T.C.

HATAY MUSTAFA KEMAL UNIiVERSITESI

TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI

TAKAYASU ARTERITLI HASTALARIN BEYIN MANYERIK
REZONANS GORUNTULEME BULGULARI VE BEYIN VOLUM
OLCUMU

UZMANLIK TEZI

Dr. ibrahim Bariscan SOYDAN

RADYOLOJIi ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. Hanifi BAYAROGULLARI

HATAY-2022



T.C.
HATAY MUSTAFA KEMAL UNIiVERSITESI

TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI

TAKAYASU ARTERITLI HASTALARIN BEYIN MANYERIK
REZONANS GORUNTULEME BULGULARI VE BEYIN VOLUM
OLCUMU

UZMANLIK TEZi

Dr. ibrahim Bariscan SOYDAN

RADYOLOJi ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. Hanifi BAYAROGULLARI



TEZ ONAY SAYFASI

T.C.
HATAY MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI

TAKAYASU ARTERITLI HASTALARDA BEYiIN MANYERIK

REZONANS GORUNTULEME BULGULARI VE BEYIN VOLUM
OLCUMU

Dr. IBRAHIM BARISCAN SOYDAN

Tip Fakiiltesi Dekanlig1 Onay1

Prof. Dr. Yusuf ONLEN
Tip Fakiiltesi Dekani
Bu tez calismasimin “Tipta Uzmanlik” derecesine uygun ve yeterli bir calisma

oldugunu onayliyorum.

Prof. Dr. Sinem KARAZINCIR
Anabilim Dali Bagkani
Bu tez tarafimdan okunmus ve her yonii ile “Tipta Uzmanlik” tezi olarak uygun ve

yeterli bulunmustur.

Prof. Dr. Hanifi BAYAROGULLARI

Tez Danismani

TEZ JURISI:
1 (AMZa). ..o
2 (AMzZa). ..o



I11. ICINDEKILER

1. ICINDEKILER ......cocoiiieiiieicecictsee et iii
IV.  TABLO LISTESI ...c.ooiiiiiiiiirienee s v
AVZRSY 214 0 D 51 15 N 20 Vi
VI. KISALTMALAR VE SEMBOLLER LISTESI .................. vii
VI, TESEKKUR ......coooiiiiiiiiecceee ettt iX
VL OZET .ot X
IX. ABSTRACT .. Xi
1. GIRIS VE AMAC ..ottt 1
2. GENEL BILGILER ....c.cooviiiriiinicinisinesiesee e 2
2.1 TaKayasu ATErith .....cccuevieiiieieeieesie e 2
2.1.1 Tanimu, tarihgesi ve epidemiyolojisi ....ccvveeiveeeiiveeennnnnn. 2
2.1.2 Etiyopatogenezi ve fizyopatolojisi ..........ccccevevvvrivennenne. 3
2.1.3 KIiNigi V& PrOZNOZU ....ccvvveeiririeiiiiieeisiieeessireessineessseee e 5
2.1.4 Tam ve siiflandirma kriterleri........coccoeeeeeriiiiiiiinnnnnnn.n. 8
2.1.5 TRAAVISI...ccvviiieiiiiie et 12
2.1.6 GOrlUntllemes ....uuveeeeeeeeiiiiiiiiiiiiee e e 14
2.1.6.1 Konvansiyonel anjiyografi ..........cccccceecevivnienineninnne 14
2.1.6.2 Dopler ultrason ..........cccceeveiieiinieniie e 14
2.1.6.3 Bilgisayarli tomografi ve anjiyografi ...................... 15
2.1.6.4 Manyetik rezonans anjiyografi.........ccccceeeviviinnnnnn. 15
2.1.6.5 18F FDG pozitron emisyon tomografisi ................. 16



2.2 Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve voliim MRG .. 16

2.3 Normal beyin yapilar fizyoloji ve goriintiileme anatomisi. 20

2.3.1 Beyin (SErebrum) ......cccocvviieiiiecie e 20
2.3.1.1 Serebral loblar ... 21
2.3.1.2 Talamus ve bazal ¢ekirdekler..............ccovveeeiinnnnn. 22

2.3.2 BEYIN SAPT weveivieiiieiiee et e e e 24

2.3.3 Serebellum ..., 25

3.GEREC VEYONTEM.........coooiireiieeeeteeeeecee e 26
3.1 Hastalar ve ¢alisma plani.........c.ccccoeveevieeiieiine e eieesiee s, 26
3.2 Verilerin toplanmasi ve hazirlanmasi...........cc.cccoeveiieeenen. 26

3.3Manyetik rezonans goriintiileme ve volum MRG ............. 27

3.4 Istatistiksel ANAlIZ........coveveverereeeessisiee e eeereee e 28

ABULGULAR ..ot 29
4.1 Klinik bulgularin degerlendirilmesi.........cccccovcveiiiieiiiinnnnns 29
4.2 Anjiyografi bulgularinin degerlendirilmesi.............c.oc...... 31
4.2 Konvansiyonel MRG bulgularinin degerlendirilmesi ......... 32
4.2 Voliimetrik MRG bulgularinin degerlendirilmesi................ 34

S5.TARTISMA .ot 40

O0.SONUCLAR ..ottt 48

7. KAYNAKLAR ..o 49

B EK 58

9. OZGECMIS ..ottt 61



IV. TABLO LISTESI

Tablo 1. ACR Tant KIiterleri .......cooeiviiieiciiiieieeseeesese e 9
Tablo 2. Volumertrik degerlendirme yapilan iki grubun yas parametreleri.............. 29
Tablo 3. TA hastalarinin tan1 konma yas1 ve hastalik siiresi arasindaki iliski .......... 29
Tablo 4. Takayasu hastalarinda hipertansiyon. ..........c.coceeereieneneseneneseseeeen, 30
Tablo 5. Takayasu hastalarinda sigara kullanimi. ...........ccooeveveniieni s, 30
Tablo 6. Infarkttlarin hastalara ve hemisferlere gore dagilimi. .............ccccevevevnnnnene, 33

Tablo 7. Kontrol ve hasta gruplarina ait hacim degeri ile volbrain parametreleri .... 35
Tablo 8. Non SVO TA hastalarinin sigara kullanimi ile beyin yapilarinin hacimlerinin
KOTPEIASYONU ...ttt ettt b et e e e be e te e e e s aeenteeneeareenneens 38

Tablo 9. Tani siiresinin beyin yapilarinin voliimiine etkisi .........ccoocevvrivreriineninnnen, 39



V. SEKIL LiSTESI

Sekil 1. TA anjiyografik simniflandirma .............cooviiiiiniiei e 12
Sekil 2. Klinik ve radyolojik degerlendirmeye dayali Takayasu arteriti tedavisi...... 13
Sekil 3. Farkli tekniklerle segmentasyon (sag kaudat niikleus) analizi ..................... 20
Sekil 4. Kontrol grubundan, normal olarak degerlendirilen kranial MRG................. 21
Sekil 5. Subkortikal gri maddelerin 3D MR goériintii izerinden demostrasyonu....... 23
Sekil 6. Talamus ve bazal gekirdeKIer ..........ccovvviiiiiiiiiii e 24
Sekil 7. T1A Sagittal MR goriintiisiinde beyin sap1 ve beyincik..........cccevviiiinnnn. 25
Sekil 8. Etkilenen arterlerin S1Kl1g1 (%0) ...ceevvveiieiiiiiie e 31
Sekil 9. Anevrizma ve/veya dilatasyon saptanan arterler ... 32
Sekil 10. Infarktt tipleri Ve Oranlari..........c.c..ccevevcueiiieererecreiieesesecee e 33

Vi



VI. KISALTMALAR VE SEMBOLLER LISTESI

ACA - Anterior serebral arter

ACR : American College of Rheumatology
AZA : Azatiyoprin

BOS : Beyin omuilik s1vis1

BT : Bilgisayarli tomografi

BTA : Bilgisayarli tomografi anjiyo

CBF : Serebral kan akimi

CCA : Ana karotis arter

CRP : C-reaktif protein

DEI : Disease Activity Index

DM : Diabetes Mellitus

ECA : Eksternal karotis arter

ESH : Eritrosit sedimentasyon hiz1
EULAR : European League Against Rheumatism

FDG-PET : 18f Florodeoksiglikoz Pozitron Emisyon Tomografi
FLAIR : Fluid attenuated inversion recovery
GK : Glikokortikoid

HMKUTF  : Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi

HT - Hiper tansiyon

ICA : Internal karotis arter

IL-6 : Interlokin-6

IMK : Intima-media kompleksi

ITAS - Indian Takayasu Activity Score

vii



KAH
MCA
MNI
MRA
MRG
MS
MTX
NIH
PACS
PET
PO

RF
SHARE
SLE
SMA
SMARTMR
T1A
T2A
TA
TCZ

TNFI

: Koroner arter hastaligi

: Medial cerebral artery

: Montreal Neurological Institute

: Manyetik rezonans anjiyografi

: Manyetik rezonans goriintiilleme

: Multiple Skleroz

: Metotreksat

: National Institutes of Health

: Picture Archiving Communication Systems

: Pozitron emisyon tomografisi

: Oral yolla

: Radyo frekans

- Single hub and access point for paediatric Rheumatology in Europe
: Sistemik lupus eritamatozus

: Siiperior mezenterik arter

: Second Manifestations of ARTerial disease-magnetic resonance
: T1 Agirlikhh

: T2 Agirlikhh

: Takayasu arteriti

: Tocilizumab

: Tumor nekroz faktor inhibitori

viii



VIl. TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siirecinde emek ve desteklerini esirgemeyen tiim
hocalarima,

Tez calismamiz boyunca bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim tez
danismanim Sayin Prof. Dr. Hanifi BAYAROGULLARI’na,

Tez siireci boyunca her daim sorularimi yanitlayan kiymetli vaktini bana ayiran

Sayin Dr. Ogr. Uyesi Gezmis KIMYON’a,

Onlar1 tanimaktan ve birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum biitiin Ars. Gor.

Dr arkadaslarim ve klinigimizin kiymetli ¢alisanlarina,
Beni biiyiitiip bugiinlere getiren canim annem, babam ve ablama,

Her daim yanimda olup yolumu aydinlatan, sevgisiyle kalbimi 1sitan sevgili
esim Merve SOYDAN’a

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. ibrahim Bariscan SOYDAN



VIII. OZET

Takayasu Arteritli Hastalarda Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme
Bulgular1 ve Beyin Voliim Ol¢iimii

Amag: Caligmamizda takayasu arteriti (TA) hastalarinin konvansiyonel beyin
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgularinin ve VolBrain uygulamasi ile
Olciilen beyin alt birim hacimlerinin degerlendirilmesi amag¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Hastanemizin i¢ hastaliklari-romatoloji poliklinigine
basvuran 35 TA’ll hasta ile inme gecirmemis TA hastalariyla beyin yapilarinin
voliimlerini karsilastiracagimiz, yas ve cinsiyet uyumlu olan 27 saglikli kontrol
calismaya alindi. Hasta ve kontrol grubuna beyin MRG yapildi.

Bulgular: TA hastalarinin %25,7’sinde (n=9) inme saptandi. Inmelerin
%88,8’1 (n=8) iskemik tipti. Hastalarin %20’sinde (n=7) periventrikiiler, %28,5’inde
(n=10) derin beyaz cevher sinyal degisiklikleri izlendi. Inme ge¢irmemis hastalarin
%23 linde (n=6) beyaz cevher sinyal degisikligi vardi. Yapilan voliim MRG’de hasta
ve kontrol grubu arasinda BOS, serebellar ak madde ve globus pallidus miktar
arasinda anlamli voliimetrik farkliliklar (p<0,05) bulundu. Her iki grubun beyin total
voliimii hesaplanip beyin alt birimlerinin oransal karsilig1 bulundu ve % degerler
tizerinden ifade edildi. Beyin yapilarinin yiizdesel olarak karsilastirilmasinda; BOS,
subkortikal gri madde, total ak madde, sag-sol ve total serebrum, sag-sol ve total
serebrum ak madde, sag-sol ve total serebellar ak madde, sag-sol ve total globus
pallidus, sag-sol ve total hipokampiis, sag-sol ve total talamus oranlari arasinda
anlamli istatiksel farkliliklar (p<0,05) saptanmustir.

Sonu¢: Calismamizda TA hastalarinda kontrol grubuna kiyasla konvansiyonel
MRG ile saptanamayan beyin voliim degisiklikleri niceliksel olarak tespit edilmistir.
TA hastalariin takibinde vaskiiler goriintiilemenin yaninda beyin MRG ve volbrain
kullanimi, %25’e varan oranda inme geg¢irme riski olan hastalarin norolojik
komplikasyonlarinin erken tespitinde faydali olabilir.

Anahtar kelimeler: Takayasu arteriti, beyin voliim &l¢iimii, volbrain,
vol2brain.



IX. ABSTRACT

Magnetic Resonance Imaging And Brain Volume Measurement In
Takayasu Arteritis Patients

Background and aim: In this study, it was aimed to evaluate takayusu arteritis
patients conventional brain magnetic resonance imaging (MRG) findings and volume
of their brain structures, measured by Volbrain method.

Material and method: Thirty-five takayasu arteritis (TA) patients who have
applied to our hospital's romotology clinic and a control group, consisting of 27
healthy individual whose ages and genders are compatible with the TA patients who
have not stroke in their medical history, and who will be compared with them in terms
of volumes of brain structures, were included in the study. MRG performed on patients
and control group.

Results: In twentyfive percent of patients (n=9), stroke was observed. %88,8
(n=8) of strokes were ischemic type. In %20 (n=7) of patients, periventricular, in
%28,5 (n=10) of the deep white cevher signal changings were observed. In %23 (n=6)
of patients who have no stroke in their medical history, there was white cevher signal
changing. In volume MRG, performed on patients, amount of BOS, serebellar white
matter and globus pallidus meaningful volumetric changings(p<0,05) were found
between patient and control groups. It was calculated that total brain volume of both
groups' and proportional correlation of brain structures was found and it was
mentioned with the percent values. In comparision of the brain structures in percent;
in rates of the BOS, subcortical grey matter, total white matter, right-left and total
serebrum, right-left and total serebrum white matter, right-left and total serebellar
white matter, right-left and total globus pallidus, right-left and total hypocampus, right-
left and total thalamus meaningful statistical (p<0,05) differences were determined.

Conclusion: In our study brain volume changes, which couldn’t have been
determined by conventional MRG, was determined quantitively on TA patients in
comparision with the control group. In the following up of TA patients, usage of brain
MRG and volbrain, in addition to vascular imaging, can be useful for the early
determination of nuerological complications of the patients who has stroke risk rate up
to %25.

Keywords: Takayasu Arteritis, measurement of brain volume, volbrain,
vol2brain.
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1. GIRIS VE AMAC

TA c¢ogunlukla orta yas kadinlart etkileyen, ender goriilen, sebebi tam
anlamiyla anlagilamamig graniilomat6z bir panarterittir (1). Baslica etkilenen damarlar
aorta ve aortanin ana dallaridir (2). TA’nin farkli tilkelerde insidansi kismen benzerdir
ve milyonda 0,4 ile 2,6 hasta arasinda degiskenlik gosterir. En yiiksek prevalans orani
milyonda 40 hasta ile Japonya'da tanimlanirken diger iilkelerde bu oran milyonda 4,7
— 8 hasta arasidadir (3). izmir ilinde yapilan bir ¢alismada TA insidans1 milyonda
1,11 ve prevalansi milyonda 12,8 bulunmustur. Bolgesel sonuglar farklilik gosterebilse
de Tirkiye’de yetiskin popiilasyon arasinda Behget’ten sonra en sik goriilen 2.

sistemik vaskdilitin TA oldugu disiiniilmektedir (4).

TA’da inme en Onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. Buna
ragmen, inme olusumunun etyopatogenezi, sikligi, klinik seyri, goriintiilleme
ozellikleri, takibi ve tedavisi konusunda literatiir verileri yeterli degildir. En son hasta
serilerinde TA’l1 hastalarda inme ve gegici iskemik atak sikliginin %25’e kadar
cikabildigi gosterilmistir (5). TA’li hastalarin biiyiik kisminda iskemik inme
goriiliirken hemorajik inmeler toplam inmelerin %7-10 kadarini olusturmaktadir.
Serebrovaskiiler olaylarin biiyiik kismi1 ICA tutulumundan kaynaklanmakta olup

infarktlarmn biiyiik ¢ogunlugu anterior dolasim diizeyinde (karotis sistem) izlenir (6).

