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TURKCE OZET

Amag: Parkinson hastali§i, Alzheimer hastaligindan sonra goriilen en sik
norodejeneratif hastalik olup 60 yas {istii toplumun %?2’sinde goriilmektedir.
Parkinson hastalig1 gibi nérodejeneratif hastaliklarda ve yasla beraber beyinde bazal
gangliyonlarda demir miktar1 artmaktadir. Bu calismada, Parkinson hastalarinda
bazal gangliyonlardaki demir birikiminin susseptibilite agirlikli goriintiileme (SWI)

ile degerlendirilerek, bu sekansin taniya katkisinin arastirilmasi amaclanda.

Yontem ve gere¢: Hastanemiz ndroloji polikliniginde klinik olarak Parkinson
hastalig1 tanis1 almis 35 hasta ile yine noroloji poliklinigine bas agris1 nedeniyle
basvurmus benzer yas grubundan, bilinen bir hastali§1 olmayan 19 kontrol hastasi
calismaya alindi. Hastalarin var olan manyetik rezonans goriintiileri retrospektif
olarak incelendi ve kontrol grubunun goriintiileriyle karsilastirildi. Hastalarin
demografik verileri, hastalik siireleri, tan1 alma yas1 ve Parkinson hastalig1 klinik
skorlar1 kaydedildi. SWI sekansinda bazal gangliyonlardan intensite Slgiimleri
yapildi. Elde edilen dl¢limlerden kantitatif sinyal analizi yapmak amaciyla sinyal-

giiriiltii oran1 (SNR) hesaplandi.

Bulgular: SWI sekansinda bazal gangliyonlardan yapilan SNR olgiimleri
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05). Hasta
grubu icerisinde UPDRS klinik skoru, hastalik siiresi ve tani alma yas1 ile bazal

gangliyonlardan yapilan SNR 6l¢iimleri arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Sonu¢: Manyetik rezonans gorintilemede SWI sekanst Parkinson
hastaliginin tanisini1 destekleyici bir yontem olarak kullanilabilir ancak hastaligin
klinik siddeti, tarafi ve progresyonunu gostermede SWI sekansi c¢ok yararh

bulunmamastir.

Anahtar Kelimeler: Demir, manyetik rezonans goriintiileme, Parkinson

hastaligi, SWI
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INGILIZCE OZET (ABSTRACT)

Background and purpose: Parkinson disease is the second most common
neurodegenerative disease after Alzheimer disease and it is seen in 2 % of the
population older than 60 years of age. In neurodegenerative diseases like Parkinson
diseaese and with advancing age iron content in basal ganglia of the brain increases.
In the present study the contribution of susceptibility weighted imaging (SWI) to the
diagnosis of Parkinson disease was evaluated by investigating iron deposition in the

basal ganglia of Parkinson disease patients.

Materials and methods: 35 patients who had a clinical diagnosis of
Parkinson disease and 19 patients with a diagnosis of headache from the neurology
clinic of our hospital from a similar age group were selected. Magnetic resonance
images of the patients were compared retrospectively with the images obtained from
the control group. Demographic data, disease duration, age of first diagnosis and
Parkinson clinical scores of the patients were recorded. Intensity measurements of
the basal ganglia were obtained in SWI sequence. To make a quantitative analysis
signal-noice ratio (SNR) was calculated from obtained measurements.

Results: SNR results obtained from the basal ganglia with SWI sequence
were significantly lower in the patient group compared with that from the control
group (p<0,05). There was no corelation within the patient group between clinical

score, disease duration, patients’ age of first diagnosis and SNR results (p>0,05).

Conclusion: SWI sequence of magnetic resonance imaging may be used as
supporting method for the diagnosis of Parkinson disease but it was not found very
helpful in evaluating clinical severity, side of involvement and progression of the
disease.

Key words: Iron, magnetic resonance imaging, Parkinson disease, SWI
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KISALTMALAR

BOS : Beyin omurilik s1vis1
BT: Bilgisayarli tomografi
CN: Kaudat nukleus

FA: Flip acis1

Fe : Demir

FLAIR : Fluid level attenuated inversion recovery
GE : Gradiyent eko
GP: Globus pallidus

GPe : Globus pallidus eksternus

HP: High-pass

MIP : Maksimum intensite projeksiyon
mlP : Minimum intensite projeksiyon

MR : Manyetik rezonans

MRG :  Manyetik rezonans goriintiileme
MS : Multipl skleroz

MSA :  Multisistem atrofisi
PH : Parkinson Hastalig1

PSF : Progresif supraniikleer felg

PT: Putamen

RF : Radyofrekans
RN : Red nukleus

SD : Standart sapma
SE : Spin eko

SN : Substansiya nigra

SNc : Substansiya nigra pars kompakta

SNR :  Sinyal giiriiltii orani



SPSS :
SWI :
TE:
TH :
TR :
UPDRS :

