti ve RCVS ayrimim giivenli bir
sekilde yapabilir. SSS vaskiilitinin aksine RCVS, damar duvarinda diizgiin, minimal
kalinlasma olusturur ve kontrast tutulumuna neden olmaz. Bu patern, hastaligin non-
inflamatuar, vazospasma bagli olusan patofizyolojisi ile uyumludur. Ayrica vaskiilitin

aksine damarda saptanan daralma, genellikle 3 ay igerisinde regresyon gosterir [2,53].

Moya Moya hastaligi (MMH), bilateral internal karotid arter ( IKA) terminal
boliimlerini ve proksimal MCA” y1 etkileyen ve progresif stenoza-okliizyona yol agan,
idiyopatik bir hastaliktir. Hastalik klasik olarak bilateral IKA’i etkilese de her iki tarafin

etkilenme dereceleri birbirinden farkli olabilmektedir. Klasik ‘’havada dagilan duman’’
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seklindeki kollateral goriinimii erken evrede saptanamayabilir. Moya Moya hastaligi,
altta yatan herhangi bir sebebe bagli olarak gelisen (ateroskleroz, vaskiilit, radyasyon
tedavisi, trizomi 21, NF-1) ve tek tarafli ya da bilateral IKA’i etkileyebilen Moya Moya

sendromundan ayrilmalidir.

Genel olarak bakildiginda, MMH de izlenen IM-DDG bulgulari literatiirde
diskordans gostermektedir. Damar duvarinda kontrast tutulumu hakkinda birbirinden
farkli ¢alismalar bulunmaktadir. Cogu calismada ortak goriise varilan sonug; hastaliga
bagli damarin dis ¢capinda belirgin daralma ( damarda biiziisme) oldugu ve eger kontrast
tutulumu izlenirse bunun konsantrik olarak saptanacagidir. MMH igin, IM-DDG ile genis

hasta gruplar lizerinde ¢alisma yapma gerekliligi bulunmaktadir [1,3,7].

Intrakranyal anevrizmalar, SAK ile basvuran, multipl anevrizmasi olan hastada
rliptiire anevrizmanin tespiti ya da takipte olan stabil (riiptiire olmayan) anevrizmalarin
riiptiir riskleri acisindan IM-DDG ile degerlendirilmektedir. Yapilan retrospektif
caligmalarda SAK ile basvuran hastalarda riiptiire anevrizma duvarinda kontrastlanma
saptanirken, stabil anevrizmalarin duvarlarinda kontrastlanma saptanmamustir.
Anevrizma duvar kontrastlanmasi, riiptiire olmamis anevrizmalarin takibinde de 6nemli
olup duvardaki kontrastlanma, anevrizmanin bilylime ya da riiptiire olma riski, yani

anstabilitesi ile dogrudan iliskili bulunmustur [120-123].

IM-DDG’de farkli intrakranyal vaskiilopatilere ait tutulum paternlerine ait

ozellikler tablo 1’°de gosterilmistir (Mandell ve ark.dan adapte) [3].
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Tablo 1: Farkh intrakranyal vaskiilopatilere ait IM-DDG tutulum paternleri

Tutulum Paterni

Kontrastlanma

Ek Bulgular

Normal Damar

Ince, genelllikle

Kontrast tutulumu

Proksimal ICA ve

(+-)

Duvar secilemeyen damar | izlenmez vertebral arterlerde,
duvari vaso vasoruma
baglh
kontrastlanma
Intrakranyal Eksantrik (fokal) Kontrast tutulumu | Luminal T2
ateroskleroz saptanabilir ya da hiperintensitesi,
saptanmayabilir periferik T2

hipointensitesi;

saptanmayabilir

(+-)

plak i¢ci hemorajiye
bagli sinyal
degisiklikleri
Arteryel Eksantrik (fokal) Kontrast tutulumu | Intimal flep T2
Disseksiyon saptanabilir ya da hiperintens
saptanmayabilir gortilebilir;

(+-) intramural
hematoma bagli T1
hiperintensite

Vaskiilit Konsantrik Homojen
(cepegevre) kontrastlanma (++)

RCVS Konsantrik Kontrast tutulumu
(cepegevre) izlenmez (-)

Moya Moya Konsantrik Kontrast tutulumu
(cepegevre) saptanabilir ya da
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Klinik Degerlendirme

3.1.1 Hasta Secimi

Nisan 2019 ile Subat 2020 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa-
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne ndrolojik semptomlar ile bagvuran ve dahil edilme
kriterlerini karsilayip, dislama kriterlerinden herhangi birini karsilamayan hastalar

calismaya alindu.

Klinik olarak iskemik inme, gecici iskemik atak (GIA) tanisi alan ya da non-
spesifik norolojik semptomlarla (bas agrisi, dizzness vb.) néroloji klinigine bagvuran ve
baslangi¢ luminal intrakranyal vaskiiler goriintiillemelerinde (MRA, BTA, DSA) anlamli
stenoz (>%50) saptanan hastalar, intrakranyal manyetik rezonans damar duvari

goriintiilemeye (IM-DDG) yonlendirildi.
Calismadan diglama 6lgiitleri olarak asagidaki kriterler kullanildi:

a) Baslangi¢ vaskiiler goriintiilemelerinde (MRA, BTA, DSA) intrakranyal

damarlarinda patolojik goriiniim saptanmayan hastalar

b) Baslangi¢ kranyal parankimal goriintiilemelerinde (MR, BT) iskemik
etiyoloji haricinde bagka bir taniy1 isaret eden bulgulari olan hastalar (neoplastik,

enflamatuar, enfeksiyoz, konjenital)

c) Ekstrakranyal karotis, vertebral arterlerde anlamli darlik ya da okliizyonu

olan ya da asikar kardiyoembolik inme tanisi bulunan hastalar

d) Kontrastli manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) i¢in kontrendikasyonu
bulunan hastalar (kardiyak pacemaker, klostrofobi, renal yetmezlik, kontrast madde
alerjisi)

e) Hareket ya da diger artefaktlar nedeni ile degerlendirme igin yeterli kalitede

olmayan MR incelemeleri
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Calisma igin Istanbul Universitesi Cerrahpasa- Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’na bagvurularak onay alind1 ve ¢calisma Helsinki Bildirgesi sartlarina uygun olarak

yuriitiildi.

3.1.2. Klinik Degerlendirme ve Hasta Gruplar

Calismaya dahil edilen tiim hastalara ait klinik semptomlar ve demografik
ozellikler kaydedildi. IM-DDG agisindan degerlendirme &ncesi tiim hastalar
baslangigtaki klinik tanilarina gore siniflandirildi. Degerlendirmenin kolay ve anlagilir
olmasi igin hastalar temelde 3 ana gruba ayrildi; a) Enflamatuar grup (primer ya da
sekonder vaskiilitler) , b) Non-enflamatuar grup (Vaskiilit dis1 intrakranyal hastaliklar;
Ateroskleroz, Disseksiyon, Moya Moya vb), c¢) Indetermine grup (Her iki grup arasinda

mevcut klinik ve anijografik verilerle net olarak ayrim yapilamayan hastalar).

Vaskiilitik grupta PSSV tanis1 igin Calabrese ve Malek tarafindan Onerilen
asagidaki kriterler kullanildi [78]:

1. Baska sekilde agiklanamayan norolojik ya da psikiyatrik defisit

2. SSS anjitinin klasik anjiyografik ya da histopatolojik o6zelliklerini gdsteren

hastalar

3. Sistemik vaskiilit ya da hastalifin anjiyografik ya da patolojik 6zelliklerini

taklit eden bagka bir hastalia ait kanit bulunmamasi

Sekonder vaskiilit 6n tanisi ile ise, klinik olarak sistemik vaskiilitik hastaligi
bulunan ya da damar duvarinda enflamasyon olusturabilecek herhangi bir etiyolojik
etkene maruz kalmis (6r: radyasyon) ve anjiyografik incelemelerde intrakranyal
arterlerde siipheli bulgular1 olan (anlamli darlik, luminal diizensizlik) ve bu bulgular

asikar baska bir etiyolojik etkene baglanamayan hastalar calismaya dahil edildi.