Calismamizda TA’11 hastalarin konvansiyonel beyin MRG bulgularini ve beyin
yapilarinin hacimlerini degerlendirdik. Amacimiz TA hastalarinda inme oranini,
tirlerini, lokalizasyonu ve sayisini belirlemek ve inme gec¢irmemis TA hastalarinin
beyin voliimlerini hesaplay1p, hastalik siiresinin, inme predispozan faktorler ve karotis
arter tutulumunun beyin yapilarinin voliimlerine etkisinin aragtirilmasidir. Bu nedenle
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi i¢ hastaliklari-romatoloji klinigine
bagvuran, 26’s1 inme Oykiisii olmayan olmak {izere toplam 35 TA hastas1 ile inme
gecirmemis TA hastalariyla beyin yapilarinin voliimlerini karsilastiracagimiz, yas ve

cinsiyet uyumlu olan 27 saglikli kontrol ¢alismaya dahil edildi.



2. GENEL BILGILER

2.1 Takayasu Arteriti
2.1.1 Tanimu, tarihgesi ve epidemiyolojisi

TA ender goriilen, sebebi tam anlamiyla anlasilamamus, etkiledigi damarlarda
genellikle liimende stenoz (daralma) ve okliizyon (tikaniklik) ile karakterize olmakla
beraber bazen (6zellikle subklavyen arter ve ana karotis arterlerde) anevrizmaya neden
olan, kronik biiylik damar panarteritidir (1). Baslica etkilenen damarlar aorta ve ana
dallaridir ancak pulmoner arter gibi baska biiyiik damarlar ve koroner arter gibi orta

Olgekli damarlarda da tutulum olabilir (2).

Temporal arterit (dev hiicreli arterit) ile beraber biiyiilk damar vaskiilitlerini
olugturur. Temporal arteritten farkli olarak siklikla 50 yasin altinda goriiliir ve

hastalarda belirgin bir kadin cinsiyet s6z konusudur.

TA hakkinda ilk tanimlama 1905°de Kanazawa Universitesinden Oftalmolog
Mikitio Takayasu tarafindan yapilmistir. Takayasu, Japon oftalmoloji derneginin 12.
yillik toplantisinda senkop ve gorme kaybi ataklar1 olan 21 yasinda kadin hastasinda
farkettigi optik fundus etrafindaki arteriorvendz baglantilart sunmustur. Toplantida
Katsutomo Onishi ve Tsurukichi Kagoshima benzer oftalmik bulgular1 olan yani sira
radyal nabizlarinda anormallikler saptanan hastalar bildirmislerdir. Tokyo Universitesi
Cerrahi Bolimii'nden Kentaro Shimizu ve Keiji Sano, 1948 yilinda hastaligin
karakteristik ticliisii olarak nabizsizlik, retina damarlarinda koroner anastomoz ve
belirgin karotis siniis refleksi bulgularini tanimlamalar {izerine hastaligin bilinirligi
Japonya disindaki tilkelerde artmis ve nabizsizlik hastaligi olarak isimlendirilmistir
(7). Hastaligin adi, 1975 senesinde Japon Saglik ve Refah Departmani tarafindan
Mikito Takayasu anisina ‘Takayasu Arteriti’ olarak belirlenmis, 2012 yilinda yapilan
Chapel Hill Konsensus konferansinda farkli bir isim Onerisi olmamasi {izerine

hastaligin adi Takayasu Arteriti olarak kalmistir (3).



TA epidemiyolojisine iligkin veriler, muhtemelen hastaligin nadir olmasi,
heterojen c¢aligma popiilasyonlar1 ve smiflandirma giicliikleri nedeniyle sinirlidir.
TA’nin farkl tlkelerde insindasi kismen benzerdir ve milyonda 0,4 ile 2,6 hasta
arasinda degiskenlik gosterir.  En yiiksek prevalans oran1 milyonda 40 hasta ile
Japonya'da tanimlanirken diger iilkelerde bu oran milyonda 4,7 — 8 hasta arasindadir.
Hastalarmn yaklasik 1/3 niin erkek oldugu Hindistan, Kuveyt ve Israil disinda birgok
caligmada %82,9-%97 arasinda degisen oranlarda kadin hakimiyeti vardir (3).

Tiirkiye’nin kuzeybatisinda yapilan bir calismada insidans milyonda 3,4 ve
prevalans milyonda 33 bulunmus olup sonucglar Japonya’daki ¢alismalarin

sonuglariyla benzerdir (8).

Izmir'de yapilan 2006 — 2010 yillarin1 kapsayan bir arastirmada Izmir ilinde
TA insidans1 milyonda 1,11 ve prevalansi milyonda 12,8 bulunmustur. Bolgesel
sonuglar farklilik gosterebilse de Tiirkiye’de yetiskin popiilasyon arasinda Behget’ten

sonra en sik goriilen 2. sistemik vaskiilitin TA oldugu diistintilmektedir (4).

Etnik koken yalnizca TA goriilme sikligi icin 6nemli bir etken degil ayni
zamanda hastaligin siddeti ve prognozu icin de Onemli bir faktordiir (9). Japon
hastalarda oncelikle arkus aorta ve ana dallar1 etkilenirken Hindistan’da yapilan
calismada Oncelikle (renal arterler de dahil olmak iizere) abdominal aortanin

etkilendigi bulunmustur (10).

Tiirkiye’de yapilan, 248 hastanin degerlendirildigi ¢cok merkezli prospektif
calismada TA’ll Tiirk hastalarda da Japonlar gibi en sik arkus aorta ve proksimal
dallarinin etkilendigi bulunmustur. Calismanin sonucuna gore Tiirkiye’de TA’h
kadin/erkek hasta orani 8,2/1, ortalama semptom baslangig yasi 30,2 ve ortalama tani
konma yas1 33 olarak bulunmustur. Klinik sikayetlerin baslamasi ile tan1 konmasi

arasinda ortalama 34,2 ay gecmistir (11).

2.1.2 Etiyopatogenezi ve fizyopatolojisi

TA etiyolojisi biiyiik ol¢lide bilinmemektedir. Bununla birlikte bazi genetik

faktorlerin ve enfektif hadiselerin hastalifin ortaya cikmasiyla ilgili olabileceigi



diistiniilmiistiir. TA’nin bazi etnik gruplarda daha sik goriilmesi, hastaligin ayni1 ailenin
birden fazla ferdinde izlendigi vakalar olmasi ve yapilan galismalarda bazi etnik
gruplarda hastalik i¢in risk olusturdugu distliniilen genetik allellerin sik izlenmesi

hastaligin olusumunda genetik yatkinlik olabilecegini diistindiirmiistiir (12).

TA tipik olarak 40 yasindan 6nce ortaya ¢ikan ¢cogunlukla aorta ve ana dallarini
etkileyen ve etkiledigi diizeylerde damarin tiim katmanlarini tutan graniilomatéz bir
arterittir. Histopatolojik olarak damar adventisya tabakasinda kalinlagsma, media
tabakasinda fokal 16kosit infiltrasyonu ve intimal hiperplazi ile karakterizedir. Vazo

vazorumlar bu inflamatuar infiltrasyon igin giris kapisi gérevi goriirler (13).

Patogenezinde genel bir kabul olarak 6zellikle vazo vazorumlar olmak iizere
damar duvarlarina karsi olusmus T hiicre aracili otoimmiin reaksiyon etkilidir. TA de
media tabakasinda ve vazo vazorumlarda 1s1 sok proteini 65 ve onun uyardigt ydT
lenfositler ¢ok¢a bulunurken aterosklerozda izlenmezler. Bu yoT lenfositlerin TA
patogenezine katilimini gosterir. Neticede inflamasyon damarin tiim katmanlarina
yayilir. Kronik agsamada belirgin intimal kalsifikasyon (6zellikle sirkiimfleks) TA’nin
ozelligidir (14).

Bes farkli popiilasyondan 6670 hasta incelenen ¢aligmaya gore TA ile yiizlerce
baska 6zellikle karsilastirilmis olup en yakin genetik iligkisi crohn basta olmak tizere

inflamatuar bagirsak hastaliklar1 ile ortaya konmustur (15).

Baslangicta olusan inflamasyon ve endotel hasarlanmasi ¢ogu zaman damar
duvar kalinlasmasina neden olurken zamanla trombiis olusumuna, damar liimeninde
stenotik ve tikayici lezyonlara yol agar. Dilatasyon ve anevrizmalarin sebebi ise damar

duvarindaki muskularis ve elastik tabakalarin yikimidir (16).

Literatiir caligmalarinda oranlar degismekle beraber hastalarin %90’1indan
fazlasinda damar liimeninde stenoz izlenmekte, yaklasik %25 hastada ise anevrizma
izlenmektedir (1). Altmis hastanin incelendigi seride neredeyse tiim hastalarda uzun,
stenotik lezyonlar (%98) izlenirken, hastalarin {icte birinde damar duvarinda

diizensizlik ve posttenotik dilatasyon ayrica %27'sinde anevrizma mevcuttu (17).



2.1.3 Klinigi ve prognozu

TA ¢ogu zaman yasamin 2. Ve 3. dekatlarinda ortaya ¢iksa da literatiirde tani

aninda hasta yasi 3 yasindan 75 yasa dek degismektedir (18).

Tan1 esnasinda TA’l1 hastalarin yaklasik %10’ unda semptom yoktur ve baska
nedenlerle yapilan muayene esnasinda insidental olarak tani alirlar. Semtomatik olan
TA’l1 hastalarin yakinmalari degiskenlik gosterebilir. Cogunlukla bas agrisi, halsizlik,
artralji, ates, kilo kaybi1 gibi konstitusyonel semptomlar vaskiiler tutulum kliniginden
once gelebilir (19,20) Bununla birlikte erken hastalik belirtilerinin belirsiz dogasi
nedeniyle, nadiren de olsa ilk bulgu ani gelisen gérme kaybi, gecici iskemik atak, akut

koroner sendrom veya inme olabilir (21-23)

Konstitusyonel semptomlarin tutulan vaskiiler yapilardaki inflamasyon
alaninda iretilen IL-6 gibi sitokinlerin sistemik etkilerinden kaynaklandigi tahmin

edilmektedir (24).

Arteriyel inflamasyon ayrica bas agrisina, gogiis agrisina ve karotidiniye neden
olabilir. Bulgularda 6nemli farkliliklar olmakla beraber, genellikle tutulum ilk olarak
sol subklavyen arterden baslamakta ve ardindan sol ana karotis arter, sol vertebral,

brakiyosefalik, sag subklavyen, sag vertebral ve sag ana karotis arterlere yayilmaktadir
(25).

Kronik evrede genellikle, tutulan arterin lokalizasyonuna gore, inflamasyona
ikincil olusan fibrozis ve stenozun neden oldugu, TA’ya 6zgii iskemik bulgular
olan ekstremite kladikasyosu, nobet, senkop, vertigo, inme, abdominal ve kardiyak
anjina, miyokard infarktiisii veya gorme kayb1 gibi semptomlar olusur. Semptomlarin
ortaya ¢ikmasi kollaterallerin perfiizyon yeterliligi ile ilgilidir. Fizik muayene
bulgulart hipertansiyon, iist ekstremitelerde nabiz kaybi veya esitsizligi, {ist
ekstremiteler arasinda asimetrik kan basinglar1 veya boyun ve supraklavikiiler bolgede

duyulan tftirtimleri kapsar.

TA’l1 hastalarda 6zellikle tutulan damarda belirgin olmak {izere aterosikleroz
hizinda, yasla insidansin arttig1 belirgin bir artis bulunmustur (26). Bu durum iskemik

klinik bulgularin olusumunu potansiyalize edebilir. TA hastalarinda diger sistemik



vaskiilitlerle kiyaslandiginda tan1 sonrasi hastaligin seyri boyunca yeni olusan ve ciddi

iskemik belirtilerin oldukea sik izlendigi bildirilmistir (27).

TA'l1 275 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada hastalarin klinik prezantasyonu:
konstitusyonel semptomlar (%8), karotidini (%13-15), diger vaskiiler semptomlar
(%43-47), major iskemik olay (%28-30) ve asemptomatik (%2-6) olarak 5 asamada
degerlendirilmistir. Konstitiisyonel semptomlarla basvuran veya tani aninda
asemptomatik olan hastalarda erkek cinsiyet orant gorece yiiksek bulunmustur. Tani
aninda en geng¢ hastalar konstitiisyonel semptomlar ve major iskemik olaylar ile
basvuran hastalardi. Asemptomatik gruptaki hastalar tan1 aninda en yash olanlardi ve
siklikla tedavi edilmemisti. Relaps en sik karotidini ile basvuran hastalarda

gorilmistiir (28).

Cesitli cografyalarda ve etnik gruplarda yapilan ¢alismalarda, TA hastalarinin
%33 ile %83’tinde hipertansiyon (HT) goriilmistir. HT olusumu hastaligin
prognozunu ciddi sekilde kotiilestirebilir (29). Ayrica, kontrolsiiz kan basinci, hastalik
aktivitesinin etkin kontroliine ragmen, saglikli popiilasyondakinden daha yiiksek, tiim

nedenlere bagli 5 yillik mortalite riski ile iliskilendirilmistir (30,31).

Yeni baglayan HT, hastalarin yaklasik %80’inde aktif hastalig1 temsil edebilen
renal arter stenozu gelisimini gosterebilir. HT, uzun siiredir devam eden hastalik
nedeniyle aort sertliginden de gelisebilir. Bas agrilar1 ile veya konjestif kalp
yetmezligi, hipertansif retinopati, felg ve bobrek hastaligi gibi u¢ organ hasar1 kaniti

ile ortaya ¢ikabilir (25).

TA’lh hastalarda anevrizmatik olusumlarin HT ile direkt iliskilendirildigi
caligmalar mevcut olup, bu durum HT nin tedavisinin, hastaligin baslangicinda agresif

bir sekilde yiiriitiilmesi gerektigini diisindiirmektedir (32).

En son hasta serilerinde TA’l1 hastalarda inme ve gegici iskemik atak sikliginin
%25’e kadar ¢ikabildigi gosterilmistir (5). TA’l1 hastalarn biiyiik kisminda iskemik
inme goriiliirken, hemorajik inmeler toplam inmelerin %7-10 unu olusturmaktadir.
Serebrovaskiiler olaylarin biiyiik kism1 internal Karotis arter (ICA) tutulumundan
kaynaklanmakta olup genellikle anterior dolasim -medial serebral arter (MCA)-
infarkt1 izlenir (33).



Santral sinir sistemi iskemileri genellikle CCA, vertebral arter gibi
ekstrakranial, servikal arterlerdeki stenoza sekonder olur. Proksimal aort lezyonlarina
veya kalp kapak hasarina sekonder embolik fenomenler, 6zellikle aort yetersizligi ile
iliskili olarak tanimlanmistir. Baz1 durumlarda, pozitif lupus antikoagiilan1 gibi eslik
eden hiper pihtilagma durumlart serebrovaskiiler olaylara (SVO) katkida bulunabilir.
Daha nadiren diseksiyon veya intrakraniyal kanama meydana gelebilir. Son olarak,
intrakraniyal vaskiilit varligi, genellikle bu hastalikta nadir oldugu diisiiniilse de

norolojik semptomlari olan TA hastalarinda giderek daha fazla taninmaktadir (34).

Cok merkezli, 318 TA hastasinin incelendigi bir ¢alismada, hastalarinin
yarisinda 10 yil igerisinde relapsla beraber vaskiiler komplikasyon gerceklesmis, buna
gore erkek cinsiyet, yiikksek CRP seviyesi ve karotidini bagimsiz olarak 2 kat daha
yiiksek relaps riski ile iligkili bulunmustur. Tan1 aninda progresyon gosteren klinik
seyir, torasik aort tutulumu ve retinopati durumlarindan en az ikisinin varlig1 vaskiiler
komplikasyon igin yiiksek risk ile iligkilendirilmistir (35). TA da relapslarin gogu
tanidan sonraki ilk 5 yi1l da ortaya ¢ikar.

