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ÖZET 

SEREBRAL KÜÇÜK DAMAR HASTALIĞINDA TEMPORAL LOB 

TUTULUMUNUN MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME İLE 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, serebral küçük damar hastalığı (SKDH) tanılı 

hastalarda temporal lob tutulumuna ilişkin manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

bulgularını incelemek, SKDH’nin diğer görüntüleme bulguları ile ilişkisini belirlemek 

ve temporal lob tutulumunun tanı ve ayırıcı tanı süreçlerindeki potansiyel rolünü ortaya 

koymaktır. 

 

Gereç-Yöntem: Çalışmamıza 01.06.2023 ile 01.06.2024 tarihleri arasında, 

Çanakkale 18 Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi 

Radyoloji Anabilim Dalına MRG amacıyla başvuran, 18 yaşından büyük, inme dışı 

nedenler ile MRG yapılmış ve SKDH saptanan 80 hasta dahil edildi. Toplam 68 

hastanın MRG görüntüleri retrospektif olarak Picture Archiving and Communication 

Systems (PACS) üzerinden değerlendirildi. 

Yetersiz görüntü kalitesi olan, kranial MRG’de büyük damar tutulumu ile 

uyumlu enfarktüsü olan ve normal basınçlı hidrosefalinin görüntüleme bulgularına sahip 

12 hasta çalışmaya dahil edilmedi. 

 

Bulgular: Kranial MRG çekilen toplam 68 hasta üzerinde yapmış olduğumuz 

retrospektif çalışmada hastaların yaş ortalaması 70,7±8,9 yıl olup 41’i erkek (%60,3), 

27’si (%39,7) kadındı.  

Güncel literatür bilgileri ışığında, serebral küçük damar hastalığı ile ilişkili 

toplam 10 MRG bulgusu tanımlandı. Bu bulguların prevalansları şu şekildedir: BG-

GPVB (%100), P-BCH (%98,5), D-BCH (%95,6), SS-GPVB (%83,8), serebral atrofi 

%79,4), lakünler (%73,5), SMK (%57,3), TL-BCH (%39,7), YKS (%33,9) ve SCE 
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(%13,2). Bu MRG bulgularından yalnızca BG-GPVB ve serebral atrofi, yaş ile anlamlı 

pozitif korelasyon göstermektedir. İstatistiksel olarak anlamlı pozitif ilişki gösteren 

MRG bulguları ise, P-BCH ile D-BCH, P-BCH ile SMK, SMK ile YKS, SMK ile 

lakünler, P-BCH ile lakünler, D-BCH ile SMK, P-BCH ile BG-GPVB, D-BCH ile 

lakünler, P-BCH ile serebral atrofi, YKS ile serebral atrofi, SS-GPVB ile BG-GPVB, 

D-BCH ile YKS ve SCE ile lakünler arasında gözlemlenmiştir. Ayrıca, istatistiksel 

olarak anlamlı negatif ilişkiler, D-BCH ile SS-GPVB ve lakünler ile SS-GPVB arasında 

izlenmektedir. İleri istatistiksel analiz sonuçlarına göre, D-BCH, TL-BCH üzerindeki en 

güçlü değişken olarak (OR:4,314) bulundu. 

 

Sonuç: Serebral küçük damar hastalığında temporal lobun posterior bölgesinin 

anterior bölgesine göre daha sık tutulduğunu ve temporal lob beyaz cevher 

tutulumunun, özellikle posterior bölgede, derin beyaz cevher tutulumu ile ilişkili 

olduğunu göstermektedir. Temporal lobun anterior ve posterior bölgelerinin ayrı 

değerlendirilmesinin SKDH tanısına katkı sağlayacağını düşünmekteyiz.  

 

Anahtar Kelimeler: serebral küçük damar hastalığı, temporal lob, manyetik 

rezonans görüntüleme 
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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 Çanakkale 

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 MRI, 

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 
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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 
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KISALTMALAR 

 

BT: Bilgisayarlı Tomografi  

MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme 

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 Küçük Damar Hastalığı 
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BCH: Beyaz Cevher Hiperintensiteleri 
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GPVB: Genişlemiş Perivasküler Boşluklar 

BG-GPVB: Bazal Ganglion Yerleşimli Genişlemiş Perivasküler Boşluklar 

SS-GPVB: Sentrum Semiovale Yerleşimli Genişlemiş Perivasküler Boşluklar 
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YKS: Yüzeyel Kortikal Siderozis 

SMK: Serebral Mikrokanamalar 

SA: Serebral Atrofi 

SCE: Yakın Zamanlı Küçük Subkortikal Enfarktüs 

KBB: Kan Beyin Bariyeri 

BOS: Beyin Omurilik Sıvısı 

APO: Apolipoprotein 

EGFR: Epidermal Growth Factor Receptor 

HSV: Herpes Simpleks Virus 

HT: Hipertansiyon 

DM: Diabetes Mellitus 

AH: Alzheimer Hastalığı 

SAA: Serebral Amiloid Anjiopati 

MELAS: Mitochondrial Encephalomyopathy, Lactic Acidosis and Stroke like Episodes 

CADASIL: Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and 

Leukoencephalopathy 

CARASIL: Cerebral Autosomal Recessive Arteriopathy with Subcortical Infarcts and 

Leukoencephalopathy 

PACS: Picture Archiving and Communication System 

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences 

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
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ŞEKİLLER DİZİNİ 

 

Şekil 1: Tip 2 SKDH’de, aksiyal SWI serisinde (A), serebral parankim içerisinde 

ağırlıklı olarak lober kortikal ve subkortikal bölgelerde yer alan mikrokanamalarla 

uyumlu milimetrik hipointensiteler (kırmızı ok). Tip 1 SKDH’de, aksiyal SWI serisinde 

(B) serebral parankimde ağırlıklı olarak bazal ganglion bölgelerinde yer yer birleşen 

mikrokanamalarla uyumlu hipointensiteler (kırmızı daire). 

Şekil 2: Hem aksiyal FLAIR (A) hem de aksiyal T1W (B) serilerinde, periventriküler 

beyaz cevherde santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip lakün (sarı ok). 

Aksiyal T1W serisinde (B) santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip laküne 

(kırmızı ok) karşılık gelen aksiyal FLAIR serisinde (A) gözlemlenen beyaz cevher 

hiperintensitesi (kırmızı ok). 

Şekil 3: Malign melanom tanısı almış bir olguda; SWI serisinde (A) mikrokanama ile 

uyumlu milimetrik boyutlu hipointensiteye (kırmızı daire) karşılık gelen, kontrastlı T1W 

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

(kırmızı daire). 

Resim 4: CADASIL tanılı bir olguda, aksiyal FLAIR serilerinde, (A) bilateral temporal 

lob anterior bölgelerinde (kırmızı daire) ve (B) bilateral eksternal kapsülde (kırmızı 

ovoid) simetrik BCH tutulumu. 

Şekil 5: Aksiyal DWI serisinde, solda sentrum semiovale düzeyinde SCE ile uyumlu 

noktasal difüzyon kısıtlılığı gösteren sinyal odağı (kırmızı ok başı). 

Şekil 6: Aksiyal FLAIR serilerinde, Lee ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen lakün 

örnekleri (1, 2, 3). 

Şekil 7: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen P-

BCH örnekleri (1, 2, 3). 

Şekil 8: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen D-

BCH örnekleri (1, 2, 3). 
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Şekil 9: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen                    

BG-GPVB örnekleri (1, 2, 3, 4). 

Şekil 10: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen                    

SS-GPVB örnekleri (1, 2, 3, 4). 

Şekil 11: Aksiyal SWI serilerinde, Lee ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen SMK 

örnekleri (1, 2, 3). 

Şekil 12: Aksiyal SWI serisinde, yüzeyel kortikal siderozis örnekleri (kırmızı ok başları). 

Şekil 13: Aksiyal FLAIR serilerinde, global kortikal atrofi ölçeğine göre 

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

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

superiorda frontal (FL) ve parietal (PL) loblarla Sylvian fissür (SF) aracılığıyla, 

posteriorda ise oksipital lobdan (OL) preoksipital çentikten (kesik çizgili yuvarlak) 

Sylvian fissüre doğru uzanan hayali bir temporo-oksipital çizgi (beyaz eğri çizgi) ile 

ayrılmaktadır. Ayrıca, temporal lob, superior ve inferior sulkuslar tarafından superior 

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

Şekil 15: Sagittal T2W seride (A) preoksipital çentik (beyaz kesintili daire); aksiyal 

T2W seride (B) prepontin koronal hat (beyaz çizgi) ve preoksipital çentik (beyaz 

kesintili daire) 

Şekil 16: Aksiyal FLAIR serisinde, prepontin koronal hattın (sarı hat) anteriorunda yer 

alan TL-BCH (sarı ok başları) örneği 

 

 

 

 

 

 



 

XV 
 

TABLOLAR VE GRAFİKLER DİZİNİ 

 

Tablo 1: İskemik İnmede Risk Faktörleri 

Tablo 2: SKDH Tanısında Önerilen Temel MRG Sekansları, Özellikleri ve 

Görüntülenmesi Amaçlanan MRG Bulguları 

Tablo 3: SKDH MRG Bulgularının Tanımlayıcı Özellikleri 

Tablo 4: Mikrokanama Eşliğinde Görülen Patolojiler ve Ayırıcı Tanıya Yönelik İpuçları 

Tablo 5: Temporal Lob Tutulumu Predominansı Gösteren Patolojilerin Klinik ve MRG 

Bulguları 

Tablo 6: Çalışmamızda Kullanılan MRG Sekans ve Sekans Parametreleri  

Tablo 7: Çalışmamızda Saptanan SKDH Bulgularının Prevalansları 

Tablo 8: Çalışmamızdaki Hastalarda Saptanan Serebral Küçük Damar Hastalığı MRG 

Bulgularının Evrelerine Göre Prevalans, Yaş Ortalaması ve Cinsiyet Dağılımı 

Tablo 9: Ordinal SKDH Bulgularının Spearman Korelasyon Testi Sonuçları 

Tablo 10: Yaş ile Ordinal SKDH Bulgularının Spearman Korelasyon Testi Sonuçları 

Tablo 11: SCE ile Ordinal SKDH Bulguları İçin Mann-Whitney U Testine Dayalı 

İstatistiksel Anlamlılık Değerleri 

Tablo 12: Bağımsız Değişkenler Arası Kolineratite Analizi



 

1 
 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Serebral küçük damar hastalığı (SKDH), ortalama yaşam beklentisinin artışı ile 

prevalansının yaşa bağlı olarak yükseldiği, 90 yaşını aşmış bireylerin neredeyse 

tamamını etkileyen ve nörogörüntüleme pratiğinde sıkça karşılaşılan bir antitedir [1]. 

Serebral küçük damar hastalığı, asemptomatik olabilse de iskemik inmelerin 

%25’inin ve vasküler demansın en sık sebeplerinden biri olarak kabul edilmektedir. 

Ayrıca, hareket, yürüme ve ruh hali bozuklukları, üriner inkontinans ile genel 

fonksiyonel gerilemeyle de ilişkilidir [1-4]. 

Serebral küçük damar hastalığı, altta yatan etyolojik faktöre göre 6 farklı başlık 

altında değerlendirilmektedir. Bunlar; tip 1 (arterioloskleroz), tip 2 (serebral amiloid 

anjiopati (SAA)), tip 3 (SAA’dan farklı kalıtsal veya genetik), tip 4 (inflamatuar-

immünolojik), tip 5 (venöz kollajenöz) ve tip 6 (diğer) şeklinde ayrılmaktadır [5].  

Serebral küçük damar hastalığı, farklı klinik, nöropatolojik ve nörogörüntüleme 

bulgularından oluşan çok yönlü bir serebrovasküler hastalık olup kranial MRG tanısında 

oldukça önemli bir rol oynar. Serebral küçük damar hastalığının MRG bulguları; yakın 

zamanlı küçük subkortikal enfarktüs (SCE), beyaz cevher hiperintensiteleri (BCH), 

lakünler, SCE, genişlemiş perivasküler boşluklar (GPVB), serebral mikrokanamalar 

(SMK), yüzeyel kortikal siderozis (YKS) ve serebral atrofi (SA)şeklinde 

tanımlanmaktadır [5,6]. 

Serebral küçük damar hastalığında MRG bulgularının beyindeki 

lokalizasyonları, hastalığın tiplerine göre farklılık göstermektedir. Örneğin, serebral 

mikrokanamalar; tip 1 serebral küçük damar hastalığında ağırlıklı olarak bazal 

ganglionlarda görülürken, tip 2 serebral küçük damar hastalığında ağırlıklı olarak lobar 

ve kortikal bölgelerde yerleşim göstermektedir [7]. Benzer bir şekilde, tip 1 serebral 

küçük damar hastalığında, beyaz cevher hiperintensiteleri ağırlıklı olarak periventriküler 

ve derin beyaz cevherde bilateral ve simetrik tutulum göstermekte olup temporal lob 

tutulumu oldukça nadirdir [6]. Ancak tip 3 serebral küçük damar hastalıkları içerisinde 

en sık görülen patolojilerinden olan Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 
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Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy (CADASIL) hastalığında temporal lob 

tutulumu tanıda oldukça yüksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir [8]. Bu bilgiler 

doğrultusunda, serebral küçük damar hastalığında temporal lob tutulumunun, hastalığın 

en geniş kısmını oluşturan tip 1 grubu ile tip 3 grubu ayrımında faydalı olduğu 

sonucuna ulaşılmıştır [9]. 

Bu çalışmada, serebral küçük damar hastalığında temporal lob tutulumunun 

MRG ile değerlendirmek ve bu bölgedeki değişikliklerin hastalığın tanı ve ayırıcı 

tanısındaki önemini ortaya koymayı hedefliyoruz. Bu değerlendirme, serebral küçük 

damar hastalığının klinik yönetiminde ve prognozunda temporal lob tutulumunun 

rolünü anlamamıza katkıda bulunacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Serebrovasküler Hastalık 

İnme, santral sinir sisteminde vasküler bir sebeple gelişen, akut ve fokal 

yaralanma ile karakterize edilen nörolojik defisit olarak tanımlanabilir. Her yıl dünya 

genelinde yaklaşık 13,7 milyon kişi inme geçirmekte ve bu durum sonucunda 5,5 

milyondan fazla birey hayatını kaybetmektedir. İnme, iskemik kalp hastalığından sonra 

en sık ikinci ölüm nedeni olarak sınıflandırılmakta olup, dünya genelinde engelliliğin ve 

ölümün başlıca etkenlerinden biri olarak önemli bir halk sağlığı sorunu oluşturmaktadır 

[10]. 

 

2.1.1. İskemik İnme 

İskemik inme, serebral, spinal veya retinal enfarktüs sonucu ani gelişen 

nörolojik fonksiyon bozukluğu şeklinde tanımlanmaktadır. Serebral, spinal veya retinal 

bölgelerde belirli bir vasküler dağılıma uygun iskemik hasarın patolojik, radyolojik 

veya diğer objektif kanıtları; ya da serebral, spinal veya retinal odaklanmış iskemik 

yaralanmanın semptomlarının 24 saat veya daha uzun süre devam etmesi ya da ölümle 

sonuçlanması ve diğer olası etyolojilerin dışlanması durumunda enfarktüs tanısı 

konulabilir. İskemik inme tanısını koyabilmek için enfarktüsün doğrulanması gereklidir; 

aksi takdirde, ayırıcı tanıda geçici iskemik atak düşünülmelidir [10].  

