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SIMGE VE KISALTMALAR

: Apparent Diffusion Coefficient (Goriiniirdeki Diflizyon Katsayisi)
: Bilgisayarli Tomografi

Subkortikal infarktlar ve 16koensefalopati goriilen serebral otozomal

dominant arteriyopati

: Flip Angle (Sapma Agisi)

: Fluid Attenuated Inversion Recovery
: Fast Low Angle Shot

: Field of View

: Gradient Eko

: Manyetik Rezonans Goriintiileme

Spin Eko

: T1 Agirlikh
: T2 Agirlikl
: T2-Star

: Time Eko

: Time Repetition (tekrarlama zamani)



GIRIS VE AMAC

Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRGQG)
serebrovaskiiler hastaliklarin tanisinda yaygin olarak kullanilan baslica kesit goriintiileme
yontemleridir. Son yillarda MRG yontemi ile serebrovaskiiler hastalik grubunda tanimlanan
mikrokanama insidansi, farkli infarkt tiplerinde mikrokanamalarin say1 ve tekrarlayan infarkt
olgularinda dagilimi degerlendirilmektedir.

Mikrokanamalar siklikla serebral infarkt gibi patolojiler ve az miktarda da infarkt
semptomu olmayan saglikli bireylerde godzlenir. Infarkt hastalarinda kanama egilimli
mikroanjiyopati, intraserebral hemoraji epizotu olan veya olmayan hipertansiyon hastalarinin
tedavisinde son derece 6nemli bir klinik belirte¢ olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle infarkt
hastalarinda mikrokanamalarin Onemini aydinlatmak igin, ¢esitli infarkt subtiplerindeki
mikrokanama insidans1 ve sayisini inceleyip, rekiirren iskemik ve hemorajik strok ile
birlikteliginin arastirllmasi1 i¢in T2 agirhikli (T2A) gradient eko MRG noninvaziv bir
radyolojik metod olarak yaygin kullanim alani bulmaktadir (1,2).

MRG’de T2A gradient eko sekansinin sessiz mikrokanamayi1 simgeleyen kiiciik
hipointens odaklar1 saptamada duyarli oldugu bilinmektedir. Hemosiderin depozitleri lokal
manyetik alan inhomojenitesi nedeni ile T2-Star (T2*) etkisi olusturmaktadir ve histopatolojik
olarak da bu mikrokanama odaklarinin T2* etkisi kanitlanmistir (3-9).

Calismamizin amaci; rutin kranyal MRG ile incelenen 129 hastada T2A gradient eko
sekans1 uygulayarak, mikrokanama odaklarinin insidansinin arastirilmasi, mikrokanama
odaklarinin sayisini, siklik sirasina gore lokalizasyonunu ve semptomatik olgularda lakiiner

infarkt sayis1 ve periventrikiiler iskemi derecesi ile iliskisinin irdelendirilmesidir.



GENEL BIiLGILER

CESITLi SEREBROVASKULER PATOLOJILERDE MRG BULGULARI

Vaskiiler Demans

MRG, vaskiiler risk faktorlerinin ve yaslanmanin beyin iizerindeki etkilerini klinik
bulgular belirmeden ilgili morfolojik anomalileri gdstererek, hastalik hakkinda dnemli bilgiler
verir (1,2). Bu etkiler ¢cogunlukla beyaz cevher lizerindeki T2A kesitlerde hiperintens alanlar
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Beyaz cevher degisikliklerinin beyindeki kii¢iik arter
hastaliklarinin sonucunda olustugu diisiiniilmektedir ve mikroanjiyopati ile iligkili beyin
kanamasinin bir ¢esiti olarak tanimlanmaktadir. Son yillarda yapilan arastirmalar, MRG ile
saptanabilen zarar gormiis kiiciik damarlar arasindaki minimal kan sizintisinin bir bagka tip
subklinik beyin hasari oldugunu ve mikroanjiyopatik kanama riskini arttirabilecegini
diistindiirmektedir (3-6).

Bu tip minimal kan sizintilar1 mikrokanama olarak adlandirilir ve MRG’de T2A
gradient eko sekansi ile diizgiin sinirli, homojen, punktat, yuvarlak, 1 cm’den kiiclik capta
hipointens lezyonlar olarak saptanir. Mikrokanamalar ile kiiciik damar hastaliklarinin
birlikteligi serebral iskemik hasar geciren hastalarda ve kiiclik bir oranda da yash
asemptomatik bireylerde gozlenir. Cesitli infarkt subtiplerinde bildirilen mikrokanama siklig1
farklidir. Lakiiner infarkt hastalarinda mikrokanama sikligr diger tip iskemik infarkt
hastalarindan daha yiiksektir. Lakiiner infarkt hastalarinda sadece klinik bulgular degil, ayrica
mikrokanamalarin etyoloji, siklik ve dagilimi da tam olarak agiklanmis degildir (3).

MRG ile mikroanjiyopati iligkili serebral hasar, genellikle ak madde hiperintensitesi
ve lakiiner lezyonlar goézlenen yasl hastalarda saptanmaktadir. Klinik olarak sessiz
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mikroanjiyopati ile iligkili serebral hasarin risk faktorlerinin saptanmasi, yiiksek riskli
serebrovaskiiler hastalik gruplarinda gerekli onlemleri almamizda yarar saglar. Etiyolojide
ilerleyen yas ile tutarli ve giiglii birliktelik mevcuttur. Fakat kimi degisikliklerin
degerlendirilmesinde daha aydinlanmamis risk faktorleri bulunmaktadir. Hipertansiyon
onemli bir risk faktorii olmakla birlikte, ayrica kardiyak hastaliklar, diyabet ve
hiperkolesterolemi de etiyolojide diisliniilmektedir. Yas, obezite, hipertansiyon ile MRG
sinyal anomalileri arasinda yakin iliski gozlenir (1).

Serebral gri ve ak maddede goriilen kiicliik damar hastaliklar1 veya mikroanjiyopati,
ilerlemis yaslarda kognitif bozukluk ve demansin sik nedenidir. En sik goriilen subtipi olan
vaskiiler kognitif bozukluk, giinlimiizde vaskiiler demans olarak adlandirilmaktadir ve
vaskiiler beyin hasar1 sonucunda olusan tim demans tipleri ve kognitif disturbansi
icermektedir. Kiigiik damar hastaliklar1 lakiiner olmayan, genis subkortikal infarkt saptanan
subkortikal vaskiiler demanstan farklidir ve artan oranla vaskiiler kognitif bozuklugun bir
subtipi olarak tanimlanmaktadir. Patofizyolojisi, konumu ve klinik profilinden dolay:
gelecekteki ilag denemeleri icin dnemli bir hedef olusturmaktadir. Kiiclik damar hastaliklar
davranis ve psikolojik bozukluklara, somatik noérolojik semptomlara ve kognitif defisitlere
neden olabilmektedir (3-10).

Dejeneratif aterosklerotik degisiklikler ve amiloid anjiyopati beyinde kiiciik
kalibrasyonlu damar hasar1 yapabilen nedenler arasindadir. En sik goriilen aterosklerotik tipin
patofizyolojisinde, kalinlagmis damar duvari, kan-beyin bariyerinin bozulmasi, perfiizyon
oraninin diismesi, vazomotor diizensizlik, 6dem, iskemi, demiyelinizasyon, akson kaybi ve
gliozis goriilmektedir. Kiiclik damar hastaliklarinda subkortikal ve derin-periventrikiiler ak
maddenin fokal veya difliz lezyonlar1 ile bazal ganglionlar1 iceren gri cevher lakiinleri adi
altinda baslica iki grup patolojik fenomen gozlenir. Ak madde (Binswanger tipi lezyonlar) ve
gri cevher lezyonlar1 ayriminda kognitif defisit, semptomlar, progresyon ve tedaviye yanit
dikkate alinir. Kiiclik damar hastaliklarinda frontosubkortikal yollarin kesilmesi kognitiv
bozuklugun bulgularini verir. Kiiciik damar hastaliklarinda baglica risk faktorleri yas,
hipertansiyon, genetik faktorler ve serebral perfiizyonun bozulmasindan dolay1 sik gecirilen
ortostatik hipotansiyondur (1,10).

Vaskiiler demans en sik goriilen ikinci demanstir. Subkortikal iskemik formu tiim
vaskiiler demans formlarmin biiyiik boliimiinii olusturur ve yaslh insanlarda siklikla kognitif
bozukluklara yol agar. Klinik olarak homojen olup, kiicliik damar hastaligi veya serebral
mikroanjiyopati sonucunda olusur. Iki ana patofizyolojik yol tutulur. Birincisinde arteryel

liimen okliizyonu sonucunda lakiinler olusur; ikincisi ise, multipl mediiller arteriyollerin kritik
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okliizyonu ve hipoperfiizyonu ile derin (periventrikiiler) ak maddenin yaygin inkomplet
infarkt1 sonucunda klinik olarak Binswanger hastalig ile karakterize 16koaraiozise yol agar.
Pratikte her iki yol cakisir ve degisik klinik semptomlar ve nérofizyolojik anomaliler ile
belirir. Arteryel hipertansiyon ve diyabet birbirini pekistirerek serebral mikroanjiyopati
gelisimine katkida bulunan ana risk faktorleridir. Etiyolojik olarak serebral mikroanjiyopati,
serebral mikrosirkiilasyonun dejenerasyonu ile karakterizedir. Kii¢iik penetran arterler ile
arteriyol duvarlar1 kalinlasmis ve siklikla hiyalinizedir. Fibrozis, diiz kas hiicrelerinin kayb1 ve
internal elastik membranin fonksiyonunu kaybetmesi ile damar elastikiyeti azalarak
vazomotor reaktivite azalir (11-18).

