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OZET

SEREBRAL KUCUK DAMAR HASTALIGINDA TEMPORAL LOB
TUTULUMUNUN MANYETIK REZONANS GORUNTULEME iLE
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu ¢aligmanin amaci, serebral kiigiik damar hastaligi (SKDH) tanili
hastalarda temporal lob tutulumuna iliskin manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
bulgularini incelemek, SKDH nin diger goriintiileme bulgulari ile iliskisini belirlemek
ve temporal lob tutulumunun tani ve ayirici tani siireglerindeki potansiyel roliinii ortaya

koymaktir.

Gere¢-Yontem: Calismamiza 01.06.2023 ile 01.06.2024 tarihleri arasinda,
Canakkale 18 Mart Universitesi T1p Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Radyoloji Anabilim Dalina MRG amaciyla bagvuran, 18 yasindan biiyiik, inme dis1
nedenler ile MRG yapilmig ve SKDH saptanan 80 hasta dahil edildi. Toplam 68
hastanin MRG goriintiileri retrospektif olarak Picture Archiving and Communication

Systems (PACS) tlizerinden degerlendirildi.

Yetersiz goriintii kalitesi olan, kranial MRG’de biiyiik damar tutulumu ile
uyumlu enfarktiisii olan ve normal basingl hidrosefalinin goriintiileme bulgularina sahip

12 hasta ¢aligmaya dahil edilmedi.

Bulgular: Kranial MRG ¢ekilen toplam 68 hasta {lizerinde yapmis oldugumuz
retrospektif ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 70,7+8,9 y1l olup 41’1 erkek (%60,3),
27’si (%39,7) kadind.

Gincel literatiir bilgileri 1s181nda, serebral kiigiik damar hastalig ile iligkili
toplam 10 MRG bulgusu tanimlandi. Bu bulgularin prevalanslari su sekildedir: BG-
GPVB (%100), P-BCH (%98,5), D-BCH (%95,6), SS-GPVB (%83,8), serebral atrofi
%79,4), lakiinler (%73,5), SMK (%57,3), TL-BCH (%39,7), YKS (%33,9) ve SCE

Vil



(%13,2). Bu MRG bulgularindan yalnizca BG-GPVB ve serebral atrofi, yas ile anlaml
pozitif korelasyon gostermektedir. Istatistiksel olarak anlaml pozitif iliski gosteren
MRG bulgulari ise, P-BCH ile D-BCH, P-BCH ile SMK, SMK ile YKS, SMK ile
lakiinler, P-BCH ile lakiinler, D-BCH ile SMK, P-BCH ile BG-GPVB, D-BCH ile
lakiinler, P-BCH ile serebral atrofi, YKS ile serebral atrofi, SS-GPVB ile BG-GPVB,
D-BCH ile YKS ve SCE ile lakiinler arasinda gdzlemlenmistir. Ayrica, istatistiksel
olarak anlamli negatif iliskiler, D-BCH ile SS-GPVB ve lakiinler ile SS-GPVB arasinda
izlenmektedir. ileri istatistiksel analiz sonuglarma gore, D-BCH, TL-BCH iizerindeki en
giiclii degisken olarak (OR:4,314) bulundu.

Sonug: Serebral kiigiik damar hastaliginda temporal lobun posterior bdlgesinin
anterior bolgesine gore daha sik tutuldugunu ve temporal lob beyaz cevher
tutulumunun, 6zellikle posterior bolgede, derin beyaz cevher tutulumu ile iligkili
oldugunu gostermektedir. Temporal lobun anterior ve posterior bolgelerinin ayri

degerlendirilmesinin SKDH tanisina katki saglayacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: serebral kiigiik damar hastaligi, temporal lob, manyetik

rezonans goriintiileme

Vil



ABSTRACT

MAGNETIC RESONANCE IMAGING ASSESSMENT OF TEMPORAL
LOBE INVOLMENT IN CEREBRAL SMALL VESSEL DISEASE

Purpose: The objective of this research was to investigate the magnetic
resonance imaging (MRI) findings related to temporal lobe involvement in patients
diagnosed with cerebral small vessel disease (CSVD), to assess the relationship between
CSVD and other imaging findings, and to elucidate the potential role of temporal lobe
involvement in the diagnostic and differential diagnostic processes.

Material-Method: Between 01.06.2023 and 01.06.2024, a total of 80 patients
aged 18 years and older, who presented to the Department of Radiology at Canakkale
Onsekiz Mart University Faculty of Medicine Health Application and Research
Hospital for MRI and were diagnosed with CSVD due to non-stroke-related causes,
were included in the research. MRI images of the remaining 68 patients were

retrospectively evaluated through the PACS.

Twelve patients were excluded from the research due to insufficient image
quality, the presence of infarcts indicative of large vessel involvement on cranial MR,

or imaging findings suggestive of normal pressure hydrocephalus.

Findings: In a retrospective analysis of 68 patients who had undergone cranial
MRI, the average age of the participants was 70,7 years, with a standard deviation of 8,9

years. Of these individuals, 41 (60,3%) were male and 27 (39,7%) were female.

Based on the current literature, a total of 10 MRI findings associated with CSVD
were identified. The prevalences of these findings were as follows: BG-GPVB (100%),
P-BCH (98.5%), D-BCH (95.6%), SS-GPVB (83.8%), cerebral atrophy (79.4%),
lacunes (73.5%), SMK (57.3%), TL-BCH (39.7%), YKS (33.9%), and SCE (13.2%).
Among these MRI findings, only BG-GPVB and cerebral atrophy exhibited a



significant positive correlation with age. Statistically significant positive relationships
were observed between the following MRI findings: P-BCH and D-BCH, P-BCH and
SMK, SMK and YKS, SMK and lacunes, P-BCH and lacunes, D-BCH and SMK, P-
BCH and BG-GPVB, D-BCH and lacunes, P-BCH and cerebral atrophy, YKS and
cerebral atrophy, SS-GPVB and BG-GPVB, D-BCH and YKS, and SCE and lacunes.
Additionally, statistically significant negative correlations were observed between D-
BCH and SS-GPVB, and lacunes and SS-GPVB. According to advanced statistical
analysis, D-BCH was found to be the strongest variable affecting TL-BCH (OR: 4.314).

Conclusion: This research demonstrates that the posterior region of the temporal
lobe is more frequently involved than the anterior region in cerebral small vessel
disease. Furthermore, involvement of the temporal lobe white matter, particularly in the
posterior region, is associated with deep white matter involvement. We believe that
separately evaluating the anterior and posterior regions of the temporal lobe may
contribute to the diagnosis of CSVD.

Keywords: Cerebral small vessel disease, temporal lobe, magnetic resonance

imaging



KISALTMALAR

BT: Bilgisayarlt Tomografi

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiilleme

T: Tesla

FSE: Fast Spin Echo

FSE-IR: Fast Spin Echo-Inversion Recovery
T1W: T1 Weighted

T2W: T2 Weighted

T2*W: T2* Weighted

SWI: Susceptibility Weighted Imaging
DWI: Diffusion Weighted Imaging

ADC: Apparent Diffusion Coefficient
FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Recovery
DTI: Diffusion Tensor Imaging

SKDH: Serebral Kii¢iik Damar Hastalig1

STRIVE-1: Standards for Reporting Vascular Changes on Neuroimaging 1

BCH: Beyaz Cevher Hiperintensiteleri

D-BCH: Derin Beyaz Cevher Yerlesimli Beyaz Cevher Hiperintensiteleri
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GPVB: Genislemis Perivaskiiler Bosluklar

BG-GPVB: Bazal Ganglion Yerlesimli Genislemis Perivaskiiler Bogluklar
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YKS: Yiizeyel Kortikal Siderozis

SMK: Serebral Mikrokanamalar

SA: Serebral Atrofi

SCE: Yakin Zamanl Kii¢iik Subkortikal Enfarktiis
KBB: Kan Beyin Bariyeri

BOS: Beyin Omurilik Stvist

APO: Apolipoprotein

EGFR: Epidermal Growth Factor Receptor

HSV: Herpes Simpleks Virus

HT: Hipertansiyon

DM: Diabetes Mellitus

AH: Alzheimer Hastalig1
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CADASIL: Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and
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SPSS: Statistical Package for the Social Sciences
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SEKILLER DiZINI

Sekil 1: Tip 2 SKDH 'de, aksiyal SWI serisinde (A), serebral parankim igerisinde
agwrlikli olarak lober kortikal ve subkortikal bolgelerde yer alan mikrokanamalarla
uyumlu milimetrik hipointensiteler (kirmizi ok). Tip 1 SKDH de, aksiyal SWI serisinde
(B) serebral parankimde agirlikli olarak bazal ganglion bélgelerinde yer yer birlesen

mikrokanamalarla uyumlu hipointensiteler (kirmizi daire).

Sekil 2: Hem aksiyal FLAIR (A) hem de aksiyal TIW (B) serilerinde, periventrikiiler
beyaz cevherde santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip lakiin (sart ok).
Aksiyal T1W serisinde (B) santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip lakiine
(kirmizi ok) karsilik gelen aksiyal FLAIR serisinde (A) gozlemlenen beyaz cevher

hiperintensitesi (kirmizi ok).

Sekil 3: Malign melanom tanist almis bir olguda; SWI serisinde (A) mikrokanama ile
uyumlu milimetrik boyutlu hipointensiteye (kirmizi daire) karsilik gelen, kontrastli TIW
serisinde (B) hemorajik metastaz ile uyumlu milimetrik boyutlu kontrastlanma odagi

(kirmizi daire).

Resim 4: CADASIL tamili bir olguda, aksiyal FLAIR serilerinde, (4) bilateral temporal
lob anterior bolgelerinde (kirmizi daire) ve (B) bilateral eksternal kapsiilde (kirmizi

ovoid) simetrik BCH tutulumu.

Sekil 5: Aksiyal DWI serisinde, solda sentrum semiovale diizeyinde SCE ile uyumlu

noktasal difiizyon kisitlilig1 gésteren sinyal odagi (kirmizi ok basi).

Sekil 6: Aksiyal FLAIR serilerinde, Lee ve ark. 6l¢egine gore derecelendirilen lakiin
ornekleri (1, 2, 3).

Sekil 7: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. élcegine gore derecelendirilen P-
BCH ornekleri (1, 2, 3).

Sekil 8: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. dl¢cegine gére derecelendirilen D-
BCH ornekleri (1, 2, 3).
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Sekil 9: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. ol¢egine gére derecelendirilen
BG-GPVB érnekleri (1, 2, 3, 4).

Sekil 10: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. dlgegine gore derecelendirilen
SS-GPVB ornekleri (1, 2, 3, 4).

Sekil 11: Aksiyal SWI serilerinde, Lee ve ark. ol¢egine gore derecelendirilen SMK
ornekleri (1, 2, 3).

Sekil 12: Aksiyal SWI serisinde, yiizeyel kortikal siderozis ornekleri (kirmizi ok baslari).

Sekil 13: Aksiyal FLAIR serilerinde, global kortikal atrofi 6l¢egine gore

derecelendirilen serebral atrofi ornekleri (1, 2, 3).

Sekil 14: Temporal lob anatomisine dair sagittal FLAIR serisinde, temporal lob;
superiorda frontal (FL) ve parietal (PL) loblarla Sylvian fissiir (SF) araciligiyla,
posteriorda ise oksipital lobdan (OL) preoksipital ¢centikten (kesik ¢izgili yuvarlak)
Sylvian fissiire dogru uzanan hayali bir temporo-oksipital ¢izgi (beyaz egri ¢izgi) ile
ayriimaktadr. Ayrica, temporal lob, superior ve inferior sulkuslar tarafindan superior

(S), orta (O) ve inferior (I) temporal giruslara boliinmektedir.

Sekil 15: Sagittal T2W seride (A) preoksipital ¢entik (beyaz kesintili daire); aksiyal
T2W seride (B) prepontin koronal hat (beyaz ¢izgi) ve preoksipital ¢entik (beyaz
kesintili daire)

Sekil 16: Aksiyal FLAIR serisinde, prepontin koronal hattin (sart hat) anteriorunda yer
alan TL-BCH (sar1 ok baslart) 6rnegi
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1. GIRIS VE AMAC

Serebral kii¢iik damar hastaligi (SKDH), ortalama yasam beklentisinin artisi ile
prevalansinin yasa bagli olarak yiikseldigi, 90 yasin1 agsmig bireylerin neredeyse

tamamini etkileyen ve ndrogoriintiileme pratiginde sikga karsilasilan bir antitedir [1].

Serebral kii¢iik damar hastaligi, asemptomatik olabilse de iskemik inmelerin
%?25’inin ve vaskiiler demansin en sik sebeplerinden biri olarak kabul edilmektedir.
Ayrica, hareket, ylirime ve ruh hali bozukluklari, {iriner inkontinans ile genel

fonksiyonel gerilemeyle de iliskilidir [1-4].

Serebral kii¢iik damar hastalig, altta yatan etyolojik faktore gore 6 farkli baglik
altinda degerlendirilmektedir. Bunlar; tip 1 (arterioloskleroz), tip 2 (serebral amiloid
anjiopati (SAA)), tip 3 (SAA’dan farkli kalitsal veya genetik), tip 4 (inflamatuar-
immiinolojik), tip 5 (venoz kollajenoz) ve tip 6 (diger) seklinde ayrilmaktadir [5].

Serebral kiiciik damar hastaligi, farkli klinik, néropatolojik ve ndrogoriintiileme
bulgularindan olusan ¢ok yonlii bir serebrovaskiiler hastalik olup kranial MRG tanisinda
oldukga 6nemli bir rol oynar. Serebral kii¢iik damar hastaliginin MRG bulgulari; yakin
zamanl kii¢iik subkortikal enfarktiis (SCE), beyaz cevher hiperintensiteleri (BCH),
lakiinler, SCE, genislemis perivaskiiler bosluklar (GPVB), serebral mikrokanamalar
(SMK), yiizeyel kortikal siderozis (YKS) ve serebral atrofi (SA)seklinde

tanimlanmaktadir [5,6].

Serebral kii¢iik damar hastaliginda MRG bulgularinin beyindeki
lokalizasyonlari, hastaligin tiplerine gore farklilik gostermektedir. Ornegin, serebral
mikrokanamalar; tip 1 serebral kiiciik damar hastaliginda agirlikli olarak bazal
ganglionlarda goriiliirken, tip 2 serebral kii¢iik damar hastaliginda agirlikli olarak lobar
ve kortikal bolgelerde yerlesim gostermektedir [7]. Benzer bir sekilde, tip 1 serebral
kiiciik damar hastaliginda, beyaz cevher hiperintensiteleri agirlikli olarak periventrikiiler
ve derin beyaz cevherde bilateral ve simetrik tutulum gdstermekte olup temporal lob
tutulumu oldukga nadirdir [6]. Ancak tip 3 serebral kii¢iik damar hastaliklar1 i¢erisinde

en sik goriilen patolojilerinden olan Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with



Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy (CADASIL) hastaliginda temporal lob
tutulumu tanida oldukga yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir [8]. Bu bilgiler
dogrultusunda, serebral kiigiik damar hastaliginda temporal lob tutulumunun, hastaligin
en genis kismini olusturan tip 1 grubu ile tip 3 grubu ayriminda faydali oldugu

sonucuna ulasilmistir [9].

Bu ¢alismada, serebral kii¢iik damar hastaliginda temporal lob tutulumunun
MRG ile degerlendirmek ve bu bolgedeki degisikliklerin hastaligin tan1 ve ayirici
tanisindaki dnemini ortaya koymay1 hedefliyoruz. Bu degerlendirme, serebral kiigiik
damar hastaliginin klinik yonetiminde ve prognozunda temporal lob tutulumunun

roliinii anlamamiza katkida bulunacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Serebrovaskiiler Hastalik

Inme, santral sinir sisteminde vaskiiler bir sebeple gelisen, akut ve fokal
yaralanma ile karakterize edilen norolojik defisit olarak tanimlanabilir. Her yi1l diinya
genelinde yaklagik 13,7 milyon kisi inme gecirmekte ve bu durum sonucunda 5,5
milyondan fazla birey hayatin1 kaybetmektedir. inme, iskemik kalp hastaligindan sonra
en sik ikinci 6liim nedeni olarak siniflandirilmakta olup, diinya genelinde engelliligin ve

6liimiin baslica etkenlerinden biri olarak 6nemli bir halk saglig1 sorunu olusturmaktadir

[10].

2.1.1. iskemik Inme

Iskemik inme, serebral, spinal veya retinal enfarktiis sonucu ani gelisen
norolojik fonksiyon bozuklugu seklinde tanimlanmaktadir. Serebral, spinal veya retinal
bolgelerde belirli bir vaskiiler dagilima uygun iskemik hasarin patolojik, radyolojik
veya diger objektif kanitlari; ya da serebral, spinal veya retinal odaklanmis iskemik
yaralanmanin semptomlarinin 24 saat veya daha uzun siire devam etmesi ya da 6liimle
sonuglanmasi ve diger olasi etyolojilerin diglanmasi durumunda enfarktiis tanisi
konulabilir. Iskemik inme tanisin1 koyabilmek i¢in enfarktiisiin dogrulanmasi gereklidir;

aksi takdirde, ayirici tanida gegici iskemik atak diisiiniilmelidir [10].

