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Ozet

Abstract

Hipertansiyon ve diyabetes mellitusta lentikulositriyat ve
talamoperforan arterlerin etkilenmesi ile bazal gangliyon ve talamus
diizeyinde lakiiner enfarktlarin gelistigi bilinmektedir. Biz, bu galisma
ile hipertansiyon ve diyabetes mellitusta, lakuner enfarkt gelismemis
bazal ganglion ve talamus ADC (apparent diffusion coefficient)
degerleri ile herhangi bir sistemik hastaligi olmayan bireylerin ADC
degerlerini kiyaslamayl amacladik. Sadece hipertansiyonu olan 52,
sadece diyabeti olan 8 ve herhangi bir sistemik hastaligi olmayan, bas
agrisi ya da bas donmesi gibi nedenlerle beyin MR’I elde olunan 116
hastada kaudat nukleus, talamus ve lentiform nukleus diizeylerinde
ADC degerleri olguldi. Sonuglar istatiksel olarak karsilastirildi.
Saglikli bireylerle karsilastirildiginda diabetik bireylerde, sol
lentiform nukleus igin ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p< 0.05). Hipertansif bireyler ile
saghkl bireyler karsilastirildiginda her iki talamus ve lentiform
nukleus ADC degerleri igin istatistiksel olarak anlamli farklilk
saptanmistir (p<0.05). Gerek hipertansiyon gerekse diyabetes
mellitus hastaliklarinda lakuner enfarkt gelismemis olsa bile bazal
gangliyon ve talamus ADC degerlerindeki farkhliklar mikroskopik
diizeyde bir kronik iskemik sireci ya da gelismekte olan bir lakiner
enfarkti yansitabilir.

Anahtar kelimeler: Bazal gangliyon, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, talamus

It is known that development of lacunar infarcts were seen
due to involvement of lentikulositrial and talamoperforan arteries
in hypertension and diabetes mellitus. In this study, we aimed
to compare ADC (apparent diffusion coefficient) values of basal
ganglia and talamus free of lacunar infarct in patients with diabetes
mellitus and hypertension and individuals who have not any systemic
diseases. Cranial MR imagings of 52 patients with hypertension, 8
patients with diabetes mellitus and 116 patients with a symptom like
headache or vertigo but without any systemic disease were analyzed
for ADC values at the levels of caudat nucleus, thalamus and lentiform
nucleus. Results were evaluated for statistically. Statistically
important difference was found between individuals without systemic
disease and patients with diabetes mellitus for ADC values of left
lentiform nucleus (p< 0.05). Statistically important difference was
determined between hypertensive patients and healthy individuals
for ADC values of both thalamus and lentiform nucleus (p<0.05).
Even there is no distinct lacunar infarct, differences in ADC values
of basal ganglia and thalamus in patients with diabetes mellitus
and hypertension may represent microscopic chronic ischemia or
developing lacunar infarct.

Key words: Basal ganglia, diabetes mellitus, hypertension,
thalamus

GIRIS

Giinimlzde pek ¢ok yerde, standart beyin manyetik rezonans
gortintileme (MRG) protokolunun bir parcasi olarak diflizyon agirlikli
gortintileme (DAG) yapilmaktadir. Diftizyon MRG, suyun molekiiler
hareketini esas almakta olup mikroskopik diizeyde dokularin
incelenmesine imkan saglamaktadir. DAG'de, ADC (apparent
diffusion coefficient) haritalamasi yapabilmekte ve kantitatif bir degere
ulagabilmekteyiz. ADC verileri, beyinin ince yapisi ve fonksiyonel
degisiklikleri hakkinda konvansiyonel MR'a ek bilgi saglamaktadir.
Literatiirde normal beyin dokusundaki yasa ve cinsiyete bagli diflizyon
degisikliklerini farkli yas gruplarinda arastiran pek ok calisma yapilmistir
(1-5).

Serebral kiigik damar hastaliginin belirtisi olan lakinler, tipik
olarak Willis halkasindan ya da periferal kortikal arterlerden ¢ikan
perforan dallarin okluzyonuna bagli olarak olusabilmektedir. Simdilerde

kabul edilen hipotez, hipertansiyon, diyabet ve diger henliz agikliga
kavusmamis olan genetik ve diger faktérlerin, penetran arterlerin
mediyasinda fibrinoid birikimi ile diiz kasinin hipertrofisi ya da diger
kollajen doku elamanlari ile lakiiner enfarkt gelisiminde etkili oldugudur
(6). Fisher ve ark. yaklasik yarim ylizyil dncesinde, yaptidi otopsi
calismasinda hipertansif bireylerde mikroateromun, diabetik bireylerde
ise lipohiyalinizasyonun lakiner enfartlara neden oldugunu ortaya koydu
(7). Dozono ve ark., beyin otopsi galismasinda (1086 olgu), lakiiner
enfarktlar siklik sirasina gore frontal lob beyaz cevheri, putamen, pons,
pariyetal lob beyaz cevheri, talamus ve kaudat nukleusta bildirdi (8).

