T.C.
ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

3 TESLA FAZ-KONTRAST MR VENOGRAFI iLE
SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZU SAPTANAN
OLGULARDA MANYETIK DUYARLILIK (SWAN;
SUSEPTIBILITE AGIRLIKLI ANJIYOGRAFI) VE
DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME BULGULARI

Dr. Duygu BAYLAM GELERI

Radyoloji Anabilim Dal
TIPTA UZMANLIK TEZi

ESKISEHIR
2016






T.C.
ESKISEHIR OSMANGAZIi UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

3 TESLA FAZ-KONTRAST MR VENOGRAFI iLE
SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZU SAPTANAN
OLGULARDA MANYETIK DUYARLILIK (SWAN;
SUSEPTIBILITE AGIRLIKLI ANJIYOGRAFI) VE
DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME BULGULARI

Dr. Duygu BAYLAM GELERI

Radyoloji Anabilim Dal
TIPTA UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Do¢. Dr. Suzan SAYLISOY

ESKISEHIR
2016



111

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI

T.C.
ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGINA

Dr. Duygu BAYLAM GELERI’ye ait ‘3 Tesla Faz- Kontrast MR Venografi ile
Serebral Venoz Siniis Trombozu Saptanan Olgularda Manyetik Duyarlilik (SWAN;
Suseptibilite Agirlikli Anjiyografi) ve Difiizyon Agirlikli Gorintileme Bulgular:™
adli ¢aligma jurimiz tarafindan Radyoloji Anabilim Dali’nda Tipta Uzmanlik Tezi

olarak oy birligi ile kabul edilmistir.

Tarih:
Juri Bagkani Dog¢.Dr. Suzan SAYLISOY
Radyoloji Anabilim Dali
Uye Yrd. Dog Dr. Berat ACU
Radyoloji Anabilim Dali
Uye Prof. Dr. Memet I1lhan ERDEN

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Fakiilte Kurulu’nun

V€ o Sayili Karartyla onaylanmistir.

Prof. Dr. Alparslan BIRDANE
Rektor Yardimeisi

Dekan Vekili



v

TESEKKUR

Tezimin her agsamasinda destek olan, ilgi ve yardimlarini esirgemeyen, tezimin
hazirlanmast sirecinde bana yol gosteren degerli hocalarm; Dog¢. Dr. Suzan
SAYLISOY ve Prof. Dr. Baki ADAPINAR’a uzmanlik egitim siiresince siiresince
bilgi ve deneyimlerini esirgemeyen, her zaman destek olan Prof Dr. Ragip OZKAN,
Prof. Dr. Mahmut KEBAPCI, Prof Dr. Nevbahar AKCAR DEGIRMENCI, Dog¢.Dr.
Cuneyt CALISIR, Dog. Dr. Suzan SAYLISOYa ve Yrd. Dog. Dr. Taylan KARA’ya
saygl ve siikranlarimi sunarim. Istatistiksel verilerin degerlendirilmesinde yol
gosterici olan Prof. Dr. Didem ARSLANTAS’a, ¢ekimler asamasinda ve hasta
verilerinin toplanmasinda bana yardimci olan tim asistan arkadaglarima,
gorintilemede teknik acidan desteklerini esirgemeyen Sercan CETINKAYA’ya
minnettar oldugumu belirtmeliyim. Bu ¢aligmanin sekreterya iglerinde bana yardim

eden Ecz. Dilem BAYLAM’a teze katkilarindan dolay1 ¢ok tesekkiir ederim.



OZET

Baylam Geleri, D. 3 Tesla Faz- Kontrast MR venografi ile serebral venoz siniis
trombozu saptanan olgularda manyetik duyarhihk (SWAN; Suseptibilite
Agirhikhi Anjiyografi) ve difiizyon agirhkh goériintiileme bulgulari. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dah Tipta Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2016. Serebral ventz trombiis (SVT) gorece nadir semptomlart ve
klinik gidisi olduk¢a degisken olmasi nedeniyle tanisi olduk¢a zor bir hastaliktir.
Erken tan1 mortalite ve morbidite oranlarin1 azaltmaktadir. Tanida en sik kullanilan
noninvaziv tetkikk MR Venografi (MRV) incelemedir. Yeni MR tekniklerinin
gelismesiyle kan igerisindeki paramanyetik komponentlere duyarl bir gorintileme
yontemi  olan  suseptibilite  agirlikli  gorintilemeyle  vaskiiler  yapilar
degerlendirilebilmektedir. Bu ¢alismada PC-MRV ile birlikte suseptibilite agirlikls
gorinttilerden biri olan SWAN sekansinin trombisli olgularda evrelere gore
bulgulart incelenmistir. Bu anlamda literatiirdeki birkag¢ ¢alismadan biridir. Serebral
vendz trombus siiphesi ile 2013 Agustos ayindan 2016 Ocak ayina kadar MR ve
MRYV caligilan tim vakalar retrospektif olarak incelenerek sinyal degisikliklerine
gore kategorilendirilmigtir. Trombtis saptanan 107 olgu ile normal olarak
degerlendirilen 200 olgu kargilagtirilmigtir. Akut ve erken subakut dénem tromobtusli
olgulart saptamada SWAN sekansi biiyiikk oranda dogru evreleme yapmigtir. Ancak
sol transvers siniis, sigmoid siniis gibi kemik artefaktlart ya da SWAN sekansinin
TOF ( Time of Flight) etkisine bagli yavas akim nedeniyle bazi vaskiler
segmentlerde evreleri ile SWAN bulgular1 istatistiksel olarak anlamsiz sonuglar
vermistir. Vendz staz veya kollateral yavas akim gibi sekonder trombiis bulgularini
saptamada MRV ile kiyaslandiginda SWAN sekansi  belirgin  istiin
degerlendirilmigtir. Difiizyon c¢aligmadaysa akut ve subakut donem trombiis
sonucunda eslik eden parankimal patolojiye gore ADC degerleri degiskenlik

gostermis ancak trombiis i¢in nonspesifik degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Dural Venoéz Trombus, SWAN, Difuizyon Gorintileme, Faz

Kontrast MR Venografi
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ABSTRACT

Baylam Geleri, D. Susceptibility weighted angiography (SWAN) and diffusion
weighted imaging findings of cerebral venous thrombosis diagnosed patients
with 3 Tesla Phase-Contrast MR Venography. Eskisehir Osmangazi University,
Faculty of Medicine, Department of Radiology. Eskisehir, 2016 Cerebral Venous
Thrombosis (CVT) is a relatively uncommon condition which is notoriously difficult
to diagnose because of its variable modes of onset, its wide spectrum of signs and
symptoms. MR Venography (MRV) imaging plays a primary role in the non-
invasive diagnosis. New development of MR techniques such as susceptibility
weigted imaging detects the magnetic susceptibility effect of blood products such as
deoxyhemoglobin enables assessment of venous vasculer structure. SWAN
(Susceptibility Weighted Angiography) is a new susceptibility weighted recalled
echo (T2*GRE) method offering less noise than other methods. This study aims to
evaluate the diagnostic value of SWAN and Diffusion weighted imaging (DWI) in
patients who are detected to be CVT with PC-MRV on different stages and
segments. Total of 1070 patients who underwent 3 Tesla Phase- Contrast MR
Venography and MR imaging from Agust 2013 to January 2016 in our institution are
retrospectively reviewed. As a result of keyword search for the terms ‘Cerebral
Venous Thromobosis’” on imaging reports, a total of 107 cases of CVT are identified
in our radiology database system. The evaluation of SWAN imaging revealed to
exaggerated signal changing is often seen because of the increased susceptibility
effect of certain paramagnetic breakdown products of hemoglobin depending on
stage of thrombus. We demonstrated that SWAN sequence have significantly higher
diagnostic value for detecting both acute and early subacute thrombosis. However,
susceptibility artifacts from the skull base and slow flow of sigmoid sinus may limit
the assessment of thrombosis in transverse and sigmoid sinuses. DWI may provide
an additional clue for the diagnosis of CVT but it does not have higher sensitivity

compared to the other methods.

Key Words: Dural Venous Thrombosis, Phase Contrast MR Venography, SWAN,
Diffusion Weighted Imaging
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1. GIRIS

Serebral venoz trombuis (SVT) genellikle geng ve orta yaslt bayanlari daha
cok etkileyen, nadir bir durumdur. Tahmin edilen yillik insidanst 1 milyon
poptlasyon iginde 3-4 iken mortalite hiz1 yaklagik olarak %8 olarak belirtilmektedir
(1). Serebral venoz trombozun semptomlart ve klinik gidisi olduk¢a degiskendir ve
tan1 koymak klinik olarak olduk¢a gii¢ olabillir. Genelde en sik saglik merkezine
bagvuru sikayeti %75-95 oraninda bas agrist olup, nobet, biling degisikligi, fokal
norolojik defisite kadar ¢ok genis klinik spektruma sahiptir. Klinik tablo var olan
trombozda akut degisiklikler ya da rekanalizasyona ile degisebilir (2).

SVT’lerde kortikal, koprii ya da subependimal venlerden kaynakli izole
trombozlar; venoz infarkt yada hemorojiye neden olmakta ve tromboza sekonder
parankimal degisiklikler direkt olarak tromboz lokalizasyonunu yansitmamaktadir
(3). Zamaninda dogru tani ve tedavi akut komplikasyonlari, uzun donemli sekelleri
tamamen engelleyebilir (3, 4).

Manyetik rezonans tabanli tani yontemleri erken tanida primer rol
oynamaktadir (4). MR venografi (MRV), SVT siiphesinin dogrulanmasinda temel
non-invaziv tani yontemidir (4). Bu yontem, vendz sinislerin goriintillenmesinde
non-invaziv olmasi, iyonizan radyasyon igermemesi, 2 boyutlu (2B) ve 3 boyutlu
(3B) gortuntiiler elde edilebilmesi ve gerektirmedikge kontrast madde kullanilmamasi
gibi ustunliikleri nedeniyle Diyagnostik Serebral Anjiyografi ve BT Venografinin
yerine kullanilabilecek etkinligi kanitlanmig bir gortuntileme modalitesidir. Ancak
kiiguik venlerin degerlendirilmesinde duyarliligi olduk¢a az olup SVT olan hastalarda
ilk 7 ginde izlenen gizli sinyal degisiklikleri izlenmeyebilir (1).

MR anjiyografi esas olarak anatomiyi degil, hareket eden yapinin olusturdugu
sinyali gosterir. Temelde hareketli yapilar spin eko (SE) sekansinda hipointens, buna
karsin gradiyent eko (GE) sekansinda hiperintens olarak gorilmektedir. Sinyal
kontrasti, incelenen hacimdeki duran ve hareketli protonlarin manyetizasyon
farkindan elde edilir. Bu amagla Faz Kontrast MR anjiyografi (PC-MRA) yontemi
degerlendirmede kullanilmaktadir (5). Duyarlilik agirlikli goruntileme ise; GE’nin
manyetik alandaki heterojeniteye bagli olarak gelisen sinyal kaybina duyarlt bir T2*

gorintileme  yontemidir.  Duyarlilik  (Suseptibilite) — agirlikli  gortintiileme



paramanyetik ve diamanyetik duyarlilig: ytksek bir gorintilleme imkani sunar (5-8).
Ik olarak 1997°de deoksihemoglobine duyarliligi nedeniyle “yitksek ¢oziintrliiklii
kan oksijen seviyesine dayali venografi ” olarak isimlendirilmigse de venoz yapilarin
degerlendirilmesi diginda da genis klinik kullanimi olabilecegi i¢in sonradan SWI
ismi verilmistir. Firmalara gore bu isim farkliliklar gostermektedir. Bizim
calismamizda kullanilan MR cihazinda duyarlilik agirliklt gortintileme sekansi;
Susceptibility-Weighted-Angiography (SWAN) olarak isimlendirilmigstir (5-8).
Diflizyon c¢alisma ise dokular arast su konsantrasyonunu gosteren T2 tabanli bir
caligmadir.

Venoz tromboz erken tanindiginda olast komplikasyonlar: oliimetl ciddi bir
hastaliktir. Farkli klinik tablolarla karsimiza ¢iktigindan tanisi oldukc¢a kafa
karigtircidir ve erken tanisi, onlenebilir komplikasyonlari nedeniyle ¢ok onemlidir.
Teknolojinin ilerlemesiyle bulunan yeni tan1 yontemleri ile vendz trombiisiin 6nemi
daha iyi anlagilmistir. Bu alanda yapilan ¢aligmalar her gecen giin artsa da hala bu
konu hakkinda yeterli veri elde edilememistir.

Bu c¢aligmada; MRV yontemi ile vendz trombiis tanist konan olgularda
SWAN sekansinin, kanda ki deoksihemoglobin duyarliligindan yola ¢ikarak,
trombozun deoksihemoglobin komponenti ve MRV’ nin potansiyel tuzaklar1 olan
akim hizi, yonii ve varyasyonlardan etkilenmemesi nedeniyle taniya olan katkisi
arastirilacaktir. Bununla birlikte Difiizyon Agirlikli Gortintillerde (DAG) artmis yada
azalmig su konsantrasyon farki ile trombustn hicresel dizeyde parankime olan

etkileri tartigilacaktur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Serebral Venoz Siniis Embriyolojisi

Dural sintslerde rastlanilan varyasyonlar, siniislerin gelismesi sirasinda
ortaya ¢ikan embriyonik vendz kanallarin birbirleriyle yapti§i anastamozlar
gozoniinde tutulunca daha kolay anlasilacaktir (9). Genellikle intrakranial venlerin
embriyolojik gelisimi arterlerle paralel seyir gosterir (10). Dort haftalik (CRL:5Smm)
embriyoda beyin prosensefalon, mezensefalon ve rhombensefalon olmak uzere g
bolgeye ayrilir. Aort ile vena kardinalisler endokart borusuna agilmaktadir. Vena
kardinalis, anterior bag-boyun ve ust ekstremite bolgesinin kanini drene etmekte
olup, vena kava ve kraniyal venoz sistemin temelini olusturur. Beyin geligiminin ilk
basamaginda, serebral vezikiillerin olusumu ve kivrimlagmasi bagladiginda, serebral
vezikiilleri sagdan ve soldan gevreleyen mezenkimdeki kan, vena kardinalis anteriora
birbiriyle baglantili ii¢ kapiller pleksus yoluyla drene olur. On, orta ve arka dural
venodz pleksus ismi verilen bu pleksuslar vena kardinalis kraniyalise primer sints
(vena kapitis prima) ile baglanacaktir (9). Bu yapilarin baglangi¢larint olusturan
primer sinis; kafatast ve meninkslerin gelismesiyle bu t¢ dural kapiller pleksusu
olusurur.

Alt1 haftalik embriyoda (CRL:12mm) marjinal zondaki beyin yiizeyinde yer
alan kapiller ilk vaskiler trunkuslardan kéken alir. Meninkslerin belirginlesmesiyle
primer sinds, yizeyel ve derin olmak tizere iki boliime ayrilir. Yiizeyel olanlar, sinus
dura mater’i (beyin zar1 olan dura mater in iki yaprag: arasinda kalan toplardamar
bosluklar1) olustururken, derin olanlar beynin derin venlerini meydana getirir.
Anterior vendz dural pleksus; serebral hemisferlerin, orta beyin ve goziin venoz
drenajini, medial vendz dural pleksus; arka beynin 6n kesimini ve serebellumun bir
kesiminin vendz drenajint saglamaktadir. Posterior vendz dural pleksus ise bulbus ve
medulla spinalisin servikal bolimuniin Gst kisminin venéz drenajini saglamaktadir.
Ilerleyen zamanda prekardinal venin baslangicini olusturacaktir (Sekil 2,1). Bu venoz

pleksuslarin toplayict gévdeleri primer sinis ile baglant1 gostermektedir (9).



Sekiz haftalik embriyoda (CRL:23-30mm) dura mater, pia mater ve araknoid
birbirinden ayrilmaya baglar (9). Kikirdak otik kapsilin geligmesiyle dural
pleksuslar degisime ugrar ve serebral hemisferler boyunca yayilirlar. Yeni kanallar
anterior, medial ve posterior pleksuslara katilir. Posterior ve medial dural pleksuslar
birbirleriyle otik kapsiiliin posterosuperior kesiminde anaztamoz yaparlar (11). Bu
anostomozlar ileride sigmoid siniisi olusturacaktir. Primer siniisiin, trigeminal
ganglion oniinde kalan kismi ise oftalmik venin agildigt siniis kavernozusu olustur
(12). Sinis kavernozus, kafa tabaninin venoz kanini vena kardinalis anteriora, siniis
petrozus siiperior (SPS) ve siniis petrozus inferior ile yollar. Vena kardinalis anterior
daha sonra vena jugularisi olusturur. Kafa tavanina yakin kisimdaki dura mater
tizerinde bulunan anterior ve medial vendz pleksuslar birleserek sagittal ve tentorial
pleksuslart olusturur(9). Pleksus sagittalis, Superior Sagital Siniis (SSS) ve Inferior
Sagital Siniis (ISS) taslaklarinn onciisiidiir. Pleksus sagitalis’den koken alan
kanallarin telensefelondan baglayarak mezensefelona kisaca orta hat falks serebriye
kadar anastamozu ile SSS olusur. Ilerleyen zamanda bu anastamozlarin birlesmesiyle
ISS, Straight Siniis(SS, Siniis Rektus) ve biiyitkk serebral ven olusur. Bunlar

genellikle sol transvers sintise drene olur (11) (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1 Sagital pleksusun ti¢ evreli formasyonundan SSS olusmasi (13, 14).



Tentorial pleksustan; transvers sinis (TS) ve konfluens sinis olusur.
Serebellum ve beyin sap1 gelistikce transvers sinis gergek yerini almaya baglar (12).
Sintis rektus (Straight Sinis), embriyonik tentorial pleksusun fiizyonu ve
reorganizasyonu sonucu olusur. Telensefalon gelistikge siniis rektus asagi yer
degistirir ve diz hale gelir (9).

Tentorial pleksusun arka dural pleksus ile baglantilar1 siniis oksipitalisi
olusturur. Marjinal siniis ve oksipital siniis gebeligin tigiincii ayinda izlenebilir. Dort
ve besinci aylarda oksipital siniis kalibresi artar ve gelisim gosterir. Fetusun 6. ve 7.
aylarinda ekstrakraniyal alandan intrakranial alana artmis vendz drenaj sonucu
sadece birkag¢ adet oksipital siniis izlenebilir. Ayanzen ve ark.’nin bir ¢aligmasinda,
yaslar1 9 ginlik ile 83 yas arasinda degisen 100 vakadan sadece %10’unda OS
saptanmustir (15).

2.2. Serebral Venoz Siniis Histoloji

Meninksler, beyin ve spinal kordun tamamini kaplayan sirali bag doku
membranlaridir. Dura mater, en dig tabakada yer alir. Onun altinda araknoid tabaka
mevcuttur. Pia mater ise direkt beyin ve spinal kord etrafindaki tabakadir. Pia mater,
beyin ve spinal kordu besleyen damarlar1 perivaskiiler bag doku kilifi seklinde
devam ederek kaplar. Araknoid tabakanin piaya bakan yuzi ile pia meterin ig
tabakasindaki trabekula, skuamoz epitel tabakasi ile kaplidir. Spinal ve kraniyal
sinirlerin gevresinde araknoid ve pia mater birleserek dura materi terk eder (16).

Araknoid ve pia, mezensimden koken almaktadir. Erigkinde pia mater visseral
parga, araknoid tabaka ise parietal parcadir. Pia mater ve araknoid arasinda araknoid
trabekul denilen ¢ok sayida konnektif dokudan olusan lifler izlenmektedir (16).

Kranial kavitede; dura mater kalin bir tabaka halinde kafa kemik yapisindaki
periosteum ile devamlidir. Tanimlanan bu yapilar arasinda (hem dura mater hem de
periosteuma bakan yizeyde) tek sira halinde endotel doselidir. Bu alan beyinden
gelen vendz donus icin kanallar olarak islev gorir ve vendz (dural ) sints olarak
isimlendirilir. Dural siniisler kani temel olarak serebral venlerden internal juguler
vene gonderir (16). Sinis duvarlari ince, kas yapisi icermeyen, sert fibroz dokudan

olugsmaktadir (17). Vucuttaki diger venler gibi kollabe olmazlar. Kapakg¢ik yapisi



mevcut degildir (17, 18). Yag doku ¢ok nadiren igerebilirler. Subaraknoid mesafede
yerlesim gosterirler. Superfisiyel ve derin grup olmak uzere ikiye ayrilirlar.
Superfisiyal grup kortikal yiizeyin drenajini saglarken, derin grup ise beyaz ve gri
cevherin venoz doniigiinii bazal sisternlerden internal serebral venlere gotirtr (17).
Emmiser ven vyapilari, stuperfisiyel ven yapilari ile baglantilidir. Siiperfisiyal
damarlar deri altinda yumugak doku igerisinde bulunmakta olup eksternal juguler

sistem ile iligkilidir (18).

2.3. Serebral Venoz Anatomi

Sinovenoz hastaliklarda anatomiyi anlamak fizyopatolojiyi anlamak ag¢isindan
olduk¢a 6nemlidir. Ozellikle dural venoz siniislerin drenaj bolgeleri ne kadar iyi
anlagilirsa radyolojik anlamda goruntiler o kadar iyi degerlendirilebilir. Cunki
venoz oklizyon gergeklesen hastalarin yarisinda parankimal degisiklikler eglik
edebilir (19).

Venoz sintslerin temel fonksiyonu, serebral venlerden gelen kani ve
subaraknoid boslukta bulunan (araknoid villuslardan emilen) boyun omurilik sivisini
(20) toplamaktir. Genelde toplanan kan ve BOS, boyunda bulunan internal juguler
vene yollanir (21).

Vicutta genel olarak arter ve ven bir arada seyir gosterir. Arteriyel ve venoz
vaskiiler yapilarin sulama alanlar1 aynidir. Ancak beyin i¢in bu kural gecerli degildir.
Serebral venler ve dural siniisler birbirlerinden g¢ok farkli seyir gosterirler. Bu
nedenle vendz yapilarin sulama alanlari, arteriyel yapilarin sulama alanlari ile ayni
degildir. Bunun sonucu olarak; serebral dural venoz enfarktlar arteriyel enfarktlar ile
karsilastirildiginda klinik tablo, tutulum ve klinik ¢ok daha farkli olacaktir (19).

Serebral venoz sistem; dural sintsler, siiperfisial supratentoriyal kortikal
venler, derin supratentoriyal venler, posterior fossa venleri, meningeal venler olmak

lizere 5 parcadan olugur.



2.3.1. Dural Venéz Siniisler

Dural venoz siniisler; anterior ve posterosiiperior grup olarak ikiye ayrilir.
Posterosuperior grupta, siperior sagittal siniis(SSS), inferior sagittal siniis(ISS),
straight siniis(SS), konfluens sinis (torkular herofili), sigmoid siniis ve juguler bulb
yer almaktadir. Anterior grupta; kavernéz siniis(KS), siiperior petrozal sintis(SPS),
inferior petrozas siniis(IPS), klival vendz pleksus, sphenopariyetal siniis
bulunmaktadir (Sekil2.2) (19) .

Dural siniislerde araknoid graniilasyonlar, subaraknoid bosluktan dural venoz
sinise uzanir ve diger bir isimlendirme pacchionian graniilasyolaridir. Bu
graniilasyonlarda apikal bir cap mevcuttur. Bu yap1 dural endotel igerisine uzanir.
BOS, cap ustindeki ¢ok sayida kiigiik kanallar aracili@iyla dural sintislere drene olur
(19). Araknoid graniilasyonlar biitiin siniislerde olmakla birlikte en sik TS ve SSS’de
izlenmektedir. En nadir goruldugi yer ise KS’dur (19).
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Siiperior Sagital Siniis(SSS)

Superior Sagital Siniis (SSS); buyik, korvilineer tarzda kemik i¢ tabulaya
paralel uzanan, dura ile falks serebri arasinda bir vendir. Orta hatta ilerleyerek,
assendan frontal venden koken alip, posteriorda falks serebriyle birlesir. Cap1
posteriora dogru gittik¢e artar. Adi olmayan birgok kiigtk siiperfisiyal kortikal venin
ve kalvaryumun diploik arali§inda izlenen venoz golctiklerin (lakiinler) drene oldugu
yerdir. Lakiinler esas olarak meningeal venlerin drenajini saglar. En genis olduklar1
bolge pariyetal ve posterior frontal bolgedir. Klinik olarak drenajini sagladigi en
onemli ven, Trolard venidir. Genellikle internal protuberentia oksipitalis diizeyinde
SS ile birlesip (siklikla orta hattan ¢ikarak ) CS’yi olusturur (19).

SSS; her iki transvers sinise dokilebilmekle birlikte %60 oraninda sag
transvers sinise drene olur (11, 23). SSS, beynin periferal ylizeyinin drenajini da
saglamaktadir (12).

Her bir kortikal ven, superior sagittal siniise kendine 6zgiin sekliyle katilir
(24). Frontal lob anteriordan kaynaklanan venler, sints i¢indeki akim ile ayni yonde;
frontal lob posteriorundan kaynaklanan venler ise siniis i¢indeki akimin tersine dogru
yonelim gosterirler (21, 24, 25). Oksipital ve pariyetal lobtan siniis igerisine giren
venlerin akim yoni, siniis akiminin ters yoniine dogrudur ve giris agilart akim

yoniine zit dogrultudadir (25).

Inferior Sagital Siniis(iSS)

Inferior sagital siniis; falks serebrinin arka yarisindan veya 2/3 arka
yarisindan baslayarak yerlesim gosterir. ISS korpus kallosum, singulat girus {izerinde
uzanir. Falksin alt serbest ucundaki orta serebral hemisfere uzanan vaskiler dallar,
korpus kallosum ve singulat girusun drenajini saglar. 1SS nin posteriora dogru
kalibrasyonu artar. Falkotentoriyal apekste, galen venini de alarak straight sintis(SS)

icerisinde sonlanir (12, 19, 21).

Straight Siniis (Siniis Rektus)
Sintis Rektus; inferior sagital sinlis ve galen veninin birlesmesiyle olusur (21).
Falkotentoriyal apeksten orijin alarak posteroinferiora dogru seyir gosterir. Falks

serebri, tentoryum serebelli ve komsu beyin parankiminden sayisiz dal alarak bu



yapilarin drenajini saglar. SSS ve Transvers Siniis (TS) ile birlikte Torkular herofili
(TH)(confluence sinuum, konfluens siniis)’de sonlanir (19). TH ¢ogunlukla
septasyonlar igerir ve Pacchionian graniilasyonu olarak da bilinir. Siniis igerisindeki
kanallarla asimetrik olarak en sik sol transvers sintise agtlir (19, 21, 23).

Bazal ganglionlar, talamus ve hemisferdeki beyaz cevherin sentropedal olarak
derin serebral vene drenajini saglar (12). Internal serebral ven, galen veni ve SS ile
beraber beynin santral kesiminin drenajin1 Gstlenmektedir (19, 26).

Temporal lobun mediali, unkus ve hipokampusun drenaji da derin orta

serebral ven, rosental ven ile galenik sisteme gerceklesmektedir (19).

Transvers Siniis (TS)

Lateral sinis olarak da bilinir. Tentoryum serebelli ve kalvaryum i¢ tabakasi
arasinda yer alir. Torkular herofiliden yani protuberentia occipitalis’den, temporal
kemik petrdz part posterior kesime dogru uzanir. Inferiora dogru yonelerek sigmoid
sintisii olusturur (19) .

TS’ler siklikla asimetriktir (17, 19). Siklikla sag TS, sola gore daha biuyik
izlenmektedir ve SSS drenajinin blylik kismini saglar (19). Hipoplastik ve atretik
segment varyasyonlart olduk¢a siktir (19). Araknoid graniilasyon ve fibroz
septalardan dolay1 goriintilemede dolum defektleri izlenebilmektedir (19).

Kilig ve arkadaglarina gore; sag transvers sinis, sag sigmoid siniis ve sag
juguler ven beynin stperfisiyal kesiminin drenajini saglarken; sol transvers siniis, sol
sigmoid siniis ve sol juguler ven; internal serebral ven ve galen veni araciligi ile

beynin derin kesiminin drenajint saglar (17, 23).

Oksipital Siniis (OS)

Marjinal venoz pleksus, dura mater katlar1 arasinda yer almaktadir ve
foramen magnumu cevreler. Bu siniis kiigiik varyatif bir siniis olan oksipital siniise
drene olur (12). OS; internal juguler ven, vertebral venoz pleksus ve klival venoz
pleksus ile ¢ok sayida kiigiik kanal ile baglantilidir (12). Yaklagik %2 olguda OS; SS

yada SSS i¢in major drenaj kanalini olusturur (19).
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Sigmoid Siniis (SS) ve Juguler Bulb

Sigmoid sintis (SS); tentoriyal kanallarin ayrildigt yerden baslayip
inferomediale yonelerek juguler vene drene olur (27).

Sigmoid sinus ile vertebral pleksus, scalp venleri ve kondiler emisser venler
arasinda ¢ok sayida anastomoz mevcuttur (12). Sigmoid siniis (SS) mastoid hiicrelere
¢cok yakin komgulugunun bulunmasi orta kulak cerrahisinde buylk énem tagir (9).
Dilange ve ark.’nin ¢aligmasinda; ayakta pozisyonda internal serebral venoz
pleksuslar, serebral venoz drenajin dominant yolunu olustururken; supin pozisyonda
predominant juguler bulb yoluyla internal juguler vene (28) dominant drenaj

gergeklestirilir (27 , 29).

Kavernoz Siniis (KS)

Sella tursika icerisinde uzanan, posteriorunda klivus ve petroz apeks,
anteriorunda ise siiperior orbital fisstirtn izlendigi irregtler sekilli trabekiile venoz
sintisdiir. Lateralinde izlenen oldukga ince dural venoz yapr igerisinde her iki internal
karotid arter ve VI. kraniyal siniri (abdusens sinir)’i barindirir. Lateral duvarda ise
III. kraniyal sinir (okulomotor sinir), IV. Kraniyal sinir (troklear sinir) ve V. kraniyal
sinirin (trigeminal sinir) 1 ve 2. dali izlenmektedir (19).

