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SIMGELER VE KISALTMALAR :

ASA : Anterior Serebral Arter

MSA : Medial Serebral Arter

PSA : Posterior Serebral Arter

DSK : Dinamik Susebtibilite Kontrast

CBV : Cerebral Blood Volume

CBF : Cerebral Blood Flow

MTT : Mean Transit Time

TTP : Time to Peak

EPI : Echo Planar Goriintiileme

DAG : Diffiizyon Agirlikli Goriintiileme
ADC : Goriiniisteki diflizyon katsayisi haritasi
TSE : Turbo Spin Eko

TE : Eko zamani

TR : Yineleme zamani

SNR : Sinyal giiriiltii orani

DPM: Difilizyon — perflizyon mismatch
NIHSS: The National Institutes of Health Stroke Scale
AKI: Aterosklerozdan kaynaklanan inme

PET: Pozitron Emisyon Tomografisi



1.GIRIS:

Inme diinyada kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra en sik gériilen nedenidir. inme
olgularinin %95’inden serebrovaskiiler patolojiler sorumludur.

Serebrovaskiiler patolojilere bagli inme vakalarinin %80 sebebi iskemik nedenlerdir. Serebral
iskemi, serebral perfiizyonun azalmasina bagli gelisen bir patolojidir. Diger dokulardan farkl
olarak ndronlarin canliligini koruyabilmeleri i¢in ortamda oksijen ve glikoz yeterli diizeyde
olmalidir. Beyin dokusu iskemiye ¢ok hassastir. Serebral perfiizyonun azalma derecesi iskemi
sonucunda gelisecek degisiklikler ile koreledir.

Iskemide esik degeri asildiginda membran pompa yetersizligi, hiicre igine sivi-iyon girisi
gibi hiicre 6liimiine dek uzanan bir zincir baslar. Bu nedenle perfiizyon miktarindaki azalma
derecesinin gosterilmesi hastanin tedavisi ve prognozu agisindan 6nem tasimaktadir (1,2).

Son yillarda goriintiileme yontemlerindeki gelismelere paralel olarak akut iskemik inmenin,
semptomlarin ortaya ¢ikisindan sonraki 4 — 6 saat i¢cinde trombolitik tedavi ile tedavi
edilebilecegi gosterilmistir (3). Erken goriintiileme ve dogru tan1 koymanin tedavinin
basarisini arttirmasi, néroradyologun akut iskemi tani ve tedavisindeki roliinii daha 6nemli
bir duruma getirmistir (4).

Iskemi hemen tiim serebral kokenli ndrolojik semptomlarin ayirici tanisina girmektedir.Bu
nedenle erken donemde tespit edilmesi ya da dislanmas1 6nemlidir.Konvansiyonel bilgisayarli
tomografi ( BT ) ve manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ile infarkt alanlar1 olayin
baslamasindan en az 6 saat sonra goriintiilenebilmekteyken, perfiizyon BT, difiizyon ve
perfiizyon MRG, Xenon BT, pozitron emisyon tomografi (PET) ile daha erken tani konur (3).

Akut iskemik inme, serebral kan akiminin belli bir siire, belli bir esik degerin altina inmesi
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ve hiicresel aktivitenin kaybolmasi ile ortaya ¢ikar. Beyin kan akimi tamamen kesildiginde
yaklagik li¢c dakika icerisinde hiicre 6liimii ortaya ¢ikar (5).

Iskemik inmelerin ¢ogu tam iskemik kiiciik bir alan1 gevreleyen genis bir inkomplet iskemik
alan seklindedir. Santraldeki infarkt alanin1 ¢evreleyen, iskemik ancak infarkta ugramamais
alan penumbra olarak adlandirilir (5).

Penumbra dinamiktir, bu alan i¢indeki néronlar perfiizyon azalmasina ragmen canliliklarim
koruyabilmektedir. Penumbra alaninin dogru olarak saptanmasi hasta tedavisinin planmasinda
son derece dnemlidir (6).

Amac:

Bu ¢alismanin amaci, akut iskemik inmenin erken tanisinda dinamik suseptibilite perfiizyon
MRG bulgularini tanimlamak, hasta tan1 ve tedavisine katkilarini saptamak; kullanilabilirligi
ile birlikte hasta prognozu lizerindeki 6nemini vurgulamaktir.

Penumbra degerlendirilmesinde, son infarkt alaninin 6ngérlebilmesinde kullanilabilecek

parametreleri tartigsmaktir.

2.GENEL BiLGIiLER:

Serebrovaskiiler hastalik tiim diinyada 6liimlerin, hastaneye yatislarin ve sakatliklarin en
onde gelen sebebidir. inme ayrica yash populasyonda kronik bakim gereksinimine yol agan
en biiyiik saglik problemlerinden biridir (2,7). inme, klinik olarak akut olarak gelismis
hemoraji ya da parankimal iskemiye sekonder nérolojik fonksiyon kaybi olarak tanimlanir
(8).

2.1.inme Etiyolojisi:

Norolojik defisitin dogasina ve zamanina dayanilarak serebral iskeminin birkag klinik

kategorisi mevcuttur:



Transient Iskemik Atak ( TIA ): Gegici ve vaskiiler kokenli, fokal serebral fonksiyon
bozukluguna bagli ataklardir. Genellikle 15 dakikadan az siirer ve 24 saat i¢cinde tamamen
kaybolur.

Reversibl iskemik Norolojik Defisit ( RIND ): 24 saatten fazla siiren ve 3 hafta iginde

gecen ani norolojik defisiti tanimlar.

Komplet inme ( Serebral infarkt ): 21 giinden daha fazla devam eden ani nérolojik
defisiti tanimlar (9).
Inme etiyopatogenezinde rol oynayan faktorler sunlardir:
1) Vaskiiler (%95):
= Beyin Infarkt1 = Iskemik inme ( %80 )
e Ekstra ve intrakranial arterlerin okluziv ateromatoz hastaliklar: ( %45 )
- Kiritik stenoz, tromboz
- Plak hemorajisi, tilserasyon, emboli
e Penetran arterlerin kiiciik damar hastaliklar1 ( %25 ) = Lakiiner infarkt
e Kardiak kdkenli emboli ( %6 —23)
= Nonateromatdz hastalik ( %5 )
- Fibromiiskiiler displazi
- Anevrizma
- Disseksiyon
- Elongasyon, tortiyozite,
- Serebral arterit
- Endarterektomi sonrasi tromboz, emboli, restenoz

= Hiperkoagulasyon ( %5 )



= Hemorajik inme ( %20 ) Primer intraserebral hemoraji ( %15 )

Hipertansif hemoraji ( %40 -60 )

- Amiloid anjiopati ( %15 —25)

- Vaskiiler malformasyonlar ( %10 —15)

- llaglar ( Antikoagulan vb )

- Kanama bozukluklar1 ( %1’den az )

= Nontravmatik subaraknoid kanama ( SAK ) bagl vazospazm ( %4 )
- Riiptiire anevrizma ( %75 — 80 )
- Vaskiiler malformasyon ( % 10— 15)
- Anevrizma dis1 SAK

=  Venookliiziv hastalik ( %1 ): Siniis trombozis

2) Nonvaskiiler ( %5 ): Tiimor, hipoksi (10)

2.2. Serebral Infarkt Histopatolojisi:

Diagnostik yontemlerde ilerlemeye ve erken terapdtik miidahalelere ragmen serebral
infarktin temel mikroskobik patolojisine yol acan hiicresel olaylar hala netlik kazanmamastir.
Mena ve arkadaslar1 otopsi ve cerrahiden elde ettikleri materyalleri kullanarak serebral
infarktlarda morfolojik kriterleri olusturmuslardir (11).

Eskiden belirlenmis kriterlere ek olarak 3 temel kronolojik faz tanimlanmustir.

Akut noronal hasar fazini (baslangic fazi), organizasyon fazi izler. Organizasyon fazi da
kendi i¢inde inflamatuar birikimin 6zelliklerin gore akut veya kronik olarak ikiye ayrilir. Son
olarak 26 giin gibi bir zamanda dahi izlenebilen rezoliisyon faz1 gelir (1,11).

Eski yayinlarda mikroskobik veriler cogunlukla tek insan otopsisi ve hayvan deneylerinden
elde edilmistir (1,12,13). Bu ¢alismalarda serebral infarktin 1.giiniinde sitoplazmik eozinofili,
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vakuolizasyon, hiicresel kii¢iilmenin yer aldig1 ndronalhasarin maymunda 16’1nc1 giine,
insanlarda ise 30-60’1nc1 gline kadar uzayabilecegi vurgulanmistir. Noronal hasarin bir diger
bulgusu olan sferoidler ilk giinden itibarenortaya ¢ikmaktadir (7).

Insan beyninde doku nekrozu birinci giinde ortaya ¢tkmaktadir. Akut inflamasyon ilk giin
boyunca siirmekte ve polimorfoniikleer 16kositler infarktalaninda 37 giin boyunca
kalabilmektedir. Ug giin sonunda akut inflamatuar yanitin yerini kronik inflamasyon ve
makrofajlar almaktadir. Kanamanin organizasyon belirtisi olan hemosiderin yiiklii makrofajlar
liciincii giinde goriilmektedir.

Neovaskiilarizasyon insan beyninde ilk ii¢ giin i¢inde gdzlenmektedir. insan serebral

infarktlarinda kavite olusumu genellikle 12’inci giinde baglamaktadir (1,6).

Degisik arastirmacilar tarafindan serebral infarktin ortaya ¢ikisini ve
yaygiligini 3 temel faktoriin etkiledigi rapor edilmistir (5).

Bu faktorler:
1. Arteriyel okliizyonun yeri,
2. Arteriyel okliizyonun olugma hizi,

3. Kollateral sirkiilasyonun olup olmamasidir.

2.3. iskemik inmenin patofizyolojisi:

Noronlarin canliligini koruyabilmeleri i¢in ortamda oksijen ve glikoz yeterli diizeyde
olmalidir. Beyin dokusunda, viicudun diger organlarinda varolan yag ve glikojen gibi diger
enerji kaynaklar1 yoktur. Bu nedenle beyin iskemiye son derece hassastir. Iskemide esik
degeri asildiginda membran pompa yetersizligi,hiicre igine s1vi-iyon girisi gibi hiicre 6liimiine
dek uzanan bir zincir baslar (5).

Ortalama serebral kan akimi, 58ml / 100gr beyin dokusu / dakika’dir. Beyin kan akimi
degerinin kritik esik noktast 15-18ml / 100gr beyin dokusu / dakika’dir. Bu degerin birkag
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saat devami inme ile sonlanmaktadir. Eger 10ml/100gr beyin dokusu /dakika’nin altina inerse,
inme dakikalar igerisinde gelisir (14,15,16).

Beyin kan akimi tamamen kesildiginde yaklasik 3 dakika icerisinde hiicre 6liimii ortaya
cikar. Hiicre 6liimiiniin bu kadar ani olmasi nedeniyle inmede girisimin miimkiin
olmayabilecegi diisiiniilebilir. Ancak pratikte iskemik inmelerin gogu tam iskemik kiigiik bir
alan1 ¢evreleyen genis bir inkomplet iskemik alan seklindedir.

Santraldeki infarkt alanini gevreleyen, iskemik ancak infarkta ugramamis alan penumbra
olarak adlandirilir (5). Penumbra i¢indeki ndronlar perfiizyon azalmasina ragmen canliliklarini
koruyabilmektedir. Penumbra dinamiktir ve bu alanda iskeminin geri doniisiimii 36 saate dek
uzayabilir (15,16).

Iskemik nedenli infarktlar tiim hemisferi, major vaskiiler kollateral damarlarin border zonlarin
ya da daha kiigiik u¢ damarlari tutabilir. Border ya da watershed zonlar major arteriyel dallarin
terminal kapiller yataklar1 arasindaki alanlardir. Anterior border zon; anterior ve orta serebral
arterlerin terminal arteriyel dallar1 tarafindan, posterior border zon ise orta ve posterior
serebral arterin terminal dallar1 tarafindan beslenir. Border zonlar serebellumu besleyen major
dallar arasinda da vardir (17).

Vaskiiler okliizyonu takiben Willis poligonu aracilifiyla direkt kollateral akim distal iskemik
dokuyu besleyebilir. ( anterior ve posterior kommunikan arter ) Komsu major vaskiiler dallardan
¢ikan leptomeningeal kollateraller de bolgesel kan akimini saglayabilir(18). iskemiye daha
direncli alanlar; border zonlar, subkortikal bolgeler ve insuladir. Bazal ganglion, talamus,sentrum
semiovale gibi perforan ug¢ dallarla beslenen alanlar ise kollateral destek olmadigindan iskemiden
daha az korunurlar (18,19).

Iskemi bolgesinde otoregiilasyon kayb1 yanisira ATP pompalari ve iyon transportunun
disfonksiyonu vardir. Hiicre membranindaki bu transport bozuklugu hiicre i¢inde su birikmesine

yol acar ve sitotoksik 6dem olarak adlandirilir (17).
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Iskeminin neden oldugu anaerobik metabolizma hiicresel laktik asit birikimine yol agar.
Kapiller duvardaki yapisal degisiklikler patolojik olarak iskemiyi takiben 4 — 12 saat i¢inde
tespit edilir (17).

Kapiller endoteliyal proliferasyon 5. giin civarinda baslar ve infarktin periferindeki iskemik
dokuya kan akimi saglar. Kollaterallerin gelismesi ile birlikte bu kapiller biiytime ° liiks
perflizyon ‘ konseptini agiklar (17).

Beyin iskemisinin prognozu; etkilenen hiicre tiplerinin iskemiye duyarliligina bagh degisir.
Kollateral kan akiminin yeterliligi, iskeminin derecesi, genisligi ve siiresi prognozu etkileyen
onemli fatorlerdir (20).

Degisik hiicre tiplerinin iskemiye verdikleri yanit farklidir. En duyarli hiicreler ndronlar olup
bunlart astrositler, oligodendroglialar, mikroglialar ve endoteliyal hiicreler takip eder. Noronlar
arasinda bolgesel farkliliklar da vardir. Hipokampal piramidal hiicreler, neokorteksin III., V.,
VI. tabakalarindaki ndronlar, serebellar purkinje hiicreleri ve neostriatumdaki kii¢lik ve orta
boyutlu néronlar en duyarlidir (20).