Biz bu galisma ile hipertansiyon ve diyabetes mellitusta lakuner
enfarkt gelismemis, rutin kranial MR incelemesinde normal sinirlarda
degerlendirilen, bazal ganglia ve talamus ADC degerleri ile herhangi
bir sistemik hastaligi olmayan normal saglikli bireylerin ADC degerlerini
kiyaslayarak yasa bagl degisikliklerle birlikte tartismayi hedefledik.
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Ogur ve ark.

GEREG VE YONTEM

Yerel kurul etik onay alindiktan sonra, 2012 Haziran ve Temmuz
ayinda  Etiik ihtisas Egitim ve Aragtirma Hastanesinde degisik
nedenlerle beyin MRG igin bagvuran 222 olgunun kranial MR incelemesi
degerlendirildi. Santral sinir sistemi enfeksiyonu, demiyelinizan hastaligi,
vaskilit, kanama bozuklugu ve maligniteleri olan hastalar arastirmaya
dahil edilmedi. Konvansiyonel MR gdrintilerinde bazal gangliyon ve
talamusta patolojik sinyal degisikligi barindiran olgular arastirmaya
dahil edilmedi. Calisma dahilindeki 52 ( 20 E; 32 K) olgunun sadece
hipertansiyonu, 8 (3E; 5K) olgunun ise sadece tip 2 diyabet hastaligi
mevcuttu. Herhangi bir hastaligi olmayan bas agrisi ve bas donmesi
sikayetleriyle bagvuran 116 olgu (38 E; 78 K) kontrol grubu olarak
degderlendirildi.

Kranial MR gorlntileme igin 1.5T General Electric SIGNA
Excite (GE Medical Systems, Milwaukee, WI) MR sistemi kullanildi.
Konvansiyonel kranial MR géruntileme icin 8 kanalli WVHEAD sargisi
kullanildi. Diftizyon agirlikli gorintiiler single-shot spin-echo echo-
planar imaging (EPI) sekansi kullanilarak elde olundu. Difiizyon agirliki
gorintuler icin matriks 128X128, TR/TE 6000/100 ms, kesit kalinligi
5.5mm, kesit arali§i ise 1.5mm, b degerinin gradientleri 0 ve 1000 s/mm?2
esas alindi. Hasta ve kontrol gruplarindan elde edilen diffizyon agirlikli
gorintuler, is istasyonuna (Advantage Workstation 4.1 GE Medical
Systems) gonderilerek ADC (apparent diffusion coefficient) haritalamasi
yapildi. Her iki kaudat nukleus bas kesimi, lentiform nukleus ve talamus
dizeylerinde ROl (regions of interest) kullanarak ADC degerleri
hesaplandi (Sekil 1). Tip 2 diabet hastaligi olan ve hipertansiyonu olan
katilimcilar ile normal saglikli kontrol grubunu olusturan katilimcilarin
bazal ganglion ve talamus ADC degerleri istatiksel olarak karsilastirildi.
Istatistik

Sonuglar SPSS for Windows yazilimi ile bilgisayar ortaminda
degerlendirildi. Parametrik gruplarin degerlendiriimesinde ANOVA (Post
Hoc LSD) testi kullanildi. Sonuglar ort+ standart sapma seklinde verildi.

BULGULAR

Kontrol grubunun yas ortalamasi 37+16.2, diyabetik grubun yas
ortalamasi 52.3%8, hipertansif grubun yas ortalamasi 58.4+15.8 idi.
Saglikli ve kontrol grubu, tim katiimcilar 13-83 yas araliginda yer
almakta idi. Hasta ve kontrol grubu birlikte degerlendirildiginde yas
arttikca ADC degerlerinde istatiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu
(p<0.01). Kontrol grubunda ADC degerlerinde yasa bagli degisiklik her
iki kaudat nukleusta mevcuttu (p<0.05). Diyabetik grupta bazal ganglion
ve talamusta ADC degerleri ile hasta yasi arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0.05). Hipertansif grupta ise yas arttikca her iki
hemisfer bazal gangliyon ve talamusta ADC degerlerinde istatistiksel
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Sekil 1. Her iki kaudat nukleus bas kesimi, lentiform
nukleus ve talamus dlizeylerinde ROI kullanarak ADC
degerleri

olarak anlamli artis izlenmistir (p<0.05). Diyabetik grup, hipertansif grup
ve kontrol grubu igin her iki hemisferdeki kaudat nukleus bas kesimi,
lentiform nukleus ve talamus ADC ortalamalari tabloda verilmistir (Tablo
1). Kaudat nukleus ADC degerleri icin, hasta ve kontrol gruplari arasinda
istatiksel olarak anlamli fark mevcut degildi (p>0.05). Hipertansif bireyler
ile saglikh bireyler karsilastirildiginda her iki talamus ve lentiform nukleus
ADC degerleri igin istatiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p<0.05).
Diyabetik bireylerde ise kontrol grubu ile karsilastirildiginda sadece sol
talamus igin istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05).