Suiperior, inferior oftalmik ven ve sfenoparietal siniis kavernéz siniise drene
olur. Her iki tarafta ki kavernoz siniisler birbirleriyle interkavernéz venoz pleksuslar
yolu ile baglantilidir. Bu pleksuslar septalar ya da kompartmanlar halinde ayrilir.
Bir¢gok varyasyon bulunmaktadir. Lateral duvar diiz ya da konkav sekilli olabilir

ancak genellikle konveks sinir gostermez (19).

Siiperior ve Inferior Petrozal Siniisler (SPS, iPS)

Suiperior petrozal siniis, temporal kemigin petréz paracasinin Ust kenarina
yapigsan anterolateral kenarindan uzanir (22). Genellikle transvers sintisiin biterek
sigmoid siniis olarak basladigi noktadan transvers sinise acilir (11). Serebellar ven,
inferior serebral ven ve timpanik venin drenajimi saglar. Inferior petrosal siniis ve
baziller pleksus ile baglanti kurar (11). KS’iin arka ucundan siniis petrosusu inferior

katilir. KS, vena jugularis internanin baglangi¢ kismina drene olurlar (21, 22).
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Klival Venoz Pleksus
Dorsum sella’nin siiperiorundan foramen magnuma kadar klivus boyunca
uzanan vendz kanallardir. Kaverndz siniis ve petrosal sinis ile foramen magnum

cevresindeki suboksipital venlerin baglantisini saglar (19).

Sfenoparietal Siniis

Sfenoid siniis ala minor etrafinda orta kranial fosssanin kenarlarini olugturur.
Mediale dogru ilerleyerek KS’nin anterior kesimine agilir. Komsu dura mater’den
kiigik venler, orta meningeal arterin frontal ramusundan kani alarak kavernoz yada
inferior petrozal siniise drene eder (11, 12).

Inferolateral drenaj (perisilvian drenaj); sylvian fissiirii gevreleyen parankim
(frontal, pariyetal, temporal operkula ve insula) drenaji, stuperfisiyal orta kortikal

venlerle sfenoparietal ve kortikal siniise saglanmaktadir (12).

2.3.2. Siiperfisyal Kortikal Venler

Superfisiyal venler, serebral korteks iizerinde uzanir. Genel olarak rosental
vene drene olur (23). Siuperfisiyal kortikal venler stiperior, orta ve inferior olmak
lizere U¢ gruba ayrilir.

Siiperior kortikal venler, korikal sulkuslarin ytizeyinde uzanan, genelde
konveksiteyi takip eden, yaklagik 8-12 arast isimlendirilmemis vendir. Subaraknoid
mesafeyi gecerek araknoid mater ve dura mater i¢ ylzeyini deler. SSS’e drene olur
(19).

Bu venlerden en 6nemlisi ve en dominant olani; Trolard venidir. Sylvian
fissiirden yukar1 dogru ¢ikarak SSS’e katilir. Goruntiileme olarak MRV, BT, DSA’da
spoke pattern (tekerlek teli seklinde) sentropedal sekilde SSS’ye dogru ilerler ve sag
kenarindan sintse agilir (19).

Orta kortikal venler; en goze carpan gruptur. Sylvian fissiirden baglayarak
temporal, frontal ve parietal operkula boyunca ilerleyerek lateral serebral fissir
tizerine uzanir (19).

Inferior kortikal venler; inferior frontal lob ve temporal kesimin yiizeyel

drenajin1 saglar. Derin orta serebral ven; insula, parahipokampal girus venoz kanini
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toplayarak Rosenthal bazal veni ile anastamoz yapar. Rosenthal bazal veni
posterosuperiora dogru ilerleyerek ambient sisterne girer ve oradan Galen veni ile
birlesir (19).

Diger bir 6nemli posterior anastomatik ven; Labbe venidir. Inferolaterale
dogru temporalin tstiinden gecerek transvers sintise drene olur (Sekil 2,3).

Tanimlanan ¢ stperfisiyal anastomatik ven, yani Labbe veni, Trolard veni ve
superfisiyal orta serebral ven degisik boyutlarda izlenebilir. Birbirlerinin varligini
surdiirmede birbirlerine karsiliklt destek verirler. Bunlardan bir ya da ikisi dominant
olabilir. Ancak uglnci anastomoz veni genellikle hipoplastik ya da aplazik

izlenmektedir (12).

Sekil 2.3 Yiizeyel venlerin semast; kalin ok trolard veni, kivrik ok

Labbe veni, diz ok yiizeyel orta serebral veni gostermektedir (19).
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2.3.3. Derin Serebral Venler

Derin serebral venler santral yapilari; bazal ganglionlar, korpus kallosum,
pineal bolge, limbik sistem ve talamusun drenajini saglar. Derin venler beyin
operasyonlar1 sirasinda arterlerden daha ¢ok anatomik landmark olarak kullanilir
(30). Derin venler DSA’da en iyi ge¢ venoz fazda gorintilenir (23). Genellikle iki
adet simetrik yerlesim gosterir (24). Meduller, subependimal ve derin paramedian
venler olarak ¢ bolimde incelenir. Kortikal venler sentrifugal olarak korteks ve
subkortikal beyaz cevheri; meduller venler ise sentripedal yonde derin
periventrikiiler beyaz cevher, bazal ganglionlar ve talamik bolgeyi drene eder (31).

Mediller venler; sayisiz, kugik vaskiiler yapilar olarak korteksin 1-2 cm
altindan baslayip beyaz cevher boyunca ventrikiile uzanir ve subependimal venlerde
sonlanir. Normal sartlarda ventriktllerle birlestigi yere kadar gorintileme
yontemleriyle gorintilenemezler (23). DSA ve kontrasth MRG’de ventrikiillerle
birlestigi noktada ventrikiillere paralel, silik, lineer ¢izgilenmeler geklinde
kontrastlanma gosterir (12, 19).

Subependimal venler; ventrikiiler ependim altinda ilerleyerek meduller venler
araciligl ile bazal ganglionlarin ve derin beyaz cevherin venéz drenajini saglayan
yapilardir. Iki énemli subependimal ven; talamostriate ve septal vendir. Septal ven;
lateral ventrikiillerin frontal hornlarinin ¢evresinden doénerek septum pellicidum
boyunca posteriora, foramen Monroe arkasina dogru ilerler. Seyri sirasinda korpus
kallozum ve derin frontal beyaz cevherden dallar alir (19, 23). Talamostriate ven ise
kaudat niikleus ve talamustan gelen dallar1 alarak foramen monro diizeyinde septal
venle birleserek internal serebral veni olusturur (19, 23).

Derin paramedian venler (internal serebral ven ve Galen veni) derin serebral
yapilarin ¢ogunun drenajini saglar. Her iki internal cerebral ven ve Rosental bazal
veni, rostral quadrigeminal sisternde birleserek Galen venini olusturur (19).

Galen veni, korpus kallosum splenium altindan posteriora dogru doénerek

inferior sagital siniise sonrasinda siniis rektusu olusturmak tizere birlegir (12, 19).
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2.3.4. Posterior Fossa Venleri

Posterior fossa venleri; galenik grup (superior), petrozal grup(anterior) ve
posterior grup olmak tizere 3 gruba ayrilir.

Galenik grup; Presantral serebellar ven, stiperior vermian ve anterior posterior
mezensefalik venden olusur. Presantral lingula, vermis ve santral lobiil arasinda,
dordiincii ventrikill tavanindan gegerek uzamr. Inferior kollikulus arkasinda
sonlanarak Galen venine drene olur (19, 23).

Petrozal ven; trigeminal sinirin hemen altindan siiperior petrozal siniise drene
olan bir grup vendir (23). Pons, medulla ve serebellumdan sayisiz dallar alir. DSA’da
anteroposterior imajlarda veya koronal kontrastli BT venografide yildiz seklinde
izlenir (12, 23).

Tentoriyal grupta en énemli ven; inferior vermian vendir. Inferior vermis

arkasindan gegerek hemisferik venleri alir ve tentoryal siniislere drene olur (12, 23).

2.3.1. Meningeal Venler

Serebrumda dura materi g¢evreleyen venoz kanallar meningeal ven olarak
adlandirilir. Arterler genellikle venlere basi yaparak onlara ¢ift kanal goéruntimi
verirler. Biiyilk meningeal venler, orta meningeal artere eslik eder. Meningeal venler;
alt kenarlarinda komsu dural sintslere, tist sinirda ise venoz lakunalara ve SSS’e

drene olur (23).

2.4. Venlerin Drenaj Alanlan

Serebral venler, viicut genelinden farkli olarak arterler ile birlikte seyir
gostermez. Bu nedenle drenajlart farklidir. Temel olarak 4 patternde drenaj alanlari
periferal, santral, inferolateral ve posterolateral olmak tizere ayrilir.

Periferal (Yizeyel) beyin kesiminin drenaji genellikle radial pattern gosterir.

Orta ve ust serebral hemisfer korteks ve komsu beyaz cevherin drenajin1 kortikal
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venler aracilig1 ile sentrifugal olarak (perifere dogru) saglanir. Kortikal venler
cogunlukla SSS’e dogru drene olur (Sekil 2.4, yesil renkte kodlanan alan)(19).

Derin (Santral) beyin kesiminin drenaji; ¢ekirdek (core) beyin yapilart drenaji
sentropedal olarak derin serebral vene saglanir. Bu yapilar bazal ganglionlar,
ventrikiiller ve beyaz cevherin buytk kismini olusturmaktadir (19).

Internal serebral ven, galen veni ve siniis rektus ile beraber beynin santral
kesiminin drenajini saglar (19) (Sekil 2.4, kirmiz1 renkte kodlanan alan).

Temporal lobun medial kesimi, unkus anteromedali, hipokampusun drenaji;
derin orta serebral ven, rosental ven ile galenik sisteme olmaktadir (Sekil 2.4) (19).

Inferolateral (perisylvian ) bolge drenaji; Sylvian fissiiri gevreleyen
parankim(perisylvian bolge); frontal, parietal ve insula ile birlikte temporal opercula
drenaj1 ylizeyel orta serebral ven araciligi ile sphenoparietal siniis ve kavernoz sintise
gerceklesir (Sekil 2.4, mor renkle kodlanan alan) (19).

Posterolateral (Temporoparietal) drenaji; temporal kemigin posterior ve
inferolateral kesimleri ve parietal lob inferioru siiperior petrozal sinlis ve labbe veni
aracilig1 ile transvers siniise olur (Sekil 2.4, sar1 renkte kodlanan alan) (19).

Derin venoz sistem (Galen veni ve internal serebral ven, rosental ven);
inferior frontal lob, bilateral bazal ganglionlar, talamus, frontal, temporal ve parietal
lobda beyaz cevherin buyuk kismi, korpus kallosum drenajini saglar. Derin sistem
oklizyonunda buyuk olasilikla primer venoz yolagin direkt talamusu drene etmesi
nedeniyle once talamus etkilenir (2).

Venoz oklizyonlar drenaj ve anastamoz paternlerinden dolayr ¢ok farkli

klinik tablolarla gelebilir.
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Sekil 2.4 Yesil alan yiizeyel drenaji, Kirmizi alan derin venoz drenaji gosterir. Sari

alan labbe veni ve TS ile mor alan ise sfenoparietal ve kavernoz siniis araciligi ile

drene olur (19).

2.5. Dural Venéz Siniislerde Varyasyon

Venoz varyasyonlarin bilinmesi girisimsel islemlerde ve tani konulmasinda
oldukc¢a 6nemlidir. Embriyonik yasamda kargilikli venoz pleksuslarin anastamozlari
ile vendz akim paternlerindeki degisiklikler siniis varyasyonlarina neden olur. En sik
varyasyonlar transvers sintiste gorulir.

Normal SSS varyasyonlarinda, %85 oraninda orta hatta tek izlenirken, %15
oraninda ¢ift veya tgli gorulebilir (27, 32, 33). Normalde orta hat yerlesimli olup en
stk posteriorda saga dogru hafif deviyasyon yaparak sag transvers siniise agtlir (12,

19, 27). Bir ¢alismada, erigkin toplulukta sag TS ¢ap olarak sol transvers sintisten
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hastalarin %78’inden daha genis, geri kalan %22’si ise esit genislikte izlenmektedir
(34). SSS; normal kisilerin %20’sinde posteriorda 1 cm’den fazla orta hattan sapma
gosterebilir (27). SSS’nin anterior kesiminin yoklugu seklinde varyasyonlari
mevcuttur. SSS; trolard ven ya da frontal ven gibi 6nemli siiperior kortikal drenaj
venlerinin birlesmesiyle posteriora kadar uzanir (20).

SSS, ¢ogunlukla transvers siniise direkt dokualur. Kars taraf TS hipoplastik ya
da atrezik olabilir. SSS siklikla sag transvers sinis ile devamlilik gosterip, sol
transvers siniis straight sintis (siniis rektus) olarak devam eder. Bu varyasyonda
torkular herofili hipoplastik olabilir ya da hi¢ izlenmeyebilir. Diger bir varyasyon
olan *’ high splitting *° yiiksek ayrilan SSS izlenebilir.

Widjaja ve arkadaslarinin normal ¢ocuklarda yaptigi calismada %54 oraninda
sag transvers sinis, %36 sol transvers sinlis dominantken, %8 simetrik baskin ve %2
oraninda hi¢ izlenmemistir (33, 35).

Asimetrik juguler bulb nadir bir bulgudan ¢ok, artik normallesmis bir
varyasyondur. Cok sik olmayan bir diger varyasyon “’high riding juguler bulb’’
yiiksek yerlesimli jugular bulb olarak tammlanmistir. Ust noktasinda dilatasyon
izlenebilir. Her iki varyantta juguler divertikil adin alir (12, 36). Orta kulak bosugu
ile komsulugu nedeniyle kemikte dehissensten bagimsiz pulsatil tinnitusa ya da
dehissensle birlikte retrotimpanik bolgede vaskiiler kitle seklinde izlenebilir (12, 36).

Torkular Herifili (Confluence sinuum, konfluens sintis); SSS, SS ve transvers
sintistin bilesimi olup en onemli komponenti sag ve sol transvers sinistir. Sayisiz
varyasyon gosterebilir. %45-50 oranda her iki transvers sinis agilabilecegi gibi sag
ya da sola ayr1 ayr1 da agilabilir. TS den biri agenezik yada hipoplazik olabilir. Daha
nadir olarak da septali ya da fenstrasyon gosteren torkular herofili paterni ve
oksipital siniis seklinde izlenebilir (12).

Straight siniis (sinis rektus), varyasyonlari oldukga siktir. Persistant falcine
siniis; olduk¢a nadir bir varyasyan olup %2 olaraninda goziikiir. Persistant falcine
siniis orta hatta ISS veya galen veni ile baglant1 kurar (19). Persistan falcine siniisii
olan hastalarin 2/3inde siniis rektus yoktur ya da rudimantedir (19).

Oksipital siniis; her iki transvers sintise agilabilecegi gibi en sik sol transvers
sintise agilir (9). Oksipital siniis, foramen magnum ¢evresindeki pleksuslarla ve

pleksus venozus vertebralisle yaptigi anastamozlarla varyasyonlar gosterebilir (9).
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Ayanzen ve arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada, sadece 9 ay ile 83 yas arast normal
bireylerde %10 oraninda oksipital sintis izlenmistir (15). Cocuklarda ise bu oran %18
olarak bildirilmistir ve oksipital siniis izlenenlerin ¢ogu 2 yasindan kugiktir. 9
yasindan buyiik hi¢ vaka mevcut degildir (35). Bunun nedeni yuriimeyi 6grendikten
sonra venoz drenaj vertebral venoz pleksuslara dogru artarak internal juguler venlere
olan akim azalacaktir. Erigkin veya gen¢ yaslarda oksipital sinlise olan akim
azalacagindan boyutlart ve sayist azalir (35, 37). Oksipital siniislerin boyutu ve
varlig1 transvers siniislerin boyutlari ile sigmoid siniisten daha yakin iligkilidir (35,
37). Lateral sintsler rudimanter oldugundan oksipital siniis, lateral sinislerin
gorevini Ustlenir (persistan oksipital siniis veya prominent mastoid emisser ven) (33,
37).

Yuzeyel venler normalden oldukga degiskenlik gosterir. Multiple stperfisiyal
orta serebral ven en sik goriinen varyasyondur. Schizensefali ve kortikal displazide
malformasyon tizerinde anormal sekilde uzanir (12). Yiizeyel ve derin vendz drenaj
paternlerinde goriinen varyasyonlar siktir ancak gergek anomaliler olduk¢a nadirdir
(12). Biutin dural sinislerde ve ylzeyel venlerde anomalilerin; konjenital
malformasyonlarla, 6zellikle holoprosensefali, posterior fossa anomalileri gibi orta

hat anomalilerinde sikliklar1 artar (15).

2.6. SVT Hakkinda Genel Bilgi

2.6.1. SVT Insidans, Etiyolojisi ve Klinik Bulgular

Serebral venoz trombiis (SVT) ilk olarak 1825 yilinda Ribes tarafindan 45
yasinda 6 aydir deliryum, nobet 6ykiisii olan hastanin otopsisi sirasinda SSS ve sol
TS’ de trombiuis goriilmesi ile ilk olarak tanimlanmigtir (38, 39). SVT biitiin kraniyal
vaskiiler hastaliklarin %1-2’sinden sorumludur. Biitiin inme nedenlerinin iginde
%1’den daha azinda neden olmaktadir (40). Cocuklarda ise yapilan ¢aligmalarda
trombiis insidanst her 100.000 c¢ocuktan (<18 yas) 0.67 olup, %43’ neonatal
donemdeki ¢ocuklardir (40, 41). Erigkinlerde her yasta gorilebilmekle birlikte hiz
artigt Uginci dekatta izlenmektedir. Erkek/kadin orant 1.5/5°dir (40). Erigkin
poptlasyonda yillik hiz; 2 milyon erigkinden 3-4 vaka olarak bildirilmistir (40, 41).
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Cografi ya da wrklar arasinda farklilik saptanmamistir (42). Gorece nadir bir hastalik
olsada genis klinik spektrumda bulgulara neden oldugu i¢in tanida genellikle
gecikilebilir. Insidans hakkinda ilk bilgiler 1960 yilinda otopsi serilerinden yapilan
caligmalarda 12.500 otopside 16 vaka seklinde yaymlanmistir ki popiilasyon
caligmalart ile kargsilagtiginda gergek SVT sikliginin  olduk¢a fazla oldugu
gortlmektedir (39, 42). Gergek insidans oranlarinin, normal popiilasyonda tespit
edilen oranlara gore 10 kat daha fazla oldugu tahmin edilmektedir (42). SVT en sik
SSs ve TS de izlenmektedir (43).

Trombiislerin olugsma patofizyolojisi 1856 yilinda Virchow triadinda 3 temel
mekanizma geklinde tanimlanmistir. Bunlar damar duvarinda endotel yaralanmasi,
hiperkoagiilasyon ve stazidir. Endotelyal yaralanma sonrasi yavaglayan kan akimi
koagulasyon siireclerini tetikleyerek kan vizkositesini arttirir. SVT ig¢in temel olarak
sire¢ bu noktada baglar (42). Bu faktorleri hizlandiran her sey SVT nedeni olabilir.
Dehidratasyon, gebelik, oral kontraseptif kullanimi, travma, enfeksiyon, kollajen
vaskiiler hastaliklar, koagiilopatiler, kalitsal hastaliklarda serebral ventéz okliizyon
gibi bircok durumda olasilik artmaktadir (Tablo 2.1). Kalitsal olarak aktarilan
trombofilik hastaliklardan en sik gortlenleri; Faktor 5 Leiden mutasyonu,
hiperhomosisteinemi, protein C ve S eksikligidir (Tablo 2.1) (40, 42, 44). Tum risk
durumlarindan 2 ve st risk durumuna sahip eriskinde %40’dan fazla SVT riski
varken higbir risk tagimayan kisilerde SVT siklig1 %15-20 civarindadir (45). Biitiin
bu sayilan nedenler diginda %25 hastada hi¢bir neden saptanamayabilir (2). Bazen
intrakranial izlenen fraktir, sintizit, menenjit gibi enfektif durumlarda, intrakranial
hipotansiyonda, beyin vaskiiler yapilari ilgilendiren Behget hastaligt gibi
vaskiilitlerde koaguilasyon kaskad1 aktive olarak SVT ye neden olabilir (46).

SVT olan ancak bir¢ok kollateral gelisen olgular asemptomatik olabilir.
Rekanalizasyon ve kollateraller gelismeden de bir¢ok vakanin asemptomatik oldugu
gorulmugtir (15, 34). Klinik bulgular bir¢ok sekilde karsimiza ¢ikabilir. Bu bulgular
diger kranial vaskiiler hastaliklarla kiyaslandiginda oldukga farkli ve ilging 6zellikler
gostermektedir. Bunlardan birincisi; beyin 6demi, enfarkt ya da hemoroji arteriyel
iskemide etkilenen alanlarla aym degildir. Ikincisi, parankimde karisik paternde
o0dem ve farkli evrelerde kan iriinleri mevcut olup ayirt edici olarak kullanilabilen

difizyon goruntileme olduk¢a yaniltici sonuglar verebilir. Son olarak venoz
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iskemilerde hemorojik transformasyon riski oldukg¢a yitksek olup olgularin yaklagik

1/37iinde izlenmektedir (2).

Tablo 2.1 SVT Risk Faktorleri (47-49).

PROTROMBOTIK ENFEKSIYON INFLAMATUVAR
Antitrombin eksikligi Otit Sistemik Lupus Eritomatozus
Protein C ve 8 eksikligi Menenjit ‘Wegener Graniillamatozusu
Faktir V Leiden mutasyonu Siniizit Sarkoidoz
Protrombin G20210Agen St e stk Inflamatuvar Barsak
mutasyonu Hastaliklar
Mefrotik sendrom Mastoidit Behget Sendromu
Antifosfolipid antikor Sendrom Acspergilloma Diger vaskiilitler
Hiperhomositeinemi Staph.Aureus
Gebelik* Intrakranial enfeksiyonlar
Postpartum dénem™
ILACLAR TRAVMA SISTEMIK HST
Oral Kontraseptifler® Kafa travmasi Hipertroidi
Hormon Replasman Tedawvisi Juguler Ven kataterizasyonu Diabetus Mellitus
Steroidler Gegirilmis operasyon Siroz
L-Asparajinaz Lomber Ponksiyon Kanser
Tamoksifen Konjenital Kalp Hastaliklarn
Androjenler
Dehitratasyon*(gocuklarda sik) Polistemi
Idiyopatik Myeloproliferatif Hastalik
Sigara Trombositemi
Losemi, Lenfoma
Anemi (Hegb <9 gr/dl)
Paroksismal Noktiirnal
Hemoglobinir
Faktor B yiiksekligi

Klinik evreleme radyolojik evrelemeden farklilik gosterir (41, 45). Bulgularin
baslayigina gore ilk 48 saat akut (hastalarin %20-30 bu evrede), 48 saat ile 30 giin
arasi subakut (hastalarin %50-80 arasi), 30 giin ve sonrasi ( %10-20’si) kronik olarak
evrelendirilir (3, 50, 51). Leach ve ark’nin ¢aligmasinda evreleme ilk 7 giin akut; 7-
15 glin olanlar subakut ve 15 giinden sonra ise kronik donem olarak tamimlanmigtir
(1, 52). Hastalarin %90’ninda gelis sikayeti bas agnisidir (43). Bas agrilari akut
subakut, kronik herhangi bir donemde gelebilir. Genellikle non-spesifik diffiiz tip basg
agrilardir. Bazen gok gurultisi seklinde bas agrist (thunderclap), subaraknoid
kanama ile karigabilir (40, 44). Fokal ya da jeneralize nobet bag agrisindan sonra

gorilen en sik (tim hastalarin %40 ) bulgudur (43). Nobet arteriyel kaynakli



21

inmelerden ¢ok daha sik venoz enfarktlarda izlenir. Lohusalik doneminde,
postpartum ilk 3 haftada ¢ok sik izlenir (53). Nobetle gelen hastalarin %76’s1
postpartum doénemde kadinlardir (40, 43) . Fokal noérolojik defisitler diger sik
bulgulardandir. Bunlar santral motor ve duyusal defisitler, afazi ve hemianopsidir
(40). Hastalarda %20 ile 40 arasinda intrakranial basing artigina bagli nonspesifik
semptomlar izlenir (40). Bunlar bas agrisi, bulanti, kusma, papil 6dem olup
goruntilemede hidrosefali bulgusu izlenmez (2, 40). Diger bulgular1 ise bag donmesi,
sersemlik, tinnitus veya multiple kraniyal sinir parazileri seklinde tutulum
lokalizasyonuna gore degisebilir. Koma ya da stupor hali %15 oraninda gortlebilir.
Bu olgularda gortintillemede genellikle derin venoz sistem tutulumuna bagli bilateral
talamik enfarkt ya da yaygin trombusler izlenir. Derin venoz sistem tutulumlart kot
prognostik faktorlerdendir (2, 40, 54).

Trombis tanisinda labratuvar incelemelerde; D-Dimer seviyesinin normal
diizeyde olmasi trombiisii ekarte etmekte oldukca sik kullanilir. Ancak yapilan bir
caligmada 73 SVT tanisi alan olgunun sadece %10’unda D-Dimerin negatif olmasi
nedeniyle anlamli sensitivite ve spesifiteye sahip olmadigt sonucuna ulagilmistir (43,
55). ELISA testi ile D Dimer pozitif ise SVT i¢in diusik de olsa olma olasilig

vardir, sonucuna ulagilabilir (44).

2.6.2. SVT Patofizyoloji, Komplikasyon, Tan1 ve Tedavi Yaklasimlari

Serebral Venoz Trombuslerin (SVT) patofizyolojisini anlamak oldukca
onemlidir. Patofizyolojide en az 2 o6nemli mekanizma tariflenmistir (56, 57).
Birincisi SVT’ler parankimal disfonksiyona ya da kanamalara neden olur. Bu bir
mekanizmadan ¢ok sonu¢ olarak degerlendirilebilir. Ikincisinde; venlerin
obstriiksiyonu ile BOS emilimi azalir ve intrakranial basing artmaya baglar. Venoz
basincin yikselmesi ile kapiller perfiizyon basinci azalir ve serebral kan hacmi artar.
Serebral venler dilate olarak ve yeni kollateraller olusturarak basinci dengelemeye
caligir (38). Kollateral venler; SVT’ nin erken evresinde bagslayarak okliide sints
cevresinden kortikal venlerlerden ortaya ¢ikar. Kollateraller tromboze olmayan
siniise yada intermediate venlere (meningeal, emmiser ve diploik venler) drene olur.

Yaygin trombozda esas kollateral sistem intermediate vendir (2). Bu sisteme ragmen
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basing diuzenlenemezse artmig vendz ve kapiller basing kan beyin bariyerini
etkileyerek kan plazmasinin intersitisiyel alana gegmesine neden olur. Buna sekonder
venoz trombuslerde ilk gorillen 6dem, vazojenik 6demdir. Basing artmaya devam
ederse serebral 6dem ve beraberinde venoz ve kapiller riiptir sonucu parankimal
hemoroji ve/veya enfarktlar izlenir. Artmis intravaskiler basing, serebral perfliizyon
basincimt disirir. Cerebral Blood Flow (CBF) (beyin kan akimi) azalir ve enerji
metabolizmast bozulur. Hiicre duvarinda Nat/K+ ATPaz pompasinin islevinin
bozulmasiyla hiicre siser ve sitotoksik 6dem olusur. (38, 43). Venoz trombiisde
olusan intrakranial basing artiginin bir diger nedeni de; BOS’un en ¢ok SSS’de
bulunan araknoid graniilasyonlarla drenajinin saglanmasidir. SSS, TS ve juguler
vende gorilen trombislerde bu alanda ¢ogunlugunun izlendigi araknoid
graniilasyonlar gorevlerini yerine getiremeyeceklerinden emilim bozulur ve
intrakranial basing artar (58). Yukarida anlatildigi gibi intrakraniyal basing artigina
sekonder bozulmus kapiller perflizyon ve sitotoksik ¢dem, venoz enfarktlara
(ozellikle kortikal venlerde ve internal serebral vende olursa daha siktir) ve
hemorojiye neden olurken, BOS emiliminin bozulmasina sekonder intrakranial
hipertansiyon, bas agrisi, 6dem gibi bulgular gorilur (44).

Serebral venoz trombisiin 3 adet subtipi mevcuttur. Birincisi dural sints
trombozu olup en ¢ok izlenen ve dural siniisleri ilgilendiren tiptir. En sik SSS ve TS’
yi tutar (56). Derin serebral venoz trombiis ikinci subtipidir. Yaklagik %16 oraninda
gortlir. Intrakranial artmis basinca sekonder biling degisikliginden komaya kadar
giden klinik tabloda izlenebilir ve ensefalitle karigabilir (58). Galen ven, Rosental
ven ve internal serebral ven sulama alanlarini; bazal ganglion ve derin beyaz cevheri
ozellikle bitalamik bolgeyi ilgilendirir (2, 43, 45). Uglingii ve son subtip; kortikal
ven trombozudur. En sik SSS’e drene olan kortikal venleri ilgilendirir. 1zole tipi
olduk¢a nadirdir. Genelde siniis trombiisii sonrast geri akim ile kortikal venler
etkilenir (45). T2* sekanslar1; kortikal ven trombislerini %97 duyarlilik ile en iyi
goruntileyen MR sekansidir. BT ve BT Anjiografinin kortikal ven trombiislerinin
tanisinda yeri yoktur (45).