Iskemik inme igin risk faktorleri, modifiye edilebilmelerine gore iki gruba
ayrilmaktadir (Tablo 1). Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)
caligsmasi, iskemik inmeyi etyolojik olarak 5 alt tipe ayirmaktadir. Bunlar tipler
sunlardir: biiyiik arter aterosklerozuna bagli iskemik inme, kardiyojenik emboliye baglh
iskemik inme, kiiclik damar okliizyonuna bagl iskemik inme, bilinen bagka bir sebep

kaynakl1 iskemik inme ve sebebi bilinmeyen iskemik inme [11].



Tablo 1: Iskemik Inmede Risk Faktirleri [11 den esinlenilmistir]

Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri Modifiye Edilebilen Risk Faktorleri

Yas Hipertansiyon (HT)
Cinsiyet Diabetes mellitus (DM)
Irk/etnik koken Atriyal fibrilasyon (AF)
Genetik Dislipidemi

Bel cevresi/kalca cevresi oraninda artis

Diyet-Beslenme

Sedanter yasam

Alkol kullanin

Aktif sigara kullanimi

Apolipoprotein (APO)-B / APO-Al

oramnda artis

2.1.1.1. Biiyiik Arter Aterosklerozuna Bagh Iskemik Inme

Ateroskleroz nedeniyle beynin biiylik bir damarinda veya kortikal dalinda
%350’den fazla stenoz veya okliizyon gelismesi sonucu, serebral kortikal bozulma, beyin
sap1 veya serebellar disfonksiyon ile karakterize olan iskemik inme tiiriidiir. Ttim
iskemik inmelerin yaklasik %15-20’sini olusturmaktadir. Ateroskleroz, 6zellikle biiyiik
ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlan etkiler; bu damarlar arasinda karotid
bifurkasyonu, internal karotid arter proksimali, karotid sifonu, orta serebral arterin
proksimali, vertebral arter orifisi, vertebral arterin V4 segmenti ve baziler arter bulunur
[11].

Bu tiir iskemik inme genellikle birden fazla risk faktoriine sahip hastalarda
goriiliir. Genellikle, dnceden var olan aterosklerotik plagin riiptiirii ya da iilserasyonu
sonucu arterden artere emboli veya trombiis gelisir. Kiiclik damar okliizyonuna (lakiin)
bagli iskemik inmeden, iskemi alaninin ¢apinin 1,5 cm’den biiyiik olmasi ile ayrilir ve

tanis1 i¢in kardiyojenik emboli kaynaklarinin diglanmasi gerekir [11].



2.1.1.2. Kardiyojenik Emboliye Bagh Iskemik inme

Bu tip inme, muhtemelen kalpte olusan bir tromboemboli sonucu arteriyel
tikanikliga bagl gelisen iskemik inme tiiriidiir. Kardiyoemboliye bagl inme riski
yiiksek olan durumlar sunlardir: atriyal fibrilasyon, akut miyokard enfarktiisii, enfektif
endokardit, dilate kardiyomiyopati, romatizmal mitral stenoz, metal kalp kapagi ve

kardiyak ttimorler [11].

2.1.1.3. Kii¢iik Damar Okliizyonuna Bagh iskemik inme

Bu tip inme, Klinik olarak lakiiner sendrom ile prezente olur ve beyin sap1 veya
subkortikal serebral beyaz cevherde ¢ap1 1,5 cm’yi gegmeyen iskemi alani ile
karakterizdir. Lakiinler genellikle HT ve DM ile iliskilidir. Shi ve ark, kiigiik damar
okliizyonuna bagl iskemik inmenin dort olasi etyolojik nedenini belirtmistir. Bunlar,
ana arter (genellikle orta serebral arter) ateromu, perforan arteriol ateromu, kalp veya
karotid arterlerdeki emboli ve SKDH (lipohiyalinoz veya fibrinoid nekroz) olarak

siralanmugtir [11,12].

2.1.1.4. Bilinen Baska Bir Sebep Kaynakl iskemik inme

Bu tip inme, tiim iskemik inmelerin yaklasik %5’inden azini olusturur. Inme
nedenleri, aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler, hiperkoagiilabilite veya hematolojik
bozukluklar gibi daha az yaygin sebeplerden olusan bir gruptur. Akut iskemik inme
klinigi ve goriintiileme bulgular1 gozlemlenmelidir ve nadir sebepler tanisal testler ile

ortaya konulmalidir [11].

2.1.1.5. Sebebi Bilinmeyen iskemik inme



Inme, nedeninin giivenilir bir sekilde belirlenemedigi durumlarda “sebebi
bilinmeyen inme” olarak kategorize edilir. Bu durumlara, kapsamli bir degerlendirmeye
ragmen olas1 etyoloji belirlenemeyen inme veya kesin bir tan1 konulamayacak sekilde

iki veya daha fazla olasi etyoloji sahip inme olarak 6rnek verilebilir [11].

2.2. Serebral Kii¢iik Damar Hastalhigi

Serebral kii¢iik damar hastaligi, kiiciik arterler, arterioller, kapillerler ve kiigiik
veniiller de dahil olmak {izere beynin kiiclik damarlarini etkileyen tiim patolojik
stiregleri kapsayan, heterojen etyoloji ve patofizyolojiye sahip patolojik bir durumlar

kiimesini ifade eden semsiye bir terimdir [13].

Serebral kii¢iik damarlarin iki ana kdkeni vardir: subaraknoid boslukta biiyiik
arterlerden kaynaklanan orta biiyiikliikteki arterlerin terminal dallar1 ve beynin
tabaninda biiyiik arterlerden dogrudan kaynaklanan perforan arterler. Bu iki damar
sistemi, sirastyla korteks ve derin gri cevher yapilarini gegtikten sonra, subkortikal
beyaz cevherin en derin bolgelerinde birlesir. Bu birlesme bolgelerine “watershed” yani
sulama havzasi alanlari denir. Biiyiik damarlarin aksine, serebral kiigiik damarlar rutin
goriintiileme yontemleri ile goriintiilenememektedir. Bu nedenle, serebral kiigiik damar
hastaliginda, patolojinin dogrudan kendisini degil, patolojik siirecin iskemik bilesenini
(subkortikal enfarktiis, beyaz cevher lezyonlar gibi) goriintiileyebilmekteyiz. Bu
durum, serebral kiigiik damar hastaligi ile iskemik parankim lezyonlarinin terim olarak
birbirinin yerine kullanilmasi ile sonuglanmaktadir. Ancak, serebral kiiciik damar
hastalig1 sadece iskemi degil, ayn1 zamanda kanama ile de sonuglanabilir ve bunlarin da

hastaligin bir komponenti oldugu akilda tutulmalidir [13-18].

2.2.1. Serebral Kii¢iik Damar Hastalhig1 Tipleri

Serebral kiiciik damar hastalig1, etyolojik olarak alt1 farkli baslik altinda
incelenebilir. Bunlar; tip 1 (arterioloskleroz), tip 2 (sporadik veya herediter SAA), tip 3
(SAA’dan farkli kalitsal veya genetik), tip 4 (inflamatuar ve immiinolojik), tip 5 (venoz



kollajen6z) ve tip 6 (diger) olarak sinirlandirilabilir. Serebral kiigiik damar hastaligi
tipleri arasinda prevalansi en yliksek olanlar tip 1 ve tip 2'dir; ancak son yillarda tip 3

grubunun sikliginda bir artis gézlemlenmektedir [5,13,18].

2.2.1.1. Tip 1 (Arterioloskleroz)

Bu grupta, arterioloskleroz veya yas ve vaskiiler risk faktorleri ile iliskili kiiglik
damar hastalig1 yer almaktadir. Patofizyolojisinde, tunika media tabakasinda diiz kas
hiicrelerinin kaybi, fibro-hyalin birikimi, liimenin daralmasi ve damar duvarinin
kalinlagsmasi yer almaktadir. Sadece serebral degil ayn1 zamanda retina ve bobreklerin
de etkilendigi yaygin ve sistemik bir hastaligin komponentidir. Yaglanma, DM ve HT
ile giiglii bir sekilde iligkilidir [13].

2.2.1.2. Tip 2 (Sporadik veya Herediter SAA)

Bu grup, sporadik veya herediter kaynakli SAA iligkili kiigiik damar hastaligini

igermektedir.

SAA, leptomeningeal bosluklar ve kortekste, daha nadiren ise kapillerler ve
veniillerde olmak tizere kiigiik ve orta biiyiikliikteki arterler ile arteriollerinin
duvarlarinda, media ve adventisya tabakalarinda BA4 immiinoreaktif amiloid
proteinlerinin ilerleyici birikimiyle karakterize edilen bir patolojidir. Parankimde daha
az ¢ozilinen bir tip olan B-amiloid-42 birikimi goriiliirken damar duvarlarinda daha ¢ok
¢oziinebilen B-amiloid-40 birikir. Kongo kirmizisi ile boyandiginda polarize 11k altinda
yesil birefranjsli goriiniim, tiyoflavin ile boyandiginda ultraviyole 151k altinda floresan
goriiniim ve damar duvarinda hiyalin birikimine bagh “¢ift namlu” goériiniimii, SAA nin
tipik patolojik 6zelliklerindendir. SAA, kapiller tutulum gdsterip géstermemesine gore
iki gruba ayrilir: tip 1 (kapiller tutulum mevcut) ve tip 2 (kapiller tutulum yok). APOE
€4 ekspresyonu, ozellikle tip 1-SAA ve Alzheimer Hastalig1 (AH) igin risk faktoriidiir
ve daha ciddi klinik seyir ile iligkilidir. APO E €2 ekspresyonu, hem tip 2-SAA ve hem
hemorajik-SAA i¢in risk faktoridiir [13,19-35].



SAA patogenezinde; intramural periarteriyel drenajin bozulmasi, interstisyel
stvidaki beta amiloidin perivaskiiler klirensinin azalmasi ve yetersiz glilenfatik sistem
yer almaktadir. Arteriyel pulsatilite, interstisyel drenaji kolaylastiran 6nemli bir
faktordiir. Damar duvarinda -amiloid birikimi, vaskiiler hareketliligin azalmaya neden
olarak perivaskiiler bosluktaki B-amiloid klirensini azaltir ve giderek giiglenen bir kisir

dongiiye neden olur [19,24,36-43].

SAA, yash popiilasyonda olduk¢a yaygin olup, sikligi yasla birlikte artmaktadir;
dokuzuncu dekadda prevalanst %50 civarindadir. SAA, AH nin ayirt edici bir 6zelligi
olup neredeyse her zaman eslik etmektedir; ayrica nadir goriilen genetik hastaliklarda ve

Down sendromu gibi diger patolojilerde de goriilebilir [44-47].

SAA, siklikla tekrarlayan biiyiik lobar kanamalar ile iligkilidir ve multipl
kortikal-subkortikal yerlesimli mikrokanamalar karakteristik goriintiileme
ozelliklerindendir; ancak hemorajik lezyonlarin yani sira BCH ve Kkortikal
mikroenfarktiisler gibi iskemik lezyonlar ile de iliskilidir. SAA’daki lobar kortikal-
subkortikal yerlesimli mikrokanamalarin aksine tip 1 kiigiik damar hastaliginda, kiiciik

perforan arterlerdeki fibrinoid nekroz sonucu olusan mikrokanamalar genellikle bazal

ganglionlar, talamus, pons ve serebellumda lokalize olma egilimindedir (Sekil 1)

[6,7,13,24,48-60].




Sekil 1: Tip 2 SKDH 'de, aksiyal SWI serisinde (A), serebral parankim igerisinde
agirlikly olarak lober kortikal ve subkortikal bolgelerde yer alan mikrokanamalarla
uyumlu milimetrik hipointensiteler (kzrmizi ok). Tip 1 SKDH 'de, aksiyal SWI serisinde
(B) serebral parankimde agirlikly olarak bazal ganglion bélgelerinde yer yer birlesen

mikrokanamalarla uyumlu hipointensiteler (kirmizi daire).

2.2.1.3. Tip 3 (SAA’dan Farkh Kalitsal veya Genetik)

Bu grupta, SAA’dan farkl kalitsal veya genetik kokenli kiigiik damar
hastaliklar1 yer almaktadir. Bu hastaliklar arasinda en belirgin olanlar CADASIL ve
Fabry hastaligidir. Digerleri ise sunlardir:

e Cerebral Autosomal Recessive Arteriopathy with Subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy (CARASIL)

e lsvec tipi kalitsal multiinfarkt demans

e Mitochondrial Encephalopathy with Lactic Acidosis and Stroke-like Episodes
(MELAS)

e Kalitsal serebroretinal vaskiilopati

e Retinopatili kalitsal endoteliyopati, nefropati ve felg, COL4A1 mutasyonlarinin
neden oldugu kiiciik damar hastaliklar: [13].

2.2.1.3.1. CADASIL

CADASIL, otozomal dominant herediter gegisli, klinik olarak neredeyse her
zaman aurali migren ile baslayan, tekrarlayan iskemik ataklar, ilerleyici bilissel
bozukluk, psikiyatrik bozukluklar ve epileptik nobetler ile karakterize bir serebral kiigiik
damar hastaligidir [61-67].

CADASIL, 19.kromozomda bulunan, 33 ekzona sahip biiyiik bir gen olan
NOTCHS3 geninin stereotipik mutasyonlarindan kaynaklanir. Bu gen, yetiskinlerde
yalnizca arter duvarindaki diiz kas hiicrelerinde eksprese edilir ve epidermal growth

factor receptor (EGFR) kodlar. NOTCH3 geninde 150’den fazla mutasyon bildirilmistir



ve bu mutasyonlar genellikle EGFR iginde tek sayida sistein kalintisina neden olur.
CADASIL tanisinda genetik test altin standarttir. Genetik testin baglangicinda
mutasyonlarin %90 siklikla en sik goriildiigii 2 ile 6. ekzonlara bakilir. Genin toplam 23
ekzonunun (2-24 ekzon) taranmasi, %100’e yakin sensitivite ve spesifiteye sahiptir [63-
74].

MRG, CADASIL hastalarinin tan1 ve takibinde vazgegilmez bir yere sahiptir ve
oldukca spesifik bir goriintiileme paterni ortaya koymaktadir. MRG’de 3 temel lezyon
on plana ¢ikmaktadir: BCH, lakiinler ve SMK. BCH, CADASIL'in ilk MRG
bulgularindan biridir ve genellikle klinik belirtiler baglamadan 6nce ortaya ¢ikar. BCH,
agirlikli olarak frontal, parietal, anterior temporal bdlgelerde ve eksternal kapsiilde
yerlesir. Bununla birlikte, lezyon bulunmayan ve normal goriinen beyaz cevherde de
bazi doku degisiklikleri gézlemlenir. Bu durum, ii¢ boyutlu T1W goriintiilerde beyaz
cevher ile gri cevher arasindaki kontrastin nemli derecede kaybolmasina neden olur
[9,62,65,84,90-92,101,247]. CADASIL hastaliginda beyaz cevher tutulumu, “2.2.4.
Serebral Kiiciik Damar Hastaliginda Temporal Lob Tutulumu” baglig altinda ayrintili

bir sekilde ele alinmistir.

CADASIL hastalarinda serebral mikrokanamalarin prevalanst %31-69 arasinda
degisir ve bu lezyonlar genellikle kortikal ve subkortikal bolgelerde, talamus ve beyin
sapinda yerlesir. Serebral mikrokanamalar, tipik olarak iskemik lezyonlardan bagimsiz
bir sekilde konumlanir. SMK, CADASIL hastalig1 heniiz asemptomatik veya minimal
semptomatik iken kii¢iik damar patolojilerinin tespit edilmesini saglar ve bu durum
terapGtik bir firsat sunar. Bu nedenle, tanisal ve prognostik olarak 6nemli bir belirteg
olarak kabul edilmektedir. CADASIL hastalarinda SMK yas, HT, hemoglobin Alc
diizeyi ve 16koensefalopatinin yaygimligi ile iliskilidir [105-112].

CADASIL hastalarinda lakiinler en sik sentrum semiovale, talamus, bazal
ganglionlar ve ponsta yerlesim gosterir. Lakiinlerin sayist, biligsel bozukluklarin
gelisimini 6ngdrmede 6nemli bir prediktif faktor olarak kabul edilmektedir [8,113].