Son yiizyilin ilk yarisinda ¢ok az sayida arastirma ile vaskiiler ve norodejeneratif
demans1 ayirt edilmistir. 1950’lerde ise sayili arastirmada hafif strok ve sessiz infarkt
tanimlanmistir. Sonrasinda toplumda artan ileri yas niifusu dolayisiyla vaskiiler demans
goriisinde presenil ve senil grup ayirimi énem kazanmustir. Yaklasik 30 yil once vaskiiler
demans, primer noral ve beyin parankim involiisyonu nedeniyle olusan dejeneratif demansa
kars1 adeta antitez olarak kabul gérmiistiir. O zamanlar olusan bilgiler tekrarlanan serebral
infarktlar nedeniyle noéral dokunun lokal kaybi1 ve kognitif ve integratif dairedeki kesilme
tizerinedir. Tekrarlayan hafif stroklar multi-infarkt demans ile ndrodejeneratif Alzheimer
demans ayrimini saglar. Bu yaklasimla, vaskiiler demans siklig1 diger tip demanslar arasinda
Japonya, Cin ve Rusya’da daha yliksek olmakla birlikte, bati iilkelerinde ise %15-50 oranlar1
arasinda oldugu kabul edilmektedir. Serebrovaskiiler hastaliklar hakkinda bilgi birikiminin
artmasiyla cesitli derecelerdeki vaskiiler hasar ayirt edilmeye baslanarak tiim bu derecelerde

mental fonksiyon lizerindeki etkisi degerlendirilmeye ¢alisilmaktadir (1,19).

Major infarktlar (Tekil Infarkt Demans)

Major infarkta yol acan biiyilk damar okliizyonu lokalizasyon, kitle etkisi, tutulan
hemisfere bagli olarak %20’den fazla siklikla demans ile birliktelik gosterir. Serebral
hemisferdeki hasar ve fonksiyonel dairenin dejenerasyonu BT ve MRG sonras1 beklendigi
gibi cogu kez siddetli fonksiyonel kayipla sonlanir. Iskemik hasar derecesi iskeminin hizina
baglidir. Lokal perfiizyon kisitlanma boyutu siddetli ise hasar biiyiik, diisiik ise yavas gelisen
atrofiye yol a¢maktadir. Obstriikksiyonun terminal kan havuzuna olan uzakligi lezyonun

karakterine yon verir (1).



Kiiciik Infarktlar ve Lakiinler ( Multi-infarkt Demans )

Orta kalibrasyonlu arterlerin iskemik hastaliklar1 lakiiner defektlerden sorumludur. Bu
hadise Alzheimer ve Binswanger hastaligi olarak yaklasik 50 yi1l o6nce agiklanmustir.
Etiyolojide aterosklerotik beyin hasart zemininde derin ak maddenin uzun damarlarinin
siddetli sklerozu diistiniilmiistiir. Morfometrik ve histolojik caligsmalar, ilerleyen yasla birlikte
mediiller arter duvarlarinin elastikiyetini kaybederek, tortiydz ve elonge hale geldigini,
boylece periferik sistolik-diastolik etkisiz deviri gilizel bir sekilde demonstre etmistir.
Sonrasinda arteriyosklerotik stenozun ve tromboembolinin derecesine gore, rijid ve tortiydz
arterler ile hemodinamik devam saglanmaktadir. Yaslanmayla birlikte bu arterlere olan akim
azalmaktadir. Tortiy6z egilim ve yavaslamis akim baslica distal beslenme alanlarinda serebral
perfiizyon bozukluguna yol agmakta olup, serebral lakiinlerin yerlesmesini saglamaktadir (20-
28).

Lakiinlerin gelisimleri sirasindaki néroradyolojik goriiniimlerinin higbir zaman keskin
demarkasyon nekrozu gostermeyecegi akildan ¢ikartilmamalidir. Doku hasarimin boyutu lokal
azalmis kan akiminin habercisidir. Hafif bir hasar kendisini diflizyon agirliklit MRG’de gegici
degisiklikle, daha siddetli hasarlar ise sinaps, noron ve glial hiicre kaybina yol acan nekroz ile
karakterize kalic1 diflizyon degisiklikleri ile kendini gosterir. MRG’de T2- ve diflizyon
agirlikl goriintiileme ile gegici iskemik atakta 6nemli bilgiler elde edilebilir, bu yiizden klinik
olarak diizelme geri doniisiimsiiz hasar olmadigini gdstermez. Iyonik hiicre membran
pompasinin bozulmasini takiben 5-14 giin sonrasinda difiizyon agirlikli goriintiileme ile
artmig sinyal saptanir. Sonrasinda ise, membran destriiksiyonu sonucunda artmis serbest
difiizyondan dolay1 sinyal normale doner.

Lakiinler beyin omurilik sivisi ile benzer sinyal 6zelliginde olup, T2- ve proton
agirlikli imajlarda parlak, “fluid attenuated inversion recovery” (FLAIR) sekansinda diigiik
sinyal 0zelliginde 1 cm’ye varan nekrotik bolgeler olarak fark edilirler. Ak madde lezyonlar1
ise, uzun inversiyon zamanindan dolayr FLAIR gériintiilemede parlak goziikiirler. Ozellikle
yasl hastalarda ak madde hastaliklar1 ile Virchow-Robin spaceleri ve lakiinlerin ayrimi klinik

olarak biiyiik avantaj getirmektedir (29-31).

Lokoaraiozis, Mikrovaskiiler Ensefalopati (Non-infarkt Vaskiiler Demans)

Kiiciik damar hastaligina neden olan faktorler arasinda en belirgin olanlar1 hiyalinozis,
fibrozis ve amiloid anjiyopatidir. Endotelyal dejeneratif degisiklikler, lipid ve mineral
depozisyonu, adventisyada denervasyon ve damar duvari miyositlerinin sklerozu perfiizyon

kayb1 ve regiilasyonda bozukluga yol agmaktadir.
5



Serebral amiloid anjiyopati kortikal ve leptomeningeal damarlarda [-amiloid
prekiirsor proteinlerinden meydana gelen kongofilik madde depozisyonu ile karakterizedir.
Beyindeki bu peptid birikimleri sivi formda olup, Alzheimer demansinda kognitif bozukluk
ile korelasyon gostermektedir. Alzheimer demansinda damar duvarlarindaki B-amiloid
depozisyonu yiiksek oranlarda goriilmektedir. Hafif dereceli hastalikta %26 ve orta veya
siddetli hastalikta %28 oraninda amiloid anjiyopati goriilmektedir (32-37).

Difiiz hipoperfiizyona maruz kalan serebral alanlar iskemik dezoryantasyona
gitmektedirler. Ilerleyen yasla birlikte degisken serebral akim regulasyonu sonucunda MRG
ile beyaz cevherde difliz, bazen yamasal veya fokal sinyal intensite degisimleri gozlenir ve
l6koaraiozis veya Binswanger hastaligi olarak adlandirilir. Histolojisinde parsiyel
demiyelinizasyon, reaktif astrositoz, akson fragmantasyonu ve glial debris ile dokudaki bu
rarefaksiyona fagositik makrofajlarin invazyonu da eklenir. Bu histolojik karmasay1 takip
eden ilerleyen evrelerde lezyon sadece T2A ve FLAIR goriintiileme ile demonstre edilir. T1
agirhikli MRG veya BT kesitlerinde ortaya ¢ikmasinda artmig su igeriginin 6énemli etkisi
vardir.

Serebral kan akimi 20 ml/100 g doku/dk’ya diiserse iyonik pompa defektine
dolayisiyla kronik hipoperfiize alanlara yol agar; 20 ml/100 g doku/dk’nin altina diigerse
tamamen infarktojenik serebral kan akimma doner. Irreversibl iskemik hasar sonucunda
dokuda artmig glutamat, hipoksantin ve laktat/piriivat oran1 saptanir. Aerobik ve anaerobik
glikoliz dongiisiinde adenozin trifosfat (ATP) tiikenmesiyle intra- ve ekstraseliiler voliimde
dengesizlik yasanir. Normalde iyonlari, transmitterleri, metabolitleri, peptidleri,
norohormonlar1 ve ekstraseliiller matriks proteinlerini iceren ekstraseliiler alan serebral
dokunun %20’sini olusturmaktadir. Bu boslukta olusan ekstrasinaptik transmisyon difiizyon
transmisyon olarakda adlandirilir. Ilerleyen yasla birlikte ekstraseliiler alan fraksiyonu azalir
ve ekstraseliiler matriks proteinleri konumlarini degistirirler.