Serebral arteriyel okliizyonun prognozu; serebral kan akimindaki degisikliklere, zamana,

lokalizasyona ve potansiyel kollateral sirkiilasyona bagl farkliliklar gosterir (20).

Noropatologlar iskemik hasarin degisik morfolojideki tiplerini tanimlamigslardir. Belirgin
serebral infarkt; infarkt bolgesindeki tiim hiicre tiplerinde irreversibl hasarla karakterizedir.
Histolojik bulgular santral iskemik odaktaki koagulasyon nekrozundan lezyonun periferine yakin
bolgede astrositik sisme arasinda sinirlanir. Cevreleyen iskemik penumbral bolgedeki néronlar
da hasar gorebilir. Bu tip beyin hasar1 jeneralize ve parsiyel néronal nekroz olarak isimlendirilir.
Selektif ndronal nekroz olarak isimlendirilen durumda ise sadece ¢ok duyarli ndron populasyonu
etkilenir. Bu tip iskemik hasar tipik olarak kardiak arreste girip basarili sekilde restisite edilen

hastalarda ortaya cikar. (20)



2.4. Infarktin Evreleri:
Infarkttan sonra gecen zamana bagli olarak goriintiileme bulgular1 degisir. Kesin olmamakla
birlikte infarktin evreleri su sekilde siniflandirilir.
e Hiperakut iskemik infarkt (< 6 saat)
e Akut iskemik infarkt (6 — 24 saat)
e Erken subakut iskemik infarkt (4 - 7 giin)
e Geg subakut iskemik infarkt ( 1 — 8 hafta)
e Kronik iskemik infarkt (‘aylar — yillar ) (21)
infarkt Evrelerine Gore Bulgular:
Serebrovaskiiler olaylarin tanisinda ilk kullanilan yontem bilgisayarli tomografi ( BT )dir. BT
hemoraji ve hematom ekartasyonu ve infarktin bulgularinin gosterilmesinde faydalidir.
Serebral Infarktta BT Bulgular:
e Hiperakut infarkt ( < 6 saat ) Normal ( %50 — 60 ),
hiperdens arter ( % 25 — 50 ) ( en stk MCA ), lentiform nukleus sinirlarinda netlik kaybi
e Akut infarkt (6 — 24 saat): Bazal ganglionlarda diislik dansite, gri — beyaz cevher
ayriminin kaybi, sulkal silinme.
e 1-3 Giin: Artan kitle etkisi, gri ve beyaz cevherin her ikisini de tutan kama seklinde
diisiik dansite, hemorajik transformasyon olabilir. ( en sik bazal ganglionlar ve kortekste )
e 4 -7 Giin: Giral kontrastlanma, kitle etkisi ve 6dem devam eder.
e 1 -8 Hafta: Kontrast tutulumunun persistan kalmasi, kitle etkisinin ¢oziilmesi

e Aylar — yillar: Ensefalomalazik degisiklik, hacim kaybi, nadir kalsifikasyon (20)
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‘Liiks perflizyon’ terimi infarkta ugramis beyin dokusunda artmis kan dolagimini tanimlar.
Liiks perfiizyon anjiografide erken vendz drenaj ve gecici anjiografik boyanma seklinde goriiliir.
Iktustan sonraki birinci ve iigiincii haftalar arasinda izlenir. (21)

MRG’de infarkt sonras1 ilk birkag saat i¢inde bulgular ortaya ¢ikabilir. T1 Agirliklh
Goriintiileme (T1AG) ve FLAIRde sinyal intensitesinde degisiklik olmaksizin kortekste sisme
goriilebilir. FLAIR goriintiilerde hipointens BOS ile ¢evrelenen, yavas akim gosteren ya da
icerisinde akim olmayan damarlar hiperintens goriilebilir. T2AG’de 8 saate kadar yiiksek
intensite gelisir; 16. saatte T1AG’de hipointensite izlenir (22).

Akut infarktin ilk saatlerinde arteriyel kontrastlanma, T2A goriintiilerden daha duyarli gibi
goriinmektedir ancak giiniimiizde diflizyon agirlikli gorlintiilemenin uygulama alanina girmesiyle
erken evre infarkt tanisinda kontrastli inceleme nadiren kullanilmaktadir. Normal hizli arteriyel
akim sinyalsizlik ( flow — void ) olusturdugu i¢in arteriyel kontrastlanma yavas akimi temsil
eder; bu bulgu iskemik lezyonlarin yaklagik %50’sinde izlenebilir. Arteriyel okliizyon varligi ya
da yoklugunda goriilebildigi i¢in ¢ok spesifik bir bulgu degildir. Arteriyel kontrastlanmayi
olusturan inkomplet okliizyondaki yavas akim ya da komplet okliizyondaki gorece yavas
retrograd kollateral ( leptomeningeal ) akimdir. Damarda sinyalsizligin tekrar ortaya ¢ikmasi,
daha hizli akimin tekrar saglandigini diigiindiiriir. Arteriyel kontrastlanma 7 — 11 giinde sona
erer. Bu anlamli miktarda kollateral akim gelistigini ya da proksimal embolinin eridigini gosterir.
Arteriyel kontrastlanmanin kaybi belli dereceye kadar parankimal kontrastlanmanin baslangici
ile iliskilendirilmektedir, ancak parankimal kontrastlanma genel olarak arteriyel
kontrastlanmanin kaybindan daha once ortaya ¢ikar (22).

Vaskiiler kontrastlanma gosteren kortikal alanlarda hem serebral kan hacmi hem de ortalama
gegis siiresinin arttig1 bildirilmistir. Akut inme ile iliskili vaskiiler kontrastlanmanin serebral
hemodinamik bozuklugu gosterdigi varsayilmaktadir (22).

Orta serebral arter okliizyonu olan hastalarda, orta serebral arter sulama alaninin tamaminda
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kisitlanmis difiizyon oldugu goriilmiistiir. Boyle olgularda prognoz kotiidiir. Orta serebral arter
okliizyonu olan hastalarda, arteriyel kontrastlanma varliginin iyi kollateral dolasim gostergesi
oldugu bildirilmistir (22).

Akut fazda parankimal kontrastlanmanin T2AG’de yiiksek sinyalin yayginlig ile ters
orantilidir. Kollateral beslenmesi az olan infarktlar en siddetli ve T2 sinyal anormalligi en yaygin
olan lezyonlar iken, akut infarktta erken ve yogun parankimal kontrastlanma iyi kollateral
dolagimu gosterir. Kortikal olmayan infarktlar 4 -7 giin arasinda kontrast tutarlarken kortikal
infarktlar 6 glinden sonra kontrastlanir. Kortikal olmayan infarktlarda erken kontrastlanma
vaskiiler beslenmenin, kontrastin infarkte dokuya erken ulagmasini miimkiin kilan sinir zon
paternde olmasina baglhidir. Ayrica, kortikal sinir zon infarktlar ve geri dontigiimlii iskemik
ndrolojik defisitlerde daha da erken ve / veya daha yogun kontrastlanma izlenebilir; bu bulgu
kontrastin dokuya iyi perfiize oldugunu gosterir (22).

Infarktta paramanyetik kontrast tutulumu 6 — 8 hafta siirebilir. Iyotlu kontrastlanmada oldugu
gibi, bu siireden sonra kontrastlanma devam ediyorsa ileri arastirma yapilmali ve infarkt tanisi
kuskuyla karsilanmalidir (22).

Kronik Infarkt:

Iskeminin uzamas: irreversibl beyin hasarma ve destriiktif siireclerin gelismesine neden olur.
Kronik iskemide iskemik alanda voliim kayb1 ve gliozis izlenir.

Etkilenmis damarin dagilimina uygun olarak fokal, iyi sinirli, diisiik attentiasyonlu
ensefalomalazik alanlar izlenir. Iskemik alanda voliim kaybina bagl sulkuslarda belirginlesme
ve ayni taraf ventrikiilde biiylime saptanir. 8 — 10 hafta sonra kontrastlanma kaybolur.

Iki haftadan sonraki olgularda subakut — kronik infarkt ayrimi1 yapmak zordur ¢iinkii hem
subakut hem de kronik infarktta relaksasyon zamani uzar. Eski infarktlarda (> 8 — 10 hafta )
kitle etkisi ve kontrastlanma yoktur. Aksonlarin ve myelin kiliflarinin wallerian dejenerasyonu

ipsilateral beyin sapinda atrofi ile sonuglanabilir. Kortikal hemoraji veya sekonder kalsifikasyon
12



olmugsa T1’de giriform sinyal degisiklikleri saptanabilir. Hemorajinin yasina bagl olarak bunlar

hipointens veya hiperintens olabilir (17).

Hemorajik Infarkt:

Hemorajik infarkt; arteriyel veya vendz, kortikal veya derin, mikroskopik veya gros olabilir.
Cogu hemorajik infarkt, iskemik infarktta pihtinin lizisi sonrasi iskemik hasarli endotelin ani
reperfiizyonu nedeniyle olusur. Iskemik lezyonda hemorajik transformasyon goriiliir. Hemorajik
infarktin diger tipleri; laminer nekroz ve venoz infarkttir (20).

Lakiiner Infarkt:

Tim inmelerin % 15 — 25’inde goriiliir. Lakiiner infarktlar; bazal ganglion ve talamusta
lokalize, 1 cm’den kii¢ilik derin serebral infarktlardir. Siklikla multipldir ve derin serebral gri
maddeyi besleyen penetran ug arteriollerin embolik, ateromatéz veya trombotik lezyonlarina
baghdirlar (23).

Hipoksik Iskemik Ensefalopati ( HIE ):

Hipoksik iskemik ensefalopati; global beyin hasaridir. Etiyolojisinde;ciddi uzamis
hipotansiyon, basarili resiisitasyon ile sonuglanan kardiak arrest, neonatal asfiksi ve
karbonmonoksit inhalasyonu vardir.

Serebral kan akimi; perfiizyon basincindaki orta derecedeki diigmeye kars1 vazodilatasyon ve
serebral vaskiiler rezistansta azalma ile sabit tutulur. Hipoksik iskemik ensefalopatide genelde
perfiizyon normaldir ama eritrosit oksijenizasyonu yetersizdir.

HIE’nin iki ana tipi vardir:

e arteriyel ( ‘border zone’ ) infarkt
e generalize kortikal ( “pseudolaminar’) nekroz

HIE major serebral ve serebellar arter dagilim alanlar1 arasindaki bélgeleri tutar. En sik

etkilenen alan anterior serebral arter ( ASA ), orta serebral arter ( ASM ) ve posterior serebral
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arter( PSA ) alanlar arasindaki parietooksipital bolgedir (24). HIE nin sik tuttugu yerlerden biri
de bazal ganglionlardir.

BT’de major damarlarin sulama alanlar1 arasindaki arayiizde diisiik dansiteli band goriiliir.
Bazal ganglionlar ve parasagittal alanlar en sik tutulan bdlgelerdir. MRG’de T2’de border
zonlarda hiperintensite ve kontrast madde ile kontrastlanma izlenir. Kortikal laminer nekroz
siklikla hemorajik oldugundan subakut olgularda T1 agirlikli goriintiilerde hiperintens serpentin,

giriform fokiisler dikkati ¢eker. Bazal ganglion hiperintensiteleri de siktir (24).

2.5. Serebrovaskiiler Olaylarda Kullanilan Gériintiileme Yontemleri ve Bulgular:
2.5.1. Bilgisayarh Tomografi ( BT ):

Bilgisayarli Tomografi ( BT ); kolime edilmis X 1s1n1 kullanilarak, incelenen objenin kesitsel
gorilintiisiinii olusturmaya yonelik radyolojik goriintiileme yontemidir. Kolime edilmis X 1s1n1
demetinin objeyi gecen kismi, X 15101 tlipiiniin karsisina yerlestirilmis dedektorler tarafindan
saptanarak goriintiiye doniistiiriilmektedir. BT nin yaygin ve ucuz olusu basta santral sinir
sistemi olmak {izere viicudun hemen her bolgesinin incelemesinde kullanilmaktadir.

Serebrovaskiiler hastalik siiphesi tasiyan hastalara ilk uygulanan yontemdir (4). Akut serebral
infarktta BT kullaniminin iki 6nemli amac1 vardir:

1) Intraserebral hemoraji tanisin1 koymak veya hemorajiyi ekarte etmek
2) Kafa i¢i yer kaplayan olusum ( tiimdr, vaskiiler malformasyon vb ) altta yatan ve infarkt: taklit

eden lezyonlar1 ekarte etmektir (4).

2.5.2. Xenon Bilgisayarh Tomografi:

Serebral kan akimini 6l¢mek i¢in kullanilan bir tekniktir. Stabil Xenon ve oksijen iceren gaz
karisiminin hasta tarafindan inhalasyonu esnasinda dinamik BT inceleme yapilir. Stabil Xenon
gaz1 diffiize olabilen bir gazdir. Birbirini takip eden kesitlerde parankimal konsantrasyonun

artmasiyla olusan radyoopasite artisiyla kendini gdsterir. Xenon gazinin yan etkileri; solunum
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hizinda azalma, basagrisi, bulanti, kusma ve konviilzyondur (25).
2.5.3. Perfiizyon Bilgisayarh Tomografi:

Ucgiincii jenerasyon BT lere gerekli donanimin eklenmesiyle kontrast madde verilerek beyin
perflizyonunun incelenmesine dayanan bir yontemdir. Kontrast maddenin bolus enjeksiyonu
sonrasinda alinan dinamik goriintiilerden; pik zamani ( TTP ), serebral kan voliimii ( CBV ),
serebral kan akimi ( CBF ) haritalar1 olusturularak degerlendirme yapilir. CBF haritalarinin
serebral infarktin geniglemesinin tahmin edilmesindeki duyarlilig1 %93, 6zgiilliigii %98 olarak
belirtilmistir (26). Normal CBF degeri, kortikal gri cevher i¢in 85 ml/100 gr/dk , beyaz cevher
icin 55 — 65 ml/100gr/dk olup ‘iskemik penumbra’da 10 -20 m1/100gr/dk’dir (27). CBV
haritalarinin duyarlilifinin daha az, TTP haritalariin 6zgiilliigliniin daha az oldugu
belirtilmistir (26).

