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OZET

Serebral kiiclik damar hastaligi (SKDH) ve multipl skleroz (MS)
konvansiyonel manyetik rezonans goriintileme (MRG)’de benzer sekilde multipl,
T2-hiperintens beyaz cevher lezyonlar1 olusturur. Pek¢ok klinik uygulamalar ve
laboratuar testine ragmen bu iki hastaligin ayiriminda halen zorluklar vardir.
Calismamizda SKDH ve MS’lu hastalarda konvansiyonel MR incelemede normal
goriinen talamuslarin mikrostriiktiirel degisikliklerini diflizyon-agirlikli goriintiileme
(DAG) yardimiyla belirlemeyi amagladik. Iki patolojinin arteriyel tutulum oram
farkl1 oldugundan goriiniisteki diflizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient
=ADC) degerlerinin de birbirinden farkli olacagim1 6ngdrdiik. Bunun i¢in talamus
ADC degerlerini kantitatif olarak 6l¢tiik.

SKDH olan 30 hasta ve MS’lu 30 hasta ile konvansiyonel MRG bulgulari
normal olan ve 30’ar kisiden olusan iki kontrol grubunda DAG yapildi ve talamus
ADC degerleri 6l¢iildii.

Talamus ortalama ADC degeri SKDH olan grupta (1.09 + 0.12) X 107
mm?/s, kontrol grubunda ise (0.79 + 0.07) X 10° mm?/s olup iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak 6énemli bulundu (p<0.05).

Ortalama ADC degeri MS grubunda (0.79 + 0.08) X 10° mm?%s, kontrol
grubunda ise (0.78 £ 0.07) X 10° mm?/s bulundu. Ortalama ADC degerleri
bakimindan iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemsizdi (p>0.05).

Sonug olarak, elde ettigimiz veriler benzer goriiniimde T2-hiperintensiteleri
olusturan SKDH ve MS hastalig1 arasinda diflizyon farkliligi oldugunu ortaya
koymaktadir. Konvansiyonel MR incelemeye eklenecek DAG ile bu iki hastaligin
lezyonlarinin radyolojik olarak birbirinden ayrimina katki saglanabilir. Ayrica
MS’un MRG tam kriterlerine talamus ADC degerlerinin eklenmesinin bu kriterlerin
Ozgilliiglinii artiracagin diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: talamus, difiizyon-agirlikli goriintiileme, serebral kiiciik

damar hastaligi, multipl skleroz



SUMMARY

Cerebral small vessel disease (CSVD) and multiple sclerosis (MS) both
harbor multiple, T2-hyperintense white matter lesions on conventional magnetic
resonance imaging (MRI). Despite many clinical and laboratory tests, difficulties in
the differentiation of these diseases still exist. In this study, we aimed to determine
the microstructural changes via diffusion-weighted imaging (DWI) in normal
appearing thalami on conventional MRI. For this purpose, the apparent diffusion
coefficient (ADC) values from thalami were quantitatively measured. We
hypothesized that the ADC values would be different in CSVD and MS, since the
extent of arterial involvement is different in these diseases.

DWI was performed on 30 patients with CSVD and 30 patients with MS
along with 30 controls for each patient group whose conventional MRI revealed
normal findings. ADC values from thalami were obtained.

The mean ADC values of thalamus were (1.09 + 0.12) X 10° mm?s in
patients with CSVD , whereas the mean ADC values were (0.79 = 0.07) X 107
mm?”/s in the control group. The mean ADC values were significantly higher in
patients with CSVD compared to the controls.

The mean ADC values of thalamus were (0.79 + 0.08) X 10° mm?/s in MS
patients, and (0.78 + 0.07) X 10~ mm?/s in the control group. The difference between
mean ADC values of patient and control groups was not statistically significant
(p>0.05).

The results of our study revealed that there is a difference in the diffusion of
thalami between CSVD and MS, which both cause T2-hyperintense lesions on
conventional MRI. DWI, in addition to conventional MRI, may aid in the radiologic
differentiation of these diseases. We also suggest that addition of ADC values of
thalamus to the diagnostic MRI criteria of MS will increase the specificity of these

criteria.

Key words: thalamus, diffusion-weighted imaging, cerebral small vessel

disease, multiple sclerosis
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1-GIRIS VE AMAC

Serebral beyaz cevher yerlesimli multipl skleroz (MS) plaklar1 ve serebral
kiiciik damar hastaligi (SKDH) na bagl iskemik gliozis odaklari manyetik rezonans
goriintiileme (MRG)’de benzer gériiniim olusturmaktadir. Oyle ki, bu iki patolojiyi
birbirinden ayirmak i¢in klinik, laboratuar ve konvansiyonel MRG bulgular1 bazan
yetersiz kalmaktadir (1).

Iskemik inmelerin yaklasik %20-25’ini kiiciik penetran damar infarktlari
olusturmaktadir (2). Penetran arterler serebral beyaz cevherde ve derin gri cevherde
yer aldigindan, kiiclik penetran arterleri etkileyen fibrohyalinoziste serebral beyaz
cevherdeki iskemik gliozis odaklar1 ile beraber derin gri cevherde de iskemik
lezyonlar s6z konusudur (3, 4).

MS ise primer olarak myelin kilifta ve oligodendrositlerde bozulmaya yol
agmaktadir. Ileri désnemde aksonlarda dejenerasyona neden olan patolojik olaylar
kiigiik arterleri de etkileyerek infarktlar olusturabilir (5). Bu infarktlar dogal olarak
MS plaklarinin oldugu bolgelerde beklenir. MS en ¢ok periventrikiiler ve perikallozal
beyaz cevheri ve korpus kallozumu tutmaktadir. Fakat son yillarda MRG
teknolojisindeki gelismeler ve manyetik rezonans (MR) spektroskopi, manyetik
resonans perflizyon goriintiileme, difiizyon-agirlikli goriintileme (DAG) gibi yeni
MRG yontemleri ile MS’da patolojik siirecin konvansiyonel MRG sekanslari ile
saptanan alanlara sinirli olmadigi, daha yaygin oldugu anlasilmistir (6, 7). Bu agidan
bakildiginda, MS’da da derin gri cevherdeki penetran arterlerin etkilenmeleri
beklenebilir. Ancak, bu etkilenmenin SKDH’na gore daha diisiik oranda olmasi
muhtemeldir. Zira, SKDH primer damar hastalig1 olmasina karsin MS’da vaskiiler
yapilar sekonder olarak tutulmaktadir.

DAG dokularin mikroskopik diizeyde degerlendirildigi ileri bir MR inceleme
yontemidir. Bu yontemde goriintii kontrasti suyun molekiiler hareketine baglhdir.
Suyun goriniisteki difiizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient = ADC)
kantitatif olarak Olgiilebilir. Hiperakut infarktlarda sitotoksik 6demin ADC



degerlerinde azalmaya, kronik infarktlarda ise bozulmus mikrostriiktiirin ADC
degerlerinde artisa neden oldugu bilinmektedir (8).

Bu calismadaki amacimiz SKDH ve MS’lu hastalarda konvansiyonel MR
incelemede normal goriinen talamuslarin mikrostriiktiirel degisikliklerini DAG ile
belirlemek ve kantitatif ADC degerleri ile bu iki patoloji arasindaki farki ortaya
koymaktir. Bizim hipotezimize gore iki patolojinin arteriyel tutulum orani farkl
oldugundan ADC degerleri birbirinden farkli olabilir. Bu durumda beyaz cevher
lezyonlar1 ayn1 da olsa talamus diflizyon degerleri ile iki patolojiyi birbirinden
ayirmakta bir veri elde etmis olacagiz. Yaptigimiz literatiir taramasinda bu konuda

yapilmis bir ¢alismaya rastlamadik.



2-GENEL BIiLGILER

2.1 .Talamus ve Penetran Arter Anatomisi

2.1.1. Talamus Anatomisi ve Fonksiyonlar:

Diensefalonun en genis parcasi olan talamuslar bilateral, biiyiik, gri, ovoid
kitlelerdir. Her biri yaklasik 4cm uzunlugunda olup iki polii ve dort yiizeyi vardir.
Talamuslar arasinda dar iiglincii ventrikiil ve bunu c¢aprazlayan kisa bir adezyo
intertalamika (massa intermedia) bireylerin ¢cogunda bulunur. Talamuslarin dar olan
anterior polleri orta hatta yakindir ve interventrikiiler foramenin posterior sinirini
olusturur. Genis olan posterior pol (pulvinar) ise superior kollikiil ve brakiuma dogru
sarkar (9).

Ozel lif baglantilarina sahip yedi ana grup talamus cekirdegi vardir (Sekil
2.1):

1. Anterior grup
Medial grup
Lateral grup
Ventral grup

Intralaminar grup

A i

Orta hat ¢ekirdekleri
7. Retikiiler talamik ¢ekirdek
Talamik radyasyon, talamusun dis yilizeyinden baslayan ve beyin korteksinde
sonlanan lif demetleridir. Lamina medullaris eksterna, talamusun dis yiiziinde,
kapsula internaya bitisik bulunan miyelinli liflerden olusan bir tabakadir. Lamina
medullaris interna ise 6n boliimiinde ikiye ayrilarak talamusun beyaz maddesini dis,

i¢ ve On kisimlarina ayiran vertikal bir yapraktir (9).



Talamik Adezyon

.

.

Retikiiler cekirdek . -
By _.Orta hat gekirdek grubu
Lateral gekirdek grubu  /
1- Lateral dorsal
2- Lateral posterior
3- Pulvinar -

_________..-—Medial gekirdek grubu

L —— iIntralaminar cekirdekler
4- “entral anterior

5-Ventral lateral “~Internal mediiller lamina

6- Ventral posterior lateral / ' 9- Medial genikiilat gekirdek

7- Wentral posteri’or medial

8- Lateral genikiilat gekirdek

Sekil 2.1. Talamus anatomisi ve ¢ekirdekleri

Talamus duyusal ve motor aktivitelerin integrasyonundan sorumludur. Ayrica
uyaniklik, biling, duygulanim davranisi ve hafiza tizerinde de rolii vardir. Bir bakima,

kortekse ac¢ilan kapidir (9).

2.1.2.Serebral Penetran Arter Anatomisi

Beyin arterleri genel olarak dagitici ve penetran (perforan) arterler olarak
ikiye ayrilir. Periventrikiiler derin beyaz cevher, bazal ganglionlar ve talamuslar
beyin tabanindan gelen biiyiik arterlerin kollateral olusturmayan penetran dallarindan
beslenir. Diger beyaz cevher alanlari ise, beyin yiizeyindeki pial agdan kdken alan
uzun penetran ve derin mediiller arterler tarafindan sulanir. Periventrikiiler beyaz
cevheri sulayan penetran damarlar yaklasik 15mm uzunlugunda olup pial yiizden
gelen ve uzunluklar1 20-50mm olan penetran arterlere dogru uzanir. Aralarinda
anastomoz yoktur veya ¢ok nadirdir. Serebral korteks pial arterlerden subkortikal

beyaz cevhere uzanan kisa penetran arterler ile zengin bir beslenme agina sahiptir

(10).