CADASIL1 diislindiiren giiglii klinik ve MRG bulgularina ragmen negatif
genetik test sonucu veya genetik testte sistein kalintisi igermeyen ve dnemi bilinmeyen

bir sekansin varlig1 gibi nadir durumlarda, CADASIL tanisinin dogrulanmasi i¢in cilt
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biyopsisi ve ultrastriiktiirel inceleme yapilmasi 6nerilmektedir. CADASIL patolojisinde;
diffiiz miyelin solgunlugu ve hemisferik beyaz cevherde U (arkuat) liflerinin korundugu
seyrelme gibi kronik SKDH tipik makroskopik bulgular1 izlenmektedir. Mikroskobik ve
ultrastriiktiiel incelemeler; esas olarak serebral uzun perforan arterler ve leptomeningeal
damarlarda, stenoz ile karakterize, non-amiloid, non-aterosklerotik spesifik bir
arteriopatiyi gostermektedir. Bu arteriopatide; damar duvarinda media tabakasindaki
diiz kas hiicrelerinde dejenerasyon ve diiz kas hiicrelerinin ¢evresinde graniiler
ozmiofilik materyal birikimi ile liimende stenoza yol acan damar duvari kalinlagmasi
gozlemlenmektedir. Elektron mikroskobisinde, CADASIL’e 6zgii graniiler ozmiofilik
materyal, diiz kas hiicrelerinin yiizeyine yakin bolgelerde gozlemlenmektedir. Bu
graniiler materyal, damarlarin media tabakasindaki diiz kas hiicrelerini ¢evreler ve
sadece beyinde degil, ayn1 zamanda dalakta, karacigerde, bobreklerde, kaslarda ve
deride de bulunabilir. Cilt punch biyopsisinde, cilt damarlarinda graniiler ozmiofilik
materyelin goriilmesi CADASIL tanisini1 dogrular ancak damar tutulumunun fokal
olabilecegi durumlarda duyarhilik ve 6zgiilliik degisiklik gosterebilir. Alternatif olarak,
kanda anti-NOTCH3 antikoru bakilmasi hem sensitivite hem spesifitesi yiiksek bir tant
yontemdir [7,61,75,79,82-89].

CADASIL tanisi, 6zellikle HT 6ykiisii bulunmayan, migren ataklari, iskemik
olaylar, demans veya ruh hali bozukluklar1 6ykiisii olan orta yaslh hastalarda, MR'da
simetrik ve periventrikiiler beyaz cevher lezyonlarinin mevcut oldugu durumlarda géz
ontinde bulundurulmalidir. Pozitif aile dykiisii tanida 6nemlidir ancak sart degildir;

¢linkii de novo mutasyonlar goriilebilmektedir [65,84,118-121].

2.2.1.4. Tip 4 (Iinflamatuar ve Immiinolojik)

Bu grup, damar duvarinda inflamatuar hiicrelerin varligi ile karakterize,
inflamatuar ve immiinolojik kdkenli, nadir ve genellikle sistemik bir hastaligin

komponenti olan heterojen bir gruptur [13]. Ornekler arasinda sunlar vardur:

e (Graniilomatdz polianjitis

e Eozinofilik polianjitis
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e Mikroskopik polianjitis

e Henoch-Schonlein purpurasi

e Kriyoglobulinemik vaskiilit

e Kutandz l6kositoklastik anjitis

e Santral sinir sisteminin primer anjitis

e Sneddon sendromu

e Enfeksiyonlara sekonder sinir sistemi vaskiiliti

e Sistemik lupus eritematozus, Sjogren sendromu, romatoid artrit, skleroderma ve

dermatomiyozit gibi bag dokusu bozukluklari ile iliskili sinir sistemi vaskiiliti

2.2.1.5. Tip 5 (Venoz Kollajenoz)

Bu grup, venoz kollajendz iliskili kii¢iik damar hastaligini icermektedir. Venoz
kollajendz, 6zellikle lateral ventrikiillere yakin bolgelerde bulunan damar ve veniillerin
duvarlarinda agirlikli olarak kollajen birikimi ile karakterize olup, bu durum damar

limenlerinde ilerleyici daralma ve obstriiksiyon ile sonuglanir [13].

2.2.1.6. Tip 6 (Diger)

Bu grup, diger gruplar altinda siniflandirilamayan patolojileri igermektedir.
Bunlar arasinda, radyasyon sonrasi anjiopati ve AH iligkili non-amiloid mikrovaskiiler
dejenerasyonuna bagli kiigiik damar hastaliklar1 yer almaktadir. Radyasyon Sonrasi
anjiopati, serebral radyasyon tedavisinden sonra, aylar veya yillar i¢inde gelisen
gecikmis bir yan etkidir. Bu anjiopati, fibrinoid nekroz ve hiyalin birikim nedeniyle
kiiciik beyaz cevher damarlarinda duvar kalinlagmasi, liimen daralmasi ve trombotik
tikaniklik ile karakterizedir. Ayrica, miyelin kiliflarinin dejenerasyonu ile yaygin
l6koensefalopati gelisebilir. Bu parankimal degisikliklerin iskemik kdkenli oldugu
diistiniilmektedir [13].
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2.2.2. Serebral Kii¢iik Damar Hastalhigi Patofizyolojisi

Serebral kii¢iik damar hastaligi, ndrogoriintiillemede sikca karsilagilan bir durum
olmasina ragmen, klinik ve radyolojik iliskisi genellikle zay1if olup, patogenezi hala tam

olarak aydinlatilamamustir [122].

Serebral kiigiik damar hastaligi patofizyolojisine yonelik yapilan insan
calismalari, serebral kiigiik damar yapilarinda endotel disfonksiyonu ile
iliskilendirilebilecek gesitli bulgular ortaya koymustur. Bu bulgular arasinda, kan beyin
bariyeri (KBB) disfonksiyonu, bozulmus vazodilatasyon, vaskiiler sertlesme, kan ve
interstisyel s1v1 drenajinin yetersizligi, beyaz cevher kaybi, iskemi, inflamasyon,

miyelin hasar1 ve sekonder nérodejenerasyon gibi durumlar yer almaktadir [59].

Endotel disfonksiyonunun bilesenleri arasinda KBB disfonksiyonu,
serebrovaskiiler reaktivite, intrakraniyal pulsatilite ve serebral kan akis1 bulunmaktadir.
Bu bilesenler arasindaki iliskiler ve olusum sirast heniiz tam olarak anlasilmamuistir.
Endotel disfonksiyonun bir bileseni olarak serebral kan akisindaki bozulma, serebral
kii¢iik damar hastalig1 patogenezinde karmasik bir rol oynamaktadir. Beyaz cevher
hiperintensitelerine sahip hastalarda, beyaz cevher hiperintensiteleri olmayan hastalara
kiyasla daha diistik istirahat serebral kan akis1 gézlemlenmis ve bu durum, 6zellikle
Alzheimer hastalig1 olan hastalarda daha erken donemde ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica,
beyaz cevher lezyon yiikii, azalmis serebral kan akisin1 6ngérmede degerli bir belirteg
olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, istirahat serebral kan akiginin, lezyonlarla
iligkili perfiizyonun degerlendirilmesinde sinirli bir faydasi vardir. Ciinki istirahat kan
akist zaman iginde ve beynin farkli bolgelerinde degisiklik gostermektedir; 6rnegin, gri
cevherde beyaz cevhere kiyasla daha yiiksek istirahat kan akis1 gézlemlenmektedir.
Hayvan modellerinde, kapiller kan akis1 ve oksijen iletiminin uyumsuzluguna, ‘kapiller
gecis zamani heterojenitesi’ denir ve bu durum, beyaz cevher hiperintensitelerinin
¢evresinde belirginlesmektedir. Bu nedenlerle, dinlenme serebral kan akisi, dokunun
thtiya¢ duydugu oksijenin iletimini gésterme agisindan giivenilir bir gésterge olarak

kabul edilmemektedir [123-127].

Serebrovaskiiler reaktivite, arterioller ve kapillerlerin, artan néronal aktivite

veya metabolik stresle karsilastiginda dilatasyon yetenegini ifade eder. Serebral kiigiik
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damar hastaliginda, doku diizeyinde serebral kan akiginin yeterliligini degerlendirmek
icin serebrovaskiiler reaktivite daha iyi bir gdsterge olabilir. Ornegin, CADASIL
hastaliginda, serebral dinlenme kan akisi normal olmasina ragmen, serebrovaskiiler
reaktivitede bozukluk gosterir. Serebrovaskiiler reaktivite, yas, HT, inme Oykiisii ve
artmis beyaz cevher lezyon yiikii ile azalmakta; azalmis serebrovaskiiler reaktivite ise,
normal beyaz cevherin hiperintens lezyona donilismesini 6ngorebilir. Beyaz cevher yiikii
ylksek olan minér inmeli hastalarda ise, beyaz cevherde daha diisiik serebrovaskiiler

reaktivite ve daha yiiksek intrakraniyal vaskiiler pulsatilite gdzlemlenmistir [128-133].

2.2.3. Serebral Kiigiik Damar Hastaligi Goriintilleme Bulgular:

Serebral kiiciik damar hastaligi, farkli ndrogdriintiileme bulgularindan olusan
¢ok yonlii bir serebrovaskiiler hastalik olup, beyin MRG tanisinda olduk¢a 6nemli bir
rol oynamaktadir. Kontrendikasyon bulunmadigi siirece, serebral kiigiik damar hastaligi
tanisinda bilgisayarli tomografi (BT) yerine daha yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
bir goériintiileme yontemi olan MRG tercih edilmelidir. Modern 1,5 Tesla (T) MR
cihazlari, 3T MR cihazlar ile benzer ¢oziintirliige sahip olup daha yaygin olarak
kullanilir; dolayistyla her iki manyetik alan giiciine sahip MR cihazlar1 da tan1 i¢in
uygundur. Serebral kii¢iik damar hastaligi tanisinda MRG’nin kabul edilebilir minimum
inceleme protokolii; diffusion weighted imaging (DW1), apparent diffusion coefficient
(ADC) harita, fluid attenuated inversion recovery (FLAIR), T1 weighted (T1W), T2
weighted (T2W), T2* weighted-gradient echo (T2*W-GRE) ya da susceptibility
weighted imaging (SWI1) sekanslarini igermelidir [5,6,134].

Tablo 2: Serebral Kiiciik Damar Hastaligi Tanisinda Onerilen Temel MRG

Sekanslari, Ozellikleri ve Goriintiilenmesi Amaclanan Bulgular [6’dan

esinlenilmistir]
Sekans Ozellikleri
i Goriintiilenmesi Amaclanan
Sekans Kesit
Plan Rezoliisyon Bulgular
Kalinlhig
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SCE tanimlama

DWI Aksiyal  3-5mm 2X2 mm
Kortikal mikroenfarktiis tanimlama

Lakiin-BCH-GPVB ayrumi

T2W Aksiyal  3-5mm 1x1 mm
Eski enfarktiisleri tanmimlama

Lakiin-BCH-GPVB ayrimi

FLAIR  Aksiyal  3-5mm 1x1 mm

BCH ve SCE tanimlama
Aksiyal Lakiin-GPVB ayrimi
ve
T1W Koronal 3-5mm 1x1 mm Gri cevher-beyaz cevher ayrimi
ya da
Sagittal* Beyin atrofisini degerlendirme
Intraserebral kanama tanimlama
T2*W- _ Serebral mikrokanama tanimlama
Aksiyal ~ 3-5mm 1x1 mm i i i
GRE/SWI Yiizeyel kortikal siderozis

tanimlama

*Bir sekansta (genellikle T1W), aksiyal plana ek olarak koronal ya da sagittal plan

kullanilmasi lezyon boyutlarimin dogru goriintiilemesinde faydalidir.

Radyoloji pratiginde yaygin olarak kullanilan konvansiyonel MRG, serebral
kiigiik damar hastaligi ile iliskili tim patolojik degisiklikleri tespit etmede yeterli
sensitivite ve spesifiteye sahip degildir. Ancak, diffusion tensor imaging (DTI),
manyetizasyon transfer goriintiileme, T1-T2 relaksasyon siiresi dl¢iilmesi gibi kantitatif
MRG teknikleri, konvansiyonel MRG’ye kiyasla daha avantajlidir. Bu kantitatif
yontemler, altta yatan patolojinin ciddiyetini daha iyi yansitarak, konvansiyonel MRG
sekanslarinda normal goriinen goriinebilen beyaz cevherdeki mikroyapisal degisiklikleri

daha etkili bir sekilde ortaya ¢ikarmaktadir [135].

Standards for Reporting Vascular Changes on Neuroimaging 1 (STRIVE-1),
serebral kiiclik damar hastalig1 bulgularinin isimlendirmesini standardize etmistir. Bu

bulgular sunlardir: yakin zamanl kii¢iik subkortikal enfarktiis (SCE), lakiinler, beyaz
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cevher hiperintensiteleri (BCH), genislemis perivaskiiler bosluklar (GPVB), serebral
mikrokanamalar (SMK), yiizeyel kortikal siderozis (YKS) ve serebral atrofi (SA) [6].

Tablo 3: Serebral Kiiciik Damar Hastalig1 Bulgularimin Tamimlayict Ozellikleri

[6°dan esinlenilmistir]

Boyut Ornek
Bulgu Tanim Sekans
(mm) Goriintii
Yakin Klinik ve radyolojik
Zamanlt ozellikleri 3 haftadan
Kiiciik kisa siirede gelistigi ile
¢ ) -g e DWI <20
Subkortikal uyumlu, bir perforan
Enfarktiis arter bolgesinde
(SCE) enfarktiis alant
Subkortikal bolgede,
yuvarlak ya da oval
Lakiinler sekilli, BOS ile benzer ~ FLAIR  3-15
sinyal ozelliklerine
sahip st dolu kavite
Beyaz Beyaz cevherde
T2W
Cevher kavitasyon olmaksizin
. ] ] ] ] ) veya -
Hiperintensiteleri T2W/FLAIR hiperintens
FLAIR
(BCH) sinyal degisikligi
Beyinde gri ve beyaz
Genislemis cevheri gegen penetran
Perivaskiiler damarlarin trasesini
_ ) T2W <2
Bosluklar izleyen, BOS ile benzer
(GPVB) sinyal ozelliklerine

sahip tiibiiler/yuvarlak
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alanlar

Beyin parankiminde,

duyarlilik agirlikh

Serebral T2*W 2-5
) gortintiilerde
Mikrokanamalar _ veya (max
‘blooming’ artefakt:
(SMK) SWI 10)
yaratan kiigiik kanama
odag:
Kortikal girus ve/veya
komsulugundaki
Yiizeyel
) sulkusta, duyariilik T2*W
Kortikal
] ] agirlikly gériintiilerde veya -
Siderozis ; ) __
ince lineer hipointens SWI
(YKS)
hat seklinde goriinen
hemosiderin birikimi
Travma veya enfarktiis
Serebral gibi belirgin bir
Atrofi makroskopik fokal - -
(SA) yaralanma olmaksizin

serebral hacim kaybi

2.2.3.1. Yakin Zamanh Kiic¢iik Subkortikal Enfarktiis

Yakin zamanli kii¢lik subkortikal enfarktiis, bir perforan arter bolgesinde,

norogoriintiileme bulgular1 ve/veya klinik semptomlarin son birkag hafta i¢inde

gelismesi ile uyumlu olan kiigiik enfarktiisleri ifade eder. Bir subkortikal enfarktiisiin
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'kiiclik' olarak siniflandirilabilmesi i¢in belirli bir boyut alt sinir1 yoktur; ancak
enfarktiisiin aksiyal plandaki en biiyiik ¢apinin 20 mm’den kiiciik olmas1 gerekirken,
koronal ve sagittal planlarda bu ¢apin 20 mm’den biiyilik olmas1 miimkiindiir.
Literatiirde, subkortikal enfarktiis yerine genellikle ‘lakiiner enfarktiis’ ve ‘lakiiner
inme’ terimleri kullanilmaktadir. Subkortikal enfarktiislerin kavitelesme orani %28 ile
%94 arasinda degismektedir. Subkortikal enfarktiislerin her zaman lakiinlere
doniismedigi ve bazen beyaz cevher hiperintensitesi olarak kalabildigi veya
kaybolabildigine dair kanitlar bulundugundan, tanimlama sirasinda “lakiin” teriminin

kullanilmamasi 6nerilmektedir [6,136-139].

Bazal ganglion ve internal kapsiilde birkag perforan arterin eszamanli okliizyona
bagl olarak, aksiyal ¢apt 20 mm’nin {izerinde olan enfarktiisler, striatokapsiiler
enfarktiisler olarak tanimlanmaktadir. Ayrica, anterior koroidal arter okliizyonuna bagh
kaudat niikleus bas kesiminde ‘virgiil” seklinde olan enfarktiisler goriilebilmektedir. Bu
iki antite, subkortikal enfarktiis olarak degil, belirli bir patofizyolojik nedene bagl
enfarktiis alt tipi altinda degerlendirilmelidir [140].

Subkortikal enfarktiis patogenezi hala belirsiz olmakla birlikte, bu enfarktiislerin
beynin derin bdlgelerine penetre olan kiigiik arter ve arteriollerin perfiizyon alaninda
meydana geldigi goz oniine alindiginda, kiigiik arterlerin okliizyonuna bagli oldugu

diisiiniilmektedir [6].