Perfiizyon BT; doku perfiizyonunun tahmin edilmesinde kullanilmigtir ancak MR perfiizyon
goriintiilemenin daha yiiksek uzaysal rezolusyon ve radyasyon igermemesi, invaziv olmama veya
minimal invaziv olma 6zeligi nedeniyle yerini MR perfiizyona birakmaigstir.

2.5.4. Konvansiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme:

MR goriintiileme infarkt tanisinda 6nemli role sahip bir inceleme yontemidir. Yumusak
dokulardaki ytiksek ¢6ziimleme giicii, beyin-medulla spinalis hakkinda daha detayli bilgi
vermesi, multiplanar kesit alinabilmesi, iyonizan radyasyon kullanilmamasi, MR anjio, MR
diffuzyon c¢aligmalarinin yapilabilmesi avantajlaridir. Diger taraftan tetkik siiresinin uzunlugu,
maliyetin yiiksekligi, metalik protez-klips ve kalp pili bulunan hastalardaki kisitlamalar,
klastrofobik hastalarin incelenememesi ve hareketsizlik gerektirdiginden pediatrik ve suuru
bozuk hasta grubunda inceleme yapma giigliigii dezavantajlaridir (28).

Akut infarktlar BT ye gére MRG ile daha siklikla saptanip lokalize edilebilinir, evresinin

belirlenmesi ve komplikasyonlarin saptanmasinda daha iistiindiir (28).
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Difiizyon agirlikli goriintiileme infarkti erken donemde saptamada kullanilir. Sitotoksik 6dem,
infarktin baglamasini izleyen dakikalar icerisinde hiperintens olarak saptayabilir. Infarkta bagl
parankim degisiklikleri standart T2ZAG’ye gore FLAIR’de daha belirgin olarak ortaya ¢ikar.
FLAIR sekansi ile BOS’dan gelen sinyal baskilandigi i¢in kiigiik kortikal lezyonlar daha acik
olarak goriintiilenir ve ayrica akut subaraknoid kanama olasilig1 dislanabilir. Infarktin radyolojik
goriiniimii zamanla degisir (29).

Damar igerisindeki trombiisiin neden oldugu MRG’da normalde patent arterlerde goriilen ‘flow
void’ etkisinin kaybolmas1 gdze garpar. ilk 6 saat icinde MRG kesitlerinde dem bulgular
saptanir. Ornegin; orta serebral arter titkanmalarinda insuler korteks ile beyaz cevher sinir1 dem
nedeniyle silinir. Proksimal orta serebral arter tikanmalarinda lentiform ¢ekirdekte 6dem goriiliir.
Odem T2AG’de hiperintenstir. Infarkt alan1 T1AG’de hipointens, T2AG’de hiperintenstir.
Infarktin 3.-5. giinlerinde 6dem ve kitle etkisi goriiliir. Infarktta beyindeki intensite degisikligi
hem korteksi hem de beyaz cevheri tutar; kama veya dikdortgen seklindedir; sinirlar1 keskindir;
tikanan arterin suladig1 alani kapsar (29).

Odem etkisi 12.-21. giinlerde kaybolur. Odem ve kitle etkisi 1 aydan fazla siiren olgularda, altta
yatan tiimor benzeri bir neden diistintilmelidir.

Infarkt alan1 4.-5. haftadan baglayarak 2.-3. aya kadar daha da keskin kenarli olur ve gittikge su
intensitesine esitlenir. T2AG’de hiperintens atrofik bir alan ortaya ¢ikar ve buna bagli olarak
komsu BOS alanlarinda genislemeler ve lezyon etrafina dogru ¢ekilmeler goriiliir. Baz1 kortikal
infarktlarda sulkal genisleme tek sekel olarak karsimiza ¢ikar.

Hemisferlerdeki biiytik infarktlarda,distalindeki aksonal yikima bagli olarak beyin sapinda
Walleriyan dejenerasyon ve sonucunda atrofi gelisir (29).

Infarkt bulgularinin zamansal degisimi ve MRG’ye yansimasi:
= Hemen: Normal akim kaybi, perfiizyon degisiklikleri, diisiik diffiizyon katsayisi

= <12 saat: T1’de anatomik degisiklikler, sulkuslarda silinme, giral 6dem, gri-beyaz cevherde
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arayiiziin kaybi1

= 12-24 saat: T2 de hiperintensite, infarkta yakin boélgede meningeal kontrastlanma ve kitle
etkisi

™  24-48 saat: Intravaskiiler, meningeal kontrastlanma azalmaya baslar, erken parankimal
kontrast artig1, T1 ve T2’de sinyal anormallikleri, hemorajik transformasyon belirginlesir.

= 4-7 giin: Belirgin parankimal kontrast artis1, hemoraji %25’inde belirgin, kitle etkisi, ddem
azalmaya baslar, intravaskiiler meningeal kontrastlanma kaybolur.

= 1-8 hafta: Kontrastlanma siirer, kitle etkisi ¢oziiliir, T2’deki anormal sinyalde azalma,
hemorajik degisiklikler kroniklesir.

= Aylar-yillar: Etkilenmis vaskiiler yayilimda ensefalomalazik degisiklikler  (20)

2.5.5. Difiizyon MRG:

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine gore birbirinden ayirtedilmektedir. Ancak
akut infarktin normal beyinden, eski infarktin yeni infarkttan ayrilmasi gibi durumlarda
yetersiz kalabilir. Diflizyon MRG dokularin mikroskobik diizeyde incelendigi bir yontemdir.
Gorilintli kontrastt suyun molekiiler hareketine baglidir. Klinik uygulamada en biiytik yarar
inmenin goriintiilenmesinde olmustur (5,30,31).

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagl olarak rastgele hareketlerine diflizyon denir. Diflizyon
kisitlanmadigi siirece her yone dogru olur. Bir manyetik gradiyent uygulandiginda molekiiler
diflizyon spin eko(SE) sinyal amplitiidiinde azalmaya yol acar. Ancak diflizyonun bu etkisi
standart SE goriintiilerde farkedilemeyecek kadar kiigiiktiir. Diflizyon etkisini 6l¢gmek i¢in
herhangi bir sekansi diflizyona hassaslagtiran gii¢lii gradiyentler uygulanir (30,32).

Difiizyon 6l¢timii ilk defa 1965 yilinda Stejzkal-Tanner’in yontemi ile miimkiin olmustur
(33,34).

Bu yontemde standart SE sekansini difiizyona hassaslagtirmak icin 180 derece RF dalgasindan
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once ve sonra gli¢lii gradiyentler uygulanmigtir.

Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:

S(G)=S exp (-bD)

b=v G (A-0/3)

( S :sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel, y: giromanyetik oran, G: uygulanan gradiyentin
amplitiidii, 0: uygulanan gradiyentin siiresi, Agradiyentler arasindaki siire, b=gradiyentin
giicii ve uygulama stiresi ile ilgili parametreler, D: difiizyon katsayist)

Bu denklemde elde edilen sinyalin diflizyon agirligini b degeri, yani uygulanan ekstra
gradiyentin giicii ve uygulama siiresi belirler. Difiizyon agirlikli bir goriintii elde edilebilmek
icin uygulanan gradiyentler yliksek amplitiidlii olmali, uygulama siiresi kisa olmalidir (14).

Difilizyon katsayis1 molekiiler diizeyde hareketliligin 6l¢iistidiir. Homojen ve sinirsiz bir sivi
ortaminda diflizyon rastgeledir (serbest difilizyon). Dokularda ise su molekiillerinin diflizyonu
hiicre i¢i ve hiicreler aras1 yapilarca kisitlanir ( kisitlanmig difiizyon)(14,35).

Diflizyon katsayis1 diflizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri
grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir. Katsay1 bu egrinin egimidir (14,35).

Goriintiste difiizyon katsayis1 (apparent diffusion coefficient-ADC) biyolojik dokularda
difiizyon katsayis1 yerine kullanilir. Ciinkii in vivo ortamda 6l¢iilen sinyal kayb1 in vitro
ortamdan farkli olarak yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim,beyin-omurilik s1vis1
(BOS) akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi faktorlere baghdir (14).

Difilizyon gradiyentleri konvansiyonel SE T2 yerine ekoplanar (EP) SE T2 sekansa
uygulanmaktadir. Bu sayede inceleme zamani ve artefaktlar belirgin dl¢iide azaltilmistir. EP
goriintiilemede hizla agilip kapanabilen giiclii gradiyentlerin yardimiyla tiim beyin kesitlerini
yaklagik 10 saniyede almak miimkiindiir.

EP SE T2 sekansa, esit biiyiikliikte ancak ters yonde iki ekstra gradiyent eklenir:
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Birinci gradiyent protonlarda faz dagilimina (dephase) neden olur. Ters yondeki ikinci
gradiyent hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece hareketsiz
protonlar i¢in T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi
kismidir ¢linkii protonlarin bir kismi ikinci gradiyente maruz kalmadan ortami terk etmistir.
Bunlarda baslangictaki T2 sinyali diflizyon katsayisi ile orantili bir azalma goriiliir (14,36,37).

DAG’de hizl difiizyon gdsteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli,
yavas difiizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik
olmamasi nedeniyle yiiksek sinyallidir. Diflizyon dl¢limiinde uygulanan gradiyent siddeti (b
degeri) arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar.

DAG’de kontrast1 olusturan difiizyonun yont, biiyiikliigii ve T2 sinyalidir (13,14,36).

DAG’de kisitlanmis diflizyon yiiksek sinyal, hizl1 diflizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir.
Ancak DAG’de kontrast1 olusturan diflizyon sinyali yan1 sira T2 sinyalidir. Yani T2
hiperintens lezyonlar kisitlanmis difiizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli goriiniir ve
kisitlanmis diflizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine-through) denir (13,14,36).

Goriiniisteki diflizyon katsayisi haritast (ADC haritasi) T2 parlamasi sorununu 6nlemek igin
DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldiran
matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritasi elde edilir. ADC haritasinda sinyali
olusturan sadece difiizyonun biiyiikligidiir (13,14).

Difiizyonun yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. Olgiilen difiizyon degerinin mutlak degerini
gosterir. Kisitlanmis diflizyon diisiitk ADC degeri ile diisiik sinyal olarak goriiliirken, hizli
diflizyon yiiksek ADC degeri ile yiiksek sinyal olarak goriiliir (14).

Klinik uygulamada DAG’nin EP T2 ve ADC haritasi ile birlikte yorumlanmasi yararhdir.
DAG’de yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda diisiik sinyalli ise bunun kisitlanmis
diflizyon oldugu anlasilir(6rn. akut infarkt). DAG’de yiiksek sinyalli lezyon, ADC haritasinda

da yiiksek sinyalli ise hizlanmis difiizyon (6rn.kronik infarkt) diistintiliir (14).
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DAG goriintiilerinde infarkt, gelistikten ¢ok kisa bir siire sonra ( ilk yarim saat icerisinde )
parlamaya baslar ve daima parlak kalir. ilk dénemdeki parlama diffiizyon smirlamasina,
parlamanin devami ise T2 etkisinin artmasina baglidir. ADC goriintiilerinde infarkt alani
baslangicta siyahtir, ilk 7 giin siyah kalir. 7-10. gilinlerde gri cevherle izointens olur ve daha
sonra hiperintens hale geger. Bu degisim infarkt alanindaki diffiizyon etkisinin zamanla T2
etkisine gevrilmesini gdsterir. Infarkt alaninin ADC gbriintiilerinde izointens oldugu evreden
sonraki donemde, infarkta uyar bir hikaye veya onceki goriintiiler olmadan, tek bagina DAG-
ADC ile infarkt tanis1 koymak imkansizdir (29).

Gliozis alan1 DAG’da parlar, fakat ayn1 zamanda ADC goriintiilerinde de parlar. Bu goriiniim
parlama etkisinin difiizyona degil, T2 etkisine bagli oldugunu gosterir. Infarktta DAG
goriintiilerinin duyarlilig1 ¢ok yiiksek, fakat 6zgiilliigl diistiktiir (29).

2.5.6 MR Perfiizyon Goriintiileme:

Serebral perfiizyon, belli bir zamanda ( dakika ) 100 gr beyin dokusundan gegen kanin miktari
( ml ) olarak tanimlanir. Bu tanim cerebral blood flow — beyin kan akimi ( CBF ) olarak da
bilinir. Perfiizyon ile kan akim hacmi arasindaki ayrim énemlidir. Perflizyonda kan ve dokular
arasinda besin degisimi gerceklesir halbuki akim hacmi deyince ( MR anjiografide oldugu gibi )
biiyiik damarlar boyunca olan akim kastedilir. MR anjiografik incelemelerde biiylik damarlardaki
makroskopik kan akimi goriintiilenirken perfiizyon incelemede mikroskopik diizeyde kan akimi
goriintiilenir ( 30,38,39).