Tiirkiye’de yapilan bir calismada TA’ll hastalarda en sik fizik muayene
bulgulari alinamayan ya da azalmis nabizlar (%88) ve tifiirimlerdi (%77). Klinik bulgu
ve semptomlarin baginda konstitiisyonel semptomlar (%66), ekstremite agris1 (%69),
kladikasyo (%48) ve hipertansiyon (%43) gelmekteydi. Hastalarin %33’iinde aort
regiirjitasyonu, %26’sinda renal arter stenozu, %10’unda koroner arter ve %6,9’unda
pulmoner arter tutulumu mevcuttu. Tiim hastalar arasinda serebrovaskiiler olay 6ykiisii

olan hastalarin %18°di (11).

TA, geng popiilasyonda relapslarla giden ve/veya progresyon gosteren kronik
bir hastalik oldugundan 6nemli bir morbidite sebebidir. Hastalarin %74 {inde giinliik

aktivitelerde kisitlilik ve %23-47’sinde tam engellilik s6z konusudur (17,20).

Vaskiiler kladikasyo, kalp yetmezligi ve ndrolojik iskemik olaylar
morbiditenin en 6nemleri nedenleridir. TA kaynakli en sik 6liim sebebi konjestif kalp

yetmezligi ve bunun komplike ettigi iskemik kalp hastalig1 ve aort regiirjitasyonudur

(D).



Japonya’da 120 hasta tlizerinde yapilan bir arastirmaya gore TA’l1 hastalarda
15 yillik sagkalim; komplikasyon bulunanlarda %66 ve bulunmayan hastalarda %96;
progresyon gosteren hastalikta %68 iken gostermeyenlerde %93 oldugu gdsterilmistir.
Hem major komplikasyonu olup hem de progresif hastaligi olanlarda ise sagkalim

%43’e kadar diismektedir (6).

2.1.4 Tam ve siniflandirma Kriterleri

Biiyiilk damar vaskiilitlerinde klinik ve fizik muayene bulgular ile arteriyel
lezyonlarin iligkisinin arastirildigi bir c¢alismada, hastaligin teshisinde klinik
muayenenin 6zgiilligii ¢ok yiiksek ancak duyarliligr diigiik bulunmustur. Standart fizik
muayene ve anjiyografi ile 100 hastanin (2/3't TA'l1 ve 1/3'it GCA'lh) degerlendirildigi
calismada, arteriografik lezyonlar1 belirlemek i¢in fizik muayene bulgularinin
duyarlilig1 zayif (%14-50) ancak 6zgilligi yiiksek (%71-98) bulunmustur. Tiim fizik
muayene bulgular birlikte degerlendirildiginde, anjiyografik lezyonlarin en az %30'u
gozden kagmustir (36). Bu nedenle normal muayene bulgulari arteriyel hastalik
olasiligin1 dislamaz. Bu, TA’li hastalarda arteriyel hastalifi izlemek i¢in seri

anjiyografik degerlendirmenin gerekgesini desteklemektedir (25).

Konstitiisyonel semptomlar yavas ve miiphem baslangi¢cli olup ve ¢cogu zaman
gozden kagcabilir. Ayrica TA’ya spesifik laboratuvar testleri, biyobelirtegler ve
otoantikorlar olmadigindan spesifik olmayan semptomlarin baslangici ile hastaligin
teshisi arasinda genellikle aylardan yillara dek siiren bir gecikme s6z konusu

olmaktadir (37,38).

TA igin tani1 kriterleri ilk defa 1988°de Ishikawa tarafindan olusturuldu (39).
Buna gore kriterleri olusturan semptom ve bulgularin 1 aydan uzun siiredir devam
etmesi ve hasta yasinin 40’in altinda olmasi tam1 i¢in zorunlu kriter olarak
belirlenmistir. American College of Rheumatology (ACR) tarafindan 1990 yilinda TA
i¢cin siniflama kriterleri olusturulmus olup 3 ve daha fazla kriterin karsilanmas1 TA
tanis1 koydurur (40). ACR kriterlerinin sensivitesi %90,5 ve spesifitesi %97,8’dir.
Sharma ve arkadaslar1 1995’de Modifiye Ishikawa Kriterleri’ni olusturdular (41).



Tablo 1. ACR Tan kriterleri

Kriter

Tanim

1-Hastalik baslangi¢ aninda <40 yas

2-Ekstremitelerde kladikasyo

3-Brakiyel arter nabzinda azalma

4->10 mmHg kan basinci farki

5-Subklavyen arter veya aortada iifiiriim

6-Arteriyografik bozukluklar

TA iliskili semptom ve bulgularin gelismesi

<40 yasta baslamasi

Ozellikle iist ekstremitede olmak iizere

hareket sirasinda

>1 ekstremitede kaslarda yorgunluk gelismesi

veya kotlilesmesi

Unilateral veya bilateral brakiyal arterde

nabiz azalmasi

Kollar arasi sistolik kan basinci fark: >10

mmHg olmas1

>1 subklavyen arter ya da aortada tifiiriim

duyulmasi

Ateroskleroz, fibromuskiiler displazi veya
benzer sebeplere bagli olmaksizin, tiim aorta,
primer dallar1, veya proksimal
ekstremitelerdeki genis damarlarda
arteriyografik stenoz veya okliizyon;

degisiklikler genelde fokal veya segmentaldir

TA tanist i¢in kullanilan bu kriterlerinin birbirlerine kars1 belirgin tistiinliigii
bulunmamustir. (42). TA igin 40 yasinin altinda olmak, Ishikawa tani kriterlerinde
mecburi kriter, ACR’nin tani kriterlerinde major kriter olarak tanimlansa da tani

aninda 40 yasin Ustlinde olan TA’ll hastalarin oran1 %32’e varan caligsmalar

bildirilmistir (43).



Japonyoda iilke ¢apindaki TA’li hastalarin derlendigi ¢alismada yeni tanili
hastalarda oOzellikle erkek cinsiyet olmak iizere 40 yasin istiinde tani1 alanlarin

oraninda artis oldugu bildirilmistir (44).

TA tamis1 bir kez kesinlestiginde, hastalik aktivitesini izlemek ig¢in
kullanilabilecek altin standart bir yontem su anda bulunmamaktadir. TA kronik,
sistemik bir arterit oldugundan hastalarin uzun donem takipleri gerekmektedir;
bununla birlikte hastalik aktivitesini gosteren spesifik laboratuvar testleri olmamasi
hastaligin aktivitesinin ve tedaviye yanitin belirlenmesini zorlastirir. Akut faz
reaktanlarinin  6l¢iimii  birgok hastada faydali olmakla beraber aktif hastalig
gostermede giivenilir degildir. Yapilan ¢aligmalarda klinik olarak remisyonda olan
hastalarin %60’1nda yeni gelisen anjiyografik lezyonlar tespit edilmis, %44 iinde ise

histolojik olarak hastalik aktivitesinin devam ettigi bulunmustur (17).

Hastalik aktivitesi degerlendirmek igin birtakim kriterler olusturulmustur. G S
Kerr ve arkadaslari tarafindan tanimlanan NIH (National institutes of Health) kriterleri
uygulamasi kolay olmakla beraber sensivitesi diisiiktiir. Bu kriterlere gore iki veya

daha fazla kriterin yeni ortaya ¢ikmasi veya kotiilesmesi aktif hastaligi gosterir.

Tablo 2: NIH (Kerr) Kriterleri.

1. Bagka bir nedenle agiklanamayan sistemik semptomlar; ates, miyalji, artralji
2. ESH’de artis
3. Kladikasyo, nabizlarda azalma veya kaybolma, iifliriim, vaskiiler agri

(karotidini), veya her iki iist veya alt ekstremitede (veya her ikisinde) asimetrik kan

basinci gibi vaskiiler iskemi veya inflamasyon bulgular

4, Tipik anjiyografik 6zellikler
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Remisyon, aktif hastaliga dair klinik ve laboratuvar bulgularmin ve yeni
vaskiiler tutulumun olmamasi olarak tanimlanir. Hastanin almakta oldugu prednizon

dozu <10mg olmas1 ve remisyonda en az 6 ay ge¢mesi inaktif hastalik olarak kabul

edilir (20).

TA i¢in siiflandirma sistemleri, farkli anjiyografik hastalik paternlerine dayali
hasta alt gruplarini belirlemeye ¢alismistir. Numano siniflandirmasi olarak da bilinen
1994 Uluslararast TA Konferansi'nin anjiyografik siiflandirmasi (tablo 3, sekil 1) su
anda en sik kullanilan anjiyografik siniflandirma sistemidir ve TA'l1 hastalar arasinda
arteriyel lezyon dagilimindaki etnik ve cografi farkliliklar1 gdstermek icin faydali

olmustur (45).

Tiirkiye’deki takayasu hastalarinin yaklasik yarisinda (%51) tipV paternde
tutulum olup ardindan tip I (%32) ve tip Ila (%6,9) gelmektedir (11).

Tablo 3. TA anjiyografik siniflandirma

Tip Tutulum Yeri

| Arkus aortanin dallari

lla Cikan aorta, arkus aorta ve dallari

b Cikan aorta, arkus aorta ve dallari, torasik aorta (¢olyak arter tistii)

i Torasik aorta, abdominal aorta ve/veya renal arterler (Cikan aorta, arkus
aorta ve dallar1 etkilenmemistir.)

v Abdominal aorta ve/veya renal arterler (¢olyak arter alt1)

V Tiim aorta (¢ikan +inen) (Tip IIb + IV)

Koroner arter ve pulmoner arter tutulumlari C (+) ve P (+) seklinde
belirtilmelidir.

11



Typel Typell A Typell B Type lll Type IV Type V

Sekil 1. TA anjiyografik siniflandirma

2.1.5 Tedavisi

2021 Yilinda ACR tarafindan biiyiik damar vaskiilitlerinin (dev hiicreli arterit
ve TA) tedavisi icin kanita dayali oneriler ve uzman rehberligi saglamak amacryla
olusturulmus yonergede TA tedavisi i¢in 20 Oneri sunulmus olsa da bunlardan 1’i
disindaki tiim Oneriler, yalnizca ¢ok diisiik ile diisiik kanitlarin olmasi nedeniyle
kosulludur. Bu bilgiler 1s1¢inda giincel TA tedavisinde Onerilen temel yaklasim

algoritmasi sekildeki gibidir (Sekil 2.).
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Immiinsiipresif tedavi

almayan akiil TA
hastas:

Yiiksek doz giinliik PO GK + non-GK
immiinstipresifler; MTX,AZA +-TNFi

Giinlitk GK dozu Baska non-GK
azalulip non-GK immiinsiipresife
immiinsiipresille devam geemeyi disiiniin;
edilir, MTXAZA,TNFi veya
TCZ.

Gorintiileme galismalarinda
lanmlanan vaskiiler
defsiklikler

/

Yeni vaskiller bolgede

inflamasyon (stenoz
veva duvar kalmhk
artign gibi)

Semptomatik

veiveya

hastalik bulgulart®

l

goriintiilemede aktif

\

Meveut vaskiller
lezyonlarda
progresyon

Goruntilemedeki
aktif hastaligin*

disinda

asemptomatik

immiinsiipresyonu arttir.

Tedaviye devam et ve

Progresiv
iskemi

monitdrize et.

Cerrahi miidehaleyi

diigtin.

Aza=Azatiyoprin; Fdg-Pet="f Florodeoksiglikoz Pozitron Emisyon Tomografi;
Gk=Glikokortikoid; Mtx=Metotreksat; PO=Oral yolla; Tcz=Tocilizumab; Tnfi=Timor

Nekroz Faktor inhibitorii

*MR ya da BT anjiyografide izlenen vaskiiler 6dem, kontrastlanma ve/veya duvar kalinlik
artis1, ya da PET goriintiilemede arter duvarinda suprafizyolojik FDG tutulumu aktif

hastalig1 diistindiirebilir

Sekil 2. Klinik ve radyolojik degerlendirmeye dayali Takayasu arteriti tedavisine genel bakis

(46).
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2.1.6 Goriintiillemesi

TA hastalarinda rutin biyopsi komplikasyonlar1 nedeniyle dnerilmemektedir.
Dev hiicreli (temporal) arteritin aksine, TA klinigi ile bagvuran hastalarda biyopsi
materyali nadiren elde olundugundan tanisal dogrulugu sinirlar. Benzer sekilde taniya
yardimci olacak spesifik laboratuvar bulgularinin da olmamasi nedeniyle TA’da klinik

ile beraber goriintiileme ¢cok dnemli yer tutmaktadir.

2.1.6.1 Konvansiyonel anjiyografi

Perkiitan intravaskiiler anjiyografi uzaysal rezoliisyonu en yiiksek tekniktir ve
TA de altin standart goriintiilleme olarak kabul edilmistir. Ancak invaziv bir tetkik
olmasi, damar duvar patolojilerinin degerlendirilmesine imkan vermemesi, belirli bir
uzmanlik gerektirmesi nedeniyle ve BT-MR anjiyo tetkiklerinin gelisen teknolojiler
ile beraber uzaysal rezoliisyonlarinin artmasi, bu tetkiklerin duvar patolojilerini ayirt
edebilmeleri ve aktif inflamasyon hakkinda fikir verebilmelerinden, bu tetkiklerin
yaninda geri plana itilmistir. Bununla beraber islem sirasinda aort basincinin
olgiilebilmesi, koroner arterlerin goriintiilenebilmesi gereklilik halinde stentleme gibi
tedavi protokollerinin de yapilabilmesi avantajlarindandir. Konvansiyonel anjiyografi
radyasyon icermesi ve invaziv bir teknik olmasi nedeniyle hastalik aktivitesinin ve
tedaviye yanitin degerlendirilmesi amaciyla takip goriintiilemede kullanim1 sinirlidir.
TA’da arteriyel liimende fokal stenoz veya diizensizlik anjiyografi ile en erken
saptanan patolojilerdir. Bununla beraber erken evre hastalikta, belirgin liimen
patolojisi olmaksizin damar duvar patolojisi oldugu durumlarda konvansiyonel

anjiyografi normal olabilir (47).

2.1.6.2 Dopler ultrason

Ucuz, yaygin ve kolay ulasilabilir bir yontem olan olan dopler ultrason
tekniginin kullanici ve hasta bagimli olmasi ve goriintiilenmek istenen vaskiiler
sahanin tamaminin goriintiilenmesindeki sinirliliklar1 dezavantajlaridir. Ancak siklikla

dogurganlik  cagindaki gen¢ kadmlarin  etkilendigi TA’nin  takibinde,
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tekrarlanabilirligi, radyasyon ve kontrast madde igermemesi ve Ozellikle karotis
arterler gibi goriintiilenebilinen diizeylerde damar duvar ve limen patolojilerini
gostermedeki yiliksek duyarlililigi ile avantaj saglamaktadir. Liimen-intima ile media-
adventisya arasindaki alana intima-media kompleksi (IMK) denilmektedir. Konsantrik

ve homojen IMK artig1 TA’da tipiktir ve bu gériinime ‘‘makaron’’bulgusu denir (48).

2.1.6.3 Bilgisayarh tomografi ve anjiyografi

MR anjiyo (MRA) gibi damar liimeninin yani sira damar duvarininda
goriintiilenmesini saglar. Bilgisayarli Tomografi Anjiyo (BTA) da tetkik stiresi
genellikle <1 dakika oldugundan, optimal ¢ekim igin yalnizca tek bir nefes tutmayi
gerektirdiginden MR A’ya kars1 avantajli olsa da radyasyon icermesi tekrarlanabilirligi

ve takipte kullanim1 a¢isindan endise olusturmaktadir.

TA’da gec¢ faz goriintiilerin elde olundugu BT’de i¢ kesimde hiperplazik
intimaya denk gelen hipodens halka, dis kesimde ise vazo Vvazorumlarin
neoanjiyogenezi nedeni ile kalinlasan ve kontrastlanan inflame media ve adventisya
tabakalarina karsilik gelen hiperdens halka goriiniir. Erken asamadaki TA igin tipik
oldugu diisiiniilen ge¢ faz goriintiilerdeki bu goriinlim ‘cift halka bulgusu’ olarak

tanimlanir (49).