Non-vaskiilitik grupta intrakranyal biiylik damar aterosklerozunun klinik tanisi
i¢in vaskiiler risk faktorlerinden (hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus, obezite,
koroner arter hastaligi, erkeklerde > 50 yas ya da kadinlarda > 60 yas ) en az 2 sinin

varligi ve PSSV ya da RCVS tani kriterlerini karsilamama sart1 arandi [124].
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Intrakranyal disseksiyon tanisi, vaskiiler gériintiilemede (MRA, BTA, DSA)
stipheli bulgulari olan ve bas, boyun agrisi ile beraber akut baslangicli nérolojik defisiti

olan hastalara konuldu [114].

Moya Moya hastaligi tanisinda, konvansiyonel anjiografi ya da MRA
goriintiilemede; a) terminal IKA ya da proksimal ASA ya/ ya da OSA’ da stenoz ya da
okliizyon, b) tikayic1 ya da stenotik lezyonlarin yakininda vaskiiler baglantilarin varligi,

c) bilateralite kriterleri kullanildi [125].

3.2.Intrakranyal  Manyetik Rezonans Damar  Duvan

Goriintiileme (IM-DDG)
3.2.1. Goriuntiileme Protokolii

Gerekli klinik kriterleri saglayan hastalarda IM-DDG, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
biinyesinde bulunan 3 Tesla MR goériintiileme cihazi ( Ingenia; Philips Healthcare, Best,
Hollanda) ile yapildi. IM-DDG igin; 32 kanall1 kafa koili kullanilarak, Sagital 3D TSE
T1 agirlikli sekans (3D BrainVIEW) iMSDE teknigi (siyah kan 6zelligi ve bos baskilama
icin) ile beraber, kontrast 6ncesi ve kontrast sonrasi goriintiiler halinde uygulandi. Bu
sekans i¢in uygulama parametreleri sunlardi: TR:700, TE: 35, FOV: 250x200x180 mm,
TSE faktor: 55, Flip angle (kayma agis1): 80 derece, Readout Bandwith (okunan bant
genisligi): 563.7, NSA: 2, ¢cekim voksel boyutlart : 0.8 x 0.8 x 0.8 mm, rekonstriikte
voksel boyutlar1 : 0.58 x 0.58 x 0.40 mm, ¢ekim siiresi: 5 dk, 11 sn). Kontrastl IM-DDG
sekanst i¢cin 0.1 mmol/kg doz ile intravendz gadolinyum, kontrast madde olarak

kullanildi.

Kullanilan protokole kontrast &ncesi ve sonrast 3D T1 TSE IM-DDG sekansi ile
beraber, TOF MRA, Aksiyel T2A, Aksiyel FLAIR, DWI ve SWI sekanslar eklendi.
Calisma kriterlerini saglayan ve klinik olarak degerlendirilen tiim hastalardan
aydinlatilmis onam alinmasini takiben MR goriintiileme bahsedilen bu ortak protokol ile

yapildi.
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3.2.2. Alinan imajlarin Degerlendirilmesi

Tim imajlar degerlendirilmek lizere ortak PACS sistemine gonderildi. MR
goriintlileri bir deneyimli nororadyolog (O.K.) ve bir uzmanlik 6grencisi radyolog

tarafindan ( A.K.K) ortak konsenstis ile degerlendirildi.

Vaskiiler degerlendirmeye IKA intrakranyal segmentleri, MCA M1 ve M2
segmentleri, ACA Al ve A2 segmentleri, PCA P1 ve P2 segmentleri, Baziller arter ve her
iki vertebral arterin V4 segmentleri alind1. ilgili intrakranyal vaskiiler segmentler TOF-
MRA ile stenoz ve luminal diizensizlik acisindan, IM-DDG gériintiileri ile ise damar

duvari lezyonu agisindan degerlendirildi.

Klinik prezentasyonu TIA ya da inme olan hastalarda semptom ile iliskili
“’slipheli’’ damar segmenti, diger hastalarda en belirgin darligin goriildiigii segment,
damar duvari incelemesinde indeks lezyon arastirilmak tizere not edildi. Multipl

intrakranyal stenoz ya da okliizyon varligi ayrica kayit altina alindu.

TOF-MRA ile stenoz derecesi (1- Maksimal stenotik arter ¢api/ Proksimal normal
arter ¢ap1 ) x 100 formiilii ile WASID yontemi kullanilarak hesaplandi [126].

Kontrast dncesi ve kontrast sonrast IM-DDG goriintiileri, duvar kalinlasmas1 ve
tipi (konsantrik-eksantrik), kontrast oncesi T1 hiperintensitesi ve damar duvarinda
kontrast tutulumu agisindan degerlendirildi. Degerlendirme yapilirken damar duvarinda
tutulum olan segmentin, Onceki vaskiiler goriintillemelerde (TOF MRA ya da DSA)
patoloji saptanan boliim ile kolere olmasina dikkat edildi. Luminal degerlendirmesi
normal olan hastalarda degerlendirmeye alinan tiim intrakranyal segmentler, damar
duvari lezyonu agisindan dikkatlice incelendi. Siipheli goriilen damar segmentleri, MPR

ile hem uzun hem de kisa aksta goriintiilenerek sonuca ulasildi.

Duvar kalinlagmasi, hem kontrast 6ncesi hem de kontrast sonrasi goriintiilere
bakilarak degerlendirildi. Eger damar duvari ¢evresinin %50’sinden az bir boliimiinde
duvar kalinlagsmas1 var ise lezyon eksantrik, %50’sinden fazlasinda duvar kalinlagmasi

var ise lezyon konsantrik olarak siniflandirildi [1,3].

Kontrast tutulumunu degerlendirmek i¢in kontrast dncesi ve kontrast sonrasi
goriintliler birbirleri ile karsilastirildi. Damar duvarinda kontrast tutulumu, daha 6nce

belirlenen bir skalaya gore grade 0 (kontrast tutulumu yok), grade 1 ( hafif, heterojen
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tutulum) ve grade 2 ( belirgin, homojen) olarak smiflandirildi. Grade 0; duvardaki
lezyonun kontrast tutmadigini (sinyal intensitesi komsu parankime ve postkontrast
goriintiiye benzer), grade 1; duvarda post-kontrast sinyal intensitesinin hipofizer
infindibulumdan az oldugunu, grade 2 ise sinyal intensitesinin hipofizer infindibuluma

esit ya da ondan fazla oldugunu temsil ediyordu [1,2].

Damar duvarinda T1 hiperintensitesi; kontrast dncesi goriintiilerde, ¢evre gri
maddeye gore %150’den fazla sinyal intensitesi gosteren lezyonlar i¢in tanimlandi
[106,107].

IM-DDG ve TOF-MRA imajlarinin degerlendirilmesi ile es zamanli olarak T2
agirhikli, DWI ve SWI agirlikli imajlar degerlendirilerek, beyin parankiminde sekel
iskemik lezyon varligi, akut iskemik difiizyon kisitlamasi varligi ve SWI sekanslarda
parankimal bulaniklasma (parankimal mikrohemoraji) ve intraluminal bulaniklagma

varlig1 not edildi.

Damar duvart goriintiilerinin  degerlendirilmesinin ardindan, radyologlar
Amerikan Noéroradyoloji Dernegi uzman konsensiis Onerilerine gore, klinik olarak daha
onceden 3 ana gruba ve alt tan1 gruplarma ayrilmis hastalar1, IM-DDG bulgulari ile tekrar

siiflandirdilar.