Birgok calismada; SVT’ nin arteriyel kaynakli inmelerle karsilastirildiginda
cok daha benign gidisli oldugu saptanmigtir. SVT fatalite hiz1 %5 den az olup, %80
hasta higbir sekel kalmadan iyilesir (43). 1993-1994 yillarinda Amerika’da yapilan
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bir ¢aligmada, SVT’nin komplikasyon oranlart1 100.000 hastada 11,6 olarak
verilmigtir (42). Diger caligmalarda trombiis olustuktan sonra ilk ay mortalite orani
%13 olarak bildirilmigtir. Erken dénemde %37 oraninda vakada nobet izlenir.
Intrakraniyal hipertansiyon ve obstriiktif hidrosefali goriilebilir (38, 59, 60). Geg
donemde gelisen en sik komplikasyon (tiim ge¢ komplikasyonlarin %50 si ) persistan
bas agnisidir. Intrakraniyal hipertansiyon nedeniyle ortaya cikar (38). Trombotik bir
zemin varligt oldugundan diger organlarda %7 oraninda vaskiler yapilarda trombus
ortaya cikabilir. SVT; % 2-15 arasi tekrar edebilir. Nobet %35-32 arasinda
izlenebilirken optik atrofiye sekonder gorme kayb1 %1-5 arasinda nobete gore daha
az oranda saptanir. Bunlar diginda dural arteriovenoz fistuller, norofizyolojik ve
noropsikolojik sorunlar; depresyon, afazi ve abuli izlenebilir (43, 56, 61-63).
Superior sagital siniis trombozlarinda ayni taraf alt ekstremitede giigsiizlik, parapleji
olabilir. Venoz enfarktlar yiiksek oranda petesiyel kanamalar yaparak araknoid
bosluga agilir ve subaraknoid kanamalara neden olabilir (49). Trombis, juguler
kanala dek uzanmirsa IX, X, XI ve XII. kranial sinirleri etkiler ve juguler foramen
sendromuna neden olabilir (49). Kavernoz siniis trombozlari; kemozis, proptozis,
okulomotor sinir paralizisine neden olabilir. Izole lateral siniis trombiisleri ise sadece
intrakranial basing artisiyla olusabilir (2, 63). Gorintilemede parankim ve
ventrikiillerde boyut fark: saptanmadan klinikte bas agris1 gorilebilir. Hastada higbir
goruntilleme bulgusu yokken siddetli klinik tablo ile geliyor ise kafa i¢i basing
artigina sekonder gelistigi disinilmelidir (57, 63). Bu basagrilar1 rekanalizasyon
gelistiginde de %50 oraninda devam eder (57). SVT trombotik patternleri aktive
ederek %2-15 oraninda tekrar edebilir. Buitiin bunlara ragmen %80°den fazla oranda
SVT tamamen iyileserek norolojik yada kognitif hasara neden olmaz (41, 64).

Kisaca serebral venoz trombiis tanisi igin ani baglangich bag agrisi, nobet,
norolojik defisitler gelismis ancak arteriyel dagilimla bulgular uyumsuzsa,
Bilgisayarli Tomografi(BT)” de goruntileme buyik oranda normal ve diger
goruntilleme yontemleriyle multiple skleroz gibi demyelinizan hastaliklar ekarte
edilmigse ek olarak hastada trombus gelisimi i¢in risk faktorleri var ise tanidan
siphelenilir. T2* sekans ve MRV ile SVT tanist dogrulanir. Major bir
kontrendikasyon yoksa intravendz heparin ya da subkutan digitk molekil agirlikli

heparin tedavisine baslanmalidir (49). Heparin rekanalizasyonu arttirir ve trombisiin
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buyimesini Onler. Beraberinde olusan diger trombotik siireclerin (derin ven
trombozu, pulmoner emboli, vb) olusumunu engeller. Bununla birlikte hemorojik
enfarkt riskini arttirabilir. Bir ¢alismada SVT izlenen vakalarda heparinin
kullanilmadig1 grupta kullanilan gruba gore oliim oranlar1 ¢ok daha fazladir (44).
Eger hastada norolojik bulgular geriler ve durum stabillesirse etiyolojiye gore 3 ay, 6
ay veya omir boyu olmak iizere oral antikoagiilanlara geg¢ilir. Hastada intravenoz
heparin veya dusiik molekiil agirlikli heparine yanit yoksa hasta durumu instabillesip
biling kaybi ve komaya kadar norolojik detorsiyon izlenirse gorintileme
yontemlerine bagvurulur. Bulgular intrakraniyal hipertansiyona bagli ise
dekompresyon cerrahisi dusiinilebilir. Goruntilemede durumu agiklayacak bulgu
izlenmediyse endovaskiiler tedaviler diustntlmelidir (38). Endovaskiiler tedavide
siniis igerisine Urokinaz gibi trombolitik bir enzim vererek ya da aspirasyon ile
mekanik olarak trombusti ¢ikartmak gibi  metodlar uygulanabilir  (49).
Rekanalizasyon sonrasi intrakraniyal hipertansiyon devam ederse oral asetozalamid

ya da belli araliklarla yapilacak lomber ponksiyon ile semptomlar gerileyebilir (49).

2.6.3. Cocuklarda Serebral Venoz Trombiis

Avrupa’da yaklagik olarak her yil bir milyon eriskinden 3-4 vaka ¢ocuklarda
ise 7 vakada serebral venoz trombiis oldugu bildirilmistir (28). Kanada verilerine
gore her yil 100.000 ¢ocuktan 0.67’sinde SVT izlenmistir (65). Bu oran erigkinlerle
kiyaslandiginda daha fazladir. Erigkinlerde kadin erkek orani yaklagik olarak 3/1’ken
cocuklarda kadin erkek orami esittir (50). SVT en sik %43 oraninda neonatallerde
izlenir. Cocuk hastalarin tamaminda %541 1 yasindan kiigiik infantlardan olusur.
Cocuklarda klinik olarak en sik (nonatallerin yaklagik %71 inde) nobet izlenmektedir
(65).

Risk faktorleri ¢ocuklarda yagla ile ilgilidir. SVT en sik neonatallerde
gorulduginden en sik nedenler dogum sirasinda kalvaryal kemiklerin dural siniislere
travmasi, plasentadan gegen anneye ait antifosfolipidlerin tromboza olan yatkinlig1
arttirmasi, karacigerde antikoagiilan proteinlerin Uretiminin yetersiz olmast,
dogumdan sonraki ilk hafta dehidratasyona yatkinligin artmasidir (44, 66).

Neonatallerde dogum sonrasi en sik neden ise hipoksik iskemik ensefelopatidir (44,
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48, 65, 67). Isveg’te yapilan bir ¢alismada SVT olan ¢ocuklarin %33’ iinde mastoidit
tespit edilmigtir. Bu nedenle bazi merkezler mastoidit olan ¢ocuklara kranial
goruntillemeyi rutin olarak ¢aligmaktadirlar (66). SVT olan infantlarda talamik ve
punktat beyaz cevher lezyonlar1 daha sik izlenmektedir (19).

Transfontanel US; yenidogan ve ilk 1 yas igerisinde anterior ve posterior
fontanelden yapilir. En iyi siiperior sagital siniisti gosterir. Doopler inceleme tanida
oldukga yararlidir. Derin vendz sistem trombiisleri gérintillenemeyebilir (44, 66).

Tedavide neonatal donemdeki vakalarda oOzellikle hastaligin akut
evresinde heparin ve disik molekil agirlikli heparinin kullamimu higbir klavuz
tarafindan onerilmemektedir. Ancak bir¢ok yayinda intrakranial hemorojilere neden
olmadigina yonelik bilgiler de mevcuttur. Cocuklarda SVT nin ilk 28 giiniinde diisik
molekiil agirlikli heparinin kullanilmasi 28 giinden sonra ise K vitamin antagonistleri
veya dusiik molekiil agirlikli heparin 3-6 ay sure ile kullanilabilecegi soylenmektedir.
Akut donemdeki ilk 28 giinde mutlaka yeni enfakt ve hematom olusumu agisindan
yakin goruntileme takibi yapilmalidir. Altta yatan enfeksiyon, dehidratasyon gibi

nedenler mutlaka tedavi edilmelidir (44).

2.7. Serebral Venoz Trombiislerin Goriintillenmesi

Serebral ven6éz yapilarin  degerlendirilmesinde teknoloji  ilerledikge
goruntilleme araglarinin tanidaki 6nemi artmaktadir (34).

Her goruntileme yontemi farkli sensitifite ve spesifite degerlerine sahiptir.
Hangi hastada hangi goriintilleme yonteminin secilecegi olduk¢a 6nemlidir.

Caligmanin bu boluminde serebral vendz siniis degerlendirmesinde sik
kullanilan goriuntileme yontemleri ve SVT bulgulart hakkinda kisaca bilgi

verilecektir.

2.7.1. Diyagnostik Serebral Anjiyografi

SVT’nin altin standart tam yontemi Diyagnostik Serebral Anjiyografi

incelemedir. En son kesin taniy1 giivenilir bir sekilde koyar (68). Ancak pratik
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yasamda cok nadir olarak DSA tetkikine ihtiya¢ duyulur. Sadece tanida degil
tedavide de trombolitik madde enjeksiyonu ya da pihtinin mekanik yoldan
cikarilmast DSA ile mimkuindir (45).

Anjiyografi’nin SVT tanisinda siniis okliizyonu sonucu kontrast maddenin
venoz fazda dolumu gerceklesmez yada sinis igerisinde dolum defekti izlenir.
Kortikal, fasiyal ve skalp venlerinde genisleme olabilir. Ozellikle hipoplazi,
varyasyon ve yavag akimda MRV ve BT incelemenin tani koyamadigi durumlarada
venoz faz ile tani kesinlestirilir. Akut SVT ya da kortikal venlerde okliizyon var ise
serebral akim gecikir ancak trombiis her zaman vizialize edilemeyebilir. Normalde
kontrast madde enjeksiyonundan 4-5 saniye sonra dolum olurken vendz sistem
opasifikasyonu 7- 8 saniyeye kadar gecikebilir. Bu durumda dural veya kortikal ven
trombiislerinden stiphelenmek gerekir (38, 44, 68, 69).

Direk Serebral Venografi tetkiki ise bir mikrokatater ile internal juguler
venden kontrast madde vererek beyin venoz yapilarini gorintilemektir. En sik
kullanim amact endovaskiiler tedavi prosediirlerinin uygulanmasidir. Trombiis,
venOz sistem igerisinde tam ya da kismi olarak tikayici sekilde dolum defektine
neden olur. Tam tikadigi komplet trombusler “‘cupping’® goruntiisine neden olur.
Parankimde wvaskiiler konjesyon bulgulart ve kortikal kollateraller izlenir buna
“corkscrew ’’ damar bulgusu denir (45, 69).

Direk serebral venografi tetkikinde direk olarak venoz basing olgulebilir ve
venOz hipertansiyon taninabilir. Normal venoz sints basinct <10 mm H2O iken bu
degerin Ustinde olmasi olasilikla bir trombiise sekonder basing artisi seklinde

yorumlanabilir (38, 44).

2.7.2. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli Tomografi; 1978 yilinda Buonanno ve Kingsley tarafindan
serebral sinovenoz okliizyonlarda ilk kez kullanilmigtir (70, 71). Bir¢ok galigsma;
SVT olgularinda BT goruntilerinin %20 ile %30 olguda anormal izlendigini
gostermektedir (31, 38, 53, 68).

Kontrastsiz BT incelemde SVT bulgularindan ‘‘dens cord bulgusu’’;

tromboze kortikal venlerin dens olarak izlenmesidir. Olduk¢a nadir goralir. Bunlar
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disinda dens transvers siniis, dens juguler ven veya dens triangle seklinde de
isimlendirilebilir. Transvers sintis trombiisi BT incelemede subdural hematom gibi
gorilebilir ve yanlig tant alabilir (68).

Cocuklarda diffiiz serebral 6dem, demyelinizasyon, subdural hematom ve
yiiksek hematokrit diizeyi olan hastalarda siniisler normalden dens gorilir ve BT de
trombiis ile karigabilir (33, 41). BT incelmede SVT de izlenebilen indirekt bulgular;
trombiise sekonder geligebilecek arteriyel dagilima uymayan hemorojik ya da
nonhemorojik enfarkt, subdural ya da subaraknoid kanama, diffiiz serebral 6dem gibi
parankimal lezyonlardir (68).

Kontrastli BT incelemede, kontrastlanan SSS igerisinde kontrastlanmayan
trombiisiin izlenmesine bos delta bulgusu denir. Bos delta bulgusu; hem SVT nin
hem de venoz enfarkt igin sinirl duyarliliga sahip olmakla birlikte tan1 koydurucudur
(72). BT anjiografiler olduk¢a duyarli tetkiklerdir. Ancak iyonize radyasyona
maruziyet , kontrast madde kullanim1 , kortikal ve derin venlerde distik hassasiyet
gostermesi nedeniyle MRV ve MR’dan sonra kullanilabilecek yontemlerdendir (44).

Genellikle bas agris1 ve diger nonspesifik klinik bulgularda ilk tercih edilen
gorintilleme yontemi BT dir. 1lk tercih nedeni olmasinin nedeni genellikle altta

yatan diger patolojilerin (iskemi, hemorojik, kitle vb.) ekartasyonu i¢indir.

2.7.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonansta rutin kullanilan FLAIR, T2, T1 sekanslar1 disinda kanin
degerlendirilmesinde T2* ve Gradient Recall Echo (GRE) goruntiler oluk¢a sik
kullanilmaktadir (73).

GRE sekans gittikge kullanimi artan gorece yeni MR gorintileme
yontemidir. Ilk bulundugunda, kamin yikim driinlerine duyarli olan bu sekans
ozellikle akut subaraknoid kanama ve parankimal hematom saptamaya yonelik
kullanilmigtir (74). Daha sonra bu sekansla arteriyel enfarktlarda intrarteriyel
trombustn yerinin belirlenebilecegi gosterilmistir (75).

Kan, MR incelemede kullanilan sekanslara gore farkli sinyal ozellikleri
gostermektedir. Kan spin- eko sekanslarda hipointens, GRE’de ise hiperintens olarak

izlenmektedir.  Eritrosit igerisindeki demir oksidasyonu ve hemoglobin
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oksijenizasyon farkliligi nedeniyle hemoglobinin zamana gore olusan kan
elemanlarinin paramanyetik etkileriyle farkli sinyal ozellikleri gosterir (76, 77).
Hemoglobin formasyonlari duyarlilik agirlikli gorantilemelerde ayrintili olarak
anlatilacaktir. Bu farklilik nedeniyle serebral venoz trombiusin yaklasik ii¢ evrede
zamanla goruntileme o6zellikleri degisir. (2, 33, 54, 78). Venoéz trombiisiin
goruntillemede izointens oldugu donemde beyin parankiminde %30’un ustinde
olguda MR goriintillemede bulgu izlenmez (63).

Akut Evre (0-5 Gun); trombisin ilk 5 giin igerisindeki halidir. Eritrosit
icerisindeki deoksihemoglobin trombus igerisinde T1 ve T2 Agirlikli Goriinttlerde
(AG) hipointens sinyal verir (2). En stk normal flow void ile karigir ve tan1 koymak
oldukga zorlagir (77). MR’da SVT den etkilenen damarda flow void izlenmemektedir
(54, 63, 72, 78). Kontrastli MR venografiler ve BT venografiler bu evrede trombiisii
saptayabilir (2).

Subakut Evre (5-15 Glin Arast); trombiisiin erken dénemden ge¢ doneme
dogru kaydigi ara donemdir. Ekstraselliler methemoglobin daha baskindir. Bu
nedenle T1 ve T2 AG’lerde trombiis hiperintens olarak izlenir. Hem T2 hem T1
AG’lerde sinyal anormal oldugu i¢in SVT tanist %55 oraninda en ¢ok bu evrede
yakalanir (2, 77). Subtle sign; kortikal ve derin intrakranial venlerin SVT varliginda
T1 AG’lerde hiperintens olarak izlenmesi seklinde tanimlanir. Subakut evrenin bir
bulgusudur (54, 78, 79).

Kronik evre (15 giinden sonra); rekanalizasyonun oldugu evredir. Bu nedenle
trombisiin taninmasi olduk¢a zordur. SVT tanisi alan hastalarin %15°1 kronik donem
SVT tanist almigtir (2). Rekanalizasyon tam olarak tamamlanmadiginda trombiis T2
AG’lerde izo-hiperintens, T1 AG’lerde ise izo-hiperintens olmak tzere ¢ok gesitli
sinyal ozellikleri gostermektedir (2, 44). Bu evrede trombusin sinyal intensitesi
heterojendir ve tani1 koymast olduk¢a zordur. Kronik vendz trombiisiin heterojen
sinyal intensitesi, normal yavag venoz akima bagli sinyal kayb1 ile karigabilir (54, 78,
79). Kronik intraparankimal hemorojiler ile kronik venéz trombozun en énemli fark:
tromblisde hemosiderinin depolanmamasidir. Trombis lizisi ile akim yeniden
diizenlenir ve hemosiderin depolanmaz (68).

MR inceleme trombiislere neden olan intrakraniyal olaylarin saptanmasinda

kullanilabilir. Travmaya bagli hemorojilerin goriintiilenmesinde, menenjit ensefalit,
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sintizit gibi enfeksiyonlarin (mantar enfeksiyonlarinin) taninmasinda kullanilir.
Intrakraniyal hipotansiyonda, vendz sistemde staza bagli koagiilasyon kaskad: aktive
olarak tromboza neden olabilir. Intrakraniyal hipotansiyonun goriintiileme bulgulari,
hafifce ezilmis mezensefelo-diensefalik bileske, konveks hipofiz, kigiik ventrikiler
sistem, pakimeninkslerde kesintisiz kalinlagma, subdural koleksiyon, anormal
diizgiin sinirli, dolgun vendz yapilar ile taninabilir (46). SVT olgularindan Manyetik
Rezonans Goriuntilleme (MRG) ozellikle izole kortikal vendz trombuslerin

saptanmasinda oldukg¢a duyarlidir (46).

2.7.4. MR Anjiyografi (MRA)

MR Anjiyografide temel prensip su sekildedir. Kanin spin eko sekansta
© ve arkasindan 180° RF pulsu verilir. Her iki RF pulsu
arasindaki zaman diliminde 180° RF pulsundan sadece kesite yeni gelen kan
etkileneceginden sinyalsizdir ve bu gorintime flow void denir (80, 81). Spin eko
tetkiklerde ve Fast spine ekoda flow void, kesit kalinlig1 ince veya uzun TE secildigi
zaman daha belirgin hale gelecektir. Ciinkii her iki durumda da hareketli kanin kesit
digina ¢ikmasi daha kolay olacaktir (80-82). MRA goéruntiilerin olugmasinda spin eko
goruntulerde izlenen kanin hipointens sinyali ile bu sinyale zit, kanmin hiperintens
olarak izlendigi GRE goruntiler birlikte kullanimalidir (81, 82). MRA’da amag
akima bagl sinyal artigiyla kanin da sinyalini arttirmaktir (80, 81). Akimda ¢evre
yapilarla izlenen kontrast farkin1 daha belirgin hale getirmek amaciyla kesit igerisine
giren protonlart baskilamak i¢in ayri bir RF pulsunun kullanildig1 presatiirasyon,
defazing ya da pre-inversyon gradiyentleri gibi teknikler mevcuttur (80-82).
Avantajlar1 ve dezavantajlart olsada her iki MR Venografi tetkiki (TOF-MRV, PC-
MRYV) ven6z anatomiyi gorintilemede kullanilir (Sekil 2.5) (83).
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Sekil 2.5 MR Venografi ile dural sintis anatomisi (44)

TOF- MRA

TOF (Time of flight), longitudinal manyetizasyondaki akima bagli ortaya
cikan degisiklikleri temel alan bir tekniktir (81).

GRE sekansta 180° puls kullanilmadan, TR kisa tutularak ¢ok sayida RF
pulsu uygulanarak kesit igerisindeki tim protonlar satiire olmalar1 saglanir. Ancak
akan kan ile birlikte kesite yeni giren kan protonlar1 satiire olmayacaklarindan, sabit
duran dokulardan digiik sinyal alinmasina ragmen vaskiler yapilardan yiiksek sinyal
alinir (80). Bu teknik akima bagli kontrastlanma olarak da bilinir. Uygulama 2D (2
boyutlu) ve 3D (3 boyutlu) olarak yapilabilir (80). Ilk kullamlan en basit tekniktir.
Bu teknikte sabit dokulara art arda verilen pulslarla sabit dokular satiire edilerek, kan
gibi hareketli protonlardan yuksek sinyal elde edilir. Buna bagli yavag kan akiminda
vaskiiler yapilar hiperintens izlenir. Bu teknik hareket artefaktlarina minimal
duyarlidir ve vaskiiler yapilarda ¢ok yonli akim oldugunda sinyal alinamamaktadir.
Bu nedenle goriintiiler Minimum Inensity Projection (MIP) ile kesite dik gelen
goruntilerle yani venoz sistemde koronal goruntilerle degerlendirilmelidir. 3D’de
belli bir alandaki dokulara art arda puls verilerek o alandaki butiin dokular satiire olur

bu nedenle yeni gelen kan protonlar: satiire olacagindan yavas akimda sinyal kayb1
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yasanir. Bu yontem hareket artefaktlarina daha az duyarlidir (80-82). SVT’de TOF -
MRYV goruntilemede direkt bulgular siniis igerisinde izlenen tipik yiiksek sinyalinin
izlenmemesi (aplastik ya da hipoplastik o6zellikte olmadan) ya da sinyalin
rekanalizasyon sonrasi azalip diizensiz (sagaklanmig) izlenmesiyken indirekt bulgular
kollateral formasyonu gelismesi, derin mediller venlerde yiiksek sinyal ya da

ememesidir (68). Bunun diginda yavag akim, siniis
icerisinde farkli akim formasyonlari, sinis aplazisi ya da hipoplazisinde araknoid

graniilasyonda sinyal alinamayip yanlig SVT tanisi konabilir (49).

Faz Kontrast MR Venografi (PC- MRYV)

Faz kontrast MRV (Phase Contrast MR Venografi) (PC -MRV) hareketli spin
tizerinde uyarilarak kazanilan faz degisikligi akan kan yapisini ¢evre dokudan ayirir.
Olusan defazisite (faz sifti) faz kontrast yonteminin temelini olusturur. Bu teknikte
duran spinlere, (+) ve (-) yonde bipolar gradiyent uygulanirsa, ilk gradiyent
uygulandiinda faz sifti akim nedeniyle hizlanir ve defaze olur. Ikinci gradiyentte
tekrar refaze olur. Hareketli spinlerde ikinci gradiyentte kanin hareket etmesi
nedeniyle tam olarak ilk gradiyent kompanse edilemez ve faz farki olusur. Bu
yontem kanin kantitatif akim hizt ve yonu bilgisini verebilir. Hiz ne kadar fazlaysa
sinyal o kadar giiclii olur (81). PC-MRYV operator bagimli bir tekniktir (35, 38).

PC-MRYV yonteminde akan kan ¢evre dokudan ¢ok net ayirt edilebilmektedir.
Arka plan1 mitkemmel baskilamasi, kan akim hizi ve yoniinii tahmin etmesi en buyiik
avantajlaridir. Uzun gorintileme zamani, damar i¢i girdap akim ve intravoksel faz
sifti  sinyal kaybina (TOF-MRV yontemine gore) daha hassas olmast
dezavantajlaridir (15, 35). Acqusition zamani uzun oldugundan hareket artefaktlarina
daha duyarlidir. Bu nedenle akimdan ve siniis i¢indeki akim yoni farkliliklarindan
daha az etkilenir (83). Serebral venoz akim i¢in yapilan ¢aligmalar gostermistir ki
PC- MRV inceleme guvenilir, hizli bir sekilde venéz akim bilgisini verebilmekte,
arteriyel ve BOS akimu ile arasindaki etkilesimi gosterebilmektedir (83, 84).

SVT tanisinda goreceli olarak gold standart MRV ve MR’da T2*
gradiyent eko sekanslardir (44).
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Kontrasth MR Venografi

Kompleks akim paterni olan alanlarda sinyal alimi normalden daha zor
olacagindan kontrastli gorintiilemeler TOF sinyalini arttiracak ve anatomik ayrintiy1
cok daha iyi gosterecektir (35).

Kronik doénemde rekanalize akimlari nonvaskiiler alanlari ve rekanalize
olmayan yerleri en 1yi gosterdigi i¢in kronik SVT tanisinda en iyi yontem; kontrastli
MR venografidir (85, 86).

Kontrastli MR venografi yontemleri her gecen gin gelismektedir. Elliptik
Centric Ordering kontrastli MR venografi intraventz gadolinyumun paramanyetik
etkisiyle T1 kisalmasina neden olarak pozitif intavaskiler kontrastlanma saglar.
Kugiik damarlarin (6zellikle kortikal venlerin) ¢ok daha iyi gortintilenmesine olanak
tanir. Yapilan bir ¢aligmada dural venézlerin goriintilenmesinde belirgin olarak flow
gapleri azaltmig, TOF-MRV ve Gd- MRV ile kiyaslandiginda dural ve kortikal
venlerin gorintilemesinde oldukga ustindir (87). 2D TOF, kontrastli ve MP-RAGE
sekanslar1  (yiksek wuzaysal rezolisyona sahip normal intrakranial sistemi
goruntillemek i¢in bir sekans) kiyaslandiginda venoz sistemi goriintiilemede Ustiin
oldugu gorulmustir. Yeni ¢alisilan bir diger sekans ise 4 D Time Resolved Contrast
Kinetiks MRI (TRICKS) yontemi vendz siniis degerlendirmesinde kontrastli MRV ve
2D TOF-MRV’ye gore oldukga tistiindur (3, 4, 88).

2.7.5. Perfiizyon ve Spektroskopik Inceleme

Perfiizyon goriintilleme kontrast madden enjeksiyonundan sonra ultra hizl
MR teknikleri ile kontrast maddenin beyine gegisini ve kan akimini degerlendiren bir
tetkiktir  (33). Perfiizyon agirlikli  goruntilemenin  serebral hemodinamik
parametreleri, mean transit time (MTT), ortalama gegen kan ve CBF ile
degerlendirilir. Serbral vendz trombusli olgulara 6zellikle difiizyon goruntilemelerle
birlikte perfiizyon degerlendirmesi oldukga yarali olacaktir (68). CBF ve ADC’de
higbir degisiklik olmadan MTT uzamis ise bu penumbra gibi geri dontisimlia bir
durumu isaret eder (89). Uzamig MTT, yiksek ADC ve CBF ise geri donigiimsiiz,

azalmig CBF ise geri donuigli hasart gosterir (68). Tromboze sintislerde normal ADC
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degerleri ve relatif olarak normal CBF durumunda MTT yiikselmistir (89). Tedavi ya
da rekanalizasyondan sonra perfiizyon degerlerinin diuzeldigi gorilmustiir (89, 90).

ASL (Arterial Spin Labelling) goruntiler ise non-invaziv MRI teknigi olup
kontrast madde vermeden CBF’i 6lcer. Isaretlenmis su molekilleri arter icerisinde
kontrast madde gorevi goriir. ASL’de venlerde trombus varliginda azalmis perfiizyon
izlenir (33) .

Diger bir ileri MR metodu olan spektroskopi ile ilgili trombiis tanist i¢in
oldukca az calisgma mevcuttur. Derin venoz sistem tutulumu ve talamusta genig
o0demi olan bir hastada N-asetilaspartat diizeyi normal iken hafif dizeyli laktat piki
izlenmigtir. Ancak benzer sekilde arteriyel enfarktlarda da ayni durum rapor

edildiginden venoz ve arteriyel kaynakli enfarktlar spektroskopiyle ayirt edilemez

().

2.8. Suseptibilite Agirlikh Goriintiileme

2.8.1. Suseptibilite Agirlikh Goriintiileme Teknigi

Suseptibilite (duyarlilik) Agirlikli Gortintilleme (86); yiksek rezoliisyonlu
magnitiid ve faz bilgisi iceren T2 * agirlikli gradiyent eko sekansidir (86).

Duyarlilik agrilikli gortintilleme ilk olarak 1990°l1 yillarda Reichenbach
tarafindan tammlanmustir. Ik tammlandiginda manyetik duyarhilik farkliliklarina
dayanarak gorintileme yapip ‘‘High resolution blood oxygen level- dependent
venography (BOLD)”’ olarak adlandirilmigtir (91, 92). Haacke’nin ¢aligmasinda ilk
olarak Siemens marka cihazda Susceptibility Weighted Imaging (66) olarak
adlandiridmigtir (93, 94). Bu sekans disinda farkli cihazlarda farkli isimlerle
adlandirilir (66).

Manyetik alan igerisindeki her madde manyetik alanda distorsiyon ya da
inhomojenite yapar. Manyetik alan gegirgenlikleri (bagil manyetik gecirgenlik)
bosluktan biuyik oldugu i¢in manyetik alan akimini iyi ileten, gegirgenligi yiiksek
dokular paramanyetik ya da ferromanyetik (ayn1 yonde), manyetik alan akimini daha
az iletenler diamanyetik maddeler olarak adlandirilir (Sekil 2.6) (93). Normalde MR

sinyali insan viicudundaki H' protonlarindan elde edilir. Ancak H' protonlar:
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etrafindaki makromolekiillerden etkilenir. Ornek olarak saf sudaki T1 ve T2 degerleri
esit iken beyinde T1, T2 den 10-20 kez daha uzundur. Bunun nedeni molekiiller
arasindaki giicli manyetik etkilesimdir ve manyetik etkilegsimin sebeblerinden biri

makromolekiller igerisindeki paramanyetik maddelerdir (95).

Ferromanyetik Paramanyetik Diamanyetik

e i
s —

Sekil 2.6 Manyetik alana etkilesen maddelerin manyetik alana etki bigimleri(96).

Sadece mikroskopik manyetik ¢evre inhomojenitesine bagli meydana gelen
transvers relaksasyon T2, hem magnet inhomojenitesi hem de mikroskopik manyetik
cevreye bagl relaksasyon ise T2* olarak adlandirilir (80). Paramanyetik meddeler
SAG’lerde oldugu gibi T2*’de de defazisiteye bagli sinyal degisikligine neden
olmaktadir. Bu etkiye manyetik suseptibilite etkisi denir (74, 97).