SNr :

Statistical package for the social sciences
Susseptibilite agirlikli goriintiileme

Eko zamani

Talamus

Relaksasyon zamani

Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olgegi

Substansiya nigra pars retikiilata
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1. GIRIiS VE AMAC

Parkinson hastalig1 (PH), istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve postural
instabilite ile karakterize norodejeneratif bir hastaliktir (1). Hastalik genellikle
unilateral baglar, progresyon gosterir ve sag-sol farkin1 koruyacak sekilde bilateral
hale gelir. PH tanisi, hastaliga 6zel bir tan1 yontemi olmadigindan giliniimiizde klinik
olarak konulmaktadir (2). PH’nda substansiya nigra ve striatuma uzanan
dopaminerjik ndronlarda kayip meydana gelir. Fakat PH nin patogenezi daha tam
olarak aydmlatilamamistir (3). Hastaligim patofizyolojisinde beyinde demir (Fe)
birikiminin 6nemli bir rolii oldugu iddia edilmektedir. Fe’in norodejenerasyondaki
roliinlin mitokondri icerisindeki yiiksek oranda reaktif serbest radikallerin
iretilmesindeki katalizor etkisine bagl oldugu iddia edilmektedir. Bu reaktif
radikaller proteinlere, lipidlere ve DNA’ya hasar vererek sonucta ndron Oliimiine

sebep olabilecegi bildirilmistir (4).

Postmortem ¢aligmalarda PH olan hastalarin beyninde nigral Fe diizeyinin
arttig1 bulunmustur (3). Ancak, Fe ve diger minerallerin beyinde birikiminin
mekanizmas1 c¢ok 1yi anlasilmamistir. Bazal gangliyonlar yiiksek metabolik
aktivitesinden dolayr mineralizasyona ve Fe birikimine meyilli oldugu
disiiniilmektedir. Beyin mineralizasyonu ile bir¢ok hastalik iliskili bulunmustur. Bu
bulgular sonucu, mineralizasyona oOzellikle de Fe birikimine duyarli in vivo
goriintiilleme tekniklerinin gelistirilmesi ihtiyac1 ortaya cikmustir. Ik olarak
bilgisayarli tomografi (BT) goriintiileme iizerinde c¢aligilmistir. Yakin zamanlarda
MR goriintiilemede T2’de gri madde niikleuslarinda kii¢iilme oldugu netlik

kazanmustir (5).

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), PH’larin1 degerlendirmede de
olduk¢a yaygin olarak kullanilmaktadir (6-8). Norodejeneratif hastaliklarin standart
MR goriintilleme protokoliinde T2 agirlikli spin eko ve fluid level attenuated
inversion recovery (FLAIR) sekanslar1 kullanilir (1). Fe birikimi, ¢evre dokulardaki
su protonlarint defaze eden bir manyetik alan inhomojenligi olusturarak MR sinyal

intensitesini etkiler. Fe birikimi, T2 relaksasyon zamaninin kisalmasina ve etkilenmis



dokularda sinyal diisiikliigiine sebep olur. T2 relaksasyon zamanmin 6l¢iilmesi PH

olan hastalarin beyinlerinde Fe birikiminin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir

().

Yakin zamanda T2* sekansindaki kontrast1 gliclendirmek icin ‘susseptibilite
agirlikli goriintiileme” (SWI) denilen bir goriintiileme yontemi gelistirilmistir (9).
SWI, doku kontrasti saglamak i¢in ¢evre dokulardaki susseptibilite farklarini kullanir
ve kan Tlriinleri (hemosiderin, ferritin), deoksijene kan, kalsiyum, Fe ve kiiclik
venlerin gosterilmesinde oldukca hassastir. Bu bulgularin bazilar1 konvansiyonel T2*
goriintiilerde de gosterilebilir fakat SWI’da sensitivite daha yiiksektir ve kan tiriinleri
ve kalsiyumu diger gradient eko sekanslardan daha iyi gosterir (10). SWI goriintiileri,
faz ve magnitiid imajlardan olusmaktadwr. Faz imajlar dokular aras1 lokal
susseptibilite degisiklikleri hakkinda genis bilgi verir (11). Bu sayede Fe i¢erigindeki

lokal degisikliklerin saptanmasinda sensitiviteyi arttirir (12).