Akut iskemide ise bu olay daha dramatik gelisir. Perflizyon bozuklugunu takiben
“apparent diffusion coefficient” (ADC) aktif iyon transportunun durmasi ve ekstraseliiler alan
rediiksiyonu ile paralel olarak azalir. Diflizyon agirlikli goriintiilleme ¢ogu zaman kullaniglh bir
aractir. ADC kontrol seviyesinin %77’sinin altina inmesi ATP’nin tiikkenmesini gosterir.
Benzer sekilde korunmus dokudaki 823x10°® mm?/s ADC orantyla karsilastirildiginda, infarkt
bolgesindeki geri doniisiimsiiz doku hasart ADC degerinin 748x10° mm?/s’nin altinda
olmasiyla birliktedir. Noronlarin, astrositlerin, oligodendrositlerin akibeti ve dokunun
biitiinliigli serebral kan akim bozulma siiresine, kan beyin bariyerinde neden oldugu hasarin

siddetine, intra- veya ekstraseliiler 6deme ve olusan reperfiizyon hasarina baglidir.
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Eksperimental transient iskemi ¢alismalarinda okliizyondan 2,5 saat sonra vazojenik ddemle
birlikte kan beyin bariyerinin bozuldugu gosterilmistir. Genel goriise ragmen akut iskemik
dokuda astrositler ve perivaskiiler alanlarin, endotelyal hiicrelerin ve perisitlerin sismesine
ragmen noronlarin su kaybettigine dair deliller mevcuttur. Eger genisleme i¢in yeterli alan
saglanirsa klinik olarak transient iskemik atak olarak tanimlanir. Klinik bulgular tabaninda
olusan etki sadece diflizyon sekansi ile degil, ayrica metabolik dagilim i¢in manyetik rezonans
(MR) spektroskopi ile de degerlendirme oldukca yararhidir. Gegici iskemik atak sonrasi 3
giinde etkilenen hemisferin infarkt olmayan bolgelerinde N-asetilaspartat/kolin orani
azalmistir. Ayrica semptomatik hemisferde laktat/N-asetilaspartat oraninda anlamli artig
gozlenir (1).

ADC degerlerinin normal ak madde ile l6koaraiotik alanlarda karsilagtirilmasi,
serebral diflizyon oOzelliklerinin ve iskemik strokun cesitli evrelerinin degerlendirilmesi
sonucu, akut strokta l16koaraiozis siddetine bagli olarak ADC’de normal ak maddeye oranla
artig saptanir. Akut infarkttaki difiizyon bloku 7-10 giin sonra giderek normale doner ve doku
yikimima bagh olarak serbest diflizyonda artis gozlenir ve zayif mikroanjiyopatik alanlar
olarak sonuglanir. Deneysel iskemide noronlardaki ultrastriiktiirel degisiklikler infarkt alani
ve ¢evresindeki ndronlardaki protein agregatlarinin saptanmasiyla gézlemlenebilir (1).

Kronik hipoperfiize beyin ak madde lezyonlarinda total-parsiyel nekroz veya apoptoz
olusur. Ak maddede olan giiclii degisikliklerin etkisine ragmen T2A ve FLAIR sekanslar1 ile
kognitif performans ve noropsikiyatrik performans korelasyonu fazla degildir. Alzheimer
hastalarindaki demans siddetinde atrofi bulgular1 ak madde hiperintensitelerine gore daha
degerlidir. Sonugta MRG ile ak madde lezyonlarinin goriintiilenmesi 6nemli olmakla birlikte,

cogu kez bu lezyonlar kognitif defisitlere eslik etmez (36-41).

Serebral Hemoraji

Spontan intraserebral hemoraji primer olarak kiigiik-orta boy arterlerin riiptiirii sonucu
olugmaktadir. Hipertansiyonun neden oldugu fibrohiyalinosis, en sik damar duvar hasari
tipidir. Kiigiik damar duvarlarinda ekstansif f-amiloid depozisyonu vaskiiler frajilite artiginin
diger 6nemli nedenidir.

T2A gradient eko MRG’nin eski serebral hemorajileri saptamadaki tstlinligi
bilinmektedir. Hemosiderin gibi paramanyetik kan yikim iriinlerinin varligi, T2A gradient
eko sekansi kesitlerinde belirgin hipointens alanlar olarak lokal manyetik alan inhomojenitesi

yaratmaktadir. Manyetik alan giicii arttikga T2* sinyal intensite kayb1 daha belirginlesir.



Mikroanjiyopatik hemorajiler siklikla sistemik hipertansiyon, spontan beyin kanamasi
ve iskemik lezyonlar gibi hastaliklarda multifokal kiigiik sinyal kayiplar1 olarak belirirler.
Histopatolojik konfirmasyonu olan c¢alismalarda, gradient eko goriintiilerde belirlenen bu
kiiclik ve genellikle asemptomatik hipointens lezyonlarin daha 6énceden olan intravaskiiler kan
elemanlariin ekstravazasyonu sonucu olustugu kanitlanmistir (5). Bu lezyonlarin saglikli
insan populasyonunda goriilmesi enderdir.

T2A gradient eko goriintiilerde hipointens lezyon goriilen hastalarin spesimenlerinde
cogunlukla serebral amiloid anjiyopati ve hipertansif mikroanjiyopati bulunmustur. Bundan
dolay1 bu lezyonlarin varligi, kanama egilimli kiigiik damar hastaliklarinin direkt belirteci
veya sistemik hipertansiyonun klinik bulgularindan olan semptomatik hemoraji riskinin erken
bulgusu oldugu hissini uyandirmaktadir. Sistemik hipertansiyon ile giiclii birlikteligi olan bu
hipointens lezyonlar, beyin kanamasina yol agabilmektedir. Daha 6dnceden hemorajik infarkt
geciren hastalardaki mikrokanama insidanst %30-80 arasinda degismektedir. Bu genis
spektrumun nedeni belki de segilen hasta gruplarinin yeterli olmamasi ve hasta se¢imindeki
farkliliklardan dolayidir (1,20).

Tiim infarkt hastalarimin yaklasik %20-40’1mnda semptomlarin baslamasindan sonraki
ilk hafta igerisinde hemorajik transformasyon beklenir. Tromboliz veya antikoagulan
yonetiminde dikkatli olmak gereklidir. Serebral kanama risk faktorlerinin teshisi, trombolitik
tedavinin risk/fayda oraninin diizenlenmesinde yardime1 olmaktadir. Hipertansiyon, embolik
orjin, antikoagulan kullanimi, uzun siire azalmig serebral akim ve artmis infarkt riski serebral
kanama olasilhigint  arttirmaktadir. 12 saat ge¢meyen hiperakut hemorajilerin
demonstrasyonunda T2A gradient eko sekanslarin kullanimiyla MRG yiiksek duyarliliga
sahiptir. Dahasi, T2A gradient eko sekanslar biiyiik oranda primer lobar hemorajili, daha az
siklikla da iskemik infarkt hastalarinda eski intrakranial kanamalar1 ortaya ¢ikarmaktadir. Bu
mikrokanamalar mikroanjiyopatiyi diisiindiirmektedir; ayrica amiloid anjiyopatinin isareti
oldugu da diger bir kamdir. Iskemik infarkt sonrasi erken serebral kanama olasilig1 riskli
mikrovaskiiler sistem hastalarinda yiiksektir. Mikrokanamalarin MRG ile demonstrasyonu,
artmis erken serebral kanama riski olan hastalarin ayriminda degerli bir klinik isaret olarak

kabul gormektedir (42-46) .

Diyabetik Hastalardaki Serebral Kan Akimi ve Mikroanjiyopati
Kardiyovaskiiler hastaliklarda diyabet major risk faktoriidiir. Kardiyopulmoner by-
pass ile koroner revaskiilarizasyon diyabetik hastalarda siklikla gerekmektedir. Non-diyabetik

bireyler kardiyopulmoner by-pass sirasinda metabolik ve perfiizyon basing mekanizmalari ile
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serebral kan akiminda otoregiilasyon sagladiklar1 halde, diyabetik bireylerde zayiflamis
otoregiilasyon gozlenmekte olup, postoperatif noérofizyolojik disfonksiyona neden olmaktadir.
Bu defektin mekanizmasi diyabetik olgularda, vaskiiler endotel ve diiz kaslardaki morfolojik
ve fonksiyonel degisiklikler sonucu olusan bozulmus endotel-bagimli nedenlere sekonderdir.
Diyabette olusan morfolojik degisiklikler, endotelyal hiicre hiperplazisi ve bazal membran
kalinlagsmas1 ile karakterize mikro- ve makroanjiyopatileri igermektedir. Fonksiyonel
bozukluklar ise, vaskiiler tonusun lokal kontrolu, endotel hiicrelerinden sentez ve sekrete
edilen vazoaktif faktorlerdeki dengesizlik ve vaskiiler diiz kaslarda gdzlenen anormal
reaktivitedir. Ayrica non-diyabetik olgular ile karsilastirildiginda kalsiyum bagimli
vazokonstruksiyon yolu ve nitrik oksit bagimli vazorelaksasyon yollarinda belirgin farklilik
saptanmaktadir.

Serebral mikroanjiyopati MRG’de vaskiiler demansin eslik ettigi lakiiner infarkt, derin
ak madde lezyonlar1 olarak fark edilirler; diger bir deyisle lakiiner infarkt ve ak madde
lezyonlar1 morfolojik olarak serebral mikroanjiyopati ile karakterize epifenomenlerdir

(1,12,47,48).

Hiperhomosisteinemi

Homosistein serebral mikro- ve makroanjiyopatileri kapsayan vaskiiler risk
faktoriidiir. Vaskiiler demans ve Alzheimer hastaligi gibi kognitif bozukluklar ile birliktelik
gosterebilir. Kognitif bozukluklar, vitamin B12, vitamin B6 ve folatin azalmis alimi veya
vitaminlerin beyine transport bozuklugu sonucunda konsantrasyonlarinin azalmasinin indirekt
isareti olabilir. Bagka bir olasilik ise, homosisteinin vaskiiler ve norotoksik patofizyolojik
mekanizmalar ile kognisyon {izerine zararli etkisi gosterilebilir. Hiperhomosisteinemi
potansiyel reversible risk faktorii olup, erken tan1 kondugunda vitamin destegi ile homosistein

seviyesini azaltarak kognitif bozukluk insidans ve progresyonu durdurulabilir (49-55).