Perfiizyon Teknikleri:

Perflizyon MR teknikleri; beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan arteriyel kan
akimindaki degisiklikleri kalitatif ve kantitatif degerlendirmeye imkan saglar. Perfiizyon
incelemeleri temelinde mikrovaskiiler bozukluk olan bir¢ok patolojide kullanilir. Perfiizyon;
kanin dokudaki transportu ile iligkili oldugundan beyin dokusuna ait perfiizyonun 6lgiilebilmesi

icin beyne giden kanin takip edilmesi esasina dayanan vaskiiler takipgi — “vaskiiler tracer’
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metodlar1 kullanilmaktadir. Perflizyon miktarin1 6lgmek icin kan ile birlikte damar i¢inde
transportu miimkiin bir takipgiye ihtiya¢ vardir. Bu amagla ii¢ ¢esit takipgi ajan mevcuttur:

1) yayilabilir ajanlar

2) intravaskiiler kompartmanda kalanlar

3) mikrokiirecikler

Yayilabilir ajanlar vaskiiler ag yoluyla dokuya girerek venler yardimiyla dokuyu terk
ederler.SPECT, Xenon BT, Perfiizyon goriintiileme ve bazi Pozitron Emisyon Tomografi
cihazlarinda kullanilmaktadir. Intravaskiiler ajanlar ise dokuya girmeyip inceleme boyunca
vaskiiler kompartmanda kalirlar. Bu yontem MR ve BT perfiizyon incelemede kullanilmaktadir.
Mikrokiirecikler ise belirli bir zaman igerisinde mikrovaskiiler aga hapsolur. Rutinde
intravaskiiler kompartmanda kalan Gadolinium ( Gd ) kullanimi1 yaygindir. Gadoliniumun
perfiizyon inceleme i¢in sahip oldugu baslica 6zelligi metabolize veya absorbe olmamasidir. Bu
ajanin dokudan ilk gecisi sirasinda yakalanmasi ve analiz edilmesi bu 6zelligi sayesindedir.
Perfiizyon MR incelemesinde iki yontem kullanilir: Dinamik Suseptibilite Kontrast ( DSK )-
Bolus tracking yontemi ve Arteriyel Spin Labelling ( ASL )(30,38,39).

1) Dinamik Suseptibilite Kontrast ( DSK ) / Bolus Tracking yontemi ile Perfiizyon
goriintiileme:

Doku perfiizyonunun degerlendirilebilmesi i¢in dinamik suseptibilite kontrast ( DSK ) MR
goriintiileme metodu ilk kez Villringer tarafindan 6ne siiriilmiistiir. Genel kural olarak
paramanyetik kontrast maddeler dokularin T1 ve T2 relaksasyon siirelerinin kisalmasina neden
olur. T1 stiresi kisa doku T1A ¢ekimlerde hiperintens, T2 siiresi kisa doku T2 agirlikli
cekimlerde hipointens goriilmektedir. Rutin postkontrast incelemelerde T1 agirlikli ¢gekimler
kullanilir ve patolojik dokularin kontrast madde ile parlaklagsmasi degerlendirilmektedir. DSK
MR teknigi, beyin kapillerinden gegen yiiksek doz paramanyetik kontrast maddenin beyin

dokusunda olusturdugu suseptibilite etkilerine bagli T2 veya T2* sinyal degisikliklerine dayanir.
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Konvansiyonel MRG incelemenin aksine DSK perfiizyon goriintiileme relaksivite etkilerine

( dipol-dipol etkilesimlerine ) degil, manyetik suseptibilite etkilerine baglidir. Bu goriintiileme
yonteminde kontrast maddenin beyinden gegisi sirasinda miimkiin oldugunca hizli ve ¢ok sayida
goriintli alabilmek 6nemlidir. Boylece, zamana bagimli T2/T2* sinyal degisiklikleri ol¢iilebilir.
Bu nedenle hizli ve iyi zamanlanmis goriintiileme ¢cok dnemlidir. Ancak bu sekilde bir ‘sinyal
intensitesi-zaman egrisi’ elde edilebilir. Buradaki sinyal intensitesinin kan i¢indeki Gd’un
konsantrasyonu ile orantili oldugu unutulmamalidir. DSK tekniginde kullanilan MR sekanslari

siklikla ekoplanar goriintiilemedir. SE veya GRE EPI sekanslar kullanilabilir (30,38,39).

Intravendz enjeksiyondan sonra beyinden gecen Gd suseptibilite etkisi ile T2 veya T2*
sekanslarda sinyal kayb1 olusturur. Bunun sebebi, paramanyetik maddelerin manyetik alan
distorsiyon etkilerinin olmasidir. Beyin kapillerinden gegen kontrast madde, spinlerde dephasing
etkisi ile sinyal kayb1 yaratir. Kontrast maddenin ilk gecisinin saptanmasi ve gegis dinamigi
zamana bagimli oldugundan bu goriintiilemede zamansal rezolusyonda biiyiik 6nem
kazanmaktadir.

T2 ve T2* relaksasyonunda kisalma AR2 olarak adlandirilir ve manyetik suseptibiliteye yol
acan intravoksel sinyal kaybi ile sonuglanir. Bolus kontrast perfiizyon MR goriintiilemenin
temeli AR2 etkisine dayanir ve damar liimeni ve ¢evre doku arasinda manyetik alan gradientinin
olusmasi ile sonucglanir. Suseptibilite etkisi ( Gd ) tasiyan kan, ana damarlarin distalinde kapiller
alana yayilir bu etki serebral perfiizyonu degerlendirmek i¢in cok uygundur. Gadolinium bolusu
kan beyin bariyeri saglam iken first pass boyunca liimen i¢inde kalir.

Manyetik suseptibilite yapan kontrast madde otomatik enjektor ile intravendz yoldan bolus
seklinde verilmesiyle saniyeler siiresince hizli ¢ekimler elde edildiginde kontrast maddenin
beyinen gegisi sirasinda transient sinyal intensite degisikliklerini belirlemek ve degisik
patolojilerde kan akim voliimiinii incelemek miimkiindiir. Bolus ge¢is zamani1 doku boyunca
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birka¢ dakika oldugu i¢in yikanma ( wash out ) boyunca, daha dnce de belirtildigi gibi hizli imaj
tekniklerini kullanmak gerekir. Kontrast maddenin bolus pasajinin karakterizasyonu, imaj
teknigi, incelenen beyin bolgesi, bélgenin kapsami, zaman rezolusyonu ve teknik donanim gibi
birgok 6zelliklere baglidir. Normal kosullarda, yani kan akiminin normal oldugu bir ortamda
intravendz yolla verilen paramanyetik kontrast madde saglam kapiller yatakta ‘damar i¢inde’
kalmaktadir. Bu durumda ¢evresel parankimal dokulardan alinan sinyal yogunlugu diisiik
olacaktir. Beyin dokusunun herhangi bir bélgesinde arteriyel akim azalirsa, bu sinyal
intensitesindeki degisiklikte bir anormallik olarak ortaya ¢ikar (30,38,39).

Bu teknikte intravendz paramanyetik kontrast ajan 0.1-0.3 mmol/kg olarak kullanilir. Tim
cekim 1-2 dakika gibi cok kisa bir zaman diliminde gerceklesir. Ik énce kontrast madde
vermeden Once baseline ¢ekimler, 10-15 sn sonra ‘first pass’, daha sonra da resirkiilasyon
imajlar elde edilir. Alinan bu baz goriintiilerden daha sonra belli baglt baz1 haritalar, karmagsik
matematik hesaplamalar ile elde olunur. Bunlar;
-CBV ( Cerebral Blood Volume )-( Beyin kan voliimii ): Belirli bir bolgedeki kan voliimiinii
ifade eder ve birimi m1/100 gr beyin dokusudur.
-CBF ( Cerebral Blood Flow )-( Beyin kan akim ): Belirli bir bdlgeden birim zamanda gecen
kan miktarin ifade eder ve birimi ml/100 gr beyin dokusu /dakikadir.
-MTT ( Mean Transit Time )-( Ortalama gecis zamam ): Gadoliniumun belirli bir beyin
bdlgesinden ortalama gec¢is zamani olup birimi saniyedir.
-TTP ( Time to Peak ): Maksimum konsantrasyon piki i¢in gegen zamandir. incelenen spesifik
alanda gdzlenen kontrast ajanin verilmsi ile en yliksek konsantrasyona ulagmasi arasinda gegen
stiredir (41).
CBF=CBV/MTT

Alinan baz goriintiilerde her bir voksel i¢in sinyal — zaman (AR2 — zaman ) egrileri ¢ikarmak

miimkiindiir. Bu egrinin altinda kalan alan o piksel i¢cin CBV degerini vermektedir. Ancak elde
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olunan CBV degeri rolatif bir deger olup gercek kantitatif degerleri yansitmamaktadir. Cilinkii
Gd’un o anda kandaki ger¢ek konsantrasyonu bilinmemektedir. Bu nedenle de elde olunan CBV
degerleri rolatif CBV (rCBV ) olarak vurgulanir. Benzer rolatif degerler CBF icin de gegerlidir.
Ciinkii gergek CBF degerinin ( kantitatif olarak ) bilinmesi igin arterial input function ( AIF )ad1
verilen diger bir parametrenin kesin olarak bilinmesi sarttir. Bu parametre kontrast maddenin
zamanlamasi ile ilgili bir parametredir. Bu parametre kontrast maddenin enjeksiyon siiresi /
miktari, hastanin fizyolojik durumu vs gibi bir¢ok diger parametreden etkilenmektedir ve kesin
olarak bilinmesi zordur. Bu nedenle DSC perfiizyon MR goriintiilemede CBF degeri rolatif CBF

( rCBF) olarak adlandirilir (42,43).

1) Arteriyel Spin Labelling ( ASL ):

Bu teknik akan arteriyel kanda bulunan su i¢indeki hidrojen akimlari spinlerinin bir
elektromanyetik alan olusturmasi esasina dayanir. Yani arteriyel kanin manyetik alan olarak
kullanilmas1 esasina dayanan ve endojen kontrast kullanilan bir tekniktir. Bu teknik
noninvazivdir ve disaridan kontrast verilmesine gerek yoktur. ASL perfiizyon tekniginde
kullanilan kontrast, kan igerisindeki su molekiillerinin, inceleme alanina girmeden 6nce manyetik
olarak ( goénderilen radyofrekans pulslari ile ) isaretlenmesi esasina dayanir. Inceleme alanina
girmeden Once daha proksimal bdlgede isaretlenen protonlar, distalde vaskiiler dagilim
bolgelerinde tekrar goriintiilenerek perfiizyon, diger bir deyisle CBF hakkinda bilgi alinabilir. Bu
teknikte su isaretlenmektedir ve sadece intravaskiiler alanda kalmamaktadir. Manyetik olarak
isaretlenmis protonlarin kesite girdikten sonra alinan goriintiilerin birbirinden ¢ikarilmasi
sonrasinda beyin perfiizyonu konusunda bilgi almak olas1 hale gelmektedir (44).

ASL tekniginde kan igerisindeki suyun isaretlenmesi icin iki teknik kullanilmaktadir. Birincisi
kisa bir RF uyguladiktan sonra belli bir bekleme siiresi sonrasi distalde incelecek kesitin

goriintiilenmesine dayanir. ( pulsed ASL veya PASL ) Ikinci yéntem ise RF pulsun
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proksimaldeki arterler i¢indeki suya devamli olarak uygulanmasi esasina baglidir ( continuous
ASL veya CASL ). Her iki teknigin birbirine gore avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir (14,40,45).

Sonug olarak ASL perfiizyon teknigi software problemleri nedeniyle her MR cihazinda mevcut
olmamast , uzun ¢ekim siiresi gerektirmesi nedeni ile rutin kullanimda degildir. Ancak eksojen
kontrast madde ihtiyaci olmamasi, hemen tekrarlanabilir 6zelligi ile gelecegin beyin perfiizyon
inceleme yontemi olmay1 hakketmektedir.

Akut iskemide Perfiizyon MRG’nin rolii ve iskemide Perfiizyon Bulgular:

Serebral perfiizyonun belli bir esik degerden daha fazla bozulmasi ile serebral iskemi gelisir.
Serebral perfiizyondaki azalma derecesiyle korele olarak akut iskemi siddeti ve hasta prognozu
belirlenebilir. Akut iskemi tanisinin en erken zamanda konulmasi ve tedavinin yiiriitiilmesinde
MRG perfiizyon teknigi 6nemli rol oynamaktadir (2,6).

Akut iskemik inme, CBF degerinin belli bir siire, belli bir esik degerin altina inmesi ve
hiicresel aktivitenin kaybolmasi ile ortaya ¢ikar . Besleyici bir arterin akut tikanmasi
sonucunda o bolgede MTT uzar. Eger kollateraller agildiysa ve doku kollateraller ile
beslenmeye basladiysa MTT uzamasi devam eder. Bu nedenle sadece MTT degerine bakip
doku iskemisi hakkinda yorum yapilmasi hatalidir (33,34,46).

[lk iskemi aninda beynin o bélgesinde otoregiilasyon mekanizmalari ile vazodilatasyon
gelisir ve bu CBV degerinde artis ile sonuglanir. Ancak zaman igerisinde otoregiilasyonun
yetersiz kalmasi ve bozulmasiyla CBV azalmaya baglar ve infarkt gelisimi o bdlge i¢in
ka¢inilmaz olur (5,44,47).

MRG’de fokal iskemide bir geri doniisiimsiiz iskemik alan1 ifade eden santral infarkt alani
ve bunun ¢evresinde de infarkt i¢in risk tagiyan diisiik perfiizyonu olan penumbra alan
mevcuttur. Penumbranin infarkta doniigsmesi i¢in saatler gecebilir. Penumbra varliginin
gosterilmesi tedavi agisindan ¢ok dnemli olup perfiizyon MRG bu konuda biiyiik dneme

sahiptir. Bu amacla genellikle difiizyon MR ve perfiizyon MR teknikleri birlikte
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kullanilmaktadir. Diflizyon MR goriintiilemede izlenen patolojik sinyalin geri doniisiimsiiz
infarkt: ifade ettigi diisiiniildiigiinde, eger perflizyon goriintiilemede bu alandan daha genis bir
defisit varsa, difiizyon-perfiizyon uyumsuzlugundan (mismatch) bahsedilir. Cevrede
diflizyonu normal ancak perfiizyonu azalmig dokularin infarkt yoniinden riskli ve
kurtarilabilir olduguna igaret etmektedir. Yapilacak olan tedavi de bu alana yonelik

olacaktir (5,47).

3.GEREC ve YONTEM:

Hasta grubu, hastanemize bagvuran ve c¢evre saglik kuruluslarindan sevkedilen akut
donemde serebrovaskiiler olay geciren olgularin; akut infarkt tanisi rutin kranyal MR ve
Diflizyon MR goriintiileme ile konulan hastalardan secildi. Akut infarkt tanis1 konan olgular,
Acil Servis ve/veya Noroloji boliimlerince konsiilte edilip gerekli ilk miidahaleler yapildiktan

sonra DSK perfiizyon incelemeler yapildi.