Goriintlilemenin gelismesi ve yayginlagsmasiyla birlikte, inme klinigi olmaksizin
serebral enfarktiis ile uyumlu radyolojik goriiniim ‘sessiz serebral enfarktiis’ olarak
isimlendirilmektedir. Yakin zamanli kii¢iik subkortikal enfarktiisler, tiim iskemik
inmelerin %25°ni olusturmaktadir ve ¢gogunlukla tip 1 serebral kiiciik damar hastaligi
kaynakli iskemik enfarktiislerdir. Saglikli yaslilarda %20 ve secilmis serilerde %50’ye
kadar siklikta goriilmektedir. Hem prevalans hem insidans olarak inmeden ¢ok daha sik
goriilmekte olup, inme riskini arttiran kardiyovaskiiler risk faktorleri ile giiclii bir
sekilde iligkilidir; HT, bugiline dek tanimlanmis en gii¢lii modifiye edilebilen risk
faktoriidiir. Her ne kadar tipik inme klinigi gostermeyip ‘sessiz’ olarak tanimlansa da
hem doktorlar hem hastalar tarafindan fark edilemeyen veya belirgin olmayan fiziksel-

biligsel eksiklikler ile iligkilidir. Sessiz serebral enfarktiisler; gorme alani kaybi, kol ve
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bacak rahatsizliklar, gligsiizliik ve fiziksel islevlerde azalma, biligsel bozukluk ve
depresif semptomlar ile iliskilidir; ayrica inme ve demans riskini iki katindan fazla
arttirmaktadir. Ancak, hastalarin %30’unda lakiiner inme sendromlarinin klinik
bulgular1 gdzlemlenirken MRG bulgular1 saptanamaz. Bu durum, MRG’nin yakin
zamanl1 kii¢lik subkortikal enfarktiisleri tespit etmede duyarliliginin yeterince yiiksek

olmadigini diisiindiirmektedir [6,141-156,160,161].

2.2.3.2. Lakiinler

Lakiin, ilk olarak kiigiik bir s1vi boslugu olarak tanimlanmis ve iyilesmis bir
lakiiner enfarktiisiin sonucunda olustugu kabul edilmistir. Ancak zamanla, lakiinlerin
yalnizca iskemik kdkenli olmadigi, bazen kiiciik bir kanama sonrasi da gelisebilecegi
anlagilmistir. Ayrica, kavitasyon gostermeyen lakiiner iskemik inmelerin ‘lakiiner
enfarktiis’ olarak isimlendirilmesi de literatiirde sik rastlanilan bir karigikliktir. Bu
karisikligin 6niine gegmek igin, lakiinleri tanimlarken “vaskiiler kokenli lakiinler”
teriminin kullanilmasi ve lakiiner enfarktiisleri tanimlarken de “lakiin” teriminin

kullanilmamasi 6nerilmektedir [6,12,157].

Lakiinler, genellikle subkortikal bolgelerde, daha dnce gegirilmis bir enfarktiis
veya perforan arter bolgesindeki hemorajiye bagli olusan, yuvarlak veya oval sekilli,
kiiciik, beyin omurilik sivis1 (BOS) ile benzer s1vi dolu bosluklar olarak tanimlanir.
Yazarlar arasinda net bir fikir birligi olmamakla birlikte, lakiinler igin boyutlar
genellikle 3-15 mm arasinda kabul edilmektedir. Lakiinler, genellikle derin
talamoperforan, lentikiilostriat ve pontin paramedian arterioller tarafindan beslenen

alanlarda, yani talamus, bazal ganglionlar, internal kapsiil ve ponsta yer alir [6,13,135].

Lakiinler, genislemis perivaskiiler bosluklardan ayirt edilmelidir. Patolojik
bulgular, kesin bir boyut sinir1 géstermemekle birlikte, ¢apt 3 mm’den kiigiik
lezyonlarin genislemis perivaskiiler bosluk olma olasilig1 daha yiiksektir. Lakiinlerin
cevresinde, bazen FLAIR serilerinde halka seklinde ince bir hiperintensite
gbzlemlenebilir. Bu 6zellik, lakiinlerin perivaskiiler bosluklardan ayirt edilmesine

yardimci olabilir; ancak bu bulgu her zaman mevcut olmayabilir. Ayrica, beyaz cevher
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hiperintensitesine komsu olan bir perivaskiiler bosluk, bu bulguyu taklit edebilir
[6,144,158].

Bir postmortem ¢alismada, MRG ile tanimlanan lakiinlerin, sa¢ilmis yag yiiklii
makrofajlar ve dlizensiz kavitasyonlarla iligkilendirildigi, bu bolgelerde ayrica ¢evresel
reaktif gliozis ve akson-miyelin kaybiin gézlemlendigi bulunmustur. Ayni ¢alismada,
lakiinlerin yas1 ilerledik¢e makrofaj yogunluklarinin azaldigi ve gliozisin daha fibriller

bir form kazandig1 dikkati ¢ekmistir [159].

Moreau ve ark. ¢alismasinda, akut subkortikal enfarktiis sonrasi kavitasyonun
30. giin itibartyla tamamlanmamis oldugu, ancak 90. giinden itibaren neredeyse her
zaman mevcut oldugunu saptanmistir. Lakiinlerin kavitasyonunun degerlendirilmesinde,
FLAIR sekansinin duyarliligi T1W sekansina gore oldukga diisiiktiir. Bununla birlikte
FLAIR sekansinin duyarliligi; enfarktiisiin konumu, gelisimi ve eslik eden beyaz cevher
lezyonlarinin siddeti ile de iliskilidir. Bazal ganglionlar ve beyaz cevher yerlesimli
lakiinlerde FLAIR sekansinda kavitasyon goériilme olasiligi, talamus ve beyin sap1
yerlesimlilere gore daha yiiksektir. Lakiinlerin kavitasyonunu degerlendirmede, FLAIR
sekansinin T1W sekansa gore daha diisiik duyarlili§inin olas1 nedenleri arasinda,
FLAIR sekansiin daha kalin kesitler kullanarak parsiyel voliim etkilerine yol agmasi ve
inversiyon pulsunun santral kavitedeki siviy1 yeterince baskilayamamasi yer almaktadir.
Bu nedenle, lakiinleri tanimlamada sadece FLAIR sekansina giivenmek, birgok
enfarktiisiin beyaz cevher hiperintensitesi veya subkortikal gri cevher T2W

hiperintensitesi olarak yanlig isimlendirilmesine sebep olacaktir (Sekil 2) [136].
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Sekil 2: Hem aksiyal FLAIR (A) hem de aksiyal TIW (B) serilerinde, periventrikiiler

beyaz cevherde santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip lakiin (sar1 ok).
Aksiyal TIW serisinde (B) santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip lakiine
(kirmizi ok) karsilik gelen aksiyal FLAIR serisinde (A) gozlemlenen beyaz cevher

hiperintensitesi (kirmizi ok).

2.2.3.3. Beyaz Cevher Hiperintensiteleri

Literatiirde, beyaz cevher hiperintensiteleri i¢in 16koarayozis, beyaz cevher
lezyonlari, 16koensefalopati ve beyaz cevher hastaligi terimleri siklikla
kullanilmaktadir. Lokoarayozis, BT goriintiilerinde azalmig X-151n1 atentiasyonu
tanimlayan bir terim olup, daha sonra T2W ve FLAIR sekanslarinda hiperintensiteleri
tanimlamak i¢in kullanilmaya baslanmistir. Beyaz cevher hiperintensiteleri, genellikle
simetrik olarak, farkli boyutlarda ve gelisim asamalari ile siddetlerine bagli olarak
yamali veya birlesme egiliminde, T2ZW/FLAIR sekanslarinda hiperintens sinyal
degisiklikleri olarak tanimlanir. Beyaz cevher hiperintensiteleri, T2ZW sekansinda BOS
kadar hiperintens ve T1W sekansinda BOS kadar hipointens sinyal 6zellikleri
gostermez; bu 6zellikler, kavitasyon gosteren lakiinlerden ayirt edilebilmesini saglar.

Ayrica, beyaz cevher hiperintensitelerini demiyelinizan ve dismiyelinizan patolojilerden
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ay1rt edilebilmesi igin vaskiiler kokenli oldugunun belirtilmesi dnerilmektedir. Derin gri
cevher ve beyin sapindaki hiperintensiteler, subkortikal hiperintensiteler olarak
isimlendirilmis olup bu gruba dahil edilmemektedir. BT goriintiilerinde ise, BCH
tanimlamak i¢in beyaz cevher hipoateniiasyonu veya hipodansiteleri terimlerinin

kullanilmasi dnerilmektedir [6,12,162].

Beyaz cevher hiperintensitelerinin patofizyolojisi heniiz net olarak anlasilmamis
olmakla birlikte, multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip oldugu diisiiniilmektedir. Bu
baglamda, hipoperfiizyon, vendz patolojiler ve KBB bozukluklar1 su¢lanan faktorler
arasinda yer almaktadir. Ancak, bu faktorlerin birbirleriyle nasil etkilesime girdigi veya
baslangicta hangi faktoriin rol oynadigi heniiz tam olarak belirlenememektedir. Diistik
serebral kan akiginin, daha yiiksek beyaz cevher lezyon yiikiiyle iliskilendirildigi, ancak
bu iliskinin beyaz cevher hiperintensitelerinin gelisiminden 6nce degil, zamanla azalan
serebral kan akisi ile baglantili oldugu ortaya konulmustur. Yapilan postmortem bir
caligmada, vendz kollajendz gibi vendz patolojilerin, vazojenik 6dem mekanizmasi
vasitasiyla doku hasarina neden olabilecegini 6ne siiriilmektedir. Beyaz cevher
hiperintensiteleri ile bozulmus KBB varlig1 arasindaki iliski, hem otopsi ¢alismalarinda
hem de MRG c¢alismalarinda dogrulanmistir. Bozulmus KBB sivisinin, plazma
bilesenleri ve hiicrelerin perivaskiiler bosluga sizmasina yol actig1 ve bu sizintinin
perivaskiiler inflamasyon, demiyelinizasyon ve gliozis ile sonu¢landigi diisiintilmektedir

[12,124,135,163-171].

Normal goriinen beyaz cevherdeki mikroyapisal degisiklikler, beyaz cevher
biitiinliigiinde azalmaya yol agabilir ve bu degisiklikler, DTI ¢aligmalari ile dolayli
olarak degerlendirilebilir. Bu degisiklikler, 6zellikle beyaz cevher hiperintensiteleri ve

bu gevresindeki beyaz cevherde daha belirgin bir sekilde gézlemlenmektedir [172-175].

Beyaz cevher hiperintensiteleri hem genel popiilasyonda hem de yiiksek riskli
hasta gruplarinda inme ve artmis mortalite ile iliskilidir. Beyaz cevher hiperintensiteleri
ile iligkili artmis mortalite, en ¢ok kardiyovaskiiler nedenlerden kaynaklanmaktadir. Bu
durum, vaskiiler risk faktdrlerinin yalnizca beyni degil, ayn1 zamanda periferik ve
koroner arterleri de etkileyen yaygin bir hasar olusturdugunu diisiindiirmektedir. Beyaz

cevher hiperintensiteleri ile iligkili artmis inme riski, vaskiiler risk faktorleri (yas, HT,
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sigara kullanimi, DM vb.) ile gii¢lii bir iliski gdstermektedir. Inme gegiren hastalarda,
agresif antihipertansif tedavi hem beyaz cevher hiperintensitelerinin ilerlemesinin hem
de inme sikliginin azalmasi ile iliskilendirilmistir. Ancak bazi hastalarda, vaskiiler risk
faktorleri kontrol altinda alindiginda dahi beyaz cevher hiperintensiteleri, inme riskinde
artisa neden olmaya devam etmektedir; bu durumun nedeni ise heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir [161,176-191]. Beyaz cevher hiperintensiteleri, genel popiilasyonda
ve yiiksek riskli gruplarda demans riskinde artisa yol agmakta olup, 6zellikle vaskiiler
demans riskini arttirmaktadir. Ayrica; genel biligsel performans, biligsel kontrol ve
biligsel hizda akselere kayiplara, yliriiyiis bozukluklarina ve gizli nérolojik semptomlara
neden olabilmektedir. Bu sebeplerle, beyaz cevher hiperintensiteleri her ne kadar
insidental bir bulgu olarak degerlendirilse dahi klinik agidan 6nemli bir deger

tasimaktadir [3,188,189,192-203].

2.2.3.4. Genislemis Perivaskiiler Bosluklar

Perivaskiiler bosluklar, beynin yiizeyinden parankimine dogru uzanan,
damarlarin tipik trasesini takip eden ve damarlar1 ¢evreleyen sivi dolu fizyolojik
bosluklar olarak tanimlanir. Bu bosluklar, arterler, arterioller, venler ve veniiller gibi
damarlarin ¢evresinde yer alir. Mikroskopik boyutlarda olan perivaskiiler bosluklarin
caplart 2 mm’nin altinda kabul edilir, bu nedenle BT veya konvansiyonel MRG ile
goriintiilenemezler. Ancak yas ilerledikce, beynin bazal bolgelerinde yer alan
perivaskiiler bosluklar belirginlesebilir. “Virchow-Robin bosluklar1”, “tip 3 lakiin” veya
“état crible” (6zellikle bazal ganglionlarda goriildiigiinde) gibi terimler, perivaskiiler
bosluklarla es anlamli olarak kullanilmaktadir. Perivaskiiler bosluklar, en sik bazal

ganglionlarin inferior kisimlarinda ve sentrum semiovale’de bulunmakla birlikte, beyin

sapinda da gbriilebilir [5,6,12,204-214].

Perivaskiiler bosluklarin uzun siire boyunca dogrudan subaraknoid bosluk ile
baglantili oldugu diistiniilmiistiir. Ancak, hem insanlarda hem hayvanlarda yapilan
elektron mikroskopik ¢alismalar, beynin pia mater tabakasinin, subaraknoid bosluktaki
vaskiiler yapilara uzandigini ve bu sekilde subaraknoid bosluk ile perivaskiiler

bosluklart ayirdigi kesfedildi. Desmozomlar ve diger hiicreler arasi baglantilar ile
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birlesen pia mater hiicreleri, diizenleyici bir arayiiz olarak islev gormektedir.
Ultrastriiktiirel ¢aligsmalar da insan serebral korteksinde interstisyel sivinin perivaskiiler
bosluklarda lenfatik drenajin1 géstermektedir. Ancak, bazal ganglionlardaki
perivaskiiler bosluklar, korteksteki perivaskiiler bosluklardan farklilik gosterir. Bazal
ganglionlardaki arterlerin ¢evresindeki perivaskiiler bosluklar, i¢ tabakas1 damar
duvarinin adventisyasiyla, dis tabakasi ise beynin pia mater tabakasiyla devamlilik
gosteren iki ayr1 leptomeningeal tabakadan olusur. Buna karsin, bazal ganglionlardaki
venlerin ve korteks yerlesimli arterlerin dis leptomeningeal tabakasi yoktur, bu nedenle
perivaskiiler bosluklar subpial bosluk ile devamlilik gosterir. Bu farkliliklarin,
interstisyel s1vi ve i¢indeki bilesenlerin drenajinda farkli patofizyolojik siireclere neden
olabilecegi diisiiniilmektedir. Ornegin; perivaskiiler bosluklarda beta amiloid birikimi,
cesitli patolojilerde serebral kortekse sik¢a goriiliirken, bazal ganglionlarda oldukca

nadirdir [215].

Perivaskiiler bosluk genislediginde goriiniir hale gelir ve tiim MR sekanslarinda
BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip olur. Damarin seyrine dik olarak
goriintiilendiginde, perivaskiiler bosluklar genellikle 3 mm’den kiigiik ¢apli noktasal bir
goriiniim sergilerken; damarla paralel olarak goriintiilendiginde ise lineer bir goriiniim

alir [12,204].

Genislemis perivaskiiler bosluklarin patolojik olarak kabul edilip edilmeyecegi
hala tartismali bir konudur; patofizyolojisi net olmasa da serebral kii¢iik damar
hastaliginda disfonksiyonel kan-beyin bariyerinin bir igareti olabilecegi one
stirlilmiistiir. Son yillarda, perivaskiiler boslugun sadece lenfatik drenaj degil beyindeki
“toksik” maddelerin drenaj1 ve immiinolojik reaksiyonlardaki rolii 6n plana ¢ikmustir.
Geniglemis perivaskiiler bosluklarin sayisinin, yas ve serebral kii¢iik damar hastaliginin
diger ozellikleriyle birlikte arttig1 (beyaz cevher hiperintensiteleri, lakiinler) ve bazi
calismalarda genislemis perivaskiiler bosluklarin kotii biligsel fonksiyon ile
iliskilendirildigi bildirilmektedir [6,207,208,216,217].
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2.2.3.5. Serebral Mikrokanamalar

Serebral mikrokanamalar, serebral parankimde genellikle 2-5 mm ¢apinda
olmakla birlikte, bazen 10 mm'ye kadar ulagabilen kii¢iik kanama odaklar1 olarak
tanimlanir. Bu odaklar, T2*W-GRE veya SWI sekanslarinda ‘blooming’ artefakti

olusturan yuvarlak, homojen hipointens alanlar olarak goriiliir [6,12,135,204].

Serebral mikrokanamalarin histopatolojisinde, perivaskiiler bolgelerdeki
hemosiderin birikimi ile dolu makrofajlar, tipik MR goriintiileriyle gii¢lii bir iligki
gostermektedir. Bununla birlikte, bazen eritrositlere de rastlanmakta olup, tiim serebral

mikrohemorajilerin kronik olmadigini diisiindiirmektedir [12,218].