2.1.6.4 Manyetik rezonans anjiyografi

MRG, damar liimen ve duvar patolojilerinin goriintiilenmesinde kullanilan,
invaziv olmayan bir tekniktir. Biliyilk damar vaskiilitlerinde klinik pratikte
goriintiilemenin kullanilmasi agisindan yayinlanan son European League Against
Rheumatism (EULAR) 6nerileri kilavuzunda TA siiphesi oldugunda klinik muayeneyi
tamamlayic1 ilk yontem olarak kontrasth MRG’i 6nermektedir (50). Radyasyon
icermemesi ve gereklilik halinde kontrast madde verilmeden dahi liimen
goriintliilemesi yapilabilmesi BTA’ya karsi avantajlaridir. Ancak MRG tetkiki ¢ok
zaman almaktadir, kolay ulasilabilir degildir, pahalidir ve uyumsuz metal protezleri ve

kalp pili olan hastalarda kullanilamamaktadir.
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MRA’nin sinirliliklart  arasinda  kiiciik damarlarin  degerlendirilmesinde
duyarliligmin diisiik olmasi, vaskiiler dallanma diizeylerinin okliide olarak yanlis
yorumlanabilmesi ve maksimum intensite projeksiyonu goriintiilerde vaskiiler

tikanikligin oldugundan fazla goriilebilmesi yer almaktadir (51).

2.1.6.5 18F-Florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) artmis metabolik aktiviteyi belirlemek
amaciyla kullanilan bir teknik olup TA da kullanimi inflame arterlerin duvarindaki
artmig metabolik aktivitenin tespit edilmesi dayanir. En biiylik avantaji erken evrede,
heniiz damar liimen patolojileri olusmadan hastalig1 tespit edebilmesidir. PET-BT’nin
TA’da sensivitesi %92, spesifitesi %100 bulan ¢alismalar mevcuttur (52). Her ne kadar
damar duvarindaki inflamasyonu belirlemede duyarliligi ve 6zgiilliigii yiiksek olsa da
radyasyon icermesi, pahali olmasi, kolay ulasilabilir olmamasi ve ¢ap1 <5 mm olan

arterlerin degerlendirilememesinden dolayr kullanimi sinirhidir.

2.2 Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve volim MRG

MRG 1980’lerdeki kullanima baslanmasindan bu yana, tibbi uygulamada
devrim yaratmistir ve giinlimiizde arastirma, teshis ve takipte ¢cok 6nemli bir role
sahiptir. MRG {i¢ boyutlu ayrintili anatomik goriintiiler olusturan invaziv olmayan bir
gorlintiileme yontemidir. Calisma prensibi dokular1 olusturan suda bulunan
protonlarin dénme ekseninin yoniindeki degisikligi tetikleyen ve bu degisiklikleri
algilayan gelismis teknolojiye dayanmaktadir. MRG cihazlarinda kullanilan giiglii
miknatislar ile viicuttaki protonlari hizalanmaya zorlayan gii¢lii bir manyetik alan
iretilir. Daha sonra hastaya bir radyofrekans (RF) dalgas1 gonderildiginde, protonlar
uyarilir ve manyetik alanin ¢ekimine kars1 zorlanarak denge durumundan ¢ikar. RF
dalgasi kesildiginde, MRG sensorleri, protonlar manyetik alanla yeniden hizalanirken
aciga c¢ikan enerjiyi algilayabilir. Protonlarin manyetik alanla yeniden hizalanirken

gecen zaman ve acia cikan enerji miktari, ortama ve molekiillerin kimyasal
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ozelliklerine bagl olarak degisir. Iste bu manyetik 6zelliklere dayanarak gesitli doku

tiirleri arasinda ve normal doku ile patolojik doku arasinda ayrim yapilabilmektedir.

MRG doku kontrast ¢oziimleme giicli en iyi olan goriintiileme teknigidir.
Yiiksek kontrast ¢ozliniirliigii sayesinde viicudun biiyiik boliimiinii olusturan yumusak
dokularin ayirt edilebilirligi artar. MRG teknigi ile hastanin pozisyonu degismeden
kesit plan1 degistirilebilinir; buna multiplanar goriintileme denir. Boylece MRG bize
lezyonun ii¢ boyutlu konumu hakkinda 6nemli bilgiler verir (53). MRG ile sadece
anatomik yapilar hakkinda bilgi edinilmekle kalmayip gelisen teknoloji ile beraber ek
olarak organ ve dokulara ait fonksiyonel goriintiilemeler (MR-Spektroskopi,
Diflizyon-Perfiizyon MR, Fonksiyonel kranial MR) ve doku sertlesmesi ile organlarda
biriken maddelerin kantitatif 6l¢iimleri (MR elastografi) yapilabilir (53,54).

Kraniyal MRG radyasyon igermemesi, beyin normal anatomisini oldukea iyi
gosterebilmesi ve patolojileri gosterilmesindeki yiliksek duyarliligi nedeniyle noro
goriintiileme igin sik bagvurulan, dnemli bir tetkiktir. MRG’de iyonizan radyasyon
kullanilmaz ve birtakim sinirlamalara uyuldugu taktirde, biyolojik olarak bugiine
kadar kanitlanmis zararli etkisi bulunamamistir. Bu 06zelligi nedeniyle saglikli

bireylerde ve ¢cocukluklarda kullanilabilme ve tekrarlanabilme avantajina sahiptir (53).

MRG ile beyin vyapilarinin segmentasyonu ve hacim hesaplamalari
yapilabilmektedir. Ozellikle nérodejeneratif hastaliklarin tanisinda ve hastaligin
seyrinin degerlendirilmesinde beyin parankim kaybinin kantitatif degerlendirilmesi ve
lokalizasyonun belirlenmesi 6nemlidir ve giderek daha sik kullanilmaktadir (55).
Kantitatif hesaplamalar manuel, yar1 otomatik ve otomatik teknik kullanilarak

yapilabilir.

Manuel yontem uzmanlik gerektirir ve oldukca zaman alic1 bir yontemdir.
Islemden &nce goriintiilerinin tiim planlarda (aksiyal, sagittal, koronal) oryantasyonu
onemlidir. Uygulayici bagimli bir teknik oldugundan giivenirliligin teyidi agisindan en

az iki gozlemci arasinda kor bir karsilastirma gereklidir (56).

Yar1 otomatik tekniklerde bazi anatomik diizeyler elle isaretlendikten sonra
ilgili kismin hesaplamalar1 otomatik olarak yapilir. Tam otomatik teknikte tamamen

kullanicidan bagimsiz segmentasyon ve voliim 6l¢iimii yapilabilmektedir.
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Manuel segmentasyonlar ile otomatik segmentasyon tekniklerinin analiz i¢in
gerekli zaman, olglimlerin dogrulugu ve tekrarlanabilirligi agisindan kiyaslandigi bir
calismada 50 hastanin globus pallidus, putamen, kaudat ¢ekirdek voliim olgiimleri
manuel olarak ve otomatik 6lgiim yapan (Freesurfer, FIRST ve VolBrain) teknikler ile
hesaplanmistir. VolBrain tekniginin altin standart teknik olarak kabul edilen manuel
teknik ile en yiiksek korelasyon gosterdigi ve otomatik segmentasyon metodu
kullanilarak intrakraniyal bosluk, serebral korteks ve subkortikal yapilarin

hacimlerinin daha verimli hesaplanabilindigi bulunmustur (57).

MRG de T1 agirlikli ince kesit (3D) aksiyal plan goriintiiler kullanarak
Volbrain yontemi ile beynin anatomik olusumlarinin tam otomatik segmentasyonu ve
kantitatif hacim Ol¢iimii yapilabilmektedir. Volbrain online MRG aracili beyin
voliimetri sistemidir. Diinyanin her yerindeki uygulayicilarin, MRG goriintiilerinden
beyin yapilarindaki voliimetrik bilgileri herhangi bir altyapiya gereksinim
duymaksizin tam otomatik olarak elde etmeleri icin ortaya ¢ikmis bir uygulamadir

(57).

Ozellikle ¢ocukluk yas grubunda bariz olmak iizere beyin yapilarmin normal
hacimleri benzer yas grubunda belirgin farkliliklar gosterebilmektedir. Bu morfolojik
beyin dl¢ilimlerindeki varyansin bir kismi, ¢ocugun viicut biiytlikliigli ve cinsiyetindeki
bireysel farkliliklarla ilgilidir. Ornek olarak, gelisimin her yas ve asamasinda erkekler
ortalama olarak kadinlardan daha biiyiik viicutlara sahip olma ve bununla birliktelik
gostererek daha biiyiik beyinlere sahip olma egilimindedir (58). Volbrain teknigi ile
tek seferde beyin yapilarinin (beyaz madde, gri madde, beyin omurilik s1visi, beyincik,
lateral ventrikiil, hipokampiis, talamus, globus pallidus, putamen, niikleus accumbes,
amigdala vb) hacimleri ayr1 ayr1 hesaplanabilir ve bu yapilarin toplam beyin hacmine
oranlar1 elde edilir. Boylelikle normal araligin bireysel olarak degiskenlik gosterdigi
ve net sinirlarla belirlenemedigi durumlarda fokal beyin yapilarindaki hasarlanmanin
ve hastaliklarin tespitinde bu oransal degerlendirme faydali olabilir. Ayrica goriintiiler
sisteme yiiklenirken istege bagl olarak hastanin yas ve cinsiyet bilgilerinin sisteme
girilmesi durumunda her bir 6l¢ii i¢in referans amacl cinsiyet ve yasa gore normalize

edilmis hacmin beklenen sinirlarini gésterilmektedir.
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Cocukluk yas grubunu kapsayan, 3 Tesla ve 1,5 Tesla MRG kullanarak yapilan
calismada talamusun segmentasyonu ve hacim hesabi yapilmistir. Bu calismada
volbrain ve baska otomatik, yar1 otomatik beyin segmentasyonu saglayan yontemler
(FSL-Anat, FIRST, FreeSurfer, MRICloud, VolBrain) ile ii¢ ayri uzman tarafindan
hesaplanan manuel segmantasyon karsilagtirilmistir. Calismada farkli metotlar ile
yapilan beyin voliim 6l¢iimii volbrain uygulamasina kiyasla yavas, tekrarlanabilirligi
sinirli, daha az dogru sonuglar veren islemler oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglarin 1,5
Tesla kullanilan gorintiilemelerde daha belirgin oldugu bulunmustur. Volbrain
yontemi ile sayillan dezavantajlar diglanabilmektedir. Volbrain  metodu
aragtirmacilarin ihtiyag duydugu siire ve hesaplama giiclinii azaltirken manuel

segmentasyona en yakin sonuglari vermistir (59).

Beyin subkortikal yapilariin  hacminin dlgiilmesinde  segmentasyon
tekniklerinin karsilastirildigi calismada, 177 major psikiyatrik bozuklugu olan hasta
ve 104 saglikl katilimcilarin ayni cihazdan elde olunan (1,5 Tesla) T1 agirliklit MR
goriintiileri kullanilarak manuel 6l¢iimlerle, yama (VolBrain) ve model (FSL-Anat,
FIRST) tabanli tam otomatik ve yar1 otomatik (FreeSurfer) segmentasyon teknikleri
karsilastirilmistir.  Calismada segmentasyonu kolay olan kaudat niikleus ve

segmentasyonu zor olan hipokampiis voliimleri degerlendirilmistir (60).

Volbrain uygulamasiin gelistiricileri 2022 yilinda yayinladiklart makale ile
Volbrain yaziliminin yeni ve daha gelismis bir siiriimiinii duyurdular (61). Vol2brain
isimli bu siirtim yaklasik 20 dk gibi siirede tiim beyni 135 yapiya bolen otomatik beyin
segmentasyon ve hacim ol¢limil yapar. Ayrica kortikal kalinligin yam sira dokular,
makro yapilar ve lob segmentasyonlart saglar. Bu siirlimiin 6zellikle kortikal ve
subkortikal yapilarin hesaplamalarinda hataya neden olabilecek beyaz cevher
lezyonlar1 ve hasarlanmasi olabilecek hastalarin 6l¢limlerinde 6zellikle faydali olacagi

belirtilmistir (61).
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Native Manual FSL volBrain FreeSurfer

Axial
(z=83)

Coronal
(y =288)

Sagittal
(x=277)

Sekil 3. Farkli tekniklerle segmentasyon (sag kaudat niikleus) analizi (60)

Literatiirde volbrain ve benzeri otomatik segmentasyon ve volim o6lgiim
yontemleri kullanilarak bir¢ok hastalikta beyin yapilarinin segmentasyonu ve hacim

hesab1 yapilmis olup TA hastalarinda beyin voliim hesab1 yapilmamustir.

2.3 Normal beyin yapilari fizyoloji ve goriintiileme anatomisi
2.3.1 Beyin (serebrum)

Kraniyal MRG’de intensite ayrimina neden olan ana unsur gri madde (korteks

ve bazal ¢ekirdekler) ve beyaz maddedir (aksonlar ve ara madde).

TIA goriintiilerde BOS sinyalsiz (siyah) iken erigkin beyinde beyaz madde
hiperintens (agik gri) ve gri madde hipointens (koyu gri) izlenir. TIA goriintiileme
konvansiyonel teknikler arasinda gri ve beyaz maddeyi en iyi ayiran sekanstir (62).
Beyaz maddede ki yiiksek miyelin konsantrasyonu (icerigindeki  kolesterol ve
glikolipitler) T1A goriintiilerdeki gri maddeye kiyasla yiiksek sinyalin ana nedenidir
(63). T1A goriintiiler iyi anatomik doku ayrimi saglar ve kontrast sonrasi goriintiilerle

beraber doku kontrastlanmasini degerlendirmek i¢in kullanilir.
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T2A goriintiilerde BOS hiperintens(beyaz) iken erigkin beyinde beyaz madde
hipointens (koyu gri) ve gri madde hiperintens (agik gri) izlenir. T2A goriintiiler
Ozellikle dokulardaki su miktar1 ve igerdigi su miktarindaki farkliliklar ile dokular

birbirinden ayirt etme konusunda hassastir (64).

Sekil 4. Kontrol grubundan normal olarak degerlendirilen kranial MRG (solda T1A, sagda
T2A aksiyal kesit goriintiiler).

2.3.1.1 Serebral loblar (frontal, paryetal, temporal, oksipital)

Frontal lob serebral loblarin en biiyligiidiir. Neokorteksin %41’ini frontal lob
olusturur (65). Bilingli ve amaca yonelik hareketlerin bircogundan sorumludur.
Hasarlanmas1 durumunda afazi, ilgisizlik, biling ve karakter degisiklikleri, felg, idrar

tutamama, gibi durumlar goriilebilir (66).

Paryetal lob serebral hacmin yaklasik %19 unu kaplar ve neokorteksin %19
unu olusturur (65). Hasarlanmasi durumunda duyusal kayiplar, gérme problemleri,
topografik bellek yitimi, 6z farkindalik bozuklugu, neglect(ihmal) sendromu ve
ndbetler izlenebilir (66).
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Temporal lob frontal lobdan sonraki en bilyiikk lobtur. Toplam neokortikal
hacmin %22 sini olusturur (65). Islevsel olarak neokorteks (temporal lob) ve meziyal
temporal lob (limbik lob) olarak farklilagir. Temporal lob yanal ve alt kesimdeki
serebral kortikal kesimi olusturuken meziyal temporal lob i¢ ve derin kisimi olusturur
ve hipokampiis, amigdala gibi yapilart igerir. Hasarlanmasi durumunda hesap
yapamama, ylizleri tantyamama, yazamama, edinilmis disleksi (okuyamama), hafiza

sorunlari, disfazi, parsiyal ve kompleks ndbetler ve gorsel haliisinasyonlar olusabilir

(67).

Oksipital lob, toplam neokortikal hacmin sadece %18'ini olusturan en kiigiik
lobdur (65). Oksipital lob, esas olarak beynin gorsel islem alani olarak hizmet eder. Bu
lobun fonksiyonu sekilleri, hareketleri ve renkleri analiz etmektir. Hasarlanmasinda

gorme problemleri basta olmak tizere ¢esitli klinik sorunlar olusur.