Faz (phase) aynmi frekastaki sintizoidal dalgalar arasi agi farkina denir.
Longitudinal manyetizasyon RF pulsu ile tranvers manyetizasyona gevrilir. Protonlar
ayni fazda presesyon (protonlarin spin hareketinde déonme momenti) yapar ve
birbirleriyle etkileserek defaze olur. Bu faz bilgisine magnitude bilgisinin
eklenmesiyle suseptibilite agirlikli gorinti olusur (94, 98). MR goruntilerde
piksellerin faz degeri belirli bir aralikta degisir. Gergek faz degerleri bu araliktan
yukaridaysa artefaktlar olusacaktir. Faz filtrelemeyle magnitid gorintillerde farklilik
gostermeyen kalsifikasyon, paramanyetik ve diamanyetik gorintiler birbirinden
ayrilir (93, 99, 100).

Ozetlersek; her doku ve protonu manyetik alana farkli fazlarda farkli yamt
verir. Faz farkliliklarina verilen farkli cevaplar dokularin lokal manyetik
duyarliliklarint gosterir (93). Faz farkliliklarinin daha iyi gortinmesi ig¢in ana

manyetik alana ait etkinin ¢ikarilmast gereklidir. SAG, faz ve magnitude imajlarin
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uygun filtrelenmesi ile uygun kombinasyonundan olusan ve T2 AG’leri ve duyarlilik
farkliligina ait bilgileri biraraya getiren 3D Gradiyent Recall Eko sekansidir (100).

Suseptibilite agirlikli goriintiler yiksek manyetik alan gici ya da disik
manyetik alanda uzun TE gerektirir (3T i¢in 20 msn). Flip Angel (FA)(dokunu net
manyetik vektoriindeki sapma agis1) ne kadar diigiik olursa BOS o kadar siyaha yakin
izlenir. FA yuksek segcilirse BOS o kadar beyaza yakin olacaktir.

Hemoglobin kanin primer oksijen tagiyicisidir. Globin denen 4 parga protein
kompozisyonudur ve her globin tinitesi Hem molekiilii ve ona bagl Fe ™ atomu ile
bir adet porfirin halkast igerir. Oksijen, Fe atomuna baglanarak Hem’de
konfigiirasyon degisikligine neden olur. Higbir elektron agikta kalmadigindan
Oksihemoglobin diyamanyetik ozelliktedir. Arter icerisinde oldukga yiiksek oksijen
satirasyonundan venoz sisteme gectiginde Hem oksijeninin buyik kismini vermeye
baslayarak deoksihemoglobin formasyonu alir. Fe molekiliinden ayrilan oksijen
nedeniyle acgikta bir elektron bulunmaktadir. Bu nedenle deoksi-hemoglobin
paramanyetik etkili bir molekildiir. Hemoglobinin t¢iincii hali methemoglobindir.
Deoksihemoglobindeki Fe " okside olarak Fe ™ yani methemoglobin olusur. Su ile
arasinda etkilesimle eritrosit igerisinde deoksihemoglobinin methemoglobine
doniigmemesi i¢gin NADPH ile indirgenme uygulanir. Eger NADPH sistemi ¢aligmaz
ise methemoglobin uretilir. Methemoglobin, deoksi-hemoglobine gore daha az stabil
bir molekiildiir. Bu molekiilde suseptibilite etkisi mevcuttur. En son olarak
makrofajlar ekstraselliler hemoglobin ve hemoglobin yikim urtnlerini fagosite
ederler. Hemosiderin ile birlikte agir demir laden proteinleri yiiksek paramanyetik
etkiye sahiptir. Dokulardaki diyamanyetik ya da paramanyetik etkiler uzaysal
varyasyonlarla faz siftine neden olur. Kan dokuya gore arteriyel kanda diyamanyetik,
vendz kanda deoksiheoglobin ile paramanyetik olabilir (8). Phase(faz) goruntiler
kan ve kan rinlerini Ornek olarak deoksihemoglobini (paramyetik) ve
kalsifikasyonu (diyamanyetik) sirastyla hiper- hipointens olarak ¢evre dokudan ayirt
edebilir.

Dokudaki kan disinda 6nemli duyarlilik kaynaklarindan biri non-hem Fe’dir.
Genellikle ferritin seklinde izlenir. Yas ilerledikge Fe depositleri de artar ozellikle
Parkinson ve Alzheimer hastaliginda demir depozitleri duyarlilik agirlikli sekanslada

tespit edilebilir. Kalsiyum, non-hem Fe kadar etkili olmasada diyamanyetik bir
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molekiil olup lokal manyetik alanda olgilebilir suseptibilite degisikligi yapar (8,
101).

2.8.2. Suseptibilite Agirliklhh Goriintiilemenin Klinik Kullanimi

Venoz yapilarin goriintilenmesinde paramanyetik deoksijene venoz kan iki
etki yaratir. Birincisi T2* kisalir ve damar ile ¢evre yapilar arasinda faz fark: yaratir.
Ikincisiyse venoz kandaki duyarlilik ile siniis igerisinde kiitlesel manyetik duyarlilik
faz sifti olusturur. Cevre doku ile vendz yapilar ayrilir (8). Deoksihemoglobin
intrinsik kontrast madde gibi davranarak damarlar1 gérinir hale getirir.

SVT’de serebral venoz kan akiminin azalmasiyla deoksihemoglobin miktari
artar ve SAG’lerde saptanabilir (2, 74). Trombiis igerisinde oksijene ya da deoksijene
hemoglobin disinda demirin oksidasyon durumlari da vardir. Trombiisiin sinyalini
temelde bu iki komponent etkiler ve pihtiy1 goriintr hale getirir (1).

SAG hemorojilerin intrakranial ve ekstrakranial olanlar1 dahil hepsine
oldukga duyarlidir. Iskemi ve enfarktlarda hemorojik transformasyonu saptamada da
olduk¢a duyarlidir. Tedavi sirasinda ¢ikabilecek mikrohemorojileri tanimada oldukga
hassas bir yontemdir (100). SAG vaskiiler, kavernéz ve arteriyovenoz
malformasyonlarda, kapiller talenjektazirde spin eko sekanslarda birbirinden
ayirmada kalsifikasyon ve hemorojik paterni (¢igeklenme ’blooming’ artefakti
verir) net bir sekilde ayirt edebilir (7, 102, 103).

Multiple sklerozda (MS) bazi ¢aligmalar derin gri cevherde daha fazla Fe
birikimi oldugu ve akut evredeki plaklarda mikrohemorojik odaklarin oldugu
bildirilmigtir. SAG ile MS hastalarinda bu alanlar saptanabilir. Bazi ¢aligmalarda
gadolinyum enjeksiyonu sonrasi meydana gelen faz sifti ile kronik ve akut plaklarin
ayrilabilecegi savunulmaktadir (99).

Serebral amiloid anjiopatide yaslanma ile birlikte arteriollerde amiloid
birikimi gorliir. Ozellikle subkortikal bolgede multiple sayida fokal milimetrik
hemorojik odaklar izlenmektedir. MR ile saptanmayan kiigiik sinyal degisiklikleri
SAG ile saptanabilir (73, 97).
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SAG kalsifikasyon ve hemorojileri ayirt edebildigi i¢in timérlerde
kalsifikasyon yavas biiylimeyi, hemorojiyse artmig vaskileriteyi gosterdiginden
prognozunu belirlemede 6nemli bilgiler verebilir (104).

Beyin olimiinde diffiiz prominent mediller venlerin goriniir hale gelmesi
ciddi iskemik hasarlanma anlamina gelir ve SAG ile tespit edilebilir (104, 105).

Hipoksik iskemik ensefelopatide hipointens intramediller venlerin
goruntillenmesi beyinde iskeminin siddetini gosterebilir (105).

Travmada parankimal, epidural ve subdural hemorojiyi tespit edeceginden ilk
olarak kullanilacak sekanslardan biridir. Tong ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada diffiiz
aksonal hasarda izlenen hemorojik lezyonlarint sayisi, boyutu ve dagilimini
gostermede T2* sekanslara gore 3-6 kat duyarlidir (104).

SAG gunimizde ¢aligmalarin artarak devam ettigi ve her gecen gtn klinikte

kullanimi1 yayginlasan bir tetkiktir.

2.9. Difiizyon Agirhikli MR Goriintiileme (DAG)

2.9.1. Difiizyon Géoriintiileme Teknigi

DAG farkli nedenlerden dolayr degisen, dokular arasi su konsantrasyon
farkina duyarli, goriinti kontrastt suyun mikroskobik hareketine dayanan eko planar
goruntilleme teknigidir. Difiizyon molekiillerin yiitksek konsantrasyondan digiik
konsantrasyona rasgele dagilmasidir. Bu harekete Brownian hareketi denir (106).
Hiicre membrani arasinda taginan madenin buyuklugune difiizyon katsayisi (diffiision
coefficient) denir. Dokularda bu appearent yani goriinir difizyon katsayist (ADC)
olarak tanimlanir. Difiizyon iki sekilde gerceklesir. Izotropik yani molekiiller her
yone dogru, rasgele ya da myelinize beyaz cevherde fiberlerin hizasina dogru olacagi
gibi bir yone daha fazla yani anizotropik olabilir (Sekil 2.7) (28, 107). Sekil 2.7°de
izotropik yani rasgele dagilim sematik olarak gosterilirken diger semada

molekiillerin belli bir yone olan hareketini gostern anizotropik dagilim izlenmektedir.
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Sekil 2.7 1zotropik ve anizotropik difiizyon

DAG’da goriintii elde etmek ig¢in T2 agirlikli sekansa birbirine esit ancak ters
yonde iki gradiyent 180° RF (radyofrekans) pulsundan 6nce ve sonra uygulanir.
Birinci gradiyent protonlarin dephase olmasini saglarken ikinci gradiyent ise rephase
olmasini saglayarak T2 sinyalinde difiizyon katsayist ile orantilt azalma saglar (106,
107). Hareketli protonlar belirgin T2’de sinyal kaybi gosterirken, hareketsiz
protonlarin T2 sinyal kaybi belirgin degildir. Uygulanan gradiyent siddetine ‘b
degeri’”’ denir. ‘b’ degeri arttikga sinyal kaybi artar. Her bir b degeri ve buna
karsillik gelen sinyal intensitesinin olusturdugu linner grafigin negatif egimi ADC
degerini verir. ADC degerinin verebilmek i¢in en az iki farkli b degeri olmalidir. Bu
buyiklige esit sinyal intensitede olusan gorinti ADC haritasidir. Her bir piksel
difizyon buyuklugini (ADC degerini) gosterir. ADC degeri difiizyon yoninden
bagimsizdir (108).

Difiizyon, suseptibilite etkisine duyarl: bir tetkiktir. Ayrica T2 parlama etkisi
DAG’de siklikla izlenir. Normalde difiizyon kistlayan lezyonlar DAG’de hiperintens,
ADC’de hipointens, difiizyonu hizli alanlarsa DAG’de hipointens ancak ADC’de
hiperintens izlenir. T2 paralma etkisinde T2’de zaten hiperintens goriinen lezyonlar
DAG’de de parlar. ADC’de sinyal kaybi olmamasiyla difiizyon kistlayan
lezyonlardan ayrilir (108, 109).

Normal parankim beyaz cevher ADC degeri 0.78-0.91x 10 ® mm/sn iken
BOS’un normal ADC degeri 3,05-4.75x10” mm?/sn’dir. Gri beyaz cevher arasinda
ADC’de kontrast farki yoktur (110).
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2.9.2. Difiizyon Goriintiilemenin Klinik Kullanimi

Difiizyon Agirlikli Gortuntileme (DAG) birbirinden farkli iki 6dem c¢esidi
olan vazojenik ve sitotoksik 6demi ayirmak, doku canliligin tespit etmek, subklinik
anormalliklerin ve kurtarilabilecek canli dokuyu tayin etmek i¢in kullanilan
goruntilleme yontemidir (110).

Oksihemoglobin DAG’de hiperintens, ADC’de hipointens olup eritrosit
icerisindeki relatif suyun kisitlanmasini  gosteriyor olabilir.  Ekstraselliler
methemoglobin, yiiksek ADC degerine sahip olup suyun ekstraselliler alana
geciginin  hizlandigin1  gosterir.  Ekstraselliler methemoglobin T2 zamanini
uzattigindan DAG’de  hiperintensti.  Hematom da  deoksihemoglobin,
methemoglobin ve hemosiderin igerdiginden dolay1 duyarlilik (suseptibilite) etkisine
bagli T2’de ve DAG’da dugsiik sinyalli ve ADC degerleri baskin komponente gore
degiskendir (109, 111).

Difizyon Agirlikli Gorintileme vazojenik ve sitotoksik 6demi oldukca
yiksek hassasiyette ayirabilir. Arteriyel kaynakli inmelerde arteriyel sirkiilasyonun
bozulmasiyla iskemik hiicrelerin nekrozu ve geri doniigimstiz hasar hiicre kaybina
izlenmektedir. Sigmis hiicrelerde bozulmus zar kanallari ile sitotoksik ¢dem izlenir
(68). ADC (azalmast), geri doniisimsiiz hasart gosteren prognostik bir faktordir.
Venoz kaynakli enfarktlarda azda olsa akim kollaterallerle saglanmaktadir. Sintiisler
icerisindeki basincin artmasiyla plazma, ekstraselliller alana gecerek vazojenik
o0deme neden olur ve ADC degeri artar (68). Venoz enfarktlarda vazojenik ddem
paterniyle birlikte sitotoksik 6dem komponentin de mevcuttur (112).

Intrakranial kitlelerde, epidermoid ve araknoid kistlerin ayirt edilmesinde
kullanilir. Epidermoid kistte DAG’de sinyal araknoid kist ile benzer hipointens iken
ADC goruntiilerde hiperintens olarak izlenmektedir (109, 111, 113).

Radyoterapiye yanit degerlendirmede, timor sellilaritesi varliginda, difiizyon
kistlama olacagindan rezidi ve radyasyon nekrozunu ayirmada sikg¢a kullanilir (113).

Cocuklarda hipoksik iskemik ensefelapati olgularinda erken doénemde
difizyon kistlamasi izlenir. Burada izlenen sitotoksik ¢dem doku reversibilitesini

gosterir (111).
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Beyin apselerinde beyin i¢i kistik nekrotik timoérler ile ayrimi DAG ile
gerceklestirilir. Piy genellikle 6lii ve canli notrofilleri, bakteri ve nekrotik dokuyu
icerir. Bu nedenle yiksek vizkosite ve hipersellilarite nedeniyle DAG’de
hiperintens, ADC’de hipointens olarak izlenir (109, 111).

Creutzfeldt-Jakob Hastaliginda (CJH) korteks ve bazal ganglionlarda
hiperintens lezyonlar mevcuttur. Degisken olsada hastalarin bir kisminda ADC
degerlerinin dustigi izlenmigtir (114). CJH, demans ve myoklonik hareketler
izlenmekte olup DAG’ler Alzheimer hastaligr ile ayirici tanisini yapabilir (109).

Travmadan sonra en sik vazojenik ¢dem paterni goriilse de diffiiz aksonal
hasarlanmada ADC erken donemde kisitlama gosterir. Genellikle hemorojiler gergek
sinyali maskeler (111).

Demyelinizan hastaliklarda vazojenik 6dem ve demiyelinizasyona bagli
difizyon artig1 veya ksitlamast gosterebilir. Konik dénemde gliozis ve néron kaybi

nedeniyle ADC degerleri artarken akut plaklarda ADC hipointens olabilir (111, 113).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Popiilasyonu

Hastalar 40 gunlik yeni dogandan 71 yagina kadar Radyoloji klinigine;
Dahiliye, Noroloji, Beyin Cerrahi, Pediatrik Yogun bakim ve Noroloji klinik ve
poliklinikleri tarafindan serebral venéz trombiis siiphesi ile MR, MR Venografi
istemiyle gonderilen 2013 Agustos ayindan 2016 Ocak ayina kadar tim hastalar
buiyiik oranda retrospektif olarak incelendi.

PACS sisteminde yapilan taramada, anahtar sozciikler olarak ‘‘serebral venoz
trombiis’’, ‘‘dural siniis trombozu’’ yazilarak bulunan vakalar c¢aligmaya alindi.
Raporda stiphe belirtilen, tetkik kalitesi yetersiz, herhangi bir nedenle SWAN sekansi
calisgtilmayan ya da ileri tetkik onerilen olgular calismaya dahil edilmedi. Bu
hastalarin bazilar1 daha o6nce SVT tamist alarak gortuntileme takibine alinan
hastalardi.

Bulgularin  baslayis1  Hastane HIS sisteminden kontrol edilerek,
goruntilemenin yapildigi gin ile hastaneye bagvuru tarithi baz alinarak
degerlendirildi. SVT tanmist klinik ve MR goruntileme bulgularina gore kondu (85).
Bazi galigmalarda MR sinyalinin evrelere gore tanimlamasinda klinik bulgularin
baslayistyla 0-7 glin olanlara akut, 7-15 gin olanlar subakut ve 15 giinden sonra ise
kronik dénem olarak tanimlanmistir (1, 52). Bu nedenle ¢aligmamizda MR sinyal
ozellikleri ile birlikte klinik olarak sikayetlerin baglayist baz alinarak; 0-7 giin arasi
olanlar akut, 7-15 gtn arast olanlar subakut ve 15 giinden sonrasi kronik donem
olarak degerlendirildi.

Travma ya da enfarkt nedeniyle siniisleri okliide olan vakalar hasta ya da
kontrol grubuna dahil edilmedi.

Cocuk hastalar; yenidogan, pediyatri enfeksiyon ve hematoji servislerinden
primer malignitesi nedeniyle kemoterapi kullanan yada kogiilasyon bozuklugu olan
olgulardan olusturuldu. Ayrica daha az olarak koagllasyon bozuklugu sonradan
ortaya ¢ikan ve ilk semptomlart papil 6dem, nobet ve biling degisikligi olan 18

yasindan kugiik, SVT saptanan vakalardi.
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Kontrol grubu 3 Tesla MR cihazinda MRV ve SWAN c¢aligilan, MRV’de ve
diger tetkiklerde trombus lehine bulgu izlenmeyen 1070 hastadan randomize olarak
secildi.

Calisma i¢in Eskisehir Osmangazi Universitesi Etik Kurul onayi, akademik
kurul onay1 ile birlikte 2 Kasim 2015 tarihli yazi ile alindi. Etik kurul onayindan
sonra ¢aligmaya dahil edilen hastalardan goniilli riza onam formu alinarak, sozel
olarak da gerekli agiklamalar yapildi. Cekim sirasinda intravendz ya da oral kontrast

madde kullanilmadi.

3.2. MRG Cihaz ve Sekans Ozellikleri

Tim ¢ekimler 3 Tesla (T) Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG)
cihazinda (General Electric Healthcare, Milwaukee, WI) 24 kanalli head koil (GEM
suite, GE Healthcare, USA) kullanilarak yapildi. Cekimler supin pozisyonda
gergeklestirildi. Hastalara SWAN (suseptibility weighted angiography), Phase-
Contrast (PC) MRV goruntiler ve b=0 ve b=1000 sn/mm’ kullanilarak bilgisayar
yazilimi ile ADC harita gorinttleri olusturuldu. PACS (Picture archiving and
communication system) sistemine tiim goruntiiler gonderildi. Caligmaya dahil edilen

PC- MRV, SWAN ve ADC goruntilerin bazi parametreleri Tablo 3.1°de verilmistir.
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Tablo 3.1 SWAN, PC-MRYV ve ADC sekans parametreleri

PARAMETRELER PC-MRV SWAN ADC
TR(Repetition time) 11,7 60 8360(Auto TR)
TE(Echo time) 0,90 25 75
Flip Angle 8 25 20
Band Genigligi 25,00 62,50 166,7
Acceleration Time 3 2 2
Kesit Kalinligi 1,2 2,2 4,5
Frekans 320 384 160
Faz 224 224 192
Frekans FOV(Field of view) 24,0 20,0 22,0
Faz FOV 0,90 0,80 1,0

Difiizyon gorintiiler olusturulurken her bir kesit igin b=0 mm®/sn ve b=1000
mm?/sn olan iki farkli b degeri kullanildi. Difiizyon gradiyentleri birbirine dik 3 ayri
yonde (x,y,z) uygulandi ve bilgisayar yazilimi ile ADC degerleri otomatik
hesaplandi. PC- MRV incelemede wvaskiler hiz 15 cm/sn olarak belirlendi.

Goruntiiler bu hiz degeri baz alinarak elde edildi.

3.3. MR Goriintiilerinin Degerlendirilmesi

MR Venografi goruntileri ham veriler (data source) ve MIP (Maximum
Intensity Projection) gorunttler olmak tizere aksiyel, koronal ve sagital gortunttlerde
SVT tanisi i¢in degerlendirilmistir.

Sistemde birden ¢ok goriintiisti olan takip hastalarinin ilk tani konuldugunda
cekilen tetkikleri gozoniine alinmistir ve diger gortintiiler ¢aligma dist birakilmigtir.

Degerlendirmede HOROS v2.0.0 programi kullanilarak ham veriler MRV
icin 1 mm, MIP gorintiler 10 mm kalinlikta rekonstrikte edilmistir. SWAN

goruntiler vendz yapilarin degerlendirilmesinde 10 mm kalinlikta MinIP (Minimum
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Intensity Projection) ve sinyal farkliliklarini degerlendirmede 10 mm kalinlikta MIP
goruntiler kullanilmistir.

Difiizyon gorintillerden elde edilen ADC haritalarinda venlerin drenaj
alanlarina gore belirlenmis en az 3, en fazla 6 olmak tizere ortalama 5 alandan her iki
hemisfer yarisi ayna goriintileri dahil olmak tizere ortalama 10 6lgim yapilmigtir.
Kullanilan ROI alam kontrol ve hasta gruplarinda aymi olmak tizere genislik 7,8 mm,
yiikseklik 7,3 mm ve toplam alan 45,05 mm®dir. Kontrol grubunda sag ve sol
hemisfer olmak tizere toplam 10 6l¢tim yapilmis ortalma deger normal aralik olarak
kabul edilmistir. Hasta grubundaysa her 6l¢iim patolojinin dominant oldugu taraf ve
karst hemisferde bire bir simetriklerinden en az 3 en fazla 6 olmak iizere ortalama 5
ve toplamda 10 6l¢im yapilmistir. Bu alanlar sentrum semiovale diizeyinde anterior
ve posterior kesimden, sylvian fissir inferiordan ve oksipital lob subkortikal beyaz
cevherden, bazal ganglionlar diizeyinden, serebellumdan ve inferior temporal lob
bolgelerinden Sekil 3,1°de gosterildigi gibidir. Sentrum semiovaleden yapilan 6l¢iim,
kontrol grubundaki olgularda subkortikal beyaz cevherde tek ROI santralize edilerek
yaptlmistir. Kanama alani ya da vendz hemorojik enfarkti olan hastalarda ortalama
ADC degerinin istatistiksel sonuglart yanlig etkilememesi i¢in bu alanlardan 6lgtiim
yaptlmamigtir. Kontrol grubundan elde edilen ortalama ADC degerleri ve standart
sapmalariyla normal ADC araligi belirlenmigtir. Hasta olan olgularda bu aralik
kullanilarak olgiilen degerler kategorik olarak; artmis, normal ya da azalmig ADC
degeri olarak sinirlandirilmistir. Bu siniflandirma yapilirken patolojinin oldugu
hemisfer, her iki hemisferin etkilendigi durumda ise etkilenen bolgeler ile
etkilenmeyen bolgeler veya karsti hemisfer degerlendirilmis ve birbirleriyle

karsilastirilarak istatistiksel analizler yapilmistir.
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Sekil 3.1 Hastalarda yapilan ADC 6l¢iim lokalizasyonlart; A’da sentrum semiovale,

B’de sylvian fissiir, bazal ganglionlar ve oksipital lob subkortikal beyaz
Cevherden, C derin temporal lob, D’de ise bilateral serebellumdan

Yapilan 6l¢timlerin yerlerini gostermektedir.

Caligmada degerlendirilen sintsler sirasiyla siiperior sagital siniis anterior ve
posterior kesimleri, her iki transvers siniis, sigmoid sinis, juguler bulb, siniis rektus,
galen veni, internal serebral ven, sfenoparietal sintis ve kortikal venler sag ve sol
olmak tizere incelenmisgtir.

MRV ve SWAN degerlendirmesinde 4 puan ile gortintiiler her sints i¢in ayr1
ayr1 degerlendirilmistir. MRV’de “‘0’" degeri parlak olarak izlenen normal damar
sinyalini, ““1”” puan duzensiz, ince ancak parlak sinyali, *“2”” puan azalmis sinyali
yada damarin en fazla tgte birini tutan total yada kismi sinyal defektini, ‘3’ puan

ise ven segmenti boynca izlenen total sinyal kaybin1 gostermektedir. SWAN’da ‘0’
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puan MinlP gorintillerde tama yakin sinyalsiz vaskiiler segmenti tanimlayip
normaldir. ““1”> puan incelmis, diuzensiz ancak sinyalde degisiklik izlenmeyen
segmenti, ‘‘2°’ puan artmig sinyal degisikligini gosterir. Bu sinyal degisikligi
puanlandirilmast MIP gorintilerde zigomatik ark hizasinda cilt alt1 yag doku ile
vaskiiler yap1 sinyali karsilagtirilarak yapilmigtir. Sinyal igerisinde, yag doku ile eg
veya daha yiiksek sinyal var ise ‘‘3”’ puan, artmis ancak yag sinyali kadar parlak
degilse segment ‘2’ puan olarak puanlandirilmistir.

Tam SVT saptanan olgularda SVT komsulugunda izlenen genislemis
meduller venler ve yeni gelisimli kollateral varligt MRV ve SWAN gortntiilerde ayr1
ayr1 degerlendirilmigtir.

Retrospektif yapilan incelemede hastanin MRV bulgulari ile birlikte MR
bulgulari, klinik, eslik eden predispozan faktorlerle beraber degerlendirilmistir ve bu
sekilde SVT tanis1 konmustur. Sadece 2 hastada dis merkezde yapilan DSA ile SVT
kesinlestirilmis sonrasinda Ug¢incii basamak saglik kurulusu olan Gniversite
hastanesine sevk edilmistir. Degerlendirmede MRV incelemede aplastik ve
hipoplastik siniislerde goriillen ancak SVT olan olgularda goriilmeyen siniisten alinan
yiksek akim sinyalinin alinmamasi ve rekanalizasyon sonrasi silik sekilde izlenen
azalmig akim sinyali SVT tamist i¢in direkt bulgu olarak kabul edilmigtir (115).
Indirekt bulgular ise ektrakraniyal dural kollateral varligi, derin mediiller venlerde
goze carpan tipik olmayan sinyal artigi, emissar venlerin goriintilenmesi ve
intrakranial basing artig1 bulgularidir (115). MR sekanslarinda intraliiminal trombozu
temsil edebilecek FLAIR, T1 ya da T2 sekanslarda hiper-izointens sinyal
degisikliklerinden birden fazla bulgusu olan vakalarla akut ve subakut evredeki
vakalarin tani kesinligi artmigtir. Bu bulgular 15181inda ve klinikten gelen 6n tani ile
birlikte hastalar SVT tanisint MR ve MR Venografi ile almiglardir. Bu nedenle
caligmada gold standart MR venografi olarak kullanilmisgtir.

3.4. Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 21,0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) ile Windows tabanli
bilgisayar sisteminde degerlendirildi. Kategorik veriler say1 ve yiizde, sayisal veriler

ortalama ve standart sapma degerleri ile sunulmustur. Yizde dagilimli tablolarda
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satir yuzdeleri verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugunun aragtirilmasinda
Shapiro Wilk’s testinden yararlanilmistir. MRV ve SWAN verileri normal dagilim
gostermediginden olusturulan gapraz tablolalarin analizinde Pearson Ki-Kare analizi
kullanilmustir. Istatiksel onemlilik igin p<0,05 degeri kriter olarak kullanilmistir. P
degeri 0,05’den kiigik elde edilirse istatistiksel olarak anlamlidir, yorumu

yapilmustir.
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4. BULGULAR

Toplam 1196 (890 kadin, 306 erkek) hastaya 2012 Agustos ayindan Ocak
2016’ya kadar SVT 6n tanist ile MRV ve MR tetkikleri ¢alisilmigtir. Kontrol ve yeni
tant olmak Uzere bu hastalardan 113 tanesine SVT tanisi konmustur. SVT tanisi
konan 113 hastadan 6 tanesi teknik yetersizlik, SWAN sekansi ¢aligilmamasi
nedeniyle ¢aligma digt birakilmistir. Toplam 107 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.

Caligmaya katilan hastalarin sayisi ve yuzdeleri Sekil 4,1 de gosterilmistir.

TETKIiK iSTENEN HASTALARDAN SVT TANISI ALAN HASTA YUZDESi

u TOPLAM TETKIK ISTENEN HASTA SAYISI KACI SVT TANISI ALDI

9%

Sekil 4.1 Caligma boyunca tetkik istenen hastalarda SVT raporlanan hasta ylizdesi

Caligmaya dahil edilenlerin buyik bir kismi bag agrist 6n tanisiyla klinige
bagvurmustur. Daha nadir olarak papil 6dem, genel durum bozuklugu, bas donmesi
ve nobet sikayetleri bulunan hastalar mevcuttur. Bunlar arasinda Behget hastaligi,
Faktor 5 Leiden mutasyonu, prematir dogum oykiisii, L- Asparajinaz kullanim1 olan,
kadin popiilasyonda postpartum dénemde ya da son trimester gebeligi olan ve oral
kontraseptif kullanan kadin vakalar mevcuttur. Hem SVT’den stiphelenilen hem de
SVT tanist olan hastalarda kadinlarin erkeklere orani yaklagik 3 olarak bulunmustur.

SVT tanist alan 107 hastadan 68 kadin, 39’u erkektir (Sekil 4,2).
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SVT TANISI OLAN SVT ON TANISIYLA
HASTALAR TETKIK CALISILAN
HASTALAR

W KADIN © ERKEK
W KADIN « ERKEK

36% 26%

Sekil 4.2 Tim SVT ¢alisilan ve SVT tanisi alan hastalarin kadin erkek yiizdeleri

Bunlar diginda ¢aligmaya katilanlarin ¢ogu orta yas grubunda erigkinler olup
ortalama yas hasta grupta 37,88 + 17,2°dir. Hasta ve kontrol grubunda ki olgularda
ortalama yas 39,00 £ 15,7 olarak bulunmugtur. Hasta grubunda olusturulan yas
histogram grafigi Sekil 4.3’de gosterilmektedir.