Serebral mikrokanamalar ile en sik iliskilendirilen vaskiilopatiler
lipofibrohiyalinozis ve SAA olup, bu iki patoloji farkli dagilim paternlerine sahiptir.
Bazal ganglionlar, talamus, beyin sap1 ve serebellum yerlesimli serebral
mikrokanamalar genellikle lipofibrohiyalinozis (tip 1 SKDH) ile iliskilidir; buna karsin,
lobar yerlesimli serebral mikrokanamalar SAA (tip 2 SKDH) ile iligkilidir (Sekil 1)
[12].

Giincel optimize edilmis MR sekanslarinda, serebral mikrokanamalarin yaklasik
%50’si tespit edilebilmektedir. Serebral mikrokanamalar genellikle asemptomatiktir ve
saglikli yetiskinlerde de goriilebilirler. Ancak, daha siklikla vaskiiler patoloji veya
amiloid birikimini yansitir. Serebral mikrokanamalar, biligsel gerileme ile bagimsiz
olmak iizere inme, demans ve gegici norolojik bozukluklar ile iliskilidir ve intraserebral

hemoraji i¢in prediktif bir faktor olusturur [12,54,219].

Serebral mikrokanamalarin eslik ettigi bazi patolojiler, serebral kiigiik damar
hastalig1 ayirici tanisinda diisiiniilmelidir. Bunlar; kaverndz anjiom (kavernoz
malformasyon), mikrokalsifikasyon, hemorajik diffiiz aksonal hasarlanma, kritik tibbi

durumlar ve mikrometastaz olarak siralanabilir [54].
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Tablo 4: Mikrokanama Esliginde Goriilen Patolojiler ve Ayirict Taniya Yénelik

Ipuclart

Patolojiler

Ipuclar

Kavernoz anjiom
(Kavernomatoz

Malformasyon)

Kavernéz anjiom, TIW goriintiilerde patlamis misir benzeri
hiperintens ve T2W gériintiilerde hemosiderine bagl halkasal
hipointens sinyal ozellikleri gosteren vaskiiler bir lezyondur.
Kanama sekline gore 4 tipe ayrilir:

o Tip 1 (Kavernom suirlarint asan ekstralezyonel biiyiik

kanama)

o Tip 2 (Subakut ve kronik kanama karisimi)

o Tip 3 (Santral kiiciik kor i¢eren hemosiderin alani)

o Tip 4 (Santral kiigiik kor iceren hemosiderin alani).
Tip 4 kavernomlar, santral kor icermemesi sebebiyle sadece
SWI serilerde hipointens noktalar seklinde goriiliir. SMK ile tip
4 kavernoz anjiomlarin aywici tanist, histolojik inceleme ile
kesin olarak yapilabilse de, pratikte aile oykiisii ve goriintiileme
bulgularinda klasik kavendz anjiom ozellikleri bulunmayan
hastalarda taninin serebral mikrokanama lehine oldugu
diistintilmektedir [12,220,221].

Mikrokalsifikasyon

Faz goriintiileri, mikrokanamalar: mikrokalsifikasyondan ayirt
etmede faydalidir [54].

Hemorajik
Diffiiz Aksonal

Hasarlanma

Hemorajik diffiiz aksonal hasarlanmada, mikrokanamalar tipik
olarak lineer ve radyal dagilim gésterirken, serebral

mikrokanamalar genellikle sferik sekillidir [54].

Kritik Tibbi

Durumlar

Enfektif endokardit, ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
ve sepsis gibi kritik tibbi durumlarda serebral mikrokanamalar
goriilebilir. Patofizyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte,
pivojenik vaskiilit, subakut mikrovaskiiler inflamatuar siiregler,
endotel disfonksiyonu ve mikroemboliler olas: etyolojik
faktorler arasinda yer almaktadir. Enfektif endokardit

hastalarinin yarisindan fazlasinda serebral mikrokanamalar
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saptanir ve bu hastalarda serebral mikrokanamalar, genellikle
kortikal bolgelerde yerlesim gosterir [222-226].

Mikrometastaz

Malign melanom, koryokarsinom, akciger kanseri ve tiroid
kanseri gibi hemorajik beyin metastazi yapma egilimi gosteren
primer tiimérlerin metastazlari, boyutlar kii¢iik oldugunda
serebral mikrokanamalar ile karisabilir. Malign melanom
metastazindaki melanin igeriginin T2 relaksasyonuna etkisi ¢ok
azdir; bu nedenle T2W goriintiilerde hipointensitenin nedeni
demir varligidir. Bazen metastazlar ¢ok kiigiik oldugunda
kontrastlanma géstermeyebilir ve bu hastalarda, SMK ile

metastaziar arasindaki ayirict taniyr yapmak zor olabilir (Sekil
3) [12,227].

Sekil 3: Malign melanom tanisi almus bir olguda;, SWI serisinde (A) mikrokanama ile

uyumlu milimetrik boyutlu hipointensiteye (kirmizi daire) karsilik gelen, kontrastli TIW

serisinde (B) hemorajik metastaz ile uyumlu milimetrik boyutlu kontrastlanma odagi

(kirmizi daire).
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2.2.3.6. Yiizeyel Kortikal Siderozis

Yiizeysel siderozis, santral sinir sisteminin yiizeysel katmanlarinda, subpial
mesafede, kan yikim {irlinlerinin, 6zellikle hemosiderinin, lineer bigimde birikimi olarak
tanimlanir. Bu durum, postmortem incelemeler veya duyarlilik agirlhikli MRG

sekanslariyla teshis edilebilir [6, 229-234].

Yiizeyel siderozisin dagilimi ve yerlesimi, etyolojisinin tahmin edilmesinde
onemli bilgiler sunar. Infratentorial yerlesim genellikle kronik ve aralikli kanamalari
isaret ederken, dural yerlesim ge¢mis cerrahiler veya tiimorler ile iliskilendirilebilir.
Buna karsilik, serebral konveksitelerle sinirl yilizeyel kortikal siderozisin SAA ile
iliskili oldugu diistintilmelidir. Yiizeyel kortikal siderozis, SAA’da kirilgan
leptomeningeal damarlarda vaskiiler amiloidin tetikledigi tekrarlayan konveksite
subaraknoid kanamalarinin bir sonucu olarak kabul edilmektedir. Bu sebeple, yiizeyel
kortikal siderozis, non-amiloid SKDH ve normal popiilasyonda nadiren goriilen bir
durum olup, SAA ile giiclii bir sekilde iligkili oldugu kabul edilmekte ve hatta Boston
kriterleri igerisinde yer almaktadir [229-237].

Yiizeyel kortikal siderozis bazen yalnizca bir serebral girus ve ¢evresindeki
sulkuslarla sinirl olabilirken, bazen daha genis bir alana yayilabilir. SAA hastalarinda
goriilen fokal norolojik ataklar genellikle unilateral, rekiirren ve stereotipik
somatosensoriyel bozukluklar seklindedir; bu klinik prezentasyonun, yiizeyel kortikal
siderozisin anatomik lokalizasyonlartyla korelasyonu bulunmaktadir. Bu nedenle,
yiizeyel kortikal siderozis tanimlanirken hangi lob ve sulkuslar1 igerdigi acik¢a
belirtilmelidir. SAA’da yiizeyel kortikal siderozis varligi, diger olasi hastalik
belirteglerinden bagimsiz olarak, yeni ve tekrarlayan intraserebral kanama riskinde
dramatik bir artisa ve intraserebral kanama sonrasi demans gelisimine yol agmaktadir

[6,9,204,229-237].
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2.2.3.7. Serebral Atrofi

Serebral atrofi, travma veya enfarktiis gibi belirgin bir makroskopik fokal
yaralanma olmaksizin serebral hacim kaybi olarak tanimlanir. Serebral kii¢iik damar
hastalig1 varlig1 ve siddeti ile serebral atrofi arasindaki iliski, bir¢ok ¢aligmada
bildirilmis olup, serebral vaskiiler hasarin degerlendirilmesinde 6nemli bir 6l¢iit olarak

kabul edilmektedir [5,6].

Serebral atrofinin goriintiileme bulgulari, genel olarak simetrik beyin hacmi
azalmasi, artmig BOS bosluklari, geniglemis sulkuslar ve spesifik azalmig gri veya

beyaz cevher ile karakterizedir [5,238].

Serebral atrofi, genel veya fokal (6rnegin, hipokampiis, mezensefalon, korpus
kallozum, santral, subkortikal) olabilir ve simetrik ya da asimetrik 6zellikler
gosterebilir; ayrica dokuya 6zgii (6rnegin, beyaz cevher) nitelikler tasiyabilir. Bu
durum, gesitli ndrolojik bozukluklarda gozlemlenebilir ancak her zaman néronal kaybin
bir gostergesi olarak degerlendirilmemelidir. Serebral atrofi, yaslanmanin dogal
stireciyle birlikte ortaya ¢ikar, ancak kapsami kisiden kisiye degisiklik gostermektedir.
Serebral atrofi, bilissel islev bozuklugu ve demans ile iliskilidir. Vaskiiler hastalik ve
demans baglaminda serebral atrofinin patolojik degisiklikleri; ndronal kayip, kortikal
incelme, beyaz cevher seyrelme ve biiziilmesi ile karakterize subkortikal patolojiler,
venoz kollajendz ve sekonder norodejeneratif degisiklikleri icermektedir. Yash
bireylerde siklikla beyaz cevher hiperintensiteleri ile serebral atrofi birlikte goriiliir. Bu
durum, beyaz cevher hiperintensitelerinin genellikle derin serebral yapilar (beyaz
cevher, bazal ganglionlar vb.) lizerinde etkili olarak derin doku kaybina yol agmasi

nedeniyle, beyin atrofisi ile 6nemli dl¢iide iliskilidir [5,6,164,238-244].
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2.2.4. Serebral Kii¢iik Damar Hastahiginda Temporal Lob Tutulumu

Birgok hastalikta temporal lob tutulumu gézlemlenmekle birlikte, temporal lob

predominansi sergileyen patolojiler nispeten sinirlidir. Bu patolojiler arasinda Herpes

Simpleks Virus (HSV) ensefaliti, norosifiliz, mesial temporal skleroz, postiktal 6dem,

miyotonik distrofi tip 1, invaziv glioma, limbik ensefalit, multipl skleroz, CADASIL ve

CARASIL yer almaktadir [245].

Tablo 5: Temporal Lob Tutulumu Predominanst Gosteren Patolojilerin Klinik ve

MRG Bulgular: [245, 266-276]

Destekleyici

. 4 Difiizyon
Patolojiler MRG Ozellikleri
Bulgular Kisithlig
) Hem gri hem beyaz cevherde
HSV Mesial
. sitotoksik odem ile uyumlu + /-
Ensefaliti tutulum o '
T2W/FLAIR hiperintensite
Norosifiliz Pozitif VDRL HSV ensefaliti ile benzer -
Mesial Hipokampal atrofik-morfolojik
Temporal Epilepsi degisiklikler ve T2W/FLAIR -
Skleroz hiperintensite
) Temporal kortikal gri cevher ve
Postiktal )
. Nobet oykiisti subkortikal beyaz cevherde +
Odem o )
T2W/FLAIR hiperintensite
Miyotonik Muskuler Hafif kortikal atrofi ve
distrofi tip 1 distrofi temporoinsular bélge tutulumu
. Kitle etkisi Mesial temporal lobda
Invaziv —
_ Kétii sinur T2W/FLAIR hiperintens TIW +/-
glioma
ozellikleri hipointens sinyal degisiklikleri
Limbik Psikiyatrik
) Temporal lob tutulumu degisken -
ensefalit semptomlar
Multipl “Dawson’s Lateral ventrikiil temporal horn Bazen
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Skleroz fingers” komsulugunda beyaz cevherde cidarsal
Paraklinik T2W/FLAIR hiperintensiteleri +
testler
Aile 6ykiisii Temporal lobun anterior ve
CADASIL ) eksternal kapsiillerinde bilateral -
Auralr migren ] )
simetrik BCH tutulumu
Alopesi CADASIL 'de oldugu gibi, temporal
Ciddi lomber lobun anterior ve eksternal
spondiloz kapsiillerinde bilateral simetrik BCH
CARASIL tutulumu géozlemlenir, ancak -
‘Split pons’ CADASIL ’in aksine, BCH erken
isareti safhalardan itibaren birlesme

egiliminde

Temporal lob predominansi gésteren patolojilerin ¢cogu, ek tani testleri, ¢esitli
goriintiileme yontemleri ve klinik 6zellikler sayesinde dogru bir sekilde tanimlanabilir.
Ancak, temporal lob tutulumu gosteren yaygin BCH s6z konusu oldugunda, vaskiiler ve

demiyelinizan patolojilerin ayirici tanisin1 gergeklestirmek giiglesebilmektedir.

Multipl sklerozda, SKDH’den farkli olarak jukstakortikal, infratentorial ve
spinal kord tutulumu goriilmekte olup goriintiileme bulgularinin yaninda klinik ve

paraklinik testler ile de tan1 desteklenmektedir [281].

CADASIL hastalarinda beyaz cevher hiperintensiteleri, genellikle
perivantrikiiler bolge ve derin beyaz cevherde bilateral ve simetrik tutulum gosterirken,
lobar dagilim en yaygin olarak frontal lobda goriilmekte, bunu takiben temporal ve
parietal loblarda yer almaktadir. Temporal lob anterior tutulumu, CADASIL tanisinda
oldukca yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir. BCH, beyin sapinda agirlikli olarak
perforan arterlerin besledigi ponsta ve daha az siklikla mesensefalonda izlenir; medulla

tipik olarak korunur [8,9,61,100].

Hem CADASIL hem de diger serebral kiiclik damar hastaliklarinda goriilen

lezyonlariin dagilimina iligkin en kabul géren agiklama, bu lezyonlarin uzun ve dar

31



arteriyoller tarafindan beslenen, kollateral dolagimi bulunmayan ve dolayisiyla kiigiik
damar hastaligina kars1 6zellikle hassas olan “terminal bolgelerde” ortaya ¢iktigi
seklindedir. Kortikal ve subkortikal bolgelerin farkli vaskiiler beslenmeye sahip olmasi
ve subkortikal bolgenin uzun ve dar arteriyoller tarafindan beslenmesi nedeniyle, her iki
patolojide de subkortikal tutulum gozlenirken kortikal tutulum genellikle gériilmez; bu
durumda arkuat fiberlerin korunmas tipiktir. Kortikal ve arkuat fiberlerde korunma, en
iyi sagittal ve koronal goériintiileme planlarinda goriintiilenir. Ancak bu agiklama,
patolojilerin lezyon paternlerindeki farkliliklari tam olarak izah edememektedir. Lezyon
paternleri arasindaki farkliliklara dair 6ne siiriilen teorilerden biri, CADASIL’de daha
genis ¢apli kiiciik damarlarin da etkilenebilecegi yoniindedir. Her iki patolojide de ¢ok
dar kiiclik damarlarla beslenen derin, periventrikiiler ve frontal beyaz cevher
etkilenirken, daha genis ¢apli kiigiik damarlarla beslendigi diistiniilen temporal lobun
anterior kesimi ve eksternal kapsiil bolgeleri, CADASIL’de tutulmakta, diger kiigiik
damar hastaliklarinda ise nadiren etkilenmektedir. Ayrica temporal lobun anterior

bolgesindeki perivaskiiler bosluklarin, bu bdlgeye 6zgili kivrimli yapisi ve anterior

temporal arterin vaskiilarizasyonu nedeniyle daha belirgin oldugu ve bu durumun BCH
ile iligkili oldugu gosterilmistir [8,9,92-99,102-104,115-117].
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Resim 4: CADASIL tanili bir olguda, aksiyal FLAIR serilerinde, (A) bilateral temporal
lob anterior bolgelerinde (kirmizi daire) ve (B) bilateral eksternal kapsiilde (kirmizi

ovoid) simetrik BCH tutulumu.

Vaskiiler biligsel bozukluklarina neden olan patolojiler arasinda serebral kiiclik
damar hastaligi, %50-70 oraninda siklig1 ile ilk sirada yer almakta olup, bu bozukluk,
hafif bilissel bozukluktan vaskiiler demansa kadar genis bir yelpazede farkli derecelerde
bilissel bozukluklari kapsamaktadir. Serebral kii¢iik damar hastaligi, frontal lob ile
subkortikal aglar etkileyerek tipik subkortikal islev bozukluguna yol agar. Ayrica,
temporal lob ile iligkili bilissel bozukluk da {izerinde durulan 6nemli bir inceleme
konusudur. Amigdala devresindeki bozulmanin karar verme ve emosyonel regiilasyon
stireglerini etkiledigi yoniindeki bulgular son donemde dikkati ¢ekici bir inceleme

konusu olmustur [247-251].