Talamus Penetran Arter Anatomisi

Talamus dort ana damardan ayrilan penetran arterler ile beslenir:
1-Posterior serebral arterin baziler kokii,

2-Posterior serebral arter,

3-Posterior komiinikan arter,

4- Internal karotis arter.

Posterior serebral arterin baziler kokii paramedian dallar araciligi ile medial
talamik bolgeyi sular. Posterior serebral arter genikiilotalamik dali ile talamusun
poterolateral kesimini, posterior koroidal dali ile talamusun posterior kesimini
besler. Posterior komiinikan arterden ¢ikan tuberotalamik dal anterolateral
talamik bolgeyi besler. Internal karotis arter ise anterior koroidal dali ile lateral

talamik bolgeyi sular (9, 11) (Sekil 2.2).

Sekil 2.2. Talamus penetran arterlerinin Willis poligonu ile iligkisini gdsteren sema
(a ve b). 1, Baziler arter. 2, Internal karotis arter. 3, Posterior komiinikan arter. 4,
Talamoperforan arterler. 5, Medial posterior koroidal arter. 6, Lateral posterior
koroidal arter. 7, Splenial arter. 8, Temporal arterler. 9, Posterior parietal arter. 10,

Oksipital arterler.



2.2. Serebral Kiiciik Damar Hastahig

Serebral kan akimi beynin metabolik ihtiyaglarinin karsilanmasindan ve yan
tirtinlerin beyinden uzaklagtiritlmasindan sorumludur. Beyine yeterli oksijen ve glikoz
konsantrasyonu normal serebral kan akimui ile saglanir. Beyin perfiizyonu belli kritik
seviyelerin altina inince iskemi olusur. Bunun sonucunda ndéronal fonksiyonlarda
kayip olur ve ani norolojik defisitlerin ortaya ¢ikmasi ile iskemi klinik olarak belirgin
hale gelir. Perflizyon defisiti yeterince uzun siirerse veya yeterince derin ise iskemik
siire¢ serebral infarkt ile sonuclanir. Infarkt patolojik olarak ndronal ve glial hiicre
Oliimii ile karakterizedir (12-15).

Infarkta neden olan kiiciik arter okliizyonlar: lakiiner infarktlar olarak
adlandirilir. Lakiiner infarktlar genellikle lecm den kiicliktiir ve 1,5cm c¢ap1
geemezler. Lakiiner infarktlar cogunlukla bazal gangliyonlarda, talamuslarda,
internal kapsiiliin beyaz cevherinde, beyin sapinda ve hemisferlerin periventrikiiler
ve derin beyaz cevherinde goriiliir (12-15).

Kiigiik penetran arterlerde sik goriilen ve lakiiner infarkta neden olan yapisal
bozulma ‘hyalin arteriolosklerozis’ veya ‘fibrohyalinozis’ olarak bilinir. Bu durumda
media tabakasinin diiz kas1 6nce hipertrofiye gider, sonra ekstraselliiler matriks ve
plazma proteinleriyle yer degistirir. Patogenezinde pek ¢ok etkenin stimiilasyonuna
kars1 inflamatuar yanit sonucu gelisen endotelyal disfonksiyona sekonder artmis
kiigiikk damar gecirgenligi oldugu diisiiniilmektedir (16). Patolojik olarak kii¢iik
penetran arterlerde kalinlasma, hyalin madde birikimi ve bazi olgularda lokalize
kiigiikk damar mikroateromlart goriiliir. Damar duvar frajilitesi riiptiirle sonuglanirsa
intraserebral kanama meydana gelir. Riiptiir olmamasi durumunda ise, zamanla
segmental damar okliizyonu gelisir ve kii¢iik derin lakiiner infarktlar olusur (17).

HT, DM ve yaslanmanin SKDHnin olusumunda en onemli risk faktorleri
oldugu soylenmektedir (14, 15). Ancak otopsi ile dogrulanmis serebral SKDH’l1 bir
grup hastada yapilan ¢aligmada HT, DM ve yaslilik olmamasi halinde de bu
hastaligin goriilebildigi ve serebrovaskiiler gecirgenligi artiran baska pek c¢ok
durumun da etyolojide rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir (16).

Lakiiner infarktlar asagidaki klinik durumlar1 olusturur:

1.Saf motor hemipleji yada hemiparezi



2.Dizartri-beceriksiz el sendromu

3.Ataksik hemiparezi

4.Sensorimotor inme

5.Saf duyusal inme

6.Putamen yada globus pallidusun lakiiner infarktini takip eden iinilateral distoni ve

koreoatetoz gibi istemsiz hareketler ya da subtalamik infarkta bagli hemiballismus

(18).

2.2.1. Serebral Kiiciik Damar Hastaligi ve Talamus

Talamik arterlerin okliizyonu sonucu olusan bulgu ve belirtiler ile etkilenen
talamik bolgenin korelasyonu bilgisayarli tomografi (BT) ve MRG gibi
ndrogoriintiileme yontemleri ile biiyiik 6l¢lide miimkiin hale gelmistir. Talamusun
degisik vaskiiler bolgelerindeki infarktlar degisik ndrolojik bulgu ve belirtilere sebep
olur (9). Bu bulgular Tablo 2.1 de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. Talamik infarktlarin baglica klinik bulgular

Talamik Besleyici arter | Talamik infarktin bashca klinik bulgular:

bolge

Posterolateral | Genikiilotalamik | Total veya parsiyel duyusal kayip, dizestezi,

hemiparezi, gorme alan1 defekti, koreiform

hareketler
Posterior Posterior Homonim kuadranopsi, hemihipoestezi, hafiza
koroidal bozuklugu ve  transkortikal afazi  gibi

norofizyolojik bozukluklar, hemiparezi

Anterolateral | Tuberotalamik | Fasiyal parezi, hemiparezi, gorme alani1 defekti,
duyusal kayip, konusma, zeka ve hafiza gibi

ndrofizyolojik fonksiyonlarda agir kayip

Medial Paramedian Vertikal gorme bozuklugu, hafiza ve dikkat
bozuklugu, uykuya meyil

Lateral Anterior Hemiparezi, dizartri, agri1 ve dokunma duyusunda

koroidal kay1ip, gérme alani defekti




2.2.2. Serebral Kiiciik Damar Hastaliginda Klinik Tan1

SKDH’nda laboratuar bulgular1 kisithh ve nonspesifiktir. Altta yatan
nedenlerden DM i¢in kan glukoz diizeyleri, hipertansiyon i¢in kan basinci 6l¢iiliir.
Ayrica bu hastalarin sayica onemli bir kisminda serum kolesterol ve trigliserid
diizeyleri artmistir. Serebrovaskiiler patolojiler genellikle koroner arter hastaligi ile
birlikte goriilir. Bu nedenle kardiak degerlendirme yapilir (EKG, ekokardiografi,
anjiografi, vs) (18).

2.3. Multipl Skleroz

MS santral sinir sistemininin kronik demiyelinizan hastaligidir ve inflamatuar
demiyelinizan hastaliklarin prototipidir. MS gen¢ ve orta yas norolojik hastaliklari
icerisinde en sik goriilenlerden biridir ve diinyada 2,5 milyondan fazla kisiyi
etkiledigi diisiiniilmektedir. Kesin etyolojisi bilinmemekle birlikte genetik yatkinlig
olan kisilerde c¢evresel (viral) ve immiin faktorler sonucu olusan otoimmiin
demiyelinizasyon mekanizmasi su¢lanmaktadir (19).

MS tipik olarak erken eriskin donemde bagslar ve prognoz oldukga
degiskendir. Tedavi edilmezse hastalarin %50°si 15 yil i¢inde yiiriime destegine
ihtiya¢ duyar ve % 50’den fazlasi norofizyolojik testlerle ortaya konan biligsel
bozukluklar gosterir (20-22).

MS patogenezinden bilinmeyen bir ajan tarafindan indiiklenen ve kan-beyin
bariyerini gegen yardimci T hiicreleri (CD4) sorumludur. Bu hiicreler antijeni
taniyarak, bir antijen-antikor reaksiyonu meydana getirir. Bundan sonra ortama bazi
sitokinler salinir. Bu olayda hasarlanma oligodendrositler ve miyelin kilifta meydana
gelir (21).

MS plaklarmin histolojisi hastaligin progresyon evresi ile iligkilidir. Plaklar
genellikle perivendz yerlesimlidir ve ven oval sekilli plagin uzun ekseni boyunca
plagin ortasindan geger (4). MS lezyonlarinda patoloji 6demden, demyelinizasyona
ve aksonal kayba kadar degisir (23). Aktif donemde 6dem ve miyelin hasarlanmasi
vardir. Miyelin yikimmin oldugu bu alanlarda fokal inflamatuar bir reaksiyon

mevcuttur. Kronik inaktif MS plaginda ise fibriler gliozis belirgindir.



Oligodendrositler ve akson yogunlugunda ileri derecede azalma meydana gelir. MS
lezyonlarinda akut donemde daha belirgin olmak iizere remiyelinizasyon goriilebilir.

MS genellikle multiple iyi sinirlt beyaz cevher lezyonlar: ile karakterizedir.
Daha az siklikla gri cevher de tutulur. Lezyonlar tipik olarak akut baslangi¢ evresi,
subakut evre ve son olarak gliotik evre ile seyreder. Makroskopik olarak MS plaklari
genellikle oval sekilli ve keskin sinirlidir. Ancak bazan irregiiler ve birlesme egilimi
gosteren morfolojiye de sahip olabilirler. Cogunun boyutlari birka¢ milimetre ile
birkag santimetre arasinda degisir.

MS’un sekiz degisik klinik subtipi vardir:

1- Relapsing-Remitting MS (RRMS)

2- Primer Progresif MS (PPMS)

3- Sekonder Progresif MS (SPMS)

4- Relapsli Progresif MS (RPMS)

5- Benign MS

6- Spinal MS

7- Devic Sendromu (Noromyelitis Optica)

8- Marburg Varyanti

Hastalarin yaklasik % 80-85°1 RRMS seyir gosterir. RRMS’da kadin erkek orani

yaklasik 2/1 dir. Yaklasik on yillik hastaliktan sonra hastalarin %50’sinde sekonder
progresif seyir goriiliir. Hastalarin yaklasik %15’inde hastalik baslangigtan itibaren
progresiftir (PPMS) ve bu grupta kadin erkek orami esittir. Nadiren hastalar
baslangicta progresif seyir gosterirken daha sonralar1 relapslar goriiliir (RPMS) (24).

2.3.1. Multipl Sklerozda Klinik

MS lezyonlar1 santral sinir sisteminde serebral korteksten spinal korda kadar
herhangi bir yerde olabileceginden semptom ve bulgular da oldukg¢a degiskendir.
Hastalik seyri boyunca siklikla alevlenmeler ve remisyonlar goriiliir. Baslica
semptomlar motor, duyusal, gorsel ve okiiler, serebellar ve otonom sinir sistemine ait
semptomlardir (18, 25-27).

Motor semptomlar: Bir veya birden fazla ekstremitede kuvvet azlig1 ve/veya
uyusukluk en sik gorillen motor semptomlardir ve pek ¢ok zaman baslangic

semptomlarini olusturur.
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Duyusal semptomlar: Uyusukluk, agr1 ve 1s1 duyularinda kayip, eklemlerdeki
pozisyon duyusunda azalma baslicalaridir. Boynun fleksiyonu ile bacak ve kollarda
olusan elektrik sokuna bezer his yakinmasi ise ‘Lhermitte fenomeni’ olarak
adlandirilir.

