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OZET

Meral i., Orbitanin Difiizyon Agirlikh Manyetik Rezonans Goriintiileme ile
Degerlendirilmesi Ve Yas Gruplart Icin Normal Orbitaya Ait Ortalama
Goriinen Difiizyon Katsayis1 Degerlerinin Saptanmasi, Kirikkale Universitesi

Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Uzmanhk Tezi, Kirikkale 2010.

Difiizyon agirhikli MR goriintileme (DAMRG) su molekiillerinin  difiizyon
(Brownian) hareketine duyarli bir manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) teknigidir.
Bu teknik ile konvansiyonel MR sekanslarinda tespit edilemeyen bazi bilgiler elde
olunmaktadir. DAMRG’nin en sik kullanildig1 alan serebral iskeminin erken donem
tanisidir. Ayrica intrakranial timorler, ¢esitli enfeksiyonlar, demyelinizan patolojiler,
diffiiz aksonal injury gibi travmatik beyin hastaliklari, plevral efiizyonlarda eksuda-
transuda, araknoid kist-epidermoid kist, kistik neoplazi-abse ayirimlarinin yapilmasi
gibi durumlarda da teshis ve ayirict taninin yapilmasinda kullanilmaktadir. Orbital
inflamatuar sendrom, orbital lenfoid lezyonlar, orbital seliilit, optik norit, endoftalmit
gibi orbital patolojiler de DAMRG’nin orbitadaki kullanim alanlaridir. DAMRG’leri
dokulardan elde edilen diflizyon sinyali ve T2 sinyali ile olusturulur. DAMRG’leri
artefaktlarin ve yanlis yorumlamalarin Oniine ge¢mek igin T2 etkisini ortadan
kaldiran “apparent diffusion coefficient” (ADC) haritalar ile birlikte degerlendirilir.
ADC haritalar1 ile T2 sinyali ortadan kaldirilmakta ve difiizyon katsayisinin
matematiksel Ol¢limii yapilabilmektedir. Caligmanin amaci; bulbus okuliye ait
ortalama goriinen difiizyon katsayis1 (ADC) degerlerinin farkli yas gruplarindaki
saglikli bireylerde belirlenmesi, saglikli bireylerde yas gruplari icin referans degerler
olusturulmasi, saglikli bireylerde yasla birlikte okuler ADC degerinde olusabilecek
olas1 farkliliklar1 ortaya koymaktir. Calismaya yaslar1 0-84 arasinda degisen, cesitli
nedenlerle boliimiimiizde MR incelemesi yapilan ve konvansiyonel MR
sekanslarinda orbita ya da beyin patolojisi izlenmeyen toplam 160 birey dahil edildi.
Bireylerin 74 tanesi erkek, 86 tanesi kadin olup bireyler yaslarina gére 8 gruba
ayrildi. 0-10 yas 1. grup, 11-20 yas 2. grup, 21-30 yas 3. grup, 31-40 yas 4. grup, 41-
50 yas 5. grup, 51-60 yas 6. grup, 61-70 yas 7. grup, 71 yas ve lizeri de 8. grup olarak
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belirlendi. Her yas grubu i¢in 20’ser adet bireyin DAMRG’leri degerlendirilip sag ve
sol goze ait ADC degerleri 6lgiildii. Olgiimler sonucunda yas gruplari, cinsiyet ve
sag-sol gbz arasinda ADC degerleri arasinda anlamli fark olup olmadig
degerlendirildi. Istatistiksel degerlendirme sonucunda cinsiyet degiskeni ve gdz tarafi
degiskeninin okuler ADC degerleri {izerine anlaml etkisi olmadigi saptandi. Ancak
yas degiskeninin okuler ADC degerleri {izerine anlamli etkisi oldugu goriildii. Tiim
yas gruplari icerisinde en diisiik ADC degerleri 0-10 yas grubunda izlendi. Diger bazi
yas gruplar arasinda da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar izlenmis olmakla
birlikte hi¢cbir yas grubunda ortalama ADC degeri 0-10 yas grubundaki kadar diisiik
izlenmedi. Bu durumun okuler ADC 6l¢iimlerinin yapildigi corpus vitreum’un biiyiik
kismini olusturan jelatindz yapidaki sivinin su igeriginin diger yas gruplarina nazaran
daha diisiik olmasina bagli olabilecegi diisiinlilmiistiir. Ancak bu konuda kesin
kaniya jelatindz yapinin igeriginin biyokimyasal yollarla net olarak ortaya
konulmasiyla varilacagr diisliniilmiistiir. Sonu¢ olarak; konvansiyonel MR
sekanslarinda normal bulgulara sahip bireylerde farkli yas gruplari icin standart
okuler ADC degerleri elde olundu. Elde edilen referans degerler okiiler patoloji
izlenen bireylere ait okuler ADC degerleri ile kantitatif bir karsilagtirmaya imkan
saglayabilir ve daha konvansiyonel MRG bulgulari ortaya ¢ikmadan bize ek bilgiler

sunabilir.

Anahtar kelimeler; Orbita, DAMRG, ADC.
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ABSTRACT

Meral 1., Evaluation of Orbita by Diffusion-Weighted Magnetic Resonance
Imaging and Determination of Mean Apparent Diffusion Coefficient Value for
Age Groups, Kirikkale University, Faculty of Medicine, Department of
Radiology, Kirikkale, 2010.

Diffusion-weighted MR imaging (DWMRI) is sensitive to the movement of water
molecules diffusion (Brownian) magnetic resonance imaging (MRI) technique. With
this technique, some information can not be detected in conventional MR sequences
are obtained. DWMRI is most frequently used areas of cerebral ischemia is the early
diagnosis. Moreover, tumors, various infections, demyelinating pathologies,
traumatic brain disease such as diffuse axonal injury, pleural effusion exudate-
transudate, arachnoid cyst-epidermoid cyst, cystic neoplasm-abscesses distinction be
made in such cases the diagnosis and differential diagnosis made are used to. Orbital
pathologies as well as orbital inflammatory syndrome, orbital lymphoid lesions,
orbital cellulitis, optic neuritis, endophtalmitis are DWMRI's area of orbital usage.
DWMRI tissue obtained from the diffusion signal and T2 signal is created. And to
avoid misinterpretation of artifacts DWMRI to eliminate the effect of T2 is evaluated
with “apparent diffusion coefficient” (ADC) maps. ADC maps used for T2 signal is
eliminated and the apparent diffusion coefficient value can be measured
mathematically. Purpose of this study; eyeball’s the average ADC values for
different age groups in healthy subjects to determine, in healthy people ages for the
reference value creation, in healthy subjects with age and ocular ADC value of
potential differences is to reveal. In the study ranged from age 0-84, MR examination
in our department for various reasons, conventional MR sequences that are not in the
orbit or brain pathology observed a total of 160 individuals were included. 74 male
individuals, 86 of them women and individuals were divided into 8 groups according
to age. 0-10 years old group 1, 11-20 years group 2, 21-30 years group 3, 31-40 years
group 4, 41-50 years group 5, 51-60 years group 6, 61-70 years group 7, at 71 years
and over as a group 8 were determined. Twenty individuals for each age group

DWMRI evaluated ADC values were measured from the right and left eyes.
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Measured in the age group, gender and left-right between the eyes whether or not a
significant difference between ADC values were evaluated. Statistical evaluation of
gender and eyes ocular side variable has no significant effect on ADC values,
respectively. However, ADC values of age on ocular variables showed a significant
effect. The lowest ADC values in all age groups was observed in 0-10 age group.
Among some of the other age groups showed a statistically significant difference,
although no age group, the lower the mean ADC value observed in the age group 0-
10. Ocular ADC measurements were made of this situation constitutes a large part of
corpus vitreum's gelatinous structure of the liquid water content than other age
groups are thought to be due to low. Definite opinion on this issue but the content of
gelatinous structure with the biochemical pathways are clearly placing itself as has
been thought to be.As a result, in individuals with normal findings on conventional
MR sequences in different age groups, ADC values were obtained for the standard
ocular. Reference values derived from ocular pathology observed in individuals with
ocular ADC values can provide a quantitative means to compare findings emerged

from a more conventional MRI may provide additional information to us.

Key words; Orbita, DWMRI, ADC.
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GIRIS VE AMAC

Difiizyon agirlikli MR goriintiileme (DAMRG) su molekiillerinin diflizyon
hareketine duyarli bir goriintiilleme yontemidir. DAMRG giinlimiizde en sik akut
serebral iskeminin erken donem tanisinda kullanilmaktadir. DAMRG bunun disinda
intrakranial demyelinizan patolojiler, timdrler, enfeksiyonlar, travmatik beyin
hastaliklari, spinal kord iskemileri, plevral efiizyonlarin tiplendirilmesi, araknoid
kist-epidermoid kist ayiriminin yapilmasit gibi pek ¢ok klinik durumda da
kullanilmaktadir (1). Son yillarda yapilan bazi calismalarda DAMRG nin optik ndrit,
endoftalmit, orbital inflamatuar sendrom, orbital lenfoid lezyonlar ve orbital seliilit
gibi bazi orbital patolojilerin de teshisinde ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde

de kullanilabilecegine dair bilgiler yer almaktadir (2-5).

DAMRG’leri “apparent diffusion coefficient” (ADC) haritalar1 ile birlikte
degerlendirilir. ADC haritalan ile difiizyon agirlikli goriintiilerin olusumunda rolii
olan T2 sinyali ortadan kaldirilmakta ve molekiiler diizeyde hareketliligin bir 6l¢iisii

olan difiizyon katsayisinin matematiksel dl¢limii yapilabilmektedir (1).

Calismanin amaci; farkl yas gruplarinda herhangi bir serebral yada okiiler
patoloji izlenmeyen bireylerde bulbus okuliye ait ortalama goriinen difiizyon
katsayisi (ADC) degerlerinin belirlenmesi ve yas gruplari i¢in referans degerler
olusturulmasidir. Bu degerler ileride yapilacak cesitli calismalarla tespit edilecek
okuler patolojilere ait ADC degerleri ile kantitatif karsilastirilmaya imkan
saglayacaktir. Ayrica yas, sag-sol goz ve cinsiyet degiskenlerine bagl olarak ADC
degerleri arasinda ortaya cikabilecek olas1 farkliliklarin ortaya konulmasi

amaglanmustir.