İskemik inme için risk faktörleri, modifiye edilebilmelerine göre iki gruba 

ayrılmaktadır (Tablo 1). Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) 

çalışması, iskemik inmeyi etyolojik olarak 5 alt tipe ayırmaktadır. Bunlar tipler 

şunlardır: büyük arter aterosklerozuna bağlı iskemik inme, kardiyojenik emboliye bağlı 

iskemik inme, küçük damar oklüzyonuna bağlı iskemik inme, bilinen başka bir sebep 

kaynaklı iskemik inme ve sebebi bilinmeyen iskemik inme [11]. 
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Tablo 1: İskemik İnmede Risk Faktörleri [11’den esinlenilmiştir] 

Modifiye Edilemeyen Risk Faktörleri Modifiye Edilebilen Risk Faktörleri 

Yaş Hipertansiyon (HT) 

Cinsiyet Diabetes mellitus (DM) 

Irk/etnik köken Atriyal fibrilasyon (AF) 

Genetik Dislipidemi 

 Bel çevresi/kalça çevresi oranında artış 

 Diyet-Beslenme 

 Sedanter yaşam 

 Alkol kullanımı 

 Aktif sigara kullanımı 

 Apolipoprotein (APO)-B / APO-A1 

oranında artış 

 

 

2.1.1.1. Büyük Arter Aterosklerozuna Bağlı İskemik İnme 

Ateroskleroz nedeniyle beynin büyük bir damarında veya kortikal dalında 

%50’den fazla stenoz veya oklüzyon gelişmesi sonucu, serebral kortikal bozulma, beyin 

sapı veya serebellar disfonksiyon ile karakterize olan iskemik inme türüdür. Tüm 

iskemik inmelerin yaklaşık %15-20’sini oluşturmaktadır. Ateroskleroz, özellikle büyük 

ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarları etkiler; bu damarlar arasında 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 tür iskemik inme genellikle birden fazla risk faktörüne sahip hastalarda 

görülür. Genellikle, önceden var olan aterosklerotik plağın rüptürü ya da ülserasyonu 

sonucu arterden artere emboli veya trombüs gelişir. Küçük damar oklüzyonuna (lakün) 

bağlı iskemik inmeden, iskemi alanının çapının 1,5 cm’den büyük olması ile ayrılır ve 

tanısı için kardiyojenik emboli kaynaklarının dışlanması gerekir [11]. 
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2.1.1.2. Kardiyojenik Emboliye Bağlı İskemik İnme 

Bu tip inme, muhtemelen kalpte oluşan bir tromboemboli sonucu arteriyel 

tıkanıklığa bağlı gelişen iskemik inme türüdür. Kardiyoemboliye bağlı inme riski 

yüksek olan durumlar şunlardır: atriyal fibrilasyon, akut miyokard enfarktüsü, enfektif 

endokardit, dilate kardiyomiyopati, romatizmal mitral stenoz, metal kalp kapağı ve 

kardiyak tümörler [11].  

 

2.1.1.3. Küçük Damar Oklüzyonuna Bağlı İskemik İnme 

Bu tip inme, klinik olarak laküner sendrom ile prezente olur ve beyin sapı veya 

subkortikal serebral beyaz cevherde çapı 1,5 cm’yi geçmeyen iskemi alanı ile 

karakterizdir. Lakünler genellikle HT ve DM ile ilişkilidir. Shi ve ark, küçük damar 

oklüzyonuna bağlı iskemik inmenin dört olası etyolojik nedenini belirtmiştir. Bunlar, 

ana arter (genellikle orta serebral arter) ateromu, perforan arteriol ateromu, kalp veya 

karotid arterlerdeki emboli ve SKDH (lipohiyalinoz veya fibrinoid nekroz) olarak 

sıralanmıştır [11,12]. 

 

2.1.1.4. Bilinen Başka Bir Sebep Kaynaklı İskemik İnme 

Bu tip inme, tüm iskemik inmelerin yaklaşık %5’inden azını oluşturur. İnme 

nedenleri, aterosklerotik olmayan vaskülopatiler, hiperkoagülabilite veya hematolojik 

bozukluklar gibi daha az yaygın sebeplerden oluşan bir gruptur. Akut iskemik inme 

kliniği ve görüntüleme bulguları gözlemlenmelidir ve nadir sebepler tanısal testler ile 

ortaya konulmalıdır [11]. 

 

2.1.1.5. Sebebi Bilinmeyen İskemik İnme 
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İnme, nedeninin güvenilir bir şekilde belirlenemediği durumlarda “sebebi 

bilinmeyen inme” olarak kategorize edilir. Bu durumlara, kapsamlı bir değerlendirmeye 

rağmen olası etyoloji belirlenemeyen inme veya kesin bir tanı konulamayacak şekilde 

iki veya daha fazla olası etyoloji sahip inme olarak örnek verilebilir [11].  

 

2.2. Serebral Küçük Damar Hastalığı 

Serebral küçük damar hastalığı, küçük arterler, arterioller, kapillerler ve küçük 

venüller de dahil olmak üzere beynin küçük damarlarını etkileyen tüm patolojik 

süreçleri kapsayan, heterojen etyoloji ve patofizyolojiye sahip patolojik bir durumlar 

kümesini ifade eden şemsiye bir terimdir [13].  

Serebral küçük damarların iki ana kökeni vardır: subaraknoid boşlukta büyük 

arterlerden kaynaklanan orta büyüklükteki arterlerin terminal dalları ve beynin 

tabanında büyük arterlerden doğrudan kaynaklanan perforan arterler. Bu iki damar 

sistemi, sırasıyla korteks ve derin gri cevher yapılarını geçtikten sonra, subkortikal 

beyaz cevherin en derin bölgelerinde birleşir. Bu birleşme bölgelerine “watershed” yani 

sulama havzası alanları denir. Büyük damarların aksine, serebral küçük damarlar rutin 

görüntüleme yöntemleri ile görüntülenememektedir. Bu nedenle, serebral küçük damar 

hastalığında, patolojinin doğrudan kendisini değil, patolojik sürecin iskemik bileşenini 

(subkortikal enfarktüs, beyaz cevher lezyonları gibi) görüntüleyebilmekteyiz. Bu 

durum, serebral küçük damar hastalığı ile iskemik parankim lezyonlarının terim olarak 

birbirinin yerine kullanılması ile sonuçlanmaktadır. Ancak, serebral küçük damar 

hastalığı sadece iskemi değil, aynı zamanda kanama ile de sonuçlanabilir ve bunların da 

hastalığın bir komponenti olduğu akılda tutulmalıdır [13-18]. 

 

2.2.1. Serebral Küçük Damar Hastalığı Tipleri 

Serebral küçük damar hastalığı, etyolojik olarak altı farklı başlık altında 

incelenebilir. Bunlar; tip 1 (arterioloskleroz), tip 2 (sporadik veya herediter SAA), tip 3 

(SAA’dan farklı kalıtsal veya genetik), tip 4 (inflamatuar ve immünolojik), tip 5 (venöz 
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kollajenöz) ve tip 6 (diğer) olarak sınırlandırılabilir. Serebral küçük damar hastalığı 

tipleri arasında prevalansı en yüksek olanlar tip 1 ve tip 2'dir; ancak son yıllarda tip 3 

grubunun sıklığında bir artış gözlemlenmektedir [5,13,18]. 

 

2.2.1.1. Tip 1 (Arterioloskleroz) 

Bu grupta, arterioloskleroz veya yaş ve vasküler risk faktörleri ile ilişkili küçük 

damar hastalığı yer almaktadır. Patofizyolojisinde, tunika media tabakasında düz kas 

hücrelerinin kaybı, fibro-hyalin birikimi, lümenin daralması ve damar duvarının 

kalınlaşması yer almaktadır. Sadece serebral değil aynı zamanda retina ve böbreklerin 

de etkilendiği yaygın ve sistemik bir hastalığın komponentidir. Yaşlanma, DM ve HT 

ile güçlü bir şekilde ilişkilidir [13]. 

 

2.2.1.2. Tip 2 (Sporadik veya Herediter SAA) 

Bu grup, sporadik veya herediter kaynaklı SAA ilişkili küçük damar hastalığını 

içermektedir.  

SAA, leptomeningeal boşluklar ve kortekste, daha nadiren ise kapillerler ve 

venüllerde olmak üzere küçük ve orta büyüklükteki arterler ile arteriollerinin 

duvarlarında, media ve adventisya tabakalarında βA4 immünoreaktif amiloid 

proteinlerinin ilerleyici birikimiyle karakterize edilen bir patolojidir. Parankimde daha 

az çözünen bir tip olan β-amiloid-42 birikimi görülürken damar duvarlarında daha çok 

çözünebilen β-amiloid-40 birikir. Kongo kırmızısı ile boyandığında polarize ışık altında 

yeşil birefranjslı görünüm, tiyoflavin ile boyandığında ultraviyole ışık altında floresan 

görünüm ve damar duvarında hiyalin birikimine bağlı “çift namlu” görünümü, SAA’nın 

tipik patolojik özelliklerindendir. SAA, kapiller tutulum gösterip göstermemesine göre 

iki gruba ayrılır: tip 1 (kapiller tutulum mevcut) ve tip 2 (kapiller tutulum yok). APOE 

ε4 ekspresyonu, özellikle tip 1-SAA ve Alzheimer Hastalığı (AH) için risk faktörüdür 

ve daha ciddi klinik seyir ile ilişkilidir. APO E ε2 ekspresyonu, hem tip 2-SAA ve hem 

hemorajik-SAA için risk faktörüdür [13,19-35].  
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SAA patogenezinde; intramural periarteriyel drenajın bozulması, interstisyel 

sıvıdaki beta amiloidin perivasküler klirensinin azalması ve yetersiz glilenfatik sistem 

yer almaktadır. Arteriyel pulsatilite, interstisyel drenajı kolaylaştıran önemli bir 

faktördür. Damar duvarında β-amiloid birikimi, vasküler hareketliliğin azalmaya neden 

olarak perivasküler boşluktaki β-amiloid klirensini azaltır ve giderek güçlenen bir kısır 

döngüye neden olur [19,24,36-43]. 

SAA, yaşlı popülasyonda oldukça yaygın olup, sıklığı yaşla birlikte artmaktadır; 

dokuzuncu dekadda prevalansı %50 civarındadır. SAA, AH’nin ayırt edici bir özelliği 

olup neredeyse her zaman eşlik etmektedir; ayrıca nadir görülen genetik hastalıklarda ve 

Down sendromu gibi diğer patolojilerde de görülebilir [44-47]. 

SAA, sıklıkla tekrarlayan büyük lobar kanamalar ile ilişkilidir ve multipl 

kortikal-subkortikal yerleşimli mikrokanamalar karakteristik görüntüleme 

özelliklerindendir; ancak hemorajik lezyonların yanı sıra BCH ve kortikal 

mikroenfarktüsler gibi iskemik lezyonlar ile de ilişkilidir. SAA’daki lobar kortikal-

subkortikal yerleşimli mikrokanamaların aksine tip 1 küçük damar hastalığında, küçük 

perforan arterlerdeki fibrinoid nekroz sonucu oluşan mikrokanamalar genellikle bazal 

ganglionlar, talamus, pons ve serebellumda lokalize olma eğilimindedir (Şekil 1) 

[6,7,13,24,48-60]. 
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Şekil 1: Tip 2 SKDH’de, aksiyal SWI serisinde (A), serebral parankim içerisinde 

ağırlıklı olarak lober kortikal ve subkortikal bölgelerde yer alan mikrokanamalarla 

uyumlu milimetrik hipointensiteler (kırmızı ok). Tip 1 SKDH’de, aksiyal SWI serisinde 

(B) serebral parankimde ağırlıklı olarak bazal ganglion bölgelerinde yer yer birleşen 

mikrokanamalarla uyumlu hipointensiteler (kırmızı daire). 

 

2.2.1.3. Tip 3 (SAA’dan Farklı Kalıtsal veya Genetik) 

Bu grupta, SAA’dan farklı kalıtsal veya genetik kökenli küçük damar 

hastalıkları yer almaktadır. Bu hastalıklar arasında en belirgin olanlar CADASIL ve 

Fabry hastalığıdır. Diğerleri ise şunlardır:  

• Cerebral Autosomal Recessive Arteriopathy with Subcortical Infarcts and 

Leukoencephalopathy (CARASIL) 

• İsveç tipi kalıtsal multiinfarkt demans 

• Mitochondrial Encephalopathy with Lactic Acidosis and Stroke-like Episodes 

(MELAS) 

• Kalıtsal serebroretinal vaskülopati 

• Retinopatili kalıtsal endoteliyopati, nefropati ve felç, COL4A1 mutasyonlarının 

neden olduğu küçük damar hastalıkları [13].  

 

2.2.1.3.1. CADASIL 

CADASIL, otozomal dominant herediter geçişli, klinik olarak neredeyse her 

zaman auralı migren ile başlayan, tekrarlayan iskemik ataklar, ilerleyici bilişsel 

bozukluk, psikiyatrik bozukluklar ve epileptik nöbetler ile karakterize bir serebral küçük 

damar hastalığıdır [61-67]. 

CADASIL, 19.kromozomda bulunan, 33 ekzona sahip büyük bir gen olan 

NOTCH3 geninin stereotipik mutasyonlarından kaynaklanır. Bu gen, yetişkinlerde 

yalnızca arter duvarındaki düz kas hücrelerinde eksprese edilir ve epidermal growth 

factor receptor (EGFR) kodlar. NOTCH3 geninde 150’den fazla mutasyon bildirilmiştir 
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ve bu mutasyonlar genellikle EGFR içinde tek sayıda sistein kalıntısına neden olur. 

CADASIL tanısında genetik test altın standarttır. Genetik testin başlangıcında 

mutasyonların %90 sıklıkla en sık görüldüğü 2 ile 6. ekzonlara bakılır. Genin toplam 23 

ekzonunun (2-24 ekzon) taranması, %100’e yakın sensitivite ve spesifiteye sahiptir [63-

74]. 

MRG, CADASIL hastalarının tanı ve takibinde vazgeçilmez bir yere sahiptir ve 

oldukça spesifik bir görüntüleme paterni ortaya koymaktadır. MRG’de 3 temel lezyon 

ön plana çıkmaktadır: BCH, lakünler ve SMK. BCH, CADASIL'in ilk MRG 

bulgularından biridir ve genellikle klinik belirtiler başlamadan önce ortaya çıkar. BCH, 

ağırlıklı olarak frontal, parietal, anterior temporal bölgelerde ve eksternal kapsülde 

yerleşir. Bununla birlikte, lezyon bulunmayan ve normal görünen beyaz cevherde de 

bazı doku değişiklikleri gözlemlenir. Bu durum, üç boyutlu T1W görüntülerde beyaz 

cevher ile gri cevher arasındaki kontrastın önemli derecede kaybolmasına neden olur 

[9,62,65,84,90-92,101,247]. CADASIL hastalığında beyaz cevher tutulumu, “2.2.4. 

Serebral Küçük Damar Hastalığında Temporal Lob Tutulumu” başlığı altında ayrıntılı 

bir şekilde ele alınmıştır.  

CADASIL hastalarında serebral mikrokanamaların prevalansı %31-69 arasında 

değişir ve bu lezyonlar genellikle kortikal ve subkortikal bölgelerde, talamus ve beyin 

sapında yerleşir. Serebral mikrokanamalar, tipik olarak iskemik lezyonlardan bağımsız 

bir şekilde konumlanır. SMK, CADASIL hastalığı henüz asemptomatik veya minimal 

semptomatik iken küçük damar patolojilerinin tespit edilmesini sağlar ve bu durum 

terapötik bir fırsat sunar. Bu nedenle, tanısal ve prognostik olarak önemli bir belirteç 

olarak kabul edilmektedir. CADASIL hastalarında SMK yaş, HT, hemoglobin A1c 

düzeyi ve lökoensefalopatinin yaygınlığı ile ilişkilidir [105-112]. 

CADASIL hastalarında lakünler en sık sentrum semiovale, talamus, bazal 

ganglionlar ve ponsta yerleşim gösterir. Lakünlerin sayısı, bilişsel bozuklukların 

gelişimini öngörmede önemli bir prediktif faktör olarak kabul edilmektedir [8,113]. 

CADASIL’i düşündüren güçlü klinik ve MRG bulgularına rağmen negatif 

genetik test sonucu veya genetik testte sistein kalıntısı içermeyen ve önemi bilinmeyen 

bir sekansın varlığı gibi nadir durumlarda, CADASIL tanısının doğrulanması için cilt 
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biyopsisi ve ultrastrüktürel inceleme yapılması önerilmektedir. CADASIL patolojisinde; 

diffüz miyelin solgunluğu ve hemisferik beyaz cevherde U (arkuat) liflerinin korunduğu 

seyrelme gibi kronik SKDH tipik makroskopik bulguları izlenmektedir. Mikroskobik ve 

ultrastrüktüel incelemeler; esas olarak serebral uzun perforan arterler ve leptomeningeal 

damarlarda, stenoz ile karakterize, non-amiloid, non-aterosklerotik spesifik bir 

arteriopatiyi göstermektedir. Bu arteriopatide; damar duvarında media tabakasındaki 

düz kas hücrelerinde dejenerasyon ve düz kas hücrelerinin çevresinde granüler 

ozmiofilik materyal birikimi ile lümende stenoza yol açan damar duvarı kalınlaşması 

gözlemlenmektedir. Elektron mikroskobisinde, CADASIL’e özgü granüler ozmiofilik 

materyal, düz kas hücrelerinin yüzeyine yakın bölgelerde gözlemlenmektedir. Bu 

granüler materyal, damarların media tabakasındaki düz kas hücrelerini çevreler ve 

sadece beyinde değil, aynı zamanda dalakta, karaciğerde, böbreklerde, kaslarda ve 

deride de bulunabilir. Cilt punch biyopsisinde, cilt damarlarında granüler ozmiofilik 

materyelin görülmesi CADASIL tanısını doğrular ancak damar tutulumunun fokal 

olabileceği durumlarda duyarlılık ve özgüllük değişiklik gösterebilir. Alternatif olarak, 

kanda anti-NOTCH3 antikoru bakılması hem sensitivite hem spesifitesi yüksek bir tanı 

yöntemdir [7,61,75,79,82-89].  