Gorsel ve okiiler semptomlar: Optik ndrite bagl ani gérme kaybi, agrili goz
hareketleri ve tek tarafli bas agrisi goriiliir. Cift gorme sikayeti cogunluka 6, bazan da
3. kranial sinir tutulumu sonucu olusur. Renkli gérme bozukluklar1 da tabloya eslik
edebilir.

Serebellar semptomlar: MS nadir olmayarak nistagmus, ataksi, tremor ve
dizartri ile ortaya cikabilir.

Otonomik fonksiyon bozukluklari: En oOnemlisi hastalarin 9%50-80’inde
goriilen miksiyon kontroliindeki yetersizliktir. Diger bir otonomik disfonksiyon ise
erkeklerde goriilen erektil disfonksiyondur. Kadinlarda vulval veya vajinal anestezi
olabilir. Gaita inkontinansi, konstipasyon, kusma ve postural hipotansiyon nadirdir.

Diger semptomlar: Fasial paralizi, trigeminal nevralji, vertigo, tinnitus, isitme
kaybi, disfaji, epilepsi, depresyon, ofori, demans, konfiizyon, bellek ve dikkat

bozukluklar1 MS hastalarida goriilen nadir semptomlardan bazilaridir.

2.3.2. Multipl Sklerozda Tam

BOS Analizi

MS’un akut alevlenmeleri ile birlikte BOS’nda lenfositik ya da
polimorfoniikleer pleositoz goriilebilir. BOS proteinleri 6zellikle erken vakalarda ve
akut alevlenmeler sirasinda yiikselir. Vakalarin %70’inde anormal intratekal I1gG
sentezi vardir. Ig G oligoklonal bantlarinin varlig1 lokal IgG iiretiminin daha hassas
bir 6l¢timiidiir. Oligoklonal bant ¢alismast hem BOS hem de serumda yapilmalidir.

Ancak, oligoklonal bantlar MS’a 6zgiin degildir (18, 26,27).

Elektrofizyoloji
Elektrofizyolojik testler gorsel, isitsel, somatosensoriyal ve motor yollardaki
subklinik patolojileri saptamak i¢in kullanilir. MS’lu hastalarin %80’inde viziiel,

%70’inde odituar, %60’1nda somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller pozitiftir.
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2001 yilinda McDonald ve ark. (28) MS i¢in bazi tan1 kriterleri belirlemisler

ve bu kriterler yaygin kullanim alan1 bulmustur. Bu kriterler 2005 yilinda Uluslaras1

Panel tarafindan gozden gegcirilerek MS tanisinda MRG’nin roliinii giiclendiren yeni

tan1 kriterleri olusturulmustur (29) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Gozden gegirilmis McDonald MS tani kriterleri

Klinik  Atak | Objektif | Tam I¢in Gerekli Ek Veriler

Sayisi Lezyon

2 veya daha |2 veya | Ilave bilgi gerekmiyor.

fazla daha fazla

2 veya daha |1 MRG’de yeni lezyon veya pozitif BOS bulgusu ile

fazla birlikte MRG’de 2 veya daha fazla lezyon veya ikinci
klinik atak

1 2 veya | MRG’de yeni lezyon veya ikinci klinik atak

daha fazla

1 1 MRG’de yeni lezyon veya pozitif BOS bulgusu ile
birlikte MRG’de 2 veya daha fazla lezyon VE
MRG’de yeni lezyon veya ikinci klinik atak

0 1 MS diislindiiren norolojik progresyon ile birlikte

(Baslangictan retrospektif veya prospektif olarak belirlenen 1 yil

itibaren stiren hastalik progresyonu VE asagidakilerden ikisi:

progresif) 1- Pozitif beyin MRG sonucu ( 9 veya daha fazla

beyin lezyonu veya en az 4 beyin lezyonu ve pozitif
GUP*)

2- MRG’de 2 spinal kord lezyonu

3- Pozitif BOS bulgusu

*GUP: Gorsel Uyarilmis Potansiyeller
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2.4. Serebral Kiicilk Damar Hastahgi ve Multipl Sklerozda Radyolojik

Goriintiileme Yontemleri

2.4.1. Bilgisayarh Tomografi

Lakiiner infarktlar boyutlarinin kii¢iik olmasi nedeni ile ¢ogunlukla BT
goriintiilerde saptanmazlar. Goriildiiklerinde siklikla daha yaygin bir beyaz cevher
hastaliginin bir pargasi olarak karsimiza ¢ikarlar. Lakiiner infarkt alan1 kanama eslik
etmiyorsa normal beyin dokusuna gore hipodenstir (30).

MS’da erken hastalik doneminde BT goriintiileri siklikla normaldir.
Kontrastsiz BT goriintiilerinde lezyonlar tipik olarak beyne gore izo- veya
hipodenstir. Akut leyonlar1 tespit etmek i¢in kontrastli inceleme yapilabilir.
Intravendz kontrast enjeksiyonundan sonra kontrast tutulumu degiskendir. Bazi
lezyonlar degisiklik goOstermezken bazilari yogun kontrastlanma gosterir.
Kontrastlanma difiiz homojen olabilecegi gibi halka seklinde de olabilir. Bazi
lezyonlar ancak yiiksek doz kontrast enjeksiyonu ve ge¢ alinmis goriintiilerde

saptanabilir (30).

2.4.2. Manyetik Resonans Goriintiilleme

Konvansiyonel MRG Yontemleri

Konvansiyonel spin eko (SE) MRG’nin lakiiner infarktlar1 ve MS lezyonlarini
goriintilemede BT den daha sensitif oldugu gosterilmistir. MR teknolojisinin
gelismesi ile birlikte bu lezyonlarin siklikla multipl oldugu saptanmustir (30).

Lakiiner infarktlar T1-agirlikli (T1A) goriintiilerde yuvarlak veya oval sekilli
hipointens lezyonlar olarak gortliirler. T2-agirlikli (T2A), proton dansite ve FLAIR
(Fluid-attenuated Inversion Recovery) sekanslarda iyi simirli hiperintens alanlar
olarak goriiliirler. Baz1 ge¢ akut veya erken subakut lakiiner infarktlar kontrast
tutulumu gosterir (30).

MS plaklart T1A serilerde hipointens olarak izlenir. T2A, proton dansite ve
FLAIR serilerde akut ve kronik MS lezyonlari, diger beyin patolojilerinin ¢ogu gibi,
hiperintens goriiliir. Lezyonlar genellikle ovoid veya yuvarlaktir. Caplar1 birkag

milimetreden birka¢ santimetreye kadar degisebilir. Bazan daha biiylik boyutlu,
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birlesme egiliminde lezyonlar goriilebilir. Akut lezyonlara komsu bulanik
hiperintensitelerin inflamasyonun erken dénemindeki vazojenik 6deme bagli oldugu
diisiiniilmektedir. Lezyonlar serebral veniillerin etrafinda radial tarzda dizilirler ve
sagittal ve koronal imajlarda periventrikiiler alanda parmaksi1 goriiniim olustururlar

(Dawson’s finger) (31).

Tleri Manyetik Rezonans Géoriintiilleme Teknikleri

Fokal lezyonlardaki konvansiyonel MR tetkikleriyle belirlenemeyen
mikrostriiktiirel ve biyokimyasal degisiklikler, perfiizyon bozukluklar1 ve
geridoniisiimsiiz hasarlar yeni gelistirilen kantitatif tekniklerle ortaya konabilir. MRG
ile nicel veri saglayan baslica yontemler manyetizasyon transfer (MT) goriintiileme,

MR spektroskopi, perfiizyon MR inceleme ve DAG’dir.

Manyetizasyon Transfer Goriintilleme

MT goriintiilemede gegici olarak protein ve hiicre membran1 gibi
makromolekiillere baglanip immobilize olmus su protonlart ile, serbest hareket eden
su protonlarinin relaksasyon zamanlarindaki fark esas alinir. Makro molekiillere
bagl protonlarin relaksasyonlar1 6zel bir radyofrekans (RF) pulsu ile satiire edilir.
Ardindan gonderilen asil RF pulsu ile doymus protonlar uyarilamadigindan normal
dokudan yeterince eko alimamamakta ve bu alanlar T1A serilerde hipointens
goriilmektedir. Bu yontemde makromolekiillerden gelen sinyal suprese edildiginden
normal parankim sinyali azalmakta, buna karsin lezyon sinyali artmaktadir. Myelin
yapisinda yliksek oranda makromolekiiller bulunmasi nedeniyle, bu yontem agirlikli
olarak  santral sinir sistemi beyaz cevher hastaliklarinda  kullanilir.
Demyelinizasyonda suyun bagli kisminda azalma olacagindan myelinize beyaz
cevhere gore demyelinize alanlarda daha fazla miktarda serbest sivi mevcuttur. MT
teknigi ile bagl suyun bulundugu normal doku suprese olacagindan demyelinize
alanlar daha belirgin sekilde goriintiilenir. Yani, normal dokuda MT orani yiiksek,
deymelinize dokuda MT orani diisiiktiir. Kontrastlit MT goriintiilerde bu fark daha da
belirgindir (32, 33).

MT goriintiileme, serebral MR anjiyografide, beyaz cevher lezyonlarinin

saptanmasinda, travmalarda, enfarkt, kitle, metastaz arastirilmasinda, normal gibi
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goriinen beyaz cevherin karakterizasyonunda, multiple sklerozda klinik progresyon

ile klinik korelasyonu gostermekte kullanilmaktadir (33).

MR Spektroskopi

MR spektroskopi beyin metabolitlerinin kantitatif olarak dl¢iilmesini saglayan
noninvazif bir metoddur ve bu yontemle serebral lezyonlarin biyokimyasal yapisi
ortaya konabilir. MR spektroskopi kimyasal sift temeline dayanir. Kimyasal sift
kompleks molekiiller igerisinde bulunan protonlarin davraniglarinin ¢evredeki
elektronlar tarafindan degistirilmesidir. Goriintii olusumuna katkisi olmayan bu
degisiklik spektroskopide saptanir ve degerlendirilir. Proton MR spektroskopi kii¢iik
metabolitlerin dl¢iimiinde kullanilir. Bu yontemle beyindeki N-asetil aspartat (NAA),
kolin, kreatin, laktat, miyoinozitol, glisin, glutamat ve glutamin, alanin, lipid, taurin
gibi degisik metabolitler dl¢lilebilmektedir(34).

Akut iskemide ilk 24 saat icerisinde iskemik dokudaki anaerobik glikolize
bagl olarak laktat pikinde artis izlenir. NAA ndronlarin gévde ve aksonlarinda
bulunur. Infarkt gibi ndron hasarina neden olan durumlarda NAA azalir. Akut
iskemide iskeminin ciddiyetine bagli olarak NAA’ta totale yakin kayip olabilir.
Kolin/kreatinin oran1 degismez. Kronik dénemde NAA, kolin, kreatinin ve laktat
oranlarinda azalma izlenir. Glioziste genellikle myoinozitol ve kolin pikinde orta
derecede artig, NAA pikinde minimal azalma izlenir (35).