IM-DDG sonuglarina gore tanisal smiflama degistirildikten sonra, enflamatuar
gruptaki hastalarda tedaviye yaniti degerlendirmek ve vaskiilit aktivitesini tayin etmek
icin, goniillii hastalara ilk incelemeden en az 3 ay sonra olacak sekilde takip TOF MRA
ve IM-DDG goriintiilemesi yapildi. Non-enflamatuar gruptaki hastalardan IAD
hastalarinda ise hastaligin dinamik seyrini gosterip, taniyr dogrulamak i¢in, takip MR
gorlintiileme yapildi. Bu sekilde hastalarin takip MR’larinda bulgulardaki degisiklikler
kaydedildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Calismamizda, enflamatuar ve non-enflamatuar vaskiilopatilerin IM-DDG
goriintiilerinde, duvarda tutulum paterni (konsantrik-eksantrik) ve duvarda kontrastlanma
derecesi (grade 1- grade 2) agisindan fark olup olmadigini saptamak igin istatistiksel

analiz yapildi. Kategorik degiskenlerde Pearson X2 testi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Baslangi¢ Degerlendirme Bulgular:

Belirlenen klinik ve radyolojik kriterleri karsilayan 32 hasta caligmaya dahil
edildi. Ortalama hasta yas1 44 olup, hastalarin %69’u (22/32) erkek, %31°i (10/32)
kadindi.

Vaskiiler risk faktorleri agisindan degerlendirme sonucunda; %18 (6/32) hastada
dislipidemi, %37 hastada (12/32) DM, %34 hastada (11/32) hipertansiyon, %31 hastada
(10/32) sigara kulanim1 mevcuttu. Hastalarm 29’unda GIA ya da inme ile prezentasyon
saptanirken, 3 hastada non-spesifik norolojik semptomlar (bas agrisi, dizzness) ile

prezentasyon mevcuttu.

Damar liimenine y6nelik radyolojik degerlendirmede ( MRA, DSA) 31 hastada
indeks stenotik segment degerlendirildi. 22 hastada (%71) anterior sirkiilasyon arterleri
indeks olarak saptanirken, 9 hastada posterior sirkiilasyon arterleri siipheli, indeks
lezyonun bulundugu arter olarak saptandi. 1 hastada Moya Moya paterni saptandigindan
indeks lezyon varligina bakilmadi. 12 hastada indeks stenotik segment harici baska bir

segmentte, anlamli stenoz ya da okliizyona rastlandu.

Tablo 2A’da hastalarin demografik 6zellikleri, luminal inceleme bulgular1 ve
hastalara ait ek klinik ozellikler gosterilmektedir. Tablo 2B ise parankimal MR

bulgularina gore hasta sayilarin1 gostermektedir.

Baslangigtaki klinik, laboratuar ve radyolojik degerlendirme sonucunda; 11 hasta
(%31) enflamatuar grupta (9 PSSV, 2 Sekonder Vaskiilit), 13 hasta non-enflamatuar
grupta (%43) (Ateroskleroz: 8, Intrakranyal Disseksiyon: 4, MMH:1), 8 hasta (%26)

indetermine grupta yer aldi.
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Tablo 2A: Klinik, demografik ve luminal radyolojik 6zellikler ve bunlara ait hasta

sayilari
Ortalama yas 44 ( 10-65)
Cinsiyet
a.Kadin 10 (%31)
b. Erkek 22 (%69)
Hipertansiyon 11 (%34)
Diabetes Mellitus 12 (%37)
Dislipidemi 6 (%18)
Sigara kullanimi 10 (%31)
Klinik Prezentasyon
a.Inme (akut-subakut) 16 (%50)
b.TIA 13 (%41)
c. Non-spesifik semptomlar 3 (%9)

Arteryel indeks lezyon yerlesimi (n:31)

a.Anterior sirkiilasyon
al. OSA
a2. ASA

a3. KA

b. Posterior sirkiilasyon
b.1 Vertebro-baziller sistem

b2. PSA

22
17 (%77)
1 (%5)

4 (%18)

8 (%88)

1 (%12)

Multipl intrakranyal arteryel

stenoz/okliizyon (=2)

12 (%37)
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Tablo 2B: Manyetik rezonans goriintillemede parankim bulgularina gore hasta

sayilari
DAG’de Akut Iskemi 14 (%43)
Kronik Enfarkt (Lakiiner/Biiyiik Damar) 26 (%81)
Parankimal mikrokanama(SWI blooming) 6 (%19)

4.2. IM-DDG Sonuclan

IM-DDG  sekanslar1 calismaya dahil edilen 32 hastanin tamaminda
degerlendirildi. Bu degerlendirme sonucunda baslangigtaki klinik, laboratuar ve luminal
radyolojik goriintiilemelere gore yapilan hasta siniflamasi revize edildi. Bulgulara gore
14 hasta enflamatuar grupta (12 PSSV, 2 Sekonder Vaskiilit), 15 hasta non-enflamatuar
grupta (Ateroskleroz: 9, Intrakranyal Disseksiyon: 5, MMH:1), 3 hasta indetermine

grupta olarak siniflandirildi.

IM-DDG bulgularma gére degerlendirmede, Enflamatuar gruptaki hastalarin
tamaminda (%100) konsantrik duvar kalinlagmas1 ve kontrast tutulumu izlendi. Kontrast
tutulum derecesine gore 10 hastada (%71) grade 2, 4 hastada (%29) ise grade 1 kontrast
tutulumu saptandi. Non-enflamatuar gruptaki 15 hastadan, 14’inde (%93) eksantrik duvar
kalinlagmasi saptandi. 9 hastada damar duvarinda kontrast tutulumu izlenirken, 7 hastada
saptanmadi. Bu 9 hastanin 7’sinde (%44) grade 1, 2’sinde (%12) ise grade 2 kontrast
tutulumu saptandi. Indeks lezyonda prekontrast T1 hiperintensitesi ise sadece non-
enflamatuar gruptaki 4 (%12) hastada saptandi (Ateroskleroz: 3, Intrakranyal
disseksiyon: 1).

Ateroskleroz tanili 9 hastanin 7’sinde (grade 1: 5, grade 2: 2) damar duvarinda
eksantrik duvar kalinlasmasina eslik eden kontrast tutulumu mevcuttu. Intrakranyal
disseksiyon tanisi alan 5 hastadan ise 2’sinde duvarda grade 1 kontrast tutulumu

izlenmekteydi.

MMH tanili 1 hastada, okliizyona ugramis IKA segmentlerinin proksimalinde

konsantrik duvar kalinlagmas1 saptanmis olup, duvarda kontrast tutulumu goriilmedi.
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Tablo 3’te IM-DDG bulgularina gore kontrast tutulum dereceleri ve bunlarin
gruplara gore dagilimi gosterilmistir. Istatistiksel analiz sonucunda, kontrast tutulum
derecesi i¢in gozlenen ve beklenen frekanslarin farklarina dayali X2 degeri 5,814635,
oalrak saptanmistir. Buna karsilik gelen p degeri p=0.011 olup enflamatuar grupta
kontrast tutulum derecesi non-enflamatuar gruba gore anlamli bir sekilde daha saptandi.
(p<0.05)

Tablo 4’ te ise IM-DDG incelemesi sonucunda intrakranyal damar duvarindaki
tutulum paternleri ve bunlarin gruplara gore dagilimi karsilastirilmustir. Istatistiksel analiz
sonucunda X? degeri 25.68 saptanmis olup buna karsilik gelen p degeri p=0.0001 ‘dir.
Yani enflamatuar grupta konsantrik tutulum, non- enflamatuar grupta ise eksantrik

tutulum paterni baskinlig1 istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.05).