CADASIL tanısı, özellikle HT öyküsü bulunmayan, migren atakları, iskemik 

olaylar, demans veya ruh hali bozuklukları öyküsü olan orta yaşlı hastalarda, MR'da 

simetrik ve periventriküler beyaz cevher lezyonlarının mevcut olduğu durumlarda göz 

önünde bulundurulmalıdır. Pozitif aile öyküsü tanıda önemlidir ancak şart değildir; 

çünkü de novo mutasyonlar görülebilmektedir [65,84,118-121]. 

 

2.2.1.4. Tip 4 (İnflamatuar ve İmmünolojik) 

Bu grup, damar duvarında inflamatuar hücrelerin varlığı ile karakterize, 

inflamatuar ve immünolojik kökenli, nadir ve genellikle sistemik bir hastalığın 

komponenti olan heterojen bir gruptur [13]. Örnekler arasında şunlar vardır: 

• Granülomatöz polianjitis  

• Eozinofilik polianjitis 
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• Mikroskopik polianjitis 

• Henoch-Schönlein purpurası 

• Kriyoglobulinemik vaskülit 

• Kutanöz lökositoklastik anjitis 

• Santral sinir sisteminin primer anjitis 

• Sneddon sendromu 

• Enfeksiyonlara sekonder sinir sistemi vasküliti 

• Sistemik lupus eritematozus, Sjögren sendromu, romatoid artrit, skleroderma ve 

dermatomiyozit gibi bağ dokusu bozuklukları ile ilişkili sinir sistemi vasküliti 

 

2.2.1.5. Tip 5 (Venöz Kollajenöz) 

Bu grup, venöz kollajenöz ilişkili küçük damar hastalığını içermektedir. Venöz 

kollajenöz, özellikle lateral ventriküllere yakın bölgelerde bulunan damar ve venüllerin 

duvarlarında ağırlıklı olarak kollajen birikimi ile karakterize olup, bu durum damar 

lümenlerinde ilerleyici daralma ve obstrüksiyon ile sonuçlanır [13]. 

 

2.2.1.6. Tip 6 (Diğer) 

 Bu grup, diğer gruplar altında sınıflandırılamayan patolojileri içermektedir. 

Bunlar arasında, radyasyon sonrası anjiopati ve AH ilişkili non-amiloid mikrovasküler 

dejenerasyonuna bağlı küçük damar hastalıkları yer almaktadır. Radyasyon sonrası 

anjiopati, serebral radyasyon tedavisinden sonra, aylar veya yıllar içinde gelişen 

gecikmiş bir yan etkidir. Bu anjiopati, fibrinoid nekroz ve hiyalin birikim nedeniyle 

küçük beyaz cevher damarlarında duvar kalınlaşması, lümen daralması ve trombotik 

tıkanıklık ile karakterizedir. Ayrıca, miyelin kılıflarının dejenerasyonu ile yaygın 

lökoensefalopati gelişebilir. Bu parankimal değişikliklerin iskemik kökenli olduğu 

düşünülmektedir [13]. 
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2.2.2. Serebral Küçük Damar Hastalığı Patofizyolojisi 

Serebral küçük damar hastalığı, nörogörüntülemede sıkça karşılaşılan bir durum 

olmasına rağmen, klinik ve radyolojik ilişkisi genellikle zayıf olup, patogenezi hâlâ tam 

olarak aydınlatılamamıştır [122]. 

Serebral küçük damar hastalığı patofizyolojisine yönelik yapılan insan 

çalışmaları, serebral küçük damar yapılarında endotel disfonksiyonu ile 

ilişkilendirilebilecek çeşitli bulgular ortaya koymuştur. Bu bulgular arasında, kan beyin 

bariyeri (KBB) disfonksiyonu, bozulmuş vazodilatasyon, vasküler sertleşme, kan ve 

interstisyel sıvı drenajının yetersizliği, beyaz cevher kaybı, iskemi, inflamasyon, 

miyelin hasarı ve sekonder nörodejenerasyon gibi durumlar yer almaktadır [59]. 

Endotel disfonksiyonunun bileşenleri arasında KBB disfonksiyonu, 

serebrovasküler reaktivite, intrakraniyal pulsatilite ve serebral kan akışı bulunmaktadır. 

Bu bileşenler arasındaki ilişkiler ve oluşum sırası henüz tam olarak anlaşılmamıştır. 

Endotel disfonksiyonun bir bileşeni olarak serebral kan akışındaki bozulma, serebral 

küçük damar hastalığı patogenezinde karmaşık bir rol oynamaktadır. Beyaz cevher 

hiperintensitelerine sahip hastalarda, beyaz cevher hiperintensiteleri olmayan hastalara 

kıyasla daha düşük istirahat serebral kan akışı gözlemlenmiş ve bu durum, özellikle 

Alzheimer hastalığı olan hastalarda daha erken dönemde ortaya çıkmaktadır. Ayrıca, 

beyaz cevher lezyon yükü, azalmış serebral kan akışını öngörmede değerli bir belirteç 

olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, istirahat serebral kan akışının, lezyonlarla 

ilişkili perfüzyonun değerlendirilmesinde sınırlı bir faydası vardır. Çünkü istirahat kan 

akışı zaman içinde ve beynin farklı bölgelerinde değişiklik göstermektedir; örneğin, gri 

cevherde beyaz cevhere kıyasla daha yüksek istirahat kan akışı gözlemlenmektedir. 

Hayvan modellerinde, kapiller kan akışı ve oksijen iletiminin uyumsuzluğuna, ‘kapiller 

geçiş zamanı heterojenitesi’ denir ve bu durum, beyaz cevher hiperintensitelerinin 

çevresinde belirginleşmektedir. Bu nedenlerle, dinlenme serebral kan akışı, dokunun 

ihtiyaç duyduğu oksijenin iletimini gösterme açısından güvenilir bir gösterge olarak 

kabul edilmemektedir [123-127]. 

Serebrovasküler reaktivite, arterioller ve kapillerlerin, artan nöronal aktivite 

veya metabolik stresle karşılaştığında dilatasyon yeteneğini ifade eder. Serebral küçük 
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damar hastalığında, doku düzeyinde serebral kan akışının yeterliliğini değerlendirmek 

için serebrovasküler reaktivite daha iyi bir gösterge olabilir. Örneğin, CADASIL 

hastalığında, serebral dinlenme kan akışı normal olmasına rağmen, serebrovasküler 

reaktivitede bozukluk gösterir. Serebrovasküler reaktivite, yaş, HT, inme öyküsü ve 

artmış beyaz cevher lezyon yükü ile azalmakta; azalmış serebrovasküler reaktivite ise, 

normal beyaz cevherin hiperintens lezyona dönüşmesini öngörebilir. Beyaz cevher yükü 

yüksek olan minör inmeli hastalarda ise, beyaz cevherde daha düşük serebrovasküler 

reaktivite ve daha yüksek intrakraniyal vasküler pulsatilite gözlemlenmiştir [128-133]. 

 

2.2.3. Serebral Küçük Damar Hastalığı Görüntüleme Bulguları 

Serebral küçük damar hastalığı, farklı nörogörüntüleme bulgularından oluşan 

çok yönlü bir serebrovasküler hastalık olup, beyin MRG tanısında oldukça önemli bir 

rol oynamaktadır. Kontrendikasyon bulunmadığı sürece, serebral küçük damar hastalığı 

tanısında bilgisayarlı tomografi (BT) yerine daha yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip 

bir görüntüleme yöntemi olan MRG tercih edilmelidir. Modern 1,5 Tesla (T) MR 

cihazları, 3T MR cihazları ile benzer çözünürlüğe sahip olup daha yaygın olarak 

kullanılır; dolayısıyla her iki manyetik alan gücüne sahip MR cihazları da tanı için 

uygundur. Serebral küçük damar hastalığı tanısında MRG’nin kabul edilebilir minimum 

inceleme protokolü; diffusion weighted imaging (DWI), 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 (SWI) sekanslarını içermelidir [5,6,134]. 

 

Tablo 2: Serebral Küçük Damar Hastalığı Tanısında Önerilen Temel MRG 

Sekansları, Özellikleri ve Görüntülenmesi Amaçlanan Bulgular [6’dan 

esinlenilmiştir] 

Sekans 

Sekans Özellikleri 
Görüntülenmesi Amaçlanan 

Bulgular Plan 
Kesit 

Kalınlığı 
Rezolüsyon 
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DWI Aksiyal 3-5 mm 2x2 mm 
SCE tanımlama 

Kortikal mikroenfarktüs tanımlama 

T2W Aksiyal 3-5 mm 1x1 mm 
Lakün-BCH-GPVB ayrımı 

Eski enfarktüsleri tanımlama 

FLAIR Aksiyal 3-5 mm 1x1 mm 
Lakün-BCH-GPVB ayrımı 

BCH ve SCE tanımlama 

T1W 

Aksiyal 

ve 

Koronal 

ya da 

Sagittal* 

3-5 mm 1x1 mm 

Lakün-GPVB ayrımı 

Gri cevher-beyaz cevher ayrımı 

Beyin atrofisini değerlendirme 

T2*W-

GRE/SWI 
Aksiyal 3-5 mm 1x1 mm 

İntraserebral kanama tanımlama 

Serebral mikrokanama tanımlama 

Yüzeyel kortikal siderozis 

tanımlama 

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

kullanılması lezyon boyutlarının doğru görüntülemesinde faydalıdır.  

 

Radyoloji pratiğinde yaygın olarak kullanılan konvansiyonel MRG, serebral 

küçük damar hastalığı ile ilişkili tüm patolojik değişiklikleri tespit etmede yeterli 

sensitivite ve spesifiteye sahip değildir. Ancak, diffusion tensor imaging (DTI), 

manyetizasyon transfer görüntüleme, T1-T2 relaksasyon süresi ölçülmesi gibi kantitatif 

MRG teknikleri, konvansiyonel MRG’ye kıyasla daha avantajlıdır. Bu kantitatif 

yöntemler, altta yatan patolojinin ciddiyetini daha iyi yansıtarak, konvansiyonel MRG 

sekanslarında normal görünen görünebilen beyaz cevherdeki mikroyapısal değişiklikleri 

daha etkili bir şekilde ortaya çıkarmaktadır [135]. 

Standards for Reporting Vascular Changes on Neuroimaging 1 (STRIVE-1), 

serebral küçük damar hastalığı bulgularının isimlendirmesini standardize etmiştir. Bu 

bulgular şunlardır: yakın zamanlı küçük subkortikal enfarktüs (SCE), lakünler, beyaz 
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cevher hiperintensiteleri (BCH), genişlemiş perivasküler boşluklar (GPVB), serebral 

mikrokanamalar (SMK), yüzeyel kortikal siderozis (YKS) ve serebral atrofi (SA) [6]. 

Tablo 3: Serebral Küçük Damar Hastalığı Bulgularının Tanımlayıcı Özellikleri 

[6’dan esinlenilmiştir] 

Bulgu Tanım Sekans 
Boyut 

(mm) 

Örnek 

Görüntü 

Yakın  

Zamanlı  

Küçük  

Subkortikal 

Enfarktüs 

(SCE) 

Klinik ve radyolojik 

özellikleri 3 haftadan 

kısa sürede geliştiği ile 

uyumlu, bir perforan 

arter bölgesinde 

enfarktüs alanı 

DWI ≤20 

 

Lakünler 

Subkortikal bölgede, 

yuvarlak ya da oval 

şekilli, BOS ile benzer 

sinyal özelliklerine 

sahip sıvı dolu kavite 

FLAIR 3-15 

 

Beyaz  

Cevher 

Hiperintensiteleri 

(BCH) 

Beyaz cevherde 

kavitasyon olmaksızın 

T2W/FLAIR hiperintens 

sinyal değişikliği 

T2W 

veya 

FLAIR 

- 

 

Genişlemiş 

Perivasküler 

Boşluklar  

(GPVB) 

Beyinde gri ve beyaz 

cevheri geçen penetran 

damarların trasesini 

izleyen, BOS ile benzer 

sinyal özelliklerine 

sahip tübüler/yuvarlak 

T2W ≤2 
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alanlar 

 

Serebral 

Mikrokanamalar 

(SMK) 

Beyin parankiminde, 

duyarlılık ağırlıklı 

görüntülerde 

‘blooming’ artefaktı 

yaratan küçük kanama 

odağı 

T2*W 

veya 

SWI 

2-5 

(max 

10) 

 

Yüzeyel  

Kortikal  

Siderozis 

(YKS) 

Kortikal girus ve/veya 

komşuluğundaki 

sulkusta, duyarlılık 

ağırlıklı görüntülerde 

ince lineer hipointens 

hat şeklinde görünen 

hemosiderin birikimi 

T2*W 

veya 

SWI 

- 

 

Serebral  

Atrofi 

(SA) 

Travma veya enfarktüs 

gibi belirgin bir 

makroskopik fokal 

yaralanma olmaksızın 

serebral hacim kaybı 

- - 

 

 

 

2.2.3.1. Yakın Zamanlı Küçük Subkortikal Enfarktüs 

Yakın zamanlı küçük subkortikal enfarktüs, bir perforan arter bölgesinde, 

nörogörüntüleme bulguları ve/veya klinik semptomların son birkaç hafta içinde 

gelişmesi ile uyumlu olan küçük enfarktüsleri ifade eder. Bir subkortikal enfarktüsün 
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'küçük' olarak sınıflandırılabilmesi için belirli bir boyut alt sınırı yoktur; ancak 

enfarktüsün aksiyal plandaki en büyük çapının 20 mm’den küçük olması gerekirken, 

koronal ve sagittal planlarda bu çapın 20 mm’den büyük olması mümkündür. 

Literatürde, subkortikal enfarktüs yerine genellikle ‘laküner enfarktüs’ ve ‘laküner 

inme’ terimleri kullanılmaktadır. Subkortikal enfarktüslerin kaviteleşme oranı %28 ile 

%94 arasında değişmektedir. Subkortikal enfarktüslerin her zaman lakünlere 

dönüşmediği ve bazen beyaz cevher hiperintensitesi olarak kalabildiği veya 

kaybolabildiğine dair kanıtlar bulunduğundan, tanımlama sırasında “lakün” teriminin 

kullanılmaması önerilmektedir [6,136-139]. 

Bazal ganglion ve internal kapsülde birkaç perforan arterin eşzamanlı oklüzyona 

bağlı olarak, aksiyal çapı 20 mm’nin üzerinde olan enfarktüsler, striatokapsüler 

enfarktüsler olarak tanımlanmaktadır. Ayrıca, anterior koroidal arter oklüzyonuna bağlı 

kaudat nükleus baş kesiminde ‘virgül’ şeklinde olan enfarktüsler görülebilmektedir. Bu 

iki antite, subkortikal enfarktüs olarak değil, belirli bir patofizyolojik nedene bağlı 

enfarktüs alt tipi altında değerlendirilmelidir [140]. 

Subkortikal enfarktüs patogenezi hala belirsiz olmakla birlikte, bu enfarktüslerin 

beynin derin bölgelerine penetre olan küçük arter ve arteriollerin perfüzyon alanında 

meydana geldiği göz önüne alındığında, küçük arterlerin oklüzyonuna bağlı olduğu 

düşünülmektedir [6]. 

Görüntülemenin gelişmesi ve yaygınlaşmasıyla birlikte, inme kliniği olmaksızın 

serebral enfarktüs ile uyumlu radyolojik görünüm ‘sessiz serebral enfarktüs’ olarak 

isimlendirilmektedir. Yakın zamanlı küçük subkortikal enfarktüsler, tüm iskemik 

inmelerin %25’ni oluşturmaktadır ve çoğunlukla tip 1 serebral küçük damar hastalığı 

kaynaklı iskemik enfarktüslerdir. Sağlıklı yaşlılarda %20 ve seçilmiş serilerde %50’ye 

kadar sıklıkta görülmektedir. Hem prevalans hem insidans olarak inmeden çok daha sık 

görülmekte olup, inme riskini arttıran kardiyovasküler risk faktörleri ile güçlü bir 

şekilde ilişkilidir; HT, bugüne dek tanımlanmış en güçlü modifiye edilebilen risk 

faktörüdür. Her ne kadar tipik inme kliniği göstermeyip ‘sessiz’ olarak tanımlansa da 

hem doktorlar hem hastalar tarafından fark edilemeyen veya belirgin olmayan fiziksel-

bilişsel eksiklikler ile ilişkilidir. Sessiz serebral enfarktüsler; görme alanı kaybı, kol ve 
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bacak rahatsızlıkları, güçsüzlük ve fiziksel işlevlerde azalma, bilişsel bozukluk ve 

depresif semptomlar ile ilişkilidir; ayrıca inme ve demans riskini iki katından fazla 

arttırmaktadır. Ancak, hastaların %30’unda laküner inme sendromlarının klinik 

bulguları gözlemlenirken MRG bulguları saptanamaz. Bu durum, MRG’nin yakın 

zamanlı küçük subkortikal enfarktüsleri tespit etmede duyarlılığının yeterince yüksek 

olmadığını düşündürmektedir [6,141-156,160,161]. 