Akut MS lezyonlarinda kolin ve laktat artmistir. Kisa eko zamanl
spektroskopik incelemede lipid ve myoinozitol artis1 izlenebilir. Kolin ve
myoinozitol artis1 fibriler gliozis ile uyumludur. Laktat artis1 inflamatuar hiicresel
infiltrasyonu yansitmaktadir. Akut demyelinizan lezyonlarda kreatininde azalma
goriilebilir. Akut olgularda akson hasarinin heniiz gelismediginin gostergesi olarak
NAA normal olabilir. Akut donemi takiben giinler-haftalar icerisinde laktat progresif
azalma gostererek normal seviyelerine ulasir. Kolin, lipid ve myoinozitol aylar sonra
normal seviyelerine geri doner. Normal goriinen beyaz cevher ve kronik plaklarda da
NAA’ta azalma goriliir. Bu azalma gegirilmis demyelinizasyondan sonra gelisen

sekonder ndronal kayba bagl geridoniistimsiiz hasar1 gostermektedir (36).
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Perfiizyon MR Inceleme

Perflizyon MR beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan arteriyel kan
akimindaki degisiklikleri degerlendirmeye yarar. Perflizyon inceleme mikrovaskiiler
bozukluk sonucu olusan bir¢cok patolojide kalitatif ve kantitatif veriler saglar.
Perfiizyon kanin dokudaki transportu ile iligkili oldugundan beyin dokusuna ait
perfiizyonun olgiilebilmesi i¢in beyine giden kanin takip edilmesi amaciyla vaskiiler
bir takip¢i (vaskiiler tracer) kullanilmaktadir. Bunun icin rutinde intravaskiiler
kompartmanda kalan ve manyetik duyarliliga yol agan Gadolinium kullanimi
yaygindir. Gadoliniumun perfiizyon inceleme igin sahip oldugu baslica 6zelligi
metabolize veya abzorbe olmamasidir. Kontrast madde otomatik enjektor ile
intravendz yoldan bolus seklinde verilir. Ardindan saniyeler siiresince hizli ¢ekimler
elde edililir. Boylece kontrast maddenin beyinden gecisi sirasinda gecici sinyal
intensite degisikliklerini belirlemek ve degisik patolojilerde kan akim volimiini
incelemek miimkiin olur. Iskemi hipoperfiizyonun direkt bir sonucu oldugundan,
perfiizyon MR inceleme ile kanlanmasi bozulmus iskemik doku ve iskemi acisindan
risk altindaki doku saptanabilir (37-39).

Serebral perfiizyon incelemde siklikla kullanilan paramatreler sunlardir:
CBYV (cerebral blood volume) (beyin kan voliimii): Beynin belirli bir bolgesindeki
kanin miktar1 (ml) olarak tanimlanir. Birimi ml/100 gr beyin dokusudur.
CBF (cerebral blood flow) (beyin kan akimi): Belirli bir bolgeden birim zamanda
gecen kan miktarini ifade eder. Birimi ml/100 gr beyin dokusu/dakikadir.
MTT (mean transit time) (ortalama gecis zamani): Gadoliniumun belirli bir beyin
bolgesinden ortalama gecis zamani olup birimi saniyedir.
TTP (time to peak): Maksimum konsantrasyon piki i¢in gegen zamandir.

Bu parametreler arasinda soyle bir iligki mevcuttur:

CBF=CBV/MTT

Akut iskemik inme CBF degerinin belli bir esik degerin altina inmesi ve
hiicresel aktivitenin kaybolmasi ile ortaya c¢ikmaktadir. Inme gergeklesmesi icin
ayrica CBF degeri belli bir siire bu esik degerin altinda kalmalidir. CBF degerinin
kritik esik noktasi 15-18ml/100gr beyin dokusu/dakika’dir. Bu degerin birkag saat
devami inme ile sonlanmaktadir. Eger 10ml’nin altina inmisse inme dakikalar i¢inde

gelisir. Besleyici bir arterin akut tikanmasi sonucunda o bolgede MTT uzar. Eger
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kollateraller acildiysa ve doku kollateraller ile beslenmeye basladiysa MTT uzamasi
yine devam eder. Bu nedenle, tek basina MTT ile doku iskemisi hakkinda yorum
yapmak yanlistir (37-39)

MS plaklarinda yapilan ¢esitli perflizyon MR ¢alismalarinda kronik plaklarda
uzamig MTT ve azalmig CBF ile karakterize azalmis kan akim1 oldugu gosterilmistir.
Aktif plaklarda ise CBF ve CBV degerlerinde artis izlenmistir. Bazi kontrast
tutmayan ve bu nedenle konvansiyonel incelemede aktif olarak tamimlanmayan
plaklarda da CBV artis1 bulunmustr. Bu plaklarda MTT normal olarak saptanmis
olup vaskiiler inflamatuar degisikliklere bagli  vazodilatasyon gelistigi

diistiniilmektedir (40, 41).

Difiizyon-Agirhkh Goriintiileme

Tarihge

MR’mm  molekiillerin difiizyon hareketlerini 06lgebildigi daha 6nceden
bilinmesine ragmen, MRG ile difiizyon dl¢limiinii birlestiren yontem 1980°1i yillarda
gelistirilmigtir (42-44). DAG’nin inmeyi erken ddnemde tespit edebileceginin
anlasilmasi tizerine ilk 6nemli uygulamasi 1990’1 yillarin baslarinda olmustur (45).
Daha sonraki yillardan giiniimiize kadar DAG giderek artan hastalik spektrumunda

uygulama alani bulmustur.

Difiizyon

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagl olarak rastgele hareketlerine difiizyon
denir. Diflizyon, kisitlanmadig: siirece her yone dogru olur. Bir manyetik gradient
uygulandiginda mokeliiler difiizyon sinyal amplitiidiinde spin eko goriintiilerde
farkedilemeyecek kadar kiigiik azalmaya yol agar. Diflizyon etkisini 6lgebilmek i¢in

herhangi bir sekansi diflizyona hassaslastiran giiclii gradientler kullanilir (46).

Izotropik Difiizyon
Izotropik difiizyon, difiizyonun her yone dogru esit oldugunu ifade eder.

Mikroyapilar1 rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller
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gostermeyen dokularda goriiliir. Ornegin, gri cevherde difiizyon izotropiktir (46)

(Sekil 2.3).

Anizotropik Difiizyon

Mikroyapilari belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir yonde
diger yonlere gore daha fazla olabilir; buna anizotropik difiizyon denir. Ornegin,
myelinli beyaz cevher lifleri boyunca difiizyon hizlidir; ancak liflere dik dogrultuda

su molekiillerinin hareketi engelleneceginden diflizyon yavastir (46, 47) (Sekil 2.3).

izotropi_k ortamda Anizotropik ortamda
difizyon difiizyon

Tum yonlerde benzer Silindirler yonunde molekller hareket
molekdller hareket diger yonlere gore daha hizl

Sekil 2.3. izotropik ve anizotropik difiizyonun sematik goriiniimii

Difiizyon Ol¢iimii

[k defa 1965 yilinda Stejskal ve Tanner difiizyon dlgiimii yapmislardir (48).
Onlarin gelistirdigi yontemde standart SE sekansini difiizyona hassaslagtirmak
amaciyla 180° radyofrekans dalgasindan once ve sonra giiclii gradientler uygulanir.
Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:

S(G) = So exp (-bD)
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b =726°G (A-5/3)

S: sinyal intensitesi,

exp: eksponensiyel,

y2 :giromanyetik oran,

G: uygulanan gradientin amplitiidi,

O: uygulanan gradientin siiresi,

A : gradientler arasindaki siire,

b = gradientin giicii ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler,

D: difiizyon katsayisi.

b degeri, bu denklemde elde edilen sinyalin diflizyon agirligini belirler. Difiizyon
agirlikli bir goriintii elde edebilmek icin uygulanan gradientler yiiksek amplitiidlii

olmali, uygulama siiresi kisa olmalidir (49).

Difiizyon Katsayisi

Molekiiler diizeyde hareketliligin olciisiidiir ve difiizyon denkleminde elde
edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin egrisinin egimidir. ‘Serbest
difizyon” homojen ve sinirsiz bir sivi ortaminda difiizyonun rastgele olmasidir.
Ancak dokularda su molekiillerinin diflizyonu hiicre i¢i ve hiicrelerarasi yapilarca
sinirlanir, buna ise ‘kisitlanmig difiizyon’ denir. Diflizyon katsayisini etkileyen
faktorler arasinda hiicre i¢i organeller, membranlar, makromolekiiller; 1s1 ve
viskozite gibi ortamin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri; hiicre tipleri, liflerin sekli,

siklig1, myelinizasyon derecesi sayilabilir (46, 48, 50).

Goriiniisteki Difiizyon Katsayisi

Biyolojik dokularda difiizyon katsayis1 yerine goriiniisteki difiizyon katsayisi
(ADC) deyimi kullanilir; ¢ilinkii in vivo ortamda o6lgiilen sinyal kaybi in vitro
ortamdan farkli olarak yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve

kardiak pulsasyonlar gibi faktorlere de baglidir (46, 50).

Difiizyon Vektorel Goriintiileme

Diflizyon 3x3 matriks ile temsil edilen vektorel bir niceliktir (Sekil 2.4).
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Sekil 2.4. Difiizyon vektori

Diflizyon vektoriinin 9 elemanindan 6’s1  bagimsizdir. Difiizyonun
biiyiikliigiinii ve yoniinii belirlemek i¢in en az 6 yonde dl¢iim yapmak gerekir. Buna
difiizyon vektorel goriintiileme denir. Diflizyon matriksinin diagonal elemanlari
difiizyonun biiytikliigii, diagonal olmayan elemanlar1 ise yonii ile ilgili bilgi verir.
Difiizyon tensor verilerinden farkli algoritma ve postprocessing islemleri ile iki farkli
goriintii elde edilir. Bunlardan ilki renk kodlu goriintiiler, digeri ise traktografi
haritalaridir. Bu yontem c¢ok zaman alic1 oldugu ve fazla veri toplama ve isleme
gerektirdiginden pratik degildir. Difiizyon vektorel goriintiileme, beyaz cevher
yolaklarinin detayli anatomisi ve varyasyonlarinin belirlenmesinde kullanilir Ayrica
diflizyon yoniliniin O6nemli oldugu bazi beyaz cevher hastaliklari, tiimor

degerlendirilmesi gibi durumlarda yararli olabilir (46, 51, 52).

Difiizyon Ol¢iimiinde Sekans Secimi

Konvansiyonel SE sekans inceleme zamani uzun oldugundan difiizyon
gradientlerinin bu sekansa uygulanmasi pratik degildir. Bu yontemle bir yonde
difiizyon Ol¢iimii 6-8 dakika siirer ve bu siire i¢inde hasta hareketi ve fizyolojik
hareketlerin neden oldugu artefaktlar goriintiiyli bozar. Diflizyon agirlikli
gorlintiilemeyi  klinikte miimkiin kilan ekoplanar (EP) goriintiilemenin
kullanilmasidir. Bugiin difiizyon gradientleri konvansiyonel SE T2 yerine, ekoplanar
SE T2 sekansa uygulanmaktadir; boylece inceleme zamani ve artefaktlar belirgin

sekilde azaltilmistir. EP goriintiilemede hizla agilip kapanabilen giiclii gradientlerin
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yardimiyla tiim beyin kesitlerini yaklasik 10 saniyede almak miimkiindiir. Birbirine
dik 3 eksende, 2 ayr1 b degeri kullanilarak tiim beyin kesitleri bir dakika iginde
alinabilir (46, 53).