Mesial temporal atrofi, nérodejenerasyonda en sik goriilen MRG bulgusudur ve
Alzheimer hastalig ile iliskilidir. Alzheimer hastalig1 ve vaskiiler demans, en yaygin
demans tiirleri olarak, patolojileri ve risk faktorlerinde belirgin ortiismelere sahiptir. Her
iki hastaligin patofizyolojisinde nérodejenerasyon 6nemli bir rol oynamaktadir ve her
iki hastalik da HT, DM ve hiperlipidemi gibi benzer vaskiiler risk faktorleri ile
iligkilidir. Serebral kiigiik damar hastaligi ile mesial temporal atrofi arasindaki iligki ve
biligsel islev tizerindeki etkileri birgok galismada degerlendirilmis olup anlamli

korelasyonlar gosterilmistir [252-265].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmanin Sekli

Bu caligma retrospektif bir ¢alismadir. Calismamiz i¢in Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Tip Fakiiltesi biinyesindeki Etik Kurul Bagkanligi’ndan 11.09.2024 tarih ve
2024/09-08 sayili karar ile izin alinmustir (Ek 1).

(Etik kurul bagvuru numarasi1 2024-129).

3.2. Calismaya Alinma Olgiitleri

Calismamiza 01.06.2023 ile 01.06.2024 tarihleri arasinda, Canakkale 18 Mart
Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim
Dalina MRG amaciyla bagvuran, 18 yasindan biiyiik, inme dis1 nedenler ile MRG
yapilmis ve SKDH saptanan 80 hasta dahil edildi.

3.3. Cahsmadan Dislanma Olciitleri

Yetersiz goriintii kalitesi ve biiyiik damar tutulumu ile uyumlu enfarktiis ile
normal basingli hidrosefaliye ait goriintiileme bulgular1 gésteren 12 hasta ¢alismaya

dahil edilmemistir.

3.4. Manyetik Rezonans Goriintiilleme Parametreleri

MRG incelemeleri, 1,5 T MR cihazi (Signa Excite; GE Medical Systems,
Wisconsin, USA) ile standart kafa sargis1 kullanilarak yapildi. MR sekanslar1 ve

parametreleri Tablo 6’de yer almaktadir.
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Tablo 6: Calismamizda Kullanilan MRG Sekans Parametreleri

Kesit
TRITE TI )
Diizlem Sekans b degeri Matriks Kalinlig:
(ms) (ms)

(mm)
Sagittal T1 FSE* 660/6.74 - - 256x224 5
Aksiyal T1 FSE 500/9 - - 256x224 4
Aksiyal T2 FSE 4440/86.02 - - 320x224 4
Koronal T2 FSE-IR** 5300/38.24 160 - 320%x224 4
Aksiyal T2 FLAIR 8402/104.76 2100 - 256x192 4
Aksiyal DWI - - b=1000 128x128 4
Aksiyal ADC harita - - b=1000/b=0 128x128 4

*FSE (Fast Spin Echo)
**ESE-IR (Fast Spin Echo - Inversion Recovery)

3.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme Bulgular:

Yakin zamanl kii¢iik subkortikal enfarktiis tanisinda, STRIVE-1 kriterleri [6]
kullanilarak, varlik veya yokluk durumuna gore bir derecelendirme yapilmistir. Bu
tanty1 koyarken, akut iskemik enfarktiis ile uyumlu olarak DWI serisinde hiperintens ve
ADC haritasinda hipointens sinyal degisiklikleri gdzlemlenmesi, aksiyal kesitlerde
boyutunun 20 mm’yi gegmemesi ve penetran arterlerin suladigi bolgelerde (6rnegin
internal kapsiil, bazal ganglionlar, talamus, sentrum semiovale ve pons) lokalize olmasi

gerekmektedir (Sekil 5).
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Sekil 5: Aksiyal DWI serisinde, solda sentrum semiovale diizeyinde SCE ile uyumlu
noktasal difiizyon kisithlhig gosteren sinyal odag1 (kirmuizi ok basi).

Lakiinlerin tanisinda STRIVE-1 kriterleri [6] ve derecelendirilmesinde Lee ve
ark. 6lgegi [278] kullanilmistir. Tani igin, lakiinlerin subkortikal yerlesim gostermesi,
yuvarlak veya oval bir sekle sahip olmasi, BOS benzeri siv1 ile dolu olmasi ve
T2W/FLAIR serilerde hiperintens, T1W serilerde hipointens sinyal 6zellikleri
gostermesi gerekmektedir. Ayrica, aksiyal kesitlerde boyutlarinin 3-15 mm arasinda
olmasi ve GPVB’den ayristirilabilmesi 6nemlidir. Lee ve ark. 6lgegi, toplam lakiin

sayisina dayanarak ti¢ derecede siniflandirilmaktadir (Sekil 6):

e 1:1-3 adet lakiin
e 2:4-10 adet lakin
e 3:>10 adet lakiin
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Sekil 6: Aksiyal FLAIR serilerinde, Lee ve ark. él¢egine gore derecelendirilen lakiin
ornekleri (1, 2, 3).

Beyaz cevher hiperintensitelerinin tanisinda STRIVE-1 kriterleri [6] ve
derecelendirilmesinde Fazekas ve ark. 6l¢egi [277] kullanilmistir. Beyaz cevher
hiperintensitelerinin tanisin1 koyarken, bilateral serebral beyaz cevherde genellikle
simetrik, farkli boyutlarda ve gelisim asamalar ile siddetlerine bagli olarak yamali veya
birlesme egiliminde, T2ZW/FLAIR sekanslarinda hiperintens sinyal degisiklikleri olmas1
gerekmektedir. Ayrica, lakiinlerin kavitasyonundan ayirt edilebilmesi i¢in T2W
sekansinda BOS kadar hiperintens ve T1W sekansinda BOS kadar hipointens sinyal
ozellikleri gostermesi gerekmektedir. Periventrikiiler yerlesimli beyaz cevher

hiperintensiteleri ti¢ dereceye ayrilmaktadir (Sekil 7):

e 1: Sapka veya cizgilenme seklinde BCH
e 2: Diizgiin bir hale seklinde BCH

e 3: Diizensiz ve derin beyaz cevhere uzanan BCH
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Sekil 7: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. élgegine gore derecelendirilen P-
BCH ornekleri (1, 2, 3).

Derin beyaz cevher yerlesimli beyaz cevher hiperintensiteleri de ii¢ dereceye

ayrilmaktadir (Sekil 8):

e 1: Noktasal odaklar seklinde BCH
e 2: Birlesmeye baslayan odaklar seklinde BCH
e 3: Biiyiik ve birlesen BCH)

Sekil 8: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. olcegine gore derecelendirilen D-
BCH ornekleri (1, 2, 3).

Genislemis perivaskiiler bosluklarin tanisinda STRIVE-1 kriterleri [6] ve
derecelendirilmesinde Doubal ve ark. 6l¢egi [216] kullanilmistir. Tani i¢in, perivaskiiler

bosluklarin yuvarlak, oval veya lineer sekilli olmasi, BOS benzeri siv1 ile dolu
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bulunmasi ve T2W/FLAIR serilerde hiperintens, T1W serilerde hipointens sinyal
ozellikleri gostermesi gerekmektedir. Ayrica, aksiyal kesitlerde ¢apinin 2 mm'yi
gecmemesi ve lakiinden ayirt edilmesi 6nemlidir. Doubal ve ark. 6l¢egine gore, bazal
ganglionlar ve sentrum semiovale yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklar ayr1 ayri
degerlendirilmis olup, genislemis perivaskiiler bosluklarin toplam sayisina gore dort

derecede siniflandirilmaktadir (Sekil 9-10):

1: 1-10 adet GPVB

2:11-20 adet GPVB
e 3:21-40 adet GPVB

4: >40 adet GPVB)

Sekil 9: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. olcegine gore derecelendirilen
BG-GPVB ornekleri (1, 2, 3, 4).
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Sekil 10: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. olcegine gore derecelendirilen
SS-GPVB ornekleri (1, 2, 3, 4).

Serebral mikrokanamalarin tanisinda STRIVE-1 kriterleri [6] ve
derecelendirilmesinde Lee ve ark. 6lgegi [278] kullanilmigtir. Tan1 igin; serebral
mikorkanamalarin 2-5 mm, en fazla 10 mm boyutlarinda olmasi, yuvarlak ve iyi sinirli
bir yapida bulunmasi, T2*W-GRE veya SWI serilerinde hipointens olarak izlenmesi ve
T2W serilerinde goriinmemesi gerekmektedir. Lee ve ark. dlgegi, toplam serebral

mikrokanama sayisini temel alarak ii¢ derecede siniflandirilmaktadir (Sekil 11):

e 1:1-5adet SMK
e 2:6-15 adet SMK
e 3:>15 adet SMK
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Sekil 11: Aksiyal SWI serilerinde, Lee ve ark. dlcegine gore derecelendirilen
SMK ornekleri (1, 2, 3).

Yiizeyel kortikal siderozis tanisinda STRIVE-1 kriterleri [6] ve
derecelendirmesinde Charidimou ve ark.'nin multifokalite 6l¢egi [279] kullanilmistir.
Tani i¢in, girus ve/veya komsulugundaki sulkus ile sinirli, kurvilineer, homojen, iyi
siurli ve ince bir yapida T2*W-GRE veya SWI serilerinde hipointens sinyal 6zelligi
gostermesi gerekmektedir (Sekil 12). Charidimou ve ark.'nin multifokalite 6l¢egi, her
hemisferin ayr1 ayr1 1 ve 2 olarak derecelendirildigi bir sistem olup, toplamda 1-4

arasinda bir derece belirlenir:

e 1:1-3 bitisik sulkusta YKS
e 2:>2 bitisik olmayan sulkus ya da >3 bitisik sulkusta YKS
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Sekil 12: Aksiyal SWI serisinde, yiizeyel kortikal siderozis ornekleri
(kirmuizi ok baslari).

Serebral atrofi tanisinda STRIVE-1 Kriterleri [6] ve derecelendirilmesinde global
kortikal atrofi (Pasquier) 6l¢egi [285] kullanilmistir. Tani1 i¢in, beynin voliim kaybinin,
travma veya enfarktiis gibi fokal makroskopik yaralanmalar olmaksizin bulunmasi
gerekmektedir. Global kortikal atrofi 6l¢egi, ventrikiiller ile sulkuslarin genislemesinin

subjektif gorsel analizi temel alarak {i¢ derecede siniflandirmaktadir (Sekil 13):

e 1 (Hafif): Sulkuslarda agilma ve hafif ventrikiiler genisleme
e 2 (Orta): Giruslarda belirgin voliim kayb1 ve orta diizeyde ventrikiiler

genisleme

e 3 (Ciddi): Giruslarda “bigak agz1” seklinde voliim kayb1
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Sekil 13: Aksiyal FLAIR serilerinde, global kortikal atrofi dlcegine gore

derecelendirilen serebral atrofi ornekleri (0, 1, 2, 3).

Temporal lob yerlesimli beyaz cevher hiperintensitelerini (TL-BCH)
degerlendirirken, anterior ve posterior kisimlarini ayirt edebilmek i¢in aksiyal kesitlerde
preoksipital ¢entigin goriildiigi diizeyde, ponsun anterior konturuna paralel bir koronal
hat ¢izilmistir. TL-BCH degerlendirilirken, bu hattin anterior ve posterior kesimleri ayri

ayr1 iki kategoride incelenmistir (Sekil 14-15-16):

e 1: Temporal lobda sadece posteriorda BCH

e 2: Temporal lobda hem anterior hem posteriorda BCH

Sekil 14: Temporal lob anatomisine dair sagittal FLAIR serisinde, temporal lob;

superiorda frontal (FL) ve parietal (PL) loblarla Sylvian fissiir (SF) araciligiyla,
posteriorda ise oksipital lobdan (OL) preoksipital ¢entikten (kesik ¢izgili yuvarlak)
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Sylvian fissiire dogru uzanan hayali bir temporo-oksipital cizgi (beyaz egri ¢izgi) ile
ayrilmaktadir. Ayrica, temporal lob, superior ve inferior sulkuslar tarafindan

superior (S), orta (0) ve inferior (I) temporal giruslara boliitnmektedir.

Sekil 15: Sagittal T2W serisinde (A) preoksipital ¢entik (beyaz kesintili daire);

aksiyal T2W serisinde (B) prepontin koronal hat (beyaz ¢izgi) ve
preoksipital ¢entik (beyaz kesintili daire).
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Sekil 16: Aksiyal FLAIR serisinde, prepontin koronal hattin (sart hat) anteriorunda
yer alan BCH (sart ok baslary)

3.6. Veri Analizi

Toplam 68 hastanin kranial MRG goriintiileri, Radyoloji Anabilim Dali'nda
PACS iizerinden, Prof. Dr. Ibrahim OZTOPRAK (kidemli néroradyolog) ve Dr. Bilge
GULTAC tarafindan ortak karar alinarak retrospektif bir sekilde degerlendirilmistir.

Hastalarin yas ve cinsiyet bilgileri, hasta dosyalarindan dokiimante edilmistir.

3.7. istatiksel Analiz

Elde edilen veriler Windows isletim sistemi ile uyumlu Statistical Package for
the Social Sciences (SPSS) versiyon 27.0 yazilimi kullamilarak yapilds. Istatistiksel
degerlendirmede SPSS 27.0 yazilimi, tanimlayict bulgularin sunumunda frekans, yiizde

degerleri, grafikler kullanildi.
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Jamovi versiyon 2.5.5 siiriimii kullanilarak istatistiksel bilgiler elde edildi.
Indeks test analizinde sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger, negatif prediktif
deger, 95% giiven araligindaki tahmini, maksimum ve minimum sensitivite ile spesifite

ylzdeleri degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 70,7 + 8,9 (min-max = 30-88)
yil ve cinsiyet dagilimi kadin (n=27, %39,7); erkek (n=41, %60,3) seklindeydi.

4.2. Radyolojik Bulgular

Calismamizdaki hastalarda saptanan SKDH nin MRG bulgularinin prevalanslari

Tablo 7 siralanmaktadir.

Tablo 7: Calismamizda Saptanan Serebral Kiiciik Damar Hastaligt Bulgularinin

Prevalanslart
Bulgular Prevalans (n=68)

1 Bazal Ganglion-Genislemis Perivaskiiler Bosluklar %100 (n=68)
2  Periventrikiiler-Beyaz Cevher Hiperintensiteleri %98,5 (n=67)
3 Derin Beyaz-Cevher Hiperintensiteleri %95,6 (N=65)
4 Sentrum Semiovale-Genislemis Perivaskiiler Bosluklar %83,8 (n=57)
5  Serebral Atrofi %79,4 (n=54)
6  Lakiinler %73,5 (n=50)
7 Serebral Mikrokanamalar %57,3 (n=39)
8  Temporal Lob-Beyaz Cevher Hiperintensiteleri %39,7 (n=27)
9  VYiizeyel Kortikal Siderozis % 33,9 (n=23)
10  Yakin Zamanh Kiiciik Subkortikal Enfarktiis %13,2 (n=9)

Calismamizdaki hastalarda saptanan serebral kiigiik damar hastalig1 bulgularina

ait 6zet Tablo 8’de bulunmaktadir.
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Tablo 8: : Calismamizda Saptanan Serebral Kiiciitk Damar Hastaligi Bulgularinin

Evrelerine Gore Prevalans, Yas Ortalamast ve Cinsiyet Dagilimi

Yas Cinsiyet
Prevalans
SKDH Ortalamasi
(n=68) Kadin Erkek
Bulgulan (onl)

n % Oort. =SD n % n %

1 29 426 714 69 10 14,7 19 28

2 15 22,1 7172 7 6 88 9 13,2

Lakiinler

3 6 88 711 91 1 15 5 7,3
Toplam 50 735 71,3 4 17 25 33 485
Periventrikiiler- 1 17 25 69,8 7,3 8 11,8 9 13,2
Beyaz 2 22 323 72 7,7 9 132 13 191
Cevher 3 28 412 704 108 10 14,7 18 26,5
Hiperintensiteleri Toplam 67 98,5 70,8 9 27 39,7 40 58,8
Derin- 1 22 323 712 7 7 103 15 22
Beyaz 2 28 412 722 76 10 147 18 265
Cevher 3 15 22,1 67,8 13 8 118 7 10,3
Hiperintensiteleri Toplam 65 956 70,9 9 25 368 40 58,8
Sentrum 1 20 294 701 57 9 132 11 16,2
Semiovale- 2 9 132 713 94 4 59 5 7,3
Genislemis 3 8 118 72 4.6 3 44 5 7,3
Perivaskiiler 4 20 29,4 732 9 7 10,3 13 19,1
Bogsluklar Toplam 57 838 716 73 23 338 34 50
Bazal 1 19 279 666 122 10 14,7 9 13,2
Ganglion- 2 18 265 692 73 4 59 14 20,6
Genislemig 3 15 221 715 5,4 6 8,8 9 13,2
Perivaskiiler 4 16 235 76,5 55 7 10,3 9 13,2
Bogsluklar Toplam 68 100 70,7 89 27 39,7 41 60,3
Serebral 1 29 42,7 723 55 13 191 16 235
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Atrofi 2 22 323 721 81 8 118 14 206
3 3 44 737 14 0 0 3 44
Toplam 54 794 73 7 21 309 33 485

1 25 368 716 6,2 8 118 17 25

Serebral 2 5 73 736 45 2 2,9 3 4.4

Mikrokanamalar 3 9 132 71,2 59 3 44 6 8,8

Toplam 39 573 718 76 13 191 26 382

1 6 88 643 98 2,9 4 59

Yiizeyel 2 8 118 735 8,1 5,9 4 59

Kortikal 3 1 1,5 77 0 0 1 1,5
Siderozis 4 8

Toplam 23 339 708 82 132 14 20,7

SCE 9 132 718 54 4,4 6 8,8

2
4
0
11,8 72,2 54 3 4,4 ) 7,4
9
3
3

Temporal Lob- 1 16 235 684 96 4,4 13 191

Beyaz Cevher

L . . 2 27 39,7 689 112 11 16,2 16 235
Hiperintensiteleri

Nominal degisken olan SCE ile ordinal degiskenler arasindaki istatistiksel iliski,
Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmis; ordinal degiskenlerin kendi arasindaki
iligkiler ise Spearman korelasyon testi ile incelenmistir. Ayrica, TL-BCH nin kategorik

dagilimini etkileyen degiskenler, ordinal lojistik regresyon analizi ile analiz edilmistir.