GENEL BIiLGILER

2.1. Difiizyon Agirhiklh MR Goriintiileme

2.1.1 Molekiiler Difiizyonun Tanim

Insan viicudunun biiyiik bir kismim (yaklasik %60) su olusturur. Intra ve
ekstraseliiler kompartmanlarda izlenen su, molekiiller ve iyonlar siirekli hareket
halindedir. Belirli bir kinetik enerji ile hareket halinde olan bu molekiil ve iyonlar
birbirleriyle ¢arpisma halinde olup ortamda stirekli enerji transferi ger¢eklesmektedir
(6).

Diflizyon yani “Brownian hareket” molekiillerin bu sivi ortamlarda termal
enerji ile gelisigiizel hareketi olup iki sekilde gergeklesir; 1. izotropik difiizyon, 2.
Anizotropik diflizyon. Homojen bir sivi ortam igerisinde difiizyon serbesttir buna
izotropik yani kisitlanmamus difiizyon denir. Izotropik difiizyon; molekiiler difiizyon
hareketine engel gostermeyen ve rastgele dizilmis mikrokomponentlerden olusan
dokularda izlenir (gri cevher, BOS, araknoid kist gibi). Kisitlanmamis diflizyon her
yone olabilir. Ancak bazi dokular i¢inde su molekiillerinin diflizyonu hiicre zari,
myelin kilifi gibi bazi yapilarca sinirlanmistir. Buna kisitlanmig difiizyon denir.
Diflizyon hareketindeki kisitlanma eger doku igerisinde tiim yonlere degil sadece
belli yonlerde ise buna da anizotropik difiizyon denir. Ornegin aksonlar ¢evresinde
akson uzun ekseni boyunca difiizyon serbesttir. Ancak lif uzun eksenine dik
konumda su hareketi engeleneceginden difiizyon kisitlanmasi izlenir. Bu nedenle
milyonlarca aksonun bir araya gelmesi ve bu aksonlarin belirli bir yonde dizilimi ile
olusan serebral beyaz cevherde difiizyon anizotropiktir (7).

Bu molekiiler hareketliligin ~ Olctitii  olarak  “Diflizyon Katsayis1”
tanimlanmistir. Saf suyun difiizyon katsayist 40 °C’de 2.35x10™> mm?/sn.’dir.

Bununla birlikte difiizyon katsayisi; hiicre i¢i organeller, makromolekiiller,
membranlar, ortamin 1s1 ve viskozitesi, hiicre tipleri, liflerin sekli, sikligi,
myelinizasyon derecesi gibi etkenlerden etkilenip invivo ortamlarda belirgin diiser

(7, 8). Yiksek D katsayis1 degeri diisiik D katsayist degerine géore DAMRG’lerde



daha fazla sinyal kaybina yol acar. Bu iliskinin nedeni birim hacim basina diisen
sinyal yogunlugunu gosteren asagidaki formiil ile daha kolay anlasilabilir;

SI (sinyal yogunlugu)= SI0 x exp (-b x D), bu formiilde SI10; T2 agirlikli
gorlntiilerdeki sinyal yogunlugunu, D su molekiillerinin difiizyon katsayisini, b ise
uygulanan difiizyon gradientinin siiresi, siddeti ve aralarindaki siire ile iligkili bir
degeri temsil eder. Formiilden de anlagilacagi gibi yiiksek D degeri “-b” ¢arpan
nedeniyle sinyal yogunlugunda azalmaya neden olmaktadir. Yani diflizyonu
kisitlanmis diisik D degerine sahip bdlgelerden daha fazla sinyal alinir ve
DAMRG’de ¢evre dokulara gore daha parlak izlenir (1, 9, 10).

DAMRG’de goriintii dokunun T2 ve difiizyon sinyali ile olusturulur. Elde
edilen goriintiide difiizyon sinyalinin agirligini belirleyen ise “b” degeridir. “b”
degeri arttikca DAMRG’de diflizyon sinyalinin agirligt artar. b = 0 s/mm?
durumunda goriintli tlimiiyle T2 sinyalinden olusur. Goriintiideki difiizyon sinyal
agirhgint arttirmak i¢in b degerini arttirmak gerekir (1, 7). b degeri asagidaki
formiille ol¢iilebilir;

b=7?x G*x 8% x (A -8/3), formiildeki y protonun giromanyetik oranmni, G

difiizyon gradientinin siddetini, 6 diflizyon gradientinin siiresini ve A aralarindaki
sireyi ifade eder. Formiilden de anlasilacagi gibi manyetik alanda uygulanan
gradientin siddeti arttirildikca “b” degeri de artar. “b” degeri arttikca goriintiideki
difiizyon agirligi artar. b = 800- 1000 s/mm? durumunda goriintiide yeterli difiizyon

sinyali agirligi saglanmis olur (11, 12).

2.1.2 Goriintiilleme teknigi

Difiizyon agirlikli MR goriintiileri ekoplanar goriintiileme yetenegine ve
yiiksek gradiyent olusturabilme yetenegine sahip MR cihazlarinda elde
olunabilmektedir. Hasta hareketleri ve vaskiiler pulsasyon gibi fizyolojik hareketler
difiizyon agirlikli MR goriintiilerinde belirgin artefaktlara neden olur. Bu nedenle
inceleme stiresi mimkiin oldugunca kisa tutulmalidir. Bu nedenle DAMRG
yonteminde difiizyon gradiyentleri konvansiyonel spin echo (SE) T2 sekanslari

yerine ekoplanar (EP) SE T2 sekanslarina uygulanir. Konvansiyonel SE T2



sekansinda 6-8 dakikay1 bulan inceleme siiresi EPI SE T2 sekansinda 1 dakikaya
kadar diismektedir (7, 10, 13).

Diflizyon sekansinin elde edilmesi i¢in EPI SE T2 sekansinda 180° RF
pulsunun 6ncesine ve sonrasina birbiriyle esit biiyiikliik ve siirede ancak zit yonlerde
2 giiclii gradient (diflizyon gradienti) eklenir (Sekil 2.1.). Bu iki gradient difiizyon
hareketini belirleyebilecek siddette olmalidir. Iki gradientten birincisi protonlari
defaze, ikincisi refaze eder. ilk gradient uygulamasindan sonra difiizyon kisitlanmasi
olmayan dokudaki protonlarin bir kismi hareket eder ve ikinci gradientin refaze edici
etkisine maruz kalmaz. Dolayisiyla tekrar refaze olmayan protonlar nedeniyle bu
dokulardan daha az sinyal alinir. Ancak difiizyon kisitlanmasi1 nedeniyle hareket
edemeyen ya da kisith hareket edebilen protonlara sahip dokularda birinci gradientin
uygulanmasindan sonra protonlar hareketsiz kaldigi i¢in ikinci refaze edici gradiente
hemen tiim protonlar maruz kalir. Dolayisiyla bu dokulardan daha fazla sinyal alinir.
Yani DAMRG’de difiizyon kisitlanmasi gosteren dokular yiliksek sinyal 6zelliginde

(hiperintens) olarak izlenir (7, 11).

180°

90° j TER
TE/2

RF

Diff Grad

Sekil 2.1. Diflizyon agirlikli goriintiileme teknigi. (11)



Suyun mikroskopik ¢evredeki hareketi ‘“anizotropik diflizyon” etkisi
nedeniyle bazi1 ydnlerde fizyolojik de olsa kisitl olabilir. Ornegin akson etrafinda su
hareketi uzun eksende serbestken, myelin kilifina dogru olan aksiyel planda kisith
olabilir. Bu etkiyi ortadan kaldirmak i¢in EPI SE T2 sekansinda eklenen difiizyon
gradienti X, y ve z eksenlerinde olmak iizere 3 eksende uygulanir. 3 eksende
b=1000S (section), b=1000P (phase encoding) ve b=1000R (read out) adi verilen
gorlntiiler elde olunur. Her bir voksel i¢in difiizyon vektoriiniin izdisiimii bu 3
yonde Olciilen sinyal intensitelerinin ¢arpiminin kiipkokii alinarak hesaplanir ve
izotropik (trace) difiizyon goriintiileri elde olur. Izotropik difiizyon goriintiileri ile
yone bagh izlenen difiizyon kisitlanmasi etkisi (anizotropik difiizyon etkisi) ortadan

kaldirilir (1,13).

2.1.3 ADC haritasi

Diflizyon agirlikli goriintiiler dokularin T2 sinyali ve difiizyon sinyalinden
olusur. DAG’lerde “b degeri” arttirilarak T2 etkisi azaltilmaya caligilsa da tiimiiyle
ortadan kaldirilamaz. Yani DAG’lerde yiiksek sinyal (parlama) 6zelligi gosteren alan
difiizyon sinyalinden ya da T2 sinyalinden dolay1 parlama gdsterebilir. Bu durumun
aydinlatilabilmesi i¢in DAG’lerdeki T2 etkisinin ortadan kaldirilmasi gerekir. Bunun
icin ADC (Apparent Diffusion Coefficient) haritalar1 kullanilir. ADC haritalart MR
cihazinin software’i tarafindan DAG’yi olusturan her bir vokseldeki T2 etkisinin
ortadan kaldirilmasi ile olusturulur. Yani ADC haritalar1 T2 etkisinden arindirilmig
olup diflizyonun yoniinden de bagimsizdir. ADC haritalarin1 olusturan sadece
difiizyonun biiylikligiidiir. ADC haritalarindan elde edilen 6lgiilebilen difilizyon
katsayist degerleri, dokunun gercek diflizyon katsayis1 (D katsayisi) yerine
kullanildig1 i¢in ~ “Apparent Diffusion Coefficient” (Goriiniirdeki Diflizyon
Katsayisi) degeri olarak adlandirilmistir (7, 14).