Difiizyon-Agirhkh Goriintiilerin Elde Edilmesi

EP SE T2 sekansa, ters yonde ve esit biiyiikliikkte iki ekstra gradient
uygulanir. Birinci gradient protonlarda faz dagilimina (dephase) neden olur. Ters
yondeki ikinci gradient ise hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar.
Boylece hareketsiz protonlar i¢cin T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Bu arada
hareketli protonlarin bir boliimii ortami terk etmis, ikinci gradiente maruz
kalmamistir. Bu nedenle bu protonlarda faz odaklanmasi kismidir ve baslangictaki
T2 sinyali difiizyon katsayisi ile orantili bir azalma gosterir. DAG’de hizli diflizyon
gosteren protonlar T2 sinyaldeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli, yavas difiizyon
gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi
nedeniyle yiiksek sinyallidir. Difiizyon Ol¢limiinde uygulanan gradient siddeti (b
degeri ) arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar
(46, 53).

DAG’de oncelikle EP SE T2 goriintiiler elde edilir (TR/TE:8000/112, b= 0).
Bu sekans; x,y ve z yonlerinde difiizyon gradientinin (b=1000s/mm?2) eklenmesiyle 3
kez tekrarlanir. Sonugta 4 goriintii kiimesi elde edilir:

1. EP SE T2 (b=0, diflizyon gradienti yok)
2. EP SE T2 (b=1000, x yoniinde)
3. EP SE T2 (b=1000, y yoniinde)
4. EP SE T2 (b=1000, z yoniinde)

2,3,4 nolu kiimeler x,y ve z yonlerinde diflizyonun biiyiikligiini belirler;
bunlara ‘diflizyon agirlikli goriintiiler’ denir. Dokularin dizilimine bagli olarak
difiizyon degisik yonlerde farkli olur; 6rnegin dl¢iim eksenine paralel seyreden lifler
boyunca difiizyon hizhidir (diisiik sinyal), 6l¢lim eksenine dik seyreden liflerde ise
difiizyon yavastir (yliksek sinyal). Doku dizilimine baglh diflizyon hizindaki
farkliliklar (diflizyonel anizotropi) doku yapisi ile ilgili bilgi vermesi agisindan

yararlidir. DAG’de kontrast1 olusturan diflizyonun yonii, biiytikliigii ve T2 sinyalidir.
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b degeri arttik¢a diflizyon agirhigi artar, T2 ye bagimlilik azalir. Pratikte 800 — 1000
s/mm?2 ‘lik b degeri yeterli diflizyon agirlig1 saglar.

Difiizyon-Agirhkh Gériintiillemede Cekim Sonrasi Verilerin islenmesi
(Postprocessing)

Izotropik (Trace) DAG: Her voksel igin difiizyon vektdriiniin izdiisiimii;
x,y,z yoOnlerinde Olciilen sinyal intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii alinarak
hesaplanir. Boylece elde edilen goriintiiye izotropik DAG denir ve bu goriintiide
yone bagli sinyal degisikligi ortadan kalkmustir.

T2 parlamasi (T2 shine-through): DAG’de kisitlanmig difiizyon yiiksek
sinyal, hizli diflizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir. Ancak DAG’de kontrasti
olusturan difiizyon sinyalinin yanisira T2 sinyalidir. Yani, T2 hiperintens lezyonlar
kisitlanmis difiizyon olmasa bile DAG’de yliksek sinyalli goriiniir ve kisitlanmig
difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamas1 (T2 shine-through) denir (46).

ADC haritasi: DAG’de kontrasti olusturan difiizyon sinyali ve T2 sinyalidir.
T2 parlamasi sorununu Onlemek i¢cin DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak
gerekir. Her voksel i¢cin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar
yapilir ve ADC haritas1 elde edilir (54). ADC haritas1 diflizyon yonii ve T2
etkisinden bagimsiz olup, sinyali olusturan difiizyon biiyiikliglidiir. ADC haritas,
Olciilen diflizyon biiyiikliigiiniin mutlak degerini gosterir. ADC haritasinda diisiik
sinyal kisitlanmig difiizyonu gosterir ve kantitatif olarak diisik ADC degeri saptanir.
Aksine, artmig diflizyon, yiiksek sinyal ve yiiksek ADC degeri ile taninir. ADC
haritas1 sinyal degerleri DAG’dekinin tam tersidir. Yani, akut infarktta oldugu gibi,
kisitlanmis diflizyon DAG’de yiiksek, ADC haritasinda disiik sinyalli; kronik
infarktaki gibi artmig difiizyon ise DAG’de diisiik, ADC haritasinda yiiksek sinyalli
izlenir (46).

2.4.3. Diger Goriintiileme Yontemleri

SKDH’na bagh lakiiner infarktlarda anjiografinin yeri son derece sinirlidir.
Anjiografi ana arter sulama alani infarktlarinda lakiiner infarktlara gore daha
basarilidir. Jong ve ark. (55) lakiiner infarkt ve ana arter sulama alani infarkti olan

hastalarda yaptiklar1 caligmada, lakiiner infarktli 39 hastanin sadece 1’inde (%3)
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anormal anjiografi bulgusu saptamislardir. Noninvazif yontemler olan BT anjiografi,
MR anjiografi ve Doppler ultrasonografi ile de SKDH tanis1 koymak cogunlukla
miimkiin degildir.

MS’da ise anjiografik incelemelerin ve Doppler ultrasonografi

incelemelerinin higbirinin dogrudan tanisal degeri yoktur.
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3-GEREC VE YONTEM

3.1. Cahismanin Sekli

Bu c¢alisgma prospektif ve kontrollii bir c¢alismadir. Calismamiz igin
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’ndan 01.05.2007 tarih
ve 2007-4/8 sayili karar ile izin alinmistir (Ek 1).

3.2. Hasta Secimi

Calismamizda Mayis-Aralik 2007 tarihleri arasmnda C.U.T.F Radyoloji
Anabilim Dali’na MRG amaciyla gonderilen SKDH’l1 30 hasta ve MS’lu 30 hasta ile
konvansiyonel MRG bulgular1 normal olan ve 30’ar kisiden olusan iki kontrol grubu
yer aldi. SKDH ve MS hastalarinda cinsiyet ve yas dagiliminda belirgin farkliliklar
oldugundan hasta gruplar i¢in yas ve cinsiyet yoOniinden istatistiksel olarak
karsilastirilabilir iki ayr1 kontrol grubu olusturuldu.

MS tanisinda gézden gegcirilmis McDonald kriterleri kullanild1 (Bkz. Tablo
2.2). MS hastalarinin 26’s1 (%87) daha 6nceden tani almig ve bir veya daha ¢ok
sayida MR tetkiki yapilmis, takipte olan hastalardi. 4 MS hastast (%13) ise klinik
olarak MS siiphesi ile gelen, ilk kez MRG yapilan ve inceleme sonrasi klinik,
laboratuar ve goriintiileme bulgular1 ile MS tanis1 dogrulanan hastalardi. MS hastalar:
klinik alt tipler (RRMS, PPMS, SPMS, vs) ve hastaligin faz1 gozetilmeksizin
calismaya dahil edildi. Calisma siiresi iginde MS tanisi kesinlesmeyen olgular
calisma dis1 birakildi.

SKDH’li grup i¢in standart tani kriterleri bulunmadigindan, bu hastalar
konvansiyonel T2A ve FLAIR MR goriintiilerde serebral beyaz cevherde multipl
hiperintens odaklart bulunan hastalar arasindan secildi. Bu hastalarin se¢iminde DM,
hipertansiyon, sigara oykiisii, dislipidemi gibi risk faktorlerine sahip olmalar1 arandi.
Bu 6zellikteki hastalardan, klinik, laboratuar ve goriintiileme bulgulari ile embolik
hastalik, vaskiilit, infeksiyon, demyelinizan patoloji, travma ve intrakranial yer

kaplayici lezyon gibi nedenler ekarte edilemeyenler ¢aligsma dig1 birakildi.
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Kontrol gruplart ¢esitli nedenlerle beyin MR inceleme yapilan ve MRG
bulgular1 normal olarak degerlendirilen bireylerden olusturuldu. MS’lu hastalar igin
olusturulan kontrol grubunda yaslar1 21 ile 53 arasinda degisen 12 erkek ve 18 kadin
yer ald1. Iskemili hastalarin kontrol grubu ise 29-76 yas aras1 15 erkek ve 15 kadin
hastadan olugmaktaydi. Kontrol gruplarinda herhangi bir kardiak, metabolik veya
hematolojik hastalik Gykiisii yoktu. Hasta ve kontrol gruplar1 inceleme hakkinda

bilgilendirildi. Inceleme 6ncesi dzel bir hazirlik yapilmadi.

3.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Inceleme 2001 model 1.5-tesla MR cihazi1 (Exelart, Toshiba, Tokyo, Japonya)
ile standard kafa sargis1 kullanilarak yapildi. Aksiyel, koronal ve sagital T1A SE (TR:
550ms; TE: 15ms; FA: 70/180; NEX: 1.2; FOV: 180 x 220 mm; matriks: 160 x 256;
kesit kalinligi: Smm; kesit arali§i: 1 mm); aksiyel ve sagital T2A hizli SE (TR: 5000,
TE: 94; FA: 90/180; NEX: 2; FOV: 180 x 220 mm; matriks: 224 x 320; kesit kalinligt:
Smm; kesit araligi: 1 mm) ve aksiyel FLAIR (TR:7500, TE: 94, TI: 2200; FA: 90/160;
NEX: 1; FOV: 180 x 220 mm; matriks: 160 x 256; kesit kalinlig1: Smm; kesit aralig1:
1 mm) goriintiiler elde edildi. Kontrastli inceleme 0.1mmol/kg paramanyetik madde
(Gadolinyum-DTPA veya Gadodiamid) intravendz yolla verilerek aksiyel ve koronal
diizlemlerde T1A SE imaj protokolleri ile yapildi.

DAG ise EP goriintiileme sekansi (TR: 5000ms; TE: 130 ms; FA: 90/180;
NEX: 1; FOV: 270 x 320 mm; matriks: 128 x 128; kesit kalinlig: 5 mm; kesit aralig:
2 mm; b degeri: 0 ve 1000 s/mm?) kullanilarak yapildi. Ug eksende (x, y ve z)
difiizyonu oOlcebilmek amaciyla,  diflizyon gradiyentleri ii¢ ortogonal planda

uygulandi.