Tablo 3: IM-DDG bulgularina gore hastalarin dagihm

Gozlenen Beklenen
Enf | NonEnf |Toplam Enf NonEnf
Grade
1 4 8 12 6,7826 | 52174
Grade
2 9 2 11 5,5 4,7826
Toplam | 13 10 23
Gozlenen Beklenen
Enf NonEnf |Toplam Enf NonEnf
Konsantrik| 14 1 15 7,2414 | 7,7586
Eksantrik 0 14 14 7 7,2414
Toplam 14 15 23
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4.3. Bulgularin Karsilastirilmasi ve IM-DDG’nin Tamsal Katkisi

Baslangicta PSSV olarak siniflandirilan 9 hastadan 8’inde IM-DDG sonrast tani
degismedi. 1 hasta ise damar duvarinda konsantrik duvar kalinlasmasi mevcut olup
duvarda kontrast tutulumu saptanmadi. Bu nedenle indetermine gruba dahil edildi.
Indetermine gruptaki 4 hasta ise IM-DDG sonras1 PSSV olarak smiflandirildi. Sekonder

vaskiilit olarak siniflanan 2 hasta ise IM-DDG sonras1 da tan1 aynrydi.

Non-enflamatuar gruptaki hastalardan; Ateroskleroz grubundaki 8 hastaya ek
olarak, 1 hasta IM-DDG ile ateroskleroz tanisi aldi. Intrakranyal disseksiyon tanisi alan
4 hastaya ek olarak ise 2 hasta, IM-DDG sonucunda bu gruba dahil edildi. MMH tanis1

alan 1 hastada tan1 degismedi.

Baslangi¢ siniflamasinda indetermine grupta yer alan toplam 9 Hastadan 4’
PSSV, 2’si disseksiyon Ve 1’i ateroskleroz tanisi ald1. 2 hastada, IM-DDG sonucu spesifik

etiyolojiye ulasilamadi ve ayn1 grupta yer aldilar.

Sonugta; IM-DDG ile, baslangicta spesifik taniya ulasilamayan 7 hastada spesifik
etiyolojiye (4 PSSV, 2 disseksiyon, 1 ateroskleroz) ulasildi. PSSV olarak degerlendirilen
1 hasta ise indetermine gruba alindi. Béylece IM-DDG ile toplam 8 hastada (%25) tanisal
smiflama degismis oldu. 3 grup igerisinde ise en belirgin degisim indetermine grupta
izlendi ( %28’¢ kars1 %9).

Ayrica baslangigta non-enflamatuar gruptaki 12 hastada, enflamatuar gruptaki 10

hastada IM-DDG ile baslangig tanist dogrulanmus oldu.

Tablo 4’te IM-DDG degerlendirilmesi 6ncesi ve sonrasinda hastalarin

bulunduklar1 tanisal gruplara ait dagilim gosterilmistir.
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Tablo 4: IM-DDG degerlendirilmesi 6ncesi ve sonrasinda hasta gruplari

Klinik  ve Luminal IM-DDG

Radyolojik Degerlendirme
Enflamatuar Grup 11 (%34) 14 (%44)
a.PSSV 9 12
b.Sekonder vaskiilit 2 2
Non-enflamatuar Grup 12 (%38) 15 (%47)
a.Ateroskleroz 8 9
b.Intrakranyal Disseksiyon 3 5
c.MMH 1 1
Indetermine Grup 9 (%28) 3 (%9)

4.4. intrakranyal Vaskiilit Hastalarimin Ozellikleri ve IM-DDG

ile Zamansal Takip

Tablo 5’te enflamatuar gruptaki hastalarin aymrmtili 6zellikleri verilmistir.
Tabloda da goriilebilecegi iizere, bazi hastalarda indeks olarak belirlenen lezyon
haricinde bagka intrakranyal vaskiiler segmentlerde de anlamli darlik ya da okliizyon
izlenmektedir. Vaskiilit tanili hastalardan 4 tanesinde néral parankim lezyonu
izlenmemistir. 1 hastada SWI sekansta parankimal mikrohemorajilere rastlanmistir. Bu
gruptaki hastalarin 2 tanesinde altta yatan etiyoloji bulundugundan tani sekonder

vaskulittir.

Vaskiilit hastalar;, GIA ya da akut inme ile prezente olduklar1 gibi, sadece bas

agrist ile de prezente olabilirler.
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IM-DDG degerlendirmesi sonucunda vaskiilitik grupta yer alan bu 14 hastadan
9’unda, takip TOF MRA ve IM-DDG sekanslarinda MR gériintiileme yapildi. Takip
goriintiileme sirasinda hastalarin tamami semptomsuz ve stabil klinige sahipti. Sonugta
bu hastalardan 7 tanesinde medyan 8 aylik siirede damar duvarindaki kontrastlanma
regrese oldu. MRA’da ise bu 7 hastanin 3 tanesinde stenoz gerilemigken, geri kalan 4

hastada damardaki daralma stabil seyretti.

2 hastada ise medyan 3.75 aylik siirede duvardaki kontrastlanma ve duvar

kalinlasmasi degisiklik gostermeyip, MRA bulgulari stabil seyretti.

Tablo 5°te IM-DDG bulgularina gore vaskiilitik ( enflamatuar) gruptaki hastalarin

ozellikleri gosterilmistir.

Tablo 6 takibe alinan vaskiilit hastalar1 ile ilgili verileri 6zetlemektedir.

54



Tablo 5: IM-DDG bulgularina gére enflamatuar gruptaki hastalarmn ayrintih

ozellikleri
Yas/Cinsiyet | Klinik MRA/DSA | DAG ve | Néoral parankim
prezentasyon | bulgular SWi bulgular
Bulgulan

Hasta 1 51/K Disfazi, sol | Sag OSA | Akut iskemik | Subkortikal ve derin ak

hemiparezi %75 Darlik, | Diffiizyon maddede T2 hiperintens
Sag ASA | Kisitlamasi lezyonlar
okliide

Hasta 2 48/K Sag kolda | Sol OSA’da | Akut Iskemik | Subkortikal ve derin ak
glicsiizlik %60 darlik Diffiizyon maddede T2 hiperintens
(hemiparezi) Kisitlamast lezyonlar (FK*:1)

Hasta 3 55/E Bas Agrisi Sol OSA’da | DAG:N Normal

%70 darlik

Hasta 4 45/E Sol kolda | Sag OSA’da | DAG:N Derin ak maddede T2
glicsiizlik %75 darlik hiperintens  lezyonlar
(hemiparezi), (FK:1)
parestezi(TIA)

Hasta 5 40/E Sol hemiparezi Sag OSA’da | Akut Iskemik | Derin ak maddede T2

%80 darlik Diffiizyon hiperintens  lezyonlar
Kisitlamast (FK:1)

Hasta 6 48/E Alt Bilateral Akut Iskemik | Subkortikal ve derin ak
ekstremitelerde ASA’da %70 | Diffizyon maddede T2 hiperintens
gligsuzliik, Darlik Kisitlamasi lezyonlar
disfazi, rekiirren ) (FK:3),supratentorial ve
inme SWl:blooming beyin sapmnda sekel

lezyon

Hasta 7 33/E Sag kolda | Sol OSA’ da | DAG:N Normal
hemihipoestezi, %50 darlik
parezi (TIA)

Hasta 8 39/E Sol bacakta | Bilateral OSA | DAG: N Bilateral derin ak madde
parestezi,disfazi M2 lezyonlar1 (FK:2), sag
(TiA) okliizyonu, periventrikiiler sekel
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sol M1 ve sol
ASA’da %50
darlik

Hasta 9 32/E Sol kolda | Sag OSA’da | Akut Iskemik | Sag frontoparyetal sekel
hemiparezi, %60 darlik, | Diffizyon ensefalomalazi
(Sekonder hemihipoestezi vertebral arter | Kisitlamasi
Vaskiilit- okliizyonu
SLE)
Hasta 10 62/E Bas agrist Sag IKA | DAG:N Normal
petroz
(Sekonder segment %50
Vaskiilit- darlik
Radyasyon)
Hasta 11 39/K Inme Sol Akut Iskemik | Bilateral derin ak madde
supraklinoid Diffizyon lezyonlar1 (FK:2), sag
IKA okliide, | Kisitlamasi frontal lobta iskemik
sag OSA sekel
okliide, Moya
benzeri
kollateraller
Hasta 12 33/K Sol iist | Sag OSA | Akut Iskemik | Normal
ekstremitede %50 darlik Diffizyon
koreiform Kisitlamasi
hareketler
Hasta 13 33/K Bas agrisi Sol IKA | DAG:N Normal
kaverndz
%90  darlik,
supraklinoid
IKA
okliizyonu
Hasta 14 29/E Sol OSA’da | DAG:N Normal