DAMRG’leri degerlendirilirken mutlaka ADC haritalar1 ile beraber
degerlendirilmelidir. Diflizyon kisitlanmasi gosteren alanlarda izlenen sinyal ADC
haritalarinda ve DAMRG’lerinde birbirinin tersidir. Yani DAMRG’lerde hiperintens

izlenen akut iskemi alan1 ADC haritalarinda hipointens olarak izlenir. Ancak kronik



iskemi yani ensefalomalazi alanlar1 ise hem DAMRG’lerinde hem de ADC
haritalarinda hiperintens olarak izlenir. DAMRG’lerdeki bu hiperintensitenin nedeni
ensefalomalazik alan1 dolduran BOS igerisindeki suyun serbest veya kisitlanmamis
difiizyonunun T2 hiperintensitesi tarafindan maskelenmesidir. Bu etkiye T2 parlama
etkisi (T2 shine through) adi verilir. ADC haritalarinin temel kullanim amaci da bu
etkiye bagli yanlis yorumlamalarin ortadan kaldirilmast 6zellikle iskemi

lezyonlarinda akut-kronik ayiriminin yapilmasidir (1, 7, 9).

2.1.4 Kullanim alanlan

DAMRG en sik santral sinir sistemi patolojilerinin goriintiilenmesinde
kullanilmaktadir. Kullanildig1 baslica alan ise akut inmenin erken dénem tanisidir.
DAMRG istemli hasta hareketlerine ve solunum, barsak pulsasyonlar1 ve vaskiiler
pulsasyon gibi istem dis1 fizyolojik hareketlere de son derece duyarli olmasi
nedeniyle abdominal ve  torakal patolojilerde  artefaktlar  nedeniyle
kullanilamamaktaydi. Ancak son zamanlarda gelistirilen ve bir nefes tutma siiresinde
tim sekansin c¢ekimine imkan saglayan ultrafast single-shot EPI gibi tekniklerle
DAMRG tiim viicutta daha yaygin bir sekilde kullanilir olmustur. DAMRG plevral
efiizyonlarda transiida-eksuda ayirimi, meme lezyonlarinda benign-malign ayiriminin
yapilmasi, karaciger, bobrek, yumusak doku patolojilerinin teshis ve ayirimi gibi pek
cok ekstrakranial alanda da kullanilmaya baslanmistir (15, 16, 17). Ayrica optik
norit, orbital inflamatuar sendrom, orbital lenfoid lezyonlar ve orbital seliilit gibi
orbital patolojilerde de hastalik gruplarinin difiizyon agirlikli goriintiilerinde ve ADC
degerleri arasinda anlamli farkliliklar saptanmstir (3, 4, 5).

Serebrovaskiiler olay 6liim sebebleri arasinda 3. sirada olup ozellikle yasl
populasyonda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (18). Serebrovaskiiler olay
sonucu akut gelisen norolojik defisit tablosuna inme (stroke) denir. Serebrovaskiiler
olaylarin  yaklasik %80 iskemik orjinlidir. Iskemi beyin parankiminin
kanlanmasinin azalmasini, infarkt ise beyin parankimi hasarin1 ifade eder.
Aterosklerotik damar hastaliklar1 iskeminin en sik sebebi olup zemindeki
aterosklerotik damarin bir trombus ya da emboli tarafindan tikanmasi akut siireci

baslatir. iskemi disinda diger inme nedenleri arasinda intraserebral kanama,



nontravmatik subaraknoid kanama ve vendz obstriiksiyonlar sayilabilir (19). Iskemi
sonucu yetersiz adenozin trifosfat tiretimine bagli olarak hiicre membraninda yeralan
NA-K ATPaz pompasi bozulur. Bunun sonucunda hiicre i¢indeki potasyum hiicre
disina ¢ikarken, hiicre disindan da sodyum, kalsiyum ve beraberinde su hiicre i¢ine
gecer, hiicre sismeye baglar. Olusan bu tabloya sitotoksik 6dem denir. Eger iskemi
erken donemde tedavi edilmezse hiicre sismeye devam eder ve 6liir (20). Noronlarin
rejenerasyon yetenegi olmamasi nedeniyle hiicre 6liimii sonucu ortaya c¢ikan defisit
kalic1 olmaktadir. Iskemi alan1 etrafinda perfiizyonu bozulmus ancak heniiz infarkta
ugramamis hiicrelerden olusan iskemik penumbra izlenir. Iskemik penumbraya
yonelik erken ve dogru tedavi uygulanirsa bu bdlgedeki hiicrelerin 6liimiine bagh
gelisecek norolojik defisitlerin 6niline gegilmis olur. Bu nedenle iskemi tanisinin
erken donemde konulmas1 hastanin yasam kalitesinde ylikselmeye sebeb olmaktadir
(21). Gilinlimiizde hemen hemen tiim merkezlerde (serebrovaskiiler olay) SVO
sliphesiyle gelen hastalarda ilk basvurulan goriintiileme yontemi bilgisayarli
tomografidir. BT erken donem iskemiye yonelik direkt (iskemi alaninda dansite
azalmasi) ve indirekt bulgular (hiperdens arter bulgusu, sulkuslarda 6deme bagh
silinme, gri-beyaz cevher ayiriminda kaybolma gibi) verebilmesinin yaninda benzer
klinik tablolar olusturabilecek intrakranial kitle, enfeksiyon, kanama gibi olasi
sebeblerin de ekarte edilmesinde faydalidir. Ayrica tedavi sirasinda gelisebilecek
0dem, hemorajik transformasyon gibi komplikasyonlarin takibinde de
kullanilmaktadir (21, 22). Ancak stroke hastalarinin BT incelemelerinde
semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 2 saat icerisinde iskemiye ait belirgin
dansite degisiklikleri izlenmemektedir. Ik 6 saat igerisinde yapilan BT
incelemelerinde ise hastalarin ancak %66’sinda dansite degisiklikleri goriilmektedir
(23). Konvansiyonel MR sekanslar1 da (6zellikle T2 ve FLAIR sekanslar1) erken
donem infarkt tanisinda BT den bir miktar daha duyarli olmalarina ragmen benzer
sekilde ilk 6 saatteki duyarliliklar1 9%50’yi ge¢gmemektedir (7, 21, 22). Bununla
birlikte iskeminin erken bulgusu olan sitotoksik 6demi tespit edebilme yetenegine
sahip DAMRG’lerde iskemi baslangicindan 30 dakika sonra difiizyon kisitlanmasi
izlenmeye baglanir. ADC degerlerindeki bu azalma en belirgin olarak 8-32 saat
arasindaki zaman diliminde izlenmektedir. ADC degerlerindeki azalma 3-5 giin

devam ettikten sonra tekrar yiikselmeye baslar ve 7-28 giin sonra baslangictaki



degerine ulasir. DAMRG erken donem infarkt tanisinda % 88-100 duyarlilik ve %
86-100 oOzgiilliik degerlerine sahiptir ( 24, 25 ) . Akut infarkt sahasi DAG’lerde
hiperintens izlenirken ADC haritalarinda hipointens izlenir. Infarkt alaninda ADC
degeri zamanla artar ve kronik donemde DAG’de de ADC haritalarinda da
hiperintens sinyal alinir (26). Yapilan degisik ¢alismalarda DAMRG’lerde % 6-21
oraninda yalanci negatiflik izlenmistir. Bu vakalarin biiylik kismimin posterior
dolasimdan kaynaklanan iskemiler ve gecici iskemik ataklar oldugu goriilmiistiir.
Ekoplanar goriintiilemenin yeterli rezoliisyonu saglayamamasi ve manyetik
duyarlilik artefaktinin beyin sapinda distorsiyona yol agmasi nedeniyle DAMRG’ nin
bu hastalarda yetersiz kaldig1 diigiiniilmektedir. Bu yalanci negatiflik oranina ragmen
DAMRG iskemik inme erken dénem tanisinda en yiikksek duyarliliga sahip
gorlintiilleme yontemi olup BT de aydinlatilamayan olgularda mutlaka basvurulmasi
gereken goriintiileme yontemidir (27).

Intrakranial kitle lezyonlart DAMRG nin santral sinir sisteminde kullanildig1
bir diger patoloji grubudur. Bu gruptan da en sik araknoid kist-epidermoid Kkist
ayinminda kullanilir. Araknoid kist ve epidermoid kist konvansiyonel T1, T2
sekanslarinda BOS ile izointens olup bu sekanslarla ayirimi miimkiin degildir. Ancak
epidermoid kist araknoid kiste gore daha seliiler oldugu icin DAMRG’lerde
hiperintens, ADC haritalamada hipointens izlenir. Araknoid kist ise DAMRG’de de
ADC haritalarinda da hiperintensdir. Benzer sekilde epidermoid kist nedeniyle opere
edilen vakalarda rezidii epidermoid kist tanis1 da sadece DAMRG ile konulabilir.
Ciinkii ttimor lokalizasyonunda operasyon sonrast izlenebilecek BOS lokulasyonu ya
da rezidi tiimor tiim konvansiyonel MR sekanslarinda BOS ile izointensken sadece
DAMRG’de farkli sinyal 6zelliginde izlenir (28, 29, 30).

Son zamanlarda DAMRG ile tiimoérlerin ayiriminin yapilmasina yonelik bazi
calismalar yapilmistir. Yiiksek seliilarite gosteren ve nukleus/stoplazma orani yiiksek
timorlerde diflizyon kisitlanmast izlenmistir. Lenfoma ve PNET (Primer
noroektodermal tiimoér) bu grup tlimorlerden olup diger tiimorlerden ayiriminin
DAMRG ile miimkiin olabilecegi gdsterilmistir. Ancak DAMRG’ nin 6zellikle MR
spektroskopi ile birlikte degerlendirilmesi timor tiplendirilmesinde daha faydali

olacagi kanaatine varilmistir (31, 32, 33 ).



Intrakranial kitle ya da diger yer kaplayici lezyonlara eslik edebilecek
vazojenik 6dem ve astrogliozisin konvansiyonel MR goriintiileri benzer olup ayirimi
zordur. Her iki durum da T2 ve FLAIR sekanslarinda hiperintens iken T1 agirlikli
serilerde hipointens izlenir. Hagen ve arkadaslar1 DAMRG’nin bu ayirimda
oynayabilecegi rolii arastirmislardir. Vazojenik 6dem ve astrogliozis alanlarindan
yapilan ADC olgiimlerinde; vazojenik ddem sahalarinda izlenen ADC degerlerinin
astrogliozis sahalarinda izlenen degerlere nazaran daha diisiik oldugunu
bulmuglardir. Sonu¢ olarak ADC degeri 6l¢iimlerinin reaktif astroglizois-vazojenik
6dem ayiriminda yardimci olabilecegi kanaatine varmiglardir (34).