Bu calismada, PH tanisi alan hastalarda SWI sekansi kullanilarak bazal
gangliyonlardaki Fe birikiminin degerlendirilmesi ve klinik ile korelasyonu

incelenerek, SWI sekansinin PH tanisia olan katkisinin arastirilmasi amag¢lanmaistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Parkinson Hastahgi

Parkinson hastalig1 ilk olarak James Parkinson tarafindan 1817°de ‘An assay
on the shaking palsy’ adli makalede tanimlanmistir (13). Parkinson hastaligi
genellikle 50-60 yaslarinda baslayan progresif seyirli, kronik bir hastalik olup klinik
olarak istirahat tremoru, disli cark belirtisi, bradikinezi ve postural reflekslerde
bozulma ile karakterizedir. Goriilme siklig1 kadinlara oranla erkeklerde (E/K:3/2)
biraz daha fazladir (14, 15).

Patolojisinde en fazla substansiya nigra (SN)’daki pigmentli ndronlarda kayip
ve buna eozinofilik inkiizyon cisimlerinin (Lewy intrandronal inkliizyon cisimleri)
eslik etmesi ile karakterizedir (16).

Parkinson hastaligi Alzheimer hastaligindan sonra goriillen en sik
norodejeneratif hastalik olup insidansinda yas ilerledik¢e progresif artis goriiliir (17).
60 vyas {stii toplumun 9%?2’sinde goriilmektedir (18). Prevelansi degiskenlik
gostermekle birlikte 80,6-187/100000°dir. Tiirkiye i¢in prevelans 111/100000 olarak
bildirilmistir (19). Cesitli tlilkelerde yapilan c¢alismalarda parkinsonizm insidansi
farkli bildirilse de, genel olarak 4,5-21/100 000 arasinda degismektedir (14). Hastalik
20 yasmdan Once baslarsa primer juvenil parkinsonizm, 20-40 yaslar1 arasinda
baslarsa geng baslangicli parkinsonizm adi verilir (15). Tiim hastalarin %5’inde 40
yasindan 6nce gorilmektedir (20).

Parkinson sendromu tanimlamasi bu sendromun kardinal semptomlar1 olan
akinezi, istirahat tremoru, rijidite ve postural instabiliteyi gosteren tiim hareket
bozukluklar1 girmektedir. Bu semptom kompleksine ayrica Parkinsonizm de denir.
Bu da primer ve sekonder Parkinson sendromlar1 olarak iki gruba ayrilir. Primer grup
norodejeneratif hastaliklar1 igerir, sekonder grup ise bir¢ok nedene bagh klinik

tablolardir (21) (Tablo 1).



Tablo 1. Parkinsonizm ve iligkili hastaliklarin smiflamasi (7)

Primer parkinsonizm
Sporadik
Bilinen genetik etyoloji

Sekonder parkinsonizm (¢evresel etmenler)
[laglar
Dopamin reseptor blokdrleri Dopamin depo depletorleri
Postensefalitik
Toksinler: Mn,CO, MPTP
Vaskiiler
Beyin tiimorleri
Kafa travmasi

Normal basingli hidrosefali

Parkinsonizm-plus sendromlar
Progresif supraniikleer palsi
Multipl sistem atrofi
Kortiko-bazal gangliyon dejenerasyonu
Guam’n Parkinson-demans-ALS kompleksi
Progresif pallidal atrofi
Difiiz Lewy body hastalig1

Heredodejeneratif hastaliklar
Alzheimer hastalig1
Wilson hastaligi
Huntington hastalig1
Frontotemporal demans

X-linked distoni-parkinsonizm




2.1.1. Parkinson hastalhig1 patolojisi

PH’nin patolojisi SN’nin 06zellikle putamenle baglantili kismi olan pars
kompaktada, lokus seruleus ve vagus sinirinin dorsal motor ¢ekirdeginde melanin
iceren dopaminerjik néronlarm %60-80 inden fazlasinda kayip, saglam kalan diger
noronlarin sitoplazmalarinda Lewy cisimcikleri adi verilen sitoplazmik euzinofilik
inkliizyon cisimciklerinin olmasi, nigrostriatal yolda %80’in iizerinde dopamin
eksilmesi ve putamen ve kaudat niikleus (CN)’tan olusan striatumda kolinerjik
aktivitenin goreceli olarak artmasidir. Otonom sistem yapilarinda , premotor ve ek
motor korteksin piramidal hiicrelerinde de kolinerjik aktivite hafif azalmistir. Glia
hiicreleri dejenere olmaz, ancak ndron kaybi sirasinda aktif hale gegerek trofik
faktorler salmak iizere protektif rol oynarlar (22).