Caligmaya katilan 14 hasta, 18 yas altinda ¢ocuk hastalardir. Trombiis
saptanan ¢ocuklarda MTHFR homozigot gen mutasyonu, herediter sferositoz,
trombositopeni, Faktor 7 eksikligi, Takayasu vaskiiliti, RH uyusmazligi ve menenjit
hikayesi mevcuttur. 16 yasinda olan bir kiz olguda OKS kullanimi sonrasi trombius
izlenmigtir. Cocuklarda trombiis saptanan olgularda ortalama yas 13 bulunmustur.
Bunlardan 7 tanesi kronik, 6 tanesi akut, 1 tanesi ise subakut donemde trombiis tanisi
almigtir. Galen veni ve sfenopariyetal ven tutulumu gibi nadir olgular ¢ocuk yas
grubunda gorulmektedir. Bu vakalar disinda trombus lokalizasyonlari ve
gorintileme bulgulari agisindan ¢ocuk yas grubu ile erigskinler kiyaslandiginda

anlaml bir farklilik saptanmamustir.
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Histogram

Mean = 37 .88
Stol. Dev. =17.273
N=107
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Sekil 4.3 Hasta grupta yas siklig1 histogram grafigi

Bitin tetkik istenen vakalar igerisinde daha once tami alip takipte olan
hastalarla birlikte akut, subakut dénem lezyonlar da mevcuttur. Bizim ¢aligmamizda

akut (A) donem tani alan 28, subakut (SA) donem 20 ve kronik (K) donem 59 olgu
SVT tamst almistir (Sekil4.4).

KRONIK

T

19%

Sekil 4.4 SVT olan hastalarinda evrelerin yizdeleri

Caligmada trombiis saptanan 107 hastanin 15 vendz segment toplamda 1605
segment olmak uizere tek tek degerlendirilmistir. Degerlendirilen segmentlerde galen

veni, internal serebral ven ve sinls rektus derin venoz sistem igerisinde, SSS ise
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anterior ve posterior dallartyla tek bir segment olarak istatistiksel ¢aligmalar yapilmig
ve 8 vendz segment olarak hesaplanmigtir. Bu durumda istatistiksel degerlendirme
toplam 856 segmentte yapilmig olup 14 tanesinde SSS, 66 tanesinde sol TS, 24
tanesinde sol SS, 15 tanesinde sol juguler ven, 30 tanesinde sag TS, 18 tanesinde sag
SS, 13 tanesinde sag juguler ven, 5 tanesinde derin serebral venoz sistem ve 10
tanesinde kortikal venlerde olmak iizere toplam 195 vendz siniis segmentinde
trombiis gorinimi saptanmistir. Bu segmentlerin tutulumu evrelerine gore kag
tanesinde hangi segmentte hangi evre tutlumunun oldugu Tablo 4.1°’de yuzde ve
sayilar geklinde verilmigtir. Asagida verilen tablolar ve ki-kare analizlerin

yorumlanmasi bu tablo iizerindeki degerler ile yapilmistir.

Tablo 4.1 Hasta grubunda izlenen trombis evre ve lokalizasyonlari.

HASTALIK BOLGESI TUTULUM SAYISI A SA K
Suiperior Sagital Siniis 14(%7,1) ? ! 4
Sol Transvers Siniis 66(%33.8) 13 9 44
Sol Sigmoid Sintis 24(%12,3) 8 5 11
Sol Juguler Ven 15(%7,6) 5 5 5
Sag Transvers Siniis 30(%15,3) 10 7 13
Sag Sigmoid Siniis 18(%9,2) 9 5 4
Sag Juguler Ven 13(%6,6) 9 2 2
Derin Venéz Yapilar 5(%2,5) 1 2 2
Kortikal Venler 10(%)5) 6 0 4
TOPLAM 195(%100,00) 70 36 89

Yapilan ADC olgtimlerinde kontrol grubu degerleri, sag ve sol olarak
ortalama Olgtimleri ve standart deviasyonu hesaplanip normal deger aralig1 en diigik
ve en yilksekteki degerler baz alinarak gosterilmistir. Ortalama, minimum ve
maksimum degerler standart deviasyon ile birlikte Tablo 4.2°de gosterilmigtir. ADC

degerleri sonunda “10” mm?/sn>> ekleri tabloda gosterilmemistir. Tablodaki biitiin
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degerlerin sonunda degerlendirmemiz ve sonuglar bolimlerinde <10~ mm?/sn”’

eklenmigtir.

Tablo 4.2 Kontrol grubundan elde edilen ortalama ve standart deviyasyon

ISTATISTIK NORMAL ADC NORM_ADC2
Kontrol Grubu 200 200
Ortalama 0,7399 0,7615
Ortanca 0,7400 0,7600
Std. Deviasyon 0,03692 0,03909
Minimum Deger 0,66 0,65
Maksimum Deger 0,88 0,90

Hasta grubunda, tabloda bulunan bu degerler patolojinin oldugu taraf ve karst
taraf olmak tizere, normal araliktaki degerlerle karsilagtirilmigtir. SSS gibi venéz
sintislerde bu siniislerin etkiledigi drenaj bolgeleri her iki tarafta oldugundan
etkilenen drenaj bolgeleri ve diger bolgelerden olgtimler yapilmigtir. Kontrol
grubundan elde edilen sonuglara gore ADC sag tarafta 0,77- 0,70 x 10 mm?/sn iken
sol tarafta 0.80- 0,73 x 10™ mm?/sn aralig1 olarak saptanmustir. Burada en disiik ve
en yiiksek sinir degerler kullanilarak normal aralik 0,80- 0,70 x 10” mm*/sn olarak
belirlenmigtir. Hasta grubunda ki olgular bu degerler baz alinarak kargilagtirilmigtir.
Normal degerler altinda, arasinda ya da tustiinde seklinde veriler sirasiyla <“0°°, ““17°,
‘2> numaralartyla kategorik hale getirilmis ve Pearson’s Ki-Kare istatistiksel

analizleri yapilmistir.

4.1. istatistiksel Analiz Sonuclar

Yapilan analizlerde hastalarin evrelerine gore elde edilen tablolarda ilk tablo
altindaki dipnotta ““0°’, ““1°°, 2”7 “*3”’ puanlar1 ag¢iklanmistir ve diger tablolar da
bu acgiklama iuzerindeki bilgilerle yapilandirimigtir. Kontrol grubunda, hangi
vaskiller segmentin ka¢ puan aldigi tablolar halinde gosterilmisti. MRV ve
SWAN’da bu bulgularin ¢apraz tablosu ve ki-kare degerleri verilmistir. Her damar

segmenti, kollateral varlig1 ya da meduller ven varligi ile yoklugu evrelere gore hasta
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grubu ve kontrol grubunda tabolarla agiklanmistir. Istatistiksel veriler evrelere gore
MRV, SWAN degerleri ayrica MRV ve SWAN bulgularininin birbirleriyle olan
iliskisi her bir segment icin ki-kare (X?) ve p degerleri tablololarin altinda
belirtilmistir. Yen gelisen kollateraller ve meduller ven dilatasyonu benzer sekilde
MRV ve SWAN’da evrelere gore ve birbirleriyle olan iligkisi karsilagtirilmig ki-kare
analizleri sunulmustur. Bu kisimda veriler var- yok seklinde kategorize edilmis ve

istatistiksel hesaplamalar yapilmistir.

4.1.1. Siiperior Sagital Siniis (SSS)

Superior Sagital Siniis (SSS)’de toplam 17 olguda trombiis gorilmiis olup
hasta grupta SSS’nin MRV’de normal oldugu olgularin %100t SWAN’da normal
olarak izlenmistir. 17 olgunun 16 tanesinde MRV incelemede FG ya da incelenen
segmentin tamaminda sinyal kayb1 (2 ve 3 puan) izlenmektedir. Ug olguda ise SSS
segmenti normal olmasina ragmen sinyal degisikligi olmaksizin normalden ince ya
da diizensiz izlenmigtir.

Kronik olup parsiyel rekanalize olan hastalardan (MRV’de 2 ile puanlanan
olgular) %80’1i SWAN’da normal damar sinyalinde ancak ince ya da diizensiz seyir
gosterip ““1°° olarak puanlandirilmigtir. %20°si ise MRV ile uygun korelasyon
gostermektedir (Tablo 4.3).

Subakut dénemde bagvuran olgularda SSS etkilenen 2 hastadan 1 tanesi
SWAN’da hiperintens sinyal vermis, digerleri normal sinyalde ancak dizensiz (1
puan) izlenmigtir. SWAN’da parlak sinyal veren 1 olgu, gelis donemine gore erken
subakut evrededir (Tablo 4.3).

Akut donemde izlenen olgulardan yalnizca 9 tanesinde SSS’nin anterior veya
posterior segmentini etkilemistir. Etkilenen olgularin tamaminda MRV incelemede
segmentin tamaminda ya da bir kisminda sinyal izlenmemistir ve “‘2°” ya da “‘3”’
puan almigtir. Hig sinyal alinmayan 6 olgudan 5 tanesinde SWAN’da zigomatik ark
komgulugunda yag doku ile kiyaslandiginda hiperintens, 1 tanesinde yag doku ile
izointens ya da hipontens ancak yiiksek sinyalde izlenmektedir. Ug vakada MRV ve
SWAN bulgulari korele olup SWAN’da yiiksek sinyal (2 puan) izlenmektedir.
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Tablo 4.3 SSS’in trombiis saptanan hastalarda evrelere gore MRV ve SWAN

bulgular1 deger tablosu ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu

MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN

0 18 18 18 18 52 52 88 88

1 1 1 0 1 2 4 3 6

2 3 4 2 0 5 2 8 7

3 6 5 0 1 0 1 6 7

TOP 28 28 20 20 59 59 107
Istatistiksel | MRV X? 24,788; SWAN X° 19,360; MRV ve SWAN X* 19,360
analiz P<0,05

Kontrol grubunda MRV’de normal saptanan hastalarin %99’u SWAN’da

normal olarak izlenmektedir. SSS’de anterior kesimde hipoplazi izlenen hastalarin

cogu MRV’de saptanabilmistir. Ancak bunlardan 1 tanesi SWAN’da normalden

yiiksek sinyalde (2 puan) izlenmistir. MRV de sinyal alinan ancak diizensiz izlenen

segmentler, SWAN’da da benzer sekilde izlenmektedir (Tablo 4,4).

Heri iki grupta da hastalarin evrelerine gore ve kontrol grubunda gruplarin

birbiri arasinda yapilan analizle Pearson’s Ki-kare testinde p degeri 0,00°dir. P<0,05

oldugundan istatistiksel olarak anlamlidir.
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Tablo 4.4 SSS i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilar1 ve bulgulari,

capraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
0 198(%99) - - - 198
1 . 1 . . 1
SWAN
2 - 1 - - 1
3 _ _ _ _ _
TOP 198 2 - - 200
Istatistiksel X%: 299,495
analiz P:0.000; <0.05

4.1.2. Sag Transvers Siniis (TS)

Serebral vendz trombiusi olan ancak sag TS’ etkilenmeyen toplam 77 hasta
vardir. Bunlarda 75 tanesinde hem MRV hem de SWAN normal (‘°0’” puan) olarak
izlenmektedir. MRV de sinyali diizenli 1 hasta, SWAN’da hafif diizensiz ve ince (1
puan) izlenmektedir.

Sag TS de tutulum olan vakalarda akut evrede 10 olgu mevcuttur. Bunlarin 9
(%99) tanesinde SWAN’da zigomatik ark komgulugunda adipoz dokuya es sinyal
degisiklikleri gostermektedir ve ‘3’ ile puanlandirilmigtir. Yalnizca 1 tanesi ‘2’7 ile
puanlandirilmig olup sinyali daha zayif ancak gorece yuksektir. Bu vakalarda
MRV’de %60 oranla bu segmentte sinyal izlenmemigtir. Akut evredeki hastalarin
%1007 tinde SWAN’da (2 ve 3 puan) hiperintens sinyal mevcuttur.

Subakut donem hastalarda higbir olgu SWAN’da ‘3>’ degeri almamuistir.
Subakut donemde sag transvers siniis tutulumu 7 olguda olup sadece 2’si erken
subakut donemde lumende hafif hiperintens sinyal mevcuttur (2 puan). Geri kalan

segmentlerde normal sinyal izlenmektedir ancak diizensizdir (1 puan).
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Trombius olan hastalarda SWAN i¢in p degeri <0.05 olup istatistiksel olarak
anlamlidir ancak MRYV i¢in evrelere gore bulgulara bakildiginda p degeri 0,05’ den
buyuktir (Tablo 4.5).

Kronik donem trombiislii hastalardan %78’ inde (46 vaka) sag TS tutulumu
yoktur. Her iki sekansta normal sinyal (0 puan) izlenmektedir. Sag TS’de tutulumu
olan kronik donem hastalarda ise yalnizca 2 vaka ‘2’ puan almig kalan olgular

cogunlukla ““1°” puan ile normal sinyalde ancak diizensiz izlenmektedir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 Sag TS’de trombuis saptanan hastalarda evrelere gore MRV ve SWAN

bulgulari, hasta sayilar1 ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 17 16 13 13 46 46 76 75
1 3 1 2 5 3 11 8 17
2 2 2 2 2 4 2 8 6
3 6 9 3 0 6 0 15 9
TOP 28 28 20 20 59 59 107
MRV X° 7,865; SWAN X~ 33,312; MRV ve SWAN birbirleriyle
Istatistiksel X? 60,891
analiz MRYV p:0,548 p>0,05; SWAN i¢in p<0,05
MRYV ve SWAN i¢in p<0,05

Kontrol grubunda %95 oraninda MRV ve SWAN’da tim hastalar
normal olarak izlenmigtir. Ancak 5 olguda (%2,5) MRV 0’dan farkli deger alan
olgular (MRV’de 1 ve 2 puan) SWAN’da ’0’" degeri almistir. MRV ve SWAN’da
birbirleriyle ayni degeri iki olguda (%1) izlenmektedir. Bu olgular hem MRV hem de
SWAN’da *’17” ve *’2”" degeri almigtir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6 Sag TS i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilart ve

bulgular1 ¢apraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
0 | 190(%95) 1 4 - 195
1 1(%0,5) 1 - - 2
SWAN
2 2(%]1) - 1 - 3
3 - - - - -
TOP 193 2(%1) | 5(%2,5) - 200
Istatistiksel X%299,495
analiz P:0.000; <0.05

4.1.3. Sag Sigmoid Siniis

Sigmoid Sints (SS) tutulumu izlenmeyen tim segmentler %100 oraninda her
iki sekansta bulgular koreledir. Trombiis saptanan hastalarda sag sigmoid siniisi
tutmayan 88 olgu hem MRV’de hem SWAN’da ‘0’ degeri almistir ve normal
olarak degerlendirilmigtir.(Tablo 4,7).

Akut evrede izlenen 9 olgudan 9’unda MRV’de segment boyunca sinyal
izlenmemigstir (3 puan). SWAN sekansta bu olgulardan 7 tanesi ““3’’ puan gerisi
“2”” puan olmak tizere hepsinde yiksek sinyal mevcuttur.

MRV’de dizensiz ancak sinyali alinan (1 puan) olgularda trombusli
vakalara benzer SWAN’da yuksek sinyal mevcuttur. Bu vakalarin hepsi SWAN’da
27> degeri almigtir. Bu tek olguda komsulugunda ki transvers siniis igerisinde akut
trombiis mevcuttur.

Subakut donemde izlenen hastalarin ¢ogu ‘1’7 ve 2”7 degeri almig olup
MRYV ve SWAN sekanslar birbirleriyle korele olarak ayni degeri almistir (Tablo 4,7).

Kronik donem 4 olgudan 1 tanesi MRV den ‘‘0’” almig olup ayni segment
SWAN’dan ““2”° puan almigtir. Diger kronik dénem olgularda hepsinde MRV’de
dolum defekti izlenmig olup SWAN’da “’1”” puan almistir (Tablo 4,7).
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Tablo 4.7 Sag SS’de trombiis saptanan hastalarda evrelere gore MRV ve SWAN

bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 18 18 15 15 55 55 88 88
1 1 0 3 3 0 3 4 6
2 0 3 2 2 3 1 5 6
3 9 7 0 0 1 0 10 7
TOP | 28 28 20 |20 59 59 107
MRV X* 35,713; SWAN X 36,925; MRV ve SWAN
Istatistiksel birbirleriyle X* 170,308
analiz MRV p<0,05; SWAN igin p<0,05
MRYV ve SWAN i¢in p<0,05

Kontrol grubu olgularinda  %99,5 oraninda hastalarin tamami
beklendigi gibi hem MRV’de hem de SWAN’da ‘0’ degeri almistir. Sadece 1
vakada sag SS de hi¢ sinyal izlenmemesine ragmen SWAN da diizensiz ancak
normal sinyalde (1 puan) izlenmistir (Tablo4.8).

MRV ve SWAN’1n evrelere gore ve birbirleriyle olan Pearson’s Ki-
Kare analizlerinde p<0,05 olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kontrol

grubunda ¢apraz tablo 2x2 oldugundan p degeri hesaplanamamaisgtir.
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Tablo 4.8 Sag SS i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilart ve

bulgular1 ¢capraz tablosu ve istatistiksel veriler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
0 |[199(%99,5)| - - - 199
1 - - - 1(%0,5) 1
SWAN
2 - - - - -
3 - - - - -
TOP 199 - - 1(%0,5) 200
Istatistiksel X*: 200,000
analiz P degeri tablo 2x2 oldugundan verilemedi.

4.1.4. Sag Juguler Ven

SVT olan vakalardan 95’inde sag juguler ven normaldir. MRV ve SWAN’da
hepsi normal (0 degeri) olarak izlenmektedir (Tablo 4,9).

Sag JV’de trombiis saptanan olgularin 9 tanesi akut, 2 tanesi subakut, 2 tanesi
de kronik dénemdedir. Akut evrede olan olgularin 9’unda da MRV degerlendirmede
‘3’ puan almis ve SWAN’da bunlarin 6’sinda yiiksek sinyal mevcuttur. Ancak
zigomatik ark komsulugundaki yag dokudan esit ya da daha yiiksek sinyalli (3 puan)
izlenen 2 vaka vardir. 1 vakada akut trombiis olmasina ragmen hi¢ sinyal artis
izlenmemigtir (Tablo 4.9).

Subakut donemde izlenen 2 olguda SWAN’da yiiksek sinyal izlenmemigtir
(Tablo 4.9).

Kronik donemde izlenen 2 vakada, 1 hasta SWAN sekansta yiiksek sinyal
gostermektedir (2 puan). Diger vaka da ise MRV ile uyumlu normal sinyalde ancak

diizensiz olarak tantmlanmistir (1 puan).
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Tablo 4.9 Sag JV’de trombiis saptanan hastalarda evrelere gore MRV ve SWAN

bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 19 19 19 19 57 57 95 95
1 0 1 0 1 0 1 0 3
2 0 6 1 0 1 1 2 7
3 9 2 0 0 1 0 10 2
TOP 28 28 20 20 59 59 107
MRV X* 30,965; SWAN X” 35,713; MRV ve SWAN
Istatistiksel birbirleriyle X* 200.000
analiz MRV p<0,05; SWAN ig¢in p<0,05
MRYV ve SWAN ig¢in 2x2 ¢apraz tablo oldugundan hesaplanmadi.

Kontrol grubunda beklendigi gibi %99,5 oraninda MRV ve SWAN normal

sinyalde degerlendirilmistir. Vakalardan bir tanesinde MRV’de sinyal izlenmemis

olmakla birlikte SWAN’da bu segment gorilmiiy ancak normalden ince oldugu
saptanmustir (Tablo 4.10).

MRV ve SWAN’n evrelere ve birbirlerine gore olan Pearson’s Ki- Kare

analizlerinde p<0,05 olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kontrol grubunda

capraz tablo 2x2 oldugundan p degeri hesaplanamamigtir.
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Tablo 4.10 Sag JV i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilart ve

bulgular1 ¢apraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
0 |[199(%99,5)| - - - 199
1 - - - 1(%0,5) 1
SWAN
2 - - - - -
3 - - - - -
TOP 199 - - 1(%0,5) 200
Istatistiksel X*:200,000
analiz P degeri tablo2x2 oldugundan verilemedi.

4.1.5. Sol Transvers Siniis

SVT olan vakalarda sol transvers siniiste (TS) trombiis saptanmayan 44 olgu
mevcuttur. Bunlardan 41 tanesi hem SWAN’da hem MRV sekansta normal
izlenmigtir (0 puan). MRV’de sinyali hi¢ izlenmeyen ve ’3’’ puan alan 3 hasta,
SWAN sekansta normal kalinlikta izlenmis ya da SWAN’da vaskiiler segment
izlenmemigtir. Bu nedenle 1 vaka aplazik olarak degerlendirilmistir.

Akut donem SVT olarak degerlendirilen 13 olgudan 9 tanesinde trombiis
lokalizasyonunda SWAN’da yiiksek sinyal (2 puan) mevcuttur. Bir tanesinde ise
SWAN’da yag dokudan daha yuksek sinyal izlenmektedir ve ’3°” puan almistir.

Subakut donemde 9 olgu mevcuttur. Bu olgularin tamami MRV’de en ¢ok
‘3”7 en az “‘1’’ puan almigtir. “‘3”” puan alan 4 vaka; ‘“2’” puan alan 3 vaka; ‘1"’
puan alan 1 vaka mevcuttur. Bunun nedeni olasilikla ge¢ subakut dénemede
rekanalize akim olabilir ve tansisi komsu damarda izlenen trombis ile
konulmulustur. SWAN sekansta 9 hasta iginden 7 vaka ‘2”7 puan almigtir.
SWAN’da ‘3’ puan alan bir vaka erken subakut donemde degerlendirilmistir.

Kronik vakalarda, 44 vakanin 41’inde MRV ve SWAN’da benzer sinyal
intensitesinde izlenmektedir. Sadece 1 tanesinde SWAN’da yag dokuya es ya da
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hiperintens sinyal mevcuttur (3 puan). 3 vakada MRV’de kronik trombusu

desteklemesine ragmen SWAN’da sinyal degisikligi izlenmemistir.

Tablo 4.11 Sol TS de trombiis saptanan hastalarda evrelere gore MRV ve SWAN

bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 15 15 12 11 15 18 42 44
1 4 3 1 1 9 32 14 36
2 5 9 3 7 13 8 21 24
3 4 1 4 1 22 1 30 3
TOP 28 28 20 20 59 59 107
MRV X* 14,947; SWAN X~ 29.402; MRV ve SWAN
Istatistiksel birbirleriyle X* 97,437
analiz MRYV p:0,092 p>0,05; SWAN i¢in p<0,05
MRYV ve SWAN i¢in p<0,05

Kontrol grubunda %90 MRV ve SWAN normal olarak degerlendirimistir.
Alt1 tanesi “‘3”’ olmak tzere toplam 14 hasta MRV’de 0’dan farkli deger almigtir.
MRV’de normal olup SWAN’da 0O’dan farkli puan alan 3 vaka mevcuttur
(Tablo4.12).

Hasta grubunda ve kontrol grubunda MRV, trombiisli olan hastalarin
bazilarinda normal sinyalde izlenmis olup Pearson’s ki-kare analizinde p degeri
0,092’dir ( 0,05 den biiyiik). MRV ve evrelerin birbirleriyle olan iligkisi istatistiksel
olarak anlamli degildir. SWAN’in evreleriyle ve MRV ile SWAN’1n birbirleriyle
olan iligkisi istatistiksel olarak anlamli olup p degerleri 0,05 ‘den kugiiktur.

Kontrol grubunda, hastalar %90 oraninda birbirleriyle uyumlu olarak
degerlendirilmistir. Bu grupta Pearson’s Ki- Kare analizinde p degeri 0,000 olup

0,05°den kiigiiktiir. Istatistiksel olarak anlamli degerlendirilmistir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12 Sol TS i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilari, bulgulari

capraz tablosu ve istatistiksel veriler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
0 180(%90) 1 7 6 194
1 1 1 1 - 3
SWAN
2 1 - 1 - 2
3 1 - - - 1
TOP 183 2 9 6 200
Istatistiksel X?:48,694
analiz P:0.000; <0.05

4.1.6. Sol Sigmoid Siniis

Trombiis saptatan olgulardan 83 tanesinde sol sigmoid sintste trombiis
izlenmemktedir. MRV incelemenin tamaminda normal olarak degerlendirilmigtir.
SWAN’da ise MRV’de normal olarak tanimlanan 2 hasta normal sinyalde ancak
diizensiz olarak izlenmektedir (1 puan). Bu 2 vaka kronik dénem trombiisii olan
olgulardir. Kronik dénemde olup SWAN’da 3 puan alan diger bir ag¢idan yiksek
sinyalde izlenen hi¢bir segment yoktur (Tablo 4.13).

Akut donemde izlenen 8 hastadan 6 tanesinde SWAN’da yiksek sinyal
izlenmektedir. Akut vakalarda %75 oranda trombiisde sinyal artig1 izlenmistir. Ancak
2 tane vakada sinyal artisi eslik etmemis ve SWAN’da kontursel diizensizlik dikkati
cekmektedir (Tablo 4.13).

Subakut donemde izlenen 5 vakadan ikisinde ’3’ ve ’2°” puan olmak tzere
yiksek sinyal izlenmistir. SWAN’da diger subakut vakalarsa O dan farkli deger
almiglardir. SWAN’da 1 ve 2 puan alanlarin tamami erken donem subakut trombiis

saptanan vakalardir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13 Sol SS’de trombiis saptanan hastalarda evrelere gore MRV ve SWAN

bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 20 20 15 15 48 50 83 85
1 2 2 0 1 1 5 3 8
2 1 3 2 3 6 4 9 10
3 5 3 3 1 4 0 11 3
TOP 28 28 20 20 59 59 107
MRV X* 7,865; SWAN X” 8,018; MRV ve SWAN birbirleriyle
Istatistiksel X* 132.432
analiz MRYV p:0,738 p>0,05; SWAN ig¢in p:0,738 p>0,05
MRYV ve SWAN i¢in p<0,05

Akut, subakut ve kronik donem izlenen trombuslerle SWAN ve MRV
sekansinin evrelere gore iliskisi Pearson’s ki-kare analizinde p degeri 0,05 den biiyiik
oldugu igin istatistiksel olarak anlamli degildir. Ancak MRV ve SWAN kendi
iclerinde birbirleriyle iligkisi istatistiksel olarak anlamli olup p degeri 0,05’den
kaguiktir.

Kontrol grubunda olup hastalar %99 oraninda SWAN ve MRV’de
normal olarak degerlendirilmiglerdir. Yalnizca 2 vakada, %1 oraninda MRV normal
olmasina ragmen SWAN’da sinyal artig1 (2 puan) saptanmistir ve beklenen bir bulgu
degildir. Istatistiksel olarak Pearson’s Ki-kare analizinde tek degisken (MRV’de
normal (0 puan) oldugundan) p degeri hesaplanamamustir (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14 Sol SS igin kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilart ve

bulgular1 ¢apraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
0 |[198(%99)| - - - 198
1 - - - - -
SWAN
2 2(%]1) - - 2
3 - - - - -
TOP 200 - - - 200
. ‘ MRY de sadece tek degisken oldugundan
Istatistiksel analiz _ _
ki-kare degeri hesaplanamamustir.

4.1.7. Sol Juguler Ven

SVT olan vakalarin 92 tanesinde sol JV normal olup MRV ve SWAN da
normal (0 puan) olarak izlenmektedir. Bir tane vakada MRV de sinyal olmamasina
ragmen SWAN’da vaskiler yapit smirlari net olarak segilebilmigtir. Komsu
segmentte bu alanda kronik trombiis izlenmekte olup bu nedenle bu alanda da kronik
trombiis oldugu kanisina varilmig ve eski incelemelerinde burada gecirilmis trombiis
oldugu dogrulanmistir.

Akut donmde bulunan vakalar toplam 5 tane olup 3’iinde sinis MRV’de
diizensiz, 2 tanesinde ise hi¢ sinyal izlenmemektedir. Bu vakalardan 4’inde
SWAN’da sinyal artig1 mevcuttur.

Subakut vakalarin tamaminda FG mevcuttur yada damar sinyali
izlenmemektedir. Bu vakalardan 1 tanesinde SWAN’da sinyal artig1 bulguya eslik
etmemis ve vaskuler segment diizensizdir. Digerlerinde SWAN bulgulart akut dénem
hastalarla benzer olarak izlenmektedir (Tablo 4.15).

Kronik dénemde izlenen bir hasta (yukarida agiklanmistir) disginda diger
segmentlerde iki hastada SWAN’da sinyal artist (2 puan) izlenmektedir. Bunun
diginda diger 2 vakada beklendigi gibi ’1°” degerini almigtir (Tablo4.15).



66

Tablo 4.15 Sol JV’de trombiis saptanan hastalarda evrelere gore MRV ve SWAN

bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 23 23 15 15 54 55 92 93
1 2 1 0 1 0 2 2 4
2 0 3 2 3 1 2 3 7
3 3 1 3 1 4 0 10 2
TOP 28 28 20 20 59 59 107
MRV X* 15,228; SWAN X 8,407; MRV ve SWAN birbirleriyle
Istatistiksel X* 111,315
analiz MRYV p:0,085 p>0,05; SWAN i¢in p: 0,494 p>0,05
MRYV ve SWAN i¢in p<0,05

Kontrol grubunda vakalarin tamami normal sinyalde izlenmis olup her vakada
MRYV ve SWAN’da “’0°’ degeri almistir ve normal siniis olarak degerlendirilmistir.