Yogun nekroz gosteren ya da kistik intrakranial kitlelerin bazen
konvansiyonel MR sekanslari ile intrakranial abseden ayirimi yapilamaz. Cilinkii hem
abse hem de kistik kitle T1 hipointens, T2 hiperintens, kontrastli incelemelerde de
periferal boyanma gosterir. Ancak abse igerisinde inflamatuar hiicreler, bakteri ve
debristen olusan yiiksek viskozite gdsteren piiy nedeniyle belirgin diflizyon
kisitlanmasi izlenir. Dolayisiyla DAMRG’de santral hiperintensite, ADC haritasinda
santral hipointensite gosteren lezyon abse ile uyumludur. Oysa ki kistik kitlenin
santral komponentinde difiizyon hizli olup kisitlanma izlenmemektedir. Dolayistyla
abseye gore daha yiiksek ADC degerleri izlenir (35, 36).

Menenjiomlar en sik ekstraaksiyel beyin tiimdrleri olup tiim beyin
tiimdrlerinin yaklasik %13-26’si1 olusturur. Menenjiomlar bazi tipik 6zellikleri ile
intraaksiyel kitle lezyonlarindan konvansiyonel MR sekanslar1 ile kolaylikla
ayirtedilebilir. Bununla birlikte menenjiomlarin da yaklasik %10’u atipik 6zellikler
ve malign karakter gdstermektedir. Atipik/malign menenjiomlarin en 6nemli 6zelligi
tipik menenjiomlara gore daha sik rekiirrens gostermesidir. Konvansiyonel MR
sekanslar tipik-atipik/malign menenjiom ayiriminda yetersiz kalmaktadir. Hakyemez
ve arkadaslart DAMRG’nin tipik-atipik/malign menenjiom ve her iki tip
menenjiomlarin etrafinda izlenen peritumoral o6demin bu aymrima katkisini
arastirmiglardir.  Sonugta; atipik/malign menenjiomlarin  intratumoral ADC
degerlerinin tipik menenjomlarin intratumoral ADC degerlerine nazaran daha diisiik
oldugunu bulmuslardir. Bununla birlikte her iki tipteki menenjiomlarin etrafinda
izlenen peritumoral 6dem alanindan yapilan ADC Ol¢limleri arasinda anlamli fark

saptanmamustir (37, 38).
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Bazi menenjit, otitis media, siniizit vakalarinda komplikasyon olarak subdural
ampiyem veya steril reaktif subdural efiizyon izlenebilir. Her iki durum da
konvansiyonel MR incelemelerinde birbirine benzer goériinlimde izlenir. Bununla
birlikte; ampiyemin steril reaktif eflizyondan ayiriminda da DAMRG’nin faydali
oldugu gosterilmistir. Abse iceriginde oldugu gibi ampiyem de yogun igerigi
nedeniyle yiiksek viskozite gosterir. Dolayisiyla ampiyemde diflizyon kisitlanmasi
izlenirken steril efiizyonda izlenmez. Difiizyon agirliklit MR goriintiilerinde subdural
ampiyem hiperintens, steril efiizyon BOS ile izointens izlenirken ADC haritalarinda
ampiyemin subdural efiizyona nazaran belirgin hipointens oldugu goriilmiistiir (39,
40).

Ensefalit; beyin parankiminin degisik ajanlar (en sik viriisler) tarafindan
olusturulan diffiiz, inflamatuar hastaligidir. Hayatin herhangi bir ¢aginda ortaya
cikabilen ve yasami tehdit eden bir hastalik olmakla birlikte erken tani ve tedavi ile
basarili sonuglar alinabilmektedir. Konvansiyonel MR bulgular literatiirde iyi
tanimlanmis olmakla birlikte 6zellikle erken donemde konvansiyonel MR bulgulari
daha ortaya ¢ikmadan diflizyon agirliklit MR goriintiilerinde difiizyon kisitlanmasi
izlenebilmektedir. Bununla birlikte konvansiyonel MR incelemelerinde; temporal
lobda infiltratif tutulum gdsteren bazi tiimorler ile ensefalit ayirimi miimkiin
olmayabilir. Ancak herpes ensefalitinde hiicre nekrozuna sekonder izlenen sitotoksik
0dem nedeniyle difiizyon kisitlanmasi izlenir. Dolayisiyla herpes ensefalitinde ADC
degerleri diisiikken tiimorlerde yiiksektir (1, 41, 42, 43).

Son yillarda DAMRG baz1 orbital patolojilerin degerlendirilmesinde de
kullanilmaya baglanmistir. Konvansiyonel MR sekanslarinda normal izlenen
mukormikozis benzeri bazi inflamatuar patolojilerde optik sinirde belirgin difiizyon
kisitlanmasi izlenmistir. Orbital inflamatuar sendrom, orbital lenfoid lezyonlar ve
orbital seliilit hastalarinda yapilan bir calismada da ilgili hastalik gruplarinin ADC
degerleri arasinda anlamli farkliliklar saptanmis olup bu hastaliklarin ayiriminda
faydali olabilecegi bildirilmistir. Ilgili ¢alismada DAMRG’de lenfoid lezyonlar
orbital inflamatuar sendroma gore, orbital inflamatuar sendrom da orbital seliilite
gore belirgin parlak izlenmistir (2, 3, 4, 5).

DAMRG’nin yukarida bahsedilen patolojiler disinda plevral eflizyonlarda

transiida-eksiida ayiriminin yapilmasi (44, 45), spinal kord iskemisinin erken dénem
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tanis1 (46, 47), vertebral kompresyon fraktiirlerinin benign-malign ayiriminin
yapilmasi (48), akciger kitlelerinde benign-malign ayiriminin yapilmasi (49), prostat
patolojilerinin teshisi ve ayirimi (50), temporal kemik kolesteatomalarinin teshisi ve
postoperatif granulom dokusundan aymrimi (51, 52), hepatik kitlelerde lezyon
aymrmminin yapilmasi ve 6zellikle kolorektal hepatik metastazlarda tedaviye cevabin
degerlendirilmesi (53, 54), bas boyun paragangliomalarinin teshis ve ayirici tanisi
(55), lenf nodlarmin benign-malign ayiriminin yapilmasi (56, 57) gibi ¢ok cesitli
klinik durumlarda da ek bilgiler ve fayda saglayacagina dair ¢ok sayida klinik

calisma yapilmstir.

2.2. Bulbus okuli anatomisi

GOz gorme duyusu organi olup cavitas orbitalis ad1 verilen kemik bosluga
yerlesmistir. Cavitas orbitalis frontal, maksiller, zygomatik, lakrimal, sfenoid,
ethmoid ve palatin kemikler tarafindan olusturulan piramit sekilli bir kemik
bosluktur. Cavitas orbitaliste bulbus okuli (goz kiireleri), buna bagl ekstraokuler
kaslar, lakrimal bezler, vaskiiler yapilar, sinirler ve adipoz doku yeralir (58).

Bulbus okuli vagina bulbi (Tenon kapsiilii) adi verilen fasiyal bir kilifla
cepecevre sarilidir. Bu fasiyal kilif orbitanin i¢ yan ve dis yan duvarlarina iiggen
fibroz bir bant olarak yapisir ve g6z kiiresinin orbita icerisinde asili olarak kalmasina
katkida bulunur. Vagina bulbi, bulbus okulinin i¢inde yeraldig: adipoz dokuda rahat

hareket etmesine imkan saglar (59).

Bulbus okuli distan i¢e dogru 3 tabakadan olugmaktadir.
1. Tunica fibrosa bulbi (Fibroz tabaka)
2. Tunica vaskiiloza bulbi (Vaskiiler tabaka)

3. Tunica nervosa bulbi (Noral tabaka)

Tunica Fibrosa Bulbi
Bulbus okulinin en dista yer alan tabakasidir. Sklera ve kornea olmak tizere 2
boliimden olusur. Sklera gz kiiresinin posterior 5/6’lik kesimini olusturan beyaz

renkli, yogun fibroz dokudur. En kalin oldugu posterior kesimde Imm kalinliga
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ulasan sklera 6n kesimlerde daha incedir. Skleranin i¢ yiiziinde silier damar ve
sinirlerin oturdugu oluklar vardir. Skleranin en zayif bolgesi posterior kesimindeki
lamina cribrosa sklera isimli bolge olup buradan nervus optikusa ait lifler gecer.
Skleranin g6z kapaklar1 tarafindan Ortiilen 6n bdliimii konjonktiva ile kaplhdir.
Tunika fibrosa bulbinin 6ndeki 1/6’lik kesimi ise saydam tabaka korneadir. Kornea
ve sklera birlesim yerine korneaskleral bileske (limbus kornea) adi verilir. Kornea
avaskiiler, saydam bir tabaka olup 151g8in kirilmasinda ana rolii oynar. Kornea 5
tabakadan olusur; 1.Epitelium anterior, 2. Lamina limitans anterior, 3. Substantia
propria cornea, 4. Lamina limitans posterior (Descement membrani veya Demours

membrant), 5.Epitelium posterior (58, 59).

Tunika Vaskiiloza Bulbi

Onden arkaya dogru iris, corpus ciliare ve choroidea olmak iizere 3 tabakadan
olusur. Iris kasilma yetenegine sahip, merkezinde pupillay: iceren, renkli tabakadur.
Iris, lens ve kornea arasinda humor akéz iginde asili konumda olup lens ve kornea
arasindaki boslugu anterior kamera ve posterior kamera olmak iizere 2 bosluga ayirir.
Icerisinde sirkiiler liflerden olusan m.sphincter pupilla ve radial liflerden olusan
m.dilatator pupilla isimli 2 kas grubu mevcuttur. M.sphincter pupilla kasi lifleri
puplillanin kenarmi ¢evreler. Akomodasyon sirasinda ve parlak 1sikta pupillay
kiiciilten kas 3. kranial sinirin parasempatik lifleri tarafindan innerve edilir. Sempatik
sinir lifleri tarafindan innerve edilen m.dilatator pupilla kasi ise iris arka yiiziine
yakin yerlesimli olup diisiik 151kl1 ortamlarda pupillay: genisletir.