PH’nin fizyopatolojik belirleyici 6zelligi, dopamin 1 reseptorleriyle iliskili
olan direkt yolun aktivitesinin azalmasi, dopamin 2 reseptdrleriyle iliskili indirekt
yolun aktivitesinin artmasi, dolayisiyla subtalamik c¢ekirdek ve globus pallidus
internusda aktivite artmasidir. Sonucta PH’da talamokortikal projeksiyon noronlar1
baskilanarak presantral motor alanlar az uyarilir, klinik tablo da akinezi ve rijidite

ortaya ¢ikar (22).

2.1.2. Risk faktorleri

2.1.2.1. Genetik faktorler

Yapilan caligmalarda kontrol gruplar1 ile karsilastirildiginda PH olanlarda
pozitif aile Oykiisii daha siktir. Bu da genetik faktorlerin etyolojide rol oynadigmni
akla getirir. Ayrica PH’na neden olan genlerin bulunmasi da genetik faktorlerin
etyolojide rol oynadigini desteklemektedir (21). Yapilan bir bagka calismada genetik
faktorlerin ozellikle erken baslangicli PH’da rol oynadigi iddia edilmistir (23).
Genom gen iliskisi ¢alismalarinda {i¢ yeni yatkinlik lokusu (PARK16-18), ve ayrica
‘mikrotubul iliskili tau’ geninde degisimin ve glukoserebrosidaz geninin islev kaybi1

mutasyonlarmin da PH’da risk faktorii oldugu kanitlanmistir (24).



2.1.2.2. Cevresel faktorler

1982 yilinda Kaliforniya’da gen¢ narkotik bagimlilarinda, 1-metil-4-fenil
1,2,3,6 tetrahidropiridin iceren dogada olmayan sentetik bir toksinin intravendz
enjeksiyonu ile ortaya ¢ikan toksik parkinsonizm olgulari, baz1 durumlarda ekzojen
ajanlara maruz kalmanin, PH’na yol agabilecegini diistindiirmiistiir (25). Birgok
calisma kirsal yasamin, kuyu suyu kullaniminin ve tarimla ugrasmanm PH i¢in risk
faktorii oldugunu gostermistir. Bir metaanalize gore de ¢iftlikte yasiyor olmak, kuyu
suyu kullanmak ve pestisidlere maruziyet risk faktorii olarak belirtilmistir (26).

Ancak bu faktorlerin ne sekilde riski artirdigi net olarak ortaya koyulmamistir (21).

2.1.3. Koruyucu faktorler

2.1.3.1. Sigara: Sigara kullananlarda PH’nin daha az goriildiigii uzun zamandir
bilinmektedir. Bir metaanalizde sigara kullananlarda PH riski %40 azaldig:
goriilmiistiir (27). Bir calismada da sigara igenlerde sigara i¢cmeyenlere gore
baslangi¢c yasinin daha ileri oldugu gosterilmistir. Deneysel modellerde de sigara

icmenin PH’ndan koruyucu etkisini gdsteren kanitlar elde edilmistir (22).

2.1.3.2. Kahve, kafein: Kahve ve kafein tiiketimi ile PH arasinda ters iliski

oldugu ve hatta doza bagimli oldugunu gésteren ¢aligmalar mevcuttur (28).

2.1.4. Klinik ozellikler

PH sinsi baglangighh ve yavas progresif seyirli bir hastalik olup,
semptomatolojisinde tipik motor belirtiler oldugu gibi non motor semptomlar da
vardrr. Tk semptom tipik olarak tek ekstremitede unilateral olarak baslar. Hastalarin
hemen hepsinde, belirtiler hastalifin seyri boyunca ilk semptomun bagsladig: tarafta

belirgin olmak iizere, asimetrik tutulum korunmaktadir (21).

2.1.4.1. Kardinal bulgular



2.1.4.1.1. Tremor: Istirahat tremoru hastalarm %75’inde ilk motor belirti
olup, hareket sirasinda ortadan kaybolur, ancak ekstremite belli bir postiirii aldiktan
kisa bir siire sonra tekrar belirir. Siklikla {ist ekstremite distalinden unilateral olarak
baglar. Tremor siklikla isaret ve bas parmagin ritmik, alternan oppozisyonu ile
sekillenen stereotipik para sayma hareketidir. Tremor giin icerisinde aralikli olarak
degisen siddetlerde ortaya cikabilir, uyurken kaybolur, emosyonel stres durumunda

ise siddeti artabilir (15).

2.1.4.1.2. Ryjidite: Rijidite, agonist ve antagonist kaslarda es zamanli olarak
kasilmaya bagli olusan tonusun artma halidir. Bir ekstremite eklemi pasif olarak
fleksiyon ve ekstansiyon yaptirildiginda muayene eden kisi harekete karsi ritmik ve
ani kesintili diren¢ hisseder. Bu direng el bilegi veya dirsekte saptanirsa ‘disli ¢ark

belirtisi’ seklinde tanimlanir (21).