3.4. Veri Analizi

Talamus voliimiiniin bazal ganliyonlara gore daha genis olmasi1 ve
kontaminasyon olmadan Sl¢iime olanak saglamasi nedeniyle, bu ¢alismada penetran
arterlere sahip derin gri cevherin ADC dlgiimleri i¢in talmuslar se¢ildi. Ayrica bazal
gangliyonlarda Virchow-Robin bosluklar1 sik goriilmektedir ve ADC degerlerini
degistirmektedir (56, 57). Talamuslarda ise bu bosluklarin orani oldukc¢a diisiiktiir.

Bu nedenle ADC olglimleri i¢in talamuslarin en uygun alanlar oldugu diisiiniildii.
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Hasta ve kontrol gruplarinda konvansiyonel MRG ile bilateral talamusta herhangi bir
sinyal degisikligi olmadig1 goriildiikten sonra diflizyon agirlikli goriintiiler ayr1 bir
calisma istasyonuna transfer edildi.

Postprosesing islemi ile 6nce X,y ve z ekseni yoniindeki diflizyon goriintiileri
tizerinden yonden bagimsiz izotropik goriintiiler elde edildi. Elde edilen izotropik
goriintiilerden SE EP b=0 goriintiiler ¢ikarilarak ADC haritalar1 olusturuldu (Resim
3.1).

ADC haritalar1 iizerinden kantitatif olarak ADC degerlerinin o6lgiilecegi
alanlar (ROI: region of interest), diger dokulardan kaynaklanabilecek
kontaminasyonu Onlemek amaciyla, her iki talamusun medialde ventrikiilden,
lateralde internal kapsiilden yeterince uzak, santral kesiminden, miimkiin oldugunca
genis talamus dokusunu igerecek sekilde belirlendi. Talamusun anatomik sekline
uygun olarak standart oval 0.5cm?’lik ROI’ler segildi ve talamuslarin uzun eksenine

paralel olacak sekilde yerlestirildi (Resim 3.1.1).
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izotropik
Resim 3.1. Aksiyel DAG ve ADC haritalarinin elde edilmesi. a. Diflizyon
gradienti uygulanmaksizin elde edilen aksiyel T2-agirlikli EP SE goriintii. b-d. Ayni
sekans ile x (b), y (¢) ve z (d) eksenlerinde difiizyon gradienti uygulanarak {i¢
ortogonal planda alinan goriintiiler. e. Ug eksenden elde edilen difiizyon-agirlikl
goriintiiler kullanilarak olusturulan yonden bagimsiz izotropik goriintii. f. ADC
haritast ve kantitatif ADC degeri Ol¢limii i¢in talamuslara yerlestirilen standart

ROI’ler.
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Her olgu igin sag ve sol talamuslarin ADC degerleri MR cihazi tarafindan
otomatik olarak hesaplandi. Elde edilen verilerle hasta ve kontrol gruplar1 arasindaki

talamik difiizyon farkliliklar1 belirlendi.

3.5. Istastistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS (ver: 14.0) programina yiiklendi. Hasta ve kontrol
gruplarinin yagslari, sag ve sol talamusa ait ADC degerleri ve ortalama ADC degerleri
arasindaki fark iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-test) ile analiz edildi.
Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyetlerinin karsilastirilmasinda ise ki kare testi

kullanildi. 0.05’ten kiigiik p degerleri istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi (58, 59).
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4- BULGULAR

Calismamizda yer alan 30 SKDH’l1 olgunun %57’si kadin (n:17), %43’
erkek (n:13), yas ortalamalar1 54.0 + 12.2 (29-73) idi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. SKDH olan hastalar ve kontrol grubuna ait yas ve cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n n n Yas
(%) (%) (%) (Ort £5s5)
SKDH 13 17 30 54.0+12.2
(43) (57) (100)
Kontrol | 15 15 30 56.0+13.2
(50) (50) (100)

(x*=0.27, p=0.604; t=0.631, p=0.531)

MS’lu olgularin ise %77’si kadmn, (n:23), %23’ erkek (n:7) olup yas
ortalamalar1 36.6 &+ 8.9 (21-52) bulundu (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. MS’lu hastalar ve kontrol grubuna ait yas ve cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n n n Yas
(%) (%) (%) (Ort xss)
MS 7 23 30 36.0+8.9
(23) (77) (100)
Kontrol |12 18 30 346+8.4
(40) (60) (100)

(x*=1.27, p=0.259; t=0.612, p=0.543)
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Hasta gruplan ile kontrol gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet yoniinden fark
yoktu (p>0.05).

Hasta ve kontrol gruplarinda ADC degerleri yoniinden sag ve sol talamus
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). SKDH’l1 hasta ve
kontrol grubunda sag ve sol talamustan Ol¢iilen ADC degerleri ve ortalamalari,
sirastyla, Tablo 4.3 ve tablo 4.4’te goriilmektedir. MS’lu grup ve kontrol grubunda
elde edilen talamus ADC degerleri ise, sirasiyla, Tablo 4.5 ve Tablo 4.6’da

Ozetlenmistir.



Tablo 4.3. SKDH grubunda talamus ADC degerleri

30

Hasta No Yas Cins ADC ADC ADC gt
sag sol
1 29 Erkek 1.20X 107 1.17 X 107 1.18 X 107
2 48 Kadin 1.15X10° [0.98X 107 1.06 X 107
3 63 Erkek 0.96 X 10 1.16 X 10 1.06 X 107
4 41 Kadin 1.02X10° [0.99X10° 1.01 X103
5 60 Erkek 1.02X 103 1.11 X 103 1.06 X 10
6 40 Erkek 1.12X 103 1.10 X 103 1.11 X103
7 57 Kadin 1.02X10° 099X 10° 1.00 X 10
8 52 Kadin 1.02X10° 091X 10° [097X10°
9 72 Kadin 1.27 X103 1.02X 103 1.15X 103
10 70 Kadin 1.17X10° [0.94X10° 1.06 X 10
11 67 Erkek 1.30 X 102 1.21 X102 1.26 X 10
12 51 Kadin 0.89X10° 099X 10° [094X10°
13 49 Erkek 1.04 X 103 1.20 X 102 1.12X 103
14 41 Erkek 1.48 X 103 1.47 X 103 1.48 X 103
15 50 Kadin 092X10° 097X 10° [095X10°
16 63 Erkek 1.05X10° [093X10° [0.99X10°
17 51 Erkek 0.95X10° 099X 10° [097X10°
18 49 Erkek 1.07 X 103 1.25X 107 1.16 X 10
19 70 Erkek 1.02X 103 1.46X 107 1.24X 103
20 67 Kadn 1.11 X103 1.22 X103 1.17 X103
21 70 Kadin 1.12X10° [097x10° |1.08X10°
22 49 Erkek 1.12X 107 1.03 X 107 1.10X 107
23 73 Kadin 1.39X10° 095X 107 1.17X 10°
24 40 Kadin 1.09 X 10 1.07 X 10° 1.08 X 10
25 37 Kadin 0.72X10° 098X 10° |0.85X10°
26 69 Kadin 1.00X10° [091X10° [096X10°
27 55 Erkek 1.05X 103 1.19 X 103 1.12X 103
28 43 Kadn 1.04 X 103 1.14X 103 1.09 X 103
29 41 Kadin 1.02X10° 099X 10° 1.01 X 10
30 52 Kadin 1.20X 107 1.11 X 107 1.16 X 107




Tablo 4.4. SKDH kontrol grubunda talamus ADC degerleri
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Hasta No Yas Cins ADC ADC ADC ¢
sag sol

1 29 Kadimn 0.85X10° [0.92X10° |0.88X10°
2 60 Erkek 0.76 X10° [0.71X10° ]0.73X 107
3 44 Erkek 0.76 X 10° | 0.88X 10° |0.82X 107
4 39 Erkek 078X 10° [0.77X10° ]0.77X 107
5 69 Kadin 0.66 X 10° [0.72X10° ]0.69X 10
6 50 Erkek 0.90X10° [0.90X10° |0.90X 107
7 64 Erkek 0.92X10° [0.93X10° [093X10°
8 40 Kadimn 0.81X10° [0.88X10° |0.84X10°
9 48 Kadin 085X 10° [0.75X10° |0.80X10°
10 52 Kadimn 0.76 X 10° [ 0.60X 10° | 0.68 X107
11 70 Erkek 0.80 X 10° [0.78X10° ]0.79X 107
12 67 Kadin 0.77X10° [0.81X10° [0.79X10°
13 49 Kadin 0.73X10° [0.70X10° |0.72X 107
14 73 Erkek 0.74X10° [0.80X10° |0.77X 107
15 67 Kadimn 091X10° [0.89X10° |0.90X10°
16 44 Kadimn 0.76 X 10° | 0.88X 10° |0.82X 107
17 37 Erkek 0.69X10° [0.69X10° |0.69X10°
18 47 Kadin 0.81X10° [0.79X10° |0.80X10°
19 52 Erkek 0.67X10° [0.67X10° |0.67X10°
20 55 Erkek 0.67X10° [0.70X10° | 0.69X 107
21 70 Kadin 0.79X10° [0.81X10° |0.80X 107
22 72 Kadimn 0.81X10° [0.80X10° |0.81X10°
23 38 Erkek 0.75X10° [0.68X10° |0.71X10°
24 67 Erkek 091X10° [0.88X10° |0.89X10°
25 71 Kadin 0.84X10° [0.80X10° |0.82X10°
26 76 Erkek 090X 10° [0.90X10° |0.90X 107
27 50 Kadin 0.77X10° [0.83X10° |0.80X 107
28 48 Erkek 0.79X10° [ 0.66 X 10° |0.72X 107
29 63 Erkek 0.78X10° |0.85X10° |0.82X10°
30 70 Kadimn 0.76 X 10° [0.76 X10° |0.78 X 10




Tablo 4.5. MS hastalarinda talamus ADC degerleri
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Hasta No Yas Cins ADC ADC ADC ¢
sag sol

1 46 Erkek 0.82X10° [0.84X10° |0.83X10°
2 46 Kadin 078X 10° [0.68X10° [0.72X 107
3 50 Kadin 0.83X10° [0.80X10° |0.82X10°
4 27 Kadin 088X 10° |0.87X10° |0.87X10°
5 37 Kadin 0.84X10° |0.86X10° |0.85X10°
6 52 Kadin 0.96X10° |0.84X10° |0.90X 107
7 28 Erkek 0.80 X 10° [0.77X10° |0.78X 10
8 51 Kadimn 0.77X10° |0.83X10° |0.80X 10
9 28 Kadin 0.80 X 10° [0.77X10° ]0.78X 107
10 25 Erkek 086X 10° [0.86X10° |0.86X 10
11 28 Kadin 0.83X10° [0.91X10° |0.87X10°
12 21 Kadin 0.86 X 10° |0.83X10° |0.84X10°
13 36 Kadin 0.75X10° [0.77X10° |0.76 X 107
14 32 Kadin 0.85X10° [0.74X10° |0.80X 107
15 45 Kadimn 0.73X10° [0.75X10° |0.74X 10
16 43 Kadimn 0.71X10° [0.60X10° |0.65X10°
17 36 Kadimn 0.85X10° [0.88X10° |0.86X10°
18 45 Kadin 0.59X10° [0.62X10° |0.61X10°
19 28 Erkek 0.63X10° [0.67X10° |0.65X10°
20 41 Kadin 0.80X10° [0.72X10° |0.76 X 107
21 37 Erkek 0.58X10° [0.63X10° |0.60X 107
22 23 Kadimn 0.77X10° [0.84X10° |0.81X10°
23 34 Kadimn 0.93X10° |0.87X10° |0.90X10°
24 29 Erkek 0.79X10° [0.78X10° ]0.79X 107
25 33 Kadin 078X 10° [0.76 X 10° |0.77 X107
26 43 Kadin 0.71X10° [0.67X10° ]0.69X10°
27 38 Kadin 0.87X10° [0.76X10° |0.82X 107
28 42 Kadin 0.92X10° [0.90X10° |0.91X107
29 25 Kadimn 0.73X10° [0.76X10° |0.74X 10
30 30 Erkek 092X 10° [0.81X10° |0.87X10°