Tunika vaskuloza bulbinin ikinci tabakast ve en kalin boliimii corpus
ciliaredir. Corpus ciliare; irisin arkasindan yeralir ve posteriorda choroidea ile devam
eder. Iristen arkaya uzanan epiteli dista pigmentli icte pigmentsiz olmak iizere 2
tabakadir. D1s pigmentli epitel retina ile devam ederken i¢ pigmentsiz epitel humor
akoz’ii tretir. Corpus ciliare; corona ciliare, processus ciliares ve m.ciliaris’ten
olusur. Corpus ciliarenin i¢ yiizinde choroideaya yakin kesiminde ora serratadan
irise 151nsal tarzda uzanan plica ciliaresler izlenir. Bu plikalar irise yakin kesimlerde
birleserek daha kalin processus ciliaris isimli ¢ikintilar1 olusturur. Processus
ciliarisler toplamda 70-80 adet olup humor akdz isimli 6n kameray1 dolduran siviy1

salgilarlar. Corona ciliare ise corpus ciliarenin posteriorda yeralan tabakasi olup
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processus ciliarislerin yan yana dizilmesiyle olusur. Processus ciliares arka yliziinde
lensin ligamentum suspensoriumu ile baglantilidir. M.ciliaris radiyal ve sirkiiler kas
gruplarindan olusur ve lensin kiriciliginin degistirilmesinde rol oynar. M.ciliarisin
radiyal lifleri limbus korneadan posteriorda processus ciliarise dogru uzanir.
M.ciliaris kasilirsa radiyal lifler processus ciliarisi 6ne dogru c¢eker. Bu da
ligamentum suspensorium liflerini gevsetir. Sonug olarak lens daha konveks olur ve
kiricilik giicii artar. M.ciliaris 3. kranial sinir vasitasiyla innerve olur (58, 59).
Choroidea ise tunika vaskuloza bulbinin posterior 5/6’lik kesiminde yer alan
tabakas1 olup skleranin i¢ yiizeyini kaplar. Kalinligt; posterior kesimlerde yaklagsik
0,2 mm iken anterior kesimlerde 0,1 mm’dir. Choroideanin kapiller damarlardan
olusan i¢ tabakasi choroidocapillaris adim1 alir. Dis tabaka ise daha biiyiik
damarlardan olusur ve bol miktarda melanosit i¢erir. Melanositler 15181 absobe ederek
151810 geri yansimasini Onler. Yogun vaskiiler yapilardan olusan choroidea retinanin
dis tabakalarinin beslenmesinde ve goz ici 1s1-basing diizenlenmesinde de rol oynar

(58, 59).

Tunika nervosa bulbi (Retina)

Bulbus okulinin en igte yer alan tabakasidir. Optik disk yakinlarinda yaklasik
0,5mm, periferik kesimlerde ise 0,1mm kalinliktadir. I¢ kesimde pars nervosa, dis
kesimde ise pars pigmentosa tabakalarindan olusur. I¢ yiizeyi corpus vitreum, dis
yiizeyi choroidea ile temas halindedir. Pars pigmentosa optik sinirden ora serrataya
oradan da iris ve processus ciliaris posterioruna kadar uzanir. Pars pigmentosa tek
sira altigen hiicrelerden olusur. Bu tabaka 15181 absorbsiyonu, vitamin A iizerinden
rodopsin-iodopsin iiretimi, rod hiicrelerinin yenilenmesi gibi islevleri yerine
getirirken kan-retina bariyerinin yapisina da katkida bulunur.

Pars nervosa ise i¢ kisimda yer alir ve 4 grup hiicreden olusur; 1. Fotoreseptor
hiicreler (Rodlar ve koniler), 2. Bipolar hiicreler, 3. Ganglion hiicreleri, 4. Destek
hiicreleri. Pars nervosa rodopsin isimli fotopigmenti igerir. Bu protein gorme
duyusuyla sonuc¢lanan fotokimyasal reaksiyonun ilk basamaginda rol oynar.

Retinanin anteriordaki “4’liikk kesimi reseptif olmayip sadece pigment epitel
hiicrelerinden olusur. Bu epitel hiicreleri anterior kesimde iris ve processus ciliarisin

de posteriorunu oOrter. Retina % posterior kesimi 1s18a duyarli yani reseptiftir. Retina
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posterior kesim merkezinde makula lutea isimli oval sar1 alan izlenir. Makula lutea
ksantofil pigmenti icermesi nedeniyle sar1 renklidir. Makula lutea optik sinirin 3mm
lateralinde olup santralinde fovea santralis isimli ¢okiintiilii bir alan mevcuttur. Optik
sinir retinay1 discus nervi optici ile terk eder. Bu disk rod ve koni igermedigi icin

1518a tiimiiyle duyarsizdir (58-60).

Humor Akoz

Kamera anterior ve posterioru dolduran alkali sividir. Humor akéz irisin
posteriorunda yer alan processus ciliarisi 0rten pigmentsiz epitel tarafindan tretilir.
Daha sonra arka kameradan pupil vasitasiyla 6n kameraya geger. On kamerada da
iridokorneal ac¢idaki Fontana araliklarindan gecerek sinlis venosus sclera’ya
(Schlemm kanal1) dokiiliir. Bu akis engellenirse intraokuler basing artisi1 (glokom)

ortaya ¢ikar. Humor ak6z kan dolagimi olmayan kornea ve lensi besler (58, 59).

Lens

Bikonveks yapida saydam kapsiillii bir cisim olan lens corpus vitreum ile iris
arasinda yerlesmistir. Facies anterior ve posterior isimli yiizlerini birlestiren
periferdeki kenarina ekvator adi verilir. Lensin arka yiizi 6n yiiziine gore daha
konvekstir. Her iki yiiziin en ug¢ noktalarina polus anterior ve posterior, bunlari
birlestiren ¢izgiye de axis denir. Lens ekvator bolgesine yapisan fibrae zonularis
isimli asict lifler sayesinde processus ciliarise tutunur. Lensi yerinde tutan en énemli
yap1 bu liflerdir. Ayn1 zamanda bu lifler akomodasyon sirasinda lensin kiriciliginin
ayarlanmasinda rol alir. M.ciliarisin kasilmasi corpus ciliarisi 6ne g¢eker. Bunun
sonucu asici liflerin gevsemesi ile lens daha yuvarlak bir hal alir. Tam tersi uzaktaki

cisimleri gérmek i¢in asict liflerin kasilmasi lensi yassilastirir (58, 59).

Corpus vitreum

Lensin arkasinda kamera vitrea isimli boslugu dolduran jelatindz yapida
seffaf yapidir. On tarafindaki fossa hyaloidea isimli cukur bdlgeye lens oturur.
Corpus vitreumu saran zara membrana vitrae, igindeki jelatin6z kivamdaki siviya da

humor vitreus ad1 verilir. Bazen igerisinde discus nervi optici ile lens arasinda uzanan
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canalis hyaloidea izlenir. Bu kanal fetal donemde a.hyaloidea’yr icermektedir.
Corpus vitreum 1s18in  kirilmasinda ve retinanin pars nervosa’sinin  pars

pigmentosa’sina tutunmasinda rol oynar (58, 59).

snledireharbiar vigual axis —

limbus : : : nodal point
suspensary ligament of lens = E—— . posterior chambar
ciliary body and
ciliary muscie

o lens
ciliary process

ora serrata
madial rectus
muscle
{ateral rectus
muscle
reting
hyaloid canal

famina cribrosa

= cantral retinal artery
and vain

Sekil 2.2. Bulbus okulinin kesitsel anatomisi. www.britannica.com isimli internet

sitesinden alinmustir.
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GEREC VE YONTEM

3.1. Olgu grubu popiilasyonu

Calismamiza Haziran 2009- Subat 2010 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesine ait cesitli polikliniklerden ¢esitli nedenlerle
beyin MR tetkiki istenen ve boliimiimiizde beyin MR tetkiki gerceklestirilen toplam
160 birey dahil edildi. Boliimiimiiz tarafindan serebral yada okiiler herhangi bir
patoloji tanimlanmamus ilgili bireylerden yaslarina gore 8 farkli grup olusturuldu.
0 yas- 84 yas arasinda olan bireylerden 74’1 (%46) erkek, 86’s1 (%54) kadindu.
Gruplarin yaslara gére dagilimi ve gruplar icerisindeki erkek-kadin dagilimi Tablo

3.1°de gosterilmistir.

Tablo 3.1. Katilimcilarin yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi.

CINSIYET
Yas (Yil) Gruplan Toplam
ERKEK n (% n) KADIN n (% n)

0-10 12 (60) 8 (40) 20
11-20 9 (45) 11 (55) 20
21-30 12 (60) 8 (40) 20
31-40 8 (40) 12 (60) 20
41-50 4 (20) 16 (80) 20
51-60 6 (30) 14 (70) 20
61-70 11 (55) 9 (45) 20

>71 12 (60) 8 (40) 20
Toplam 74 (46) 86 (54) 160

Pearson Ki-kare Testi

Katilimeilarin yas (yil) gruplarinda cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktu
(p=0.068) (Tablo 3.1).
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Hikayesinde serebral yada okuler patolojiye sebep olabilecek sistemik
hastalig1 bulunan bireyler ¢alisma dis1 birakildi. Bireylerin ilk olarak konvansiyonel
MR sekanslar1 (degisik planlarda T1, T2 ve FLAIR sekanslar1) degerlendirildi. Bu
degerlendirme sonucu; 06zellikle ilerleyen yasla ortaya c¢ikan ve kii¢iik damar
hastaligina isaret eden beyaz cevher hiperintensiteleri ve yasla uyumlu serebral
atrofisi bulunan bireyler normal kabul edilerek calismaya dahil edildi. Intraorbital
anormal sinyal degisikligi izlenen ya da lensleri izlenmeyen (muhtemel katarakt
cerrahisi) bireyler de olas1 orbital patoloji siiphesi nedeniyle c¢alismaya dahil

edilmedi.