2.1.4.1.3. Akinezi/bradikinezi: Hareketin olmayisina akinezi, yavashigma ise
bradikinezi denir. Hastalarda motor bir harekete baslamak ve onu yiirlitmek giigtiir.
Akinezi ve bradikinezi tiim Parkinson hastalarinda goriiliir, hastaligm en fazla
oziirliilige neden olan semptomlar1 arasindadir. Hastaligin erken donemlerinde
hareket amplitiidiinde azalma (hipokinezi) olurken zamanla bradikinezi ve akinezi de
goriilmeye baslar. Spontan mimik hareketlerinin ortadan kalkmasi ve gz kirpmanin
azalmasiyla “maske yiiz”, hipomimi gelisir. Konusma monoton ve algak sesle,
hipofoniktir. Ayrica hastalarda spontan yutkunmanin azalmasi ile siyalore vardir.

Yiirliylis minik adimlarla ve yavastir (15).

2.1.4.1.4. Postural instabilite: Postiiral reflekslerin kaybma baghdir ve
genellikle hastaligin ileri safthasinda ve diger semptomlar ortaya ciktiktan sonra
goriiliir (29). Parkinson hastaliginda en fazla 6zirliiliik yaratan ve tedavisi en giic
olan belitilerden biridir (15). Hastada 6nce 6n kol fleksiyonu ile baslayan daha sonra
govde ve boyunda da fleksiyonun eklendigi 6ne egik bir postiir olusur. Hasta

zamanla 6ne ve arkaya dogru diismeye meyil gostermektedir. (21)



2.1.4.2. Sekonder bulgular

e Kognitif (Demans, bradifireni, vizyospasyal defisitler, psikoz)

e Psikiyatrik (Depresyon, anksiyete, uyku bozukluklar1 )

e Otonomik disfonksiyon (Ortostatik hipotansiyon, konstipasyon, iirogenital
disfonksiyon )

e Duysal (kramp, parestezi, agri, olfaktor disfonksiyon)

e Kas-iskelet sistemi (Skolyoz, bilek ve ayak distonisi)

e Deri (Sebore)

e Diger (Mikrografi, kilo kaybt...) (14)

2.1.5. Parkinson hastahginda tanisal yaklasim

PH’nin tanisi, klinik bir tan1 olup muayene bulgular1 ve anamneze gore
koyulur (29). Mevcut klinik o6zelliklere gore koyulan taninin kesinlestirilmesi
noropatoloji ile miimkiindiir.

PH’nin tanisma yonelik ¢esitli kriterler 6nerilmis olmakla beraber giiniimiizde
en sik kullanilan kriterler Birlesik krallik Parkinson hastaligi dernegi beyin bankasi
klinik tani kriterleridir (30). Bu kriterlere gore tani i¢in bradikinezi esas olup,
bradikineziye rijidite, istirahat tremoru veya postural instabiliteden birinin mutlak
eslik etmesi sart1 vardir. En az ii¢ veya daha fazla destekleyici kriterin varligi ve 16
adet dislayict kriterin olmamas1 gerekmektedir (31). Birlesik Krallik PH Dernegi
Beyin Bankasi klinik tani kriterleri sunlardir:

1. Dahil olma kriterleri:
o Bradikinezi
o Asagidakilerden en az birinin bulunmasi
e Kas rijiditesi
e 4-6 Hz istirahat tremoru

e Postural instabilite

2. Duslayici kriterler:



Tekrarlayan inme anamnezi ve Parkinson benzeri 6zelliklerin
basamakl ilerleyisi

Tekrarlayan kafa travmas1 6ykiisii

Kesin ensefalit dykiisii

Okiilurjik krizler

Semptomlarin baglangicinda ndroleptik kullanim dykiisii

Birden fazla akrabada etkilenme

Stiregen remisyon

3 yil sonra belirtilerin tek tarafli devam etmesi

Supraniikleer bakis felci

Erken agir demans

Babinski belirtisi

Bilgisayarli tomografide serebral tiimor veya kommunikan hidrosefali
varligi

Yiiksek doz L-Dopaya yanit alinamamasi

MPTP’ye maruz kalma

3. Destekleyici kriterler: (PH tanisi i¢in 3 veya daha fazlas1 gereklidir.)

O

O

O

Tek tarafli baglangi¢

Istirahat tremorunun varligi

Progresif seyir

Belirtilerin bagsladig: tarafta daha belirgin olmak iizere asimetrinin
korunmasi

L-Dopa’ya iyi yanit

L-Dopa’ya bagl siddetli kore

5 yil veya daha uzun siireli L-Dopa yaniti

10 y1l veya daha uzun siireli klinik seyir



2.1.6. Parkinson hastahiginin ayirici tanisi

PH’n1 taklit edebilen ve ortak belirtileri nedeniyle hastaligin erken doneminde
aymrict tanida ele alinmasi gereken farkli etyolojiye dayali bir cok hastalik

tanimlanmistir (21). PH ile en sik karigabilenlerden asagida kisaca bahsedilmistir.