Tablo 4.6. MS kontrol grubunda talamus ADC degerleri

33

Hasta No Yas Cins ADC ADC ADC ¢
sag sol
1 40 Erkek 0.77X10° [0.68X10° [0.72X 107
2 46 Kadin 0.62X10° [0.70X10° | 0.66 X 10
3 52 Kadin 0.76 X 10° | 0.60X 10° | 0.68 X 10
4 27 Kadin 0.77X10° [0.70X10° | 0.74 X 107
5 39 Kadin 0.80X10° [0.72X10° |0.76 X 107
6 53 Kadimn 0.88X10° [0.90X10° |0.89X10°
7 29 Erkek 0.82X10° [0.79X10° |0.80X 10
8 50 Erkek 090X 10° [0.90X10° |0.90X10°
9 28 Erkek 0.74X10° [0.67X10° ]0.70X 107
10 27 Erkek 0.54X10° [0.70X10° |0.62X10°
11 25 Kadin 0.83X10° [0.67X10° |0.75X 107
12 21 Kadin 0.76 X 10° [0.74X10° |0.75X 107
13 36 Kadimn 0.59X10° [0.64X10° |0.61X10°
14 28 Kadimn 0.77X10° [0.70X 10° |0.74X 10
15 44 Erkek 0.76 X 10° | 0.88X 10° |0.82X 107
16 37 Erkek 0.83X10° [0.71X10° [0.77X10°
17 36 Kadin 0.65X10° [0.67X10° |0.66X10°
18 44 Kadin 0.86 X 10° [0.72X10° ]0.79X 107
19 27 Erkek 0.85X10° [0.78X10° |0.82X 107
20 40 Kadimn 0.69X10° [0.74X10° |0.71X10°
21 38 Erkek 0.77X10° [0.74X10° ]0.75X 10
22 22 Kadmn 0.84X10° [0.80X10° |0.82X10°
23 35 Kadmn 0.87X10° [0.68X10° |0.77X10°
24 29 Erkek 0.61 X10° [0.74X10° |0.67X10°
25 31 Kadin 0.79X10° [0.78X10° ]0.79X 10
26 40 Kadin 0.71 X 10° [0.67X10° |0.69X 107
27 39 Erkek 0.78 X 10° [0.76 X 10° | 0.77X 107
28 40 Kadimn 0.81X10° [0.88X10° |0.84X10°
29 25 Kadimn 0.71X10° [0.63X10° |0.66X10°
30 30 Erkek 0.64X10° [0.67X10° ]0.65X10°
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Calismaya dahil edilen tim SKDH ve MS’lu hastalarda, periventrikiiler
alanlarda daha belirgin olmak iizere, bilateral serebral derin beyaz cevherde multipl

T2-hiperintens lezyon mevcuttu (Resim 4.1 ve 4.2).

Resim 4.1. SKDH olan hastada ventrikiiler diizeyden elde edilen MR goriintiileri.

T2A (a) ve FLAIR (b) goriintiilerde periventrikiiler ve derin beyaz cevherde multipl
hiperintens odaklar izleniyor. Talamus diizeyinden gegen T2A (c), FLAIR (d) ve

ACD haritasinda (e) ise talamuslar normal goriiniimdedir.
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Resim 4.2. MS’lu hastaya ait MR goriintiileri. T2A (a) ve FLAIR (b) goriintiilerde
periventrikiiler ve derin beyaz cevherde multipl hiperintens odaklar izleniyor.
Talamus diizeyinden gecen T2A (c), FLAIR (d) ve ACD haritasinda (e) ise

talamuslarda patolojik sinyal izlenmiyor.

Talamus ortalama ADC degeri (ADC,x) SKDH grubunda (1.09 + 0.12) X
10~ mm?/s, kontrol grubunda ise (0.79 + 0.07) X 10~ mm?/s olup iki grup arasindaki
fark istatiksel olarak énemli bulundu (p=0.000). Ote yandan, MS grubunda ADC
degeri (0.79 = 0.08) X 10~ mm?/s, kontrol grubunda ise (0.78 £ 0.07) X 10° mm?/s
bulundu. Ortalama ADC degerleri bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.7, Grafik 4.1).



Tablo 4.7. Hasta ve kontrol gruplarina ait talamus ortalama ADC degerlerleri.
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ADC ot Istatistiksel analiz
(XX +s5) X 107
SKDH (1.09+0.12) X 10~
t=11.416
Kontrol (SKDH) (0.79 +0.07) X 107
p<0.05
MS (0.79 £ 0.08) X 10~ t=0.339
>0.05
Kontrol (MS) (078 % 0.07) X 107 P

12

=
el

ADC ort
i
i

=
2

[

—
1

o
e

SKDH

Kontrol

Hasta

m Hasta
| Kontrol

Grafik 4.1. Hasta ve kontrol gruplarina ait talamus ortalama ADC degerlerlerinin

dagilimi
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5-TARTISMA

T2-hiperintens odaklar beyin MRG’de en sik goriilen bulgulardir. Bu
lezyonlar en cok beyaz cevherde goriilmekle birlikte gri cevherde de goriilebilir.
SKDH, MS, Virchow-Robin bosluklar1 (genislemis perivaskiiler alanlar), migren,
infarkt, vaskiilitler, hipoksik-iskemik degisiklikler, hemorajik odaklar, inflamatuar
hastaliklar, santral pontin ve ekstrapontin miyelinolizis, metastazlar, radyoterapi ve
kemoterapiye bagli degisiklikler, nérometabolik hastaliklar, santral sinir sistemi
dejeneratif hastaliklari, eklampsi ve daha pek ¢ok patoloji beyinde T2-hiperintens
lezyonlar olusturabilir. Virchow-Robin bosluklari, SKDH ve MS bu odaklarin en sik
goriilen nedenleridir. Baz1 vakalarda bu lezyonlar klinik belirti ve bulgularin nedeni
iken, bazan da insidental olarak saptanir ve tan1 problemi olusturur (1).

Virchow-Robin bosluklar1 penetran damarlara eslik eden subaraknoid bosluk
uzantilaridir. Geniglemeleri halinde MRG’de iyi sinirli yuvarlak, oval veya yarim ay
seklinde, BOS ile izointens lezyonlar olarak goriiliirler ve kontrast tutulumu
gostermezler. Bunlar diger T2-hiperintens lezyonlara gére daha kiiclik olup c¢aplari
genellikle 2mm veya altindadir. Cogunlukla anterior kommissiir komsulugunda yer
alirlar. Lateral ventrikiil komsulugunda yer aliyorlar ise isinsal tarzda uzanim
gostermeleri tipiktir. Bu yerlesim 6zellikleri ve iiniform goriintiileri ile kolaylikla
ayirt edilebilirler. Atipik yerlesim gdsteren veya biiyiik boyuttaki Virchow-Robin
bosluklarinin tanisinda FLAIR imajlardan yararlanilabilir. FLAIR goriintiilerde bu
bosluklar1 dolduran sivi baskilandigindan T2A serilerde hiperitens goriinen bu
odaklar, SKDH ve MS lezyonlarinin aksine, sinyal kaybina ugrar ve ¢evresel gliozis
izlenmez (56, 57, 60,).

MRG’de T2-hiperintensitelerinde en c¢ok ayirict tan1 gerektiren patolojiler
SKDH ve MS’dur. Bunlarin ayirict tanisina klinik ve laboratuar bulgulart énemli
katki saglasa da her zaman yeterli olmamaktadir.

Klinik olarak hasta yasi onemli bir parametre olmakla birlikte yaniltici

olabilmektedir. MS primer olarak gen¢ erigkinlerin hastalifi olmasina ragmen
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infantil déonemden sekizinci dekada kadar her yasta goriilebilir (61). SKDH ileri yas
grubunda sik goriilmesine karsin, %3-17’s1 gen¢ hastalarda goriiliir. Bu nedenle bu
iki patolojinin lezyonlarina nadir olmayarak ayni yas grubunda rastlanabilir (62).

SKDH’nda goriilen saf motor hemipleji ya da hemiparezi, dizartri-beceriksiz
el sendromu, ataksik hemiparezi, sensorimotor inme, saf duyusal inme, putamen ya
da globus pallidusun lakiiner infarktini takip eden tek tarafli distoni ve koreoatetoz
gibi istemsiz hareketler veya subtalamik infarkta bagli hemibalismus, motor,
duyusal, gorsel, okiiler ve serebellar semptomlar, otonomik fonksiyon bozukluklari
gibi semptom ve bulgular MS’da da goriilebilir (18,24,62).

SKDH’nda belirlenmis klinik ve laboratuar tami kriterleri yoktur. DM,
hipertansiyon ve sigara dykiisii olan hastalarda T2-hiperintensiteleri SKDH lehinedir.
Serebrovaskiiler patolojiler genellikle koroner arter hastaligi ile birlikte goriliir.
EKG, ekokardiografi, anjiografi gibi kardiak incelemelerde koroner arter hastaligi
yoniinden pozitif bulgu saptanmast SKDH’n1 da diisiindiirmelidir. Ayrica SKDH
olan hastalarin ¢ogunda serum kolesterol ve trigliserid diizeylerinin artmis olmasi
beklenir (18).

MS hastalarinda ise bazi klinik ve laboratuar tani kriterleri ileri stirtilmiis
olmakla birlikte (Bkz. Tablo 2.2), spesifik tanida halen giicliikler vardir. BOS’nda
lenfositk ya da polimorfoniikleer pleositoz MS’un akut alevlenmeleri ile birlikte
goriilse de baz1 akut vakalarda ve ataklar arasinda tespit edilememektedir. BOS
proteinleri Ozellikle erken vakalarda ve akut alevlenmeler sirasinda yiikselir.
Vakalarin sadece %70’inde anormal intratekal IgG sentezi vardir. Ancak bu bulgu
nonspesifiktir ve serebral infarkt, beyin tiimorleri, paraneoplastik sendromlar, DM,
viral ensefalitler, bakterial menenjitler, sistemik lupus eritematozus, Lyme hastaligi,
norosarkoidoz, boreliozis, norosifiliz, HIV infeksiyonu, ¢esitli bag dokusu
hastaliklar1 ve hipotiroidide de BOS’nda oligoklonal bantlar goriilebilir. MS’lu
hastalarin %80’inde viziiel, %70’inde isitsel, %60°inda somatosensoriyel uyarilmis
potansiyeller pozitif olup tiim olgularda gozlenmez (18, 26, 27).