%60 darlik ve

anevrizma
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Tablo 6: Takipteki vaskiilit hastalarina ait veriler ( S: Steroid, MTX: metotreksat,
Aza: Azatiopiirin, Sfs: Siklofosfamid, kons. kal: konsantrik kalinlagsma, Kk+:

kontrastlanma,
kontrastlanma)
(*FK: Fazekas skoru)

tam rezoliisyon:

kontrastlanma yok, kismi

rezolliisyon: hafif

Hasta | Yas/ Tutulan | MRA M- Tedavi | Takip | Takip | Takip IM-
o Damar | Bulgulari | DDG Stiresi | MRA DDG
Cinsiyet

V1 51K OSA, %75 kons. |S,Aza |8ay |regrese|k+ kismi

darlik kal, k+ stenoz | rezollsyon
ASA (ileri)

V2 48/K OSA %60 kons. SMTX | 11.5 | normal | k+ tam
darlik kal, k+ rezollsyon
(orta) ’ ay :

V3 55/E OSA %75 kons. S,Aza, | 13ay | stabil k+ tam
darlik kal, k+ | Sfs rezollisyon
(ileri)

\Z 45/E OSA %75 kons. S,Aza, |7ay | stabil k+ tam
darlik kal, k+ | Sfs rezollisyon
(ileri)

V5 40/E OSA %80 kons. S,Aza 3.5 stabil degisim
darlik kal k+
(ileri) ab ay yok

V6 48/E OSA %70 kons. S,Sfs 55 stabil k+ tam
darhk U
jarll kal, k+ ay rezollisyon
(ileri)

\Z 33/E OSA %50 kons. |S,Aza |4ay |stabil |degisim
darlik kal, k+
(orta) yok

V8 | 39/E Multipl | N/A kons. |S 9ay |stabil |[k+  kismi

kal, k+ rezoliisyon

V9 29/E OSA %50 kons. |S,Aza |9ay | regrese | k+ tam
darlik kal, k+ stenoz | rezollisyon
(orta)
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4.5. Intrakranyal Arteryel Disseksiyon Hastalarinda Takip

IM-DDG bulgularinin klinik bulgular ile eslestirilmesinin ardindan toplam 5
hastada IAD tanis1 konuldu. IAD tanili hastalarin hepsinde klinik prezentasyon iskemik
olaylar seklinde (GIA ya da inme) idi. Daha once de belirtildigi gibi IM-DDG
degerlendirmesi sonucu kontrast tutan intimal flep saptanmasi ile tan1 konulamayan 2

hastada diseksiyon tanisina ulasildi.

Takibe alinan 3 hastada en az 3 aylik standart antikoagiilan tedavinin ardindan
semptomsuz dénemde, takip IM-DDG ve TOF-MRA incelemesi yapilds. ilk incelemeler
ile karsilastirildiginda 2 hastada hem MRA hem IM-DDG’de bulgularda medyan 4.5 ayda
tam regresyon saptandi. 1 hastada MRA bulgular1 5.5 aylik takip sonrasi normal olmasina

karsin, IM-DDG’de kontrast tutan intimal flep bulgusu sebat etmekteydi.
Tarif edilen hastalara ait 6zellikler tablo 7°de 6zetlenmistir.

Sekil 10°da ise bir disseksiyon vakasina ait MRA ve kontrastli IM-DDG bulgular

gosterilmistir.

Sekil 10: a) Kontrastl IM-DDG gbriintiisiinde sol IKA kominikan segment medial
duvarda kontrast tutan intimal flep (kisa ok) gosterilmistir. b) Aym1 vakanin TOF MRA
goriiniitiisiinde Sol IKA ince kalibrasyonda (uzun ok) izleniyor.
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Tablo 7: Takip edilen TAD hastalarina ait temel goriintiileme verileri (ImT1H:

intramural T1 hiperintensitesi, Ld: luminal diizensizlik)

Hasta | Yas/Cinsiyet | Damar | IM-DDG | MRA/DSA | Takip | MRA | IM-
Segmenti | Bulgular: Siiresi | Kontrol | DDG
kontrol
D1 |52/K OSA Intimal | Stenoz,Ld |4ay | Normal | Normal
(M1) Flep
D2 |1UK IKA Intimal | Stenoz,Ld |5ay | Normal | Normal
Flep
D3 | 36/E Baziller | Intimal | Cift liimen, | 5.5 ay | Normal | intimal
arter Flep, intimal flep
ImTIH | flep
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4.6. Olgu Ornekleri

Olgu 1: 65 yasinda erkek hasta, bas donmesi, halsizlik hissi, sol kolda gii¢siizliik

ile bagvurdu.

Sekil 11: Olgu 1’ e ait MR goriintiileri gosterilmektedir. a) Diffiizyon agrlikli
goriintiilemede sag talamus ve internal kapsiil arka bacagini kapsayan akut iskemik
diffiizyon kisitlamasi izleniyor. b) Olgunun MIP TOF MRA goriintiisiinde baziller
arter orta boliimiinde sagda, anlamli darlik olusturan lezyon (ok) gosterilmistir.
c)Damar duvari goriintiileme i¢in yapilan kontrastsiz MSDE goriintiistinde (aksiyel
rekonstriikte) baziller arter sag yan duvarinda eksantrik kalinlasma izlenmistir. d)
Intravendz kontrast sonras1t MSDE sekansinda lezyon hafifce kontrast tutuyor. Olguda

tan1 klinik bulgular ve anamnez ile birlikte intrakranyal aterosklerozdur. IM-DDG’de

saptanan plak kontrast tutmaktadir.
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Olgu 2: 52 yasinda kadin hasta disfazi, sol hemiparezi sikayetleri ile bagvurdu.
Yapilan difflizyon MRG’sinde sag OSA sulama alaninda akut iskemik difflizyon

kisitlamasi mevcuttu. (Tant: PSSV)

Sekil 12: Olgu 2’ye ait MR (a,b,c.e,f) ve flat dedektor BT anjiografi goriintiileri (d)
gosterilmektedir. a) Sagda OSA sulama alaninda akut iskemi DAG sekansta
gosteriliyor. b) MIP TOF MRA goriintiisiinde OSA’da darlik gosterilmis. Ayrica sag
ASA da okliidedir (kesikli oklar). ¢) Damar duvarina yonelik MSDE sekansinda (
koronal rekonstriikte) Sag OSA M1 segmentte konsantrik duvar kalinlasmasina eslik
eden kontrast tutulumu izleniyor. d) Olgunun flat dedektor BT anjiyografisinde
OSA’da M1 segmentte belirgin daralma izlenmekte (¢ift ok) d) Olgunun 8 ay sonra
asemptomatik donemde yapilan MIP TOF MRA goriintiistinde onceki inceleme ile
farklilik saptanmiyor. €) ) Sag OSA M1 segmentte koronal goriintiide ise damar
duvarindaki kontrast tutulumunun geriledigi goriildii (mavi ok).

61



Olgu 3: 11 yasinda kadin hasta, sag lst ekstremitede gii¢siizliik sikayeti ile

basvurmustur. Difflizyon agirlikli MR incelemesinde sol talamus ve internal kapsiiliin

arka bacaginda akut iskemik difflizyon kisitlamas1 gézlenmistir.