2.1.6.1. Multisistem atrofisi (MSA): SN pars kompakta dahil beyin ve
medulla spinalisde farkli anatomik bolgelerin norodejenerasyonu ile karakterizedir
ve diger norodejeneratif hastaliklarda olmayan glial intrasitoplazmik inkliizyon
cisimcikleri saptanmistir (32). PH’na gore daha geng yasta baslamakta, daha hizli
ilerlemektedir (33). Serebellar bulgular, erken donemde otonom belirtiler, piramidal,
bulber belirtiler, miyokloni, hizli seyir ve L-Dopa’ya zayif yanit MSA’y1 PH ‘dan
ayran oOnemli oOzelliklerdir. Orofasyal distoni ve stridor MSA siiphesi akla

getirmelidir (34).

2.1.6.2. Progresif supraniikleer felg (PSF): PSF, globus pallidus (GP),
subtalamik nukleus, SN pars kompakta, okiiler hareketlerin kontroli ile ilgili
alanlarda, frontal korteks ve serebellumda ndron kaybi ile karakterize norodejeneratif
bir hastaliktir (21). Dopaminerjik tedavi yanit1 zayiftir (35). Bakis felci ile birlikte
patolojinin serebellumu da igermesi nedeni ile ortaya ¢ikan goz kiiresinin kare-dalga
sigrayict hareketleri PSF icin oldukca spesifiktir (36). Yiirliimede dengesizlik,
tremorun geri planda olusu ve L-dopa’ya zayif yanit PSF’yi PH’den ayirmada en
onemli 6zelliklerdir (37). F-dopa ve F-glukoz ile yapilan PET ¢alismalar1 PSP ile
PH’n ayirt edebilmekte (38, 39) olup standart yontemler degildir.

2.1.6.3. Kortikobazal ganglionik dejenerasyon: Serebral kortikal tutulumu ile
birlikte bazal gangliyon tutulumunu da gdsteren akinezi, rijidite, distoni ve postural
instabilite gibi belirtiler ile karakterizedir. Kortikobazal dejenerasyonun karakteristik
noropatolojisine ragmen klinigi olduk¢a heterojendir ve farkli klinik sendromlar ile

prezente olabilir (21).
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2.1.6.4. Lewy cisimcikli demans: Dikkat bozuklugu ve haliisinasyonlarla
karakterize progresif demans ve demansin baslangicindan sonraki 1 yil iginde
tabloya eklenen parkinsonizm seklinde prezente olur. Klinik ve patolojik olarak
PH’na biiyiik benzerlikler gosterir. Parkinson hastaligi demansi tanisi i¢in demans
kriterlerinin klinik olarak tanis1 konmus ve yerlesmis PH zemininde gelismis olmasi

gerekmektedir (21).

2.1.6.5. Esansiyel tremor: Ozellikle ist ekstremitelerin etkilendigi, kinetik ve
postural 6zellikte tremor ile karakterize bir hastaliktir. Tremorun asimetrik oldugu ve
tam relaksasyonun saglanamadigi durumlarda istirahat halinde de olmasi nedeniyle
PH ile karigabilir ve ayirt edilmesi gerekir. Klinik tani ile ayiric1 tanida zorlanilan
durumlarda elektromyografi veya ‘single photon emission computed tomography’ ile

dopamin transporter yogunlugu 6l¢iimiinden yararlanilabilir (40, 41).

2.1.6.6. Ilaglara bagli parkinsonizm: Dopamin reseptorlerini bloke eden
herhangi bir ila¢ parkinsonizme sebep olabilir. En sik ndroleptik ve antiemetik

kullanimi1 sonras1 meydana gelir (21).

2.1.7. Parkinson hastahginda kullanilan degerlendirme olcekleri

Parkinson hastaligini 6lgmek hastaligin ¢ok ¢esitli motor-non motor semptom
ve bulgularmin olmasi, hastalarin kliniginin giin i¢inde sik degismesi, ila¢ yan
etkileri, hastaliga 0zgii tedavi yontemlerinin sik¢a kullanilmasi gibi nedenlerle
karmagik bir istir. Bu nedenle hastaligin cesitli yonlerini degerlendiren yiizlerce
Olcek hazirlanmistir. Bunlardan PH ile ilgili arastirmalar ve hasta takiplerinde en sik
kullanilan 6lcek Birlesik Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi (BPHDO,
UPDRS)’dir (21).