Hipertansif Pontin Mikrohemoraji

MRG’de gradient eko sekansi ile tanimlanan milimetrik hemorajiler hipertansif
mikroanjiyopati, kafa travmasi, vaskiiler malformasyon, hemorajik neoplazmlar ve serebral
amiloid anjiyopati gibi durumlarda olusmaktadir. Hipertansiyona eslik eden
mikroanjiyopatilerin masif intrakranial hemorajilerden once gozlendigine dair ¢alismalar
mevcuttur. Hipertansif pontin mikroanjiyopatilerin topografyast genis primer pontin

hemorajileri andirmaktadir (20-26).



Serebral Amiloid Anjiyopati

Yetmis yas lizeri yash hastalarda serebral amiloid anjiyopatiyi diisiindiiren kortikal
serebral mikrokanama odaklarinin saptanmasinda, T2A gradient eko MRG sekanslarinin
kullanim1 6nem tagimaktadir. Rutin kranial MRG’ye gradient eko sekanslarinin eklenmesi
yaslt hastalarda %15,5 oraninda serebral amiloid anjiyopati iliskili mikrokanama
identifikasyonunu saglamaktadir. Mikrokanama odagi bulunan hastalarin ¢ogunda klinik
olarak serebral amiloid anjiyopati diisliniilmemektedir ve bu hastalarin yaklasik yarisinda
antikoagulan veya aspirin tedavisi uygulandiginda rekiirren intrakranial hemoraji ve infarkt

riski arttirllmaktadir (5,32-37).

Primer Hiperaldosteronizm ile Goriilen Multipl intraserebral Mikrohemorajiler

MRG’de T2A gradient eko sekansinda “dot-like” diisiik intensitede eski
mikrokanamalar, histolojik olarak lipohiyalinozis, amiloid anjiyopati ve intraserebellar
hematom ile lakiiner infarktlar1 kapsayan serebral kii¢iik damar hastaliklar1 ile karakterizedir.
Primer aldosteronizm hipertansiyon ile karakterizedir ve dolayisiyla serebrovaskiiler hastalik
ile yakin iligkilidir. Tedavi edilmeyen olgularda kademeli olarak demans, dizartri, gayta
inkontinansi, suur bulanikligi ile hemiparezi gelisebilir. BT ve MRG ile multipl lakiiner
infarkt saptanabilir. BT ile intraserebral hemoraji, T2A gradient eko MRG ile bazal
ganglionlar, kortikal ve/veya subkortikal alanlarda “dot-like” hemosiderin depozitleri
gozlenir. Primer aldosteronizm sonucu goriilen hipertansiyon hastalarindaki
intraserebral hemoraji insidansi esansiyel hipertansiyon hastalarindan daha fazladir. Primer
aldosteronizm sonucu goriilen hipertansiyon hastalarindaki intraserebral hemoraji, lakiiner
infarkt ve siddetli mikroanjiyopatiye multipl ‘dot-like’ hemosiderin depozitleri eslik edebilir
(56-58).

CADASIL’de Serebral Mikrokanamalar

Subkortikal infarktlar ve 10koensefalopati goriilen serebral otozomal dominant
arteriyopati (CADASIL), rekiirren serebral infarkt ve demansa yol acan herediter
arteriyopatidir. CADASIL’de etkilenen arterlerin kanamaya meyilli olmadig1 dolayisiyla
intraserebral hemorajinin CADASIL’de ara sira goriildiigii 6ne siiriilmektedir. CADASIL
hastalarinda serebral damarlar mikrokanamaya meyillidirler. Hastalar ve diger aile iiyeleri
mikrokanamalar1 gostermede oldukca duyarli T2A gradient eko sekansi ile arastirilmalidir.

Intraserebral hemoraji icin bilinen risk faktorleri tiim olgular igin hesaplanmali, serebral
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mikrokanamalarin varhi@ demografik c¢esitlilik, wvaskiiler risk faktorleri, hastaligin
progresyonu, iskemik MRG lezyonlar1 ve genotip ile korele edilmelidir.

Semptomatik CADASIL mutasyon tagtyicilarinda ¢ogunlukla talamusta olmak iizere
serebral mikrokanamalar tespit edilir. CADASIL hastalar1 yas ile artan intraserebral

mikrokanama riskine sahiptirler (59-65).
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GEREC VE YONTEM

Mart 2004 ve Mayis 2006 tarihleri arasinda, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyodiagnostik Anabilim Dali MRG fiinitesine inme bulgular1 ve on tanistyla ayaktan ya da
yatarak kranyal tetkik talep edilen 79 hasta (42 kadin, 37 erkek) Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi etik kurulundan gerekli onay alinarak ¢alisma kapsamina alindi (EK I). Ardisik
MRG uygulanan bag agrisi ya da bas donmesi yakinmasi olan, norolojik defisit saptanmamis
ve anormal MRG bulgusu tespit edilmeyen, 46 yas ve iizeri 50 hasta (27 kadin, 23 erkek) ise
kontrol grubunu olusturdu. Arsivlenen tetkikler retrospektif olarak deneyimli bir radyolog
tarafindan klinik bulgular 15181nda degerlendirildi.

Olgularmn incelemesi 20 mT/m gradient giicii olan 1 Tesla magnet (Magnetom Impact
Expert; Siemens, Erlangen, Almanya) ile standart kranyum sargisi kullanilarak yapildi.
Hastalardan tetkik Oncesi en az iki saat a¢ kalmalar1 istendi. Tiim beyini icine alacak sekilde
kesit kalinlig1 5 mm ve kesitler aras1 bosluk 1-2,5 mm olarak secilerek her sekansta 15-19
imaj elde edildi. Goriintileme protokoliinde aksiyal planda TI1A [480/14/3
(TR/TE/akuzisyon)] spin eko, aksiyal ve koronal planda T2A [3500/16-98/1
(TR/TE/akuzisyon)] turbo spin eko vyam sira, aksiyal planda T2A [720/26/1
(TR/TE/akuzisyon); sapma agis1 (FA) 20°] turbo flash (gradient eko) ve difiizyon agirlikli
ekoplanar [6600/160/1 (TR/TE/akuzisyon; b=1000) sekanslar1 uygulandi.

Lakiiner infarktlar ¢ap1 2 cm’den kiiciik, T2A imajlarda yiiksek ve T1A imajlarda
diisiik sinyal 6zelliginde derin lezyonlar olarak tanimlandi. Diflizyon agirlikli goriintiilemede
akut infarkt alanlarinda kisitlanmis difiizyonu yansitan yiiksek sinyal goriildii.

T2A gradient eko sekansinda ¢apt 10 mm’den kii¢clik hemosiderin birikimi ile uyumlu

iyi sinirli hipointens odaklar mikrokanama olarak tamimlandi. Mikrokanamalar serebral
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bolgelere gore lobar lezyonlar (kortikal ve subkortikal ak madde yerlesimli) ve derin
lezyonlar (lentiform nukleus, kaudat nukleus, talamus, serebellum veya beyin sap1 yerlesimli)
olarak gruplandirildi. Diisiik sinyal intensitesindeki bilinen semptomatik eski kanama
odaklari, kalsifikasyonlar, pial damarlara ait akim artefaktlar1 ve bazal ganglionlarda
tanimlanan simetrik hipointensite alanlar1 degerlendirilmeye alinmadi.

Yetmisdokuz olguda T2A imajlarda periventrikiiler hiperintensite (PVH) skorlama
sistemi kullanarak 4 derecede gruplandirildi. Frontal hornlar1 ¢evreleyen dar iicgen seklinde
odaklar disinda ak madde sinyal intensitesi normal olgular “Grade 0” olarak tanimlandi.
“Grade 17 olgularda anterior ve posterior hornlar c¢evresinde yamali tarzda ak madde
lezyonlari, “Grade 2 olgularda yaygin yamali ak madde lezyonlar1 ve “Grade 3” olgularda
ise lateral ventrikiileri ¢evreleyen diffiiz sinyal degisimi belirlendi.

Istatistiksel degerlendirme Ceviri ve Istatistik Biirosunda bulunan STATISTICA AXA
(Lisans No: AXA507C775506FAN3) istatistik programi kullanilarak yapildi. Olgiilebilen
verilerde gruplar arasi karsilastirmalar i¢in varyans analizi, sayimla belirtilenler i¢cin Kruskall
Wallis Varyans analizi, niteliksel veriler i¢in gruplar arasi karsilastirmalarda Pearson’s ki-kare
analizi, ikili karsilagtirmalar i¢in Olciilebilen veriler i¢in Student’s t testi, sayimla belirtilenler
icin Mann Whitney U testi, Lakiin sayis1 ile mikrokanama say1 ve lokalizasyonu arasindaki
iliski i¢in Spearman’s Rho korelasyon analizi uygulandi.

[statistiksel hesaplamalarda; Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi’nin S 0064
MINITAB release, 13 (lisans no: WCP1331.00197) programi kullanilds.
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BULGULAR

Altmigdokuz kadin ve 60 erkek toplam 129 olgu calisma kapsamina alindi. Olgularin

yaslar1 46 ile 88 arasinda degismekte olup, yas ortalamalar1 65,51 ve standart sapmalart 10,98

idi (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyete gore yas dagilim

Olgu Minimum Maksimum | Ortalama | Standart
Cinsiyet sayisl yas yas yas sapma
Kadin 69 46 85 65,87 6,3
Erkek 60 46 88 65,10 10,7

Yiizyirmidokuz olguya ait klinik bilgi ve MRG bulgular1 Tablo 2-4’te 6zetlenmistir.