Sekil 13: Olgu 3’e ait TOF MRA ve IM-DDG goriintiileri gdsterilmektedir. a)Sol IKA
komiinikan segmentte darlik izleniyor. b,c) Darlik olan segmente yonelik pre ve post
kontrast IM-DDG goriintiilerinde IKA medial duvarinda kontrast tutan intimal flep
goriiniimii saptanmustir (kii¢iik ok). d) MIP TOF MRA gériintiisiinde sol IKA’da
komiinikan segment darligi nedenli yavas akim ile yaygin kalibrasyon kaybi
saptanmustir (kalin,biiyiik ok) e) Yavas akima sekonder sol IKA kaverndz segmentte
izlenen yalanci kontrast tutulumu secilmektedir (mavi ok basi). f) Ayni olguya ait 5
ay sonraki MRA incelemesinde sol IKA’da disseksiyonun regrese olmasina baglh

goriiniim dogal izleniyor.
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Olgu 4: 64 yasinda tipik aterosklerotik risk faktorleri bulunan hasta gegirilmis

inme ve GIA ataklari ile dykiisii ile bagvurdu.

Sekil 14: Olgu 4’c¢ ait MR goriintiilleri gosterilmektedir. a) MIP TOF MRA
goriintiisnde sol MCA’da anlamli darlik ve baziller arter proksimalinde hafif darlik
saptanmustir. b,c) Sol OSA’ya yonelik kontrastli IM-DDG gériintiilerinde konsantrik
benzeri liimeni de kismen igerisine alan kontrastlanma saptaniyor (mavi ok bast).
Dikkatli incelendiginde kontrast tutan segment darlik bdlgesinde degil, darligin
hemen sonrasinda olup yavas akima bagl ‘yalanci’ luminal kontrastlanmadan
kaynaklidir. d,e) Baziller artere yonelik kontrastli IM-DDG gériintiilerinde sol yan
duvarda eksantrik kontrast tutan aterosklerotik plak izleniyor (kiigiik oklar). Aksiyel
goriintiide ayrica bilateral IKA proksimalinde damar duvarinda konsantrik tarzda
patolojik olmayan kontrast tutulumu saptaniyor. ) FLAIR sekansa ait goriintiide sol
OSA i¢ border bolgesinde hemodinamik etkiye sekonder iskemi sekeli dikkati
¢ekmektedir.
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5. TARTISMA

Intrakranyal arterlerin duvarlarinin yiiksek rezoliisyonlu MR gériintiilenmesi,
ayni iglemin ekstrakranyal, servikal arterlerde genis kullanim alanlari kazanmasini
takiben uygulanmaya baslanan énemli bir yontemdir [5,127-130]. Intrakranyal damar
duvari goriintiilemede de amag, ekstrakranyal (servikal) esdegerinde oldugu gibi luminal
goriintileme (MRA, DSA, BTA) ile saptanamayan lezyonlar1 yiiksek duyarlilikla tespit
etmek ve aymrici taniya katki saglamaktir [S]. Bu nedenle klinik arastrmalarda
kullanilmaya basladgindan beri, IM-DDG’ye atfedilen ana kullanim amaci, tanis1 zor

intrakranyal vaskiilopatileri ayirt etmek olmustur.

IM-DDG’ye ait tarihgeye bakildiginda, intrakranyal aterosklerotik plak
goriintlileme icin yapilan calismalar, bu amaca yonelik calismalarin ‘emekleme’
donemini olusturur (101,131). Ayrica 6zellikle intrakranyal vaskiilit ile reversibl serebral
vazokonstriiksiyon sendromunu ayirt etmeye odaklanan Obusez ve ark. ve Mandell ve
ark. ait ¢caligmalar da sinirli hasta popiilasyonlarina karsin erken donemde yol gosterici,
onemli ¢aligmalar olmuslardir (54,86). Mosha-Basha ve arkadaslar: ise 2015 yilinda
yaptiklari bir calisma ile ilk kez IM-DDG bulgulari ile ayirici taniy: sistematik bir sekilde
incelemis ve ateroskleroz, vaskiilit ve RCVS’nin kendilerine ait tipik bazi duvar

goriiniitiileme 6zellikleri ile ayrilabileceklerini ortaya koymuslardir [2].

Bahsedilen bu c¢aligmalar ve pek c¢ok klinik aragtirmanin ardindan 2017 yilinda
Amerikan Néroadyoloji Dernegi, IM-DDG nin intrakranyal vaskiilopatilerin tan1 ve
ayirici tanilarinda klinikte kullanimi i¢in uzman 6nerilerini igeren, kilavuz niteliginde bir
makale yaymlamistir. Bunun sonucunda da IM-DDG’nin tanisal katkisina olan ilgi

artmistir [3].

Bizim ¢alismamizin da odak noktasini IM-DDG ile farkli intrakranyal
hastaliklarin tanisi ve birbirlerinin ayirt edilmesi olusturmaktadir. Bu amagla ¢aligmamiza
toplamda 32 kisi olmak tiizere, farkli klinik ve standart radyolojik goriintiileme tanilarina
sahip hastalar ya da tanis1 standart yontemlerle net olarak konulamayan hastalar dahil
edilmistir. Sonugta onceden belirlenen kriterler ile tanist konulamayan hastalarin
%?21’inde sonug taniya (4 PSSV, 2 Disseksiyon, 1 Ateroskleroz) ulasilmigtir. Ayrica 1
hastada major gruplar arasinda tanisal degisim (PSSV’den indetermine gruba)

gdsterilmistir. Tiim bunlarin yaninda IM-DDG, baslangicta spesifik taniya sahip %69’ luk
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hasta grubunda, hem wvaskiilitik hem de non-vaskiilitik hastalarda, klinik taniyr
dogrulayict olmustur. Calismamizda elde ettigimiz bu sonuglar 1s18inda, altin standart
inceleme yontemi genellikle bulunmayan, intrakranyal vaskiilopatileri ayirt etmede IM-
DDG’nin diger yontemlere katkisi vurgulanmistir. Bu sonu¢ Mosha-Basha ve ark.
tarafindan yapilan bir diger calisma ile paralellik gostermektedir [132]. Ayrica GIA ve
inme hastalarinda IM-DDG’nin taniya ve tedaviyi etkileyen inme siniflamasina (TOAST)

etikisini gosteren calismalar ile de benzer sonucu isaret etmektedir [124,133].

IM-DDG, intrakranyal vaskiilopatiler i¢in tanisal katki saglarken, daha 6nceden
tanimlanmis bazi kalitatif degerlendirme parametreleri kullanilmaktadir. Bunlar baslica;
damar duvari lezyonunun tutulum paterni (morfolojisi), duvarda kontrast tutulumu, T1

agirlikli kontrastsiz serilerde goriilen hiperintensitesidir [1,7].

Lezyonun duvardaki tutulum paterni, degerlendirmede en 6n plana ¢ikan, en
faydali dzellik olarak ortaya konmustur.'® Genel olarak eksantrik yerlesimli lezyonlar,
ateroskleroz ve daha nadiren disseksiyon ile iligkilendirilirken, konsantrik yerlesimli
lezyonlar basta SSS vaskiiliti olmak iizere, RCVS, Moya Moya gibi farkli hastaliklar ile
iliskilendirilir [1,5,6]. Kontrast tutulumu ise tek basina non spesifik olmakla birlikte
cogunlukla tutulum morfolojisini tamamlayici dzelliktir. Ornegin SSS vaskiiliti ile RCVS
ayrimin1 yapmada en dnemli kriterin RCVS’lerdeki duvarda kontrast tutulumu yoklugu
oldugu gosterilmistir [54,86]. Vaskiilitlerin homojen, diffiiz kontrast tutulumu
ozelliklerine karsin, intrakranyal aterosklerozda plak ¢ogunukla kontrast tutmayabilir, ya
da disseksiyon ve Moya Moya gibi durumlar i¢in duvardaki kontrastlanma degisken
olabilir. Kontrast 6ncesi T1 hiperintensitesi ise intrakranyal aterosklerozda plak ici

kanamayz, intrakranyal disseksiyonda ise intramural hematomu gosterebilir [1,5,6,87].