Istatistiksel olarak Pearson’s ki-kare analizinde MRV nin hastalik evreleriyle
olan iligkisi ve SWAN’1n hasta grupta evrelerle iligkisi i¢in yapilan analizde p degeri
0,05’den buytuktir. Ancak akut ve subakut donemdeki hastalara ayr1 ayri
bakildiginda bu donemdeki hastalarla SWAN’1n iligkili oldugu gorilmistiir. MRV
ve SWAN bulgularint evreden bagimsiz hasta grupla karsilastirdigimizda p degeri
0,05’ten buyuk olup istatistiksel olarak anlamsiz bulunmugtur (Tablo 4.15)

Kontrol grubunda tim vakalar her iki sekansta ““0°’ degeri aldigindan tek
degisken olmasi nedeniyle ki-kare analizi yapilamamis ve bir “‘p degeri’’ elde

edilememigtir(Tablo 4.16).
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Tablo 4.16 Sol JV i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilart ve

bulgulari ¢apraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3

SWAN 0 ]200(%100)| - - - 200

TOP 200 - - - 200
Istatistiksel MRY de sadece tek degisken oldugundan ki-
analiz kare degeri hesaplanamamisgtir.

4.1.8. Derin Venoz Yapilar

Derin venodz yapilar internal serebral ven, siniis rektus, galen veni olarak
tanimlanmigtir. Vakalar igerisinde 1 adet sfenoparietal sintis trombiust istatistiksel
verilerin analizi sirasinda bu gruba eklenmistir. Akut galen veni trombitst olan 2
vakada MRV’de sinyalsiz ya da dolum defekti seklinde izlenmekte olup SWAN
sekansinda buradaki yapilar net olarak ayirt edilememistir. Akut bir vakada
izlenebildigi kadartyla hafif sinyal artis1 mevcuttur.

Subakut vakalarda MRV’de izlenen 0’dan farkli iki deger, SWAN’la
korelasyon gostermektedir. Subakut vakalardan hi¢cbiri SWAN ve MRV’de 3
degerini almamustir (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17 Derin vendz yapilarda trombiis saptanan hastalarda evrelere gére MRV

ve SWAN bulgulari, hasta sayilar1 ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 27 27 18 18 57 57 102 103
1 0 0 1 1 0 1 1 1
2 0 1 1 1 1 1 2 3
3 1 0 0 0 1 0 2 0
TOP 28 28 20 20 59 59 107
MRV X* 15,397; SWAN X” 10,714; MRV ve SWAN
Istatistiksel birbirleriyle X* 133,231
analiz MRYV p:0,548 p>0,05; SWAN i¢in p:0,081 p>0,05
MRYV ve SWAN i¢in p<0,05

Kronik evrede olan hastalarda “‘2°” ve ‘“3”” degerini alan hastalar SWAN’da
sirastyla ““1°” ve ““2°” degerini almisgtir.

Istatistiksel olarak MRV ve SWAN degerlerinin evrelere gore
kargilagtirilmasinda p degerleri 0,05°den buyik olup, anlamsizdir. MRV ve
SWAN’n birbirleri ile iligkili ¢apraz tablosunda yapilan ki-kare analizlerinde p
degeri 0,05 den kugiik olup istatistiksel olarak anlamlidir.

Kontrol grubu olgularinda MRV ve SWAN ayni degeri alip butin
olgularda ’0’” yani normal olarak degerlendirilmistir. Tek degisken oldugundan

Pearson’s ki- kare analizleri yapilamamistir.
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Tablo 4.18 Derin venéz yapilar i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta

sayilar1 ve bulgular1 ¢apraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
SWAN 0 ]200(%100) | - - - 200
TOP 200 - - - 200

Istatistiksel | MRV de sadece tek degisken oldugundan ki-

analiz kare degeri hesaplanamamisgtir.

4.1.9. Kortikal venler

Tablo 4.19 Kortikal venler’de trombiis saptanan hastalarda evrelere gére MRV ve

SWAN bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu
MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN
0 22 22 20 20 55 55 97 97
1 0 1 0 0 0 1 0 2
2 2 4 0 0 4 2 6 6
3 4 1 0 0 0 1 4 2
TOP | 28 28 20 20 59 59 107
MRV X° 13,356; SWAN X° 7,721; MRV ve SWAN
Istatistiksel birbirleriyle X* 109,972
analiz MRYV p:0,038 p<0,05; SWAN i¢in p:0,562 p>0,05
MRYV ve SWAN i¢in p<0,05

Trombislu olgularda 97 vakada kortikal ven tutulumu yoktur. SWAN ile
MRV’de normal (0 puan) degerlendirilmislerdir. Higbir olgu MRV’de 177 degeri

almamaigtir.
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Akut evrede olup MRV’de FG (“’2”” degeri) ya da segmentte sinyal kayb1 (3
degeri) olan 6 vakadan 5’inde SWAN’da sinyal artis1 (2 ve 3 puan) izlenmistir. Bir
vakada ise kontiir diizensizligi olup sinyal kayb1 mevcut degildir (Tablo 4.19).

Subakut olan vakalarda kortikal ven tutulumu tespit edilmemistir. Vakalarda
cogunluguna eslik eden SSS trombustu vardir. Yalmz 1 vakada izole kortikal ven
tutulumu saptanmistir (Tablo 4.19).

Kronik vakalarda, 6 hastada ¢ogunlukla (4 tanesinde) <°2°° degeri almig olup,
yiiksek sinyalde veya diizensiz sinyalde izlenen birer vaka mevcuttur (Tablo 4.19).

Kontrol grubunda; butun kortikal venler hem SWAN’da hem MRV’de
saptanabilmislerdir bu nedenle istatistiksel olarak tek degisken oldugundan p
degerleri hesaplanmamaigtir.

MRV ’nin evrelere gore ve trombiusli olgularda SWAN ile yapilan ki-kare
analizlerinde p degeri 0,05ten kiigiik olup istatistiksel olarak anlamlidir. SWAN ile
evrelere yapilan ki-kare analizlerde p degeri 0,05’ten biiyiik olup istatistiksel olarak

anlamsiz degerlendirilmistir.

Tablo 4.20 Kortikal venler i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta sayilari

ve bulgulari ¢apraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
0 1 2 3
SWAN 0 |[200(%100) | - - - 200
TOP 200 - - - 200

Istatistiksel | MRV de sadece tek degisken oldugundan ki-

analiz kare degeri hesaplanamamisgtir.

4.1.10. Dilate Mediiller Ven Yapilan

Dilate mediiller venéz yapilar genelde akut veya subakut evrede izlenen
trombiisin gostergesi bir bulgudur. Kronik vakalarda, yerterince rekanalizasyon

gergeklesmez ise devam edebilir.
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Tablo 4.21 Dilate mediiller ven trombiis saptanan hastalarda evrelere gére MRV ve

SWAN bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu

MRV | SWAN [ MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN

VAR 4 17 1 9 3 23 8 49
YOK 24 11 19 11 56 36 99 58
TOP 28 28 20 20 59 59 107
MRV X~ 2,852; SWAN 6,391; MRV ve SWAN birbirleriyle X?
Istatistiksel 2,971
analiz MRYV ve SWAN i¢in p>0,05

Akut evrede ki vakalarda MRV’de dilate mediiller venleri izlenen 4 hasta
disginda SWAN’da 13 hastada daha dilate mediiller ven izlenmigtir (Tablo 4.21).
Dilate kortikal venleri belirlemede SWAN MRV’ye gore ¢ok daha hassas bir
sekanstir.

Subakut ve kronik evrede MRV’de 1 hastada dilate meduller ven varlig
izlenirken SWAN’da yaklagik 6 kat1 daha fazla olguda genislemis meduller venler
saptanmuigtir.

Kontrol grubundaysa beklendigi gibi hi¢bir olguda dilate mediller ven

izlenmemistir.
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Tablo 4.22 Dilate meduller venler i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta

sayilar1 ve bulgular1 ¢capraz tablosu ve istatistiksel degerler

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
VAR YOK
VAR - - -
SWAN
YOK - 200 200
TOP - 200 200
Istatistiksel | MRV ve SWAN’da tek degisken oldugundan ki-kare
Analiz degeri hesaplanamamisgtir.

4.1.11. Yeni Gelisen Kollateral Venler

Tablo 4.23 Yeni gelisen kollateral varligi i¢in trombis saptanan hastalarda evrelere

gore MRV ve SWAN bulgulari, hasta sayilari ve istatistiksel degerler.

Hasta AKUT SUBAKUT KRONIK TOPLAM
Grubu

MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN | MRV | SWAN

VAR 2 2 8 6 39 41 49 49
YOK | 26 26 12 14 20 18 58 58
TOP 28 28 20 20 59 59 107
. MRYV ile SWAN igin her ikisininde hastalarda evrelere gore
Istatistiksel
' p:0,000; p<0,05
analiz

Kollateral varligt genelde kronik donem hastalarda trombiis ig¢in bir
kompansasyon mekanizmasidir. Akut vakalarda izlenen iki olguda kronik donemde
izlenen ve takipte gelen hastalarda akut ataklar seklinde izlenmistir.

Yeni geligen kollateral varliginda MRV ve SWAN’da evrelere gore yaklagik

olarak her iki sekansta benzer sonuglar vermistir. Subakut trombiiste 2 olguda, kronik
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trombiiste 2 olguda SWAN kollateralleri daha ¢ok oranda ‘‘Var’> demigtir. Bu
oranlarla MRV ve SWAN sekansinin evrelere gore hastalarda yeni gelisen kollateral
varligini saptamada p degeri 0,05 ten kiigiiktir ve istatistiksel olarak anlamlidir.
Kontrol grubunda ise beklendigi gibi higbir olguda dilate meduller ven
izlenmemistir (Tablo 4.24). Istatistiksel veriler Pearson’s Ki kare analizi ile biitiin
degerler her iki sekansta da ““Yok’” seklinde deger aldigindan yapilamamis ve bir “‘p

degeri’’ hesaplanamamigtir (Tablo 4.24).

Tablo 4.24 Dilate meduller venler i¢in kontrol grubu MRV ve SWAN’a gore hasta

sayilar1 ve bulgular1 ¢capraz tablosu ve istatistiksel degerler.

Kontrol
MRV
Grubu TOPLAM
VAR YOK
VAR - - -
SWAN
YOK - 200 200
TOP - 200 200
Istatistiksel | MRV ve SWAN’da tek degisken oldugundan ki-kare
Analiz degeri hesaplanamamisgtir.

4.1.12. Difiizyon (ADC) Degerlerinin Gruplarda Karsilastirilmasi

Kontrol grubunda 200 hastadan elde edilen sonuglara gore ADC sag tarafta
0,77- 0,70 x 10° mm?/sn iken sol tarafta 0.80- 0,73 x 10° mm?/sn olarak
saptanmistir. Bunda en digstk ve en yuksek sinir degerler kullanilarak normal aralik
0,8- 0,7 x 10~ mm?/sn olarak belirlenmistir (bkz Tablo 4.2). Hasta grubu bu degerler
baz alinarak normal degerler arasinda, altinda ya da tstiinde olmak tzere kategorik
olarak siniflandirilmistir. Bunlara sirasiyla “‘0’” normal deger araliginin altinda; ‘17’
normal degerler arasinda; ‘27 normal deger araliginin ustinde seklinde
kategorilendirilmisgtir.
Venoz drenaj bolgelerinde trombusin izlendigi tarafta ve tek

sintislerde her iki tarafinda drenaji saglandigi icin etkilenen bolgelerden olgtimler
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yaptlmistir. Buna gore oncelikle trombiisiin oldugu bolge ya da taraftan yapilan

olgimlerle hastaligin evreleri karsilastirilmistir (Tablo 4.25).

Tablo 4.25 Hasta grupta trombiis olan taraftan 6lgiilen ADC bulgulart,

hasta sayilar1 ve istatistiksel degerler.

Trombiisiin TROMBUS EVRELERI
Oldugu Taraf
yada Bolge AKUT SUBAKUT KRONIK
Normal araligin
16(%57) 5(%25) 10(%16)
iistiinde
Normal aralikta 9(%32) 10(%50) 44(%74)
Normal araligin
3(%11) 5(%25) 5(%10)
altinda
TOPLAM 28 20 59
Istatistiksel )
X*:20,976; p:0,002 p<0,05
Analiz

Trombustin oldugu tarafta akut olgularin %57’sinde ADC degerleri normal
araligin ustiinde bulunmugtur. Subakutlarda %27, kronik dénemdeyse %16 oraninda
normal araligin ustinde ADC degerleri ol¢iilmustir. Kronik donemdeki olgularin
cogunda (%74 ) ADC degerleri normal araliktadir. Her iki grupta en az yiizdeyle
ADC degerleri normal arali§in altinda degerler almigtir. Akut hastalarda normal
araligin altinda ADC degeri alan vakalarda c¢ogunlukla venoz enfarkt alani
izlenmektedir. Subakut vakalarda, normal araligin altinda ve tstinde ADC degeri
alan vakalar %25 olup, esit orandadir.

Trombustn bulundugu tarfin kars: tarafinda ise; tim evrelerde; akutta %57,
subakutta %60, kronikte ise %73 olmak iizere ADC degerleri normal aralik
icerisinde bulunmaktadir. Akut evrede izlenen %25 vakada ADC normal araligin
ustinde bulunmustur. Subakut vakalarda; trombusiin oldugu taraftaki degerler ile
kiyaslandiginda karsi taraftaki normal araligin tstiinde ve altinda deger alanlarin 3

kat1 kadardir. Kronik dénemdeki vakalarin ¢ogu normal araliktaki degerleri almis
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olup trombusiin oldugu tarafla kiyaslandiginda anlamli fark izlenmemistir(Tablo
4.26).

Istatistiksel analizde; beklendigi gibi trombiisiin oldugu tarafta parankimde
olgilen ADC degerleri ile trombiis evreleri arasinda p degeri 0,05 den kiigiik olup,
istatistiksel olarak anlamlidir. Trombiisiin izlendigi bolgenin karsisi veya tutulan
segmentin drene etmedigi diger bolgelerden yapilan ADC ol¢iimleri ile evrelerin
degerlendirilmesinde p degeri 0,05 den kiiguktir ve istatistiksel olarak anlamli

degildir.

Tablo 4.26 Hasta grupta trombiis olan tarafin kargisindan yapilan ADC

olgimleri, hasta sayilar1 ve istatistiksel degerler

Trombiisiin TROMBUS EVRELERI
Oldugu Tarafin
D Kal .
tsinda Kalan AKUT SUBAKUT KRONIK
Alan yada Bolge
Normal araligin
10(%35) 6(%30) 10(%17)
iistiinde
Normal aralikta 16(%57) 12(%60) 43(%73)
Normal araligin
2(%7) 2(%10) 6(%10)
altinda
TOPLAM 28 20 59
Istatistiksel X*:5,150; p:0,525 p>0,05
Analiz

ADC olgumleri ile hasta ve kontrol grubu kiyaslandiginda kontrol grubunda
trombiisiin oldugu tarafta %87 oranda degerler normal aralikta ol¢iilmistir. Kontrol
grubunda sag ve sol olmak tlizere her olgu toplam iki kereden 400 kez 6lgim
yapilmistir. Kontrol grubundan elde edilen ortalama degerler Tablo 4.27 deki gibidir.
Hasta grupta kontrol grubundan elde edilen degerlerle trombiisiin oldugu tarafta ki
degerler kiyaslandiginda yaklagik 2 kat daha fazla olguda ADC degeri normalin
ustiinde bir degerde olgtilmiuistiir. Kontrol grubunda toplam %5 vakada ADC degeri
normal araligin ustiinde olgiilmiis iken hasta grupta trombustn oldugu tarafta %29,

karsi tarafta ise %24 vakada yiiksek olarak bulunmustur.
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Normal aralikta olgiilen ADC degerlerinin yizdesi trombistn oldugu bolge

de %59, karsi tarafta ya da tutulum olmayan bolgede ise %66 olarak olgiilmustur.

Normal araligin altinda 6l¢iilen ADC grubunda ise hasta grupta her iki tarafta sagda

%12, solda %10 ol¢iilmis olup birbirleri arasinda anlamli fark izlenmemistir (Tablo

4.27).

Istatistiksel olarak, her iki grupta hasta ve kontrol grubu ile ADC degerlerinin

Pearson’s Ki-Kare analizlerinde p degeri 0,00 olup 0,05’ten kugiiktiir ve istatistiksel

olarak anlamli bulunmugtur (Tablo 4.27).

Tablo 4.27 Hasta grubunda trombiisiin oldugu taraf ve kargisindan yapilan olgiimle

kontrol grubunun karsilastirilmasi ve Pearson’s ki kare analiz degerleri

Trombiistn oldugu taraf

Karg1 yada tutulum olmayan taraf

Analiz

X*:43,569; p:0,000 p<0,05

ADC
olgumleri HASTA KONTROL HASTA KONTROL
GRUBU GRUBU GRUBU GRUBU

NomalatEn | 5 (040) 19(%5) 26(%24) 19(%5)
iistiinde
Normal aralikta 63(%59) 343(%87) 71(%66) 348(%87)
Normal - araligin 13(%12) 33(%8) 10(%10) 33(%8)
altinda
TOPLAM 107 400 107 400

Istatistiksel

X*:13,712; p:0,001 p<0,05
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Olgu Ornekleri

Olgu 1: 75 yasinda kadin hasta meme kanseri nedeniyle tedavi aldigi sirada bag
agrist, sol alt ekstremitede gulgsiizlik ve konusma bozuklugu ile acil servise
bagvurdu. Yapilan bilgisayarli tomografi incelemede enfarkt alani izlenen olguda
enfarkt alanimin arter besleme alanindan farkli olmast ve hemorojik alanlarin

izlenmesi nedeniyle SVT diisiiniilerek MRV ve kranial MR incelemeleri yapildi.

Sekil 4.28 Sag transvers, juguler ve sigmoid sintiste MRV de sinyal

izlenmemistir(B). SWAN’da bu segmentler hiperintens(A) MRV de koronal
goruntilerde sinyalsiz segmentler izlenmektedir(C). Akut SVT’e sekonder venoz

enfarkt izlenmektedir.
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Olgu 2: 35 yagsinda kadin olguda oral kontraseptif kullamim o6ykiisi mevcuttu.
Kardiyovaskiiler cerrahiye bacakta sislik ve kizariklik sikayeti ile bagvurdu. Yapilan
Doopler ultrason incelemede derin ven trombozu saptand:. Iki haftadir siiren bag
agrist ve basta dolgunluk hissi oldugunu belirtmesi tizerine ¢ekilen MRV’ de trombiis

saptanmigtir. (Sekil 4.6).

Sekil 4.29 SSS, Trolard veni, Kortikal ven ve TS’de MRV de sinyal mevcut degildir.
(A,D). SWAN sekanslarda sinyali tanimlamak i¢in MIP gortintiler (B), veni
Tanimlamak i¢in ise MinP gortintiler (C) kullanimigtir. MIP
Goruntiilerde trombis izlenen siniislerde sinyal heterojen olup
Hafif sinyal artis1 mevcuttur. Sinyal artig1 zigomatik ark
Komsulugundaki yag doku ile kiyaslandiginda
(F kalin ok) ¢aligmada‘’2’’ puan ile tanimlanmistir (F).
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Olgu 3: 37 yasinda erkek hasta Behget hastaligi nedeniyle Romatoloji takibindeyken
sag vicut yarisinda glgsiizlik ve denge kaybi ile acil servise bagvurmustur. Akut
enfarkt gecirmesi Uzerine kontrollerinde konugsma sekeli olan hastanin konugma
gicligl ve bacakta sislik olmasi nedeniyle semptomlarin basladiktan bir hafta sonra
yapilan MRV ve kranial MR inceleme ile sag TS’de trombiis ve sag bacakta kronik

derin ven trombozu saptanmistir.

Sekil 4.30 MRV de sag TS de sinyal alinamazken (A), SWAN’da bu alanda siniis

izlenmektedir ve trombis igerisinde sintise gore daha hipointes izlendi(B).
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Olgu 4: 5 yasinda erkek hasta iki kere acile 3 gin arayla hayatinin en siddetli bag
agrist sikdyeti ile bagvurdu. Sonrasinda Noroloji polikinliginden elektif sartlarda
istenen MRV ve kranial MR incelemede sol transvers siniiste yeni gelisen
kollateraller ve sol TS de sinyal defekti izlendi. Hasta bu donemde sikayetlerinin

azaldig1 ancak bas agrisinin devam ettigini belirtildi. Bulgularla birlikte subakut

trombis lehine degerlendirilmistir.

B

Sekil 4.31 Subakut donemde izlenen SVT olgusunda MRV de sol TS, SS, JV’de

sinyal izlenmemektedir (A). SWAN’da ise bu bolgede geniglemeye
baglamis kollateraler ve dlizensiz ancak normal sintsle benzer

sinyalde venoz segment izlenmektedir(B).
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Olgu 5: 49 yasinda kadin olgu herhangi bir ilag kullanim 6ykiisii yoktu. Noroloji
polikinligine ila¢ kullanimi ile gegmeyen, hayatinin en siddetli bas agrist olmamakla
birlikte birkag aydir devam eden, direngli bas agrist sikayeti ile bagvurdu.
Ozgegmisinde ve soygecmisinde belirgin ozellik olmayan olguya cekilen MR ve
MRYV incelemede sol TS, SS, JV’de sinyal izlenmemis olup MRV ve SWAN’da

belirginlegsmis kollateral dallar mevcuttur.

Sekil 4.32 Sol TS ve SS’de izlenen trombiis (A) MRV de sinyal defekti seklinde

izlenmektedir. Cevresinde gelisen kollateral yapilar (B) mevcuttur. MRV’de sol
sigmoid siniis ¢evresinde vaskiler yapilarda kalabaliklagma, kollateral lehine
Degerlendirilirken(A), SWAN goruntiilerde kollateraller MRV ye gore daha

belirgin olarak izlenmektedir.(B).
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5. TARTISMA

Serbral venoz tromboz; serebrovaskiiler hastaliklardan biri olup rolatif olarak
nadir ancak hayati tehdit edici, ¢ok degisik klinik tablolarla gelebilecek bir hastaliktir
(2). Tum stroke nedenlerinin yaklagitk %1’ini olusturmaktadir (19). Klinik
spektrumun ¢ok genis olmasi ve goruntileme o6zellikleri nedeniyle tani koymak
olduk¢a zordur. Goruntileme araglari, teknolojinin gelismesiyle ve yogun
bakimlarda trombojenik ilag ve aletlerin kullanilmasinin yayginlagsmasit nedeniyle
gittikge bu hastaligin sikligi ve hekimler arasinda farkindaligt da artmigtir. SVT  lerin
akut donemde erken tanisi tedavi edilmedigi takdirde komplikasyon risklerinin ve bu
komplikasyonlarin ciddiyetinin artmasi nedeniyle dnemlidir (2).

Caligmamizda kliniklerden SVT 6n tanisiyla gonderilen olgulara Saposnik ve
ark. nin ¢aligmasinda tanimlanan algoritmaya benzer bir algoritmayla yaklasilmisgtir.
Bu algoritmada ilk diyagnostik tetkik T2* sekanslarin oldugu MR inceleme ve MRV
tetkikidir (44). 1lk incelemede SVT lehine bulgu izlenmezse diger hastaliklar
(arteriyel enfarkt, postepidural bas agrisi (epidural anestezi sonrasi), gok guriltisu
seklinde “’thunderclap’’ bas agrisi, migren, menenjit, idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon ve hipotansiyon, gegici iskemik atak, beyin apsesi, neoplazmlar) ekarte
edilir (44, 48). Subaraknoid kanama klinik olarak karigabileceginden BT ile ilk
degerlendirme diger kitle, 6dem gibi durumlarin ekartasyonu i¢in de kullanilabilir
(69). Bu algoritmayla SVT tanist konduktan sonra uygun tedavi baglanir.

Saposnik ve ark.’nin ¢aligmasina benzer sekilde kliniklerden gelen MRV
istemlerinde en sik bas agrisi, bag donmesi, papil 6dem, nobet, biling degisikligi,
venoz enfarkt sonucu konugsma giiclig, hemiplejiler, intrakranial basing artis
bulgulart mevcuttur (44). Bu bulgulara eslik eden MTHFR mutasyonu, Behget gibi
romatolojik hastaliklar, oral kontraseptif ve malignitelere bagli kemoteropatik
ilaglarin kullanim1 gibi risk faktorleri nedeniyle olgularda SVT distinilmiistir.
Klinigimizde; 2 yil igerisinde 1196 adet MRV tetkik istemi yapilmigtir. MRV istenen
hastalarda 338 tanesi erkek hasta iken biyik c¢ogunlugu kadin hastalardan
siphelenilmistir. Bunun nedeni kadinlarda SVT sikliginin gebelik (6zellikle son
trimesterde), laktasyon déneminde ve oral kontraseptif kullaniminda (%70’den fazla

vakada) artiyor olmasidir (40, 41).
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SVT gorece nadir bir hastalik olmakla birlikte 6nemi her gecen giin daha ¢ok
anlagilmaktadir. Klinige bagvurularin ¢ogu semptomlar basladiktan sonra ilk 15
giinde olmaktadir. Ilk 7 giin olduk¢a onemli olmakla birlikte klinik nedeniyle birgok
hastalikla karigmaktadir. Ortalama tan1 koyma araligi 3 ile 16 gin arasindadir (61).
Bizim c¢alismamizda akut donem saptanan olgular genellikle bag agris1 disinda papil
o0dem, nobet semptomlariyla birlikte eslik eden MTHFR homozigot mutasyonu olan,
Faktor 7 eksikligi, Behget hastaligi gibi predisposan hastaliklart olan vakalardir.
Calismamizda olgularin saptanma siiresi diger caligmalarla benzer olarak ilk bir hafta
ile 15 gin arasindadir. Bununla birlikte olgularimizin ¢ogunlugu kronik doénemde
izlenen SVT olgularidir. Klinikden gelen basvurularin yogunlugu ve taninin siklikla
ilk akla gelen 6n tanilar igerisinde olmamasi diger hastaliklarin ekarte edilmek
istenmesi, labratuvar ve diger tetkiklerin belli sireler almasi nedeniyle goriniitilleme
ilk 15 giinden sonra daha sik olmak tzere genellikle bulgular bagladiktan 1 ay ve
sonrasinda yapilmigtir. Bu nedenle ¢aligmamizda olgularin ¢ogunlugunu kronik
donem, gecirilmig trombiisli vakalar olusturmaktadir. Bazi vakalarda kompanzasyon
mekanizmalarinin devreye girmesiyle bulgular kendiliginden gerilemis sonraki
donemde rekanalize trombuis ya da kollateraller ile kompanse siniis bagka nedenlerle
caligtlan gortuntilleme tetkiklerinde insidental olarak saptanmigtir. Caligmamizda
kronik dénem olgularin 6nemli bir kesimini bu vakalar olusturmaktadir. Bu
nedenlerden dolayr olgularimizin ¢ogunda DSA inceleme yapilamasina gerek
gorilmemistir.

Calismada SVT 6n tanisi ile gelen ve SVT saptanan olgularin ¢ogu kadindir.
SVT stiphesi olan vakalarda kadin/erkek orani 2,8 iken SVT tanisi alanlarda 1,7 dir.
Literatirde SVT olan olgularda kadin/erkek orant 2,7-3’tur (40). Caligmada literatir
ile benzer kadin/erkek orani bulunmustur. Hasta grubunda ortlama yas 39 olup
literatir verilerinde benzer en sik orta yas donemi kadin erigkinlerde SVT sik
bulunmustur.

Serebral venoz trombiis gorece nadir bir hastalik olmakla birlikte erigkin
popiilasyonda yillik hizi 2 milyon erigkinden 3-4 vakadir (40, 41). Ancak 1960
yilinda 12.500 otopsi vakasinda 16 vaka saptanarak aslinda sikliginin tahmin
edildiginden fazla oldugu samilmaktadir (39, 42). Istenilen tetkik sayis1 gz oniine

alindiginda ¢aligmamizda literatiir verileriyle kiyaslandiginda olduk¢a fazla oranda



84

trombiis tanist konulmustur. Bunun en biiyiilk nedenlerinden biri tiniversitemizde
klinikte onceden trombiis ge¢iren vakalarin takip protokoliine alinmasidir ve bu
hastalar da ¢aligmaya dahil edilmistir. Bir diger nedense ¢aligmada tani i¢in buyik
oranda PC- MRYV tetkiki ve diger goriintileme bulgular ile konulmustur. Yaygin
olarak kullanilan TOF ve PC- MRV’ler protonlarin hiz haritalarin1 ¢ikararak yada
ansature taze kani parlak gortntileyerek kan ¢evre parankimden ayri izlenir (97).
MRV’de belli bir hizin altindaki akim hizlarinda, yavas akim paternine bagl sinyal
kayiplari izlenmektedir. (34). Bu nedenle gortntiler hastanin klinigi ve diger MR
goruntilleme bulgulart ile beraber degerlendirilmistir. Hastalara sonrasinda DSA
yapitlmadigindan varyasyon, hipoplaziye yavas akim eslik ettiginden bazi vakalar
yanlig pozitif tant almig olabilir. Bu nedenle tetkiklerde ilk ¢aligma baz alinip, MR
incelemede sinyal void ozellikleriyle beraber degerlendirilerek yanlis pozitif sonuglar
azaltilmaya caligilmigtir.

Tum olgularimizda hasta ve kontrol grubunun tamami oéncelikle MRV ile
degerlendirilmigtir. Tum kontrol grubu olgularinda biyiik oranda normal olan
vaskiler segmentler MRV’de de normal sinyalde izlenmektedir. Ancak her iki
transvers sinlis ve superior sagital siniiste daha stk olmak iizere MRV’de bazi
bolgelerde FG ve/veya oklizyon olmasina ragmen SWAN’da bu alanlar normal
sinyalde vizialize edilebilmektedir. Boylece MRV de yanlig pozitif sonuglara neden
olan hipoplazi- aplazi yada araknoid grantilasyonlar SWAN’da ayirt edilebilir. MRV
yavag akim, araknoid graniilasyon ve hipoplazi-aplazi durumlarinda mutlaka bir
baska goriintilleme yontemi ya da klinik ile konfirmasyon gerektirir (74).