MRG fokal santral sinir sistemi lezyonlarini tespit etmekte son derece duyarl
bir radyolojik yontem olmakla birlikte, bu lezyonlarin ayirimini yapmada nispeten
diisiik 6zgiilliige sahiptir. Fokal lezyonlarin say1, boyut, lokalizasyon, 6dem varligi,

kontrast madde tutulumu, zaman igindeki degisimi gibi MR goriintii 6zelliklerinin
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yanisira lezyonlara eslik eden leptomeningeal kontrast tutulumu, atrofi, diffiiz
lezyonlarin birlikteligi, spinal lezyonlarin birlikteligi gibi bulgular énemli ayirici
Ozelliklerdir. Ancak bunlar, klinik verilerden ve diger tanisal testlerden ayri
distiniilemez (1).

SKDH i¢in MRG’de baz1 gorsel skalalar tanimlanmistir. Ancak bu MRG
skalalar1t SKDH’nin tanisindan ¢ok siddetini belirlemeye yonelik olusturulmustur.
Fazekas ve ark. (63) SKDH’ ndaki beyaz cevher T2-hiperintensitelerini; 1. Punktat, 2.
Erken konfluent, 3. Konfluent lezyonlar olarak incelemistir. Ardindan lezyolari
degisik anatomik lokalizasyonlarda 6 kategoride inceleyen daha kompleks bir skala
ve voliimetrik skalalar ileri siiriilmiistiir (64, 65). Ancak bu skalalar, tanisal
ozgiilliige sahip olmadiklar1 gibi, hastanin bilissel ve fiziksel fonksiyonlari ile de ¢ok
zay1f bir korelasyon gosterir.

MS i¢in ise MRG’de bazi tani kriterleri belirlenmistir. Barkhof ve ark. (66,
67) ve Tintore ve ark.(68) MS’un MRG ile tanisi icin asagidaki 4 kriteri
belirlemislerdir: 1. Gadolinum tutan bir lezyon veya gadolinum tutan lezyon yoksa 9
tane T2-hiperintens lezyon. 2. En az bir tane infratentorial lezyon. 3. En az bir tane
jukstakortikal lezyon. 4. En az {i¢ tane periventrikiiler lezyon. Bu degerlendirmede
bir omurilik lezyonu bir beyin lezyonu ile yer degistirebilir. MS tanisi i¢in belirlenen
bu 4 kriterden 3’iiniin saptanmasi gerektigi belirtilmistir.

Paty ve ark. (69) MS’da A ve B olmak iizere iki MRG kriteri belirlemislerdir.
Paty A’da 4 veya daha fazla lezyon, B’de 3 lezyon ile beraber lateral ventrikiil
komsulugunda 1 lezyon olmalidir.

Fazekas ve ark.’nin (70, 71) belirledigi kriterlere gore ise, Smm den biiyiik
lezyon, periventrikiiler lezyon veya infratentorial lezyondan en az ikisini kapsayacak
sekilde 3 veya daha fazla lezyon olmalidir.

T2-hiperintens  lezyonlar1  Ozgiillestirmeye  yonelik  tan1  kriterleri
belirlenmesine karsin baz1t MS ve SKDH lezyonlarin1 ayirmak miimkiin degildir. Bu
kriterlerin tan1 degerlerini 6lgmeye yonelik yapilan c¢aligmalarda, bunlarin tanida
sinirli degere sahip oldugu gosterilmistir (72, 73). Ornegin; hasta ilk MS atag ile
gelmisse ve kontrast tutan lezyonu yoksa MS lezyonlarindaki demiyelinasyon ve

gliozis, SKDH lezyonlarina ¢ok benzemektedir
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Ileri MRG yéntemlerinden olan DAG ile SKDH ve MS tanisinda yeni veriler
elde edilmistir. DAG serebral mikrostriiktiirel parenkimal degisiklikleri gostermekte
oldukca etkili bir yontemdir (8,74-76). SKDH ve MS’lu hastalarda yapilan
calismalarda T2-hiperintens alanlarda difiizyon artis1 saptanmistir (77-79). Fakat bu
difiizyon artis1 da ayirict tani igin 6zgiil degildir

Son yillarda T2-hiperintens alanlar disindaki normal goriinimlii beyaz
cevherde bazi veriler elde edilmeye baslanmistir. Brown ve ark. (80) bir otopsi
calismasinda, SKDH’da konvansiyonel MRG’de normal goriiniimlii beyaz cevheri
histolojik olarak incelemisler ve bu bolgelerde wvaskiiler yapilarda azalma
saptamiglardir. MS’da benzer calismalar DAG ile yapilmistir. Elde edilen ADC
degerleri normal goriiniimlii beyaz cevherde demiyelinizasyonu destekleyen
difiizyon artisin1 géstermistir (81, 82).

SKDH’l1 olgularda bazal gangliyonlar ve talamuslarda DAG yapilmistir.
Oliveira-Filho ve ark. (62) hastalarin normal goériinimlii talamus ve bazal
gangliyonlarinda DAG ile penetran arter infarktlar1 saptamislardir. T2A ve FLAIR
imajlarda gozden kagan bu lezyonlarin bir kisminin akut siiregte odugunu, bir
kisminin ise kiiciik boyutlar1 nedeniyle goriilmediklerini bildirmislerdir. Biz
calismamizda, SKDH’nda talamuslarda belirgin diflizyon artis1 saptadik. Bu bulgu
Oliveira-Filho ve ark.’nin (62) bulgular1 ile uyumludur ve konvansiyonel MRG’de
normal goriinen talamuslarda aslinda T2-hiperintensitelere eslik eden mikrostriiktiirel
degisiklikler olustugunu gostermektedir. Bu durum biiyiik olasilikla penetran arter
patolojisine sekonder doku hasarini, gliozisi ve sonug¢ olarak ekstraselliiler sivi
hareketinin artigin1 gostermektedir. Chun ve ark. (83) yaslanma siirecinde olusan
difiizyon degisikliklerini arastirdiklar1 38 olguyu kapsayan caligsmalarinda besten az
sayida periventrikiiler kiiciik fokal iskemik degisikligi olan 9 hastada talamus
difiizyonlarini, bizim sonuglarimizdan farkli olarak, normal bulmuslardir. Fakat bu
calismaya saglikli ve hasta olgular birlikte dahil edilmistir; ve hastalar ile lezyonlarin
sayisi smirlt olup beyaz cevher T2-hiperintensitesi olan SKDH’ni ornekledigi
sOylenemez.

Yaptigimiz literatlir taramasinda MS’da talamuslara yonelik yapilmis DAG
calismasina rastlayamadik. Bu konuda yapilmis bir perfiizyon ¢alismasi mevcuttur.

Bu c¢alismada Inglese ve ark. (84) talamuslarda ve bazal gangliyonlarda MS
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lezyonlar1 olan hastalarda perfiizyonun azaldigini saptamislardir. Bu c¢aligmanin
sonuglarina gore talamustaki MS plaklar1 perfiizyonun azalmasina neden olmaktadir.
Bu sonucu agiklamak i¢in su goriisleri ileri siirmiislerdir: MS’daki inflamasyon
degisik mekanizmalarla mikrovaskiiler hasara neden olabilir. Sitotoksik T hiicreleri
endotelyel hiicrelerdeki antijenlere karsi pihtilasma mekanizmasimi calistirir ve
tromboza neden olur. Ozgiil antikorlar damar duvarindaki antijenlere karsi
kompleman sistemini aktive ederek vaskiiler hasar olusumuna yol agar. Ayrica,
inflamatuar 6dem fokal doku sismesine bagli olarak mikrosirkiilasyonu bozabilir.
Inflamtuar hiicrelerin eksiidasyonu ve intravaskiiler fibrin birikimi vendz
obliterasyona neden olabilir. Obliteratif vaskiilit vaskiiler tonus ve serebral kan
akimmi etkileyerek kronik iskemiye yol agar. Bu nedenle, perfiizyon bozukluklari
meydana gelir. Bizim ¢alismanz Inglase ve ark. (84) galismasina gore iki 6nemli
farklilik igermektedir: Oncelikle, biz MS’da normal goriiniimlii talamuslari inceledik.
Ikinci olarak, c¢alismamizda talamus perfiizyon incelemesi degil mikrostriktiirel
degisiklikleri daha iyi ortaya koyan DAG yapilmistir. Bu nedenle buldugumuz
sonuclar tam olarak karsilastirilabilir 6zellikte degildir. Bizim MS hastalarindan ve
kontrol gruplarindan elde ettigimiz talamus ortalama ADC degerleri normal
sinirlarda olup, bu, Helenius ve ark.’nin (79) degisik yas gruplarinda normal
bireylerde yaptiklar1 calismanin sonuglari ile benzerlik gostermektedir. Buldugumuz
normal ADC degerlerini sdyle yorumlayabilirizz MS’da normal goriiniimli talamus
demiyelinizasyondan ADC degerlerini degistirecek diizeyde etkilenmemektedir. Bu
hastalarin talamusunda kii¢iik damar tutulumu yoktur veya var ise bu, ADC
degerlerini etkileyecek diizeyde degildir.

Bu calismanin bazi kisitlamalar1 oldugunu diisiiniiyoruz: Calismamiza klinik
alt gruplar gozetmeksizin kesin MS tanis1 alan hastalar1 dahil ettik. MS alt gruplar
arasinda bazi farkliliklar olabilir. Hastaligin inceleme anindaki fazi (akut atak,
remisyon, vb.) sonuglart etkilemis olabilir. DAG’nin belli bir zamanda tek seferde
yapilmis olmas1 sonuglarda degisiklige neden olmus olabilir. Ornegin, kronik kiigiik
damar infarktlarina sekonder artmis talamus diflizyonlari, yeni olugsmus bir hiperakut

infarkta sekonder azalan diflizyon ile beraber ise normal degerler elde edilebilir.
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6-SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma konvansiyonel MRG’de benzer goriiniimde T2-hiperintensiteleri
olusturan SKDH ve MS hastalig1 arasinda normal goriiniimlii talamuslarda diftizyon
farklilig1 oldugunu ortaya koymaktadir. Konvansiyonel MR incelemeye eklenecek
DAG ile bu iki hastaligin lezyonlarinin radyolojik olarak birbirinden ayrimina katki
saglanabilir. Ayrica MS’un MRG tani kriterlerine talamus ADC degerlerinin
eklenmesinin bu kriterlerin 6zgiilliigiinii artiracagm diisiiniiyoruz. Ote yandan,
tetkik stiresi ve maliyetini bir miktar artirmakla birlikte, konvansiyonel MRG’ye
eklenecek DAG’nin, akut semptomlu se¢ilmis olgularda, dngdriilemeyen hiperakut
iskemik lezyonu gdstermedeki basarisindan da yaralanilabilir.

SKDH ve MS’da DAG’nin tanisal roliinii ortaya koymak i¢in, daha genis ve
daha homojen hasta gruplarinda, beynin diger alanlarin1 da kapsayan ve tekrar
incelemelerle ADC degerlerinde degisiklige neden olabilecek diger etkenleri ortadan

kaldiran difiizyon ¢alismalarina ihtiyag¢ oldugu kanisindayiz.
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