3.1. PROTOKOL:

Konvansiyonel ve DSC incelemeleri 1.5 T MR cihazi ( Magnetom Vision, Siemens,
Erlangen, Almanya ) ile standart kafa sargis1 kullanilarak yapildi. Konvansiyonel MR
incelemelerinde TSE ve IR ( TR/TE:3800/90-11520/60 ) ile FLAIR ( TR/TE:8000/110 )
sekanslarinda aksiyel T1A ve T2A, koronal FLAIR goriintiileme yapildi. Ayrica ekoplanar
goriintiileme sekansi kullanilarak difiizyon agirlikli goriintiiler elde edildi.

DSK goriintiilemede ise; EPI sekansi, TR/TE/FA:2000/63.86/90, kesit kalinlig1:5 mm, kesit
say1s1:12, acqusition say1s1:50 parametreleri kullanilarak goriintiiler elde edildi. Otomatik
enjektorle 0.1 mmol/kg ve 3 ml/sec hizla gadolinium bolus seklinde verildi. T2* relaksasyon
zamanindaki degisiklikleri gézlemlemek adina Multishot EPI goriintiileme yapildi.

Postprosesing agamasinda DSK perfiizyon parametreleri ve fonksiyon haritalar:
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cikarilarak degerlendirme yapildi.

3.2. BULGULAR:

Calismaya dahil edilen 20 hastanin 8’1 kadin, 12’si erkekti. Bu hastalara infarkt
semptomlarinin belirmesinden itibaren ilk 48 saat iginde perfiizyon MRG tetkiki yapildi.
Infarkt sahasinin perfiizyon bulgular1 gorsel olarak degerlendirildi. Alan 6lgiimii yapilmadi.

Hastalarin yaslar1 42-91 arasinda degismekte olup dagilimi agagidaki grafikte gosterildigi

gibidir.

QGrafik-1:

Yas grubu

5% 10%

M 40-50 yas
W 51-60 yas
W 61-70 yas
7 71-80 yas
81-90 yas
>91 yas

Genel durumu diizelen hastalara boyun ana vaskiiler yapilarinin degerlendirilebilmesi amaciyla
elektif kosullarda doppler ultrasonografi (USG) uygulandi. Hastalarin infarkt alanlari, MRG

perfiizyon ve doppler USG bulgulari tablo-1’de gosterildigi gibidir.
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Not:Doppler USG yapilamayan hastalar ‘*’ ile gériilmektedir.

Tablo-2:
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74
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76

51

66

63
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61
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45
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Sag ASA ! (-) *
Sol talamik l Amiloid Her iki CCA
Anjiopati kalsifik plaklar
Sag temporal ! ) Her iki
CCA+ICA
plaklar
Sol bazal | () N
ganglionik
Sol ASM ! (-) N
Sag talamik ! (-) *
Sag ! (-) ICA kalsifik
temporal+bazal plak
ganglionik
Sol ASM ! (+) Sol ICA
%80-90 darlik
Sag temporal ! ) *
Sol bazal N N (-) Sol ICA %90
ganglionik+ darlik
parietal
Sol ASM+PSA ! (-) Sol CCA
mindr plak
Sol ASM ! (-) Sol ICA
okliide
Sol serebral | (+) N
hemisfer
Sag l (+) Her iki CCA
koronaradiata+ plaklar
frontoparyetal
Sol serebellar+sol N ©) N
talamik
Sag ASM 1 (-) *

Tablo-2’de hastalarin yasi,infarkt alani, perflizyon bulgulari, hemorajik transformasyon
gelisimi ve doppler USG bulgular1 goriilmektedir..

Not:Doppler USG yapilamayan hastalar “*’ ile goriillmektedir.
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Grafik-2:

rCBV

MTT

M Azalmig
M Artmis B Artmig
90% 10% 10%
1 Normal & Normal
L Fark yok
5%

10%
5%
Azalmig

Artmig B Artmig

Normal Normal

rCBF

W Fark yok

Grafik-2: hastalarin perflizyon haritalarinin ( CBV, CBF, MTT ve TTP ) infarkt sahasindaki
degisimleri gosterilmektedir. Hastalarin %80°ninde rCBV ve rCBF azalmakta iken %11°1lik
kesimde kars1 hemisfere gore fark saptanmadi. %5°lik bir kesimde ise kan akimindaki artig
dikkat c¢ekici bulundu. Beklenildigi iizere %90°lik bir grupta kontrast ge¢is zamani ve pik

zamaninda uzama izlendi.
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Tablo-3:

1 ) ©) Q) Q) l

2 ) () ) ) |

3 G0 ) ) l

4 ) Q) ) Q) N
5 G0 Q) Q) l
6 G ) ) Q) l
7 G0 Q) ©) N
8 Q) Q) ) ©) |
9 Q) ©) Q) Q) l
10 ) Q) Q) ©) l
11 G I ) ) ) !
12 ) ©) ) Q) l
13 Q) Q) Q) Q) l
14 Q) Q) Q) ©) !
15 Q) Q) Q) Q) l
16 ) ) ) ) l
17 Q) Q) ) ©) !
18 ) Q) ) Q) l
19 Q) Q) Q) Q) N
20 Q) Q) Q) Q) 1

Bu tabloda CBV, CBF, MTT ve TTP perfiizyon haritalari ile diflizyon agirlikli
goriintiilemenin karsilastirilmasi sonucu elde edilen uyumsuzluk ve penumbra varlig1 yanisira
infarkt alaninin kan voliimiiniin degisimi ele alindi. Bir hastada tiim perflizyon haritalarina
gbre penumbra pozitif bulundu bu sirada infarkt alaninda belirlenen rCBV de diisiik saptandi.
Iki hastada CBF, MTT ve TTP haritalarina gore benzer sekilde penumbra mevcuttu. Bir
hastada ise MTT ve TTP haritalarina gore penumbra saptandi. Penumbra pozitifligi gosteren
hastalarda rCBV diisiik bulunurken, penumbra negatif 3 hastada rCBV kars1 hemisfere gore
degisiklik gostermedi. Bir hastada rCBV’de infarkt alaninda kars1 hemisfere gore artis

serebral otoregulasyon ag¢isindan anlamli diisiiniildii.
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CBYV, CBF, MTT ve TTP haritalarina gore diffiizyon — perfiizyon uyumsuzlugu ve

penumbra degerlendirilmesinde bulgular Grafik-3 ve Grafik-4’te 6zetlendigi gibidir.

Grafik-3:

PENUMBRA (rCBV)

5%

penumbra (+)

PENUMBRA (TTP)

20%
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" penumbra (-)

PENUMBRA (rCBF)

15%

penumbra (+)

penumbra (-)

E—
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Grafik-4:

PENUMBRA

m rCBF (+)

m rCBV (+)
MTT (+)

mTTP (+)

rCBF (+) rCBV (+) MTT (+)

Elde edilen verilere gore 20 hastanin MTT ve TTP haritasina gore 4 ( %20 ), CBF haritasina
gore 2 (%10 ) ve CBV haritasina gore 1 ( %5 ) tanesinde diffiizyon ve perflizyon arasinda

uyumsuzluk bulunmus ve penumbra saptandi.
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3.3.0LGULAR:

AKUT ASM
INFARKT

Olgu-1: T2A ve DAG’de sag ASM infarkti ile uyumlu goriiniim saptanan hastada DSK

perfiizyon incelemesinde daha sinirli alanda CBV {, CBF{, MTTt=OTOREGULASYON
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Olgu-2: T2A, T1A ve DAG’de sag ASM infarkt1 ile uyumlu goriiniim saptanan hastada DSK

perfiizyon incelemesinde CBV{, CBFi, MTT normal
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]
1

Olgu-3: Sol ASM sulama alaninda DAG’de kii¢iik bir alanda izlenen sitotoksik 6dem, DSK
perfiizyonda daha genis alanda CBV{,CBF{ MTT?

= PENUMBRA = DIFFUZYON - PERFUZYON MISMATCH
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B Fonab e

Olgu-4: Sirasiyla DAG, CBF, MTT ve CBV goriintiilerinde sag posterior inferior serebellar
arter sulama alaninda infarkt; CBV{,CBF{, MTT?

MTT ve CBF haritalarina gére penumbra pozitif
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Olgu-5:
Sirasiyla DAG, CBF, TTP ve CBV haritalar1 izlenmekte CBV{, CBFi, TTP?
Sol ASM sulama alaninda DAG’ye gore TTP ve CBF haritalarinda daha genis alanda infarkta

sekonder degisiklikler PENUMBRA = DIFFUZYON - PERFUZYON MISMATCH
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Olgu-6:

Difflizyon, CBV, MTT ve CBF haritalar1 gosterilen hastada sag ASA ve ASM sulama
alanlarinda infarkta bagl degisiklikler izlenmektedir. CBV{,CBFi, MTT?
MTT haritas1 ve difiizyondaki sitotoksik 6dem sahasi arasinda uyumsuzluk mevcuttur.

= PENUMBRA = DIFFUZYON - PERFUZYON MISMATCH
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4. TARTISMA :

Inme; vaskiiler bozukluklardan kdken alan ani nérolojik defisit anlamina gelir. Diinyada 3.
siklikta 6liim nedeni olan inme ayn1 zamanda ciddi morbidite kaynagidir. Inme i¢in &nemli risk
faktorleri; hipertansiyon, sigara i¢imi, ve hiperlipidemi gibi aterojenik faktorlerdir (48).

Inme tanisi igin anahtar kriterlerden biri; anormallik saptanan bolge ile bilinen vaskiiler sulama
alaniin uyum gostermesidir. Eger degismis atenuasyon ve kitle etkisi olan bolge ASM, ASA ya
da PSA sulama alanina uymuyorsa; vendz obstriiksiyon ya da global iskemi gibi durumlardan
stiphelenilmelidir. Global iskemi durumunda ASM ile ASA ya da ASM ile PSA sulama alanlar1
arasinda ‘watershed’ bolgeleri olarak isimlendirilen bdlgelerde bilateral 6dem ve sonrasinda
ensefalomalazi alanlar1 gortilebilir. Arteriyel okliizyon gri cevheri de i¢ine alacak beyin ylizeyine
kadar uzanan kama seklinde konfigurasyon olusturur (48).

Inmeler i tiptir; trombotik, embolik ve hemorajik. Inmelerin yaklasik iicte ikisi trombotik,
licte biri emboliktir. Inmeye yol agan embolinin kaynaklar1 internal karotid arter ve sol atriumdur

( 0zellikle atrial fibrilasyonlu hastalarda goriiliir. ) (48).

Iskemik inmede arteryal okliizyonu hiicre 6liimii takip eder. Iskemik dokunun merkezinde
hiicre 6liimii gerceklesmisken g¢evresinde irreversibl hasar agisindan yiiksek riskli alan
bulunur. Uygun ve hizli tedavi baslatilmazsa bu alan da hiicre 6liimii ile sonuglanir. Inme
sonras1 dokuda infarktli ve infarkt icin riskli dokunun saptanmasi klinik karar vermede, tedavi
planinda ve uzun dénem sonuglarda énemli rol oynamaktadir. infarkt riski olan fonksiyonu
bozuk iskemik alana penumbra denir. Penumbra, tikanan damarin acilen agilmasi veya IV
plazminojen aktivatori verilmesi ile gibi tedavilerle 6zellikle ilk 3 saatte kurtarilabilecek bir
alandir. Bu yiizden infarkt alani ile penumbranin ayrimi 6nem arz eder (49).

Beyin iskemik lezyonlarinin tanisinda konvansiyonel MR tanida 6nemli bir modalite
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olmakla birlikte infarkt alani ile penumbranin ayrimi gibi konularda yetersiz kalmaktadir. Bu
sebeple baglayan yeni arayislar diflizyon MR ve dinamik kontrastli perflizyon MR
goriintiilemelerini glindeme getirmistir. Difiizyon MR ile akut infarkt sonras1 dakikalar i¢inde
sitotoksik 6deme ait difiizyon kisitliligr gosterilebilir ancak infarkt alani ile penumbra ayrimi
net yapilamamaktadir. Serebral hemodinamik durum dinamik kontrastli perfiizyon ile ortaya
konur. Difiizyon perfiizyon uyumsuzlugu kritik hipoperfiize alan1 gostermekte olup tedaviye
yanit verebildiginden hizli tedavisi gerekir. Dinamik kontrastli perfiizyon incelemede bolus
tarzinda kontrast madde verilmektedir. Zaman konsantrasyon egrileri, bolgesel CBV haritalari
ve ek olarak CBF, MTT, TTP igeren hemodinamik haritalar ¢ikarilarak ayrintili inceleme
yapilabilir. Akut arteryal infarktlarda, infarkt sahasinda belirgin perfiizyon azalmasi,cevredeki
penumbra sahasinda ise daha 1limli bir azalma goézlenir (5,50).

Perfiizyon MRG’de en sik kullanilan teknik dinamik suseptibilite kontrast ( DSK ) yani
‘bolus tracking ¢ yontemidir. Manyetik suseptibilite yapan kontrast maddenin intravendz yolla
bolus enjeksiyon ile, tercihan otomatik enjektor kullanilarak verilmesi ile saniyeler i¢inde seri
ve hizli gekimler elde edildiginde kontrastin beyinden gegisi sirasinda gecici sinyal
intensite degisikliklerini belirlemek ve kan akim voliimiinii incelemek miimkiindiir. Kontrast
maddenin bolus pasajinin karakterizasyonu, imaj teknigi, incelenen beyin bolgesi, mevcut

hardware ve software olanaklar1 gibi bir¢ok etkene baghdir (39).

Perfiizyon MRG’nin endikasyonlarinda iskeminin erken saptanmasi ve derecelendirilmesi
basta gelmektedir. IV paramanyetik kontrast madde verildikten sonra elde edilen goriintiilerde
normal perfiizyonlu dokularda sinyal diiserken infarkt bdlgesi hiperintens kalmaktadir. iskemi
derecelendirilmesinde irreversibl parankimal degisiklikler ( en siddetlisi ), reversibl iskemik
ve disfonksiyonel ( penumbra ) ve oligemik ancak fonksiyonel ( en hafifi) olmak {izere birgok
farkli alanin belirlenmesinde perfiizyon ve diflizyon MRG tekniklerinin kombine kullanimi1
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onerilmektedir (39).