 

2.2.3.2. Lakünler 

Lakün, ilk olarak küçük bir sıvı boşluğu olarak tanımlanmış ve iyileşmiş bir 

laküner enfarktüsün sonucunda oluştuğu kabul edilmiştir. Ancak zamanla, lakünlerin 

yalnızca iskemik kökenli olmadığı, bazen küçük bir kanama sonrası da gelişebileceği 

anlaşılmıştır. Ayrıca, kavitasyon göstermeyen laküner iskemik inmelerin ‘laküner 

enfarktüs’ olarak isimlendirilmesi de literatürde sık rastlanılan bir karışıklıktır. Bu 

karışıklığın önüne geçmek için, lakünleri tanımlarken “vasküler kökenli lakünler” 

teriminin kullanılması ve laküner enfarktüsleri tanımlarken de “lakün” teriminin 

kullanılmaması önerilmektedir [6,12,157]. 

Lakünler, genellikle subkortikal bölgelerde, daha önce geçirilmiş bir enfarktüs 

veya perforan arter bölgesindeki hemorajiye bağlı oluşan, yuvarlak veya oval şekilli, 

küçük, beyin omurilik sıvısı (BOS) ile benzer sıvı dolu boşluklar olarak tanımlanır. 

Yazarlar arasında net bir fikir birliği olmamakla birlikte, lakünler için boyutlar 

genellikle 3-15 mm arasında kabul edilmektedir. Lakünler, genellikle derin 

talamoperforan, lentikülostriat ve pontin paramedian arterioller tarafından beslenen 

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

Lakünler, genişlemiş perivasküler boşluklardan ayırt edilmelidir. Patolojik 

bulgular, kesin bir boyut sınırı göstermemekle birlikte, çapı 3 mm’den küçük 

lezyonların genişlemiş perivasküler boşluk olma olasılığı daha yüksektir. Lakünlerin 

çevresinde, bazen FLAIR serilerinde halka şeklinde ince bir hiperintensite 

gözlemlenebilir. Bu özellik, lakünlerin perivasküler boşluklardan ayırt edilmesine 

yardımcı olabilir; ancak bu bulgu her zaman mevcut olmayabilir. Ayrıca, beyaz cevher 
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hiperintensitesine komşu olan bir perivasküler boşluk, bu bulguyu taklit edebilir 

[6,144,158]. 

Bir postmortem çalışmada, MRG ile tanımlanan lakünlerin, saçılmış yağ yüklü 

makrofajlar ve düzensiz kavitasyonlarla ilişkilendirildiği, bu bölgelerde ayrıca çevresel 

reaktif gliozis ve akson-miyelin kaybının gözlemlendiği bulunmuştur. Aynı çalışmada, 

lakünlerin yaşı ilerledikçe makrofaj yoğunluklarının azaldığı ve gliozisin daha fibriller 

bir form kazandığı dikkati çekmiştir [159]. 

Moreau ve ark. çalışmasında, akut subkortikal enfarktüs sonrası kavitasyonun 

30. gün itibarıyla tamamlanmamış olduğu, ancak 90. günden itibaren neredeyse her 

zaman mevcut olduğunu saptanmıştır. Lakünlerin kavitasyonunun değerlendirilmesinde, 

FLAIR sekansının duyarlılığı T1W sekansına göre oldukça düşüktür. Bununla birlikte 

FLAIR sekansının duyarlılığı; enfarktüsün konumu, gelişimi ve eşlik eden beyaz cevher 

lezyonlarının şiddeti ile de ilişkilidir. Bazal ganglionlar ve beyaz cevher yerleşimli 

lakünlerde FLAIR sekansında kavitasyon görülme olasılığı, talamus ve beyin sapı 

yerleşimlilere göre daha yüksektir. Lakünlerin kavitasyonunu değerlendirmede, FLAIR 

sekansının T1W sekansa göre daha düşük duyarlılığının olası nedenleri arasında, 

FLAIR sekansının daha kalın kesitler kullanarak parsiyel volüm etkilerine yol açması ve 

inversiyon pulsunun santral kavitedeki sıvıyı yeterince baskılayamaması yer almaktadır. 

Bu nedenle, lakünleri tanımlamada sadece FLAIR sekansına güvenmek, birçok 

enfarktüsün beyaz cevher hiperintensitesi veya subkortikal gri cevher T2W 

hiperintensitesi olarak yanlış isimlendirilmesine sebep olacaktır (Şekil 2) [136].  
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Şekil 2: Hem aksiyal FLAIR (A) hem de aksiyal T1W (B) serilerinde, periventriküler 

beyaz cevherde santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip lakün (sarı ok). 

Aksiyal T1W serisinde (B) santralinde BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip laküne 

(kırmızı ok) karşılık gelen aksiyal FLAIR serisinde (A) gözlemlenen beyaz cevher 

hiperintensitesi (kırmızı ok). 

 

2.2.3.3. Beyaz Cevher Hiperintensiteleri 

Literatürde, beyaz cevher hiperintensiteleri için lökoarayozis, beyaz cevher 

lezyonları, lökoensefalopati ve beyaz cevher hastalığı terimleri sıklıkla 

kullanılmaktadır. Lökoarayozis, BT görüntülerinde azalmış X-ışını atenüasyonu 

tanımlayan bir terim olup, daha sonra T2W ve FLAIR sekanslarında hiperintensiteleri 

tanımlamak için kullanılmaya başlanmıştır. Beyaz cevher hiperintensiteleri, genellikle 

simetrik olarak, farklı boyutlarda ve gelişim aşamaları ile şiddetlerine bağlı olarak 

yamalı veya birleşme eğiliminde, T2W/FLAIR sekanslarında hiperintens sinyal 

değişiklikleri olarak tanımlanır. Beyaz cevher hiperintensiteleri, T2W sekansında BOS 

kadar hiperintens ve T1W sekansında BOS kadar hipointens sinyal özellikleri 

göstermez; bu özellikler, kavitasyon gösteren lakünlerden ayırt edilebilmesini sağlar. 

Ayrıca, beyaz cevher hiperintensitelerini demiyelinizan ve dismiyelinizan patolojilerden 
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ayırt edilebilmesi için vasküler kökenli olduğunun belirtilmesi önerilmektedir. Derin gri 

cevher ve beyin sapındaki hiperintensiteler, subkortikal hiperintensiteler olarak 

isimlendirilmiş olup bu gruba dahil edilmemektedir. BT görüntülerinde ise, BCH 

tanımlamak için beyaz cevher hipoatenüasyonu veya hipodansiteleri terimlerinin 

kullanılması önerilmektedir [6,12,162]. 

Beyaz cevher hiperintensitelerinin patofizyolojisi henüz net olarak anlaşılmamış 

olmakla birlikte, multifaktöriyel bir etiyolojiye sahip olduğu düşünülmektedir. Bu 

bağlamda, hipoperfüzyon, venöz patolojiler ve KBB bozuklukları suçlanan faktörler 

arasında yer almaktadır. Ancak, bu faktörlerin birbirleriyle nasıl etkileşime girdiği veya 

başlangıçta hangi faktörün rol oynadığı henüz tam olarak belirlenememektedir. Düşük 

serebral kan akışının, daha yüksek beyaz cevher lezyon yüküyle ilişkilendirildiği, ancak 

bu ilişkinin beyaz cevher hiperintensitelerinin gelişiminden önce değil, zamanla azalan 

serebral kan akışı ile bağlantılı olduğu ortaya konulmuştur. Yapılan postmortem bir 

çalışmada, venöz kollajenöz gibi venöz patolojilerin, vazojenik ödem mekanizması 

vasıtasıyla doku hasarına neden olabileceğini öne sürülmektedir. Beyaz cevher 

hiperintensiteleri ile bozulmuş KBB varlığı arasındaki ilişki, hem otopsi çalışmalarında 

hem de MRG çalışmalarında doğrulanmıştır. Bozulmuş KBB sıvısının, plazma 

bileşenleri ve hücrelerin perivasküler boşluğa sızmasına yol açtığı ve bu sızıntının 

perivasküler inflamasyon, demiyelinizasyon ve gliozis ile sonuçlandığı düşünülmektedir 

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

Normal görünen beyaz cevherdeki mikroyapısal değişiklikler, beyaz cevher 

bütünlüğünde azalmaya yol açabilir ve bu değişiklikler, DTI çalışmaları ile dolaylı 

olarak değerlendirilebilir. Bu değişiklikler, özellikle beyaz cevher hiperintensiteleri ve 

bu çevresindeki beyaz cevherde daha belirgin bir şekilde gözlemlenmektedir [172-175]. 

Beyaz cevher hiperintensiteleri hem genel popülasyonda hem de yüksek riskli 

hasta gruplarında inme ve artmış mortalite ile ilişkilidir. Beyaz cevher hiperintensiteleri 

ile ilişkili artmış mortalite, en çok kardiyovasküler nedenlerden kaynaklanmaktadır. Bu 

durum, vasküler risk faktörlerinin yalnızca beyni değil, aynı zamanda periferik ve 

koroner arterleri de etkileyen yaygın bir hasar oluşturduğunu düşündürmektedir. Beyaz 

cevher hiperintensiteleri ile ilişkili artmış inme riski, vasküler risk faktörleri (yaş, HT, 
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sigara kullanımı, DM vb.) ile güçlü bir ilişki göstermektedir. İnme geçiren hastalarda, 

agresif antihipertansif tedavi hem beyaz cevher hiperintensitelerinin ilerlemesinin hem 

de inme sıklığının azalması ile ilişkilendirilmiştir. Ancak bazı hastalarda, vasküler risk 

faktörleri kontrol altında alındığında dahi beyaz cevher hiperintensiteleri, inme riskinde 

artışa neden olmaya devam etmektedir; bu durumun nedeni ise henüz tam olarak 

aydınlatılamamıştır [161,176-191]. Beyaz cevher hiperintensiteleri, genel popülasyonda 

ve yüksek riskli gruplarda demans riskinde artışa yol açmakta olup, özellikle vasküler 

demans riskini arttırmaktadır. Ayrıca; genel bilişsel performans, bilişsel kontrol ve 

bilişsel hızda akselere kayıplara, yürüyüş bozukluklarına ve gizli nörolojik semptomlara 

neden olabilmektedir. Bu sebeplerle, beyaz cevher hiperintensiteleri her ne kadar 

insidental bir bulgu olarak değerlendirilse dahi klinik açıdan önemli bir değer 

taşımaktadır [3,188,189,192-203]. 

 

2.2.3.4. Genişlemiş Perivasküler Boşluklar 

Perivasküler boşluklar, beynin yüzeyinden parankimine doğru uzanan, 

damarların tipik trasesini takip eden ve damarları çevreleyen sıvı dolu fizyolojik 

boşluklar olarak tanımlanır. Bu boşluklar, arterler, arterioller, venler ve venüller gibi 

damarların çevresinde yer alır. Mikroskopik boyutlarda olan perivasküler boşlukların 

çapları 2 mm’nin altında kabul edilir, bu nedenle BT veya konvansiyonel MRG ile 

görüntülenemezler. Ancak yaş ilerledikçe, beynin bazal bölgelerinde yer alan 

perivasküler boşluklar belirginleşebilir. “Virchow-Robin boşlukları”, “tip 3 lakün” veya 

“état crible” (özellikle bazal ganglionlarda görüldüğünde) gibi terimler, perivasküler 

boşluklarla eş anlamlı olarak kullanılmaktadır. Perivasküler boşluklar, en sık bazal 

ganglionların inferior kısımlarında ve sentrum semiovale’de bulunmakla birlikte, beyin 

sapında da görülebilir [5,6,12,204-214]. 

Perivasküler boşlukların uzun süre boyunca doğrudan subaraknoid boşluk ile 

bağlantılı olduğu düşünülmüştür. Ancak, hem insanlarda hem hayvanlarda yapılan 

elektron mikroskopik çalışmalar, beynin pia mater tabakasının, subaraknoid boşluktaki 

vasküler yapılara uzandığını ve bu şekilde subaraknoid boşluk ile perivasküler 

boşlukları ayırdığı keşfedildi. Desmozomlar ve diğer hücreler arası bağlantılar ile 
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birleşen pia mater hücreleri, düzenleyici bir arayüz olarak işlev görmektedir. 

Ultrastrüktürel çalışmalar da insan serebral korteksinde interstisyel sıvının perivasküler 

boşluklarda lenfatik drenajını göstermektedir. Ancak, bazal ganglionlardaki 

perivasküler boşluklar, korteksteki perivasküler boşluklardan farklılık gösterir. Bazal 

ganglionlardaki arterlerin çevresindeki perivasküler boşluklar, iç tabakası damar 

duvarının adventisyasıyla, dış tabakası ise beynin pia mater tabakasıyla devamlılık 

gösteren iki ayrı leptomeningeal tabakadan oluşur. Buna karşın, bazal ganglionlardaki 

venlerin ve korteks yerleşimli arterlerin dış leptomeningeal tabakası yoktur, bu nedenle 

perivasküler boşluklar subpial boşluk ile devamlılık gösterir. Bu farklılıkların, 

interstisyel sıvı ve içindeki bileşenlerin drenajında farklı patofizyolojik süreçlere neden 

olabileceği düşünülmektedir. Örneğin; perivasküler boşluklarda beta amiloid birikimi, 

çeşitli patolojilerde serebral kortekse sıkça görülürken, bazal ganglionlarda oldukça 

nadirdir [215]. 

Perivasküler boşluk genişlediğinde görünür hale gelir ve tüm MR sekanslarında 

BOS ile benzer sinyal intensitesine sahip olur. Damarın seyrine dik olarak 

görüntülendiğinde, perivasküler boşluklar genellikle 3 mm’den küçük çaplı noktasal bir 

görünüm sergilerken; damarla paralel olarak görüntülendiğinde ise lineer bir görünüm 

alır [12,204]. 

Genişlemiş perivasküler boşlukların patolojik olarak kabul edilip edilmeyeceği 

hala tartışmalı bir konudur; patofizyolojisi net olmasa da serebral küçük damar 

hastalığında disfonksiyonel kan-beyin bariyerinin bir işareti olabileceği öne 

sürülmüştür. Son yıllarda, perivasküler boşluğun sadece lenfatik drenaj değil beyindeki 

“toksik” maddelerin drenajı ve immünolojik reaksiyonlardaki rolü ön plana çıkmıştır. 

Genişlemiş perivasküler boşlukların sayısının, yaş ve serebral küçük damar hastalığının 

diğer özellikleriyle birlikte arttığı (beyaz cevher hiperintensiteleri, lakünler) ve bazı 

çalışmalarda genişlemiş perivasküler boşlukların kötü bilişsel fonksiyon ile 

ilişkilendirildiği bildirilmektedir [6,207,208,216,217]. 
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2.2.3.5. Serebral Mikrokanamalar 

 

Serebral mikrokanamalar, serebral parankimde genellikle 2-5 mm çapında 

olmakla birlikte, bazen 10 mm'ye kadar ulaşabilen küçük kanama odakları olarak 

tanımlanır. Bu odaklar, T2*W-GRE veya SWI sekanslarında ‘blooming’ artefaktı 

oluşturan yuvarlak, homojen hipointens alanlar olarak görülür [6,12,135,204]. 

Serebral mikrokanamaların histopatolojisinde, perivasküler bölgelerdeki 

hemosiderin birikimi ile dolu makrofajlar, tipik MR görüntüleriyle güçlü bir ilişki 

göstermektedir. Bununla birlikte, bazen eritrositlere de rastlanmakta olup, tüm serebral 

mikrohemorajilerin kronik olmadığını düşündürmektedir [12,218].  

Serebral mikrokanamalar ile en sık ilişkilendirilen vaskülopatiler 

lipofibrohiyalinozis ve SAA olup, bu iki patoloji farklı dağılım paternlerine sahiptir. 

Bazal ganglionlar, talamus, beyin sapı ve serebellum yerleşimli serebral 

mikrokanamalar genellikle lipofibrohiyalinozis (tip 1 SKDH) ile ilişkilidir; buna karşın, 

lobar yerleşimli serebral mikrokanamalar SAA (tip 2 SKDH) ile ilişkilidir (Şekil 1) 

[12]. 