Bu ¢alismada da IM-DDG goriintiileri degerlendirmesinin ana noktasini, yukarida
bahsi gecen parametreler olusturmustur. Bulgularimiza gore enflamatuar gruptaki
hastalarin tamami konsantrik tutulum paterni, non- enflamatuar gruptaki hastalarin ise
tamamina yakini eksantrik tutulum paterni gostermis ve bunlar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmistir (p<0.05). Bu sonug ile klinik tan1 olarak RCVS hari¢
tutuldugunda, tutulum paterninin (konsantrik ya da eksantrik) enflamatuar ( vaskiilitik)
intrakranyal vaskiiler hastaliklari, digerlerinden ayirmada oldukga etkili oldugu sonucuna

literatiir ile uyumlu olarak ulasilmistir.
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Damar duvarinda kontrast tutulumu ise vaskiilitik grupta oransal olarak daha fazla
saptanmakla birlikte, tek basina gruplar arasinda (vaskiilitik-non vaskiilitik) anlamli fark
olusturmamistir. Alt grup analizde PSSV ya da sekonder vaskiilitik tiim hastalarin
duvarda kontrast tutulumu gosterdigi saptanmistir. Buna karsin vaskiilitik grup disinda
olan hastalarin yaklasik %40’1inda duvarda kontrastlanma izlenmemistir. Kontrast tutan
hasta grubunda ise kontrastlanmanin derecesine gore degerlendirme yapilmis, damar
duvarinda daha giiclii kontrastlanmayi temsil eden grade 2 kontrast tutulumunun,
vaskiilitik hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla oldugu
saptanmistir (p<0.05). Vaskiilitik ya da non-vaskiilitik hastalarda duvarda kontrast
tutulumu birden fazla degiskene bagli olsa da, vaskiilitik hastalarda digerlerine gore
diffiiz, homojen ve daha gii¢lii duvar kontrastlanmasi oldugunu gosteren birden fazla

calisma bulunmaktadir [2,124].

Damar duvarinda kontrast tutulumu, enflamasyondan dolay1 ¢ogunlukla
vaskiilitlere ait bir oOzellik olarak dusiiniilse de, aterosklerotik plaklar da
neovaskiilarizasyon, artmis endotelyal permeabilite ve vaso vasorum gibi nedenlerle
kontrast tutabilir (135,136). Ozellikle semptoma ve iskemik olaylara yol acan plaklarda,
kontrast tutulumunun daha fazla oldugu basta Qiao ve ark. ve Skarpathiotakis ve ark.
tarafindan yapilan galismalarda olmak iizere pek c¢ok calismada gosterilmistir. 10310
Calismamizda da cogunlugu semptomatik hasta grubunda aterosklerotik plaklarda
yiiksek oranda kontrastlanma izlenmistir. Yine disseksiyon hastalarinda da karakteristik
ozellikler olan intimal flep ve intramural hematomda, duvarda kontrast tutulumu
goriilebilir [116,137]. Bizim calismamizda da IM-DDG ile IAD tanis1 alan 2 hastada

kontrast tutan intimal flep saptanarak taniya ulagilmstir.

IM-DDG degerlendirmesinde duvarda prekontrast T1 hiperintensitesi de onemli
bir bulgudur. Calismamizda bu 6zelligin saptandigi 4 hastadan 3’iinde aterosklerotik
plakta kanama, 1 hastada ise disseksiyonda intramural hematom tanisi konulmustur.
Vaskiilit hastalarinin higbirinde, beklendigi {izere prekontrast T1 hiperintensitesi

saptanmamistir.

IM-DDG tanisal amagla intrakranyal vaskiiler hastaliklarda kullanilabildigi gibi
tedavi sonrasi hastaligin takibi ig¢in de kullanilabilir. Bu konuda ekstrakranyal
caligmalardan elde edilen ¢esitli veriler olsa da, intrakranyal vaskiiler hastaliklar i¢in yol

gosterici calisma eksikligi bulunmaktadir [3]. Intrakranyal vaskiiler hastaliklarin
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zamansal paternini gosteren en Onemli ¢alisma, Obusez ve ark. yaptigi vaskiilit ve
RCVS’nin takibinin yapildig1 ¢alismadir. Sinirlt hasta grubu ile yapilan bu calismada
takibe alinan 6 vaskiilit hastasindan 4’i medyan 13.5 aylik siirede, bulgularda degisim
gostermemistir. 2 hastada ise IM-DDG ile bulgularda regresyon izlenmistir. RCVS
hastalar1 ise daha erken dénemde, hastaligin patofizyolojisine uygun olarak bulgularda

regresyon gostermislerdir [54].

Bu ¢alismada ise biz IM-DDG ile SSS vaskiiliti ve IAD hastalarinda tan1 ve uygun
tedavi sonrasi, klinik olarak stabil seyreden hastalarda, IM-DDG ile radyolojik takibi
yapmay1 amagladik. Bulgularimiza gore takibe aldigimiz SSS vaskiiliti olan, 9 hastanin
7’sinde medyan 8 aylik siirede IM-DDG bulgularinda regresyon gdzlemledik. Buna
karsin bu hastalarin sadece 2 tanesinde MRA bulgulari normale donmiistii. Dolayisiyla,
bu sonuglar kisith bir hasta grubunda IM-DDG’nin; tedavi sonrasi klinik durumu stabil
(semptomsuz) hastalarda, MRA’dan 6nce ve giivenilir bir sekilde radyolojik regresyonu
gosterebilecegini ve tedavi sonrasi takipte dnemli bir ara¢ olabilecegini isaret etmektedir.
Literatiir arastirmamiza gore SSS vaskiiliti hastalarinda simdiye kadar bizim grubumuz
kadar fazla hasta ile yapilan bir ¢alisma yoktur. Bu konunda genis hasta gruplar ile
yapilacak ¢aligmalar, gelecekte IM-DDG nin klinik kullanimdaki roliinii arttirabilecek
nitelikte olabilir.

IAD hastalaridaki IM-DDG sonuglarrmiz da MRA ve diger luminal yéntemler
ile birlikte, damar duvar1 goriintiilemenin daha erken donemde (medyan 5 ay)
disseksiyonun dogal seyrindeki dinamik siireci degerlendirmeye olanak saglayabilecegini
gostermektedir. Ancak bu konuda da literatiirde yapilmis bir ¢alisma olmamasi kiyaslama

acisindan 6nemli bir eksiklik olusturmaktadir.
Degerlendirmede Onemli Noktalar-Tuzaklar

IM-DDG, ilgili sekanslar optimal kosullarda alindiginda ve deneyimli bir
nororadyolog tarafindan degerlendirme yapildiginda 6nemli bir diagnostik ara¢ olma
potansiyelinde goriilmektedir. Simdiye kadar yapilan calismalarda, degerlendirmede
yasanabilecek olas1 sorunlarla ilgili pek ¢ok noktaya dikkat cekilmistir. Bunlardan
oncelikle ¢cekim teknigi ile ilgili olanlar; yiiksek uzaysal ¢oziliniirliiglin saglanmasi, yeterli
kan ve BOS baskilama teknigi kullanilmasi, multiplanar goriintiileme yapilmasi, farkli

doku agirliklariin kullanilmasi gibi prensiplerdir. Tiim bunlar1 saglarken de olas1 hareket
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artefaktlarma yol acabilecek uzun inceleme siiresinin iistesinden gelmek gerekir. 3

Literatiirde, uygun kan ve BOS baskilamanin, yeterli uzaysal rezoliisyon, SNR, CNR ile
yapilabilmesini test eden ¢ok sayida ‘siyah kan’ damar duvari goriintiileme c¢alismasi
bulunmaktadir [138,139,140]. Lindenholz ve ark. ise yaptiklari bir ¢alismada farkli
‘damar duvart sekanslarini” ¢ekim siiresi ve goriintii kalitesini etkileyen diger

parametreler tizerinden karsilastirmiglardir [52].