Tim olgular koronal sagital ve aksiyel olmak tzere ¢ dizlemde
degerlendirilmigtir. Post-prossesing islemler sirasinda aslinda hipoplazik olan damar
segmentlerinin viizalize edilemeyerek yanlis pozitif sonuglar verdigi, SSS’de sik
gorilen araknoid grantilasyon gibi duvarda dolum defekti yaratan nedenlerde koronal
goruntiilerin sinyal kayiplarint azalttigi izlenmigtir. Buna benzer literatiir verilerinde
bir¢ok ¢aligma da damar duvarina paralel akimda, damarin uzun aks: diizlem olarak
alindiginda artifisiyel sinyal kayiplar1 olacagindan, dural sinislerde akimin
anteriordan posteriora torkular herofiliye dogru olmasi nedeniyle koronal goriintiiler
(akima dik diizlemde calisilmig gortntiler) ile degerlendirme yapilmast gerektigi

vurgulanmugtir (15, 34, 35, 78). Akim gorintii alanina paralelse daha ¢ok artefakt
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izlenir. Ancak dik eksen diizlem olarak alindiginda sinyal kayiplari yaganmayacaktir.
Bu nedenle MRV goruntiler ti¢ boyutlu olarak yani koronal, sagital ve aksiyel
degerlendirilmelidir. Koronal goruntilerin sintsler igerisinde akim paterninin
anteriordan posteriora olmasit nedeniyle ¢ok daha duyarli oldugu unutulmamalidir
(15, 34, 35, 78).

Ayanzen ve ark’nin ¢aligmasinda olgularin %31’inde TS igerisinde flow gap
(FG)(akimda izlenen duzensizlikler) izlenirken c¢ogunlugunun SVT ile karistig
bildirilmistir. FG’lerin ¢ogu %90 non dominant sintiste, %10 ise kodominant siniiste
izlenmigtir (15, 78). Bizim g¢alismamizda kontrol grubunda olan vakalarda en sik
transvers siniste solda daha ¢ok olmak tizere trombus izlenmeden MRV’de FG
izlenmigtir. Bu vakalarin ¢ogunda SWAN’da FG olan alanlar normalden ince ancak
normal sinyalde izlenmektedir. Bu nedenle SWAN, trombiis siiphesi olan olgularda
MRYV incelemede yavas akima ve araknoid graniilasyonlara sekonder yanlig pozitif
sonuglart onleyebilir. Yavag akimin en biyiikk sebebi varyasyonladir. Eger SWAN
sekansta damar segmenti vizialize edilebiliyor, diizgiin kontiirde ve eslik eden sinyal
degisikligi yoksa o segmentte hipoplazi buna sekonder yavas akim digiiniilmelidir.
Bir ¢aligmaya gore yapilan olgiimlerde normal hastalarda her iki transvers siniis MR
venografide 3 mm’den daha kugiik izlenmemistir (34). Eger 3 mm’den daha kiigiik
capta, dominant TS’ de parsiyel FG, her iki transvers siniiste distal ya da orta kesimde
oval FG varsa MRV’de kan akimina dik alinan gorintillerde akim yoksa siniis
anormaldir denilebilir (34). Calismamizda kontrol grubunda izlenen olgularda
varyatif degerlendirilen olgularin tamami Manara ve ark.’nin g¢aligmasinda elde
ediler veriler iuzerinden degerlendirilerek buna gore trombiis yoktur kanisina
varilmigtir.

Biitiin goruntileme yontemleri ig¢in bazt SVT tanisinda bazi tuzaklar mevcut
olup bilinmesi 6nemlidir. Siniisler igerisinde bulunan araknoid graniilasyonlar yanlig
SVT tanisina neden olabilir (50, 58). Tumér invazyonu ya da timér kompresyonu
SVT’yi taklit edebilecegi gibi SVT nin nedeni de olabilir (50). Benzer sekilde
enfeksiyonlar en sik ¢ocuk olgularda agirlikli olarak mastoid hiicrelerde SVT’ye
neden olabilir ya da SVT ile benzer goriintileme ozelliklerinde olabilir. Vakalar
icerisinde izlenen bir olguda travma nedeniyle SVT ve hematom beraber

izlenmektedir. Hipoplazi ve aplazi dural sintslerin degerlendirilmesinde en onemli
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tuzaklardan biridir (50, 78). En ¢ok transvers siniste izlenir. TOF MR incelemede
%31 oraninda non dominant sintste flow gap (FG) (akim defektleri izlenebilir. TOF-
MRYV incelemenin en 6nemli yanlis pozitif nedenidir (15, 35). Bu nedenle her iki
transvers siniisde yapilan istatistiksel analizlerde eslik eden varyasyonlarin MRV
sinyalini degistirmesi nedeniyle olgularin evresine gore yapilan analizlerde p degeri
0,05’den yiiksek bulunarak istatistiksel olarak anlamsiz degerlendirilmistir. Kontrol
grubunda ise benzer sekilde her iki transvers siniis degerlendirmesi MRV’de en ¢ok
sinyal farkliliginin izlendigi damar segmentleri olmustur. SWAN sekans ise hem
kontrol hem hasta grubunda MRV’ye oranda varyasyonlardan ¢ok daha az
etkilenmistir. Bunun nedeni SWAN’in akim temelli degil siniis igerisindeki
duyarlilik yaratan maddelerden etkilenenrek sinyal tretmesidir. MRV de kontrol
grubundaki vakalarda hipoplazinin ve araknoid graniilasyonlara bagli yanlis pozitif
sonuglar izlenmemesi i¢in bazi gorintilerde cesitli youmlara gidilebilir. Ornegin;
goruntillemede juguler ven hipoplazik ise ayni taraf dural sintis hipoplazik olabilir
(50). Bir bagka neden nadir olsa da parankimal herniyasyondur (116). Prevelansi
yaklagik olarak %0.32 olup parankim kendisini ¢evreleyen BOS ile birlikte siniis ya
da kalvaryum igerisine en sik transvers ve oksipital sinls igerisine beyin
posteroinferior kismi herniye olur (116). Bizim ¢alismamizda higbir vakada
herniyasyon ve buna skeonder psodotrombiis gorinimii izlenmemigtir. Literatiirde
bahsedilen bu tuzaklar nedeniyle MR ve MRV’de mutlaka GRE veya T2* sekanslar
ile birlikte degerlendirmede kullanilmalidir (68). Bu tekniklere alternatif SWAN
sekansi oldukga yararli olacaktir. Calismamizda elde edilen sonuglara gére MRV ile
kiyaslandiginda SWAN sekansi istatistiksel olarak anlamli gsekilde tim vaskiler
segmentler icin MRV ile uyumlu sonuglar vermistir. Bununla birlikte kollateral
varligt ve dilate mediller venlerin degerlendirmesinde MRV’ye gore hasta grupta
cok daha fazla oranda dogru sonug vermistir.

Caligmamizda kullandigimiz teknik PC-MRYV ile birlikte SWAN sekansidir.
Caligmanin asil amaci suseptibilite agirlikli gorintilerden biri olan SWAN
sekansinin trombiisli hastalarda evrelerine gore hangi bulgulart verecegi ve MRV ile
kiyaslandiginda Dbirbirleriyle olan iligkilerini degerlendirmektir. Bu anlamda

literatirdeki ilk ¢aligma olacaktir.
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Birgok caligmada SVT olan vakalart suseptibilite agirlikli gorintilerde
degerlendirilmistir ancak sinisler igerisindeki sinyal 6zellikleri ile birlikte trombiis
evreleri karsilagtirilmamistir. Bunun dogru sekilde taninmasi trombiisiin erken tani
ve tedavisinde olduk¢a oOnemlidir. Calismamizda kullanilan SWAN sekansi
SAG’lerin farkli bir formasyonudur. Daha iyi anlatabilmek i¢in énce SAG’lerin
nasil olustugunu anlamak gerekir. Her doku manyetik alanda farkli cevaplar verir
(100). Konvansiyonel incelemede her dokunun manyetik alana verdigi farkli fazlarda
yanit gozardi edilir. Suseptibilite agrilikli goruntilerde manyetik duyarliliga neden
olan hemosiderin, ferritin ve kalsiyum gibi maddeler faz goriintiilerde belirgin olarak
izlenir. Bunu daha belirgin hale getirebilmek i¢in magnitude gortntiler filtrelenir.
“Magnitude’” ve “’Phase’ gorintiilerin uygun fitlrelenmesi ve kombinasyonu ile
SAG olusur (101). SAG’da “phase’’ ve “magnitude’’ goruntiler post prossesing
islemlerle rekonstriikte edilerek minimal intensiy projection (mIP) yapilabilir.
Rezolisyon arttirillir ancak “’blooming’ ¢i¢eklenme artefakt: azalarak gri beyaz
cevher BOS kontrastt azalir (8, 101). SAG’lerde venoz kan igerisindeki
deoksihemoglobin T2* kisaltarak faz farkina neden olur. Uzun TE zamani ayni
zamanda arteri de venden ayirt etmemizi saglar (92).

SWAN, suseptibilite agirliklt goriintiilemeden daha yeni bir tekniktir. Her
duyarlilik tabanli sekans kullanildigr cihaza gore farkli isimlendirilir. SWAN
(Suseptibility Weighted Angiography), General Electric (GE) marka MR cihazlarda
kullanilan sekans ismidir ve suseptibilite agirlikli anjiografi veya T2* agirlikli
anjiyografi seklinde de adlandirilabilir (117). Ug boyutlu (3D) multi- gradiyent eko
MR sekansidir (117). SAG’in aksine sadece ‘’magnitude’” sinyalini kullanir. Kisa
ekolar TOF etkisinden sorumlu iken MIP ile reformat edilir. Uzun eko zamani,
suseptibilite etkisinden sorumludur ve MinIP ile reormat edilir. Farkli eko
zamanlarinin kombinasyonu ile olusturulan SWAN gorintiler hem suseptibilite hem
TOF etkisinin bir kombinasyonudur (94, 118). Calismamizda degerlendirdigimiz
SWAN sekanst ve bu sekansin temelini olusturan T2* AG’ler intravendz sinis
icerisindeki pihtiyr gortntileyebilir. Suseptibilite agirlikli goruntiler pihtiyr diger
MR sekanslarina gore ¢cok daha yiiksek kolay gortintilleyebilirler (74, 119). MRV de
trombuslerin  artefaktlardan ayrilmasinda  suseptibilite agirlikli  gortntiler

kullanilmistir (74). SAG gorunttlerden farkli olarak SWAN sekansinda kisa eko
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zamani TOF etkisini arttirarak MIP gorintilerde goriniir hale gelir. Uzun eko
zamaniysa suseptibilite etkisini arttirarak MinlIP gorintilerde tanimlanir (118). Bu
nedenle ¢aligmadaki tim gortntiler MIP ve MinlP goriintillerde degerlendirilmistir.
Trombiis sinyali ve igerisinde izlenen trombiisten bagimsiz deoksi-hemoglobin gibi
duyarlilik etkileri MinIP goruntilerde, kollateral varliginin degerlendirilmesi ve
meduller venlerde genislik izlenmesi, aplazi ve hipoplazi gibi durumlarda SWAN
goruntiller MIP yapilarak vaskiler segmentler degerlendirilmistir. SWAN sekansta
hem TOF hem de T2* AG goruntilerde suseptibilite etkilerinden elde edilen
verilerin kullanilmasi SAG’lerle kiyaslandiginda bir avantajdir. SWAN dis1 diger
SAG’ler de faz maskelemenin olmamast nedeniyle vendz sinyal azalirken,
SWAN’da venlerde daha yiiksek sinyal izlenir ve bazi ¢aligmalarda 6zellikle SWAN
arteriyovenéz malformasyon gibi vendéz ve arteriyel yapilarin birarada
degerlendirildigi patolojilerde, SWI (suseptibility weighted imaging) sekanstan g¢ok
daha yilksek performansta tani konulmasmna yardimecidir (118). SWAN ile ilgili
caligmalarda; akim ya da pulsasyonla iligkili faz sifti ve artefaktlar SWAN’da
izlenmemistir. Akim kompanzasyon gradiyentleri SWAN’in bu artefaktlara olan
duyarliligin1 azaltir. Pulsasyon ile iligkili artefaktlart SWAN sekansta farkli TE
zamanlar1 ile onlemektedir (94). Tum bu nedenlerden dolayi1 SWAN venoz
trombislerin tanisinda hem TOF etkisi hem de suseptibilite etkisinden yararlanmasi
nedeniyle olduk¢a etkilidir ve diger SAG sekanslari ile kiyaslandiginda daha
yararlhdir.

Trombus bulundugu damar ve evreye gore goruntilemede farkli sinyal
paternlerinde izlenebilmektedir. Bunun en énemli nedeni trombiisiin igerisinde ya da
tuzaklanmig eritrositlerdeki demir oksidasyon evreleri ve hemoglobin oksijenasyon
farkliliklaridir. Trombiisin GRE gorintilerde degerledirilmesiyle ilgili birgok
caligma mevcuttur. GRE sekanslarda trombiisiin evrelerine gore degerlendirilmesi ile
ilgili yalnizca birkag¢ ¢aligma vardir (1, 120). Bizim ¢aligmamiz SWAN sekanst ile
trombustn evrelerine gore bulgularin degerlendirildigi ilk tetkiktir. SWAN ¢
boyutlu (3D) multi eko -gradiyent eko MR sekansidir. GRE sekanslar ile trombiisiin
evreleri degerlendirilen Leach ve ark.’nin ¢aligmasinda MR sinyalinin evrelere gore
tanimlamasinda klinik bulgularin baglayisi ile klinik trombits yasi 0-7 glin olanlara

akut, 7-15 giun olanlar subakut ve 15 ginden sonra ise kronik dénem olarak
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tanimlanmigtir (1, 52). Calisgmamizda bu ¢aligmada ki kullanilan parametreler ve
trombis yaglar1 temel alinarak degerlendirmemizi yaptik.

Trombiis akut evreden kronik evreye kadar hemoglobin ve demirin
oksidasyon ve oksijenasyon farkliliklarina gore farkli suseptibilite etkileri ve farkli
sinyal ozellikleri gostermektedir. SWAN’da bulgularimizi tarismadan once bu
evreleri anlamak gerekir. Oksihemoglobin diyamanyetik bir molekiilken, deoksi-
hemoglobin paramanyetik bir molekiildiir ve MR incelemde sinyal kayiplarina neden
olur (121). Trombus varliginda intravaskiiler kan staza bagli vaskiiler yap1 igerisinde
gollenir ve eritrosit igerisinde tuzaklanmig paramanyetik deoksihemoglobin, damar
ici kontrast madde gorevi gorir (122, 123). Subakut fazda (7-14 gin arasinda)
trombiis hyalinize oldukg¢a ekstrasellier methemoglobin miktar: artar. Bu olay T1 ve
T2 AG’lerde yiiksek sinyale neden olur. Siireg ilerledik¢e intraselliiler hemoglobin
miktar1 da artarak T2 AG’lerde diisiik intensitede gortntiler ortaya ¢ikarir. Kronik
donemde vaskiilarizayon ve kollateral dalarin geligimiyle T1 AG’lerde hiperintensite
kaybolur, T2 AG’lerde hiperintensite ortaya ¢ikar (1). Bunun en biiyilk nedeni
vaskiler sistem igerisinde makrofaj aktivasyonu ile trombiis organize olarak, kan
yikim drtnleri bu evrede dolagimdan temizlenir. Bu nedenle kanamalarin aksine
hemosiderin etkisi trombiuiste belirgin degildir (1, 58). Paramanyetik etki gosteren
deoksihemoglobin, intraselliler methemoglobin ve heomosiderin duyarlilik agirlikli
sekanslarda spin eko sekanslara gore daha kolay saptanir.

Serebral venoz trombuslerin (SVT) MR incelemede sinyal intensiteleri
hemoglobin urtnlerinin paramanyetik etkilerine gore degisir. Temelde iki temel
trombiis formasyonu mevcuttur. Bunlardan biri beyaz trombiis denilen trombosit
kombinasyonundan olugmus arteriyel sistemden riiptiire olabilen veya ateromatoz
plaklardan koken alan trombusdiir. Genel olarak hemoglobin komponenti daha az
olup, fibrin agirliklidir. Bu nedenle T2,T1, FLAIR sekanslarinda hiperintens olarak
izlenir (76, 124). Suseptibilite sekanslarinda bu trombis izointens ya da hiperintens
olarak izlenir. Kirmizi trombis, eritrositlerden koken alan yogun sekilde fibrin ve
eritrosit iceren dusiik basingli sistem (kardiyak ve venoz sistem) igerisinde ki
trombiislerdir. Kirmizi trombis yapist serebral venlerde izlenen trombiis yapist olup
olusum mekanizmasi yavag akimla koagilasyon kaskadinin aktive olmasi seklinde

aciklanir (1, 124). Duyarlilik sekanslari kirmizi trombiisleri gortntilemede daha
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duyarlt tetkiklerdir (73). Sonug¢ olarak, SWAN venoéz sistemde gorilen kirmizi
trombiisleri gostermede daha hassastir. Ozellikle akut ve subakut donemde dural
vendz trombusleri saptamada eritrosit i¢i deoksihemoglobin ve methemoglobin
komponentin nedeniyle ¢ok daha kolay goruntiilenebilmektedir (6, 120).

Caligmamizda bu bilgiler 1s1ginda akut ve erken donem subakut trombiisleri
saptamada SWAN sekansi ile ¢ok daha erken, venografi tetkiki yapilmadan spine
eko sekanslarla birlikte SWAN trombusiinii saptayabilecegimiz ve sinyal o6zelligine
gore trombus yagim belirleyebilecegimiz hipotezi tzerine planlamamizi yaptik.
Caligmamizda saptanan trombiisler en ¢ok solda olmak tizere transvers siniis ve
sigmoid sintste izlenmektedir. Bu sintsleri juguler ven, siiperior sagital siniis ve
kortikal venler takip etmektedir. Derin venoz tutulum orani olduk¢a nadirdir ve
prognozlart diger sinis tutulumlarina gore oldukca kotudur. Diger caligmalarda
yaygin trombozlar en sik transvers ve sigmoid siniste izlenirken komplet
rekanalizasyon, antikoagiilan tedaviyle SSS’de, transvers sinis (TS) ve sigmoid
sintiste (SS) siklikla izlenmistir (125, 126). Bu nedenle ¢alismamizda rekanalizasyon
ile birlikte kronik dénem trombisler daha ¢ok saptanmis , en sik TS, SS ve SSS’de
izlenmistir.

Caligmamizda Superior Sagital Sints (SSS) igerisinde akut donemde izlenen
tim olgular SWAN’da yiiksek sinyalde izlenmigtir. Subakut dénemde izlenen
vakalar trombiisiin evresine gore igerisindeki deoksihemoglobin ve ilerleyen
zamanda methemoglobin ve deoksihemoglobin komponentine gore daha farkli
sinyalde intensiteler izlenmistir. Kronik evrede normal sinyal izlenen segmentlerden
farkli olarak bir vakada anterior SSS icerisinde SWAN sekansta yiiksek sinyal
mevcuttur. PC- MRV’de yavag akimda sinyal kaybi1 olabilir. MRV’ de, anterior SSS
varyasyonu, siniis atrezisi ya da hipoplazisi yanlig SVT tanis1 alabilir (68, 78). SSS
anterior kesimi ile birlikte sol SS ve juguler ven igerisinde birer vakada trombiis
olmamasina ragmen yag doku intensitesinden daha digik olmakla birlikte yiiksek
sinyal alanlar1 izlenmektedir. Ozellikle kronik ya da gegirilmis trombiis olan
vakalarda SSS, sag juguler ven ve sol TS’de MRV incelemede sinyali olmayan ya da
diizensiz izlenen segmentte yer yer SWAN sekansta yuksek sinyal izlenmigtir. Bunun
nedeninin SWAN sekansinda TOF etkisine bagli yavas akim nedeniyle oldugu

dustnilmistir. SSS igerisindeki kortikal ven akimi ya da ters akima bagli yaniltic
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goruntileri onlemek i¢gin SWAN’da ve MRV’de koronal, aksiyel ve sagital
goruntiler dahil olmak iizere ti¢ eksende mutlaka degerlendirilme yapilmalidir (7).

Transvers siniiste akut trombiis olan olgularda sagda tamami, solda ise buyiik
kisminda olmak tizere tromboze segmentler duyarlilik agrilikli goriintillerde yiiksek
sinyalde izlenmektedir. Sol taraftaki vakalarin tamaminda akut evrede ki
trombiuslerin tamaminda yiiksek sinyal izlenmemesinin en buytk nedeninin sol TS,
SS ve JV’de varyasyonlarin sik ya da dominansinin kargi tarafta baskin olmasi
oldugu disinilmistir. Bu durumda bu venlerde akimi yanlig degerlendirilmis ve bu
nedenle SWAN’da yiksek sinyal izlenmemis olabilir. Solda SWAN ile evreler
arasinda istatistiksel analizlerde anlamli degerler ¢ikmamasinin en biyilk nedeni
oncelikle non dominansinin bu kesimde baskin olmasi ve varyasyonlarin solda
bulgulara eslik etmesi oldugu kanisina varilmistir (50). Sol transvers siniis kronik
donem trombuslerinde bir vakada SWAN’da yiksek sinyaller izlenmektedir. Bunun
en buyik nedeninin kemik yapilarin duyarlilik artefaktlarina sekonder normal yada
kronik trombusli vakalarda SWAN’da yiksek sinyalde izlenmesi oldugu
distuntlmistir (1, 120). Bu istisnalar diginda akut ve subakut evrelerin tamaminda
ozellikle subakut donemde erken donem trombus igerisindeki deoksi-hemoglobin
komponentine bagli olarak sigmoid siniis, transvers sinis ve juguler vende
SWAN’da yiiksek sinyal izlenmektedir. Bagka bir caligmada bizim g¢aligmamiza
benzer akut ve subakut trombusli vakalarda sag sigmoid siniis, juguler vende
trombus igerisindeki deoksihemoglobin ve methemoglobin komponentine bagli
SWAN’da istatistiksel olarak anlamli degerlerde yuksek sinyal izlenmektedir (121).
Ancak sol transvers sinis, sag juguler vende bazi akut wve subakut
trombusteistatistiksel olarak anlami bozacak kadar ¢ok vakada SWAN’da sinyal
armamigtir. Bunun nedeni ozellikle transvers sintiste, sigmoid siniis ve juguler vende
daha ¢ok olmak tzere kalvariyal kemik yapilardan kaynakli suseptibilite artefaktlar:
oldugu belirtilmistir (1, 120).

Subakut trombiislerin akut ve kronik dénem trombuslerden fark,1 erken ve
ge¢ donem olmalarina gore deoksihemoglobin ve methemoglobin komponentlerinin
degismesidir. Subakut venoz trombiislerde SWAN sekansta ekstraselltler
methemoglobin artig1 nedeniyle sinyal artar. Bu durumda bazen arterde artmig sinyal

ile ven trombiisii karigabilir. Ek olarak MR Venografide de siniis igerisinde subakut
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donemde MIP goruntilerde trombiis parlayabilir ve normal degerlendirilebilir (2).
Her iki durumda da SWAN sekans’ta artmis kortikal ven ve arter sinyalini yuksek
uzaysal rezoliisyona sahip goriintillerde multiplanar reformat yaparak ayirt edebiliriz
(1, 118). Subakut evrede olan vakalarin ¢ogu hemen hemen tim segmentlerde
SWAN sekansta birbirinden farkli sinyal vermis olup bu durum farkli donemlerde
olan trombiislerin hem akut hem de kronik donem kan komponentleri igerisinde
barindirmasindan dolay1 oldugunu disindirmustir.

Galen veni basta olmak tizere derin venoz venlerin trombiisii olduk¢a nadirdir
(45). Yalmzca iki adet vaka mevcut olup bunlarda birinde SWAN’da sinyal artist
saptanabilmigtir (p<0,05). Ancak bu kadar az vaka iizerinden SWAN ve ADC
bulgulart hakkinda yorum yapmak yanlis olacaktir.

Calismamizda kortikal venlerde trombis trolard veni her vakada dahil
olmamak tzere SSS tutulumu olan tim vakalarda mevcuttur. Yalnizca bir vakada
izole kortikal ven trombusi izlenmektedir. Kortikal venlerin hepsinde akut vakalar
disinda SWAN’da yuksek sinyal izlenmemektedir. Bir ¢aligmaya gore SWAN galen
veni disinda kiigik venoz yapilar1 ozellikle kortikal venleri degerlendirmede MRV
sekanst ile kiyaslandiginda olduk¢a ustindir ve yilksek rezolisyonda
goruntilenebilir (5, 118).

Sintslerin genel olarak wvizialize edilerek degerlendirilmesinde inferior
sagital siniis diginda MRV ile kiyaslandiginda SWAN sekansinin belirgin farki
yoktur. Bir ¢aligmada inferior sagital siniisiin viziializasyonunda SWAN sekansinin
MRYV’ye gore belirgin stiin oldugu tespit edilmistir (5). Ancak bizim ¢aligmamizda
hicbir vakada inferior sagital sinlis trombust izlenmediginden bu yoruma
gidilememigtir. Kronik wvakalarda kortikal wvenlerin degerlendirilmesi olduk¢a
yararlidir. SSS trombislt olgularda MRV’de izlenmeyen ancak SWAN sekansta
yiksek sinyalde bu nedenle olasilikla komsu venden trombiis uzanimi oldugu
disinilen gorinim ve sinyal artigt izlenmektedir. Diger ¢aligmalarinda gosterdigi
gibi kortikal venlerin degerlendirimesinde MRV’den istiin oldugu sonucuna
vartlmigtir (127).

Dilate mediller venoz yapilar genelde okliidde olan venéz yapilarin sonrasinda
cevre mediller venlerde angorjman ile genislemeler seklinde izlenir. Venoz

trombiislerin sekonder gostergesidir. Trombiis yast ilerledik¢e drenaji diger kiigik
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vaskiiler yapilar Ustlenmeye baslar ve kollateraller gelisir (58). Deoksijenize kan
paramanyetik etkiye sahiptir bu nedenle paramanyetik maddelere duyarli T2*, SWI
ve SWAN gorintilerde mediller venler en iyi gosterilir (19). Duyarlilik agirlikli
goruntilleme akut ve erken akut donem SVT taninmasinda indirekt olarak lokal
kortikal ve mediller venlerde dilatasyonu ve mikrokanamalar1 oldukg¢a iyi gosterir
(79). Diger caligmalarla birlikte bizim g¢alismamizda akut ve subakut donem
trombiislerin taninmasinda suseptibilite agirlikli gérintlerin oldukg¢a hassas oldugunu
gosterilmistir (34). Bununla birlikte kronik doénem trombiislerin saptamadaki
duyarliliginin yeterli olmadig1 ancak daha fazla ¢aligma yapilmasi gerekliligine dair
gorugler mevcuttur (74). Bizim caligmamizda ozellikle bazi akut vakalarda
belirginlesmis kollateral yapilarin izlenmesinin en 6nemli nedeni kronik zeminde
rekanalize olan hastalarin takiplerinde hiperkoagilasyon zemininde (Faktor 5
Leinden mutasyonu, Protein C eksikligi, Behget hastaligi ve yetersiz antikoagiilasyon
tedavisi vb.) akut ataklar ge¢irmesidir. Bu vakalarda akut ataklarin oldugu diistiniilen
bolgelerde yiiksek sinyal mevcuttur. Ancak bu hastalara diyagnostik anjiyografi
yapilamadigindan bu konu hakkinda ileri bir yorum yapilmamis ve hastalar, kronik
vakalar arasinda ¢aligmaya dahil olmustur.

Tim kronik vakalar temel alindiginda rekanalize akim olsun olmasin ¢ok
biyik oranda kollateraller SWAN sekansta MRV’den daha iyi saptanmistir.
Rekanalizasyon bulgulari, MRV incelemede sinyal devamliliginda bozulma, sinyal
alinamamasi, sinyal kontiirinde diizensizlik, ¢ok sayida siniis igerisinde kanallar,
dural kollaterallerle tam olmayan rekanalizasyondur (125). Leach ve ark’nin
caligmasina gore kronik rekanalize parsiyel trombiis Gd-MRV’de kontrastlanir. T2
AG’lerde sinyal void izlenirken, kontrastli T1 AG’lerdeyse sinyal mevcuttur. PC-
MRV de kollateral dallar ve rekanalize siniis izlenir (58). SWAN’da ise baz1 vakalar
diginda rekanalize akimlar vendz segmentte sinyal degisikligi olmadan normal ven
yapilarinin sinyali ile es intensitede izlenebilmektedir.

Kisaca; diger arastimalara ve bizim ¢alismamiza gore, siniis trombozu sonucu
ortaya ¢ikan venoz staz ve kollateral yavag akim MRV ve SWAN sekansta SWAN
daha hassas olmak tlizere goriintiilenebilir. Trombiisiin i¢inde deoksihemoglobin artisi
duyarlilik sekanslarinda daha hipointens, SWAN’da MIP gorintilerde daha

hiperintens izlenerek dokular arasi sinyal farkiyla saptanabilir. Hemorojik venoz
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enfarktlar parankimal hemoroji seklinde SWAN’da izlenir ve bazi1 vakalarda SVT
tanisini akla getirerek taniya yardimer olabilir (73, 128).

Sintsler igerisinde ki venoz golciikler ve lakunalar, dura materden SSS
icerisine uzanir. Araknoid villuslar bu lakunalardan taban ve duvarlarina SSS en sik
olmak tizere SS ve TS e dogru projekte olurlar (12). Genellikle MRV de flow gap
(FG)(akimda izlenen duzensizlikler) nedenlerinden biri araknoid grantlasyonlardir.
Araknoid graniilasyon trombiislerden, dizgiin sinirli, anterior yerlesimli ve siniisde
trianguler sekilli FG’e neden olmasiyla taninir (34). SSS, SS ve TS igerisinde kronik
donem vakalarda en sik flow gap (FG) seklinde parsiyel trombiis lehine alanlar
mevcuttur. Caligmamizda hastalarin hikdyeleri ve semptomlar: ile birlikte yeni tani
ve takip hastalarinda degerlendirme yapilmistir. Kronik dénem hastalarimizin
¢ogunda tan1t MRV inceleme temel alinarak konulmustur ve MR incelemede patoloji
mevcut degildir. Olgularda yeni tant kronik dénem rekanalize trombis olan en sik
sag ve sol transvers sinis, sol sigmoid siniiste olan olgularda SWAN’da diizensiz
izlenenler ancak sinyali normal vendz yapilar izlenmektedir. Bu alanlar diginda
SWAN’da yuksek sinyalli alanlarin izledigi kronik trombts mevcuttur. Sayilan
sintislerde MRV bulgular1 ve trombiis yasina gore karsilastirma istatistiksel olarak
anlamsizdir (p<0,05). Bu olgularda kronik evrede SWAN’da yuksek sinyal
izlenmesinin nedeni, lakuanalar igerisinde venoz golcikler ve/veya araknoid
graniilasyonda venoz staz ve bu yapilar igerisindeki farkli deoksihemoglobin ve
methemoglobin oranlar1 nedeniyle yiiksek sinyal izlenmig olabilir. Bu durum SWAN
sekansiyla trombiis yaginin belirlenmesi agisindan giivenilirliligini azaltmaktadir.