Güncel optimize edilmiş MR sekanslarında, serebral mikrokanamaların yaklaşık 

%50’si tespit edilebilmektedir. Serebral mikrokanamalar genellikle asemptomatiktir ve 

sağlıklı yetişkinlerde de görülebilirler. Ancak, daha sıklıkla vasküler patoloji veya 

amiloid birikimini yansıtır. Serebral mikrokanamalar, bilişsel gerileme ile bağımsız 

olmak üzere inme, demans ve geçici nörolojik bozukluklar ile ilişkilidir ve intraserebral 

hemoraji için prediktif bir faktör oluşturur [12,54,219].  

Serebral mikrokanamaların eşlik ettiği bazı patolojiler, serebral küçük damar 

hastalığı ayırıcı tanısında düşünülmelidir. Bunlar; kavernöz anjiom (kavernöz 

malformasyon), mikrokalsifikasyon, hemorajik diffüz aksonal hasarlanma, kritik tıbbi 

durumlar ve mikrometastaz olarak sıralanabilir [54]. 
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Tablo 4: Mikrokanama Eşliğinde Görülen Patolojiler ve Ayırıcı Tanıya Yönelik 

İpuçları 

Patolojiler İpuçları 

Kavernöz anjiom 

(Kavernomatöz 

Malformasyon) 

Kavernöz anjiom, T1W görüntülerde patlamış mısır benzeri 

hiperintens ve T2W görüntülerde hemosiderine bağlı halkasal 

hipointens sinyal özellikleri gösteren vasküler bir lezyondur. 

Kanama şekline göre 4 tipe ayrılır:  

• Tip 1 (Kavernom sınırlarını aşan ekstralezyonel büyük 

kanama) 

• Tip 2 (Subakut ve kronik kanama karışımı) 

• Tip 3 (Santral küçük kor içeren hemosiderin alanı) 

• Tip 4 (Santral küçük kor içeren hemosiderin alanı). 

Tip 4 kavernomlar, santral kor içermemesi sebebiyle sadece 

SWI serilerde hipointens noktalar şeklinde görülür. SMK ile tip 

4 kavernöz anjiomların ayırıcı tanısı, histolojik inceleme ile 

kesin olarak yapılabilse de, pratikte aile öyküsü ve görüntüleme 

bulgularında klasik kavenöz anjiom özellikleri bulunmayan 

hastalarda tanının serebral mikrokanama lehine olduğu 

düşünülmektedir [12,220,221]. 

Mikrokalsifikasyon 
Faz görüntüleri, mikrokanamaları mikrokalsifikasyondan ayırt 

etmede faydalıdır [54]. 

Hemorajik  

Diffüz Aksonal 

Hasarlanma 

Hemorajik diffüz aksonal hasarlanmada, mikrokanamalar tipik 

olarak lineer ve radyal dağılım gösterirken, serebral 

mikrokanamalar genellikle sferik şekillidir [54]. 

Kritik Tıbbi 

Durumlar 

Enfektif endokardit, ekstrakorporeal membran oksijenasyonu 

ve sepsis gibi kritik tıbbi durumlarda serebral mikrokanamalar 

görülebilir. Patofizyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte, 

piyojenik vaskülit, subakut mikrovasküler inflamatuar süreçler, 

endotel disfonksiyonu ve mikroemboliler olası etyolojik 

faktörler arasında yer almaktadır. Enfektif endokardit 

hastalarının yarısından fazlasında serebral mikrokanamalar 
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saptanır ve bu hastalarda serebral mikrokanamalar, genellikle 

kortikal bölgelerde yerleşim gösterir [222-226]. 

Mikrometastaz 

Malign melanom, koryokarsinom, akciğer kanseri ve tiroid 

kanseri gibi hemorajik beyin metastazı yapma eğilimi gösteren 

primer tümörlerin metastazları, boyutları küçük olduğunda 

serebral mikrokanamalar ile karışabilir. Malign melanom 

metastazındaki melanin içeriğinin T2 relaksasyonuna etkisi çok 

azdır; bu nedenle T2W görüntülerde hipointensitenin nedeni 

demir varlığıdır. Bazen metastazlar çok küçük olduğunda 

kontrastlanma göstermeyebilir ve bu hastalarda, SMK ile 

metastazlar arasındaki ayırıcı tanıyı yapmak zor olabilir (Şekil 

3) [12,227]. 

 

 

Şekil 3: Malign melanom tanısı almış bir olguda; SWI serisinde (A) mikrokanama ile 

uyumlu milimetrik boyutlu hipointensiteye (kırmızı daire) karşılık gelen, kontrastlı T1W 

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

(kırmızı daire). 
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2.2.3.6. Yüzeyel Kortikal Siderozis  

 

Yüzeysel siderozis, santral sinir sisteminin yüzeysel katmanlarında, subpial 

mesafede, kan yıkım ürünlerinin, özellikle hemosiderinin, lineer biçimde birikimi olarak 

tanımlanır. Bu durum, postmortem incelemeler veya duyarlılık ağırlıklı MRG 

sekanslarıyla teşhis edilebilir [6, 229-234]. 

Yüzeyel siderozisin dağılımı ve yerleşimi, etyolojisinin tahmin edilmesinde 

önemli bilgiler sunar. İnfratentorial yerleşim genellikle kronik ve aralıklı kanamaları 

işaret ederken, dural yerleşim geçmiş cerrahiler veya tümörler ile ilişkilendirilebilir. 

Buna karşılık, serebral konveksitelerle sınırlı yüzeyel kortikal siderozisin SAA ile 

ilişkili olduğu düşünülmelidir. Yüzeyel kortikal siderozis, SAA’da kırılgan 

leptomeningeal damarlarda vasküler amiloidin tetiklediği tekrarlayan konveksite 

subaraknoid kanamalarının bir sonucu olarak kabul edilmektedir. Bu sebeple, yüzeyel 

kortikal siderozis, non-amiloid SKDH ve normal popülasyonda nadiren görülen bir 

durum olup, SAA ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu kabul edilmekte ve hatta Boston 

kriterleri içerisinde yer almaktadır [229-237].  

Yüzeyel kortikal siderozis bazen yalnızca bir serebral girus ve çevresindeki 

sulkuslarla sınırlı olabilirken, bazen daha geniş bir alana yayılabilir. SAA hastalarında 

görülen fokal nörolojik ataklar genellikle unilateral, rekürren ve stereotipik 

somatosensoriyel bozukluklar şeklindedir; bu klinik prezentasyonun, yüzeyel kortikal 

siderozisin anatomik lokalizasyonlarıyla korelasyonu bulunmaktadır. Bu nedenle, 

yüzeyel kortikal siderozis tanımlanırken hangi lob ve sulkusları içerdiği açıkça 

belirtilmelidir. SAA’da yüzeyel kortikal siderozis varlığı, diğer olası hastalık 

belirteçlerinden bağımsız olarak, yeni ve tekrarlayan intraserebral kanama riskinde 

dramatik bir artışa ve intraserebral kanama sonrası demans gelişimine yol açmaktadır 

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

 

Serebral atrofi, travma veya enfarktüs gibi belirgin bir makroskopik fokal 

yaralanma olmaksızın serebral hacim kaybı olarak tanımlanır. Serebral küçük damar 

hastalığı varlığı ve şiddeti ile serebral atrofi arasındaki ilişki, birçok çalışmada 

bildirilmiş olup, serebral vasküler hasarın değerlendirilmesinde önemli bir ölçüt olarak 

kabul edilmektedir [5,6]. 

Serebral atrofinin görüntüleme bulguları, genel olarak simetrik beyin hacmi 

azalması, artmış BOS boşlukları, genişlemiş sulkuslar ve spesifik azalmış gri veya 

beyaz cevher ile karakterizedir [5,238]. 

            Serebral atrofi, genel veya fokal (örneğin, hipokampüs, mezensefalon, korpus 

kallozum, santral, subkortikal) olabilir ve simetrik ya da asimetrik özellikler 

gösterebilir; ayrıca dokuya özgü (örneğin, beyaz cevher) nitelikler taşıyabilir. Bu 

durum, çeşitli nörolojik bozukluklarda gözlemlenebilir ancak her zaman nöronal kaybın 

bir göstergesi olarak değerlendirilmemelidir. Serebral atrofi, yaşlanmanın doğal 

süreciyle birlikte ortaya çıkar, ancak kapsamı kişiden kişiye değişiklik göstermektedir. 

Serebral atrofi, bilişsel işlev bozukluğu ve demans ile ilişkilidir. Vasküler hastalık ve 

demans bağlamında serebral atrofinin patolojik değişiklikleri; nöronal kayıp, kortikal 

incelme, beyaz cevher seyrelme ve büzülmesi ile karakterize subkortikal patolojiler, 

venöz kollajenöz ve sekonder nörodejeneratif değişiklikleri içermektedir. Yaşlı 

bireylerde sıklıkla beyaz cevher hiperintensiteleri ile serebral atrofi birlikte görülür. Bu 

durum, beyaz cevher hiperintensitelerinin genellikle derin serebral yapılar (beyaz 

cevher, bazal ganglionlar vb.) üzerinde etkili olarak derin doku kaybına yol açması 

nedeniyle, beyin atrofisi ile önemli ölçüde ilişkilidir [5,6,164,238-244]. 
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2.2.4. Serebral Küçük Damar Hastalığında Temporal Lob Tutulumu 

Birçok hastalıkta temporal lob tutulumu gözlemlenmekle birlikte, temporal lob 

predominansı sergileyen patolojiler nispeten sınırlıdır. Bu patolojiler arasında Herpes 

Simpleks Virus (HSV) ensefaliti, nörosifiliz, mesial temporal skleroz, postiktal ödem, 

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

CARASIL yer almaktadır [245].  

Tablo 5: Temporal Lob Tutulumu Predominansı Gösteren Patolojilerin Klinik ve 

MRG Bulguları [245, 266-276] 

Patolojiler 
Destekleyici 

Bulgular 
MRG Özellikleri 

Difüzyon 

Kısıtlılığı 

HSV 

Ensefaliti 

Mesial 

tutulum 

Hem gri hem beyaz cevherde  

sitotoksik ödem ile uyumlu  

T2W/FLAIR hiperintensite 

+ / - 

Nörosifiliz Pozitif VDRL HSV ensefaliti ile benzer - 

Mesial 

Temporal 

Skleroz 

Epilepsi 

Hipokampal atrofik-morfolojik 

değişiklikler ve T2W/FLAIR 

hiperintensite 

- 

Postiktal 

Ödem 
Nöbet öyküsü 

Temporal kortikal gri cevher ve 

subkortikal beyaz cevherde 

T2W/FLAIR hiperintensite 

+ 

Miyotonik 

distrofi tip 1 

Muskuler 

distrofi 

Hafif kortikal atrofi ve  

temporoinsular bölge tutulumu 
- 

İnvaziv 

glioma 

Kitle etkisi Mesial temporal lobda  

T2W/FLAIR hiperintens T1W 

hipointens sinyal değişiklikleri 

+/- Kötü sınır 

özellikleri 

Limbik 

ensefalit 

Psikiyatrik 

semptomlar 
Temporal lob tutulumu değişken - 

Multipl “Dawson’s Lateral ventrikül temporal horn Bazen 
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Temporal lob predominansı gösteren patolojilerin çoğu, ek tanı testleri, çeşitli 

görüntüleme yöntemleri ve klinik özellikler sayesinde doğru bir şekilde tanımlanabilir. 

Ancak, temporal lob tutulumu gösteren yaygın BCH söz konusu olduğunda, vasküler ve 

demiyelinizan patolojilerin ayırıcı tanısını gerçekleştirmek güçleşebilmektedir. 

Multipl sklerozda, SKDH’den farklı olarak jukstakortikal, infratentorial ve 

spinal kord tutulumu görülmekte olup görüntüleme bulgularının yanında klinik ve 

paraklinik testler ile de tanı desteklenmektedir [281]. 

CADASIL hastalarında beyaz cevher hiperintensiteleri, genellikle 

perivantriküler bölge ve derin beyaz cevherde bilateral ve simetrik tutulum gösterirken, 

lobar dağılım en yaygın olarak frontal lobda görülmekte, bunu takiben temporal ve 

parietal loblarda yer almaktadır. Temporal lob anterior tutulumu, CADASIL tanısında 

oldukça yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir. BCH, beyin sapında ağırlıklı olarak 

perforan arterlerin beslediği ponsta ve daha az sıklıkla mesensefalonda izlenir; medulla 

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

Hem CADASIL hem de diğer serebral küçük damar hastalıklarında görülen 

lezyonlarının dağılımına ilişkin en kabul gören açıklama, bu lezyonların uzun ve dar 

Skleroz fingers” komşuluğunda beyaz cevherde 

T2W/FLAIR hiperintensiteleri  

cidarsal 

+ Paraklinik 

testler 

CADASIL 

Aile öyküsü Temporal lobun anterior ve 

eksternal kapsüllerinde bilateral 

simetrik BCH tutulumu  

- 
Auralı migren 

CARASIL 

Alopesi CADASIL’de olduğu gibi, temporal 

lobun anterior ve eksternal 

kapsüllerinde bilateral simetrik BCH 

tutulumu gözlemlenir; ancak 

CADASIL’in aksine, BCH erken 

safhalardan itibaren birleşme 

eğiliminde 

- 

Ciddi lomber 

spondiloz 

‘Split pons’ 

işareti 
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arteriyoller tarafından beslenen, kollateral dolaşımı bulunmayan ve dolayısıyla küçük 

damar hastalığına karşı özellikle hassas olan “terminal bölgelerde” ortaya çıktığı 

şeklindedir. Kortikal ve subkortikal bölgelerin farklı vasküler beslenmeye sahip olması 

ve subkortikal bölgenin uzun ve dar arteriyoller tarafından beslenmesi nedeniyle, her iki 

patolojide de subkortikal tutulum gözlenirken kortikal tutulum genellikle görülmez; bu 

durumda arkuat fiberlerin korunması tipiktir. Kortikal ve arkuat fiberlerde korunma, en 

iyi sagittal ve koronal görüntüleme planlarında görüntülenir. Ancak bu açıklama, 

patolojilerin lezyon paternlerindeki farklılıkları tam olarak izah edememektedir. Lezyon 

paternleri arasındaki farklılıklara dair öne sürülen teorilerden biri, CADASIL’de daha 

geniş çaplı küçük damarların da etkilenebileceği yönündedir. Her iki patolojide de çok 

dar küçük damarlarla beslenen derin, periventriküler ve frontal beyaz cevher 

etkilenirken, daha geniş çaplı küçük damarlarla beslendiği düşünülen temporal lobun 

anterior kesimi ve eksternal kapsül bölgeleri, CADASIL’de tutulmakta, diğer küçük 

damar hastalıklarında ise nadiren etkilenmektedir. Ayrıca temporal lobun anterior 

bölgesindeki perivasküler boşlukların, bu bölgeye özgü kıvrımlı yapısı ve anterior 

temporal arterin vaskülarizasyonu nedeniyle daha belirgin olduğu ve bu durumun BCH 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [8,9,92-99,102-104,115-117]. 
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Resim 4: CADASIL tanılı bir olguda, aksiyal FLAIR serilerinde, (A) bilateral temporal 

lob anterior bölgelerinde (kırmızı daire) ve (B) bilateral eksternal kapsülde (kırmızı 

ovoid) simetrik BCH tutulumu. 

 

Vasküler bilişsel bozukluklarına neden olan patolojiler arasında serebral küçük 

damar hastalığı, %50-70 oranında sıklığı ile ilk sırada yer almakta olup, bu bozukluk, 

hafif bilişsel bozukluktan vasküler demansa kadar geniş bir yelpazede farklı derecelerde 

bilişsel bozuklukları kapsamaktadır. Serebral küçük damar hastalığı, frontal lob ile 

subkortikal ağları etkileyerek tipik subkortikal işlev bozukluğuna yol açar. Ayrıca, 

temporal lob ile ilişkili bilişsel bozukluk da üzerinde durulan önemli bir inceleme 

konusudur. Amigdala devresindeki bozulmanın karar verme ve emosyonel regülasyon 

süreçlerini etkilediği yönündeki bulgular son dönemde dikkati çekici bir inceleme 

konusu olmuştur [247-251]. 