2.3.1.2 Talamus ve bazal ¢ekirdekler

Oransal olarak beynin kii¢iik bir kism1 kaplamalarina ragmen metabolik olarak
en aktif boliimlerindendir. Toksik ve metabolik etkilere 6zellikle duyarli yapilardir.
Yetiskinlerde siddetli hipoksik yaralanmalarda oncelikle metabolizmasi yiiksek olan
talamus, bazal ¢ekirdekler ve duysal ve motor kortekste belirgin olmak tizere kortikal
yapilar etkilenir (69). Bazal g¢ekirdeklerin 6diil ve bilissel mekanizmalarla ilgili
islevlerinin yan1 sira esas gorevi bilingli ve proprioseptif hareketleri kontrol
etmektir. Korteksten gelen sinyalleri degerlendirir ve hangi eylemlerin
“engellenecegini” belirler. Talamus, duyusal ve motor sinyallerin iletilmesi, biling ve
uyanikligin diizenlenmesi, bellek ve konsantrasyon tizerinde oldukga 6nemli islevleri

olan ¢cogunlukla gri cevherden olusan diensefalon yapisidir.

Kaudat ¢ekirdek lateral ventrikiil 6n boynuzunun komsulugunda bulunur.
Globus pallidus ve putamen ile beraber korpus sitriatumu olusturur. Kaudat ¢ekirdek
postiiriin ve ekstremitelerin uzaysal konumun ayarlanmasi gibi motor faaliyetlerin yani

sira 6grenme ve 0diil mekanizmalari {izerinde etki gosterir (71).
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Putamen ve globus pallidus lentiform ¢ekirdegi meydana getirir.
Fonksiyonunun bozulmasi parkinsona neden olabilir. Putamen boyutlarinin parkinson
hastaligi, depresyon, sizofreni, Alzheimer hastaligi gibi ndérolojik ve psikiyatrik

PO

bozukluklarda ve antipsikotiklerle tedavi edilen hastalarda degistigi saptanmustir (72).

Amygdala O Thalamus
Caudate nucleus O Palladium

Hippocampus O Putamen

Nucleus accumbens

Sekil 5. Subkortikal gri maddelerin 3DMR goriintii lizerinden demostrasyonu (70)

MR Goriintiileme

Kaudat ¢ekirdek, putamen ve talamuslar T1A ve T2A goriintiilerde serebral
korteks ile es intensitededir. Globus pallidus, putamen ve kaudat ¢ekirdege gore
oransal olarak daha az hiicre igerir. Kalsifikasyon ve demir birikimini globus
pallidusda daha sik izlenir. Yasla iliskili kalsifikasyon globus pallidus medial
segmentte T1A goriintiilerde sinyal artis1 yapabilir ancak kalsifikasyon orani %40°’1
astiginda tiim sekanslarda sinyalsiz izlenir. Internal ve eksternal kapsiildeki myelinize

beyaz madde T1A da bazal ¢ekirdeklerden daha hiperintens goriiliir.
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Globus pallidus putamenden yiiksek miyelin igerige sahiptir. Bu nedenle
T2A’da putamene kiyasla hipointens izlenir. Yaslanma ile artan demir birikimi

putamen ilerleyici sinyal azalmasina neden olur.

1 caudate nucleus; b putamen; d thalamus; b ath

Sekil 6. Talamus ve bazal ¢ekirdekler (73)

2.3.2 Beyin sap1

Mezensefalon, pons ve medulla oblangatadan olusur. Kraniyal sinirler bu
diizeylerden ¢ikar. Kardiyak ve solunumsal islevlerin regiilasyonunda kritik rol alir.
Ayrica santral sinir sistemini diizenler, uyku dongiisiiniin ayarlanmasinda énemli rolii

vardir.
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2.3.3 Serebellum

Posterior fossada tentoryum serebellinin altinda bulunur. Istemli motor
hareketlerin koordinasyonunda, denge ve kas tonusunun diizenlenmesinde rol
alir. Hasarlanmas1 durumunda motor hareketlerde koordinasyon kaybi (asinerji),
mesafeyi ve ne zaman duracagini kestirememe (dismetri), hareket titremeleri (aksiyon
tremoru), sendeleme ve genis tabanl yiiriime (ataksik yiirliyls, zayif kaslar (hipotoni),
konusma bozuklugu (ataksik dizartri) ve anormal goz hareketleri (nistagmus)

goriilebilir.

Thalamus

Midbrain

CNTI /
Pituitéry
CN VI _

Sekil 7. T1A Sagittal MR goriintiisiinde beyin sap1 ve beyincik (74)
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3.GEREC VEYONTEM

3.1 Hastalar ve calisma plam

Calismamiz vaka kontrollii prospektif tipte bir ¢alisma olarak planlanip

yapilmistir.

Hastanemiz i¢ hastaliklari-romatoloji poliklinigine Temmuz 2021 — Mayis
2022 tarihleri arasinda bagvuran, 35 TA tanili hasta (26 SVO 06ykiisii olmayan- 9 SVO
Oykiisii olan) ¢caligsmaya alindi. Kontrol grubu olarak SVO gec¢irmemis TA hastalar ile
yas ve cinsiyet olarak uyumlu TA olmayan toplam 27 saglikli birey ¢alismaya dahil
edildi. SVO gegirmis hastalar beyin voliim karsilastirilmasina dahil edilmemis olup bu
hastalar patolojik olan konvansiyonel MRG bulgular1 agisindan ayrica
degerlendirilmistir. Kontrol grubu rutin saglik taramasi i¢in gelen 18 yas ve lizerti,
kronik saglik problemi olmayan, konvansiyonel MRG’si normal olarak
degerlendirilen saglikli goniilliilerden olusturuldu. Kontrol grubu igerisine ¢ocuklar
(18 yas alt1), hamileler, emziren kadinlar, psikiyatrik hastaligi olanlar veya imza
yetkisi olmayanlar dahil edilmemistir. Calismamiz Hatay Mustafa Kemal Universitesi
Tayfur Ata Sokmen Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Yerel Etik Kurulu’nun
01/07/2021 tarihli ve 09 nolu karariyla 2021/89 protokol numarasi ile kuruldan onay

almis ve ylritiilmiistiir.

3.2 Verilerin toplanmasi ve hazirlanmasi

Tiim hastalara ve kontrol grubuna kraniyal MRG yapildi. SVO geg¢irmeyen
hastalarin ve saglikli kontrol grubunun T1 agirlikli ince kesit aksiyal (kesit kalinligi: 1
mm, TE:3.4, TR: 7.4, FOV:256, FS: 1.5) beyin MRG goriintiileri kullanilarak

VolBrain uygulamasinin Vol2Brain siiriimii ile beyin alt birimlerinin hacimleri
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hesaplandi. Ayrica TA’l1 35 hastanin 33’{iniin hastane PACS sisteminde kayitli olan 2
hastanin ise dig merkezli BT anjiyografi goriintiileri degerlendirildi. 2 hastanin
serebral, 2 hastanin karotis ve torakal, 31 hastanin ise karotis, torakal ve abdominal
BT anjiyo tetkikleri degerlendirildi. Hastalarin klinik- muayene bulgulari ve anamnez
bilgileri hastanemiz i¢ hastaliklari- romatoloji bolimiinden temin edinildi. Tim
goriintiilemeler ndroradyoloji alaninda uzmanlasmis 1 profesor ve 1 kidemli (5.y1l)

asistan tarafindan degerlendirildi.

3.3 Manyetik rezonans goriintiileme ve volim MRG

Calisma, Philips Ingena 1,5T MR cihaz1 (Philips Medical Systems, Best, The
Netherlands) ile tiim olgular sirt iistli pozisyonda yatarken bas kesimine standart kafa
koili (head coil) kullanilarak elde olundu. Konvansiyonel MR goriintiilerde

parametreler:

VsT1IW_3D_TFE aksiyal goriintiiler igin; Kesit kalinligi: 1 mm, TE:3.4, TR:
7.4, FOV:256, FS: 1.5, Matrix: 512X512, WL/WW:1127/2227, VsTIW_3D_TFE
koronal goriintiiler igin; Kesit kalinligi: 1 mm, TE:3.4, TR: 7.4 FOV: 256, FS: 1.5,
Matrix: 512X512, WL/WW:1127/2227 VsTIW_3D_TFE sagittal goriintiiler igin kesit
kalimhigi: 1 mm, TE:3.4, TR: 7.4, FOV:256, FS: 1.5, Matrix: 666X666,
WL/WW:1127/2227

T2W_TSE aksiyal goriintiiler igin; Kesit kalinhigr: 5 mm, TE:110.0, TR:
5950.2, FOV:240, FS: 1.5, Matrix: 512X512, WL/WW:1052/1829. T2W_TSE sagittal
goriintiiler i¢in kesit kalinhigr: 5 mm, TE:3.4, TR: 7.4 FOV:233 FS: 1.5, Matrix:
512X512, WL/WW:2366/4112

T2W_FLAIR aksiyal goriintiiler icin; Kesit kalinligi: 5 mm, TE:3.4, TR: 7.4,
FOV:210, FS: 1.5, Matrix: 512X512, WL/WW:1043/1812T2W_FLAIR sagittal
goriintiiler i¢in kesit kalinligi:5 mm, TE:3.4, TR: 7.4, FOV:214, FS: 1.5, Matrix:
512X512, WL/WW:1127/2133
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Inceleme siiresi yaklasik 11 dk olarak belirlendi. Goriintiilerde; ince kesit
aksiyal, koronal ve sagittal planda T1 A goriintiiler ile aksiyal ve sagittal planda T2A
ve T2 FLAIR gériintiiler alind.

Elde edilen goriintiiler PACS sisteminden analiz edilmek i¢in indirildiginde
DCOM formatindadir. VolBrain uygulamasi hacim hesaplmasi yaparken
anonimlestirilmis NIfTT formatindaki goriintiileri kullandigindan hasta ve kontrol
grubuna ait 3D T1 A aksiyal MR goriintiileri dcm2nii programi ile DCOM formatinda
NIfTI formatina doniistiiriildii. NIfTI formundaki dosya Volbrain sitesine Vol2Brain
stirimiine yiiklenmistir. Volbrain tam otomatik ¢alisan bir uygulama olup insan
etkilesimi olmadan beyin yapilarinin voliimlerini hesaplayan ¢evrimi¢i bir MR
voliimetri sistemidir. Sistemin yogunlugu ile degismekle beraber yaklasik 20-30dk’lik
bir siire zarfinda volbrain otomatik bir sekilde yiikledigimiz dosyalarin voliimetrik

sonuclarini bize vermistir.

3.4 istatistiksel analiz

Veriler SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences for Windows)
istatistik paket programinda gerceklestirildi. Siirekli degiskenler dagilim yoniinden
Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Parametrik varsayimlari saglayan Iki grup
arasinda niimerik degiskenler Student’s t testi ile analiz edildi. Gruplar arasi1 kategorik
degiskenler Pearson ki kare ve Fisher Exact testi ile karsilastirildi. Siirekli degiskenler
arasinda dogrusal iligki varlig1 Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi. Siirekli
degiskenler ortalama =+ standart deviasyon (minimum-maksimum) seklinde ifade

edildi. Istatistiksel olarak p<0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamizda 26’s1 SVO 6ykiisii olmayan olmak {izere toplam 35 TA’l1 hasta
ile 27 saglikli kontrol degerlendirilmistir. SVO gecirmemis 26 (22 kadin 4 erkek) TA
ve 27 (21 kadin 6 erkek) saglikli kontrol yas ve cinsiyet olarak benzer gruplardi
(cinsiyet dagilimi i¢in p=0,525, yas dagilimi i¢in p=0,901).

Tablo 2. Volumertrik degerlendirme yapilan iki grubun yas parametreleri

Ortalama+Sd. Min.-Maks | p
SVO gecirmemis TA yas (n=26) 40,65 £ 12,34 17-62 0,901
Saglikli Kontrol yag (n=27) 40,26 + 10,46 20-60

35 hastanin 5’1(%14,29) erkek, 30°u(%85,71) kadindi. Hastalarin 9’unda SVO
Oykiisli ve bulgular1 vardi. 8(%22,85) hastada iskemik, 1(%2,85) hastada hemorajik
SVO izlendi. 1 hastada ilk bulgu olan iskemik SVO sonrasinda tani kondu.

SVO geciren ve ge¢irmeyen (SVO-non SVO) TA hastalarinin tan1 konma yas1

ve hastalik stiresi bakimindan benzerdi.

Tablo 3. TA hastalarinin tan1 konma yas1 ve hastalik siiresi arasindaki iliski

Parametre TA N Ort£Sd p

Tan1 yas1 Non SVO 26 33,50+12,776 0,458
SvVO 9 29,89+12,057

Tani siiresi Non SVO 26 7,12+5,241 0,418
SvVO 9 8,78+5,118

4.1 Klinik bulgularin degerlendirilmesi

Hastalar SVO acisindan bilinen konvansiyonel risk faktorleri olan hastaliklar;
hipertansiyon (HT), diyabet (DM), hiperlipidemi, koroner arter hastalig1 (KAH) ve

SVO agisindan ekstrinsik risk faktorii olan sigara kullanimina gore degerlendirildi.
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Hastalarin %48,6’sinda (n=17) HT, %5,7’sinde (n=2) DM, %5,7’sinde (n=2)
hiperlipidemi ve %5,7’sinde (n=2) KAH vardi. Ayrica hastalarin %62,9’u (n=22)

sigara kullanirken %37,1’1 (n=13) hi¢ sigara kullanmamusti.

Tiim hastalar TA’da goriilmesi beklenen norolojik klinik bulgulara (bas agrisi,
bas donmesi, ndbet, gecici iskemik atak (GIA) Oykiisii, gérme sorunlari) gore
degerlendirildi. Hastalarin %68,5’inde (n=24) nérolojik bir klinik vardi. En sik
norolojik klinik bas agristydi.

TA hastalar1 igerisinde SVO’lu ve SVO’suz gruplar arasinda hipertansiyon en
sik izlenen konvansiyonel SVO sebebi ek hastalik oldugundan gruplar arasi
karsilastirma yapilmis ve TA hastalarinin SVO gegirmeleri ile hipertansiyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Degerlendirdigimiz diger SVO
predispozan ek hastaliklar i¢in (DM, hiperlipidemi, KAH) 6rneklem kiigiikliigii nedeni
ile istatistik yapilmamis olup yiizdelik degerler halinde oransal karsilagtirma
yapilmustir. SVO i¢in hastalik dis1 ekstrinsik predispozan faktdr olarak onemli bir
parametre olan sigara kullanimi agisindan her iki grup degerlendirilmis olup anlamli

farklilik saptanmamuistir.

Tablo 4.Takayasu hastalarinda hipertansiyon.

Hipertansiyon Toplam p
Yok Var
Non SVO 15(%57,7) 11(%42,3) 26 0,264
SVO 3(%33,3) 6(%66,7) 9
Toplam TA 18(%51,4) 17(%48,6) 35

Fisher's Exact Test

Tablo 5.Takayasu hastalarinda sigara kullanimi.

Sigara kullanimi Toplam p
Yok Var
Non SVO 9(%34,6) 17(%65,4) 26 0,698
SVO 4(%44,4) 5(%55,6) 9
Toplam TA 13(%37,1) 22(%62,9) 35

Fisher's Exact Test
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4.2 Anjiyografi bulgularinin degerlendirilmesi

En sik vaskiiler tutulum konsantrik stenotik duvar kalinlagsmasi seklindeydi. En
sik etkilenen arter sol subklavyen arter ardindan torakal aort ve sol CCA’di. En az

etkilenen ise sag vertebral arterdi.

Brakiosefalik trunk 19, sag ortak karotis arter (CCA) 18, sag internal karotis
arter (ICA) 9, sag eksternal karotis arter (ECA) 3, sag vertebral arter 2, sag subklavyen
arter 13, sol CCA 23, sol ICA 11, sol ECA 5, sol vertebral arter 7, sol subklavyen arter
24, sag intrakraniyal ICA 35, sol intrakraniyal ICA 7, asendan aort 14, aortik ark 19,
torakal aort 23, abdominal aort 18, ¢dlyak arter 6, siiperior mezenterik arter (SMA) 11,

sag renal arter 6, sol renal arter 5, sag iliak arter 7 ve sol iliak arter 7 hastada

etkilenmisti.
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Sekil 8. Etkilenen arterlerin sikligi (%)

Hastalarin %40’inda (n=14) arteryal dilatasyon ve/veya anevrizma saptandi.

En sik izlenen asendan aort dilatasyonuydu (%35,7).
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Anevrizma ve/veya dilatasyon saptanan
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Sekil 9. Anevrizma ve/veya dilatasyon saptanan arterler.