2.1.7.1 Birlesik Parkinson hastaligi degerlendirme 6l¢egi (UPDRS)
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PH ile ilgili hastaliklarin arastirilmas: ve hastalik takibinde en sik kullanilan
dlcektir. Olgek dort ana bdliimden ve 42 maddeden olusmaktadir. Her bir madde 0
(semptom ya da bulgu yok) ile 4 (semptom veya bulgu olabilecek en siddetli halinde)

arasinda degerlendirilir. Olgegin boliimleri tablo 2 ‘de gosterilmistir.

Tablo 2. Hareket bozukluklar1 dernegi birlesik Parkinson hastaligi

degerlendirme 6lcegi boliimleri

Boliim 1. Non-motor Sorunlar: Kognitif tutulum, varsamilar ve psikoz, depresyon,
anksiyete, apati, dopamin disregiilasyon sendromu, uyku sorunlari, giindiiz uyuklama, agr1
ve diger duyusal sorunlar, iiriner sorunlar, konstipasyon, ayakta dururken i¢ gecme,

halsizlik.

Boéliim 2. Motor Sorunlar: Konusma, siyalore, ¢igneme ve yutma, yeme, giyinme, hijyen,
yazma, hobi ve diger ince motor etkinlikler, yatakta donme, tremorun giinliik etkinliklere

etkisi, yataga yatip kalkma, sandalyeye oturup kalkma, yiirlime ve denge, donma.

Boliim 3. Motor Muayene: Konusma, yiiz ifadesi, parmak vurma, el hareketleri, elin
pronasyon supinasyonu, ayak vurma, bacak hareketleri, sandalyeden kalkma, postiir, genel
spontanlik (goévde bradikinezisi), ellerde postural tremor, ellerde kinetik tremor, ellerde

istirahat tremoru, tremorun devamlilig1.

Bolim 4. Motor Komplikasyonlar: Diskineziler: siire, fonksiyonel etkilenme, off
distonisi; motor dalgalanmalar: off siiresi, fonksiyonel etkilenme, dalgalanmalarin

karmasikligi (21)

2.1.8. Parkinson hastahig1 tanisinda kullanilan yardimei tani yontemleri
PH tanis1 kardinal klinik belirtilerin varligr ve levodopa yanitinin ¢ok 1yi

olmas: ile konabilir. Ancak Ozellikle hastaligin erken evresinde hatali tan1 orani

yiiksektir. PH tanist almis olgularin yaklasik %15°1 standart tani kriterlerini
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karsilayamaz ve PH olan olgularin da %20’sine tan1 konamayabilir (42). Hastalarin
prognozuna karar verebilmek ve tedavi stratejilerini belirlemek agisindan erken
evrede tan1 6nemlidir.

PH’nin tanisinda kullanilan yapisal goriintiileme teknikleri serebral dokudaki
yapisal bozukluklar1 ve voliim degisikliklerini inceler. Fakat PH’nda daha c¢ok
norokimyasal degisiklikler rol oynadigindan yapisal goriintiileme hastaligin daha ¢ok
ayirici tanisinda kullanilir. Bu amacla bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ve ileri manyetik rezonans goriintiileme teknikleri kullanilabilir.
Beyin metabolizmasi, ndrokimyasi ve reseptdr Ozelliklerindeki degisiklikleri
goriintiileyerek fonksiyonel biitiinliikteki aksamalar1 degerlendiren fonksiyonel
gortintiileme teknikleri; Pozitron emisyon tomografi, Single foton emisyon
komputerize tomografi, fonksiyonel MRG ve proton manyetik rezonans spektroskopi
bugiin i¢in daha ¢ok arastrma amacl kullanilsa da giderek yayginlagsmaktadir.
Transkranial ultrasonografi de son yillarda parkinsonizmlerin ayirici tanisinda daha

yaygin kullanilmaya baslanmistir (21).