Tablo 9: Calismamizda Saptanan Serebral Kiigiik Damar Hastaligi

Ordinal Bulgular: Arasindaki Spearman Korelasyon Testi

Sonuclart
Degiskenler Korelasyon katsayist  p-degeri
P-BCH D-BCH 0,703 0,000
P-BCH SMK 0,416 0,000
SMK YKS 0,567 0,000
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Lakiinler SMK 0,387 0,001
Lakiinler P-BCH 0,383 0,001
D-BCH SMK 0,346 0,004
P-BCH BG-GPVB 0,330 0,006
D-BCH SS-GPVB -0,309 0,010
Lakiinler D-BCH 0,298 0,014
Lakiinler SS-GPVB -0,266 0,014
P-BCH SA 0,296 0,014
YKS SA 0,260 0,032
SS-GPVB BG-GPVB 0,250 0,040
D-BCH YKS 0,241 0,047
D-BCH SA 0,190 0,121
P-BCH SS-GPVB -0,178 0,145
P-BCH YKS 0,179 0,145
SS-GPVB SA -0,159 0,196
BG-GPVB SMK 0125 0,311
BG-GPVB YKS -0,084 0,496
BG-GPVB SA 0,096 0,438
SS-GPVB SMK -0,073 0,554
SS-GPVB YKS -0,032 0,793

Tablo 10: Calismamuzda Saptanan Serebral Kiiciitk Damar Hastaligi Ordinal

Bulgulari ile Yas Arasindaki Spearman Korelasyon Testi Sonuclart

Korelasyon Katsayisi p-degeri
BG-GPVB 0,401 0,001
SA 0,306 0,011
Yas Lakiinler -0,029 0,817
P-BCH 0,090 0,467
D-BCH -0,044 0,725
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SS-GPVB 0,212 0,082

SMK 0,048 0,695
YKS 0,005 0,966
SCE 0,050 0,686

4.2.1. Yakin Zamanh Kiiciik Subkortikal Enfarktiis

Calismamizdaki hastalarda, yakin zamanli kiiglik subkortikal enfarktiis
prevalansi %13,2 (n=9) olarak belirlenmis olup serebral kiigiik damar hastalig1 bulgular
arasinda onuncu (sonuncu) sirada yer almaktadir (Tablo 7). Bu hastalarin cinsiyet
dagilimi, genel hasta popiilasyonu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (Tablo 8).

Analizler sonucunda, SCE ile lakiinler arasinda anlamli pozitif iligki (p degeri
0,014) bulunmustur (Tablo 11). SCE ile P-BCH, D-BCH, SS-GPVB, BG-GPVB, SMK,
YKS, SA ve yas arasinda anlamli istatistiksel iliski bulunmamustir (Tablo 9-10).

Tablo 11: SCE ile Ordinal Bulgular Icin Mann-Whitney U Testine Dayali
Istatistiksel Anlamlilik Degerleri

Nominal Bulgu Ordinal Bulgu Korelasyon Katsaytst p-degeri

SCE Lakiinler 0,300 0,014

4.2.2. Lakiinler

Calismamizdaki hastalarda, lakiinlerin prevalansi %73,5 (n=50) olarak
belirlenmis olup serebral kiigiik damar hastalig1 bulgular1 arasinda altinci sirada yer
almaktadir (Tablo 7). Lakiinlerin prevalansi evrelerine gore incelendiginde, evre 1'de
(%42,6 n=29) en yiiksek prevalans saptanirken, evre 2°de (%22,1 n=15) ve evre 3'te
(%8,8 n=6) giderek azalmaktadir. Bu hastalarin cinsiyet dagilimi, genel hasta

popiilasyonu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (Tablo 8).
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Analizler sonucunda, lakiinler ile SMK (p-degeri 0,001) ve P-BCH (p-degeri
0,001) arasinda gii¢lii ve anlamli pozitif iliskiler; lakiinler ile D-BCH ve SCE arasinda
anlamli pozitif bir iliskiler (p-degeri 0,014); lakiinler ile SS-GPVB (p-degeri 0,014)
arasinda ise anlamli negatif bir iliski bulunmustur (Tablo 9,11). Lakiinler ile BG-GPVB,
YKS, SA ve yas arasinda anlamli istatistiksel iliski bulunmamuistir (Tablo 9,10).

4.2.3. Periventrikiiler Yerlesimli Beyaz Cevher Hiperintensiteleri

(Calismamizdaki hastalarda, periventrikiiler yerlesimli beyaz cevher
hiperintensitelerini prevalansi %98,5 (n=67) olarak belirlenmis olup, serebral kiigiik
damar hastaligi bulgular arasinda ikinci sirada yer almaktadir (Tablo 7). Periventrikiiler
yerlesimli beyaz cevher hiperintensitelerinin prevalansi evrelerine gore incelendiginde,
evre 1'de (%25 n=17) en diisiik, evre 2'de (%32,3 n=22) ve evre 3'te (%41,2 n=28) ise
giderek artan prevalanslar gézlemlenmistir. Bu hastalarin cinsiyet dagilimi, genel hasta

popiilasyonu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (Tablo 8).

Analizler sonucunda, P-BCH ile D-BCH (p-degeri 0,000), SMK (p-degeri
0,000), lakiinler (p-degeri 0,001) ve BG-GPVB (p-degeri 0,006) arasinda giiglii ve
anlamli pozitif iligkiler; P-BCH ile SA (p degeri 0,014) arasinda ise anlamli pozitif bir
iliski bulunmustur (Tablo 9). Ote yandan, P-BCH ile SS-GPVB, YKS, SCE ve yas
arasinda anlamli istatistiksel iligski bulunmamustir (Tablo 9-11).

4.2.4. Derin Beyaz Cevher Yerlesimli Beyaz Cevher Hiperintensiteleri

(Calismamizdaki hastalarda, derin beyaz cevher yerlesimli beyaz cevher
hiperintensitelerinin prevalansi %95,6 (n=65) olarak belirlenmistir ve bu, serebral kiigiik
damar hastaligi bulgular1 arasinda tigiincii sirada yer almaktadir (Tablo 7). Derin beyaz
cevher yerlesimli beyaz cevher hiperintensitelerinin prevalansi evrelerine gore
incelendiginde, evre 2'de (%41,2 n=28) en yiiksek olmak iizere evre 1'de (%32,3 n=22)

ve evre 3'te (%22,1 n=15) seklinde prevalanslar gozlemlenmistir. Bu hastalarin cinsiyet
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dagilimi, genel hasta popiilasyonu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (Tablo 8).

Analizler sonucunda, D-BCH ile P-BCH (p-degeri 0,000) ve SMK (p-degeri
0,004) arasinda giiclii ve anlaml1 pozitif iligkiler; D-BCH ile lakiinler (p-degeri 0,014)
ve YKS (p-degeri 0,047) arasinda anlamli pozitif iligkiler; D-BCH ile SS-GPVB (p-
degeri 0,010) arasinda ise anlaml1 negatif bir iliski bulunmustur (Tablo 9). Ote yandan,
D-BCH ile SCE, BG-GPVB, SA ve yas arasinda anlaml1 istatistiksel bir iligki
saptanmamistir (Tablo 9-11).

4.2.5. Sentrum Semiovale Yerlesimli Genislemis Perivaskiiler Bosluklar

Calismamizdaki hastalarda, sentrum semiovale yerlesimli genislemis
perivaskiiler bosluklarin prevalansi %83,8 (n=57) olarak belirlenmis olup serebral
kiiciik damar hastaligi1 bulgular1 arasinda dordiincii sirada yer almaktadir (Tablo 7).
sentrum semiovale yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklarin evrelerine gore
dagilimi incelendiginde, evre 1 ve 4’iin benzer prevalansa (%29,4 n=20) sahip oldugu,
evre 2 (%13,2 n=9) ve evre 3’ten (%11,8 n=8) daha yiiksek prevalans gosterdigi
izlenmektedir. Bu hastalarin cinsiyet dagilimi, genel hasta popiilasyonu ile istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir (Tablo 8).

Analizler sonucunda, SS-GPVB ile BG-GPVB (p degeri 0,040) arasinda anlamli
pozitif bir iliski; SS-GPVB ile D-BCH (p-degeri 0,010) ve lakiinler (p-degeri 0,028)
arasinda ise anlamli negatif iliskiler bulunmustur (Tablo 9). Ote yandan, SS-GPVB ile
P-BCH, SMK, YKS, SA, SCE ve yas arasinda anlamli istatistiksel iligki saptanmamistir
(Tablo 9-11).

4.2.6. Bazal Ganglion Yerlesimli Genislemis Perivaskiiler Bosluklar

Calismamizdaki hastalarda, bazal ganglion yerlesimli genislemis perivaskiiler
bosluklarin prevalans: %100 (n=68) olarak belirlenmis olup serebral kiigiik damar

hastalig1 bulgular1 arasinda en sik gézlemlenen bulgudur (Tablo 7). Bazal ganglion
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yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklarin evrelerine gore prevalanslari sirasiyla,
evre 1 (%27,9, n=19), evre 2 (%26,5, n=18), evre 4 (23,5, n=16) ve evre 3 (%22,1,
n=15) seklindedir. Bu hastalarin cinsiyet dagilimi, genel hasta popiilasyonu ile

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (Tablo 8).

Analizler sonucunda, BG-GPVB ile yas (p-degeri 0,001) arasinda gii¢lii ve
anlaml1 bir pozitif iligski; BG-GPVB ile SS-GPVB (p-degeri 0,040) ve P-BCH (p-degeri
0,006) arasinda ise anlaml1 pozitif iliskiler bulunmustur (Tablo 9,10). Ote yandan, BG-
GPVB ile SCE, lakiinler, D-BCH, SMK, YKS ve SA arasinda anlaml1 istatistiksel iliski
bulunmamustir (Tablo 9,11).

4.2.7. Serebral Mikrokanamalar

Calismamizdaki hastalarda, serebral mikrokanamalarin prevalansi %57,3 (n=39)
olarak belirlenmis olup serebra kiiciik damar hastalig1 bulgulari arasinda yedinci sirada
yer almaktadir (Tablo 7). Serebral mikrokanamalarin evrelerine gére dagilimi
incelendiginde, evre 1'de (%36,8 n=25) ile en yliksek prevalans saptanirken, bu oran
evre 2 (%7,3 n=5) ve evre 3'ten (%13,2 n=9) belirgin sekilde daha fazladir. Bu
hastalarin cinsiyet dagilimi, genel hasta popiilasyonu ile istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (Tablo 8).

Analizler sonucunda, SMK ile P-BCH (p-degeri 0,000), YKS (p-degeri 0,000),
lakiinler (p-degeri 0,001) ve D-BCH (p-degeri 0,004) ve SA (p-degeri 0,001) arasinda
giiclii ve anlamli pozitif iligkiler bulunmustur (Tablo 9). Ote yandan, SMK ile SS-
GPVB, BG-GPVB, SCE ve yas arasinda anlamli istatistiksel iligki bulunmamigtir
(Tablo 9-11).

4.2.8. Yiizeysel Kortikal Siderozis

Calismamizdaki hastalarda, ylizeyel kortikal siderozis prevalansi %33,9 (n=23)

olarak belirlenmis olup serebral kiiclik damar hastalig1 bulgular1 arasinda dokuzuncu
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sirada yer almaktadir (Tablo 7). Bu hastalarin cinsiyet dagilimi, genel hasta

popiilasyonu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (Tablo 8).

Analizler sonucunda, YKS ile SMK arasinda giiglii ve anlamli pozitif bir iligki (p
degeri 0,000); YKS ile SA (p-degeri 0,032) ve D-BCH (p-degeri 0,047) arasinda ise
anlaml pozitif iliskiler bulunmustur (Tablo 9). Ote yandan, YKS ile lakiinler, P-BCH,
SS-GPVB, BG-GPVB, SCE ve yas arasinda anlamli istatistiksel bir iliski bulunmamaistir
(Tablo 9-11).

4.2.9. Serebral Atrofi

Calismamizdaki hastalarda, serebral atrofi prevalansi %79,4 (n=54) olarak
belirlenmis olup serebral kii¢iik damar hastaligi bulgular1 arasinda besinci sirada yer
almaktadir (Tablo 7). Serebral atrofinin evrelerine gore dagilimi incelendiginde, evre
1'de (%42,7 n=29) ile en yiiksek goriilme siklig1 saptanirken, bu oran evre 2 (%32,3
n=22) ve evre 3'te (%4,4 n=3) giderek azalmaktadir. Bu hastalarin cinsiyet dagilimi,
genel hasta popiilasyonu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir
(Tablo 8).

Analizler sonucunda, SA ile yas (p-degeri 0,011), P-BCH (p degeri 0,014) ve
SMK (p-degeri 0,001) arasinda gii¢lii ve anlamli iligkiler; SA ile YKS (p-degeri 0,032)
arasinda ise anlamli bir iliski bulunmustur (Tablo 9,10). Ote yandan, SA ile SCE,
lakiinler, D-BCH, SS-GPVB ve BG-GPVB arasinda anlamli istatistiksel iliski
bulunmamustir (Tablo 9,11).

4.2.10. Temporal Lob Yerlesimli Beyaz Cevher Hiperintensiteleri

Calismamizdaki hastalarda, temporal lob yerlesimli beyaz cevher
hiperintensitelerinin prevalansi %39,7 (n=27) olarak belirlenmis olup serebral kii¢iik
damar hastalig1 bulgular arasinda sekizinci sirada yer almaktadir (Tablo 7). Bu
hastalarin yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi, genel hasta popiilasyonu ile istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir (Tablo 8).
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Temporal lob tutulumunun kategorik dagilimini etkileyen degiskenler ordinal
lojistik regresyon analizi ile incelenmistir. Analiz, bagimsiz degiskenlerin temporal lob
tutulumu tizerindeki etkisini degerlendirerek en giiglii etkileyicileri belirlemeyi

amagclamaktadir.

Regresyon analizine gegmeden once, bagimsiz degiskenler arasinda kolineratite
(degiskenler arasi yliksek iliski) olup olmadigin1 anlamak i¢in linear regresyon
analiziyle Variance Inflation Factor (VIF) ve tolerans degerleri incelenmistir. Ayrica
Collinearity Diagnostics ile temel bilesenler analizi gerceklestirilmistir. Bagimsiz

degiskenler arasinda ciddi bir kolinearite bulunmamaktadir (VIF < 10 ve Tolerance >

0,1) (Tablo 12).