MRYV transvers sinis atrezilerin prevelansini normalden fazla tahmin edebilir.
Bir ¢alismada MR venografi sag ve sol TS atrezisini sirasiyla %20 ve %4 olarak
gosterirken, bir bagka c¢aligmada DSA incelemede transvers sinis i¢in bu ylizdelerin
sagda %2, solda %0,5 oldugu gosterilmigtir (129, 130). Kontrol grubunda her iki
transvers sinis, siperior sagital sintiste MRV tetkikinde daha fazla izlenen %1-%2,5
arasinda degisen siklikta, FG tarzinda dolum defektleri ve diizensiz ince segmentler
mevcuttur. MRV’de her iki transvers siniiste (solda daha sik), daha az oranda SS ve
SSS’de hipoplazi-aplazi lehine degerlendirilen segmentler SWAN’da normal,
MRV’de FG ya da diizensiz olan alanlar hem hasta hem kontrol grupta bazi

vakalarda yilksek sinyalde izlenmesi araknoid graniilasyonlara sekonder
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degerlendirilmigtir. Aplazi ve/veya hipoplazi durumunda SWAN taniya daha yiiksek
oranda yardimci olmakla birlikte vendz golciikler yada araknoid graniilasyonlar
varliginda yanlig pozitif sonug verebilir. Varyasyonlarda genel olarak eslik eden
kollateral veya parankimal hemoroji izlenmez (12). Susebtibilite AG’ler ve T2*
sekanslar intraserebral kanamlara en duyarli MR sekansidir (74). Non-tromboze
hipoplastik sintisler duyarlilik gortntilemede anormal sinyal bulgusu vermez (38).
Bu ozellikten yararlanarak ¢aligmada ki kontrol grubunda sag transvers sinis, sag
juguler ven, en sik sol transvers siniis daha nadir siiperior sagital siniis igerisinde
MRY ile dolum defekti izlenen yada sints igerisinde sinyal alinmayan segmentleri
normalden ince ancak diizgiin olarak SWAN sekansinin TOF etkisiyle (MIP
goruntillerde) uygun sekilde tanimlamig, hipoplazi ya da non-dominansi olarak
degerlendirilmistir. Bu vakalarda 6zellikle SWAN’da sag juguler ven ve sigmoid
sintiste izlenen yuksek sinyal, sigmoid siniis yapisinin normalde kivrik ince olmasi
nedeniyle akim hizlarinda farkliliklarin SWAN’daki TOF etkisiyle agiklanabilir.

Calismamizin bir diger komponentiyse parankimden yapilan difiizyon
olgimidir. Bu c¢aligmada bitin vakalar kontrol grubuyla birlikte tek tek belli
bolgeler temel alinarak degerlendirilmigstir. Calismada istatistik programinda ROC
egrisi belli bir sinir rakami, Ustinde ya da altinda ki rakamlar temel alinarak analiz
yaptigindan bizim ¢aligmamizda kullanilamamigtir. Ciinkti ADC degerlerinin yitksek
olmast T2 parlama etkisin, dusiik olmasit ise difiizyon kisitlamayr gostermektedir.
Bunlardan her iki sonugta ayri ayri ¢aligmada yol gostericidir. Kontrol grubundan
elde edilen verilerle bulunan en genis normal aralik temel alinarak ortalamalar bu
araligin altinda, tstiinde veya aralikta seklinde kategorilendirilmistir. Normal aralik
disindaki kategoriler igerisinde, normal araliga ¢ok yakin nerdeyse iginde ancak
kiigik rakamlarla aralik diginda kalmig vakalar bulunmaktadir. Bu nedenle ¢aligma
icerisindeki ylzdelerin biyiik oranda ger¢ek ylzdeleri yansitmadigini ve normal
aralikta bu c¢alismada bulundugundan ¢ok daha fazla olgunun oldugunu
disinmekteyiz. Bununla birlikte elde ettigimiz veriler oransal ve istatistiksel
anlamda tamamiyla gercek yiizdeleri yansitmasa da difiizyon incelemede trombiisiin,
evrelerine gore parankimi etkilemesinde yol gostericidir.

Serebral venoz trombiisiin parankim ve sinis igerisinde ADC bulgular ve

prognozlart ile ilgili birgok ¢aligma mevcuttur. Bunlardan bir tanesi Favrole ve
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ark.’nin sintisler igerisinde izlenen difiizyon ve rekanalizasyona olan etkilerini
inceledikleri ¢alismadir. Bu c¢aligmada buytk sinislerde izlenen tombiiste ADC
degerleri biyiikk oranda artmig olup parankimde veya etklilenen sintisde diffiizyon
kisitlamasi izlenen intravaskiler pihtilarda rekanalizasyon daha nadirdir, seklinde
sonuglara ulagsmiglardir (131). Bunun ag¢iklamasinda ise normalde hematomlarda
erken donemde intakt eritrositin distansyonunu kaybetmesi, osmotik ¢evrenin
degismesi, pihtinin retraksiyonuyla ekstraselliiler alana dogru gegisi ADC sinyalinde
artmaya neden olur. Buna benzer mekanizma intravaskiiler pihtilarda da mevcut olup
subakut donemde intraselliiler methemoglobinin paramanyetik etkisiyle pthtida ADC
degerleri azalir (110). Ancak pithtinin igerisindeki diger komponentler fibrin dokusu,
eritrosit yogunlugu gibi faktorler kisiden kisiye degisecegi disunilirse sinis
icerisinden ADC degerlendirmesi ¢ok glivenilir olmayabilir. Bizim ¢aligmamizda bu
nedenle sinus i¢erisinden trombiis 6lgimil yapilmamigtir.

Calismamizda, agirlikli olarak parankim igerisinden evrelere gore trombusiin
parankime olan etkileri aragtirilmigtir. ADC gorintilerden elde edilen verilerin
patofizyoloji ve prognoz hakkinda bilgi verdigi konusunda bazi ¢aligmalar mevcuttur
(72). Bu ¢aligmalarda elde edilen bulgular su sekildedir. Deneysel olarak yapilan bir
caligmada, hayvanlarda SVT olusturulmustur. Vazojenik 6demin, sitotoksik ¢demi
takip ettigi ve 48 saat igerisinde azalarak, ADC degerlerinin normale dondigi
gorulmugtir (112). Ancak insan beyninde SVT’nin zamansal siireci
bilinemediginden farkli ADC degerleri ve 6dem parametrelerinin ikiside ayni
donemde oldugu dusiinilen olgularda izlenmigtir. ADC degerlerinin vakada baskin
olan sitotoksik ya da vazojenik 6dem karakterine bagl degistigi distinilmiistiir. Bu
calisgmada bir vakada ADC, SVT olmasina ragmen normal sinirlarda
degerlendirilmistir (132). Vazojenik 6dem, sitotoksik 6dem ayrimi difiizyon agrilikli
goruntilerle yapilabilir. Bu nedenle bir¢ok kraniyal patolojide ADC degeri olduk¢a
onemli bir bulgudur (46). Bir bagka ¢alismada, ADC degeri agirlikli olarak sitotoksik
o0deme bagli olarak azalmig, en sik ise heterojen sinyal degisiklikleri gorilmustur.
Heterojen sinyal degisikliklerinin gorindigi alanda ADC sinyali, vazojenik ve
sitotoksik 6dem komponentinin bir arada olmasi nedeniyle normal ya da artmis
olarak izlenmektedir. Trombusli olgularda en nadir difiizyon kisitlamasi izlenmig

olup takip gorintillerde T2 AG’lerde bagka lezyon izlenmemistir (63). Calismalardan
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elde edilen verilerde trombiisiin yasina bagli olarak ADC degerlerinin artabilecegi
bildirilmigtir (131).

Bizim ¢aligmamizda ADC degerleri akut evredeki olgularda buyik oranda
normal arali@in ustiinde izlenmektedir. Bunun nedeninin 6ncelikle vazojenik 6¢dem
komponenti nedeniyle oldugu disunilmiistir. Bir ka¢g akut vakada ADC degeri
azalmis, difiizyon kisitlamasi gostermektedir. Difiizyon kisitlamast éncelikle SVT ye
sekonder non hemorojik venoz enfarktlara sekonderdir.

Subakut vakalarda olgular agirlikli normal aralikta izlenmistir ve aralik dist
olgular normal araligin altinda ve ustinde esit dagilim gostermektedir. Kronik
olgularin buytik ¢ogunlugu normal aralikta dagilim gostermektedir. Normal aralik
digindakilerin ¢ok buyik bir ¢ogunlugu ¢ok kiiguk farklarla aralik diginda
kategorilenmistir. Trombusiin oldugu taraf agirlikli olarak etkilenmis olup biuyik
siniis tutulumlarinda o6zellikle araknoid graniilasyonlarin ¢ok oldugu SSS ve TS
trombiulerinde artmis venoz kappiller basing kan beyin bariyerini etkileyerek kan
plazmasinin intersisitisyel alana ge¢gmesine neden olacagindan vazojenik 6dem
olusur ve BOS basincini arttirir (63). Bu durumda akut ve subakut donemde
parankimde ADC degerlerinin artmast beklenilen bir bulgudur. Trombis olan taraf
ve olmayan taraf seklinde yapilan analizlerde ise bulgularin benzer ¢ikmasi bu
patofizyolojik mekanizma ve biiyik siniislerin parankimde ¢ift tarafli drenaj yapmasi
nedeniyle oldugu sonucuna varilmistir.

Venoz enfarktta hiicrelerde zar kanallarinin islevi azalarak, arteriyel enfarktta
izlenen benzer mekanizmayla NA-K-ATPaz kanallarinin bozulmastyla hiicresel
sisme izlenir. Ancak geri doniigsiz hasar mevcut degildir. Bu nedenle arteriyel
kaynakli enfarktlar gibi venoz enfarktlarda ADC prognostik bir gosterge degilir
(132). Ancak Manzione ve ark’nin yaptigi ¢aligmada kantitatif olarak ADC verileri
olgulmus ve ADC’de belli bir esik deger altinda kalict norolojik hasar igin prognostik
rol oynayabilecegi ve hastalara ¢ok daha agresif tedavi uygulanmasi gerektigi
belirtilmigtir. Bu ¢aligmada ayrica tromboliz yapilan hastalarda difiizyon bulgularinin
cok hizli regrese oldugu gosterilmistir (133). Venoz enfarktlarda siklikla hemorojik
transformasyon izlendiginden, kan triinleri ADC degerlerini baskilar. Bu nedenle
hemoroji var ise ADC guivenilir bir bulgu degildir (132). Calismamizda hemoroji var

olan vakalarda ADC degerleri 6lgilmemis, bu alanlar ¢aligma dig1 birakilmigtir. Non-
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hemorojik alanda ADC yuksekligi ya da normal olmasi 1yi prognozu, ADC degerinin
disik olmast ise prognozun daha kot olabilecegini gosterebilir (72). Ancak bu
caligmada hastalarin ¢ogunlugu yeni tani olmadigindan ve bazi vakalarin takipleri
aynt  merkezde olmadigindan ADC  olgiimleri-prognoz  karsilagtirilmasi
yapilmamustir.

Caligmada, c¢ocuklarda elde ettigimiz SWAN ve ADC degerleri agisindan
erigkinler ile kiyaslandiginda belirgin bir farklilik izlenmemistir. Cocuklarda
erigkinlerde oldugu gibi altin standart MRV ve MR’da T2* gradiyent eko sekanstir.
Ancak c¢ocuklarda MRV nin yeri tartigmalidir (44). Wagner ve ark.’larinin yaptigi
caligmada MR sekanslar1 ve Difiizyon Agirlikli gorintillerin (DAG)’in istatistiksel
olarak anlamli duyarlilikta olmadigi ve sinyal intensiteleri ve trombis yasinin
korelasyon saglamadigint belirtmiglerdir (20). Bizim bu yorumu yapmamiz erigkin
ile kiyaslandiginda daha az ¢ocuk olgumuz oldugundan mimkiin degildir. Cocuk
olgularda ozellikle ilk tani olarak BT inceleme kullanildiginda, akut donemde
trombis dens izlenmektedir. Ancak dehidratasyonda ve ¢ocuklardaki gorece yiiksek
hematokrit nedeniyle yanlig pozitif sonuglar verebilir (33). Erigkin hastada oldugu
gibi ilk tercih tomografik incele olsa da radysyonun uzun sireli zararlar
dusunuldiginde bir¢ok klinikte yapilabiliyorsa ilk olarak MRV ve MR inceleleme
yaptlmalidir. Bizim g¢aligmamizda c¢ocuklarda ilk goriintileme tetkiki olarak bazi
vakalarda bilgisayarli tomografi kullanilsada agirlikli MRV tetkiki yapilmisgtir.

Erigkin ve geng erigkinlerin tersine TS en ¢ok etkilenen sinis degildir.
SS(%85), SSS (%65) infantlarda en sik tutulan sinislerdir (2). Bizim ¢aligmamizda
cocuk olgularda yag araligi 10 yagindan buytk olup, onlarinda ¢ogunlugu 15 yas ve
usti geng¢ adolesanlardir. Sadece 2 vaka infant donemde olup transvers sinis
tutulumu mevcuttur. Sfenopariyetal siniis tutulumu olan tek vakamiz ¢ocuk yas
grubundadir. Bunun diginda transvers siniis tutulum siklig1 erigkinler kadar yiiksek
olmasa da mevcuttur. En sik tutulum lokalizasyonu SS ve SSS’dur ve literatur
bulgulartyla  benzer  degerlendirilmistir.  Cocuk  vakalarin  ¢ogunlugunda
trombositopeni, Kleppeil Feil sendromu, MTHFR 1292 homozigot gen mutasyonu,
herediter sferositoz, Faktor 7 eksikligi, steroid kullanimi, vaskulit gibi risk faktorleri

beraberinde bulunmaktadir.
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Caligmamizda bazi kisitlayict faktorler mevcuttur. Bunlardan en 6nemlisi dig
merkezde DSA yapilarak gelen iki olgu disinda hig bir olguda altin standart yontem
olan DSA ile degerlendirme yapilmamasidir. SVT tanisinda altin standart DSA
incelemedir. Invaziv bir yontem olmas;, %5’den az siklikta nérolojik
komplikasyonlarin  gelisebilmesi, kontrast madde kullanilmast ve radyasyon
maruziyeti nedeniyle ¢ok sik kullanilmaz (68). Klinikte en sik kullanilan ve goreceli
altin standart tan1 yontemi 2 boyutlu(2D) MRV ve MR’da T2* gradiyent eko
sekansidir (44).

Caligmada, trombus evreleriyle klinik ve MR bulgulart karsilagtiriims,
SWAN sekanstaki bulgular buna gore yorumlanmistir. Klinik zamanlama igin
literatirde birden fazla standart zaman araligt mevcuttur. Idbaih ve ark.’nin
caligmasinda trombis evreleri norolojik semptomlarin baglamasindan ilk 48 saat
akut, 48 saat ile 1 ay arast subakut ve 1 aydan fazlasi kronik olarak evrelendirilmistir
(77). Leach ve ark.’1 ise klinik trombis yagst i¢in ilk 7 giint akut, 7-14 gin arasini
subakut ve 15 ginden sonrasini kronik olarak saptamistir (2). Caligmamizda
trombtstin komponentlerine ve klinige gore daha dogru sonuglar verdigini
diustindugumuz Leach ve ark.’nin evrelendirilmesi kullanilmig olup SVT’de klinigin
cok farkli olmasi nedeniyle trombiis yasinin karar verilmesi olduk¢a zor olmustur.
Ancak genellikle bas agrisi, nobet gibi kesin bulgular olmasi nedeniyle bizim
verilerimizin dogruluk oraninin yiiksek oldugunu diisinmekteyiz.

Calismada ozellikle TS ve SSS igerisinde izlenen araknoid
graniilasyonlar ve FG yanlig pozitif sonuglar verebilir. MRV tetkiki temel alindiginda
ozellikle rekanalize kronik donem trombiis normalden fazla olguda yanlis pozitif
olarak saptanmis olabilir.

ADC bulgularimizin degerlendirilmesinde kontrol grubundan elde edilen
degerler, hasta grubunda belli bir aralik belirlenerek bu araligin altinda ve tstiinde
kalan alanlarin ROC egrisi verilmek istenmistir. Ancak istatistik yazilimi bunu
saglamamakta bu olgimler icin verilen degerler yalnizca ustinde ya da altinda
seklinde hesaplanabilmektedir. Altinda veya tistiinde olan degerlerden biri 6lgim digt
birakilmak zorundadir. Dusiik ya da yiiksek ADC degerlerinin her birinin tanida ayr1
oneminin bulunmasi bizi kateogorik bir siniflandirmaya gitmek zorunda birakmustir.

Normal belirlenen aralik igerisinde olmayan vakalardan bazilar1 ¢ok kigik (0,01-
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0,1x10” mm?*/sn) farkla normalin altinda ya da wstinde degerlendirilmis olabilir. Bu
kategorilendirme nedeniyle olmasi gerekenden daha az oranda veriler normal aralik
ta olup, normal dig1 bulgular relatif olarak fazla olarak istatistiksel analizler
yapilmistir. Ancak evrelere gore trombusiin parankimi degerlendirmesi ve oranlari
hakkinda tamamen dogru sonucu yansitmasada énemli bilgiler vermektedir.

Calismamizin diger 6nemli bir eksikligi sudur ki serebral venéz trombiislerin
tanisinda, yapilan bir ¢ok yeni c¢aligmada kontrastlh MR Venografi incelemlerinin
daha duyarli oldugu gosterilmistir. Bu konuda bir ¢ok yeni sekans caligmasi
mevcuttur (85). Kronik donemde rekanalize akimlari, non-vaskiiler ve rekanalize
olmayan alanlar1 en iyi sekilde gosterdigi icin kronik SVT’leri en iyi saptayan
yontem, kontrasth MR venografidir (86). Bu tetkik hem kontrastlanan organize
trombiisleri hem de rekanalize akimlar1 en iyi sekilde gosterir (58). Ozellikle elliptic
centric ordering kontrastli MRV lerin serebral venoz degerlendirmede MRV ye olan
ustinligi agiktir. Ancak rekanalize olmus ya da kapiller tarafindan drene edilen
trombiisli sintislerde bazen yanlig negatif sonuglar bildirilmigtir (86, 134). Kontrastl
MR Venografi uygulamasi dural sintslerin degerlendirmesinde yeni altin standart
yontemler olarak bildirilse de yeni tetkikler olmasi, teknik agidan operatorlerin ¢ekim
ile ilgili yeterli deneyime sahip olmamast ve kontrast madde kullanimi
gerektirdiginden bizim merkezimizde dahil olmak uzere kullanimi yeterince
yayginlasmamustir (3, 4, 88). SVT gelismesinde gebelik bir risk faktori olup kontrast
madde kullanimi tamida sensitivite ve spesifiteyi arttirsa da ozellikle tim
poptlasyonda oldugu gibi gebelerde daha fazla oranda nefrojenik sistemik fibrozis
riskini arttirdigindan kesinlikle kullanilmamalidir (34). Nefrojenik sistemik fibrozis
cok sik gorilmesede kontrastli tetkikler i¢in oncellikle kontrastsiz sekanslarda
artefaktlar taninarak gerekli tecriibe arttirilmali ve taniya gidilebilmelidir (34).
Uygun hasta se¢imi ve ideal sartlarda bu g¢alisma kontrasth MRV yontemleriyle
birlikte SVT’li hastalarda SWAN bulgulari tekrar arastiriimalidir.



101

6. SONUC VE ONERILER

Serebral venoz trombiis son yillarda teknolojinin de ilerlemesiyle 6nemi daha
cok anlagilan bir hastaliktir. Cok farkli klinik tablolarda ortaya ¢ikmasiyla tanisi zor
ve erken tamnmadiginda uygun tedavinin gecikmesiyle olumcil olabilir. Tum
vaskiiler hastaliklarda oldugu gibi SVT nin de altin standart tan1 yontemi DSA’dir.
Ancak DSA invaziv bir iglem olmasi, kontrast madde kullanilmasi nedeniyle rutinde
¢ok kullanilmaz. Klinik tanida en sik kullanilan yontem MRV ve konvansiyonel MR
incelemelerdir. Konvansiyonel MR incelemelerden T2* tabanli gorintileme
yontemleri kan urtnlerine duyarli bu nedenle vaskiiler lezyonlarda oldukg¢a sik
kullanilan sekanstir. Her gecen gin yeni GRE tabanli MR sekanslar1 klinikte
kullanilmaya baglanmigtir. Bunlardan biri olan SWAN son yillarda suseptibilite
agirlikl goruntilerin kullanilmasi ile gelistirilen 3D (boyutlu) gradient eko sekanstir.
SAG’ler her cihazda farkli isimlendirilmis olup bizim ¢alismada GE marka cihazda
SWAN sekansiyla degerlendirmeler yapilmigtir. Diger ismi Suseptibilite agirlikli
anjiyografi olan bu sekans, kii¢iik venoz yapilarin ve daha buytk siniisleri homojen
ve kesintisiz sekilde gorintiileyebilmesi ve bazi durumlarda MRV tetkikinden daha
ustiin bir gorintileme imkant saglamast nedeniyle operasyon oOncesi cerrahlara
anatomiyi  anlamada buyik destek olmaktadir (5). Bununla birlikte
deoksithemoglobin, ferritin, hemosiderin ve kalsiyumun paramanyetik etkileriyle
hemoroji, kalsifikasyonu olduk¢a hassas bir sekilde saptayarak tamida yol
gosterebilir. Literatirde, SAG’lerin SVT tanisinda kullaniimasiyla ilgili az da olsa
caligmalar mevcuttur. Ancak trombis yast tayininde SAG’lerin taniya katkilarini
degerlendiren bir ¢aligma bulunmamaktadir. Calismamizda trombiisiin yas tayininde
ve SVT tanmisinda SWAN sekansinin taniya olan katkilart arastirilmistir. SVT
olgularinda hangi tedavilerin uygulandigi, tedaviye yanit ve prognoz takibi
yapilmamigtir.

Merkezimizde SVT olgularina rutin gorintileme takibi yapildigindan
poptlasyon oranina gore oldukca genis bir 6rneklemde degerlendirme yapilmistir.
SVT’lerin epidemiyolojik sonuglart diger literatiir verileriyle benzer olarak
bulunmustur. Buna gore calismada SVT sirayla en sik sol transvers sinis, sag

transvers sinis, sol sigmoid sints ve sag sigmoid sintste izlenmistir.
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SVT olan olglarda etkilenen segmentte trombiis yast erkense (akut donemde
trombtstin  deoksihemoglobin ~ komponenti  baskinlagir.  Deoksihemoglobin
paramanyetik olup SWAN’da duyarlilik sekanslarinda daha hiperintens olarak
izlenir. SWAN sekansinin bir diger 6zelligi hem TOF etkisinin hem de suseptibilite
bilgisini beraber verebilmesidir. Sol yapilar haricinde SWAN sekansta trombiis yast
arttikca trombis sinyali de artmaktadir. Sol yapilarda akut evredeki trombiis biyik
oranda yiksek sinyalde izlenmekle birlkte olasilikla kemik artefaktlarina sekonder
kronik dénem olgularda sinyal artmistir. Bu nedenle SWAN’in duyarliligt 6zellikle
sol lateral siniislerde azalmistir.

Subakut evrede, deoksihemoglobinle birlikte ekstraselliler methemoglobin
komponentinin de devreye girmesiyle sinyal daha heterojen olarak izlenmistir.
Subakut evrede olan vakalarin ¢ogu hemen hemen tiim segmentlerde SWAN’da
birbirinden farkl: sinyalde izlenmistir. Bu durum trombiisiin hem akut hem de kronik
donem kan komponentleri i¢erisinde barindirmasindan dolay: oldugu dustntImuigtiir.
Trombiis evresi kroniklestikge viicutta makrofajlarin aktive edilmesiyle kan
komponentleri dolagimdan temizlenmeye baglar ve SWAN’da ayirt edici sinyal
farkliliklart saptanamaz. Ancak trombiisiin sekonder bulgulart olan vendz staz ve
kollateral yavag akim MRV ve SWAN sekansta SWAN’da daha hassas olmak tizere
goruntillenmigtir. Sonug olarak, hasta grupta kollateral ve dilate mediiller venlerin
varliginda SWAN sekanst MRV’ye gore ¢ok daha fazla oranda dogru sonug
vermigtir ve veriler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Trombusle birlikte
geligebilecek parankimal lezyonlar kapiller hasara bagli hemorojilere neden olabilir.
Bu lezyonlarin saptanmasinda da SWAN cok daha hassastir. SVT dusinilmeyen
hastalarda da SWAN’da saptanan hemorojik venoz enfarkt SVT tamisini akla
getirerek taniya yardimci olabilir (73, 128). Kontrol grubunda bazi vakalarda
hipoplazi varliginda SWAN sekansta siniis kontiirleri diizgiin ve normal sinyalde
izlenmigtir. MRV’de tanisal tuzak olarak tamimlanan aplazi ve/veya hipoplaziyi
SWAN’da normal sinyalde izlenmekte olup tanmiya yardimci sekanstir. Ancak venoz
golcukler ya da araknoid graniilasyonlar varliginda yanlis pozitif sonuglar verebilir.

Caligmada kronik dénemdeki olgulardan bazilarinda ve kontrol grubundaki
birka¢ olguda trombis izlenmemesine ragmen SWAN sekansta yiksek sinyal

mevcuttur. Bu sinyaller en sik SSS ve TS’lerde izlenmektedir. Bunun nedeninin
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lakunalar igerisinde vendz golcikler ve/veya araknoid grantlasyonda venoz staz
olmasi, bu yapilar icerisindeki farkli deoksihemoglobin ve methemoglobin oranlari
nedeniyle SWAN’da sinyalin artmasidir. Bunun diginda SSS anterior kesimi ile
birlikte sol SS ve juguler ven igerisinde birer vakada olasilikla hipoplaziye bagl
trombiis olmamasina ragmen SWAN’da yuksek sinyal alanlari izlenmektedir. Bu
durumun SWAN sekansinda TOF etkisine bagli, yavag akimin sinyali etkilemesi
nedeniyle oldugu disuntlmiistir. Tum bu bulgular, SWAN sekansiyla trombiis
yasinin belirlenmesi agisindan giivenilirliligi azaltmaktadir.

Caligmanin difiizyon komponentindeyse trombiisiin oldugu tarafta tutulan
sintisiin drenaj bolgelerinde kontrol grubuyla kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte ADC oranlarinin arttigtr gorilmusttr. Olasilikla nedeni
deneysel caligmalarda saptandigi lizere venoz trombiiste staza bagli Na-K ATPaz
pompasinin iglevinin bozularak hiicresel dizeyde o6dem gostermesidir. Ancak
insanlarda bu evre hangi zaman arali§inda bilinmediginden tani i¢in klinik kullanimi1
kisitlidir. SVT ye bagli venoz enfarktta ise difiizyon kisitlamasi izlenmektedir ancak
enfarkta hemorojik komponent dahil olursa difiizyon parametreleri bozulacagindan
olgtim sonuglari goz ardi edilmelidir.

Sonug olarak;

1- Diger aragtimalara ve bizim c¢aligmamiza gore, siniis trombozu sonucu
ortaya ¢ikan vendz staz ve kollateral yavag akim MRV ve SWAN sekansta
SWAN’da daha hassas olmak iizere gortintiilenebilir.

2- Trombusiin iginde deoksihemoglobin artigi duyarlilik sekanslarinda daha
hipointens, SWAN’da MIP gorintillerde daha hiperintens izlenerek dokular arasi
sinyal farkiyla saptanabilir. SVT tanisinda MR ve MRV’de mutlaka GRE veya T2*
sekanslar degerlendirmede birlikte kullanilmalidir (68). Bu tekniklere alternatif
SWAN sekanst oldukga yararli olup ¢alismamizda elde edilen sonuglara gore MRV
ile kiyaslandiginda SWAN sekansi istatistiksel olarak anlamli sekilde tiim vaskiler
segmentler icin MRV ile uyumlu sonuglar vermistir.

3- SWAN venoz sistemde gorilen kirmizi trombiusleri gostermede daha
hassastir. Ozellikle akut ve subakut dénemde dural vendz trombiisleri saptamada
eritrosit i¢i deoksihemoglobin ve methemoglobin komponenti nedeniyle ¢ok daha

kolay gorintillenebilmektedir (6, 120).
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4- SSS’deki gibi igerisinde ki kortikal ven akimi ya da ters akima bagl
yaniltict goruntileri onlemek i¢cin SWAN’da ve MRV de koronal, aksiyel ve sagital
olmak tizere gortintiller mutlaka i¢ eksende degerlendirilmelidir (7).

5- Kontrastli MR Venografi uygulamasit dural sinislerin degerlendirmesinde
yeni altin standart olarak tanimlansada teknik agidan operator bagimli olmasi, heniiz
cekim ile ilgili yeterli tecriibeye sahip olunmamasi ve kontrast madde kullanimi
gerektirdiginden bizim merkezimizde de dahil olmak Uzere kullanimi heniiz
yeterince yayginlagmamigtir. Ayrica SVT’lerin mutlak altin standart tan1 yontemi
DSA incelemedir. Bu nedenle kontrastli MRV ve DSA ile SVT saptanmig olgularda
evreleriyle birlikte SWAN sekans bulgularini aragtirmak i¢in caligma tekrar

edilebilir.
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