3.2. MR goriintiileme parametreleri ve ADC ol¢iim yontemi

Calismada kullanilan MR incelemeleri standart kafa sarmali kullanilarak 1,5
Tesla MR cihaz1 (Intera Master, Philips Medikal Sistemleri, Cleveland, ABD) ile
elde olundu.

Konvansiyonel MR incelemeleri; aksiyel planda FLAIR goriintiiler (TR msn/
TE msn; 6000/120, “field of view” (FOV) 230x183 mm ve matriks 256x173mm), T1
agirlikli goriintiiler (TR msn/ TE msn; 596/15, “field of view” (FOV) 230x183 mm
ve matriks 256x205 mm), T2 agirlikli goriintiiler (TR msn/ TE msn; 2200/120, “field
of view” (FOV) 230x185 mm ve matriks 288x223 mm), sagittal planda T1 agirlikl
gortntiiler (TR msn/ TE msn; 614/14, “field of view” (FOV) 240x216 mm ve
matriks 240x192 mm) ve koronal planda yag baskili T2 agirlikli goriintiiler (TR msn/
TE msn; 9012/70, “field of view” (FOV) 220x175 mm ve matriks 256x179 mm)’den
elde edildi. Kesit kalinligi 5 mm, “intersection gap” 1 mm, olacak sekilde 18-22
kesit elde edildi.

Difiizyon agirlikli MR sekansi i¢in Philips medikal sistemlerine ait EPI
sekansi kullanildi. TR msn/TE msn; 3469/92, sapma agis1 90°, FOV 230x230 mm,
matriks 112x89 mm, kesit kalinligt 5 mm, interslice gap 1 mm parametreleri ile
aksiyel planda 25 kesit elde edildi. ilk olarak difiizyon gradienti uygulanmaksizin
(b= 0 mm?*/sn) T2 agirlikli goriintiiler elde olundu. Daha sonra b= 1000 mm?/'sn

degeri kullanilarak 3 yonde (X, y, z eksenlerinde) difiizyon duyarli gradiyentler
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uygulandi. 3 gradientin ortalamasinin alinmasi ile trace goriintiiler elde olundu. Elde
edilen trace goriintiilerden MR cihazi yazilimi ile ADC haritalar1 olusturuldu.

ADC haritalar1 tizerinden her bireyin sag ve sol goziinden, ortalama 50+2
mm? boyutunda alandan (Region of Interest, “ROI” ) ADC degerleri olciildii.
Olgiimler sag ve sol gdz igin ayn1 kesitten ve bulbus okulinin santral kesiminden

yapildi. Ornek orbital ADC 6l¢iimii sekil 3.2.’de gdsterilmistir.

Session Folder View Tools Analysis
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Sekil 3.2. Orbital ADC 8l¢iimii.
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3.3. istatiksel Analiz

Tim veriler (kategorik ve sayisal) Statistical Package for Social Science
(SPSS) Windows version 11.5 (Chicago IL, USA version) yazilimi kullanilarak
analiz edildi. Tanimlayic1 istatistikler say1 ve yiizde seklinde ifade edildi. Kategorik
degiskenlerin gruplardaki frekanslar1 arasinda fark olup olmadigi “Pearson Ki-kare
testi” ile degerlendirildi. Okiiler ADC degerlerinin kategorik degiskenlerin
caprazlanmasi ile olusturulan gruplardaki ortalamalar1 “Tek Degiskenli U¢ Yonlii
Varyans Analizi-Univariate Three Way ANOVA” ile karsilagtirildi [8 (yas gruplari)
x 2 (cinsiyet) x 2 (goz taraf)]. Varyanslarin esitligi varsayimi “Levene Testi” ile
degerlendirildi. Varyanslarin esitligi varsayimi karsilandigi i¢in “Post Hoc™ analizde

“LSD testi” kullanild1. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3.4. Etik Kurul

Bu c¢alisma igin Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Danisma Kurulu Baskanligindan 22.04.2010 tarih ve 2010/B016 sayili etik kurul

onay1 alinmistir.



21

BULGULAR

Katiimeilarin ADC (x10™ mm?/sn) degerlerinin, cinsiyet, yas grubu, goz taraf

ve bu degiskenlerin etkilesimlerine gore degerlendirilmesi

“Tek Degiskenli varyans Analizi” (Univariate ANOVA) sonuclarina gore, yas
gruplart degiskeninin model iizerine etkisi vardi (F(7,320)=10.135, p<0.001,
57°=0.198) (Tablo 4.1, Sekil 4.1)

Tablo 4.1. Yas gruplarina gore okiller ADC (x10mm?%/sn) degerleri

(Ortalama/Standart Hata)

95% Giiven Araligi

Yas (yil) ort. Alt Sinir Ust Sinir

Gruplan | (x10™ mm?/sn) S. Hata | (107 mm?/sn) (x107° mm?/sn)
0-10 3.02 0.07 2.88 3.16
11-20 3.28 0.07 3.15 3.41
21-30 3.39 0.07 3.26 3.52
31-40 3.59 0.07 3.46 3.72
41-50 3.31 0.08 3.15 3.48
51-60 3.62 0.07 3.48 3.76
61-70 3.56 0.07 3.43 3.69
271 3.57 0.07 3.44 3.70
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E2 [

Ortalama OKiiler ADC (mm-/sn)

Il

2x10

1x10°
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a-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-860 &1-70 z71

Yas Gruplan (vil)

Sekil 4.1. Yas gruplarina gore ortalama okiiler ADC (x10>mm?®/sn) degerlerinin

cubuk grafigi.

Hata varyanslarinin esitligi varsayimi karsilaniyordu (Levene Testi, p=0.285).
“Post hoc” degerlendirme amaciyla LSD testi uygulandi. Yags1 0-10 yi1l arasinda olan
bireylerin okiiler ADC degerlerinin; yas1 11-20 yil (p=0.002), 21-30 y1l (p<0.001),
31-40 y1l (p<0.001), 41-50 y1l (p<0.001), 51-60 y1l (p<0.001), 61-70 y1l (p<0.001) ve
>71 yil (p<0.001) olanlarin okiiler ADC degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik oldugu bulundu. Yas1 11-20 yil arasinda olan bireylerin okiiler ADC
degerlerinin; yas1 31-40 yil (p=0.001), 51-60 yil (p=0.001), 61-70 y1l (p=0.002) ve
>71 yil (p=0.003) olanlarin okiiler ADC degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik oldugu bulundu. Yas1 11-20 yil olanlar ile yas1 21-30 y1l (p=0.151)
ve 41-50 y1l (p=0.305) olanlarin okiiler ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu. Yas1 21-30 yil olanlarin okiiler ADC degerlerinin yas1 51-60 yil
olanlarin okiiler ADC degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik

oldugu (p=0.046); yast 31-40 yil (p=0.074), 41-50 y1l (p=0.680), 61-70 y1l (p=0.103)
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ve >71 yil (p=0.132) olanlarin okiiler ADC degerlerinden farkli olmadig1 saptandi
(Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Yas gruplarmin okiler ADC (x10mm?sn) degerlerinin

karsilastirilmasina ait anlamlilik degerleri.

Yas Grubu Karsilastirilan Yag Grubu | Kargilastinlan
(yil) Yas (yil) Gruplar 0 (yil) vas (yil) Gruplan 0

11-20 0.002 0-10 <0.001
21-30 <0.001 11-20 0.305
31-40 <0.001 21-30 0.680

0-10 41-50 <0.001 | 41-50 31-40 0.028
51-60 <0.001 51-60 0.016
61-70 <0.001 61-70 0.041
>71 <0.001 >71 0.055
0-10 0.002 0-10 <0.001
21-30 0.151 11-20 0.001
31-40 0.001 21-30 0.046

11-20 41-50 0.305 | 51-60 31-40 0.833
51-60 0.001 41-50 0.016
61-70 0.002 61-70 0.714
>71 0.003 >71 0.622
0-10 <0.001 0-10 <0.001
11-20 0.151 11-20 0.002
31-40 0.074 21-30 0.103

21-30 41-50 0.680 | 61-70 31-40 0.877
51-60 0.046 41-50 0.041
61-70 0.103 51-60 0.714
>71 0.132 >71 0.899
0-10 <0.001 0-10 <0.001
11-20 0.001 11-20 0.003
21-30 0.074 21-30 0.132

31-40 41-50 0.028 | =71 31-40 0.778
51-60 0.833 41-50 0.055
61-70 0.877 51-60 0.622
>71 0.778 61-70 0.899

LSD “Post Hoc” Analizi
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Yast 31-40 yil olanlarinin okiiler ADC degerlerinin, yas1 41-50 yil olanlarin
okiiler ADC degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bulundu (p=0.028). Bu yas grubunun okiiler ADC degerleri ile yas1 51-60 yil
(p=0.833), 61-70 y1l (p=0.877) ve =71 yil (p=0.778) olanlarin okiiler ADC degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu. Yas1 41-50 yil olanlarin
okiiler ADC degerlerinin, yas1 51-60 yil (p=0.016) ve 61-70 y1l (p=0.041) olanlarin
okiiler ADC degerlerinden daha diisiik oldugu bulundu. Bu yas grubunun okiiler
ADC degerlerinin, yast >71 yil olanlarin okiiler ADC degerlerinden diisiik oldugu,
ancak bu farkin anlamliliga egilim olusturdugu belirlendi (p=0.055). Yast 51-60 yil
olanlarin okiiler ADC degerleri ile yasi 61-70 yil (p=0.714) ve >71 yil (p=0.622)
olanlarin okiiler ADC degerleri arasinda fark yoktu. Yasi 61-70 yil olanlar ile yasi
>71 yil olanlarin okiiler ADC degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p=0.899) (Tablo
4.2).
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“Tek Degiskenli Varyans Analizi” (Univariate ANOVA) sonuglarina gore,
cinsiyet degiskeninin model iizerine etkisi yoktu (F(1,320)=0.011, p=0.916,
5#7=0.000) (Tablo 4.3, Sekil 4.2).