Toplam 9 hastada intrakraniyal ICA etkilenmisti. 7 hastada stenotik — okliiziv
tutulum vardi. 2 hastada ise intima-media kompleksi kalinliginda artis olmaksizin
intrakraniyal ipsilateral ICA’da asimetrik, belirgin kalibrasyon azalmasi vardi.

Iskemik SVO hastalarinin 6’sinda (%75) intrakraniyal ICA’da tutulum vardi.

4.2 Konvansiyonel MRG bulgularinin degerlendirilmesi

Kontrol grubunun tamaminda konvansiyonel MRG normaldi. TA hastalarinin
9’unda infarkt bulgular1 vardi. infarkt; doku kaybi ile beraber tiim konvansiyonel
sekanslarda (T1A, T2A, FLAIR) serebral parankim yerine gegmis bos intensitesinde
goriiniim, ya da difiizyon agirlikli goriintiileme ile infarkt oldugu kanitlanmig olan
FLAIR sekanslarda sinyal artimlar1 olarak belirlendi. 8 hastada iskemik 1 hastada ise

hemorajik tip infarkt goriidii.

Iskemik infarkt geciren 8 hasta, infarkt boyutuna ve topografik dagilima
gore; biiylik lober, biiylik derin subkortikal, kii¢iik subkortikal, kortikal sinir bolgesi
ve derin (i¢) smir bolgesi olarak siniflandirildi. Kortikal sinir bolgesi infarktiisii: esas
olarak iki ana serebral arter arasindaki sinir1 igeren iskemik lezyonlar, derin (ig) sinir
bolgesi infarktiisii: MCA'nin derin ve yiizeysel perforan arter bolgelerinin sinirindaki
lezyonlar, biiyiik lober infarktiis: subkortikal lezyonlar1 olan veya olmayan biiyiik bir
damarmn bir veya daha fazla boliminii igeren kortikal infarktiis, biiyiik derin

subkortikal infarktiis: 2 cm'den biiyiik tek biiyiik striatokapsiiler lezyonlar ve kii¢iik
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subkortikal infarktiis: subkortikal alanda lakiinii diisiindiiren ¢ap1 2 cm'den kii¢iik
kiigiik tek iskemik lezyonlar olarak tanimlandi. Bu siniflandirma icin Hwang ve
arkadaslarinin 21 SVO oOykiisii olan 190 TA hastasinin inme paternlerini

degerlendirdikleri ¢alismay1 referans aldik (75).

Bazi hastalarda ¢oklu infarktlar izlendi. 8 hastada toplam 3 biiyiik lobar, 1
biiyiik derin subkortikal, 8 kortikal sinir zon, 2 derin sinir zon ve 2 kiigiik subkortikal
infarkt tespit edildi.

kiigik subkortikal
13%

i¢ sinir zon
12%

blyuk lobar
19%

blyik derin
subkortikal
6%
kortikal sinir zon
50%
m buyuk lobar bilyuk derin subkortikal = kortikal sinir zon
= derin sinir zon m Kiclk subkortikal =

Sekil 10. infarkt tipleri ve oranlari.

Tablo 6. infarktlarin hastalara ve hemisferlere gére dagilimu.

Sag hemisfer Sol hemisfer
Hasta 1 Kiiciik subkortikal, kortikal sinir
zon
Hasta 2 Kiicuk subkortikal
Hasta 3 Biiyiik lober, kortikal sinir zon Kortikal sinir zon
Hasta 4 Kiicuk subkortikal
Hasta 5 Kortikal ve i¢ sinir zon Biiytik lober, kortikal ve i¢ sinir zon
Hasta 6 Biiytik lober
Hasta 7 Kortikal smir zon
Hasta 8 Kortikal smir zon Kortikal siir zon
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Hastalar beyaz cevherde sinyal degisikliklerine gore degerlendirildi. Farkli
sebeplerden olustuklar1 disiiniilen FLAIR sekanslarda hiperintens beyaz cevher
odaklar1 bulunmasina ve periventrikiiler alanda FLAIR sekanslarda sinyal artimi olup

olmamasina gore gruplandirildi.

35 TA hastasiin %20’sinde (n=7) periventrikiiler sinyal degisikligi mevcuttu.
Iskemik SVO 6ykiisii olan 8 hastani %50’sinde (n=4) ve SVO &ykiisii olmayan 26
hastanin sadece %11,5’inde (n=3) periventrikiiler sinyal degisikligi mevcuttu. FLAIR
sekanslarda hiperintens beyaz cevher odaklar1 35 TA hastasinin %28,5’inde (n=10)
vardi. SVO 0oykiisii olan 9 hastanin %55,5’inde (n=5) ve SVO 0&ykiisii olmayan 26
hastanin sadece %19,2’sinde (n=5) FLAIR sekanslarda hiperintens beyaz cevher

odaklar1 mevcuttu.

4.2 Voliimetrik MRG bulgularimin degerlendirilmesi

SVO oykiisii olmayan TA hastalarinin ve kontrol grubunun MR gériitiilemeleri
ile beyin alt birimlerinin voliimetrik degerlendirilmesi yapildi. Degerlendirmenin yas,
cinsiyet, beden kitle oran1 gibi degiskenlerden etkilenmemesi adina Vol2Brain
uygulamasi ile otomatik olarak edindigimiz beyin alt birimlerinin tim beyin hacmi
icindeki oranlart da beyin alt birimlerinin hacimleri gibi karsilastirmaya dahil
edilmistir. Degerlendirilen beyin yapilar1 hacimsel olarak cm3 cinsinden, total beyin
hacmine oranlari ise yiizde (%) cinsinden ifade edilmistir. Her iki grubun ayr ayri;
Intrakraniyal hacim (cm3), beyin gri+ak madde (cm3 ve %), BOS (cm3 ve %), kortikal
gri madde (cm3 ve %), subkortikal gri madde (cm3 ve %), total gri madde(cm3 ve %),
anormal ak madde (cm3 ve %), total ak madde (cm3 ve %), sag-sol ve total serebrum
(cm3 ve %), sag-sol ve total serebrum ak madde (cm3 ve %), sag-sol ve total serebrum
gri madde (cm3 ve %), sag-sol ve total serebellum (cm3 ve %), sag-sol ve total
serebellar ak madde (cm3 ve %), sag-sol ve total serebellar gri madde (cm3 ve %),
sag-sol ve total amigdala (cm3 ve %), sag-sol ve total kaudat (cm3 ve %), sag-sol ve
total hipokampiis (cm3 ve %), sag-sol ve total globus pallidus (cm3 ve %), sag-sol ve

total putamen (cm3 ve %), sag-sol ve total talamus (cm3 ve %) Ol¢timleri yapildi.
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Tablo 7. Kontrol ve hasta gruplarina ait hacim degeri ile volbrain parametreleri (Ort£Sd)

PARAMETRELER HASTA KONTROL p*
Ortalama Standart Ortalama Standart
deger sapma deger sapma
Intrakraniyal hacim (cm®) 1364,22 97,59 1322,41 128,49 0,187
Beyin gri+ak madde (cm?®) 1157,31 98,17 1152,03 114,59 0,858
Beyin gri+ak madde (%) 84,79 2,75 87,12 2,16 0,001
BOS (cmd) 188,61 38,66 151,00 33,06 0,001
BOS (%) 13,86 2,79 11,41 2,18 0,001
Kortikal gri madde (cm?®) 519,48 51,13 510,87 53,35 0,551
Kortikal gri madde (%) 38,06 2,24 38,65 1,95 0,312
Subkortikal gri madde(cm?®) 40,53 3,31 41,25 3,76 0,465
Subkortikal gri madde (%) 2,97 0,19 3,12 0,15 0,003
Total gri madde (cm®) 663,16 61,66 653,80 62,03 0,584
Total gri madde (%) 48,59 2,62 49,49 2,10 0,179
Anormal ak madde (cm®) 0,23 0,21 0,25 0,36 0,799
Anormal ak madde (%) 0,017 0,015 0,019 027 0,706
Total ak madde (cm?) 494,14 54,06 498,23 58,03 0,792
Total ak madde (%) 36,19 2,57 37,62 1,56 0,019
Serebrum (cm®) 1024,62 89,02 1018,73 105,99 0,827
Serebrum (%) 75,05 2,55 77,00 2,11 0,004
Sag serebrum (cm?®) 512,94 43,90 509,50 52,87 0,797
Sag serebrum (%) 37,57 1,26 38,51 1,02 0,005
Sol serebrum (cm?) 511,68 45,21 509,23 53,18 0,857
Sol serebrum (%) 37,47 1,31 38,49 1,11 0,004
Serebrum ak madde (cm?®) 464,60 51,37 466,61 54,97 0,891
Serebrum ak madde (%) 34,02 2,43 35,23 1,48 0,035
Sag serebrum ak madde (cm®) | 232,00 25,25 232,77 27,49 0,915
Sag serebrum ak madde (%) 16,99 1,21 17,57 0,73 0,041
Sol serebrum ak madde (cm®) | 232,60 26,17 233,76 27,49 0,876
Sol serebrum ak madde (%) 17,03 1,23 17,65 0,75 0,033
Serebrum gri madde (cm®) 560,02 53,94 552,12 56,24 0,604
Serebrum gri madde (%) 41,03 2,36 41,77 1,94 0,221
Sag serebrum gri madde (cm®) | 280,94 26,73 276,72 27,95 0,577
Sag serebrum gri madde (%) 20,58 1,16 20,93 0,95 0,235
Sol serebrum gri madde (cm®) | 279,08 27,26 275,39 28,34 0,632
Sol serebrum gri madde (%) 20,44 1,21 20,83 1,00 0,210
Serebellum (cm?®) 123,86 13,14 124,86 11,88 0,774
Serebellum (%) 9,08 0,75 9,47 0,72 0,064
Sag serebellum (cm?®) 62,24 6,51 63,07 5,73 0,623
Sag serebellum (%) 4,56 0,37 4,78 0,35 0,034
Sol serebellum (cm?®) 61,62 6,65 61,78 6,28 0,929
Sol serebellum (%) 4,51 0,37 4,68 0,38 0,119
Serebellar ak madde (cm?®) 29,53 3,75 32,49 6,20 0,041
Serebellar ak madde (%) 2,16 0,24 2,45 0,41 0,003
Sag serebellar ak madde (cm®) | 14,82 1,92 15,97 2,05 0,040
Sag serebellar ak madde (%) 1,08 0,12 1,20 0,11 0,001
Sol serebellar ak madde (cm®) | 1471 1,84 15,66 2,08 0,084
Sol serebellar ak madde (%) 1,07 0,11 1,18 0,11 0,002
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Tablo 7.°nin devam

PARAMETRELER HASTA KONTROL p*
Ortalama Standart Ortalama Standart
deger sapma deger sapma
Serebellar gri madde (cm3) 103,14 11,22 101,67 9,17 0,605
Serebellar gri madde (%) 7,56 0,64 7,71 0,61 0,382
Sag serebellar gri madde (cm?®) | 47.41 514 47,10 3,95 0,803
Sag serebellar gri madde (%) | 347 0,29 3,57 0,27 0,218
Sol serebellar gri madde (cm®) | 46.90 5,35 46,13 4,43 0,571
Sol serebellar gri madde (%) 3,43 0,31 3,50 0,30 0,466
Amigdala (cm?) 1,84 0,18 1,86 0,21 0,742
Amigdala (%) 0,13 0,011 0,14 0,012 0,093
Sag amigdala (cm?®) 0,93 0,09 0,93 0,11 0,954
Sag amigdala (%) 0,069 0,006 0,0707 0,006 0,266
Sol amigdala (cm?®) 0,911 0,104 0,933 0,108 0,476
Sol amigdala (%) 0,067 0,007 0,070 0,006 0,050
Kaudat (cm®) 7,21 0,93 7,21 0,84 0,988
Kaudat (%) 0,53 0,054 0,54 0,051 0,221
Sag kaudat (cm®) 3,64 0,47 3,63 0,43 0,912
Sag kaudat (%) 0,266 0,027 0,275 0,025 0,270
Sol kaudat (cm?) 3,56 0,47 3,57 0,41 0,945
Sol kaudat (%) 0,26 0,027 0,271 0,026 0,187
Hipokampiis (cm®) 7,80 0,72 8,07 0,83 0,215
Hipokampiis (%) 0,57 ,053 0,61 0,040 0,005
Sag hipokampiis (cm®) 3,96 0,38 4,10 0,43 0,233
Sag hipokampiis (%) 0,29 0,029 0,310 0,022 0,010
Sol hipokampiis (cm®) 3,83 0,36 3,96 0,42 0,228
Sol hipokampiis (%) 0,28 0,02 0,30 0,02 0,005
Globus pallidus (cm?) 2,70 0,27 2,88 0,35 0,037
Globus pallidus (%) 0,19 0,01 0,21 0,02 0,001
Sag globus pallidus (cm®) 1,38 0,12 1,43 0,15 0,138
Sag globus pallidus (%) 0,101 0,008 0,109 0,009 0,004
Sol globus pallidus (cm?®) 1,32 0,15 1,40 0,15 0,069
Sol globus pallidus (%) 0,09 0,01 0,10 0,01 0,001
Putamen (cm?®) 8,30 0,76 8,31 0,97 0,961
Putamen (%) 0,61 0,049 0,63 0,055 0,163
Sag putamen (cm3) 4,11 0,38 4,09 0,49 0,854
Sag putamen (%) 0,30 0,02 0,30 0,02 0,285
Sol putamen (cm?®) 4,19 0,39 4,22 0,48 0,778
Sol putamen (%) 0,30 0,025 0,32 0,027 0,095
Talamus (cm?®) 11,26 1,05 11,55 1,18 0,355
Talamus (%) 0,82 0,06 0,87 0,05 0,005
Sag talamus (cm?®) 5,59 0,52 5,74 0,58 0,310
Sag talamus (%) 0,41 0,03 0,43 0,02 0,003
Sol talamus (cm?) 5,68 0,54 5,81 0,61 0,410
Sol talamus (%) 0,42 0,036 0,44 0,028 0,012

*Student’s t Test
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TA hastalar ile kontrol grubu arasinda intrakraniyal yapilarin hacimsel olarak
karsilagtirilmasinda BOS (p=0,001), serebellar ak madde (p=0,041), sag serebellar ak
madde (p=0,040), globus pallidus’da (p=0,037) ve her iki grubu yiizdesel olarak
karsilastiritlmasinda ; BOS (p=0,001), subkortikal gri madde (p=0,003), total ak madde
(p=0,019), serebrum (p=0,004), sag serebrum (p=0,005), sol serebrum (p=0,004),
serebrum ak madde (p=0,035), sag serebrum ak madde (p=0,041), sol serebrum ak
madde (p=0,033), sag serebellum (p=0,034), serebellar ak madde (p=0,041), sag
serebellar ak madde (p=0,04), sol serebellar ak madde (p=0,002), hipokampiis
(p=0,005), sag hipokampiis (p=0,01), sol hipokampiis (p=0,005), globus pallidus
(p=0,037), sag globus pallidus (p=0,004), sol globus pallidus (p=0,001), talamus
(p=0,005), sag talamus (p=0,003) ve sol talamus’lar(p=0,012) arasinda anlamli
farkliliklar saptanmustir. Gruplar arasinda; intrakraniyal hacim (cm?), beyin gri+ak
madde (cm?®), kortikal gri madde (cm3) ve %, subkortikal gri madde(cm3), total gri
madde (cm3) ve %, anormal ak madde (cm3) ve %, total ak madde (cm3), sag — sol ve
total serebrum (cm3), sag — sol ve total serebrum ak madde (cm3), sag — sol ve total
serebrum gri madde (cm3) ve %, serebellum (cm3) ve %, sol serebellum (cm3) ve %,
sag serebellum (cm3), sol serebellar ak madde (cm3), sag — sol ve total serebellar gri
madde (cm3) ve %, sag — sol ve total amigdala (cm3) ve %, sag — sol ve total kaudat
¢ekirdek (cm3) ve %, sag — sol ve total hipokampiis (cm3), sag - sol globus pallidus
(cm3), sag — sol ve total putamen (cm3) ve %, sag — sol ve total talamus (cm3) degerleri

acisindan anlamli farklilik saptanmadi.