 

Mesial temporal atrofi, nörodejenerasyonda en sık görülen MRG bulgusudur ve 

Alzheimer hastalığı ile ilişkilidir. Alzheimer hastalığı ve vasküler demans, en yaygın 

demans türleri olarak, patolojileri ve risk faktörlerinde belirgin örtüşmelere sahiptir. Her 

iki hastalığın patofizyolojisinde nörodejenerasyon önemli bir rol oynamaktadır ve her 

iki hastalık da HT, DM ve hiperlipidemi gibi benzer vasküler risk faktörleri ile 

ilişkilidir. Serebral küçük damar hastalığı ile mesial temporal atrofi arasındaki ilişki ve 

bilişsel işlev üzerindeki etkileri birçok çalışmada değerlendirilmiş olup anlamlı 

korelasyonlar gösterilmiştir [252-265]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışmanın Şekli 

 Bu çalışma retrospektif bir çalışmadır. Çalışmamız için Çanakkale Onsekiz Mart 

Üniversitesi Tıp Fakültesi bünyesindeki Etik Kurul Başkanlığı’ndan 11.09.2024 tarih ve 

2024/09-08 sayılı karar ile izin alınmıştır (Ek 1).  

(Etik kurul başvuru numarası 2024-129).  

 

3.2. Çalışmaya Alınma Ölçütleri 

Çalışmamıza 01.06.2023 ile 01.06.2024 tarihleri arasında, Çanakkale 18 Mart 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Radyoloji Anabilim 

Dalına MRG amacıyla başvuran, 18 yaşından büyük, inme dışı nedenler ile MRG 

yapılmış ve SKDH saptanan 80 hasta dahil edildi.  

 

3.3. Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri 

Yetersiz görüntü kalitesi ve büyük damar tutulumu ile uyumlu enfarktüs ile 

normal basınçlı hidrosefaliye ait görüntüleme bulguları gösteren 12 hasta çalışmaya 

dahil edilmemiştir. 

 

3.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme Parametreleri 

 MRG incelemeleri, 1,5 T MR cihazı (Signa Excite; GE Medical Systems, 

Wisconsin, USA) ile standart kafa sargısı kullanılarak yapıldı. MR sekansları ve 

parametreleri Tablo 6’de yer almaktadır. 
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Tablo 6: Çalışmamızda Kullanılan MRG Sekans Parametreleri 

Düzlem Sekans 
TR/TE 

(ms) 

TI 

(ms) 
b değeri Matriks 

Kesit 

Kalınlığı 

(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 - 320×224 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)                                                                                                                         

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

 

3.5. Manyetik Rezonans Görüntüleme Bulguları 

Yakın zamanlı küçük subkortikal enfarktüs tanısında, STRIVE-1 kriterleri [6] 

kullanılarak, varlık veya yokluk durumuna göre bir derecelendirme yapılmıştır. Bu 

tanıyı koyarken, akut iskemik enfarktüs ile uyumlu olarak DWI serisinde hiperintens ve 

ADC haritasında hipointens sinyal değişiklikleri gözlemlenmesi, aksiyal kesitlerde 

boyutunun 20 mm’yi geçmemesi ve penetran arterlerin suladığı bölgelerde (örneğin 

internal kapsül, bazal ganglionlar, talamus, sentrum semiovale ve pons) lokalize olması 

gerekmektedir (Şekil 5). 
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Şekil 5: Aksiyal DWI serisinde, solda sentrum semiovale düzeyinde SCE ile uyumlu 

noktasal difüzyon kısıtlılığı gösteren sinyal odağı (kırmızı ok başı). 

 

Lakünlerin tanısında STRIVE-1 kriterleri [6] ve derecelendirilmesinde Lee ve 

ark. ölçeği [278] kullanılmıştır. Tanı için, lakünlerin subkortikal yerleşim göstermesi, 

yuvarlak veya oval bir şekle sahip olması, BOS benzeri sıvı ile dolu olması ve 

T2W/FLAIR serilerde hiperintens, T1W serilerde hipointens sinyal özellikleri 

göstermesi gerekmektedir. Ayrıca, aksiyal kesitlerde boyutlarının 3-15 mm arasında 

olması ve GPVB’den ayrıştırılabilmesi önemlidir. Lee ve ark. ölçeği, toplam lakün 

sayısına dayanarak üç derecede sınıflandırılmaktadır (Şekil 6): 

• 1: 1-3 adet lakün 

• 2: 4-10 adet lakün 

• 3: >10 adet lakün 
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Şekil 6: Aksiyal FLAIR serilerinde, Lee ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen lakün 

örnekleri (1, 2, 3). 

 

Beyaz cevher hiperintensitelerinin tanısında STRIVE-1 kriterleri [6] ve 

derecelendirilmesinde Fazekas ve ark. ölçeği [277] kullanılmıştır. Beyaz cevher 

hiperintensitelerinin tanısını koyarken, bilateral serebral beyaz cevherde genellikle 

simetrik, farklı boyutlarda ve gelişim aşamaları ile şiddetlerine bağlı olarak yamalı veya 

birleşme eğiliminde, T2W/FLAIR sekanslarında hiperintens sinyal değişiklikleri olması 

gerekmektedir. Ayrıca, lakünlerin kavitasyonundan ayırt edilebilmesi için T2W 

sekansında BOS kadar hiperintens ve T1W sekansında BOS kadar hipointens sinyal 

özellikleri göstermesi gerekmektedir. Periventriküler yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensiteleri üç dereceye ayrılmaktadır (Şekil 7):  

• 1: Şapka veya çizgilenme şeklinde BCH 

• 2: Düzgün bir hale şeklinde BCH 

• 3: Düzensiz ve derin beyaz cevhere uzanan BCH  
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Şekil 7: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen P-

BCH örnekleri (1, 2, 3). 

 

Derin beyaz cevher yerleşimli beyaz cevher hiperintensiteleri de üç dereceye 

ayrılmaktadır (Şekil 8): 

• 1: Noktasal odaklar şeklinde BCH 

• 2: Birleşmeye başlayan odaklar şeklinde BCH 

• 3: Büyük ve birleşen BCH) 

Şekil 8: Aksiyal FLAIR serilerinde, Fazekas ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen D-

BCH örnekleri (1, 2, 3). 

Genişlemiş perivasküler boşlukların tanısında STRIVE-1 kriterleri [6] ve 

derecelendirilmesinde Doubal ve ark. ölçeği [216] kullanılmıştır. Tanı için, perivasküler 

boşlukların yuvarlak, oval veya lineer şekilli olması, BOS benzeri sıvı ile dolu 
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bulunması ve T2W/FLAIR serilerde hiperintens, T1W serilerde hipointens sinyal 

özellikleri göstermesi gerekmektedir. Ayrıca, aksiyal kesitlerde çapının 2 mm'yi 

geçmemesi ve lakünden ayırt edilmesi önemlidir. Doubal ve ark. ölçeğine göre, bazal 

ganglionlar ve sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş perivasküler boşluklar ayrı ayrı 

değerlendirilmiş olup, genişlemiş perivasküler boşlukların toplam sayısına göre dört 

derecede sınıflandırılmaktadır (Şekil 9-10):  

• 1: 1-10 adet GPVB 

• 2: 11-20 adet GPVB 

• 3: 21-40 adet GPVB 

• 4: >40 adet GPVB)  

 

Şekil 9: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen                    

BG-GPVB örnekleri (1, 2, 3, 4). 
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Şekil 10: Aksiyal T2W serilerinde, Doubal ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen                    

SS-GPVB örnekleri (1, 2, 3, 4). 

 

Serebral mikrokanamaların tanısında STRIVE-1 kriterleri [6] ve 

derecelendirilmesinde Lee ve ark. ölçeği [278] kullanılmıştır. Tanı için; serebral 

mikorkanamaların 2-5 mm, en fazla 10 mm boyutlarında olması, yuvarlak ve iyi sınırlı 

bir yapıda bulunması, T2*W-GRE veya SWI serilerinde hipointens olarak izlenmesi ve 

T2W serilerinde görünmemesi gerekmektedir. Lee ve ark. ölçeği, toplam serebral 

mikrokanama sayısını temel alarak üç derecede sınıflandırılmaktadır (Şekil 11): 

• 1: 1-5 adet SMK 

• 2: 6-15 adet SMK 

• 3: >15 adet SMK 
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Şekil 11: Aksiyal SWI serilerinde, Lee ve ark. ölçeğine göre derecelendirilen                        

SMK örnekleri (1, 2, 3). 

 

Yüzeyel kortikal siderozis tanısında STRIVE-1 kriterleri [6] ve 

derecelendirmesinde Charidimou ve ark.'nın multifokalite ölçeği [279] kullanılmıştır. 

Tanı için, girus ve/veya komşuluğundaki sulkus ile sınırlı, kurvilineer, homojen, iyi 

sınırlı ve ince bir yapıda T2*W-GRE veya SWI serilerinde hipointens sinyal özelliği 

göstermesi gerekmektedir (Şekil 12). Charidimou ve ark.'nın multifokalite ölçeği, her 

hemisferin ayrı ayrı 1 ve 2 olarak derecelendirildiği bir sistem olup, toplamda 1-4 

arasında bir derece belirlenir:  

• 1: 1-3 bitişik sulkusta YKS 

• 2: ≥ 2 bitişik olmayan sulkus ya da >3 bitişik sulkusta YKS 
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Şekil 12: Aksiyal SWI serisinde, yüzeyel kortikal siderozis örnekleri                            

(kırmızı ok başları). 

Serebral atrofi tanısında STRIVE-1 kriterleri [6] ve derecelendirilmesinde global 

kortikal atrofi (Pasquier) ölçeği [285] kullanılmıştır. Tanı için, beynin volüm kaybının, 

travma veya enfarktüs gibi fokal makroskopik yaralanmalar olmaksızın bulunması 

gerekmektedir. Global kortikal atrofi ölçeği, ventriküller ile sulkusların genişlemesinin 

subjektif görsel analizi temel alarak üç derecede sınıflandırmaktadır (Şekil 13):  

• 1 (Hafif): Sulkuslarda açılma ve hafif ventriküler genişleme 

• 2 (Orta): Giruslarda belirgin volüm kaybı ve orta düzeyde ventriküler 

genişleme 

• 3 (Ciddi): Giruslarda “bıçak ağzı” şeklinde volüm kaybı  
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Şekil 13: Aksiyal FLAIR serilerinde, global kortikal atrofi ölçeğine göre 

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

Temporal lob yerleşimli beyaz cevher hiperintensitelerini (TL-BCH) 

değerlendirirken, anterior ve posterior kısımlarını ayırt edebilmek için aksiyal kesitlerde 

preoksipital çentiğin görüldüğü düzeyde, ponsun anterior konturuna paralel bir koronal 

hat çizilmiştir. TL-BCH değerlendirilirken, bu hattın anterior ve posterior kesimleri ayrı 

ayrı iki kategoride incelenmiştir (Şekil 14-15-16): 

• 1: Temporal lobda sadece posteriorda BCH  

• 2: Temporal lobda hem anterior hem posteriorda BCH  

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

superiorda frontal (FL) ve parietal (PL) loblarla Sylvian fissür (SF) aracılığıyla, 

posteriorda ise oksipital lobdan (OL) preoksipital çentikten (kesik çizgili yuvarlak) 



 

44 
 

Sylvian fissüre doğru uzanan hayali bir temporo-oksipital çizgi (beyaz eğri çizgi) ile 

ayrılmaktadır. Ayrıca, temporal lob, superior ve inferior sulkuslar tarafından 

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

 

Şekil 15: Sagittal T2W serisinde (A) preoksipital çentik (beyaz kesintili daire);   

aksiyal T2W serisinde (B) prepontin koronal hat (beyaz çizgi) ve                             

preoksipital çentik (beyaz kesintili daire). 
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Şekil 16: Aksiyal FLAIR serisinde, prepontin koronal hattın (sarı hat) anteriorunda 

yer alan BCH (sarı ok başları) 

 

3.6. Veri Analizi 

Toplam 68 hastanın kranial MRG görüntüleri, Radyoloji Anabilim Dalı'nda 

PACS üzerinden, Prof. Dr. İbrahim ÖZTOPRAK (kıdemli nöroradyolog) ve Dr. Bilge 

GÜLTAÇ tarafından ortak karar alınarak retrospektif bir şekilde değerlendirilmiştir. 

Hastaların yaş ve cinsiyet bilgileri, hasta dosyalarından dokümante edilmiştir. 

 

3.7. İstatiksel Analiz 

 Elde edilen veriler Windows işletim sistemi ile uyumlu Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) versiyon 27.0 yazılımı kullanılarak yapıldı. İstatistiksel 

değerlendirmede SPSS 27.0 yazılımı, tanımlayıcı bulguların sunumunda frekans, yüzde 

değerleri, grafikler kullanıldı.  
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Jamovi versiyon 2.5.5 sürümü kullanılarak istatistiksel bilgiler elde edildi. 

İndeks test analizinde sensitivite, spesifite, pozitif prediktif değer, negatif prediktif 

değer, 95% güven aralığındaki tahmini, maksimum ve minimum sensitivite ile spesifite 

yüzdeleri değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 70,7 ± 8,9 (min-max = 30-88) 

yıl ve cinsiyet dağılımı kadın (n=27, %39,7); erkek (n=41, %60,3) şeklindeydi.  

 

4.2. Radyolojik Bulgular 

Çalışmamızdaki hastalarda saptanan SKDH’nin MRG bulgularının prevalansları 

Tablo 7 sıralanmaktadır. 

 

Tablo 7: Çalışmamızda Saptanan Serebral Küçük Damar Hastalığı Bulgularının 

Prevalansları 

 Bulgular Prevalans (n=68) 

1 Bazal Ganglion-Genişlemiş Perivasküler Boşluklar %100 (n=68) 

2 Periventriküler-Beyaz Cevher Hiperintensiteleri %98,5 (n=67) 

3 Derin Beyaz-Cevher Hiperintensiteleri %95,6 (n=65) 

4 Sentrum Semiovale-Genişlemiş Perivasküler Boşluklar %83,8 (n=57) 

5 Serebral Atrofi %79,4 (n=54) 

6 Lakünler %73,5 (n=50) 

7 Serebral Mikrokanamalar %57,3 (n=39) 

8 Temporal Lob-Beyaz Cevher Hiperintensiteleri %39,7 (n=27) 

9 Yüzeyel Kortikal Siderozis % 33,9 (n=23) 

10 Yakın Zamanlı Küçük Subkortikal Enfarktüs %13,2 (n=9) 

 

 Çalışmamızdaki hastalarda saptanan serebral küçük damar hastalığı bulgularına 

ait özet Tablo 8’de bulunmaktadır. 
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Tablo 8: : Çalışmamızda Saptanan Serebral Küçük Damar Hastalığı Bulgularının 

Evrelerine Göre Prevalans, Yaş Ortalaması ve Cinsiyet Dağılımı 

SKDH  

Bulguları 

Prevalans 

(n=68) 

Yaş 

Ortalaması 

(yıl) 

Cinsiyet 

Kadın Erkek 

n % Ort. ± SD n % n % 

Lakünler 

1 29 42,6 71,4 6,9 10 14,7 19 28 

2 15 22,1 71,2 7 6 8,8 9 13,2 

3 6 8,8 71,1 9,1 1 1,5 5 7,3 

Toplam 50 73,5 71,3 7 17 25 33 48,5 

Periventriküler- 

Beyaz  

Cevher 

Hiperintensiteleri 

1 17 25 69,8 7,3 8 11,8 9 13,2 

2 22 32,3 72 7,7 9 13,2 13 19,1 

3 28 41,2 70,4 10,8 10 14,7 18 26,5 

Toplam 67 98,5 70,8 9 27 39,7 40 58,8 

Derin-  

Beyaz  

Cevher 

Hiperintensiteleri 

1 22 32,3 71,2 7 7 10,3 15 22 

2 28 41,2 72,2 7,6 10 14,7 18 26,5 

3 15 22,1 67,8 13 8 11,8 7 10,3 

Toplam 65 95,6 70,9 9 25 36,8 40 58,8 

Sentrum 

Semiovale- 

Genişlemiş 

Perivasküler 

Boşluklar 

1 20 29,4 70,1 5,7 9 13,2 11 16,2 

2 9 13,2 71,3 9,4 4 5,9 5 7,3 

3 8 11,8 72 4,6 3 4,4 5 7,3 

4 20 29,4 73,2 9 7 10,3 13 19,1 

Toplam 57 83,8 71,6 7,3 23 33,8 34 50 

Bazal  

Ganglion- 

Genişlemiş 

Perivasküler 

Boşluklar 

1 19 27,9 66,6 12,2 10 14,7 9 13,2 

2 18 26,5 69,2 7,3 4 5,9 14 20,6 

3 15 22,1 71,5 5,4 6 8,8 9 13,2 

4 16 23,5 76,5 5,5 7 10,3 9 13,2 

Toplam 68 100 70,7 8,9 27 39,7 41 60,3 

Serebral  1 29 42,7 72,3 5,5 13 19,1 16 23,5 
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Atrofi 2 22 32,3 72,1 8,1 8 11,8 14 20,6 

3 3 4,4 73,7 14 0 0 3 4,4 

Toplam 54 79,4 73 7 21 30,9 33 48,5 

Serebral 

Mikrokanamalar 

1 25 36,8 71,6 6,2 8 11,8 17 25 

2 5 7,3 73,6 4,5 2 2,9 3 4,4 

3 9 13,2 71,2 5,9 3 4,4 6 8,8 

Toplam 39 57,3 71,8 7,6 13 19,1 26 38,2 

Yüzeyel  

Kortikal 

Siderozis 

1 6 8,8 64,3 9,8 2 2,9 4 5,9 

2 8 11,8 73,5 8,1 4 5,9 4 5,9 

3 1 1,5 77 0 0 0 1 1,5 

4 8 11,8 72,2 5,4 3 4,4 5 7,4 

Toplam 23 33,9 70,8 8,2 9 13,2 14 20,7 

           SCE 9 13,2 71,8 5,4 3 4,4 6 8,8 

Temporal Lob-

Beyaz Cevher 

Hiperintensiteleri 

1 16 23,5 68,4 9,6 3 4,4 13 19,1 

2 27 39,7 68,9 11,2 11 16,2 16 23,5 

 

Nominal değişken olan SCE ile ordinal değişkenler arasındaki istatistiksel ilişki, 

Mann-Whitney U testi ile değerlendirilmiş; ordinal değişkenlerin kendi arasındaki 

ilişkiler ise Spearman korelasyon testi ile incelenmiştir. Ayrıca, TL-BCH’nin kategorik 

dağılımını etkileyen değişkenler, ordinal lojistik regresyon analizi ile analiz edilmiştir. 