129 olgunun 93’linde anamnez bilgileri degerlendirildi. 41 hastada diyabet ya da

hipertansiyon anamnezi yoktu. 29 hastada hipertansiyon, 5 hastada diyabet, 18 hastada hem

hipertansiyon hem diyabet gozlendi. 93 hastanin 46’sinda (%49,4) bir ya da birden fazla

mikrokanama mevcuttu. Student’s t testi ile yas bakimimdan mikrokanama olan ve olmayan

olgular arasinda istatistiksel yonden anlamli fark bulundu (p<0,001). Cinsiyet, diyabet ve

hipertansiyon bakimindan mikrokanama diizeyleri karsilastirildiginda yalniz hipertansiyon

bakimindan mikrokanama diizeyleri arasinda istatistiksel yonden anlaml bir fark mevcuttur

(p<0,05).
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Yiizyirmidokuz olgunun T1A, T2A ve difiizyon agirlikli sekanslar ile T2A gradient
eko sekansi incelemeye alindi. 65 olguda (%50,3) mikrokanamay1 simgeleyen hipointens
odak saptanmadi. Kontrol grubunda (50 olgu) 4 hastada mikrokanama saptandi. 129 olgunun
64’iinde (%49,6) bir ya da birden fazla odak seklinde mikrokanama tanimlandi. Mikrokanama
saptanan 64 olgunun 9’unda (%14,1) 2 veya 2’den az hipointens odak mevcuttu.

Yetmisdokuz olguda bir ya da birden fazla lakiiner infarkt mevcuttu. Mikrokanama
saptanan grupta (60 olgu) lakiiner infarkt sayis1 degerlendirildiginde; 5 olguda 1-2 infarkt, 12
olguda 3-4 infarkt ve 43 olguda 5 ve daha fazla olarak saptandi. Mikrokanama saptanmayan
grupta ise 8 olguda 1-2 infarkt, 7 olguda 3-4 infarkt ve 4 hastada ise 5 ve daha fazla sayida
infarkt mevcuttu.

Yetmisdokuz hastada periventrikiiler ak madde hiperintensitesi derecelendirildiginde;
17 olguda (%21,5) grade 0, 24 olguda (%30,3) grade 1, 19 olguda (%24,1) grade 2 ve 19
olguda (%24,1) grade 3 iskemiyle uyumlu sinyal degisimi saptandi. Iskemi derecesi grade 1-
3 olan 62 hastanin 51’inde (%82,3) mikrokanama mevcuttu; 11’inde (%17,7) ise
mikrokanama saptanmadi. Yetmisdokuz olguda periventrikiiler hiperintensite derecesi
ortalama degeri 1,91 olarak bulundu.

Lakiiner infarkt goriilen 79 hastanin 60’inda (%75,9) mikrokanama saptandi ve
sayilart 1°’den 213’e kadar degismekteydi (ortalama 27,3). Mikrokanama saptanan olgularda
agirlikli olarak multipl lokalizasyon goézlendi. Mikrokanama saptanan 64 olgunun 4’iinde
(%6,3) lobar, 10’unda (%15,6) derin ve 50’sinde (%78,1) hem lobar hem derin tutulum
izlendi. Mikrokanama sayilarinin lokalizasyon ve yasa gore dagilimi Sekil 1°de tanimland.
Derin ve lobar mikrokanamalarin insidensi yasla artan bir konfigiirasyon gosterdi. 70 yas ve
tizeri olgularda heriki lokalizasyonda pik deger saptandi.

Pearson ki-kare analizinde periventrikiiler iskemi derecesinin mikrokanama sayisi
lizerine anlamli bir etkisi oldugu saptandi (p<0,01). Spearman’s korelasyon analizinde
periventrikiiler iskemi derecesi ve mikrokanama lokalizasyonu {izerine etkisi arastirildiginda
periventrikiiler hiperintensite derecesi ile lobar (r=0,772, p<0,001) ve derin (r=0,727,
p<0,001) tutulum sayis1 arasinda giiclii ve ileri diizeyde anlaml pozitif iligki saptandi; iskemi
derecesi ile toplam mikrokanama sayis1 arasinda giiclii ve ileri diizeyde anlamli pozitif iligki
mevcuttu (r=0,773, p<0,01)(Sekil 2). Periventrikiiler iskemi derecesi ve lakiin sayisi
bakimindan yapilan Mann Whitney U testine gbre mikrokanama olan ve olmayan olgular
arasinda istatistiksel yonden anlamli bir fark vardi (p<0,001). Kruskall Wallis varyans analizi
ile lakiin sayis1 ve mikrokanama lokalizasyonu karsilastirildiginda gruplar arasinda ileri

derecede anlamli fark bulundu (p<0,001).
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Mikrokanama varligi bakimindan lakiin sayilar1 arasinda yapilan Mann-Whitney U
testi ile anlamli bir fark bulundu (p<0,001). Mikrokanama saptanan lakiiner infarktli 60
olguda periventrikiiler hiperintensite derecesi ile lakiin sayis1 ve mikrokanama sayilari {izerine
etkisi arastirildiginda; periventrikiiler hiperintensite grade’i ile lakiin sayis1 ve mikrokanama

sayilar arasinda gii¢lii bir birliktelik belirlendi (p<0,01), (Sekil 3-8).
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Sekil 1. Mikrokanama lokalizasyonlarinin yasa gore dagilim
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Sekil 2. Periventrikiiler ak madde hiperintensite derecesiyle

mikrokanama sayilar1 arasindaki korelasyon
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Tablo 2. Lakiiner infarkt ve mikrokanama goriilen hasta grubu

Mikrokanama
Olgu | Protokol | Ad/ v o Lakiin PVH sayisi .

as Cinsiyet Diyabet HT

no no soyad sayisl | (Grade)

Lobar | Derin

1 193399 A.D. 76 K 3 2 3 7 - +
2 201827 G.0. 80 K 5 3 2 7 + +
3 201448 H.XK. 80 E 3 0 1 4 - -
4 179905 M.Y. 64 K 7 2 1 10 - -
5 180052 S.K. 85 K 5 2 13 13 + -
6 193630 L.L. 75 K 8 2 4 3 + +
7 181881 S.C. 79 E 10 2 6 0 - -
8 185740 M.A. 50 E 15 1 0 11 + +
9 16670 K.K. 71 K 22 2 3 12 - +
10 181363 S.C. 55 E 7 2 6 0 - +
11 183932 HE. 71 K 4 3 6 48 - +
12 180191 H.G. 77 E 5 3 55 31 + -
13 13464 M.K. 62 K 1 0 1 0 - -
14 133256 C.A. 67 E 4 3 8 2 - -
15 157468 HG. 46 E 3 0 3 4 - -
16 198453 H.E. 47 E 2 0 0 2 - +
17 174748 S.G. 51 E 10 3 21 6 - +
18 182053 B.S. 67 K 14 3 83 130 - +
19 168203 AY. 72 E 9 3 10 18 - +
20 163329 S.K. 77 K 2 1 35 1 + +
21 9194 A.D. 66 K 9 3 19 37 - +
22 203879 F.Y. 76 E 5 3 9 27 - +
23 204684 AT 75 E 14 3 9 19 - -
24 205347 H.H. 77 K 13 2 18 22 + +
25 172340 H.S. 78 K 8 3 18 34 - -
26 204932 RY. 71 K 9 3 18 17 - +
27 201538 H.S. 73 K 3 0 0 5 - -
28 196612 S.A. 70 E 13 1 5 26 - +
29 142369 S.K. 83 K 9 1 3 5 - -
30 193529 AC. 72 E 10 3 11 25 + -

PVH: Periventrikiiler hiperintensite; HT: Hipertansiyon; +: Pozitif; -: Negatif.
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Tablo 2 (devam). Lakiiner infarkt ve mikrokanama goriilen hasta grubu

Mikrokanama
Olgu | Protokol Ad/ o Lakiin PVH sayisi .
Yas Cinsiyet Diyabet
no no soyad sayisl | (Grade)
Lobar | Derin

31 42982 SK. 73 E 7 3 9 9 -
32 166375 N.O. 82 K 11 3 6 27 -
33 31474 H.C. 59 E 8 0 0 2 +
34 191904 M.C. 58 E 8 1 3 4 -
35 184631 M.S. 53 K 12 1 5 7 +
36 184164 H.T. 70 K 9 2 28 25 +
37 185426 C.A. 78 K 5 1 1 7 +
38 19480 RY. 75 E 7 2 11 1 +
39 140810 K.Y. 52 K 4 1 9 7 -
40 196617 H.C. 85 K 6 1 10 15 -
41 111253 0.G. 59 E 7 2 6 14 -
42 199291 A.S. 66 E 6 1 59 49 -
43 206368 H.D. 51 E 9 1 19 7 +
44 201814 I.D. 68 E 1 3 3 1 -
45 107915 A.D. 71 E 10 2 2 15 -
46 196035 M.A. 54 E 8 1 10 5 -
47 244199 S.Y. 63 K 5 1 6 3 *
48 245028 E.S. 80 E 4 2 32 4 *
49 253918 L. 72 K 6 2 11 44 *
50 176781 S.K. 70 K 4 1 0 6 *
51 52751 N.K. 73 K 7 3 21 7 *
52 237732 K.B. 76 K 6 2 9 9 *
53 180459 H.G. 81 K 3 1 0 6 *
54 195969 S.Y. 67 E 3 0 1 1 *
55 69033 M.O. 65 K 5 1 0 2 *
56 184803 AK. 75 E 12 3 31 4 *
57 197693 S.Z. 59 E 2 0 0 2 *
58 187840 H.B. 66 E 4 0 5 19 *
59 236220 V.S. 80 K 7 2 4 14 *
60 235756 H.B. 55 E 8 3 77 51 *