SVO gecirmemis olup beyin voliimii dlgiilen 26 TA hastasinin 11’inde HT
vardi. Hastalarin HT’si olup olmasina goére beyin boliimlerinin hacimlerini
karsilastirdigimizda HT olan ve olmayan gruplar arasinda beyin yapilarinin

hacimlerinde anlamli farklilik saptanmadi.

SVO gec¢irmemis TA hastalarinda serebral dolasimi etkileyen en sik tutulan
damarlar sag CCA (13 hastada tutulum var, 13 hastada tutulum yok) ve sol CCA (17
hastada tutulum var, 9 hastada tutulum yok)’idi. Her iki arter igin tutulum olup
olmamasinin beyin yapilarinin hacimleri ile iliskisini bagimsiz ornekler testi ile
karsilastirdigimizda CCA tutulumu olan ve olmayan gruplarda beyin yapilarinin

hacimleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi.
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SVO gecirmemis TA hastalarinin 15’inde norolojik klinik varken 11°inde
yoktu. Sag — sol CCA ve ICA’larin etkilenmesi ile norolojik klinik olmasi durumunu
karsilastirdigimizda, CCA velveya ICA tutulumlari olan ve olmayanlar arasinda

norolojik klinik agisindan anlamli farklilik yoktu.

SVO oykiisii olmayan TA hastalarinin beyin yapilarimin hacimleri kendi
aralarinda sigara kullanimi ve hastalikli gegen siireye gore karsilastirildi. SVO
gecirmemis TA hastalar icerisinde 17 hasta sigara kullantyordu. Bu grubun 6l¢iilen
beyin yapilarinin hacimlerini sigara kullanimina gore karsilastirdigimizda kortikal gri
madde (cm®) ve (%), sag-sol ve total serebrum gri madde (cm®) ve (%), sag-sol ve total
serebrum (%) degerleri sigara kullanan grupta anlamli sekilde daha dugiiktii.

Degerlendirdigimiz diger parametrelerde anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 8. Non SVO TA hastalarinin sigara kullanimi ile beyin yapilarimin hacimlerinin
korelasyonu (Ort+Sd)

PARAMETRELER Sigara kullanan | Kullanmayan p* t
(n=17) Ort + Sd | (n=9) Ort + Sd

Kortikal gri madde (cm?) 504,49 + 51,49 547,79 + 38,55 0,037 | 2,208
Kortikal gri madde (%) 37,34+ 1,63 39,39+ 2,70 0,024 | 2,241
Serebrum (%) 74,30 + 2,40 76,48 +£ 7,31 0,035 | 2,232
Sag serebrum (%) 37,20+1,18 38,28 +£1,13 0,035 | 2,233
Sol serebrum (%) 37,09+ 1,24 38,20+1,18 0,038 | 2,192
Serebrum gri madde (cmd) 544,27 +£ 54,09 | 589,75+41,48 | 0,038 | 2,196
Serebrum gri madde (%) 40,30 £ 1,71 42,40 + 2,89 0,028 | 2,344
Sag serebrum gri madde (cm®) | 273,14 &+ 26,79 295,67 £ 20,58 0,038 | 2,196
Sag serebrum gri madde (%) | 20,22 £ 0,84 21,26 £ 1,41 0,028 | 2,345

*Student’s t Test

SVO gecirmemis TA hastalarinin tami siiresi (hastalikli siire) ile beyin
yapilarmin hacimleri karsilastirildiginda tan1 siiresi artttkca BOS (cm®)’da artis,
subkortikal gri madde (%), sag — sol ve total hipokampiis (%), sag — sol ve total globus
pallidus (%), sag — sol ve total talamus (%) da ise azalma saptandi. Olgiim yaptigimiz

diger beyin alt birimlerinin hacimleri arasinda anlamli farklilik saptanmad.
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Tablo 9. Tanu siiresi ile beyin yapilarinin voliimleri arasindaki korelasyon

Tanu siiresi ile beyin yapilarinin voliimleri arasindaki korelasyon
Parametereler p* R*
BOS (cm?®) 0,021 0,450
Subkortikal gri madde (%) 0,012 -0,486
Hipokampiis (%) 0,023 -0,446
Sag hipokampiis (%) 0,051 -0,387
Sol hipokampiis (%) 0,011 -0,490
Globus pallidus (%) 0,028 -0,431
Sag globus pallidus (%) 0,023 -0,445
Sol globus pallidus (%) 0,037 -0,411
Talamus (%) 0,015 -0,472
Sag talamus (%) 0,020 -0,453
Sol talamus (%) 0,014 -0,476

*Pearson Korelasyon Testi
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5.TARTISMA

TA c¢ogunlukla 40 yas oncesi kadinlar etkileyen, ender goriilen, sebebi tam
anlamiyla anlagilamamis graniilomatdz bir panarterittir. Siklikla aorta ve proksimal
dallar1 etkilenirken en sik tutulum sekli konsantrik, stenotik lezyonlar seklindedir.
Patogenezinde genel bir kabul olarak 6zellikle vazo vazorumlar olmak {izere damar

duvarlarina kars1 olusmus T hiicre aracili otoimmiin reaksiyon etkilidir (14).

TA’da inme en onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. Buna
ragmen, inme olusumunun etyopatogenezi, sikligi, klinik seyri, goriintiilleme
ozellikleri, takibi ve tedavisi konusunda literatiir verileri yeterli degildir. En son hasta
serilerinde TA’l1 hastalarda inme ve gegici iskemik atak sikliginin %25’¢ kadar
cikabildigi gosterilmistir (5). TA’li hastalarin biiyiik kisminda iskemik inme
goriiliitken hemorajik inmeler toplam inmelerin %7-10’unu olusturmaktadir.
Serebrovaskiiler olaylarin biiyiikk kismi ICA tutulumundan kaynaklanmakta olup

infarktlarin biiyiik gogunlugu anterior dolagim diizeyinde (karotis sistem) izlenir (33).

Bizim galismamizda 5 erkek (%14,29) ve 30 kadin (%85,71) olmak iizere 35
takayasu hastasi (k/e orani 6) vardi. Ortalama tan1 yas1 32,6 idi. Hastalarin 8’inde
(%22,85) iskemik, 1’inde (%2,85) hemorajik SVO izlendi. Hemorajik infarkt tiim
infarktlarin %11,1’ini olusturmaktaydi. Tiim infarktlar anterior sulama alaninda

izlendi. Bulgular 6nceki ¢aligmalarla uyumluydu.

Calismamizda TA’li1 hastalarin konvansiyonel beyin MRG bulgularim
degerlendirmeyi, SVO oOykiisii olmayan TA’l1 hastalarin beyin yapilarinin
voliimlerinde kontrol grubuna kiyasla azalma olup olmadigini ve hastalik siiresi, SVO
predispozan faktorler ve karotis sitem tutulumunun beyin yapilarin voliimlerine

etkisinin arastirilmasi amaglanmistir.

Konvansiyonel inme risk faktorlerinden hastalarimizda en sik izlenenler HT ve

sigara kullanimiydi. TA hastalarinin SVO gecirmeleri ile hipertansiyon ve sigara
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kullanim1 agisindan her iki grup degerlendirilmis olup anlamli farklilik
saptanmamustir. Sonuglar TA hastalarinda konvansiyonel inme risk faktorlerinin, inme
olan ve olmayan gruplar1 arasinda anlamli farklilik gostermedigini belirten literatiir

calismasiyla uyumluydu (75).

TA'da intrakraniyal vaskiiler tutulum ender olarak kabul edilir; ancak bu gerek
hastaligin nadir olmasindan gerekse TA hastalarinda genellikle rutin intrakraniyal
vaskiiler goriintileme yapilmadigindan iyi tanimlanmamis bir konudur. Son
zamanlarda yapilan az sayidaki literatiire gore hastalarin %5 ile %41,9’unda
intrakraniyal damarlarin etkilenebilecegi diisiiniilmektedir (5,76—79). Literatiirdeki en
biliylik calisma olan Guo ve arkadaslarinin 135 TA hastasinin retrospektif bir
incelemesini yaptiklar1 ¢aligmada 32 (%23,7) hastada intrakraniyal arterlerde tutulum
tanimlandi (79). Bizim ¢alismamizda 35 hastanin 9’unda (%25,7) intrakraniyal arterler
etkilenmisti. Iskemik SVO gegciren hastalarm ise 6’sida (%75) intrakraniyal tutulum
vard1. Intrakraniyal tutulum olan 9 hastanin 6’sinda (%66,6) iskemik SVO gozlendi.
Bu da intrakraniyal tutulumun SVO riskini belirgin arttirdigina isaret etmektedir
Etkilenen diizeylerin tamami ICA’nin intrakraniyal kesimlerindeydi. Bulgular bir
biiylik damar vaskiiliti olan TA’da sanilanin aksine intrakraniyal tutulumun nadir
olmadigin1 gostermektedir. Bu bulgular esliginde TA’nin takip goriintiilemelerine
ozellikle yeni gelisen norolojik semptom varliginda serebral vaskiiler yapilarin

gorlintiilemesinin dahil edilmesi diisiintilebilir.

Hastalarin kraniyal MRG incelemeleri sonucunda 9’unda (8 hastada iskemik 1
hastada hemorajik) inme bulgular1 tespit edildi. Hemorajik infarkt 37 yasinda kadin
bir hastada, hasta 35 yasinda iken gergeklesmisti. TA ile beraber HT’si olan hastanin
sag putaminal hemorajik infarkt gegirdigi tespit edildi. Putaminal kanama lezyonsuz
spontan intraserebral kanamanin en sik lokalizasyonu olup hemen her zaman HT
nedeni ile olugsmaktadir. Bu nedenle bu hastada da HT’ye sekonder oldugunu

diistindiik.

Iskemik inme geciren hastalarin  konvansiyonel MRG bulgularini
degerlendirdigimizde bazi hastalarda 1’den fazla say1 ve lokalizasyonda inme bulgusu
saptadik. Fransa’da yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada 126 TA hastasi1 yaklasik 14 yil

izlenmis, 17 hastada inme gelistigi ve bu hastalarin %35’inde inmenin takiplerde
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tekrarladig bildirilmistir (80). Bizim ¢alismamizda iskemik inme gegiren 8 hastanin
4’iinde(%50) inme tekrarlamistt. Bu da bize inme gegiren TA hastalarinda yeniden
inme gecirme riskinin oldukg¢a yiiksek oldugunu gostermektedir. Calismamizda
iskemik infarkt gecgiren 8 hastada 16 diizeyde infarkt saptanmis olup infarktlar
boyutuna ve topografik dagilima gore degerlendirildi. En sik (%50) kortikal sinir zon
infarkt1 izlendi. Tim hastalarda infarktlar anterior sulama alaninda (karotis sistem)
izlendi. Sinir zon infarktlar1 haricinde tanimlanabilen 6 infarkt lokalizasyonundan 4 i
MCA 2’si ACA sulama alanindaydi. MRG analizi, iskemik lezyonlarin gogunun MCA
sulama alaninda veya kortikal sinir bdlgesinde bulundugunu ortaya koydu. Kama
seklindeki biiyiik lober ve kortikal sinir bolgesi infarktlari embolik mekanizmalarla
iliskilidir (81). I¢ smir bolgesi infarktlari ise hemodinamik bozukluga sekonder
gerceklestigi  bilinmektedir (82). Bu sonuglar TA hastalarinda iskemik inme
olaylariin sadece biiyiik arter darligindaki hemodinamik bozulmaya bagl degil, ayni

zamanda tromboembolik mekanizmaya ikincil de olustugunu isaret etmektedir.

Hastalarin konvansiyonel beyin MRG’leri beyaz cevher sinyal degisikliklerine
gore degerlendirildi. Beyaz cevher sinyal degisiklikleri; derin beyaz cevher yerlesimli
olan ve periventrikiiler yerlesimli olanlar olmak iizere iki ayr1 grupta incelendi. Bazi
yazarlar ayrimin anlamli olmadigini, bu diizeydeki lezyonlarin biiyiik dlciide birbirleri
ile iliskili oldugunu belirmis olsalarda, etyopatogenezlerindeki farkliliga isaret eden
birgok literatiir ¢alismasi olmasi nedeni ile biz gruplandirmay1 tercih ettik (83,84).
FLAIR sekanslarda hiperintens derin beyaz cevher odaklarinin etyopatogenezi
genistir. En sik neden olarak serebral kiiciik damar hastaligi gosterilmektedir (85).
Serebral kiigiik damar hastaliginin patogenezinde en énemli unsurun hipertansiyon
oldugu kabul edilir (86). HT’nin neden oldugu kronik hemodinamik stres, arteriol
duvariin kalinlasmasi ve sertlesmesi ile liimenin daralmasina neden olur. TA hasta
grubunda ise serebral kiigiik damar hastaliginin hipertansiyon, sekonder ateroskleroz
ve olast eslik¢i kiiclik damar vaskiiliti gibi nedenleri vardir. FLAIR sekanslarda
hiperintens beyaz cevher odaklari 35 TA hastasinin 10’unda (%28,5) vardi. SVO
Oykdiisii olan 9 hastanin 5’inde (%55,5) ve SVO &ykiisii olmayan 26 hastanin sadece

5’inde (%19,2) FLAIR sekanslarda hiperintens beyaz cevher odaklari mevcuttu.
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Periventrikiiler beyaz cevher sinyal degisikliklerinin (ventrikiiler ylizeyden 3-
13 mm mesafedekiler kastedilmektedir) serebral kii¢iik damar hastaligi ile ilgili
olmaktan ziyade hemodinamik bozulmalara ikincil gelistigi diistiniilmektedir. Serebral
beyaz cevher kanlanmasi, esas olarak, biliyiik serebral arterlerden kaynaklanan ve
beyin ylizeyine dik beyaz cevhere dogru uzanan uzun penetran arterler tarafindan
saglanir. Bu damarlar, derin beyaz maddeyi sulayan kisa dallar verir. Periventrikiiler
beyaz cevher, MCA’nin perforan dallar1 tarafindan kanlanir. Derin perforan arterler ve
mediiller arteriyoller arasinda anastomoz olmadigindan, periventrikiiler beyaz cevher
arteriyel bir sinir bolgesidir ve 6zellikle serebral kan akimindaki azalmanin neden
oldugu hasarlanmaya kars1 hassastir (87). Ozellikle lateral ventrikiillerinin arka
boynuzu boyunca izlendiginde sinir bolgesi infarktlarinin habercisidir ve karotis
arterlerdeki darliklarla koreledir (85).

Calismamizda 35 TA hastasinin 7’sinde periventrikiiler sinyal degisikligi
mevcuttu. iskemik SVO 6ykiisii olan 8 hastanin 4’iinde (%50) ve SVO &ykiisii
olmayan 26 hastanin sadece 3’iinde (%11,5) periventrikiiler sinyal degisikligi
mevcuttu. Tahmin edilebilir sekilde periventrikiiler sinyal degisiklikleri SVO o6ykiisii
olanlarda oransal olarak ¢ok daha fazla izlenmekle beraber SVO 0Oykiisii olmadan
periventrikiiler sinyal degisikligi mevcut olan 3 hastadan 2’sinin herhangi bir nérolojik
bulgusu yoktu. Sonmez ve arkadaslarinin 2021 yilinda yayinlanan 15 pediyatrik
takayasu hastasini norogoriintiilemelerini inceledikleri ¢alismada norolojik klinigi
olmaksizin belirgin periventrikiiler sinyal degisikligi saptadiklar1 bir hastadan
bahsettiler (88). Herhangi bir norolojik klinik olusmadan izlenen bu sinyal
degisiklikleri serebral perfiizyon yetersizliginin ve parankimal hasarlanmanin erken
gostergesi olabilir. SHARE (Single Hub and Access point for paediatric
Rheumatology in Europe) girisiminin 2019 yilinda yaymlanan nadir pediyatrik
vaskiilitik hastaliklarin tan1 ve tedavisine dair Oneriler klavuzunda, pediyatrik TA
hastalarinin tamaminda yapilacak goriintiillemenin beyin goriintiilemesini i¢cermesi
gerektigi, parankimal sinyal degisikliklerinin iskemiyi diistindiirebilecegi belirtildi
(89). Biz ¢alismamizi yiiriitiirken SVO gegirmemis TA hastalarinin higbirinin beyin
MRG’si bulunmamaktaydi. Hastalik aktivitesini ve seyrini gosteren spesifik
laboratuvar bulgular1 olmayan TA’da yetiskin popiilasyonda da klinik vermeden

iskemi bulgularinin saptanabilecegini ve bu bulgular esliginde gereklilik halinde daha
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agresif tedavilerin secilebilecegini  bu nedenle TA hastalarinda takip
goriintiilemelerine beyin MRG ve MR anjiyonun dahil edilmesinin faydali

olabilecegini diisliniiyoruz.