 

Tablo 9: Çalışmamızda Saptanan Serebral Küçük Damar Hastalığı 

Ordinal Bulguları Arasındaki Spearman Korelasyon Testi 

Sonuçları 

 

Değişkenler Korelasyon katsayısı p-değeri 

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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Lakünler SMK 0,387 0,001 

Lakünler 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 

Lakünler D-BCH 0,298 0,014 

Lakünler 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: Çalışmamızda Saptanan Serebral Küçük Damar Hastalığı Ordinal 

Bulguları ile Yaş Arasındaki Spearman Korelasyon Testi Sonuçları 

  Korelasyon Katsayısı p-değeri 

Yaş 

BG-GPVB 0,401 0,001 

SA 0,306 0,011 

Lakünler -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. Yakın Zamanlı Küçük Subkortikal Enfarktüs 

Çalışmamızdaki hastalarda, yakın zamanlı küçük subkortikal enfarktüs 

prevalansı %13,2 (n=9) olarak belirlenmiş olup serebral küçük damar hastalığı bulguları 

arasında onuncu (sonuncu) sırada yer almaktadır (Tablo 7). Bu hastaların cinsiyet 

dağılımı, genel hasta popülasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (Tablo 8). 

Analizler sonucunda, SCE ile lakünler arasında anlamlı pozitif ilişki (p değeri 

0,014) bulunmuştur (Tablo 11). SCE ile P-BCH, D-BCH, SS-GPVB, BG-GPVB, SMK, 

YKS, SA ve yaş arasında anlamlı istatistiksel ilişki bulunmamıştır (Tablo 9-10). 

 

Tablo 11: SCE ile Ordinal Bulgular İçin Mann-Whitney U Testine Dayalı 

İstatistiksel Anlamlılık Değerleri 

Nominal Bulgu Ordinal Bulgu Korelasyon Katsayısı p-değeri 

SCE Lakünler 0,300 0,014 

 

 

4.2.2. Lakünler 

Çalışmamızdaki hastalarda, lakünlerin prevalansı %73,5 (n=50) olarak 

belirlenmiş olup serebral küçük damar hastalığı bulguları arasında altıncı sırada yer 

almaktadır (Tablo 7). Lakünlerin prevalansı evrelerine göre incelendiğinde, evre 1'de 

(%42,6 n=29) en yüksek prevalans saptanırken, evre 2’de (%22,1 n=15) ve evre 3'te 

(%8,8 n=6) giderek azalmaktadır. Bu hastaların cinsiyet dağılımı, genel hasta 

popülasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Tablo 8). 
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Analizler sonucunda, lakünler ile SMK (p-değeri 0,001) ve P-BCH (p-değeri 

0,001) arasında güçlü ve anlamlı pozitif ilişkiler; lakünler ile D-BCH ve SCE arasında 

anlamlı pozitif bir ilişkiler (p-değeri 0,014); lakünler ile SS-GPVB (p-değeri 0,014) 

arasında ise anlamlı negatif bir ilişki bulunmuştur (Tablo 9,11). Lakünler ile BG-GPVB, 

YKS, SA ve yaş arasında anlamlı istatistiksel ilişki bulunmamıştır (Tablo 9,10). 

 

4.2.3. Periventriküler Yerleşimli Beyaz Cevher Hiperintensiteleri 

Çalışmamızdaki hastalarda, periventriküler yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensitelerini prevalansı %98,5 (n=67) olarak belirlenmiş olup, serebral küçük 

damar hastalığı bulguları arasında ikinci sırada yer almaktadır (Tablo 7). Periventriküler 

yerleşimli beyaz cevher hiperintensitelerinin prevalansı evrelerine göre incelendiğinde, 

evre 1'de (%25 n=17) en düşük, evre 2'de (%32,3 n=22) ve evre 3'te (%41,2 n=28) ise 

giderek artan prevalanslar gözlemlenmiştir. Bu hastaların cinsiyet dağılımı, genel hasta 

popülasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Tablo 8). 

Analizler sonucunda, P-BCH ile D-BCH (p-değeri 0,000), SMK (p-değeri 

0,000), lakünler (p-değeri 0,001) ve BG-GPVB (p-değeri 0,006) arasında güçlü ve 

anlamlı pozitif ilişkiler; P-BCH ile SA (p değeri 0,014) arasında ise anlamlı pozitif bir 

ilişki bulunmuştur (Tablo 9). Öte yandan, P-BCH ile SS-GPVB, YKS, SCE ve yaş 

arasında anlamlı istatistiksel ilişki bulunmamıştır (Tablo 9-11). 

 

4.2.4. Derin Beyaz Cevher Yerleşimli Beyaz Cevher Hiperintensiteleri 

Çalışmamızdaki hastalarda, derin beyaz cevher yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensitelerinin prevalansı %95,6 (n=65) olarak belirlenmiştir ve bu, serebral küçük 

damar hastalığı bulguları arasında üçüncü sırada yer almaktadır (Tablo 7). Derin beyaz 

cevher yerleşimli beyaz cevher hiperintensitelerinin prevalansı evrelerine göre 

incelendiğinde, evre 2'de (%41,2 n=28) en yüksek olmak üzere evre 1'de (%32,3 n=22) 

ve evre 3'te (%22,1 n=15) şeklinde prevalanslar gözlemlenmiştir. Bu hastaların cinsiyet 
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dağılımı, genel hasta popülasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (Tablo 8). 

Analizler sonucunda, D-BCH ile P-BCH (p-değeri 0,000) ve SMK (p-değeri 

0,004) arasında güçlü ve anlamlı pozitif ilişkiler; D-BCH ile lakünler (p-değeri 0,014) 

ve YKS (p-değeri 0,047) arasında anlamlı pozitif ilişkiler; D-BCH ile SS-GPVB (p-

değeri 0,010) arasında ise anlamlı negatif bir ilişki bulunmuştur (Tablo 9). Öte yandan, 

D-BCH ile SCE, BG-GPVB, SA ve yaş arasında anlamlı istatistiksel bir ilişki 

saptanmamıştır (Tablo 9-11). 

 

4.2.5. Sentrum Semiovale Yerleşimli Genişlemiş Perivasküler Boşluklar 

Çalışmamızdaki hastalarda, sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş 

perivasküler boşlukların prevalansı %83,8 (n=57) olarak belirlenmiş olup serebral 

küçük damar hastalığı bulguları arasında dördüncü sırada yer almaktadır (Tablo 7). 

sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş perivasküler boşlukların evrelerine göre 

dağılımı incelendiğinde, evre 1 ve 4’ün benzer prevalansa (%29,4 n=20) sahip olduğu, 

evre 2 (%13,2 n=9) ve evre 3’ten (%11,8 n=8) daha yüksek prevalans gösterdiği 

izlenmektedir. Bu hastaların cinsiyet dağılımı, genel hasta popülasyonu ile istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Tablo 8). 

Analizler sonucunda, SS-GPVB ile BG-GPVB (p değeri 0,040) arasında anlamlı 

pozitif bir ilişki; SS-GPVB ile D-BCH (p-değeri 0,010) ve lakünler (p-değeri 0,028) 

arasında ise anlamlı negatif ilişkiler bulunmuştur (Tablo 9). Öte yandan, SS-GPVB ile 

P-BCH, SMK, YKS, SA, SCE ve yaş arasında anlamlı istatistiksel ilişki saptanmamıştır 

(Tablo 9-11). 

 

4.2.6. Bazal Ganglion Yerleşimli Genişlemiş Perivasküler Boşluklar 

Çalışmamızdaki hastalarda, bazal ganglion yerleşimli genişlemiş perivasküler 

boşlukların prevalansı %100 (n=68) olarak belirlenmiş olup serebral küçük damar 

hastalığı bulguları arasında en sık gözlemlenen bulgudur (Tablo 7). Bazal ganglion 
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yerleşimli genişlemiş perivasküler boşlukların evrelerine göre prevalansları sırasıyla, 

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) şeklindedir. Bu hastaların cinsiyet dağılımı, genel hasta popülasyonu ile 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Tablo 8). 

Analizler sonucunda, BG-GPVB ile yaş (p-değeri 0,001) arasında güçlü ve 

anlamlı bir pozitif ilişki; BG-GPVB ile SS-GPVB (p-değeri 0,040) ve P-BCH (p-değeri 

0,006) arasında ise anlamlı pozitif ilişkiler bulunmuştur (Tablo 9,10). Öte yandan, BG-

GPVB ile SCE, lakünler, D-BCH, SMK, YKS ve SA arasında anlamlı istatistiksel ilişki 

bulunmamıştır (Tablo 9,11). 

 

4.2.7. Serebral Mikrokanamalar 

Çalışmamızdaki hastalarda, serebral mikrokanamaların prevalansı %57,3 (n=39) 

olarak belirlenmiş olup serebra küçük damar hastalığı bulguları arasında yedinci sırada 

yer almaktadır (Tablo 7). Serebral mikrokanamaların evrelerine göre dağılımı 

incelendiğinde, evre 1'de (%36,8 n=25) ile en yüksek prevalans saptanırken, bu oran 

evre 2 (%7,3 n=5) ve evre 3'ten (%13,2 n=9) belirgin şekilde daha fazladır. Bu 

hastaların cinsiyet dağılımı, genel hasta popülasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (Tablo 8). 

Analizler sonucunda, SMK ile P-BCH (p-değeri 0,000), YKS (p-değeri 0,000), 

lakünler (p-değeri 0,001) ve D-BCH (p-değeri 0,004) ve SA (p-değeri 0,001) arasında 

güçlü ve anlamlı pozitif ilişkiler bulunmuştur (Tablo 9). Öte yandan, SMK ile SS-

GPVB, BG-GPVB, SCE ve yaş arasında anlamlı istatistiksel ilişki bulunmamıştır 

(Tablo 9-11). 

 

4.2.8. Yüzeysel Kortikal Siderozis  

Çalışmamızdaki hastalarda, yüzeyel kortikal siderozis prevalansı %33,9 (n=23) 

olarak belirlenmiş olup serebral küçük damar hastalığı bulguları arasında dokuzuncu 
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sırada yer almaktadır (Tablo 7). Bu hastaların cinsiyet dağılımı, genel hasta 

popülasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Tablo 8). 

Analizler sonucunda, YKS ile SMK arasında güçlü ve anlamlı pozitif bir ilişki (p 

değeri 0,000); YKS ile SA (p-değeri 0,032) ve D-BCH (p-değeri 0,047) arasında ise 

anlamlı pozitif ilişkiler bulunmuştur (Tablo 9). Öte yandan, YKS ile lakünler, P-BCH, 

SS-GPVB, BG-GPVB, SCE ve yaş arasında anlamlı istatistiksel bir ilişki bulunmamıştır 

(Tablo 9-11). 

 

4.2.9. Serebral Atrofi 

Çalışmamızdaki hastalarda, serebral atrofi prevalansı %79,4 (n=54) olarak 

belirlenmiş olup serebral küçük damar hastalığı bulguları arasında beşinci sırada yer 

almaktadır (Tablo 7). Serebral atrofinin evrelerine göre dağılımı incelendiğinde, evre 

1'de (%42,7 n=29) ile en yüksek görülme sıklığı saptanırken, bu oran evre 2 (%32,3 

n=22) ve evre 3'te (%4,4 n=3) giderek azalmaktadır. Bu hastaların cinsiyet dağılımı, 

genel hasta popülasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(Tablo 8). 

Analizler sonucunda, SA ile yaş (p-değeri 0,011), P-BCH (p değeri 0,014) ve 

SMK (p-değeri 0,001) arasında güçlü ve anlamlı ilişkiler; SA ile YKS (p-değeri 0,032) 

arasında ise anlamlı bir ilişki bulunmuştur (Tablo 9,10). Öte yandan, SA ile SCE, 

lakünler, D-BCH, SS-GPVB ve BG-GPVB arasında anlamlı istatistiksel ilişki 

bulunmamıştır (Tablo 9,11). 

 

4.2.10. Temporal Lob Yerleşimli Beyaz Cevher Hiperintensiteleri 

Çalışmamızdaki hastalarda, temporal lob yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensitelerinin prevalansı %39,7 (n=27) olarak belirlenmiş olup serebral küçük 

damar hastalığı bulguları arasında sekizinci sırada yer almaktadır (Tablo 7). Bu 

hastaların yaş ortalaması ve cinsiyet dağılımı, genel hasta popülasyonu ile istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (Tablo 8).  
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Temporal lob tutulumunun kategorik dağılımını etkileyen değişkenler ordinal 

lojistik regresyon analizi ile incelenmiştir. Analiz, bağımsız değişkenlerin temporal lob 

tutulumu üzerindeki etkisini değerlendirerek en güçlü etkileyicileri belirlemeyi 

amaçlamaktadır.  

Regresyon analizine geçmeden önce, bağımsız değişkenler arasında kolineratite 

(değişkenler arası yüksek ilişki) olup olmadığını anlamak için linear regresyon 

analiziyle Variance Inflation Factor (VIF) ve tolerans değerleri incelenmiştir. Ayrıca 

Collinearity Diagnostics ile temel bileşenler analizi gerçekleştirilmiştir. Bağımsız 

değişkenler arasında ciddi bir kolinearite bulunmamaktadır (VIF ≤ 10 ve Tolerance > 

0,1) (Tablo 12).  

 

Tablo 12: Bağımsız Değişkenler Arası 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 7,9777 8,607 12,429 17,075 

V 

A 

R 

I 

A 

N 

C 

E 

 

P 

R 

O 

P. 

(Constant) ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,01 ,00 ,07 ,67 ,25 

Sex ,00 ,14 ,01 ,00 ,44 ,32 ,03 ,01 ,00 ,04 ,01 ,01 

SCE ,00 ,13 ,47 ,03 ,7 ,07 ,07 ,02 ,01 ,00 ,01 ,02 

Lakünler ,00 ,01 ,01 ,01 ,06 ,09 ,36 ,00 ,34 ,10 ,00 ,02 

P-BCH ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,01 ,04 ,06 ,41 ,49 

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 

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 0,1 

YKS ,00 ,09 ,08 ,14 ,11 ,03 ,03 ,33 ,01 ,14 ,00 ,05 

SA ,00 ,00 ,00 ,00 ,03 ,10 ,58 ,03 ,16 ,06 ,01 ,01 

TL-BCH ,00 ,00 ,04 ,18 ,03 ,10 ,01 ,01 ,12 ,19 ,04 ,27 

 

Ordinal regresyon analizi sonuçlarına göre, derin beyaz cevher yerleşimli beyaz 

cevher hiperintensiteleri, temporal lob yerleşimli beyaz cevher hiperintensiteleri 

üzerindeki en güçlü etkileyici değişkendir (Odds Ratio (OR): 4,314). OR, bir olayın iki 

grup arasındaki olma olasılıklarının oranını ifade etmektedir. Yani, derin beyaz cevher 

yerleşimli beyaz cevher hiperintensitelerindeki bir birimlik artışla birlikte, bir kişinin 

temporal lob yerleşimli beyaz cevher hiperintensitelerinde daha ciddi bir tutulum 

kategorisine (örneğin, yalnızca posterior tutulumdan hem anterior hem de posterior 
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tutulum durumuna) geçme olasılığı 4,3 kat artmaktadır. Başka bir deyişle, derin beyaz 

cevher yerleşimli beyaz cevher hiperintensitelerinin düzeyinin yüksek olması, temporal 

lob yerleşimli beyaz cevher hiperintensitelerinin daha ciddi bir tutulum ihtimalini 

önemli ölçüde artırmaktadır. Bu sonuçların güvenilirliğini değerlendirmek amacıyla, 

aşağıdaki bulgular elde edilmiştir: 

• p-değeri < 0,001 olup, bu derin beyaz cevher yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensitelerinin temporal lob yerleşimli beyaz cevher hiperintensiteleri 

üzerindeki etkisinin tesadüf olmadığını ve istatistiksel olarak anlamlı olduğunu 

göstermektedir. 