PVH: Periventrikiiler hiperintensite; HT: Hipertansiyon; +: Pozitif; -: Negatif;

*: Anamnezi bilinmeyen hasta.
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Tablo 3. Lakiiner infarkth ve mikrokanama goriilmeyen hasta grubu

Olgu | Protokol Ad/ Lakiin PVH

Yas Cinsiyet Diyabet HT

no no soyad sayis1 | (Grade)
1 201814 LD. 73 E 1 2 - -
2 193229 H.M. 56 K 3 0 + -
3 183623 ES. 75 K 6 1 - +
4 179768 F.V. 65 K 3 1 + ¥
5 182447 N.Y. 61 K 2 1 - -
6 184216 D.A. 68 K 3 0 - -
7 179408 R.S. 68 K 6 1 + -
8 176331 S.C. 76 E 3 1 * *
9 199867 R.L 82 K 7 2 * *
10 177927 M.K. 72 E 6 0 * *
11 235757 N.A. 65 K 2 0 * *
12 236986 S.A. 72 K 1 0 * *
13 5484 M.Y. 84 K 3 1 * *
14 183855 SK. 59 E 1 0 * *
15 235359 LK. 78 E 3 2 * *
16 233469 AA. 57 E 1 0 * *
17 229308 TS. 56 E 1 0 * *
18 179002 M.H. 62 E 3 1 * *
19 140539 BA. 60 K 2 1 * *

PVH: Periventrikiiler hiperintensite; HT: Hipertansiyon; +: Pozitif; -: Negatif;

*: Anamnezi bilinmeyen hasta.
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Tablo 4. Lakiiner infarkt goriilmeyen kontrol grubu

Mikrokanama
Olgu | Protokol | Ad/ sayist ‘
Yas Cinsiyet Diyabet HT
no no soyad
Lobar | Derin
1 17388 Y K. 47 K - - B _
2 65037 LY. 72 E - - B -
3 181994 AY. 46 E - - + ¥
4 184262 L.O. 54 E - - B _
5 175173 SA. 47 K - - B _
6 107787 R.H. 54 K - - - ¥
7 1895 S.G. 52 K - - _ _
8 58693 S.S. 51 K - - + +
9 187448 AT. 67 K - - ¥ +
10 193848 M.V. 51 E - - B _
11 197972 N.P. 51 K - - _ _
12 150335 7.0. 55 E - - B _
13 183754 F.O. 51 K - - B _
14 187618 R.C. 72 K - - - T
15 36677 F.S. 69 K - - i ¥
16 189750 M.O. 55 E - - B _
17 184730 GK. 47 K - - - ¥
18 21305 D.U. 51 K - - + +
19 22463 ZY. 49 K - - - ¥
20 194663 AA. 46 K - - - n
21 184044 AA. 59 E - - - +
22 38951 AD. 48 K 2 0 + +
23 14079 S.A. 48 E - - - ¥
24 202061 S.T. 56 E - - B _
25 19774 H.P. 67 E 0 1 - -
26 205687 H.U. 47 K - - B -
27 200800 D.E. 51 K - - B ¥
28 204499 ZY. 47 K - - B _
29 11264 N.K. 53 E - - - _
30 58347 AY. 72 E - - _ _
31 128791 OK. 72 E - - - n
HT: Hipertansiyon; +: Pozitif; -: Negatif.

20




Tablo 4 (devam). Lakiiner infarkt goriilmeyen kontrol grubu

Mikrokanama
Olet | Protokal | Ad/ Yas Cinsiyet sayist Diyabet HT
no no soyad
Lobar Derin

32 18393 EY. 60 K - - - +
33 197017 S.Y. 62 E - - - -
34 8955 F.K. 72 K - - - -
35 204190 H.S. 77 E - - - R
36 198051 A.C. 67 E - - - -
37 187369 F.D. 72 E - - - -
38 203384 F.A. 55 K - - - -
39 187501 A.V. 69 E - - - +
40 196974 N.Y. 60 K - - - -
41 180387 S.K. 62 K 1 2 * *
42 95914 N.O. 70 K - - * *
43 180733 B.G. 75 E - - * *
44 6010 S.C. 70 K - - * *
45 2128 Z.0. 70 K - B * *
46 48381 H.S. 72 E - - * *
47 16241 N.C. 88 E - - * *
48 84330 G.P. 72 K - - * *
49 36726 AS. 74 E - - * *
50 248512 H.K. 79 E 0 1 * *

HT: Hipertansiyon; +: Pozitif;

-: Negatif; *: Anamnezi bilinmeyen hasta.
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Sekil 3. (Olgu 23: A.T 75Y/E) A-T1A spin eko, B-T2A spin eko, C-difiizyon agirhkh
goriintiilleme, D-T2A gradient eko imajlarda sag frontal lob derin ak maddede
lakiiner infarkt, Grade 3 PVH ve multipl mikrokanama
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Sekil 4. (Olgu 43: H.D 51Y/E) A-T1A spin eko, B-T2A spin eko, C-difiizyon agirhkh
goriintiilleme, D-T2A gradient eko imajlarda sag korona radiatada lakiiner
infarkt, Grade 1 PVH ve multipl mikrokanama
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Sekil 5. (Olgu 47: S.Y 63Y/K) A-T1A spin eko, B-T2A spin eko, C-difiizyon agirhkh
goriintiileme, D ve E-T2A gradient eko imajlarda lakiiner infarktlar, Grade 1
PVH ve multipl mikrokanama
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Sekil 6. (Olgu 48: E.S 80Y/E) A-T1A spin eko, B-T2A spin eko, C-difiizyon agirhkh
goriintilleme, D-T2A gradient eko imajlarda sag sentrum semiovalede lakiiner
infarkt, Grade 2 PVH ve multipl mikrokanama
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Sekil 7. (Olgu 49: L.i 72Y/K) A-T1A spin eko, B-T2A spin eko, C-difiizyon agirhkh
goriintilleme, D ve E T2A gradient eko imajlarda sol frontal lob derin ak
maddede lakiiner infarkt, Grade 2 PVH ve multipl mikrokanama
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Sekil 8. (Olgu 51: N.K 73Y/K) A-T1A spin eko, B-T2A spin eko, C-difiizyon agirhklh
goriintiileme, D-FLAIR, E ve F-T2A gradient eko imajlarda sol korona
radiatada lakiiner infarkt, Grade 3 PVH ve multipl mikrokanama
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TARTISMA

Hipertansif hastalarda mikroanevrizma riiptiirii sonucu gelisen multipl petesiyal
mikrokanama bildirilmektedir. Serebral kanama patojenezinde diger bir Onemli faktor
normotansif hastalarda amiloid anjiyopatidir. Ciddi amiloid anjiyopati olgularinda sadece
mikroanevrizma degil, ayn1 zamanda odaklar seklinde eritrosit ve/veya hemosiderin ile
uyumlu paravaskiiler kagak saptanmaktadir. Dejeneratif vaskiiler degisiklikler de
hipertansiyon ve yaglanma ile ortaya ¢ikmaktadir; hipertansif hastalarda dejeneratif damarlar
cevresinde hemosideroz beklenen bulgudur ve bu damarlarin yirtilmasi sonucunda
intraserebral kanamalar olusmaktadir (20-26).

T2 agirlikli gradient eko MRG’nin eski serebral hemorajileri saptamadaki Ustlinligii
bilinmektedir. Manyetik alan etkilesimi sonucunda hemosiderin gibi paramanyetik kan yikim
tiriinleri, gradient eko goriintiilerde belirgin hipointens alanlar olarak lokal manyetik alan
inhomojenitesi yaratmaktadir. Manyetik alan giicli arttik¢a T2* sinyal intensite kaybi1 daha
belirginlesir. Mikroanjiyopatik kanamalar siklikla sistemik hipertansiyon, spontan beyin
kanamas1 ve iskemik lezyonlar gibi hastaliklarda multifokal kiiciik sinyal kayiplar1 olarak
belirirler. Histopatolojik konfirmasyonu olan c¢alismalarda gradient eko goriintiilerde
belirlenen bu kiigiik ve genellikle asemptomatik hipointens lezyonlarin daha dnceden olan
intravaskiiler kan elemanlarinin ekstravazasyonu sonucu olustugu kanitlanmistir. Bu
lezyonlarin saglikli insan populasyonunda goriilmesi enderdir (1,5).

T2 agirhkli gradient eko MRG’de hipointens lezyon goriilen hastalarin
spesimenlerinde ¢ogunlukla serebral amiloid anjiyopati ve hipertansif mikroanjiyopati

bulunmustur. Bundan dolayr bu lezyonlarin varligi, kanama egilimli kiigiik damar
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hastaliklarinda bir direkt bulgusu veya sistemik hipertansiyonun klinik bulgularindan olan
semptomatik hemoraji riskinin erken belirteci oldugu hissini uyandirmaktadir. Sistemik
hipertansiyon ile giiclii birlikteligi olan bu hipointens lezyonlar, beyin kanamasina yol
acabilmektedir. Daha 6nceden hemorajik infarkt geciren hastalardaki mikrokanama insidansi
%30-80 arasinda degismektedir. Bu genis spektrumun nedeni belki de segilen hasta
gruplarinin yeterli olmamasi ve hasta secimindeki farkliliklardan dolayidir (1,20).