Calismamizda, intrakranyal arterleri goriintiilemek i¢in, dnceki pek ¢cok ¢aligmada
kullanilan ve deneyimli ¢calisma gruplar1 tarafindan 6nerilen 3 boyutlu TSE sekanslari, en
azindan proksimal intrakranyal arter segmentleri yeterli uzaysal c¢Oziiniirliikte
goriintiileyebilecek voksel ozellikleri ile (0.8x0.8x0.8 mm) ve uygun SNR’yi saglayacak
sekilde kullandik. Yeterli kan ve BOS baskilama i¢in MSDE denilen, hazirlik puls
teknigini, spin eko sekansa ekledik. Boylece hasta agisindan ¢ok uzun olmayan bir
inceleme siiresinde (tek IM-DDG sekansi i¢in 5 dakika 11 sn), yavas akim gibi
artefaktlardan olabildigince arindirilmis, 3 boyutlu sekansiyel 6zelligi sayesinde ilgili
damarin aksina paralel, ya da dik planda goriintiilerin elde edilebildigi bir protokol diizeni

olusturuldu. Sonugta uygun degerlendirme i¢in gerekli 6n kosullar saglandi.

IM-DDG degerlendirmesinde, ¢ekim teknigi optimizasyonu kadar 6nemli olan bir
diger nokta ise degerlendirme ile ilgili tuzaklardan haberdar olmaktir. Bu hususta,
nororadyologun yanlis sonuca ulasmasina neden olabilecek en 6nde gelen problemlerden
biri stenoz, damarda anevrizma, dilatasyon gibi nedenlere bagl olabilecek yavas akim
artefaktlar1 ve buna bagli duvarda kontrast tutulumudur. Normalde damar igerisinde akan
kan parabolik bir hiz profili gosterir; yani damarin merkezinde akim hizi en fazla iken,
periferde, duvara yakin kisimda akim yavaglar. IM-DDG sekanslari, ‘akan’ kani
baskilama prensibi ile calistiklarindan oldukga diisiik hiza sahip periferik kan akim
sinyallerini baskilayamabilirler. Sonugta normal laminar akimda dahi gelisebilen

artefaktlar, duvarda yalanci kontrast tutulumu goriiniimiine neden olabilir [1,3].

Mevcut bir intrakranyal anevrizma varliginda resirkiilan yavas akim, dilate bir
segmentteki yavas akim, ya da, bir intrakranyal darlik proksimalindeki yavas akim, bahsi
gecen bu yalanci kontrast tutulumunu belirgin hale getirerek yanlis sonuglara neden
olabilir. Ozellikle intrakranyal anevrizmalar iizerine yapilan son ¢alismalarda, anevrizma
kesesinden kaynaklanan yavas akim nedenli ‘yalanci kontrastlanmanin’ tiim duvar

kontrastlanmalarinin yarisindan fazlasini olusturabildigini gostermektedir [141,142].
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Ayrica, ileri yasta intrakranyal damarlara (6zellikle proksimal ICA ve vertebral
arterler) dogru yayilmis olan vaso vazorumlar, arterlere yakin vendz yapilardaki yavas
akimlar da yalanci kontrastlanmanin potansiyel nedenleri arasindadir. Kavernéz siniis
kontrastlanmasit da bu segmenti etkileyen damar duvarindaki kontrastlanma

degerlendirmesini oldukga giiglestirir [1,3].

Bizim degerlendirmemiz sirasinda da o6zellikle vendz akimdan kaynaklanan
kontrastlanmalar1 ve proksimal intrakranyal segmentlerdeki (vertebral arter V4 ve
prekaverndz IKA) yalanci kontrastlanmalar1 sikca gozlemledik (bkz. Sekil 13). Yine
kavernéz IKA tutulumu olan bir olguda da kontrastlanma degerlendirmesi oldukca
suboptimal oldugundan yapilmamistir. Daha 6nemlisi ise ¢alisma deneyimimizde en az 3
hastada MRA ya da DSA’daki stenotik segmentin proksimalinde ya da distalinde, kanin
yavag akim etkisine bagli yaygin damar duvari kontrastlanmasi saptadik (bkz. sekil 13 ve
14). Bu da IM-DDG’de duvar kontrastlanmasmi degerlendirirken, ilgili segmentin
mutlaka luminal goriintiileme ile ayn1 damar bolgesi olup olmadigiin tespit edilmesi
gerekliligini ortaya koymaktadir. Zor olgularda DSA ya da MRA goriintiileri, cesitli
goriintilleme isleme yazilimlari ile damar duvari sekansiyel goriintiileri ile flizyone
edilerek degerlendirme yapilmalidir. Literatiirde IM-DDG degerlendirmesinde yavas
akimin etkisini vurgulayan pek cok Oneri olmasina karsin, intrakranyal anevrizmalar
haricinde duvardaki ‘yalanci kontrastlanmanin’ potansiyel etkisini degerlendiren bir

caligmanin olmamasi dikkat ¢ekicidir.

Degerlendirmedeki tuzaklardan bir digeri ise, intrakranyal damarlarin tortiyozitesi
nedeni ile parsiyel voliim artefaktindan kaynaklanan yanlis sonuglardir [60]. Bu durum
ancak, caligmamizda oldugu gibi 3 boyutlu sekanslar kullanilarak, istenilen her aksta
multiplanar rekonstriiksiyonlarin yapilmas: ile &nlenebilir (bkz. Sekil 8). Ozellikle
aterosklerotik plak (konsantrik patern) ile vaskiilitik enflamatuar lezyonlarin (eksantrik

patern) glivenilir bir sekilde ayriminda MPR goriintiiler vazgecilmezdir.
Limitasyonlar

Calismamizin birka¢ Onemli limitasyonu bulunmaktadir. Bunlardan birincisi
gorece sinirlt bir hasta grubunda yapilmis olmasidir. Bir digeri, ¢aligmanin 6nemli bir alt
grubunu olusturan intrakranyal vaskiilit hastalarinin higbirinde altin standart olarak kabul

edilen biyopsi tanisinin olmamasidir. Ayrica normal popiilasyonda sik olarak goriilmeyen
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bu grup (vaskiilit hastalar1), ¢alismadaki toplam hastalarin yarisini olusturmaktadir.
Bunun nedeni muhtemelen alinan ardisik hastalar nedeniyle ortaya ¢ikan se¢im hatasidir

(selection bias).

Bunun disinda IM-DDG degerlendirmesinde sadece T1 agirlikli kontrastli ve
kontrastsiz sekanslara yer verilmesi, T2 ya da proton dansite gibi farkli bir doku
agirh@inin kullanilmamis olmasi da 6nemli bir limitasyondur. Son olarak ise, damar
duvari goriintiileme degerlendirmesinin kalitatif ya da semikantitatif parametreler ile

yapilmas1 ve daha dnce bahsi gegen degerlendirme zorluklar sayilabilir.
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6. SONUC

Sonug olarak intrakranyal manyetik rezonans damar duvari goriintiileme, farkli
intrakranyal vaskiiler hastaliklar1 birbirinden ayirmada oldukga etkili, diger yontemlerle
birlikte tanisal degerlendirmeye katkida bulunan 6nemli bir tan1 yontemidir. Bu yontemin
intrakranyal vaskiiler hastaliklara tanisal katkisi haricinde, tedavi sonrasi takibe alinan
hastalarda da radyolojik monitorizasyon agisindan da potansiyel bir kullanim alani
bulunmaktadir. Gelecekte genis ve farkli hasta gruplar iizerinde yapilacak caligmalar,
intrakranyal damar duvart goriintilemenin klinik kullanimdaki roliinii daha iyi

belirleyecektir.
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