Echo Planar Imaging ( EPI ) perfiizyon tekniginde akut infarkt sahasinda, besleyici arterin
akut tikanmas1 sonucunda o bélgede MTT uzar. Eger kolleteraller agildiysa ve doku
kolleterallerle beslenmeye bagladiysa MTT uzamasi yine devam eder. Bu nedenle MTT ile tek
basina doku iskemisi hakkinda yorum yapmak yanhstir (42,51).

James ve arkadaslari; akut infarktli vakalarda perfiizyondaki lezyon difiizyondakinden
fazlaysa yani diflizyon-perflizyon mismatch varsa ; mismatch hacminin hesaplanmasinin
infarkt gelisiminden kisa bir siire i¢inde yapilmasiyla risk altindaki dokunun (yani
penumbranin ) trombolitik tedaviyle kurtarilabilecegi tizerinde durmustular. Mismatch
voliimiinii 6l¢mek i¢in kullanilan metodlar genellikle gorsel baki veya manuel hesaplama
yoluyla yapilmaktadir. Manuel metod ¢ok zaman alic1 ,tamamiyla kantitatif olmayan ve
tetkiki yapana bagli degisim gosteren bir metodtur. James ve arkadaslari; bu calismada DAG
ve MTT imajlarindan mismatch hesaplayip manuel teknige gore daha kisa stiren (15 dk’dan
az) ve kantitatif bir yontem olan semiotomatik teknik kullanmigtilar. Bu teknikte kullanici
lezyon sinirlarina noktasal isaretler koyduktan sonra software bu noktalar birlestirip alani
hesaplamistir. Ayrica arastirmacilar bu ¢alismada standart voliimdeki kontrast maddenin ¢ift
doz seklinde verilmesiyle MTT imajlarindaki giiriiltiiniin azalacagin1 SNR artacagini
diistinmiisler ve buna bagli olarak perflizyon imajlarindaki kalite artip mismatch daha
saglikli degerlendirilebilmistir (52).

Bizim c¢alismamizda 0,1mmol/kg dan kontrast madde tek doz seklinde verildi ve bulgular
gorsel olarak degerlendirildi. Mismatch ise MTT, rCBV, rCBF ve TTP haritalarinin tek tek
difiizyon agirlikli goriintiilerle karsilastirilmasiyla yapildi. Her bir haritadan penumbra varligi
arastirildi.

Chen ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligsma ise fare infarkt modelinde gecikmis perfiizyonu

incelemekti. Bdylece spontan reperfiizyon ve iskemik penumbra arasindaki iligki
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aydinlatilacakti. Bu ¢alisma 8 fareyle ASM’nin fototrombotik okliizyonu sonrasinda 72 saat
boyunca 1,5 T MR ile T2A, DAG, perflizyon agirlikli goriintiileme (PAG) imajlar ile
incelenmesi penumbranin , nérolojik defisit skorunun mikroanjiografinin ve histopatolojik
korelasyonun yapilmasiyla elde olunmustur. Bir kisim farede rCBF, ASM okliizyonundan
yaklasik 6 saat sonrasinda ozellikle de ilgili korteks boliimiinde artis gdstermistir. Bu model
spontan reperfiizyona drnektir. Onceki deneysel ¢aligmalarda spontan reperfiizyon 3 ila 8 saat
arasinda izlenmis olup bu ¢alismada ve klinik hasta modellerinde ise 6 saatte gdzlenmistir.
Fotokimyasal olarak uyarilmig trombiis baslangicta proksimal ASM’deki akimi1 engellemis
zamanla okliizyon derecesi distal ASM bdliimlerine de genislemistir. Korteks ve striatumdaki
superfisyel kapillerde fibrinden zengin mikrotrombiisler izlenmistir. tTCBF zamanla diisiis
gostermis ve en diisiik seviyeye ASM okliizyonunun 6. saatinde ulagsmistir. Daha sonra
daginik trombiisiin endojen trombolitik mekanizmalarla ( leptomeningeal kollateral
sirkiilasyon, 16kosit infiltrasyonu ) ile iskeminin 6. saatinden itibaren ¢oziinmeye basladig1 ve
bunun sonucunda rCBF’de 6nemli artis saptandig1 goze carpmustir. Infarkt alaninin zamana
bagli olarak artmasina sekonder penumbra zamanla azalir. Iskeminin 1-12 saatleri arasinda
izlenir, 6zellikle penumbranin 6-12 saatler arasinda degisim gdstermemesi klinik verilerle de
kanitlanmistir.Penumbra veya kurtarilabilir alanin 12 saat gibi uzun bir siire boyunca
varolmasi iskemik inme tedavi stratejisini gelistirecektir. Boylece efektif reperflizyon
saglanip penumbranin kurtarilmasi ve infakt alaninin geniglemesi onlenir. Bu ¢aligmada goze
carpan diger bir bulgu ise gecikmis perflizyonun serebral kolleteral dolagima bagl
oldugudur. Serebral kolleteral sirkiilasyon ; 6zellikle leptomeningeal damarlarla sekonder
kolleteral damarlar arasinda olanlar , serebral iskemi hemodinamiginde esas rolii

oynamaktadirlar.
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Kolletaral damarlarin gdsterilmesinde konvansiyonel anjiografi gold standart olup
noninvaziv teknikler siirli rezoliisyonlar1 nedeniyle bu konuda yetersiz kalmaktadir.
Calismadaki en 6nemli bulgulardan biri , gecikmis perfiizyon bulgularinin penumbra ile iyi
korelasyon gostermesidir. Gecikmis perflizyon bulgusu ,sekonder kolleteral kan akiminin bir
kanit1 olup bozulmus hemodinamik dengeyi gostermektedir.Kolleteral sirkiilasyonun
penumbra bolgesindeki akimi korumak ve parcalanmis trombiislerin temizlenmesini
kolaylastirmak gibi hemodinamik etkileri vardir.
Ancak biitlin vakalarda infarkt alanin genislemesini dnlemek i¢in kolleteral akim varlig
gerekli degildir.Chen ve arkadaslarinin ¢alismasinda erken gelismis leptomeningeal kan
akiminin saptanmasi veya gecikmis perflizyon bulgusunun goriilmesi ,okliide ASM ‘de 6
saatte gelisen spontan reperflizyonla baglantili bulunmustur. Buna bagl olarak iskemik
alanda rCBF artmigtir. Ayrica tiim bu olaylar penumbra varligini 12 saate kadar uzatmis
ve trombolitik tedaviye olanak saglamistir. Bu sayede daha genis ASM infarkti 6nlenmis
olup infarkt alan1 kortekste sinirli kalip striatuma ilerlememistir.Ancak 4 farede hem korteks
hem de striatum etkilenmis olup bunun nedeni diger gruba gore daha uzun siiren gecikmis
perfiizyon ve gecikmis reperflizyon zamani olarak saptanmistir. Bu da bize erken gelismis
effektif kolloteral kan akiminin ve hizli reperfiizyonun okliide ASM da ilk 8 saatte gelisen
infarktin genislemesini Onleyecegini gostermistir. Tiim bu bilgiler 15181nda s6z konusu
caligmada elde edilen sonug kolleteral kan akimi diger bir adiyla gecikmis perfiizyon
bulgusu ve erken reperfiizyonun; penumbra alanin korunmasi ve infarkt alaninin
genislemesini dnleyen 2 kritik faktoér oldugudur (53).

Bizim ¢alismamizda hastalarin hastaneye ilk bagvuru doneminde akut infarkt tanisiyla
perflizyon incelemesi yapilmistir ancak hastalarin prognozu ve klinik durumlari hastalara
tekrar ulagilamadigi i¢in degerlendirilememistir.

Kumar ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise noral goriintiilleme yontemlerinin 15181
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altinda akut inmede tedavi degerlendirilmistir. Bu calismada 3 ana grup goriintiileme
yontemleri ile degerlendirilmistir. S6zii edilen gruplardan ikisinde MR ile difiizyon
perflizyon mismatch saptanan hastalara tedavi olarak Intravendz desmoteplase infarktin ilk
3-9 saatleri arasinda verilmis ve pozitif doz-yanit iligkisi yanisira olumlu klinik
sonuclar ve reperfiizyon saglanmistir (DIAS ve DEDAS). Ugiincii grupta intravendz tPA
tedavisi uygulanan hastalarda olumlu klinik veriler ve MR ile erken reperflizyon tespit
edilmistir (DEFUSE). iki biiyiik grup calismaise infarkttan 3 saat sonrasinda uygulanan
trombolizisin faydalarini1 gdsterme amaciyla yapilmis ancak goriintiileme bazl ¢aligma
kriterlerine gore basarisiz olmustur (EPITHET ve DIAS-2) (54).

Bizim calismamizda hastalar terapotik olarak etkin olabilecek zamandan sonra
bagvurduklart i¢in inmeye yonelik tedavi verilmemistir.

Schaefer ve arkadaglarinin derledikleri ¢aligmalara gore perfiizyon imajlar akut inmenin
saptanmasinda DAG gore daha az sensitif bulunmustur. rtCBV, rCBF ve MTT nin inme
saptamadaki sensitivitesi %74 - 84 arasinda degismektedir.Perflizyon imajlarinda atlanan
lezyonlarin nedenleri sunlardir: DAG imajlarda saptanan kiiciik anormal alanlar perflizyon
imajlarinin rezoliisyonun az olmasi nedeniyle saptanamayabilir olmas1 ve erken reperfiize
olan lezyonlarin perfiizyonda izlenememesidir. Perfiizyonun spesifitesi %96-100 arasinda
degisir. Yanhs pozitif sonuclar iskemik ama canli hipoperfiize alan varsa goézlenir. DSK
ile uygulanan perfiizyon imajlarinda dogru bir degerlendirme yapabilmek i¢in dikkat
edilmesi gereken noktalar: hasta hareketi, kontrast bolusunda gecikme, kontrast bolusunun
dagilimi ve hava veya metalik objelere bagli suseptibilite artefarktlarindan kaynaklanan
hatalardir. Inceleme yapilirken bu tuzaklara dikkat etmek gerekmektedir.Infarktlarm biiyiik
cogunlugunda DAG ‘daki infarkt voliimii postiktal donemden 2-3 giin sonrasinda artar.
Yapilan arastirmaya gore CBV ile DAG haritalarindaki infarkt alani birbirleriyle

benzer oOzellikte olup bu alan da en son infarkt voliimiine esittir. Bir bagka deyisle
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DAG; CBVdeki lezyon alani kadar biiyiime gosterir. CBF veya MTT alanlar ile son
infarkt voliimii arasindaki korelasyon daha diisiiktiir. Kiiciik damar infarktlarinda
( perforator infarktlar ve distal embolik infarktlarda ) ilk elde edilen perfiizyon ( CBV, CBF,
MTT ) ve difiizyon lezyon voliimleri genellikle ayn1 olur ve lezyon volimii ya ¢ok az
biiylir ya da hi¢ biiylimez. Diflizyon alani perfiizyon alanindan daha biiyiik veya
diftizyonda kisitlilik oldugu halde perfiizyonda anormallik saptanmiyorsa bu erken
reperfiizyon gostergesidir ve bu durumlarda lezyon voliimiinde artis beklenmez. Perfiizyon
imajlarda lezyon izlenen ama difiizyonda lezyon saptanmayan hastalarda damarlarda
proksimalde okliizyon veya kritik stenoz var demektir, penumbra kolleterallerle perfiize
olmaktadir. DAG anormallikler kolleteralizasyona ve reperflizyon zamanlamasina bagli olarak
gelisir. Reperfiizyon tedavisi i¢in adaydirlar. Perfiizyondaki anormal alan difiizyondakinden
fazlaysa ; damarlarda proksimalde okliizyon veya kritik stenoz mevcuttur. Penumbra
kollaterallerle kismi perfiize olmaktadir. DAG infarkt alan1 perfiizyondaki lezyon alaninin bir
kism1 ya da tamamini kapsayacak sekilde genisleyebilir. Bu durum kolleteralizasyona ve
reperflizyonun zamanlamasina baghdir. Reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.Perflizyon ve
diflizyon alanlar1 birbirine esitse genellikle lakiinleri ya da distal okliizyonu temsil eder ama
proksimalde de okliizyon olabilir. Tiim bdlgede infarkt oturmustur ve kurtarilacak riskli alan
yoktur (55).

Shaefer ve arkadaslarinin derledikleri bir calismada agir hipoperfiize dokusu bulunan
(>6 saniye MTT ) infarkt hastalarindan intravendz ( IV ) yolla tPA verilenlerle geleneksel
yontemle tedavi edilenler karsilastirilmis olup IV tPA ile daha biiyiik oranda dokunun
kurtarildig1 saptanmistir (55). Diger bir ¢calismada basarili bir intra arteriyel trombolizise baglh
rekanalizasyona ragmen bazi infarktlarda penumbra alanina dogru biiylime gézlenmistir.(56) Bir
calismada basarili sekilde intra arteriyel rekanalizasyon uygulanan vakalarda, irreversibl infarkte

dokunun belirlenmesindeki esik deger Tmax ( pik konsantrasyona ulagmasi i¢in gereken siire )
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6-8 sn veya daha uzun olmasidir.Bir bagka ¢alismada ise ilk zamanlarda hipoperfiize alan
barindiran infarkth olgulara intra arteriyel tromboliz uygulanmis ve CBF artmistir. Bu
hastalar ilk zamanlarda hipoperflizyon saptanan sonrasinda da hiperperfiizyon gelismeyen
hastalarla karsilastirilmis ve sonugta daha yiiksek infarkt insidansi gozlenmistir. Ayrica TTP
gecikmesinin diizeyi IV tPA uygulanan akut stroklu vakalardaki rekanalizasyon orani ile
koreledir (57,58). Beyin infarktinda hemorajik transformasyon , iskemik doku i¢ine kanamaya
bagli petesiden parankimal hematoma kadar degisen oranda goriilebilir.Serebral infarktin ilk 2
haftasinda %15-26 oraninda goriiliirken ilk aya kadar olan siirede bu oran %43 ‘e ¢ikar.Beyin
infarktlarinda hemorajik transformasyon goriilmesinin altindaki predispozan etmenler; etiyoloji
( hemorajik transformasyon embolik infarktlarda daha sik goriiliir ), reperfiizyon, iyi kollateral
sirkiilasyon, hipertansiyon, antikoagulan tedavi, trombolitik tedavi, rekanalizasyonun uzun
stirmesi, trombosit sayis1 diisiikliigii ve yiiksek glikoz seviyesidir (59,60).Hemorajik
transformasyonun patofizyolojisini ag¢iklayan mekanizma su sekildedir. Siddetli iskemi serebral
mikrovaskiileritenin ve kan - beyin bariyerinin bozulmasina neden olur. Reperfiizyon ise zarar
goren kapillerden kan ekstravazasyonuna; petesial kanamadan serebral hematoma kadar
degisen lezyonlara neden olur (59,60). Schaefer ve arkadaslar1 yaptilar1 c¢alismada; difiizyon-
perfiizyon uyumsuzluguna sahip inme hastalarinin  ( proksimal inme ), mismatch
saptanmayan hastalara gore (distal veya lakuner inme) daha kotii prognoza sahip oldugunu
bulmustur . Diflizyon-perfiizyon uyumsuzlugu voliimii klinik prognozla baglantilidir (55).