MRG’de gradient eko sekansi ile tanimlanan milimetrik hemorajiler hipertansif
mikroanjiyopati, kafa travmasi, vaskiiler malformasyon, hemorajik neoplazmlar ve serebral
amiloid anjiyopati gibi durumlarda olusmaktadir. Hipertansiyona eslik eden
mikrokanamalarin masif intrakranial hemorajilerden once gozlendigine dair calismalar
mevcuttur. Hipertansif pontin mikroanjiyopatilerin topografyasi genis primer pontin
hemorajileri andirmaktadir (20).

Subkortikal infarkt ve I0koensefalopati goriilen serebral otozomal dominant
arteriyopati NOTCH3 geninde mutasyon sonucu olusan bir arteriyopatidir. Arteryel agacta
tipik mikrovaskiiler degisiklikler goriilmesine ragmen hastalik santral sinir sistemi bulgulari
ile karsimiza ¢ikar. Yiriitilmekte olan bir 6n caligmada, 50 yas alt1 elektrokardiyogram
anomalileri goriilen erken akut miyokardiyal infarkt gegiren hastalar saptanip, bulgularin
NOTCH3 mutasyonu ile birlikteligi arastirilmaktadir. 15 genetik olarak verifiye CADASIL
ailesinde mutasyon olan (n=41) ve mutasyon olmayan (n=22) olgunun EKG’leri kaydedilip,
kardiyolojik gecmis, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile CADASIL miyokardiyal doku
ultrastriiktiirel ve immiinohistokimyasal mikroanjiyopati varligi incelenmistir. Mutasyon
tastyicilarinin - %25’inde miyokardiyal infarkt goézlenmesine karsin, mutasyon olmayan
olgularda infarkt goriilmemistir. Miyokardiyal dokunun patolojik incelenmesi, koroner
mikrovaskiilaritede tipik CADASIL ile uyumlu arteriyopatik degisiklikleri kanitlamistir (59).

T2A gradient eko sekansinda diisiik intensitede beliren eski mikrokanamalar,
histolojik olarak lipohiyalinozis, amiloid anjiyopati ve intraserebral hematom ile lakiiner
infarktlar1 kapsayan serebral kiiclik damar hastaliklari ile karakterizedir. Primer aldosteronizm
hipertansiyon ile karakterize, dolayisiyla serebrovaskiiler hastalik ile yakin iligkilidir. BT ve
MRG ile multipl lakiiner infarkt saptanabilir. BT ile intraserebral hemoraji, T2 agirlikh
gradient eko sekansi ile bazal ganglionlar, kortikal ve subkortikal alanlarda hemosiderin
depozitleri gozlenir (56-58).

Mikrokanama gelisimi oral antikoagulanlarin uzun dénem komplikasyonuna isaret
etmektedir. Multipl mikrokanama goriilen hastalarda uzun dénem oral antikoagulan kullanimi

tesbit edilmis ve yaklasik 9%0,2-0,6 oraninda oldugu bildirilmistir. Mikrokanamalarin
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varliginin trombolizis veya uzun donem antikoagulan tedavisi goren hastalarda intraserebral
hemoraji i¢in yiiksek risk kabul etmek i¢in daha genis skalada calismalara ihtiyag vardir (44).

Tsushima ve ark. (46) T2A gradient eko sekansinda multifokal kiiciik, diisiik sinyal
intensitesindeki lezyonlarin siklikla rapor edildigi diisiincesi ile yaptiklart ¢alismada, bir yil
stire ile tim eriskin hastalara aragtirmamizda da oldugu gibi gradient eko sekansi
uygulanmistir. 191 hastada genel prevalans %15,2 olarak tespit edilmistir ve serebral ak
madde ile bazal ganglionlar en sik yerlesim yeri olarak tesbit edilmistir. Semptomatik beyin
kanamal1 hastalarda %52,2 oraninda, semptomatik infarkt olgularinda % 20,7 oraninda ve
infarkt bulgusu olmayan olgularda ise %4,5 oraninda mikrokanama odagi saptanmistir; ayni
calisma sonucunda, multifokal diisiik sinyalli lezyonlarin semptomatik beyin kanamasi ile
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gosterdigi tesbit edilmistir ve odaklarin subklinik
mikrokanamayi simgeleyebilecegi vurgulanmistir (46).

Fazekas ve ark. (5) intrakranyal kanamali olgularin postmortem MRG ve
histopatolojik incelemesi sonucunda, gradient eko sekansinda tanimlanan hipointens
odaklarin kanin ekstravazasyonu ile uyumlu bulmuslardir.

Kan-yikim {riinlerini saptamada yiiksek derecede duyarli MRG sekanslarinin
gelismesi, cesitli popiilasyonlarda mikrokanama varligin1 karakterize eden caligmalarda
giderek artisa neden olmustur. Mikrokanamalar primer intrakranial hemoraji, iskemik strok ve
kismende asemptomatik bireylerde gozlenmektedir. Roob ve ark. (8) arastirmasinda 280
saglikli bireyin (ortalama yas 60) 18’inde (%6,4) 1’den 5’e kadar mikrokanama saptanmustir.
Kato ve ark. (16) calismasinda ise, 65 saglikli bireyin (ortalama yas 72) 5’inde 1 veya 2 adet
mikrokanama belirlenmistir. Wardlaw ve ark. (15) c¢alismasinda, 308 olgunun (67 saglikli,
241 infarkt hastasi) saglikli ve yash bireylerinin %9’unda mikrokanama saptanmistir. Bizim
calismamizdaysa 50 saglikli bireyin (ortalama yas 60) 4’tinde (%8) 1°den 3’e kadar
mikrokanama goriilmektedir.

Fan ve ark. (3) calismasinda, lakiiner infarkt hastalarinin %27’sinde (p=0,004)
mikrokanama bulunmustur. Kato ve ark. (16) yaptig1 arastirmada, lakiiner infarkt hasta
gruplarinda T2A gradient eko sekansiyla yiiksek insidansta (%62, p<0,001) mikrokanamalar
belirtilmistir. Wardlaw ve ark. (15) 308 hastay1 kapsayan incelemesinde (67 saglikli ve yasl
birey, 241 infarkt hastasi1); periventrikiiler ak madde iskemi derecesi artisiyla birlikte
(p<0,0001) lakiiner infarktta kortikal infarkta gore iki kat daha sik (%26) mikrokanama
gbozlenmistir. Bizim c¢aligmamizdaysa, lakiiner infarkt hastalariin 9%75,9’unda degisik

sayilarda mikrokanama odagi saptanmuistir.
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T2 agirlikli gradient eko sekanslarda beliren serebral mikrokanamalarla lakiiner infarkt
ve periventrikiiler ak madde iskemisi arasinda istatistiksel olarak anlaml birliktelik vardir
(34). Lakiiner infarkt ve periventrikiiler ak madde degisikliklerinin mikrokanama sayilarinin
artistyla korele oldugu gosterilmistir. Kato ve ark. (16) calismalarinda, 213 olguda
periventrikiiler ak madde hiperintensite derecesiyle mikrokanama sayilar1 arasinda istatistiksel
korelasyon saptamislardir. Fan ve ark. (3) periventrikiiler ak madde iskemi derecesiyle
mikrokanama sayis1 arasinda anlamli birliktelik belirtmislerdir (p<0,0001). Bizim
calismamizda da, lakiiner infarkt ve periventrikiiler ak madde iskemi derecesinde artisa
paralel olarak mikrokanama sayisinda artig goriilmiistiir. Mikrokanama varligi bakimindan
lakiin sayilar1 arasinda yapilan Mann-Whitney U testi ile anlamli bir fark bulundu (p<0,001).
Mikrokanama saptanan lakiiner infarkthi 60 olguda periventrikiiler hiperintensite derecesiyle
lakiin say1s1 ve mikrokanama sayilar1 arasinda giiclii bir birliktelik belirlendi (p<0,01).

Mikrokanama saptanan olgularda agirlikli olarak multipl lokalizasyon gézlenmektedir.
Fan ve ark. (3) ¢alismasinda, mikrokanama lokalizasyonu irdelendiginde, 14 hastada kortiko-
subkortikal bolgede (%64), 15 hastada (%68) bazal ganglionlar ve talamusta, 7 hastada (%32)
serebellum ve 9 hastada (%41) beyin sapinda mikrokanama bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada, 64
adet mikrokanama kortikosubkortikal bolgede, 55 adet mikrokanama bazal ganglionlar ve
talamusta, 13 adet mikrokanama serebellum ve beyin sapinda saptanmustir (3). Kato ve ark.
(16) calismasinda, 31 hastanin mikrokanama lokalizasyonu arastirildiginda, 10 ve iizeri
mikrokanama odaginin (toplam 743) %31,8’1 subkortikal ak maddede, %24,8’1 talamusta,
%19,8 bazal ganglionlar, %12’si pons agirlikli olmak iizere bazal ganglionlar ve %11,7’si
dentat nukleus ¢ogunlukta olmak iizere serebellar lokalizasyondaydi. Tsushima ve ark. (46)
calismasinda, mikrokanama saptanan 197 olgunun 60’inda (%30,5) hem derin hem de lobar
tutulum gozlenmistir. Mikrokanama sayisinda yasla beraber artis gOriilmiistiir; derin
lokalizasyonlu mikrokanamalarin yagla arttig1, lobar lokalizasyon mikrokanamalarinsa 60 yas
izeri hastalarda plato ¢izdigi saptanmistir (46). Bizim ¢alismamizda mikrokanama saptanan
64 olgunun 4’iinde (%6,3) lobar, 10’unda (%15,6) derin ve 50’sinde (%78,1) hem lobar hem
derin tutulum izlenmisti ve literatiir verileriyle uyumlu bulundu. Yasla birlikte mikrokanama
sayisinda artig goriilmektedir ancak derin veya lobar mikrokanama lokalizasyonu
arastirildiginda heriki lokalizasyonda yasla birlikte artis belirlendi. Mikrokanama sayisinin 70
yas ve lizerinde pik degerlere ulastig1 gozlendi.