TARTISMA

Bu calismada rutin kranial MR ve diftizyon MRG'de herhangi bir
patolojik sinyal degisikligi barindirmayan bazal gangliya ve talamusta
diabet hastaligi ile hipertansiyona ikincil ADC degisiklikleri ile yasa
bagli degisiklikler demonstre edildi. Hasta ve kontrol grubu birlikte
degerlendirildiginde, bazal gangliya ve talamusta yas arttikca ADC
degerlerinde istatiksel olarak anlamli artis mevcuttu. Beyin beyaz ve
gri cevhere yonelik yapilan pek ¢ok calismada benzer sonuglar elde
edilmis olup bu durumu néronlarin ve miyelinizasyonun yaslanmayla
azalmasina, kapiller damarlarin duvarindaki degisikliklere ve perisitlerin
kaybina bagli olarak ekstraselliler bosluklarin artmasi ile iligkilendirildi
(2,9,10). Helenius ve ark'lar ise yaptiklari calismada gonllileri
yaslarina gore 4 gruba ayirmis olup sadece 65-85 yas arali§ini olusturan
grupta talamus diizeylerinde ADC degerlerinde artis izledi (3).

Calismamizda hipertansif bireylerde her iki lentiform nukleus
ve talamusta ADC degerlerinde anlamli artis saptanirken kaudat
nukleus dlizeyinde saptanmamasi, lentiform nukleus ve talamusun
muhtemel progresif iskemi ve hipoksiden daha c¢ok etkilendigini
dustndirmektedir. Yapilan galismalarda ise hipertansif bireylerde
subkortikal laktiner enfarktlarin olusumunda progresif hipoksi ve iskemi,
bazal ganglia lakunlerinin olusumunda ise atriyal fibrilasyon ile iligkili
embolik lentikilostriat arter okluzyonlari sorumlu tutulmustur (12,

Tablo 1. Hipertansif, diyabetik ve kontrol grubunun kranial difiizyon agirlikli gériintiilerinde bazal gangliya ve

talamusta saptanan ADC degerleri

Sag kaudat Sol kaudat Sag talamus Sol talamus Sag lentiform  Sol lentiform
nukleus nukleus nukleus nukleus
(x10-6 mm2/s) (x10-6 mm2/s) (x10-6 mm2/s) (x10-6 mm2/s) (x10-6 mm2/s) (x10-6 mmz2/s)
Kontrol 811,12+ 828,32+ 819,31+ 812,51+ 776,28+ 754,39+
(n=116) 83,30 85,81 61,46 53,82 68,99 94,72
Diabetes
Mellitus 821,00+ 844,12+ 853,12+ 882,37+ 796,00+ 771,12+
(n=8) 51,66 74,27 41,93 67,29 58,27 42,03
Hipertansiyon 834,38+ 849,01+ 847,86+ 838,48+ 823,07+ 804,59+
(n=52) 123,17 121,58 94,19 93,07 144,11 120,78
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13). Calismamizda diyabetik bireylerde sadece sol talamusta izlenen
anlaml ADC yuksekligi, Kantarci ve ark ‘nin demans hastalarinda
saptadigi bulgu ile benzerdir. Kantarci ve ark. bu bulguyu sag talamusun
néron ve gliyal hiicrelerin daha kompakt olmasina bagl olarak her iki
talamus arasindaki ince yapisal ve fonksiyonel farkliligi yansittigini
dustinmislerdir. Diyabetes mellitusun distal ekstremite, bobrek, retina,
periferal kiigik arterlerde okliizyona neden oldugu bilinmektedir. Serebral
kliglik damar hastaliklari agisindan tam karakterize edilememis olsa bile
Fisher ve ark. yaptiklari otopsi ¢alismalarinda kiiguk capli laktiner enfarkt
gelisiminde lipohiyalinozisi sorumlu tutmusglardir. Lipohiyalinozis, protein
kacagina neden olan artmis kan-beyin bariyer permeabilitesi ile iligkilidir.
Bu durum ise genislemis Virchow —Robin mesafesi, ekstrasellliler
sivinin konjesyonu ve protein birikimi ile sonuglanabilmektedir (14).
Lipohiyalinozis sonug olarak akut olgularda fibrinoid damar duvar
nekrozu ile sonuglanabilen, normal arteriyel yapinin kaybi ve mural
képlk hiicreleri ile karakterize destriktif damar lezyonudur (15).
Galismanin temel sinirhligi hastaliklarin takip stiresinin bilinmemesidir.
Gelecekteki calismalarda daha blylk hasta gruplariyla, hastaliklara ait
tani konma suresi ve kullanilan ilaglarla da iliskilendirilerek daha ayrintili
calismalar yapilmasi 6nerilebilir.

Sonug olarak, galismamizda gerek hipertansif gerekse diyabetik
bireylerde saptadigimiz ADC degerlerindeki artisin, rutin beyin MR
gorintiilerinde lakuner enfarkt goriinimi olmasa bile mikroskopik
dizeyde kronik stregte bir iskemiyi ya da baglamig bir atrofik streci
yansittigini diisiinebiliriz.
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