• Güven Aralığı (Confidence Interval): %95 CI [2,280, 6,349] bulunmuştur. OR, 

bu sınırlar arasında yer almakta olup, bu durum OR’nin güvenilirliğini teyit 

etmektedir. 
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5. TARTIŞMA 

  

Serebral küçük damar hastalığı, farklı nörogörüntüleme bulguları oluşturan çok 

yönlü bir serebrovasküler hastalıktır. MRG bu hastalığın tanısında oldukça önemli bir 

rol oynamaktadır ve bulguların çoğunluğunu beyaz cevher hiperintensiteleri 

oluşturmaktadır. STRIVE-1’e göre, beyaz cevher hiperintensiteleri, bilateral, genellikle 

simetrik, farklı boyutlarda ve gelişim aşamalarına göre şiddetleri değişen, yamalı veya 

birleşme eğiliminde olan, T2W/FLAIR sekanslarında hiperintens sinyal değişikliği 

olarak tanımlanmaktadır. Bu sinyal değişikliklerinin lakünlerden ayırt edilmesi için, 

santral sinyallerinin T2W/FLAIR sekanslarında BOS kadar hiperintensite göstermemesi 

gerekmektedir [6]. 

Beyaz cevher hiperintensitelerinin şiddetini tanımlamada, öznel görsel 

değerlendirmenin ön planda olduğu Fazekas ve arkadaşlarının [277] ölçeği veya 

Scheltens ve arkadaşlarının geliştirdiği semikantitatif görsel derecelendirme sistemi 

[286] kullanılabilir. Scheltens ve arkadaşlarının geliştirdiği semikantitatif görsel 

derecelendirme sisteminde, T2 hiperintensiteleri dört ana başlık altında 

sınıflandırılmaktadır: periventriküler, beyaz cevher, bazal ganglion ve infratentorial 

hiperintensiteler. Bu bağlamda, periventriküler hiperintensiteler frontal ve oksipital 

bölgelerde “şapka”, lateral ventrikül korpusunda ise “bant” şeklinde olmak üzere üç 

grupta; beyaz cevher hiperintensiteleri frontal, parietal, oksipital ve temporal bölgelerde 

olmak üzere dört grupta; bazal ganglion hiperintensiteleri kaudal nükleus, putamen, 

globus pallidus, talamus ve internal kapsül olmak üzere beş grupta; infratentorial 

hiperintensiteler ise serebellum, mezensefalon, pons ve medullada olmak üzere dört ayrı 

grupta sınıflandırılmıştır [286]. STRIVE-1’e göre, serebral küçük damar hastalığında 

tanımlanan beyaz cevher hiperintensitelerine, derin gri cevher ve beyin sapındaki 

hiperintensiteler dahil edilmemektedir. Bu sebeple çalışmamızda, derin gri cevher ve 

beyin sapındaki hiperintensitelerinin sınıflandırma sistemi içerisinde bulunduran 

Scheltens ve arkadaşlarının geliştirdiği ölçek yerine periventriküler ve derin beyaz 

cevherde yerleşim gösteren beyaz cevher hiperintensitelerini görsel olarak sınıflandıran 

Fazekas ve arkadaşlarının geliştirdiği ölçek kullanılmıştır [6]. 
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Serebral küçük damar hastalığında beyaz cevher hiperintensiteleri, beyaz 

cevherde hiperintensitelere sebep olabilecek diğer patolojilerden ayırt edilebilmeleri 

için serebral küçük damarların olduğu bölgelerde görülmesi gerekmektedir. Serebral 

küçük damarların iki ana kökeni vardır: subaraknoid boşlukta büyük arterlerden 

kaynaklanan orta büyüklükteki arterlerin terminal dalları ve beynin tabanında büyük 

arterlerden doğrudan kaynaklanan perforan arterler. Bu iki damar sistemi, sırasıyla 

korteks ve derin gri cevher yapılarını geçtikten sonra, subkortikal beyaz cevherin en 

derin bölgelerinde birleşir. Bu birleşme bölgelerine “watershed” yani sulama havzası 

alanları denir. Sulama havzaları, uzun ve dar arterioller ile beslenir ve kollateral 

dolaşımı bulunmaz; bu sebeple, küçük damar hastalığına karşı hassastır. Serebral küçük 

damar hastalığına bağlı beyaz cevher hiperintensitelerinin, bu sulama havzalarında 

lokalize olması beklenmektedir. Ancak beyaz cevher hiperintensitelerinin serebral 

loblar arasındaki dağılımı, serebral küçük damar hastalık tiplerine göre farklılık 

göstermektedir. Örneğin, tip 1 serebral küçük damar hastalığında beyaz cevher 

hiperintensiteleri, lobar dağılım ağırlıklı olarak frontoparietal lob olmakla birlikte 

temporal lob tutulumu nadirdir. Bununla birlikte, tip 3 serebral küçük damar hastalıkları 

içerisinde en sık görülen patolojilerinden olan CADASIL’de beyaz cevher 

hiperintensiteleri, lobar dağılım en yaygın olarak frontal lobda görülmekte, bunu 

takiben temporal ve parietal loblarda yer almaktadır. Hatta, temporal lob anterior 

tutulumu, CADASIL tanısında oldukça yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir [6,8,9, 

13-18,61,92-104,115-117]. Temporal lob düzeyinde, aynı hastalığın farklı tipleri 

arasındaki bu tezat ilişkisi, çalışmamızın temellerini oluşturmuştur. 

Yapılan literatür taramasında, serebral küçük damar hastalığında temporal lob 

tutulumunun ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmediği veya temporal lob tutulumunun 

yalnızca CADASIL hastalığına sahip hasta popülasyonunda anterior ve posterior 

tutulum olarak değerlendirildiği dikkati çekmiştir. Bu bağlamda, serebral küçük damar 

hastalığında temporal lob tutulumunu ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmesi ve serebral 

küçük damar hastalığının diğer bulguları ile ilişkisi ortaya konması ile çalışmamız bu 

alanda bir ilki temsil etmektedir. 

Coulthard ve arkadaşlarının CADASIL hastalarında yaptığı çalışmada [93], 

Scheltens ve arkadaşlarının geliştirdiği görsel derecelendirme sistemini [286] 
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kullanmışlardır. Coulthard ve arkadaşları, CADASIL hastalarında en sık frontal lob 

tutulumunun gözlemlendiğini, bunu sırasıyla temporal, parietal ve oksipital lobların 

izlediği sonucuna ulaşmışlardır. Çalışmamız, Coulthard ve arkadaşlarının 

çalışmasından, temporal lob tutulumunun anterior ve posterior olarak spesifik bir 

şekilde incelenmesi ve de hasta popülasyonunun yalnızca bir serebral küçük damar 

hastalığı alt tipi olan CADASIL değil, tüm serebral küçük damar hastalığı tiplerini 

içermesi bakımından farklılık göstermektedir. 

O'Sullivan ve arkadaşlarının CADASIL hastaları üzerinde yaptığı çalışmada 

[98], Scheltens ve arkadaşlarının geliştirdiği görsel derecelendirme sistemine [286] ek 

olarak, bizim çalışmamıza benzer şekilde, temporal lob tutulumunu anterior, posterior 

ve hem anterior hem posterior olarak değerlendirmişlerdir. Çalışmamızdaki hasta 

popülasyonu sadece CADASIL’den değil, diğer serebral küçük damar hastalığı 

tiplerinden de oluşmakta olup, bu hastalarda temporal lobda posterior tutulum 

olmaksızın anterior tutulumun gözlemlenmemesi nedeniyle, temporal lob anterior 

tutulumu tek başına değerlendirilmemiştir. Bu özellikleri sebebiyle çalışmamız, 

O'Sullivan ve arkadaşlarının çalışmasından farklılık göstermektedir ve daha kapsayıcı 

bir değerlendirme sunmaktadır. Ayrıca, O’Sullivan ve arkadaşları çalışmalarında 

temporal lobun anterior ve posterior olarak ayrılmasında ise amigdalanın posterior 

kenarı sınır olarak kabul etmişlerdir. Ancak, amigdalanın serebral küçük damar 

hastalığında değişikliklere uğraması [247-251] nedeniyle çalışmamızda temporal lobun 

anterior posterior olarak ayrılmasında amigdala posterior kenarı değil, prepontin 

koronal hat kullanılmıştır. Bu kullanım, temporal lobun anterior-posterior ayrımının 

değerlendirmesinde pratik bir yaklaşım sunmaktadır. 

Bu çalışmada, serebral küçük damar hastalığında temporal lobda yerleşimli 

beyaz cevher hiperintensitelerinin, anterior bölgelere kıyasla posteriorda daha sık 

gözlemlendiği ve posteriorda tutulum olmaksızın anteriorda tutulumun saptanmadığı 

sonucuna ulaşılmıştır. Bu bulgular, temporal lobda yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensitelerinin başlangıçta posterior bölgede ortaya çıktığını ve zamanla anterior 

bölgelere doğru ilerlediğini göstermektedir. Ayrıca, temporal lobda yerleşimli beyaz 

cevher hiperintensiteleri, derin beyaz cevher hiperintensiteleri ile yüksek derecede bir 

korelasyon göstermektedir. Bu bulgu, serebral küçük damar hastalığının, özellikle derin 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=O%27Sullivan+M&cauthor_id=11245715
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=O%27Sullivan+M&cauthor_id=11245715
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=O%27Sullivan+M&cauthor_id=11245715
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beyaz cevher hiperintensiteleri birlikte temporal lobda da belirginleşebileceğini ve her 

iki bölgedeki değişikliklerin hastalığın seyrinin izlenmesinde dikkate alınması 

gerektiğini ortaya koymaktadır. 

Çalışmamızdaki, serebral küçük damar hastalığında temporal lobda beyaz cevher 

hiperintensiteleri ile diğer MRG bulguları (yakın zamanlı küçük subkortikal enfarküs, 

lakünler, genişlemiş perivasküler boşluklar, serebral mikrokanamalar, yüzeyel kortikal 

siderozis ve serebral atrofi) arasındaki istatiksel ilişkiyi değerlendirirken, diğer MRG 

bulgularının birbirleriyle olan ilişkileri de değerlendirilmiştir. Bu değerlendirmede, 

sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş perivasküler boşluklar, derin beyaz cevher 

hiperintensiteleri ve lakünler arasındaki anlamlı ilişkiler dikkati çekmiştir. 

Çalışmamızda, genişlemiş perivasküler boşluklar, yerleşim bölgelerine bağlı olarak 

farklı fizyopatolojik mekanizmalarla ilişkilendirildiğinden, bazal ganglion ve sentrum 

semiovale bölgeleri ayrı ayrı değerlendirilmiştir [215]. Her iki bölge için farklı 

istatistiksel değerler ve bazal ganglion ile sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş 

perivasküler boşluklar arasındaki korelasyonun diğer bulgulara göre daha düşük olması, 

bu değerlendirme yönteminin doğruluğunu ve her iki bölgenin fizyopatolojik 

özelliklerinin farklılıklarını destekler niteliktedir. Örneğin, bazal ganglion yerleşimli 

genişlemiş perivasküler boşluklar ile periventriküler beyaz cevher hiperintensiteleri 

arasında oldukça güçlü ve anlamlı pozitif bir korelasyon bulunurken, sentrum semiovale 

yerleşimli genişlemiş perivasküler boşluklar ile periventriküler beyaz cevher 

hiperintensiteleri arasında böyle bir ilişki gözlemlenmemektedir. Aksine, sentrum 

semiovale yerleşimli genişlemiş perivasküler boşluklar ile derin beyaz cevher 

hiperintensiteleri arasında anlamlı bir negatif korelasyon saptanmıştır. 

İstatiksel analiz sonucunda, sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş 

perivasküler boşluklar ile hem derin beyaz cevher hiperintensiteleri hem de lakünler 

arasında negatif korelasyon mevcut olduğu; bununla birlikte, derin beyaz cevher 

hiperintensiteleri ile lakünler arasında pozitif korelasyon bulunduğu dikkati 

çekmektedir. Bu bulgular ışığında, sentrum semiovale düzeyinde sık tutulum yapan 

genişlemiş perivasküler boşluklar ile lakünler ve derin beyaz cevher 

hiperintensitelerinin birbirleri ile zıt yönde etkileşime girdiği ve sentrum semiovale 

yerleşimli genişlemiş perivasküler boşlukların varlığının, derin beyaz cevher 
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hiperintensiteleri ve lakünlerin gelişimini engelleyici bir etki yarattığı söylenebilir. 

Serebral küçük damar hastalığında, sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş 

perivasküler boşlukların varlığı, derin beyaz cevher hiperintensiteleri ve lakünlerin 

gelişimini engelleyen negatif bir prediktif faktör olarak değerlendirilebilir. 

Serebral küçük damar hastalığı, yaşlılıkla ilişkilendirilen bir durum olarak, bazal 

ganglion yerleşimli genişlemiş perivasküler boşluklar ve serebral atrofi ile pozitif 

anlamlı korelasyonlar göstermektedir. Bu bulgular, literatürdeki çalışmalarla tutarlılık 

göstermektedir [216,238,280]. 

Bu çalışmanın bazı kısıtlamaları bulunmaktadır. Çalışmamıza serebral küçük 

damar hastalığı alt grupları göz önünde bulundurulmadan, serebral küçük damar 

hastalığı tanısı alan hastaları dahil edilmiştir. Serebral küçük damar hastalığının 

prevalansı, alt tipler arasında farklılık göstermektedir. Örneğin, en sık olarak tip 1 ve tip 

2 görülürken, diğer tipler nispeten daha nadir görülmektedir. Bu durum, çalışmamızdaki 

hasta popülasyonun heterojen olmasına yol açmıştır. Serebral küçük damar hastalığı 

tipleri arasında temporal lob tutulum oranlarının farklılık gösterebileceğini 

öngörmekteyiz. Dolayısıyla, çalışmamızdaki hasta popülasyonunun heterojenitesinin, 

serebral küçük damar hastalığında temporal lob tutulumunun çalışmanın sonuçlarını 

etkileyebileceği düşünülebilir. 

  

 

 

 

 

 

 

  



 

63 
 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

  

Serebral küçük damar hastalığında, temporal loda yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensiteleri, anterior bölgeye kıyasla posterior bölgede daha sık tutulum 

gösterdiği, posterior bölgede tutulum olmaksızın anterior bölge tutulumun 

gözlemlenmediği ve derin beyaz cevher tutulumu ile güçlü bir korelasyon gösterdiği 

sonucuna varılmıştır. Bu bulgular, temporal lobda yerleşimli beyaz cevher 

hiperintensitelerinin başlangıçta posterior bölgede ortaya çıktığını ve zamanla anterior 

bölgelere doğru ilerlediğini düşündürmektedir. Temporal lob beyaz cevherinin anterior 

ve posterior bölgelerinin ayrı ayrı değerlendirilmesinin serebral küçük damar hastalığı 

tanısında faydalı olacağına ve hastalığın seyrini daha iyi tahmin edebilmek için 

temporal lob posterior bölgelerindeki lezyonların izlenmesinin önem taşıdığını 

düşünmekteyiz. 

Sentrum semiovale düzeyinde sık tutulum yapan genişlemiş perivasküler 

boşluklar ile lakünler ve derin beyaz cevher hiperintensitelerinin birbirleri ile zıt yönde 

etkileşime girdiği ve sentrum semiovale yerleşimli genişlemiş perivasküler boşlukların 

varlığının, derin beyaz cevher hiperintensiteleri ve lakünlerin gelişimini engelleyici bir 

etki yarattığı, hatta negatif bir prediktif faktör olarak değerlendirilebileceği söylenebilir. 

Bu nedenle, bu etkiyi hedef alan terapötik stratejilerin araştırılması gerektiğini 

düşünmekteyiz. 
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