Cesitli calismalarda periventrikiiler ak madde sinyal degisimlerinin intraserebral
kanamada yiiksek risk faktorii oldugu belirtilmistir. Mikrokanama hastalarinda da artmis

intraserebral kanama risk s6z konusudur. Iskemik infarkt hastalarinda mikrokanama varliginmn
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aspirin veya antikoagiilan tedaviden bagimsiz olarak belirgin risk faktorii oldugu
bilinmektedir.

Gradient eko sekansinda saptanan serebral hemosiderin odaklar ile lakiinler dahil tiim
ak madde lezyonlar1 arasinda giiclii iligki bildirilmistir. Ulasilan sonuglar, ¢alismamizda da
oldugu gibi, siirpriz degildir ve kronik hipertansiyonun serebral infarkt ve kanamanin en
onemli nedeni oldugunu gostermektedir (16,20-26,57).

Tsushima ve ark. (46) olgu grubunda oldugu gibi, calismamizda bazi kisitlamalar
vardir. Oncelikle T2A gradient eko sekansinda diisiik sinyal kanamaya ozgiin degildir ve
kalsifikasyon, fizyolojik ferritin, sinus ve mastoid seliillerdeki hava ya da bazi paramanyetik
kontrast maddeler benzer goriiniim olusturabilir. Hava-beyin ylizeyinde olusan diamagnetik
susseptibilite artefakti subfrontal ve inferior temporal bolgenin degerlendirilmesini
giiclestirmektedir. Ayrica kaverndz anjiyomlar da gradient eko sekansinda hipointens
hemosiderin yapisin1 yansitmakla birlikte, spin eko sekanslari ile ayrim saglanabilmektedir.
Olgu grubumuzda homojenizasyonun saglanamamasi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hiperlipidemi, renal hastalik, sigara Oykiisii, alkol alimi, aspirin kullanim siiresi ve miktar1
bilinmeyenleri olusturmaktadir; ancak yukarida sayilan birgok antitenin risk faktorii
olusturmadigi da bilinmektedir (46,56).

Sonug olarak, rutin kranyal MRG uygulanan hastalarda, konvansiyonel multiplanar
gorlintiilemeye ek olarak, oOzellikle orta ve ileri yas gruplarinda T2A gradient eko
sekanslarinin elde edilmesi ve varsa mikrokanama odaklarinin belirtilmesi gerektigi

kanisinday1z.
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SONUCLAR

Manyetik rezonans goriintiillemede T2A gradient eko sekansi kullanilarak lakiiner infarkth
hastalarda mikrokanama odaklarinin sayis1 ve dagilimi yami sira, periventrikiiler iskemi

derecesi ile iligkisi arastirild1 ve asagidaki sonuglar elde edildi.

1. Olgu grubumuzda %49,6 oraninda bir ya da birden fazla mikrokanama odag1 saptanda.

2. Mikrokanama tanimlanan olgularin %93,7’sinde lakiiner infarkt tanimlandi.

3. Pearson ki-kare analizinde periventrikiiler iskemi derecesinin mikrokanama sayisi
lizerine anlamli bir etkisi oldugu goriildii (p<0,01).

4. Spearman’s korelasyon analizi ile lakiiner infarkt sayist ve mikrokanama sayisi
arasinda (r=0,429; p<0,01), lakiiner infarkt sayis1 ve periventrikiiler hiperintensite
derecesi arasinda (r=0,400; p<0,01) ve periventrikiiler hiperintensite derecesi ile
mikrokanama sayisi arasinda (r=0,773; p<0,01) anlaml1 pozitif iligki belirlendi.

5. Periventrikiiler iskemi derecesi ve lakiin sayis1 bakimindan yapilan Mann Whitney U
testine gore mikrokanama olanlarla olmayanlar arasinda istatistiksel yonden anlamli
fark bulundu (p<0,001).

6. Rutin kranyal MRG uygulanan hastalarda, konvansiyonel multiplanar goriintiilemeye
ek olarak, ozellikle orta ve ileri yas gruplarinda T2A gradient eko sekanslar1 elde
edilmeli ve varsa mikrokanama odaklar1 belirtilmelidir. Klinisyene yol gdstermesi,
tedavi planlamas1 ve takibinde risk faktorii tasiyan olgularda sekansin mutlaka

uygulanmasi yanisira konu randomize ¢alismalar ile incelenerek desteklenmelidir.
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OZET

Infarkt hastalarinda kanama egilimli mikroanjiyopati, intraserebral hemoraji epizotu
olan ya da olmayan hipertansiyon hastalarinin tedavisinde son derece 6nemli bir klinik
belirteg olarak kabul edilmektedir.

Calismamizin amaci, manyetik rezonans goriintiilemede T2A gradient eko sekansi
kullanilarak lakiiner infarktl hastalarda mikrokanama odaklarinin sayisi ve dagilimi yani sira,
periventrikiiler iskemi derecesi ile iliskisinin arastirilmasidir.

Inme bulgular1 ve 6n tanisiyla rutin MRG tetkikine ek olarak T2A gradient eko
sekansi uygulanan 79 hasta ve norolojik defisit saptanmamis 50 hasta kontrol grubu olarak
calisma kapsamina alindi. Lakiiner infarktlar ¢ap1 2 cm’den kiiciik, T2A imajlarda yiiksek ve
T1A imajlarda diisiik sinyal 6zelliginde derin lezyonlar olarak, T2A gradient eko sekansinda
capt 10 mm’den kiiglik hemosiderin birikimi ile uyumlu iyi siirlt hipointens odaklar ise
mikrokanama olarak tanimlandi. Periventrikiiler hiperintensite (PVH) skorlama sistemi
kullanarak 4 derecede gruplandirildi.

Olgu grubumuzda %49,6 oraninda bir ya da birden fazla mikrokanama odagi saptandi.
Mikrokanama tanimlanan olgularin %93,7’sinde lakiiner infarkt tanimlandi. Pearson ki-kare
analizinde periventrikiiler iskemi derecesinin mikrokanama sayisi lizerine anlaml bir etkisi
oldugu gorildi (p<0,01). Spearman’s korelasyon analizi ile lakiiner infarkt sayisi ve
mikrokanama sayist arasinda (r=0,429; p<0,01), lakiiner infarkt sayis1 ve periventrikiiler
hiperintensite derecesi arasinda (r=0,400; p<0,01) ve periventrikiiler hiperintensite derecesi

ile mikrokanama sayis1 arasinda (r=0,773; p<0,01) anlamli pozitif iliski belirlendi.
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Sonug olarak, c¢alismamizda T2A gradient eko sekansinda saptanan hipointens
odaklarin lakiiner infarkt ve periventrikiiler ak madde iskemisi ile birlikteligi vurgulandi.
Sekansin, orta ve ileri yas grubunda, 6zellikle serebrovaskiiler patoloji 6n tanili hastalarda
uygulanmasinin taniya 151k tutacagi ve tedavi planlamasinda rol oynayacagi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Mikroanjiyopati, Mikrokanama, T2 agirlikli gradient eko,

Serebrovaskiiler lezyon, Demans
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CEREBRAL MICROBLEEDINGS ON T2 WEIGHTED
GRADIENT ECHO MAGNETIC RESONANCE IMAGING

SUMMARY

Hemorrhage tendency microangiopathy in infarct patients accepted as a very important
clinical sign on treatment of hypertension patients who had or had not had any intracerebral
hemorrhage episodes.

The purpose of our study is to research the relationship between the number and
distribution of microbleeding focuses and degrees of periventricular ischemia on magnetic
resonance imaging by using T2W gradient echo sequence in lacunar infarct patients.

The study group which had findings and preliminary diagnosis of stroke contains 79
patients that had not had any neurological deficit and 50 patients in control group examined
on MRI by using T2W gradient echo sequence. Lacunar infarcts were deep lesions had a
diameter less than 2 cm and had a high signal on T2W images and low signal on T1W
images; although microbleedings defined as a well bordered small hemosiderin deposits that
were hypointense on T2W gradient echo sequence. Periventricular hyperintensity (PVH)
grouped on 4 degrees by using scoring system.

One or more microbleeding focus with 49.6% rate had found on T2 weighted gradient
echo sequence in study group. 93.7% of microbleeding defined patients lacunar infarct had
found. Pearson chi-square analysis revealed a significant relation with periventricular
ischemia severity and the number of microbleedings (p<0,01). Spearman’s correlation

analysis showed an advanced positive relationship between number of lacunar infarcts and

36



number of microbleedings (r=0,429; p<0,01), number of lacunar infarcts and severity of
periventricular hyperintensity (r=0,400; p<0,01) and severity of periventricular hyperintensity
and number of microbleedings (r=0,773; p<0,01).

In conclusion, our study revealed the relationship between lacunar infarct,
periventricular white matter ischemia and hypointens focuses on T2 weighted gradient echo
sequence. The sequence has a role that shining lights on diagnosis and planning of
treatment in many pathologies especially cerebrovascular diseases in middle and advanced
ages.

Key words: Microangiopathy, T2 weighted graident echo, cerebrovascular lesion,

dementia
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