Tablo 4.3. Cinsiyete gore okiiler ADC (x10™>mm?/sn) degerleri (Ortalama/Standart

Hata).
95% Giiven Araligi
Ort. Alt Sinir Ust Sinir
Cinsiyet | (x10™mm?/sn) S.Hata | (x10™ mm?#sn) [ (x107® mm?/sn)
ERKEK 3.41 0.04 3.34 3.48
KADIN 3.42 0.03 3.35 3.48
4x10° 4
5
E 3107 4
g
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< .
F=
_% 210° |
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™
=
=
W
?
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u} T T
ERKEK KADIN
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Sekil 4.2. Cinsiyete gore ortalama okiiler ADC (x10mm?/sn) degerlerinin ¢ubuk

grafigi.
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“Tek Degiskenli Varyans Analizi” (Univariate ANOVA) sonuglarina gore,

gbz tarafi degiskeninin model iizerine etkisi yoktu (F(1,320)=1.167, p=0.281,
577=0.004) (Tablo 4.4, Sekil 4.3).

Tablo 4.4. Goz tarafina gore okiller ADC (x10mm?/sn) degerleri

(Ortalama/Standart Hata).

95% Giiven Araligi
Ort. Alt Sinir Ust Sinir
Goz Taraf | (x10™ mm?/sn) S. Hata [ (x1072 mm?#/sn) | (x10™> mm?/sn)
SAG 3.44 0.03 3.37 3.51
SOL 3.39 0.03 3.32 3.46
4x10°
=
7
rIE ,
g 3107
)
(=]
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L
=
24 25107 ]
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E
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1x10°
n] T I
SAG GOZ SOL GOZ

Goz Taraf

Sekil 4.3. Goz tarafina gore ortalama okiiler ADC (x107>mm?/sn) degerlerinin ¢gubuk

grafigi.
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“Tek Degiskenli Varyans Analizi” (Univariate ANOVA) sonuglarina gore,

yas grubu ve cinsiyet degiskenlerinin etkilesiminin model {izerine etkisi yoktu

(F(7,320)=1.593, p=0.137, #°=0.037) (Tablo 4.5, Sekil 4.4).

Tablo 4.5. Yas grubu ve cinsiyet etkilesimine gore okiiler ADC (x10mm?*/sn)

degerleri (Ortalama/Standart Hata).

95% Giiven Araligi

Yas (yn) Ort. Alt Sinir Ust Sinir
Gruplar Cinsiyet (x10°mm?/sn) | S. Hata (x10°mm?/sn) | (x10mm?/sn)

ERKEK 2.95 0.08 2.78 3.11

0-10
KADIN 3.05 0.10 2.85 3.25
ERKEK 3.32 0.10 3.13 3.51

11-20
KADIN 3.23 0.09 3.06 3.40
ERKEK 3.46 0.08 3.29 3.62

21-30
KADIN 3.32 0.10 3.12 3.53
ERKEK 3.68 0.10 3.48 3.89

31-40
KADIN 3.49 0.08 3.33 3.66
ERKEK 3.23 0.15 2.94 3.51

41-50
KADIN 3.40 0.07 3.26 3.54
ERKEK 3.70 0.12 3.47 3.94

51-60
KADIN 3.54 0.08 3.39 3.69
ERKEK 3.52 0.09 3.34 3.69

61-70
KADIN 3.60 0.10 3.41 3.79
ERKEK 3.44 0.08 3.27 3.60

>71

KADIN 3.70 0.10 3.50 3.90
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Sekil 4.4. Yas grubu ve cinsiyet etkilesimine goére ortalama okiiler ADC

(x10>mm?/sn) degerlerinin gubuk grafigi.
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“Tek Degiskenli Varyans Analizi” (Univariate ANOVA) sonuglarina gore,

yas grubu ve goz tarafi degiskenlerinin etkilesiminin model {izerine etkisi yoktu

(F(7,320)=0.379, p=0.914, #°=0.009) (Tablo 4.6, Sekil 4.6).

Tablo 4.6. Yas grubu ve goz taraf etkilesimine gore okiiler ADC (x10mm?*/sn)

degerleri (Ortalama/Standart Hata).

95% Giiven Aralig

Yas (yil) Ort. Alt Sinir Ust Sinir
Gruplari Goz Taraf | (x10mm?/sn) | S. Hata (x10™mm?/sn) | (x10mm?/sn)

0-10 SAG 2.99 0.09 2.80 3.17

soL 3.01 0.09 2.83 3.20

11-20 SAG 3.29 0.09 3.10 3.47

soL 3.27 0.09 3.09 3.45

21-30 SAG 3.46 0.09 3.27 3.64

soL 3.33 0.09 3.14 3.51

31-40 SAG 3.65 0.09 3.47 3.83

soL 3.53 0.09 3.34 3.71

41-50 SAG 3.33 0.11 3.10 3.55

soL 3.30 0.11 3.08 3.53

51-60 SAG 3.70 0.10 3.50 3.89

soL 3.55 0.10 3.35 3.74

61-70 SAG 3.52 0.09 3.34 3.70

soL 3.60 0.09 3.42 3.78

271 SAG 3.61 0.09 3.43 3.80

soL 3.53 0.09 3.34 3.71




30

40 Goz Taraf

® SAG GOZ
# SOL GOZ

]
rr‘ 3111}-3—1
H t
g

200
=

o

)

)

=

g ]ﬂ‘}‘a d.
o

f4=-10 11-30 21-30 3J1-W0 41-30 Bl-&0 ELI-TO =71

Yas Gruplan (vil)

Sekil 4.5. Yas grubu ve goz taraf etkilesimine gore ortalama okiiler ADC

(x10mm?/sn) degerlerinin gubuk grafigi.
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Tek Degiskenli Varyans Analizi” (Univariate ANOVA) sonuglarina gore,
cinsiyet ve goz tarafi degiskenlerinin etkilesiminin model iizerine etkisi yoktu

(F(1,320)=0.101, p=0.751, °=0.000) (Tablo 4.7, Sekil 4.6).
Tablo 4.7. Cinsiyet ve goz taraf etkilesimine gore okiiler ADC (x10>mm?/sn)

degerleri (Ortalama/Standart Hata).

95% Giiven Araligi

Ort. Alt Sinir Ust Sinir

Cinsiyet Goz Taraf | (x10™mm?/sn) | S. Hata (x10mm?/sn) | (x10mm?3/sn)
ERKEK SAG 345 0.05 3.35 3.55
SoL 3.38 0.05 3.28 3.48
KADIN SAG 3.44 0.05 3.35 3.53
soL 3.40 0.05 3.31 3.49

4x10° Goz Taraf

B SAG GOZ

B SOL GOZ

10

2x10 |

Ortalama Okiiler ADC (mm®/sn)

Lx10*

ERKEK KADIN
Cinsiyet

Sekil 4.6. Cinsiyet ve goz taraf etkilesimine gore ortalama okiiler ADC

(x107>mm?/sn) degerlerinin cubuk grafigi
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“Tek Degiskenli Varyans Analizi” (Univariate ANOVA) sonuglarina gore,

yas grubu, cinsiyet ve goz tarafi degiskenlerinin etkilesiminin model {izerine etkisi

yoktu (F(7,320)=0.075, p=0.999, #°=0.002) (Tablo 4.8, Sekil 4.7).

Tablo 4.8. Yas grubu, cinsiyet ve goz taraf etkilesimine gore okiiler ADC

(x107mm?/sn) degerleri (Ortalama/Standart Hata).

95% Giiven Arahgi

é:ig::l Goz Ort. Alt Siir Ust Simir
Cinsiyet Taraf (x102mm?%sn) | S. Hata | (x10mm?sn) | (x10mm?/sn)

ERKEK SAG 2.92 0.12 2.69 3.16

010 SOL 2.97 0.12 2.74 3.21

KADIN SAG 3.05 0.15 2.77 3.34

SOL 3.05 0.15 2.77 3.34

ERKEK SAG 3.34 0.14 3.08 3.61

1120 SOL 3.30 0.14 3.04 3.57

KADIN SAG 3.23 0.12 2.98 3.47

SOL 3.23 0.12 2.99 3.48

ERKEK SAG 3.54 0.12 3.31 3.77

2130 SOL 3.38 0.12 3.15 3.61

KADIN SAG 3.37 0.15 3.09 3.66

SOL 3.27 0.15 2.99 3.56

ERKEK SAG 3.77 0.15 3.49 4.06

3140 SOL 3.60 0.15 3.31 3.88

KADIN SAG 3.53 0.12 3.29 3.76

SOL 3.46 0.12 3.23 3.69

ERKEK SAG 3.22 0.21 2.82 3.63

41250 SOL 3.23 0.21 2.83 3.64

KADIN SAG 3.43 0.10 3.22 3.63

SOL 3.38 0.10 3.17 3.58

ERKEK SAG 3.81 0.17 3.48 4.14

S1-60 SOL 3.59 0.17 3.26 3.92

KADIN SAG 3.58 0.11 3.36 3.80

SOL 3.50 0.11 3.28 3.71

ERKEK SAG 3.49 0.12 3.24 3.73

6170 SOL 3.54 0.12 3.30 3.79

KADIN SAG 3.55 0.14 3.28 3.82

SOL 3.65 0.14 3.39 3.92

ERKEK SAG 3.47 0.12 3.24 3.70

- SOL 3.41 0.12 3.17 3.64

- KADIN SAG 3.75 0.15 3.47 4.04

SOL 3.65 0.15 3.36 3.93
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Sekil 4.7. Yas grubu, cinsiyet ve goz taraf etkilesimine gore okiiler ADC

(x10>mm?/sn) degerlerinin gubuk grafigi.
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TARTISMA

MRG; iyonizan radyasyon kullanmadan degisik planlarda kesitsel
goriintlileme yapabilen, miikkemmel yumusak doku kontrastina sahip, noninvaziv bir
goriintiileme yontemidir. MRG klinik kullanima 1980°1i yillarin baglarinda girmis
olmasina ragmen teknik gelismelere paralel klinik uygulamalar konusunda dramatik
bir ilerleme kaydetmistir. Ultrafast goriintiileme tekniklerinin kullanima girmesiyle
MRG’nin kullanim alan1 genislemis anatomik bilginin yaninda fonksiyonel bilgi de
verir olmustur. DAMRG ile hiicresel diizeyde su hareketleri, perfiizyon MRG ile
doku kanlanmasi ve MR spektroskopi ile de dokularin metabolik komponentleri
degerlendirilebilir olmustur (61).