Tablo 12: Bagimsiz Degiskenler Arast Kolineratite Analizi

Dimension 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Eigenvalue 7,783 1,050 ,885 ,684 ,487 ,349 ,246 211 122 ,105 ,050 ,027
Condition Index 1,000 2,722 2,965 3,372 3,3998 4,722 5,630 6,072 79777 8,607 12,429 17,075

\Y (Constant) ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,01 ,00 ,07 67 25
A Sex ,00 14 ,01 ,00 A4 32 ,03 ,01 ,00 ,04 ,01 ,01
R SCE ,00 13 A7 ,03 7 ,07 ,07 ,02 ,01 ,00 ,01 ,02
| Lakiinler ,00 ,01 ,01 ,01 ,06 ,09 ,36 ,00 34 ,10 ,00 ,02
A P-BCH ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,01 ,04 ,06 41 49
N D-BCH ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,01 ,00 ,07 ,00 91
¢ SS-GPVB ,00 ,02 ,00 ,08 ,00 ,15 ,00 ,19 ,39 ,00 14 ,02
E BG-GPVB ,00 ,00 ,00 ,00 ,02 ,01 ,00 ,00 ,38 ,46 ,01 12
SMK ,00 ,04 ,01 ,00 ,01 ,06 ,00 67 12 ,06 ,0,3 01

P YKS ,00 ,09 ,08 14 11 ,03 ,03 33 ,01 14 ,00 ,05
Z SA ,00 ,00 ,00 ,00 ,03 ,10 ,58 ,03 ,16 ,06 ,01 ,01
P TL-BCH ,00 ,00 ,04 ,18 ,03 ,10 ,01 ,01 12 ,19 ,04 27

Ordinal regresyon analizi sonuglarina gore, derin beyaz cevher yerlesimli beyaz
cevher hiperintensiteleri, temporal lob yerlesimli beyaz cevher hiperintensiteleri
tizerindeki en giiclii etkileyici degiskendir (Odds Ratio (OR): 4,314). OR, bir olayn iki
grup arasindaki olma olasiliklarinin oranini ifade etmektedir. Yani, derin beyaz cevher
yerlesimli beyaz cevher hiperintensitelerindeki bir birimlik artisla birlikte, bir kisinin
temporal lob yerlesimli beyaz cevher hiperintensitelerinde daha ciddi bir tutulum

kategorisine (6rnegin, yalnizca posterior tutulumdan hem anterior hem de posterior
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tutulum durumuna) gegme olasilig1 4,3 kat artmaktadir. Baska bir deyisle, derin beyaz
cevher yerlesimli beyaz cevher hiperintensitelerinin diizeyinin yiiksek olmasi, temporal
lob yerlesimli beyaz cevher hiperintensitelerinin daha ciddi bir tutulum ihtimalini
onemli Olgiide artirmaktadir. Bu sonuglarin giivenilirligini degerlendirmek amaciyla,

asagidaki bulgular elde edilmistir:

e p-degeri < 0,001 olup, bu derin beyaz cevher yerlesimli beyaz cevher
hiperintensitelerinin temporal lob yerlesimli beyaz cevher hiperintensiteleri
tizerindeki etkisinin tesadiif olmadigini ve istatistiksel olarak anlamli oldugunu

gostermektedir.

e Giiven Araligi (Confidence Interval): %95 CI [2,280, 6,349] bulunmustur. OR,
bu sinirlar arasinda yer almakta olup, bu durum OR’nin giivenilirligini teyit

etmektedir.
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5. TARTISMA

Serebral kii¢iik damar hastaligi, farkli ndrogoriintiileme bulgulart olusturan ¢ok
yonlii bir serebrovaskiiler hastaliktir. MRG bu hastaligin tanisinda oldukca énemli bir
rol oynamaktadir ve bulgularin cogunlugunu beyaz cevher hiperintensiteleri
olusturmaktadir. STRIVE-1"e gore, beyaz cevher hiperintensiteleri, bilateral, genellikle
simetrik, farkli boyutlarda ve gelisim asamalarina gore siddetleri degisen, yamali veya
birlesme egiliminde olan, T2W/FLAIR sekanslarinda hiperintens sinyal degisikligi
olarak tanimlanmaktadir. Bu sinyal degisikliklerinin lakiinlerden ayirt edilmesi icin,
santral sinyallerinin T2ZW/FLAIR sekanslarinda BOS kadar hiperintensite gostermemesi

gerekmektedir [6].

Beyaz cevher hiperintensitelerinin siddetini tanimlamada, 6znel gorsel
degerlendirmenin 6n planda oldugu Fazekas ve arkadaglarinin [277] 0l¢egi veya
Scheltens ve arkadaslarinin gelistirdigi semikantitatif gorsel derecelendirme sistemi
[286] kullanilabilir. Scheltens ve arkadaglarinin gelistirdigi semikantitatif gorsel
derecelendirme sisteminde, T2 hiperintensiteleri dort ana baglik altinda
siniflandirilmaktadir: periventrikiiler, beyaz cevher, bazal ganglion ve infratentorial
hiperintensiteler. Bu baglamda, periventrikiiler hiperintensiteler frontal ve oksipital
bolgelerde “sapka”, lateral ventrikiil korpusunda ise “bant” seklinde olmak {izere ii¢
grupta; beyaz cevher hiperintensiteleri frontal, parietal, oksipital ve temporal bolgelerde
olmak tizere dort grupta; bazal ganglion hiperintensiteleri kaudal niikleus, putamen,
globus pallidus, talamus ve internal kapsiil olmak tizere bes grupta; infratentorial
hiperintensiteler ise serebellum, mezensefalon, pons ve medullada olmak {izere dort ayri
grupta simiflandirilmistir [286]. STRIVE-1"e gore, serebral kiigiik damar hastaliginda
tanimlanan beyaz cevher hiperintensitelerine, derin gri cevher ve beyin sapindaki
hiperintensiteler dahil edilmemektedir. Bu sebeple ¢alismamizda, derin gri cevher ve
beyin sapindaki hiperintensitelerinin siniflandirma sistemi icerisinde bulunduran
Scheltens ve arkadaslarinin gelistirdigi 6l¢ek yerine periventrikiiler ve derin beyaz
cevherde yerlesim gosteren beyaz cevher hiperintensitelerini gorsel olarak siniflandiran

Fazekas ve arkadaslarinin gelistirdigi 6l¢ek kullanilmistir [6].
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Serebral kii¢iik damar hastaliginda beyaz cevher hiperintensiteleri, beyaz
cevherde hiperintensitelere sebep olabilecek diger patolojilerden ayirt edilebilmeleri
i¢in serebral kii¢lik damarlarin oldugu bolgelerde goriilmesi gerekmektedir. Serebral
kii¢iik damarlarin iki ana kdkeni vardir: subaraknoid boslukta biiyiik arterlerden
kaynaklanan orta biiytikliikteki arterlerin terminal dallar1 ve beynin tabaninda biiyiik
arterlerden dogrudan kaynaklanan perforan arterler. Bu iki damar sistemi, sirasiyla
korteks ve derin gri cevher yapilarini1 gegtikten sonra, subkortikal beyaz cevherin en
derin bolgelerinde birlesir. Bu birlesme bolgelerine “watershed” yani sulama havzasi
alanlar1 denir. Sulama havzalari, uzun ve dar arterioller ile beslenir ve kollateral
dolagimi bulunmaz; bu sebeple, kii¢iik damar hastaligina karsi hassastir. Serebral kiigiik
damar hastaligina bagli beyaz cevher hiperintensitelerinin, bu sulama havzalarinda
lokalize olmasi1 beklenmektedir. Ancak beyaz cevher hiperintensitelerinin serebral
loblar arasindaki dagilimi, serebral kii¢iik damar hastalik tiplerine gore farklilik
gostermektedir. Ornegin, tip 1 serebral kiigiik damar hastaliginda beyaz cevher
hiperintensiteleri, lobar dagilim agirlikli olarak frontoparietal lob olmakla birlikte
temporal lob tutulumu nadirdir. Bununla birlikte, tip 3 serebral kii¢iik damar hastaliklar1
icerisinde en sik goriilen patolojilerinden olan CADASIL’de beyaz cevher
hiperintensiteleri, lobar dagilim en yaygin olarak frontal lobda goriilmekte, bunu
takiben temporal ve parietal loblarda yer almaktadir. Hatta, temporal lob anterior
tutulumu, CADASIL tanisinda oldukga yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir [6,8,9,
13-18,61,92-104,115-117]. Temporal lob diizeyinde, ayn1 hastaligin farkl tipleri

arasindaki bu tezat iligkisi, calismamizin temellerini olusturmustur.

Yapilan literatiir taramasinda, serebral kii¢iik damar hastaliginda temporal lob
tutulumunun ayrintili bir sekilde degerlendirilmedigi veya temporal lob tutulumunun
yalnizca CADASIL hastaligina sahip hasta popiilasyonunda anterior ve posterior
tutulum olarak degerlendirildigi dikkati cekmistir. Bu baglamda, serebral kiiclik damar
hastaliginda temporal lob tutulumunu ayrintili bir sekilde degerlendirilmesi ve serebral
kiiciik damar hastaliginin diger bulgulari ile iliskisi ortaya konmasi ile ¢alismamiz bu

alanda bir ilki temsil etmektedir.

Coulthard ve arkadaslarinin CADASIL hastalarinda yaptig1 caligsmada [93],

Scheltens ve arkadaslarinin gelistirdigi gorsel derecelendirme sistemini [286]
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kullanmiglardir. Coulthard ve arkadaslari, CADASIL hastalarinda en sik frontal lob
tutulumunun gézlemlendigini, bunu sirasiyla temporal, parietal ve oksipital loblarin
izledigi sonucuna ulagmislardir. Calismamiz, Coulthard ve arkadaslarinin
caligmasindan, temporal lob tutulumunun anterior ve posterior olarak spesifik bir
sekilde incelenmesi ve de hasta popiilasyonunun yalnizca bir serebral kiigiik damar
hastalig1 alt tipi olan CADASIL degil, tiim serebral kii¢iik damar hastalig: tiplerini

igcermesi bakimindan farklilik géstermektedir.

O'Sullivan ve arkadaslarinin CADASIL hastalari tizerinde yaptigi calismada
[98], Scheltens ve arkadaslarinin gelistirdigi gorsel derecelendirme sistemine [286] ek
olarak, bizim ¢alismamiza benzer sekilde, temporal lob tutulumunu anterior, posterior
ve hem anterior hem posterior olarak degerlendirmislerdir. Calismamizdaki hasta
popiilasyonu sadece CADASIL den degil, diger serebral kii¢iik damar hastaligi
tiplerinden de olusmakta olup, bu hastalarda temporal lobda posterior tutulum
olmaksizin anterior tutulumun gézlemlenmemesi nedeniyle, temporal lob anterior
tutulumu tek basia degerlendirilmemistir. Bu 6zellikleri sebebiyle ¢alismamiz,
O'Sullivan ve arkadaglarinin ¢caligmasindan farklilik gostermektedir ve daha kapsayici
bir degerlendirme sunmaktadir. Ayrica, O’Sullivan ve arkadaglar1 caligmalarinda
temporal lobun anterior ve posterior olarak ayrilmasinda ise amigdalanin posterior
kenar1 sinir olarak kabul etmislerdir. Ancak, amigdalanin serebral kii¢iik damar
hastaliginda degisikliklere ugramasi [247-251] nedeniyle ¢alismamizda temporal lobun
anterior posterior olarak ayrilmasinda amigdala posterior kenar1 degil, prepontin
koronal hat kullanilmistir. Bu kullanim, temporal lobun anterior-posterior ayriminin

degerlendirmesinde pratik bir yaklagim sunmaktadir.

Bu ¢alismada, serebral kii¢iik damar hastaliginda temporal lobda yerlesimli
beyaz cevher hiperintensitelerinin, anterior bolgelere kiyasla posteriorda daha sik
gbzlemlendigi ve posteriorda tutulum olmaksizin anteriorda tutulumun saptanmadigi
sonucuna ulasilmistir. Bu bulgular, temporal lobda yerlesimli beyaz cevher
hiperintensitelerinin baslangicta posterior bolgede ortaya ¢iktigin1 ve zamanla anterior
bolgelere dogru ilerledigini gdstermektedir. Ayrica, temporal lobda yerlesimli beyaz
cevher hiperintensiteleri, derin beyaz cevher hiperintensiteleri ile yiiksek derecede bir

korelasyon gostermektedir. Bu bulgu, serebral kii¢iik damar hastaliginin, 6zellikle derin
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beyaz cevher hiperintensiteleri birlikte temporal lobda da belirginlesebilecegini ve her
iki bolgedeki degisikliklerin hastaligin seyrinin izlenmesinde dikkate alinmasi

gerektigini ortaya koymaktadir.

Calismamizdaki, serebral kiiclik damar hastaliginda temporal lobda beyaz cevher
hiperintensiteleri ile diger MRG bulgular1 (yakin zamanli kii¢iik subkortikal enfarkiis,
lakiinler, genislemis perivaskiiler bosluklar, serebral mikrokanamalar, yiizeyel kortikal
siderozis ve serebral atrofi) arasindaki istatiksel iliskiyi degerlendirirken, diger MRG
bulgularinin birbirleriyle olan iligkileri de degerlendirilmistir. Bu degerlendirmede,
sentrum semiovale yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklar, derin beyaz cevher
hiperintensiteleri ve lakiinler arasindaki anlamli iliskiler dikkati ¢ekmistir.
Calismamizda, genislemis perivaskiiler bosluklar, yerlesim bolgelerine bagli olarak
farkl fizyopatolojik mekanizmalarla iliskilendirildiginden, bazal ganglion ve sentrum
semiovale bolgeleri ayr1 ayr1 degerlendirilmistir [215]. Her iki bolge i¢in farkl
istatistiksel degerler ve bazal ganglion ile sentrum semiovale yerlesimli genislemis
perivaskiiler bosluklar arasindaki korelasyonun diger bulgulara gore daha diisiik olmast,
bu degerlendirme yonteminin dogrulugunu ve her iki bdlgenin fizyopatolojik
ozelliklerinin farkliliklarini destekler niteliktedir. Ornegin, bazal ganglion yerlesimli
genislemis perivaskiiler bosluklar ile periventrikiiler beyaz cevher hiperintensiteleri
arasinda oldukga gii¢lii ve anlamli pozitif bir korelasyon bulunurken, sentrum semiovale
yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklar ile periventrikiiler beyaz cevher
hiperintensiteleri arasinda bdyle bir iliski gozlemlenmemektedir. Aksine, sentrum
semiovale yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklar ile derin beyaz cevher

hiperintensiteleri arasinda anlamli bir negatif korelasyon saptanmaistir.

Istatiksel analiz sonucunda, sentrum semiovale yerlesimli genislemis
perivaskiiler bosluklar ile hem derin beyaz cevher hiperintensiteleri hem de lakiinler
arasinda negatif korelasyon mevcut oldugu; bununla birlikte, derin beyaz cevher
hiperintensiteleri ile lakiinler arasinda pozitif korelasyon bulundugu dikkati
cekmektedir. Bu bulgular 15181nda, sentrum semiovale diizeyinde sik tutulum yapan
genislemis perivaskiiler bosluklar ile lakiinler ve derin beyaz cevher
hiperintensitelerinin birbirleri ile zit yonde etkilesime girdigi ve sentrum semiovale

yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklarin varliginin, derin beyaz cevher
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hiperintensiteleri ve lakiinlerin gelisimini engelleyici bir etki yarattig1 sdylenebilir.
Serebral kiigiik damar hastaliginda, sentrum semiovale yerlesimli genislemis
perivaskiiler bosluklarin varligi, derin beyaz cevher hiperintensiteleri ve lakiinlerin

gelisimini engelleyen negatif bir prediktif faktor olarak degerlendirilebilir.

Serebral kii¢iik damar hastalig1, yaslilikla iliskilendirilen bir durum olarak, bazal
ganglion yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklar ve serebral atrofi ile pozitif
anlamli korelasyonlar gostermektedir. Bu bulgular, literatiirdeki ¢aligmalarla tutarlilik

gostermektedir [216,238,280].

Bu ¢aligmanin bazi kisitlamalar1 bulunmaktadir. Caligmamiza serebral kiigiik
damar hastalig1 alt gruplar1 géz 6nilinde bulundurulmadan, serebral kiiciik damar
hastalig1 tanis1 alan hastalar1 dahil edilmistir. Serebral kii¢iik damar hastaliginin
prevalansi, alt tipler arasinda farklilik gostermektedir. Ornegin, en sik olarak tip 1 ve tip
2 goriiliirken, diger tipler nispeten daha nadir goriilmektedir. Bu durum, ¢alismamizdaki
hasta popiilasyonun heterojen olmasina yol agmustir. Serebral kiiclik damar hastalig
tipleri arasinda temporal lob tutulum oranlarinin farklilik gdsterebilecegini
ongormekteyiz. Dolayisiyla, calismamizdaki hasta popiilasyonunun heterojenitesinin,
serebral kiiciik damar hastaliginda temporal lob tutulumunun ¢alismanin sonuglarini

etkileyebilecegi diisiiniilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Serebral kii¢iik damar hastaliginda, temporal loda yerlesimli beyaz cevher
hiperintensiteleri, anterior bolgeye kiyasla posterior bolgede daha sik tutulum
gosterdigi, posterior bolgede tutulum olmaksizin anterior bolge tutulumun
gozlemlenmedigi ve derin beyaz cevher tutulumu ile giiclii bir korelasyon gosterdigi
sonucuna varilmistir. Bu bulgular, temporal lobda yerlesimli beyaz cevher
hiperintensitelerinin baglangigta posterior bolgede ortaya c¢iktigini ve zamanla anterior
bolgelere dogru ilerledigini diisiindiirmektedir. Temporal lob beyaz cevherinin anterior
ve posterior bolgelerinin ayr1 ayr1 degerlendirilmesinin serebral kii¢clik damar hastalig1
tanisinda faydali olacagina ve hastaligin seyrini daha iyi tahmin edebilmek icin
temporal lob posterior bolgelerindeki lezyonlarin izlenmesinin 6nem tasidigini

diisiinmekteyiz.

Sentrum semiovale diizeyinde sik tutulum yapan genislemis perivaskiiler
bosluklar ile lakiinler ve derin beyaz cevher hiperintensitelerinin birbirleri ile zit yonde
etkilesime girdigi ve sentrum semiovale yerlesimli genislemis perivaskiiler bosluklarin
varliginin, derin beyaz cevher hiperintensiteleri ve lakiinlerin gelisimini engelleyici bir
etki yarattig1, hatta negatif bir prediktif faktor olarak degerlendirilebilecegi sdylenebilir.
Bu nedenle, bu etkiyi hedef alan terapdtik stratejilerin arastirilmas: gerektigini

diistinmekteyiz.
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