SVO oykiisii olmayan TA hastalarimin  ve kontrol grubunun MR
gorlntiilemeleri ile beyin alt birimlerinin voliimetrik degerlendirilmesi Vol2Brain
uygulamasi araciligi ile yapildi. Vol2Brain uygulamasinda goriintiilemesi yapilan
bireyin cinsiyetini ve yasi belirtildiginde, referans amaciyla tiim yapilar i¢cin Vol2Brain
arsivindeki normal popiilasyona dayali ayni yas ve cinsiyet grubuna ait hacimlere
ulagilabilmektedir. Gergekten de SVO 0Oykiisii olmayan 26 hastanin 15’inde kendi yas
ve cinsiyet araligina gore cesitli beyin yapilarinda voliim kaybi1 ve oransal olarak
azalma gosterdi. Kontrol grubunda ise yalnizca 1 kisinin sol hipokampiis orani
normalin alt sinirinda ¢ikmis olup diger bireylerin tiim degerleri kendi yas grubu ve
cinsiyeti i¢in normal popiilasyonla uyumluydu. Bu durum grup olarak
karsilastirdigimiz TA hastalarinin yarisindan fazlasinda, bireysel olarak beyin
yapilarmin hacimlerindeki kendi yas ve cinsiyeti ile uyumlu popiilasyonla
karsilastirildiginda azalmalar oldugunu gostermis olup grup olarak kontrol grubumuz

ile karsilastirdigimiz ¢alismanin sonuglarini desteklemektedir.

Calismamizda SVO’suz TA hastalarin kontrol grubuna gére BOS hacminde
artig, serebellar beyaz madde ve globus pallidus hacminde azalma izlenmistir. Sag-sol
ve toplam; serebrum, serebrum ak madde, serebellum ak madde, talamus, globus
pallidus, hipokampiis, total; beyin gri+ak madde, subkortikal gri madde, total ak
madde, sag serebellum ve sol amigdalanin yiizdesel degerleri kontrol grubuna kiyasla
azalmis BOS’unki ise artmisti. TA hastalarinin beyin yapilarindaki kontrol grubuna
kiyasla yiizdesel olarak azalma izlenen diizeylerin, sik¢a tutulan karotis sistemin
besledigi ve inmelerin-iskemik hadiselerin ¢ok biiyiik kisminin gergeklestigi anterior
sulama alan1 diginda, posterior sulama alanindan beslenen (vertebro-baziler sistem)
talamus ve serebellum ile kismen bu sistemden beslenen hipokampiisii de igermesi
dikkat ¢ekicidir. Bu durum TA hastalarinda beyin yapilarindaki bdlgesel ve oransal
azalmanin yalnizca ilk akla gelen kronik hipoperfiizyona sekonder olmayabilecegini

diistindiirmektedir. Ayrica sinirda farklilik gésteren 2 parametre disinda gruplar arasi
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degiskenlerin tamaminin bihemisferik ve simetrik olmasi fokal hasarlanmadan ziyade

jeneralize (yaygin) bir etkiyi isaret etmektedir.

SVO oykiisii olmayan TA hastalarinin beyin yapilarinin hacimleri kendi
aralarinda sigara kullamimi ve hastalikli gecen silireye gore karsilastirildi. Beyin
yapilarinin hacimlerini sigara kullanimina gore karsilastirdigimizda kortikal gri madde
(cm®) ve (%), sag — sol ve total serebrum gri madde (cm?) ve (%), sag -sol ve total
serebrum (%) degerleri sigara kullanan grupta anlamli sekilde daha diisiiktii. Bu durum
sigaranin beyin hacminin (6zellikle de gri cevherin) lizerine olumsuz etkilerini
gosterdi. Bu sonuglar sigara igmenin daha kiiciik toplam gri madde hacmi ile iligkili
oldugunu ve beyaz madde hacmi ile iligkili olmadigini belirten literatiir calismalari ile

uyumludur (90).

SVO gegirmemis TA hastalarinin tani stiresi (hastalikli siire) ile beyin
yapilarinin hacimleri karsilastirildiginda hastalikli siire ile BOS (cm?®) arasinda pozitif,
subkortikal gri madde (%), sag — sol ve total hipokampiis (%), sag — sol ve total globus

pallidus (%), sag — sol ve total talamus (%) arasinda ise negatif korelasyon saptandi.

Bazal c¢ekirdeklerin atrofisi, farkli demans tiirlerinde (Alzheimer hastaligi,
Parkinson ve Huntington hastalig1) bilissel hasarlanma ile iligkilendirildigi ¢alismalar
mevcuttur. Frontotemporal demans hastalarinda Alzheimer hastalar1 ve kontrol
grubuyla karsilastirildiginda globus palliduslarda belirgin hacim kayb1 izlenmis olup
hastaligin ayirt edici bulgularindan oldugu belirtilmistir (91). Kaudat niikleus ve
putamenin aksine globus pallidusda yas ile voliim kayb1 beklenen bir bulgu degildir
(92). Striatal norodejenerasyon hastaligi olan Huntington’da globus pallidus hacminde
azalma izlenmistir (93). Talamik atrofi, multiple skleroz (MS) hastalarinda uzun
stiredir bilinen bir antitedir. Talamik atrofi MS’de ki biligsel fonksiyonlarin bozulmasi
ve uzun siireli fonksiyonel kayiplarla iligkili bulunmustur (94). Perfiizyon MR
gorlintiilleme kullanilarak yapilan bir calismada, ICA’da steno-okliizif hastalig
olanlarda hem ayni taraftaki hemisferde hem de stenoz veya okliizyonun
kontralateralindeki hemisferde bazal ¢ekirdeklerin hemodinamik oto regiilasyonunun
bozuldugu gosterilmistir (95). Zhang ve arkadaslarinin 2020 yilinda yayimladiklari bir
caligmada, asemptomatik karotis arter darligi olan hastalarda kontrollere kiyasla

bilateral talamusun medial ve dorsal kisminda atrofi gésterilmis olup atrofi miktarinin
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bilissel fonksiyonlarla korele oldugu bulunmustur. Calismada karotis endarterektomi
tedavisi goren 11 hastanin alt1 ay sonraki kontrollerinde biligsel skorlarda iyilesme ve
bilateral medial dorsal talamik hacimde artis saptandi (96). Bu sonuglar hem talamik
atrofi ve serebral hipoperfiizyon iliskisini hem de diizeltilmis perfiizyon sonrasinda
talamik hasarlanmanin (en azindan belirli durumlarda) geri dondiiriilebilir oldugunu
gostermesi agisindan  Onemlidir. Biz hastalarimizin  biligssel fonksiyonlarini
degerlendirmedik, bununla beraber 7 hasta disindaki tiim hastalarin karotis — vertebral
sistemde stenotik tutulumlari vardi. Ancak Zhang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
stenotik darligin tek tarafli ve en az 70% oldugunu, bizim ¢alismamizda TA’nin ender
bir hastalik olmas1 ve buna ikincil 6rneklem kii¢likliigli nedeni ile boyle bir ayrima

gitmedigimizi belirtmek gerekir.

Son zamanlarda yayinlanan ¢aligmalar, hipokampal olusumun Cushing
sendromu, travma sonrast stres bozuklugu, tekrarlayan depresif hastalik, predemans
yaslanmada ve Alzheimer hastaligi gibi ¢esitli durumlarda segici bir atrofiye
ugradigin1 ortaya koymustur (97). Hipokampal atrofi bircok hastalik ve senil
degisiklerde ¢okca galisilmis ancak mekanizmasi halen tam olarak anlasilamamis bir
konudur. Arteriyel hastalig1 olan hastalar arasinda bir kohort ¢aligmasi olan SMART-
MR (Second Manifestations of ARTerial disease-magnetic resonance) caligsmasi,
azalmis total serebral kan akiminin (CBF 6l¢timleri) daha kii¢iik hipokampal hacim ile
iligkili olmadigin1 gosterdi (98). Buna karsin orta yas HT’si olan hastalarda yapilan bir
calismada, HT tedavisi almayan grupta, alanlara kiyasla hipokampal hacimde azalma
izlenmistir (99). Baz1 ¢alismalar steroid tedavisi ile hipokampal hacim kaybini iliskili
oldugunu bildirmektedir (100). Hastalikli siirenin artmasiyla hipokampal voliim
azalmast TA’li hastalarin tedavilerinde kullanilan uzun siireli steroid tedavisine
sekonder olabilir. Nitekim bir baska otoimmdiin vaskiilitik hastalik olan sistemik lupus
eritamatozus’lu (SLE) hastalarda yapilan bir ¢alismada hastalik siiresi ve tedavide
kullanilan toplam kortikosteroid dozu hipokampal atrofi ile iligkili bulunustur (101).
Ancak ilerleyici beyin atrofisinin muhtemelen hastaliga bagli bir fenomen oldugunu
One siiren calismalarda mevcuttur (102). Kortikosteroidlerin insan olmayan
primatlarda, ¢esitli otoimmiin hastaliklar1 olan hastalarda ve MS hastalarinda gecici ve
kalict1 beyin hacmi degisiklikleri iizerindeki etkisinin arastirildigi bir calismada

kortikosteroidlerle kronik diisiik doz tedavisinin, ¢esitli otoimmiin hastaliklarda geri
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doniisii olmayan beyin dokusu kaybina katkida bulunabilecegi, bu yan etkiye
muhtemelen steroidin neden oldugu protein katabolizmasi mekanizmasinin aracilik
ettigi vurgulanmistir. Ayni ¢alismada MS hastalarinda yiiksek doz intra venoz steroid
tedavisinin  (metilprednizolon)  kronik  kullanimmnin, farkli  immiinolojik
mekanizmalara miidahale ederek uzun vadede beyin atrofisinin ilerlemesini
siirlayabilecegi belirtilmistir (103). Sonugta ¢alismada da belirtildigi gibi MS
norodejeneratif dogasindan dolayr steroid tedavisi ile atrofi iliskisinin
degerlendirilmesinde ¢ok uygun olmayan bir hastalik olmakla beraber kullanilan
steroid dozunun, tliriiniin ve sikliginin beyin hacmine olasi etkilerinin farkli

olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Lokal ve global serebral atrofi konusunda hala birbiriyle celisen ¢alisma
sonuclar1 olmakla beraber, ¢alismamizda serebral dolasimin etkilenmedigi (karotis —
vertebral sistem tutulumu olmayan) hastalarda dahi kontrol grubuna ve Vol2Brain
arsivindeki ayni yas grubu ve cinsiyete gore degerlendirildikleri parametrelere gore
azalmis serebral parankim yapilarinin olmasi, TA hastalarinda tespit ettigimiz serebral

parankim kaybinda steroid tedavisinin etkisi olabilecegini diisindiirmiistiir.

Sonu¢ olarak TA hastalarindaki parankimal kaybin olas1 serebral
hipoperfiizyonel bir mekanizmadan, TA hastalarina siklikla eslik eden HT’den,
tedavide kullanilan steroidlerden ya da bunlarin kombine bir etkisinden mi
kaynaklandig1 agik degildir. Ileride TA hasta grubunda yapilacak arastirmalarda beyin
perflizyon MRG tekniginin goriintillemeye ilave edilmesi, genis hasta gruplarinda
tedavilerin ve HT gibi serebral kiiciik damar hastaligi sebebi eslik¢i hastaliklarin
kategorize edilmesi bu sorularin cevaplarini bulmamizda yardimci olabilir.
Calismamiz, TA hastalarinda serebral parankimal atrofinin Kklinik bulgular ile
karsilastirilacak sonraki ¢aligmalar i¢in zemin olabilir. Nihayetinde TA hastalarinda
olasi serebral parankimal atrofinin ve mekanizmalarinin degerlendirilmesi agisindan

daha giiglii kanitlara ve daha genis ¢alisma gruplarina ihtiyag vardir.
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6.SONUCLAR

Takayasu Arteritinde vol2Brain yontemi ile beyin yapilarinin voliim hesabi

literatiirde ilk defa bizim ¢alismamizda yapilmastir.

Caligmamizda TA hastalarinda kontrol grubuna kiyasla konvansiyonel MRG

ile belirlenemeyen beyin voliim degisiklikleri saptanmaistir.

Konvansiyonel inme risk faktorlerinden HT ve sigara kullanimi TA’da inme

gelisimi ile iliskili bulunmamustir.

Inme lezyonlarinin lokalizasyonu ve boyutu incelendiginde, belirlenen
muhtemel mekanizmalara gore TA ile iliskili iskemik inmede, biiyiik arter
stenozunun etkisi ile olusan hemodinamik bozulma ve tromboembolik

mekanizmalarin 6nemli etkileri oldugu saptanmistir.

TA hastalarinda sigara kullanimi ile kortikal gri madde ve serebrum gri madde
de voliim kaybr izlenirken beyaz maddede anlamli farklilik saptamadik. Bu
sonuglar sigara kullanimmin bilhassa gri madde iizerindeki olumsuz etkisini

gostermektedir.

TA hastalarinin %25,7°sinde intrakraniyal arterler etkilenmisti. Bu oran
iskemik inme Gykiisii olanlarda %75’e ¢cikmaktaydi. Bu sonuglar biiyiik damar
arteriti olan TA’da intrakraniyal arter tutulumunun genel kaninin aksine nadir

olmadigini ve iskemik inme ile korelasyonunu gostermistir.

Ileride yapilacak daha fazla sayida hasta ve kontrol grubunu igeren ¢alismalar
buldugumuz sonuclarin bilimselligini arttirma ve tanimlanan serebral
parankim degisikliklerinin mekanizmasini aydinlatma konusunda faydali

olabilir.
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/

| Av.Nefise Yesil YILDIZ Hukuk MKU Hukuk Misavirligi ev |kO |ed |yv |EO
|
x . Milli Egitim Bakanligs
| Gar Ayse GULPINAR Ogretmen Hacuafnkogrc:im Ohula Ed (kv |eEO |uv |ev
o o
[brahim PARA Bilgisayar Esnaf ev (kO |0 |yvY |ev
Milli Egitim Bakanligt
Hakan BORAZAN Ogretmen slahiye Yesilyurt ilkogretim | v/ | KO [ EQ | uv | Y
Okulu
Dr. Ogr. Oyesi Mige OZSAN | 104 intitan MKOTAS. TpFakiesi | EO |k v/ | ED | uv |ev
YILMAZ
Dog. Dr. Mehmet Hanifi % e v 7
KOKACYA Ruh Saghg MKU T.AS. Tip Fakultesi ev |xO |0 |H E
Dr.Ogr Uyesi Uur KOCAK Adli Tip MKU T.AS. Tip Fakiilesi ev |kO |EO |[uv |EO
Dr. Ogr. Uyesi Ibrahim 7 2 b ’ 7 : P
g Biyofizik MKU T.AS. Tip Fakiltesi B k0O O |u O
Dr.Ogr. Uyesi Umut Fizyoloji MKUTAS. TipFakiltesi | gv/ | k0O |EO |uv |ev

BAKKALOGLU

*:Toplantida Bulunma
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9. 0ZGECMIS

KiSISEL BILGILER

Admiz: IBRAHIM BARISCAN

Soyadiniz: SOYDAN

Cinsiyetiniz: Erkek

Dogum Tarihiniz: ||

Dogum Yeriniz: ||

Medeni Haliniz: il

Ehliyet: N

ikamet adres: G

Kisisel ozelliklerim: || i
E posta: |

EGITIM BILGILERI

Ilkokul: Yavuz Sultan Selim Ilkdgretim Okulu
Lise: Adiyaman Fen Lisesi

Lisans: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi

Dil: Tiirkce

Yabanci dil: Ingilizce

CALISTIGI KURUMLAR
Merkez- Toplum Sagligi Merkezi /ADIY AMAN (2016-2017)

Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip Fakiiltesi Hastanesi
Radyoloji Anabilim Dali / HATAY (2017-devam etmekteyim)
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