DAMRG ise su molekiillerinin mikroskopik hareketlerini tespit edebilme
yetenegine sahip, kontrast madde gerektirmeden cok kisa siirelerde goriintiilleme
imkam saglayan bir MRG sekansidir. Ik defa 1965 yilinda Stejkal ve Tanner
tarafindan tanimlanmistir. Bu goriitiilleme yonteminde su molekiillerinin difiizyon
hareketi goriintii olusturulmasinda kullanilir. Goriintiilemenin temel mekanizmasi
gradientler vasitasiyla degistirilebilen giiclii manyetik alan icerisindeki su
molekiillerine ait protonlarin birbirine ¢arpmasina bagli olarak ortaya ¢ikan sinyal
kaybinin MRG cihazi tarafindan goriintiillenmesidir (1).

T2 SE EPI sekansinda 180° RF pulsunun 6ncesine ve sonrasina birbiriyle esit
biiyiikliikte ve siirede, zit yonlerde 2 giiclii gradient eklenmesiyle goriintiiler elde
olunur. ilk gradient protonlar: defaze ederken ikinci gradient refaze eder. Ilk
gradientten sonra difiizyon hareketinde kisitlanma olmayan dokulardaki protonlar
hareket eder ve ortami terk eder. Difiizyon kisitlanmasit gosteren dokulardaki
protonlar ise hareketleri kisitlandig1 i¢in ortamda kalirlar. Refaze edici gradient
uygulandiginda ise; ortami terk eden (difiizyon kisitlanmasi olmayan) protonlardan
ortamdaki refaze edici etkiye daha az maruz kaldiklar i¢in daha diisiik sinyal alinir.
Bununla birlikte ortami1 terk edemeyen (difiizyonu kisitli) protonlar ortamdaki refaze
edici etkiye daha ¢ok maruz kalir. Dolayisiyla diflizyonu kisith dokulardan daha
fazla sinyal alinir ve hiperintens olarak goriintiilenir (7, 11, 62).

DAMRG kesitleri degerlendirilirken yanlis yorumlamaya neden olabilecek 2
nokta unutulmamalidir. Bunlar “T2 shine through™ etkisi (T2 parlama etkisi) ve

dokularin mikrostriktiirel yapisindan kaynaklanan anizotropik difiizyon etkisidir.
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Anizotropi difiizyon hareketinin dokuya ait baz1 mikrostriktiirel yapilarca (myelin
kilifi gibi.) baz1 yonlerde kisitlanmasidir. Noronlarin etrafinda myelin kilift boyunca
uzun eksende difiizyon serbestken, kisa eksende myelin kilifi nedeniyle difiizyon
hareketi kisitlanmasi gibi. Bu nedenle DAMRG kesitleri olusturulurken kullanilan
difiizyon gradientleri 3 eksende (X, y, z eksenleri) uygulanarak anizotropik difiizyon
etkisi ortadan kaldirilir. Her 3 eksendeki goriintiilerin MR cihaz1 tarafindan
islenmesiyle izotropik (trace) goriintiiler elde olur ve bu gorintiiler anizotropi
etkisinden bagimsizdir. DAMRG kesitlerini olusturan 2 komponent vardir; dokunun
difiizyon sinyali ve T2 sinyali. Bu goriintiilerdeki diflizyon sinyali agirligini
belirleyen ise “b degeri”’dir. “b degeri” ne kadar yiiksek tutulursa goriintiideki
difiizyon agirligi da o kadar artar. Ancak tiimiiyle ortadan kaldirilamaz. Bu nedenle
DAMRG kesitlerinde izlenen bir hiperintensitenin difiizyon sinyaline ya da T2
sinyaline bagli oldugunun ayirmi1 yapilamaz. Bu ayirimin yapilabilmesi i¢in izotropik
(trace) goriintiiler lizerinden MR cihazi tarafindan, goriintiiyli olusturan her bir
vokseldeki T2 etkisi ortadan kaldirilarak ADC haritalar1 hazirlanir. Bu haritalarda
difiizyon kisitlanmasi gosteren alan diisiik sinyalli iken T2 parlama etkisine bagh
alanlar yiiksek sinyallidir (1, 62, 63).

ADC haritalar1 sadece bu yanlis yorumlamalar1 6nlemekle kalmaz ADC
“Apparent Diffusion Coefficient” (Goriinlirdeki Diflizyon Katsayisi) isimli sayisal
degerlerin de Ol¢limiine imkan tanir. Bu deger molekiiler diizeyde hareketliligin
Olclisi olan “difiizyon katsayis1” degerinin canli dokularda 6lg¢iilebilmesini
saglamaktadir (7, 14, 63).

DAMRG pek ¢ok klinik alanda kullanilmasina ragmen en sik kullanildigi
alan akut serebral iskeminin erken donem tanist1 olup bu konuda BT ve
konvansiyonel MR incelemelerine gore belirgin tstiindiir (64, 65). DAMRG bunun
disinda genel bilgiler kisminda anlatilan ve deginilen pek c¢ok klinik durumda da
kullanilmakta olup pek cok klinik arastirmaya konu olmustur. Belirli bir patolojiyi
yansitan bu klinik durumlarin yani sira degisik yas gruplarinda saglikli bireylerde
beynin  degisik lokalizasyonlarinda ~ADC  Olgiimleri  yapilarak  serebral
myelinizasyonun ve yaslanma siirecinin ADC degerleri {lizerine etkisi arastirilmistir.

Engelter ve ark.larinin 38 hasta iizerinden yaptiklar1 bir ¢alismada frontal ve

oksipital lob beyaz cevherinden ve talamuslardan ADC o6l¢iimi gerceklestirilmistir.
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Calisma sonunda beyaz cevherde oOlgiilen ADC degerleri, 60 yasindan biiyiik
hastalarda 60 yasindan kii¢iik hastalara oranla anlamli derecede yliksek bulunmustur.
Benzer sekilde talamustan yapilan 6l¢timlerde de; 60 yasindan biiyiik bireylerde 60
yasindan kiiclik bireylere gore bir miktar daha yiiksek ADC degerleri izlenmis
olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli bulunmamaistir. Sonug olarak yasla birlikte
beyaz cevherde su difiizyonunda bir miktar artis oldugu bunun da striktiirel
degisikliklere sekonder olabilecegi kanaatine varilmistir (66).

Helenius ve ark.lar1 ise 20 yas iizerinde, ¢esitli yas gruplarinda 80 saglikli
bireye ait difiizyon agirlikli MR goriintiilerinde, beynin 36 farkli lokalizasyonundan
ADC o6l¢iimii gergeklestirmislerdir. Lateral ventrikiillere ait ADC degerlerinde yas
ile birlikte artis izlenmis olmakla birlikte diger lokalizasyonlara ait ADC
degerlerinde yas ile birlikte anlamli degisiklik olmadigin1 tespit etmislerdir (67).

Biz de calismamizda serebral ADC degerleri iizerine yapilan c¢alismalara
benzer sekilde, saglikli bireylerde yas gruplar1 arasinda, cinsiyet ve g6z tarafi
degiskenine bagli olarak okuler ADC degerleri arasinda olabilecek farkliliklar
arastirmay1 amagladik.

Calisma sonucunda cinsiyet degiskenine gore; ortalama okuler ADC degeri
erkek grubunda 3,41 x10>mm?/sn iken kadin grubunda 3,41 x10mm?/sn olarak

izlenmis olup cinsiyet degiskeninin okuler ADC degerleri iizerine istatistiksel etkisi
olmadig goriildii.
GOz tarafi degiskenine gore ise; ortalama okuler ADC degeri sag g6z igin

3,44 x10™ mm®/sn, sol goz i¢in 3,39 x10~>mm?/sn olarak izlenmis olup géz tarafi

degiskeninin de okuler ADC degerleri lizerine anlamli etkisi olmadig1 goriilmiistiir.
Yas grubu degiskenine gore yapilan degerlendirmede ise farkli yas gruplari
arasinda okuler ADC degerleri arasinda istastiksel yonden anlamli farkliliklar
mevcuttu. Bununla birlikte en dikkat ¢ekici bulgu olarak tiim yas gruplari arasinda en
diisiik okuler ADC degerleri 0-10 yas grubundaki bireylerde izlendi. Bu durumun
bulbus okulinin ¢ok biiylik bir kismini olusturan vitreal cisimdeki jelatinz
karakterdeki sivinin igerigine bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu yas grubunda daha
diisiik okuler ADC degerlerinin izlenmesi vitreal corpusta su iceriginin diger yas

gruplarina nazaran olas1 daha diisiik olmas1 ile agiklanabilir. Ancak bu konuda kesin
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kaniya vitreal cisimi olusturan jelatindz sivinin igeriginin biyokimyasal yollarla
analizi yoluyla varilmasi gerektigi diistiniilmiistiir.

Calismamizda ayrica; yas grubu ve cinsiyet, yas grubu ve goz tarafi, cinsiyet
ve goz tarafi, yas grubu, cinsiyet ve goz tarafi degiskenlerinin okuler ADC degerleri
lizerine etkisi arastirilmig ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamastir.

Sonu¢ olarak; c¢alismamizda konvansiyonel MR goriintiilerinde okuler
herhangi bir patoloji izlemedigimiz bireylerde bulbus okuliden farkli ADC degerleri
elde olunmustur. Bu bulgu bizde okuler patolojilerde de konvansiyonel MR
sekanslarinda herhangi bir bulgu ortaya ¢ikmadan ADC degerlerinde olas1 farkliliklar
izlenebilecegi konusunda siiphe uyandirmigtir. Pek ¢ok sistemik ve lokal hastaliktan
etkilenebilen gbze ait bu patolojik durumlar icin ADC degerlerinin belirlenmesi,
normal goze ait elde ettigimiz ADC degerleriyle kantitatif bir karsilagtirmaya imkan
saglayacaktir. Bu sayede konvansiyonel MR bulgulari heniiz normal sinirlarda olan
bireylerde ADC degerlerinde izlenebilecek olasi farkliliklarin taniya destek amaclh

kullanilabilecegi diistiniilmiistiir.
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