Bizim calismamizda hastalardan ikisinde hemorajik transformasyon izlendi. Hastalarin CBV,
CBF, MTT, TTP perfiizyon haritalarina gore penumbra belirlendi. Bu haritalara gore CBV’de 1,
CBF’de 3, MTT ve TTP’de ise 4 hastada penumbra varlig1 belirlendi. Hastalara tetkik sonrasi
ulagilamadig1 i¢in penumbra varliginin prognoza etkisi ve son infarkt voliimiiniin
belirlenmesinde en etkin ve faydali perfiizyon haritasinin varligi saptanamadi.
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Kane ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 82 akut infarktli hastanin ilk klinik verilerinin
alimmasindan, MR difiizyon ve perfiizyon goriintiileme yapilmasindan sonra 3 ay fonksiyonel
sonuglar1 degerlendirilmistir. Fonksiyonel sonuglar ile MTT veya CBF haritalarindan gorsel
olarak uyumsuzluk saptanan hastalardaki lezyon voliimii arasindaki iligki aragtirilmistir. Bu
caligmada uyumsuzluk saptanan hastalarda uyumsuzluk ile fonksiyonel sonuglar arasinda iligki
bulunamamis.Uyumsuzluk varligi tek basina hastalarin prognozunda etkili bir faktdr olmayip
diger faktorler , 6rnegin: reperfiizyon sonucu daha belirgin sekilde etkilemektedir (61).

Bizim ¢alismamizda hasta prognozlari hastalara ulasilamadigi i¢in degerlendirilememistir.
Sanak ve arkadaslar1 infarktl vakalarda NIHSS’de ( The National Institutes of Health
Stroke Scale ) norolojik defisit derecesi ile DAG’daki infarkt voliimii arasindaki mismachi yani
Klinik — Difiizyon Uyumsuzlugu ( KDU ) incelemislerdir. KDU, NIHSS>8 ve infarkt voliimii
DAG<25 ml ise mevcuttur. KDU; diflizyon-perfiizyon uyumsuzluk ile karsilastirilmis ve

belirgin benzerlik ve yiiksek spesifite dikkati cekmistir (62).

Sanak ve arkadaslar1 inme sonrasi ilk {i¢ saatte IV trombolitik verilen 79 hastay1 retrospektif
olarak incelemis ve trombolizis 6ncesi KDU saptanan bu hastalarda daha iyi klinik sonuglar
saptanmistir (62).

Ancak Lansberg ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada inme sonrasi 3-6 saat arasinda IV
trombolitik verilen hastalarda iyilesme difiizyon perfiizyon mismatchle korele iken KDU ile
korale bulunmamustir (63).

Bizim ¢aligmamizda KDU indeksi kullanlmamis olup hastalara terapotik tedavi
uygulanmadi.

Lee ve arkadaslarinin hipotezleri ise TTP haritasi baz alinarak elde edilen diffiizyon
perflizyon mismatch bulgusu saptanan hastalarda; rCBV oraninin hastalarin ilerleyen

zamanlardaki infarkt alan genislemesi riskini 6ngérebilmesidir. Bunu ispatlamak i¢in iskemi
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bulgular1 yaklasik 24 saat 6nce baslayan ve yapilan MRG’de akut ASM infarkti saptanan
60 hastanin perfiizyon haritalar1 ¢ikarilmistir. Bu hastalarin 41 tanesinde (%68,3) diffiizyon
-perfiizyon mismatch saptanmistir. Takip MR’larda bu 41 hastadan 19 tanesinde (%31,7)
iskemik lezyon sahasinda genisleme bulunmustur. Dikkati ¢eken bulgu iskemi sahasi
genisleyen hastalarin diger hastalara nazaran rCBV oraniin belirgin diisiik oldugudur . Bu
calisma ile akut iskemik inmede TTP haritasi iizerinde elde edilen diffiizyon -perfiizyon
mismatch bulgusu varsa perflizyonda izlenen diisiik rCBV oran infarkt alaninin geniglemesi
yoniinde anlamli veri sunmaktadir.Yine bu ¢alisma diger ¢caligsmalarla karsilagtirilmis ve bazi
veriler sunulmustur. Ozellikle ilk 4 saatte TTP imajlar1 risk altindaki dokuyu en spesifik ve
sensitif sekilde gosteren haritadir. Ancak bu esik degerin ve bulgunun zayif noktalar1 vardir.
Bunlar siddetli arteriyel okliiziv degisiklikte iskemik penumbranin benign oligemiye sekonder
daha abartil1 goriiniimiidiir. Daha 6nceki calismalarda MTT haritasi ile bulunan diffiizyon
perfiizyon mismatch (DPM) varliginin iskemik lezyonun son voliimii tahmin edemeyecegi
yoniindedir.Bu calismada DPM pozitif hastalarda negatif gruba gore ciddi ASM stenoz
varlig1 belirgin daha yiiksek bulunmustur. Bu durum bu sahalarin iskemik penumbradan daha
ziyade benign oligemiyi temsil ettigini diisiindiirmektedir. Infarkt alani genislemesi kollateral
sirkiilasyonla derecesi ile baglantili olup bu da vaskiiler stenoz derecesini gostermektedir (64).
Bir ¢alismada hiperakut iskemik inme sonrasinda infarkt alaninin biiyiimesinin kollateral
sirkiilasyon derecesi ile baglant1 bulunmustur. Yine bu ¢aligmada anjiografide belirgin zengin
kollateral sirkiilasyona ve DPM sahip hastalarin takiplerinde kollateral sirkiilasyon derecesinin
risk altindaki dokunun kaderini belirleyen 6nemli bir nokta oldugu vurgulanmistir. Kollateral
sirkiilasyonu belirlemek i¢in anjiografi uygulamasi gii¢c oldugu i¢in bu ¢alismada arastirmacilar
rCBV ‘yi kollateral sirkiilasyon degerlendirmek i¢in kullanmislardir (65,66,67).

Hiperakut iskemik inmede iskemik penumbranin saptanmasi ve hizli sekilde trombolitik
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tedaviye baslanmasi prognoz agisindan énemlidir. Ancak DPM bulgusunun sadece TTP

veya MTT haritalarina gore yapilmasi giivenilir degildir. Bu bulgulara rCBV oraninin
eklenmesi risk altindaki dokuyu daha gergekei gostermektedir. Bu ¢alismada infarkt sahasi
genisleyen ve genislemeyen hastalarda spontan rekanalizasyon bulgusu karsilagtirilmistir.
Spontan rekanalizasyon her 2 grupta da ayni bulunmustur ve spontan rekanalizasyon varligmin
iskemik lezyonun genislemesinde anlamli olmadig1 saptanmistir (64).

Beng ‘in yazdigi makalede inme gelisen hastalarda bireysel patofizyolojinin anlagilmasi ve
kisiye 6zel tedavinin saglanabilmesi i¢in MR ‘in katkilarindan sdzedilmistir. U¢ MR stratejisi
tartisilmis , ilki ; akut iskemik inmede ; diffiizyon-perfiizyon mismatch ,deoksijenizasyon
( beynin oksijen kullanimi1 ve oksijen seviyesi) ve rekanalizasyon tedavisi uygulanan hastalarda
kan beyin bariyeri gegirgenligidir. Ikincisi multimodal MR kullanimi ile inme mekanizmasini
ve inmeye neden olan spesifik faktorlerin ( patent foramen ovale ,infektif endokardit vb)
varliginin etkileri ve son olarak da rekiirren inmenin 6nlenmesine yonelik karotid arterlerin
hemodinamik gostergeleri ve plak varliginin saptanmasidir (68).

Inmede terapatik prensip arteriyel rekanalizasyon ve antegrad perfiizyonun saglanmasidir.
Bu sebepten inme semptomlarinin baglamasindan itibaren ilk 3 saatte bagvuran
hastalara tPA tedavisi uygulanmaktadir. Ancak elde edilen verilere gére tPA tedavisi
uygulanan her 100 hastadan 32’si daha iy1 duruma gelmis, 3’1 daha tedavi sonucunda
kotiilesmis 1 tanesi ise tPA kullanimina bagh gelisen intraserebral hemoroji sonucu 6lmiistiir.
Bu sonucun nedenleri ise su sekilde agiklanmaktadir. Bireysel hemodinamik karakterleri ¢ok
degisken oldugu halde uygulanan tedavi bireysel degil standardize edilmis durumdadir. Diger
bir neden ,uygulanan inme tedavisinin ( intravendz ya da intraarteriyel fibrinolizis ve
endovaskiiler medikal tedavinin ) gold standart olmayisidir. tPA  tedavisinin semptom
baslangicindan itibaren ilk 3 saatte uygulaniyor olmasi tedavi uygulanan hasta sayisini da
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kisitlamaktadir (69).

Trombolizin hizla gerceklestirilmesi gerekmektedir,¢iinkii yararliligi zamanla diisiip
kanama riski ise artmaktadir. Simdiye kadar zamanlama, klinik semptomlarin baglamasi baz
alinarak yapilmistir. Ancak néroradyolojideki gelismelerle birlikte MR tabanli zamanlama
hastalarin prognozlarinin belirlenmesinde rekanalizasyon tedavisinden yarar gorebilecek hasta
seciminde ve tedavi komplikasyonlarinin azaltilmasinda faydali olacaktir (68).

MRI goriintiileme ile saptanan difflizyon —perfiizyon mismatch haritalar1 bu konuda
gold standart kabul edilen PET ile uyumlu bulunmustur (70).

Mismatch (uyumsuzluk) varligi 24 saate kadar devam edebilmekte olup penumbra zamanla
azalmaktadir. Diffizyon perfiizyon mismatch varligi 3 saatten sonra da rekanalizasyon
tedavisinin faydali olabilecegini gostermis ve faz 2 desmateplase ile yapilan ¢aligmada 3 saatten
sonra trombolizis gerceklestirilmis ve ise yaramistir (71,72).

Diffusion - weighted Imaging Evaluation For Understanding Stroke Evolution (DEFUSE)
isimli ¢aligmada inme baslangicindan 3-6 saat sonra gelen mismatch saptanan hastalara tPA
tedavisi verilmis ; rekanalizasyon ve infarkt biiylimesinde azalma saptanmistir (73).

Iskemik alandaki hemodinamik degisiklikler ve deoksijenizasyon ( Oksijen Extraction
Fraktion-OEF ) takip edilerek izlenebilir. PET, BOLD ( blood oxygen level dependent ) ve
gradient eko T2* imajlarinda beyin dokusunun canliligi hakkinda bilgi sahibi olunur.

OEF’deki artis deoxihemoglobin miktarindaki artis1 yansitip risk altindaki beyin dokusunun
metabolik durumu hakkinda endise yaratir. GRE imajlarinda izlenen hipointens beyin alanlar1
serebral sirkiilasyonun diizenlenmesi i¢in akut tedavi gereken sahalar1 isaret eder. GRE doku
canliligin1 gostermekle birlikte suseptibilite artefarktlar: yontemi kisitlamaktadir
(74,75,76,77,78,79).

Son yapilan multisentrik bir ¢aligmaya gore trombolitik tedavi sonrasinda gelisen

semptomatik intrakranial hemoraji riski DAG lezyon voliimiiyle birlikte artis gostermektedir.
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DEFUSE c¢alismasina gore DAG genis lezyon voliimii ve genis ciddi hipoperfiizyon bulgular
malign profil sergilemektedir (74,75,76,77,78,79).

Difflizyon ve perfiizyon imajlarla saptanan iskemik bolgede rekanalizasyon tedavisi
sonras1 hemorojik transformasyon riskini arttiran faktorler: DAG lezyon voliimii ,Apparent
Diffusion Coefficient (ADC) ve hipoperfiizyon derecesidir. Bu bulgulara ek olarak riski
arttiran diger faktorler: 16koriazis, serebral mikrokanamalar erken parankimal kontrastlanma
ve erken BOS hiperintensitesidir (68,80,81,82,83).

Kan beyin bariyerinin bozulmas1 hemorojik transformasyon i¢in predispozan bir
faktordiir. Normalde Gadolinium (Gd) kan beyin bariyerini gegmez ancak inme veya tiimor gibi
kan beyin bariyerinde hasarlanma varsa kontraslanma izlenir. Oh Young Bang ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada akut iskemik inmede kan beyin bariyerinin disfonksiyonu ile permeabilite
degisiklikleri ve rekanalizasyon tedavisi sonrast hemorojik transformasyon gelisimi
incelenmistir (68,84,85,86).

Beng ve arkadaslarinin ¢alismasina gore tedavi 6ncesinde MR perfiizyon ile permeabilite
degisiklikleri saptanan hastalarda hemorojik transformasyon riski artmistir. MR ile penumbra
saptanan hastalarda ( yani potansiyel olarak rekanalizasyondan yarar gorebilecek hasta grubu )
bozulmus kan beyin bariyeri varsa bu hastalar yiliksek hemorojik transformasyon riski nedeniyle
uygulanan tedaviden zarar goriir. MR bulgular ile inme tedavisi bireysellestirilip hastalarin
prognoza katkida bulunmak olasidir (85,86,87,88).

Bir diger konu klinik bulgular ve etkilenen alanin birbiriyle olan iligkisidir. Etkilenen
alan lokalizasyonu etkilenen alan voliimiinden ¢ok daha 6nemlidir.Kortikospinal traktusu tutan
bir infarkt alantyla ayn1 voliimde daha az kritik bir alanin tutulumu farkli klinikler gosterecektir.
Lev penumbra alanlarinin saptanmasinda normal voliimetrik incelemedense lokalizasyon
agirlikli skorlamanin daha yerinde olacagi lizerinde durmustur. Reperfiizyon tedavisi dncesi
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mismatch alaninin lokalizasyonu tedavinin faydalarini tahmin etmekte yardimci olacaktir
(88,89,90).

DAG izlenen infarkt paterni inme etiyolojisi , tekrar edebilirligi ve prognozu hakkinda bilgi
verir. Difflizyon agirlikli imajlarda izlenen multipl vaskiiler odakta kii¢iik akut lezyonlar inme
mekanizmasinda altta yatan etkenin proksimal bir kaynaktan atan emboliler oldugunu gosterir.
ADC harita goriintiiler diffiizyon agirlikli imajlarla birlikte degerlendirildiginde lezyon
yast hakkinda fikir sahibi olunur. Diffiizyonda multipl sayida ve farkli yaslardaki lezyonlar
rekiirrens varligini ve iskemik olaylar i¢in artmis riski temsil eder (91,92,93,94 ).

T2* agirlikli goriintiilerde kortikomeningeal mikrokanamalar enfektif endokardit
hastalarinda goriiliir. Bu hastalarin uygun tedavisi antimikrobial tedavidir ve hastalara
antitrombotik tedavi uygulanirsa sonug 6liimciil olabilir. Patent foromen ovale olgulari iskemik
inme i¢in potansiyel risk tasirlar ve DAG fakli infarkt paternleri sergiler. Patent foromen ovale
hastalarinda 6zellikle posterior sirkiilasyona dagilmis multipl embolik infarkt alanlarinin varlig
dikkati ¢eker. Bu hastalarda valsalva manevrasiyla kan akimi posterior sirkiilasyonda daha
belirgindir.Bu ¢alismada proximal ASM lezyonlarinin kii¢lik derin yerlesimli infarktlara sebep
oldugu ve bu hastalarda (yani ana damarlarinda aterosklerotik plak barindiran hastalarda)
rekiirren inme gelisiminin ve uzun dénemde kotii prognozun varligr gézlenmistir
(95,96,97,98,99).

Bir ¢alismada rekiirren intrakranial hemoraji goriilen hastalarda lakiiner infarktlarda ( %62 )
diger infarkt tiplerine gore ( %21-30 ) daha belirgindir. Bu sonu¢lar GRE kullanima ile agressif
antitrombotik tedavi ve multipl mikrokanama goriilen vakalarda olabilecek kanama

komplikasyonlarinin 6niine gegilebilecegini gdstermektedir (100,101).

Kim ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada ise intrakraniyel biiyiik arterlerdeki aterosklerozdan

kaynaklanan inmenin ( AKI) diger inme subtiplerine gore farkli DPM ve MR Anjiografi -DAG
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mismatch profili gosterdigi hipotezi savunulmustur.

Bu calismada akut ASM inme semptomlar1 baslamasindan itibaren 6 saate kadar bagvuran 86
hastadan ,19’unda (%22,1) AKI saptanmistir. AKI hastalarinda goze carpan farklar; DPM
oraninin daha genis ama daha az hipoperfiizyon oldugu idi. Bu bulgular bu tiir hastalarin
rekanalizasyon tedavisine daha iyi yanit vereceginin bir gostergesi kabul edilmistir.Caligmada 1yi
kollateral aga sahip olan hastalarda kotii kollateralizasyonlulara gore daha genis hipoperfiize olan
alan izlenmektedir. Ancak kollateralizasyon ne kadar iyiyse penumbra alaninda biiyiiyen infarkt
sahas1 o kadar sinirli kalacaktir. Yine bu ¢alismaya gore diger inme subtiplerdeki hastalara gore
AKI hastalarina uygulanan rekanalizasyon tedavisinin daha iyi sonuglar verecegi
sdylenmektedir. Bunun nedeni ise AKI hastalarinin diger subtiplere gére daha iyi
kollateralizasyon gelistirmesi ile ilgili bulunmustur. Akut inmeli vakalarda kollateral akimin
durumu ile trombolizis tedavisinden elde edilecek sonug arasinda giiglii bir korelasyon
mevcuttur.

AKI hastalarinda izlenen iyi kollateralizasyon varlig1 ise okliizyonun zaman iginde
gelismesi ile baglantilidir. Kardiyoembolik inme veya kriptojenik emboliye bagli inmede ise
olayin ani gelismesi nedeniyle kollateralizasyon olusamamaktadir. Bu mekanizmaya gore inme
gelismeden Once damarin tamamen tikanmasi zaman almakta ve bu da yeterli kollateralizasyon
gelismesini saglamaktadir.

Bizim hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugu biiyiik damar tikanikligina bagli infarkt gelisen
hastalardi. Hastalar tedavi protokoliine alinmadigi i¢in rekanalizasyon agisindan yorum
yapilamadi.

CBF doku canliligini gosteren en iyi parametre olup bu da glikoz ve oksijen (O2) tagiyan
kan akimina baghidir. CBF diismeye basladiginda beyin MTT ve CBVyi arttirarak glikoz ve
02 miktarin1 dengelemeye calisir.
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Sorensen ve arkadaslarinin yaptigi incelemede rCBV ve rCBF haritalari infarktin
voliimiinii en 1yi tahmin eden haritalar olarak bulunmustur. Ancak bu haritalarda 6zellikle
beyaz maddede lezyonun sinirlarinin belirlenmesi daha zor olmaktadir (102).

Sorensen ve arkadaslarinin yani sira Cecil ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismalara gore
MTT veya TTP haritalarinin kullanilmasi ile risk altindaki alanin gorsel olarak analizi
yapilabilmekte ve perfiizyon defisiti gdsteren risk altindaki doku belirlenebilmistir. MTT
haritasina gore TTP 6l¢timii daha saglikli ve pratik bulunmus. Clinkii MTT haritasinin
olusturulabilmesi i¢in bolusun baslangi¢ ve sonunun dogru bir sekilde belirtilmesi
gerekmektedir. Bu parametreler her voksel i¢in ayr1 ayr1 yapilmalidir (102).

Schloug ,Rohl ve arkadaglarinin yiiriittiikleri caligmalara gore CBF infarkt alaninin
genislemesinin ongdrillmesinde MTT ‘ye gore daha giivenilir olarak saptanmis. Ancak CBF
harita ol¢iimleri acik ve kantitatif bulunmamustir.

Bazi arastirmacilar ise infarkt genislemesinin 6ngoriilmesinde TTP veya MTT ‘yi
kullanir.Cecil ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismadan ¢ikan sonug ise konsantrasyon zaman
egrilerinden hesaplanan Peak Height - tepe yliksekligi (akim ile ilgili bir deger) ve TTP
infarkt alaninin biiylimesini hesaplamada en ¢abuk ve kolay yol olarak bulunmustur (102).

Biz ¢alismamizda kantitatif bir yontem kullanmay1p perfiizyon haritalarini gérsel olarak
yorumladik. Gorsel analizde MTT ve TTP haritalarinin yorumlanmas1 CBV ve CBF
haritalarina gore daha kolay ve giivenilir bulundu. Hastalarimizdan MTT ve TTP haritalarina
gore 4 tanesinde, CBF haritasina gore 3 tanesinde ve CBV haritasina gore 1 tanesinde
penumbra pozitif bulundu. Hastalar takipten ¢iktig1 i¢in prognozlar1 ve son infarkt alanlari
hakkinda bilgi sahibi olunamadi. Bu yiizden perfiizyon haritalarinin penumbra

belirlenmesindeki giivenilirlikleri karsilastiritlamada.
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5.SONUC :

Akut iskemik inmenin erken tanisi1 ve tedavisi hastanin yasam kalitesini belirgin bir bicimde
etkilemektedir. Perflizyon MRG nin kullanilmas1 akut infarkt tan1 ve tedavisinde yol gdsterici
olmaktadir. Penumbra dinamik bir dokudur, varliginin erken donemde saptanabilmesi ve tedavisi
hastanin prognozunu belirlemektedir. Penumbra varliginin saptanmasinda en giivenilir perfiizyon

haritas1 hala tartismali olup bu konuda daha ¢ok arastirma yapilmalidir.

6.0ZET

Amag: Bu ¢alismanin amaci serebral iskemi sonrasi erken tan1 ve tedavide MR perfiizyonun
onemini vurgulamak ve peunumbra belirlenmesinde giivenilir perfiizyon haritalarini
tartismaktir.

Gereg ve Yontem: Serebrovaskiiler olay tanisi ile Radyoloji anabilim dalina gonderilen ve
beyin MR incelemede akut infarkt saptanan 20 hastaya 1.5 T MR cihaz1 (Magnetom Vision,
Siemens, Erlangen, Almanya ) ile standart kafa sargis1 ile DSK goriintiileme yapilda.
Kontrasth perfiizyon incelemede 0,1 mmol/kg Gadolinium 3ml/sn injeksiyon hiziyla bolus
infiizyon seklinde verildi. T2* relaksasyon zamanindaki degisiklikleri gézlemlemek adina
Multishot EPI goriintiileme yapildi.Postprosesing asamasinda DSK perfiizyon parametreleri
ve fonksiyon haritalari ¢ikarilarak degerlendirildi. Perfiizyon haritalari ile difiizyon agirlikli
gorlintiilleme gorsel olarak karsilastirilarak penumbra varligi saptandi.

Bulgular:

Hastalarin %80 ninde infarkt alaninda kars1 hemisfere gore CBV ve CBF azalmakta iken
%10’luk kesimde kars1 hemisfere gore fark saptanmadi. %5’lik bir kesimde ise kan

56



akimindaki artis dikkat ¢ekici bulundu. Bu durum beynin otoregulasyonu agisindan anlamli
olarak yorumlandi.Beklenildigi tizere %9011k bir grupta kontrast gecis zamani ve pik
zamaninda uzama izlendi. Diflizyon ve perflizyon haritalarinin karsilastirilmasinda ise MTT
ve TTP haritalarina gore 4, CBF haritasina gore 3 ve CBV haritasina gore ise 1 hastada
penumbra saptandi.

Sonuc:

Akut iskemik inmenin erken tanisi ve tedavisi hastanin yasam kalitesini belirgin bir bigimde
etkilemektedir. Perflizyon MRG’nin kullanilmasi akut infarkt tan1 ve tedavisinde yol gosterici
olmaktadir. Penumbra dinamik bir dokudur, varliginin erken dénemde saptanabilmesi ve
tedavisi hastanin prognozunu belirlemektedir. Penumbra varliginin saptanmasinda en
giivenilir perfiizyon haritas1 hala tartismali olup bu konuda daha ¢ok arastirma yapilmalidir.
Yapilan arastirmalara ve kendi yaptigimiz ¢alismaya goére TTP ve MTT haritalar1 kullanilarak
saptanan penumbra alaninin daha genis oldugu goze carpmaktadir.Bu durum siddetli arteriyel
okliiziv degisiklikte iskemik penumbranin benign oligemiye sekonder daha abartili
gorlintimiine baglidir.Son infarkt alaninin gosterilmesinde literatiire gére en gilivenilir haritalar

rCBV ve rCBF haritalaridir. Bizim bulgularimiz da bu yondedir.

7.SUMMARY

Objective :
In this trial, our objective is to emphasize the importance of the MR perfusion in the early
diagnosis and therapy of cerebral ischemia and to discuss the reliable perfusion maps for

identifying peunumbra.

57



Methodology:

Participants of this trial have been selected among patients who applied Ege University
Radiology departmant with cerebrovascular event and had an acute infarct which was
diagnosed by MR. Among 20 of these patients, DSC imaging with 1.5 T MR Magnetom
Vision, Siemens, Erlangen, Germany ) was performed with standart head bandage. At contrast
perfusion imaging a bolus of 0,1mmol/kg Gadolinium was injected by a speed of 3ml/sec.
Multishot EPI imaging was performed for determining the changes at T2* relaxation time.
The DSC perfusion parametres and function maps were obtained and eveluated at the
postprocessing stage. The precence of penumbra was diagnosed by comparing the perfusion

maps with difusion images.

Findings:

The 80 percent of the patients had a lesser degree of CBV and CBF at the infarcted area
then contrary hemisphere but at 10 percent of the patients there was no difference with
contrary hemisphere. The 5 percent of the patients had an remarkable blood flow increase.
This was thought to be cause of the important role of the brain’s autoregulation function.
There was an expected delay at 90 percent of the patients in contrast passing time and peak
time.By comparing the diffusion with perfusion maps, the penumbra was diagnosed at 4

patients by MTT and TTP maps, at 3 patients by CBF map and at 1 patient by CBV map

Results:

The early diagnosis and evaluation of acute ischemic stroke, improves the patients quality of
life. The perfusion MR has a pathfinder role in the diagnosis and therapy of acute infarct.
Penumbra is a dynamic tissue and the treatment after the early identfying of the penumbra,
defines the patients prognosis. The most reliable perfusion map for determining the penumbra
is controversial and much more trials are need to be done about this subject. According to
recent trials and our investigation, the penumbra area is seem to be larger which is determined
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by using the TTP and MTT maps. This condition is due to the exaggerated appearance of the
ischemic penumbra secondary to the benign olygemia with severe arterial occlusive changes.
In the literature the most reliable maps are rCBV and rCBF maps for demonstrating the last

infarct area and our findings are also in the same way.
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