2.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

2.2.1. MRG’nin tarihcgesi

Manyetizm'in ortaya ¢iktigi Magnesia (Manisa) da, dogal manyetik demir
oksit bol miktarlarda mevcuttur (43). Atomun kesfinden sonra 20. yilizyilda
manyetizma konusunda Ampere, Bohr, Coulomb, Curie, Faraday, Gauss, Henz,
Oersted, Tesla ve Weber ¢alisma yapan ilk isimler olmustur (44). Ik defa 1939
yilinda Dr. Isador Rabi ve ark. niikleer manyetik rezonans islemini gozlediler. 1946
yilinda ise Edward M.Purcell ve Felix Bloch birbirlerinden bagimsiz olarak parafin,
mum ve suyun niikleer manyetik rezonans 6zellikleriyle ilgili yaptiklar1 deneysel
calismalarla 1952 yilinda Nobel Odiiliinii kazandilar. Daha sonra Raymond
Damadian (45) 1971 yilinda ve Paul Lauterbur 1973'de niikleer manyetik rezonans
ile insan viicudunun goriintiilenebilecegini gosterdiler. 1984 yilinda ilk defa MRG’de
kontrast madde ve 1986 yilinda ise hizli goriintiileme yontemleri kullanilmaya

baslanmistir (46).
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2.2.2. MRG fizigi

MRG’nin temeli ¢ekirdegin manyetik 6zelligine dayanir (47). MRG, diger
gortintiileme yontemlerinden farkl olarak fizyolojik olarak viicutta bulunan hidrojen
atomlarmnin, gii¢lii bir manyetik alanda enerji aktarilarak uyarilmasi ve bu atomlarin
kararli durumlarma donerken enerjinin tekrar geri salmimi sirasinda, belirlenen
noktalarda sinyal kayitlar1 alimmasi yoluyla dokularmm anatomik ve fizyolojik
ozelliklerinin goriintiilenebildigi ileri diizey bir goriintileme yOntemidir (48).
MRG’de sadece manyetik dipol 06zellikleri olan atomlardan goriintii elde
edilebilmektedir. Bu tip 6zellige sahip olan ve biyolojik dokularda bulunan atomlar
da hidrojen (tek proton), karbon (6 proton—7 noétron), sodyum (11 proton—12 ndtron)
ve fosfor (15 proton—16 nétron)’dur. Cekirdeginde sadece 1 proton bulunan hidrojen
atomu, tiim viicutta bol miktarda bulundugundan (su ve yag dokularinda) ve diger
cekirdeklere gore sahip oldugu net manyetizasyon alam1 daha yiiksek oldugundan
MRG incelemede iy1 bir sinyal kaynagi olarak tercih edilmistir (49).

Hidrojen atomu, kendi ekseni etrafinda spin yaparken cevresinde de bir
manyetik alan olusturur. Normalde dokular igerisinde rastlantisal olarak farkh
yonlerde salinim gosteren protonlar, kuvvetli bir manyetik alan igerisinde manyetik
alanin yoniine paralel ve antiparalel dizilim gosterirler. Bu protonlardan manyetik
alana paralel dizilim gosterenlerin sayisi, antiparalel dizilim gosterenlerin sayisindan
bir miktar daha fazladir. Sonugta manyetik alan yOniine paralel yonde net
manyetizasyon vektorii olusur. Buna ‘longitudinal manyetizasyon’ adi verilir. Bu
longitudinal manyetizasyon, dis manyetik alanla ayn1 yonde oldugu i¢in direkt olarak
Olgiilemez. Manyetik alanm 6lciilebilmesi i¢in, yoniiniin degistirilmesi gerekmektedir
ve bu igslem de radyofrekans (RF) dalgalariyla gerceklestirilir (49, 50).

RF darbesine esit salimim frekansina sahip protonlar enerji emerek diisiik
enerji seviyesinden yiikksek enerji seviyesine ¢ikarlar ve dolayisi ile antiparalel
konuma gecerler. Bu etki sonucunda longitudinal manyetizasyon azalirken transvers
manyetizasyon olusur. Goriintii elde etmek amaciyla, longitiidinal manyetizasyonun

yani sira transvers manyetizasyon da kullanilmaktadir (51).
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RF darbesinin kesilmesi ile yiiksek enerjili protonlar dnceki diisiik enerjili
konumlarina geri donmeye baslarlar. Bu sirada transvers manyetizasyon azalirken,
longitudinal manyetizasyon tekrar olusur. Longitudinal ve transvers relaksasyon
olarak adlandirilan bu olaylar, birbirlerinden bagimsiz fakat es zamanlh olarak
gergeklesen olaylardir. Aralikli uygulanan RF dalgasmin kesilmesinden sonra toplam
vektor transvers diizlemden longitudinal manyetizasyon ekseni dogrultusunda
salinim yaptig1 eski konumuna donerken, yonii ve biiyilikliigii degisen spiral benzeri
bir hareket yapar. Devamli olarak hareket eden ve yonii degisen bileske manyetik
vektor, bir alternatif elektrik akimi olusturur, iste bu elektrik akimi MR sinyalinin
kaynagidir (51).

Eksternal manyetik alan yoniindeki longitudinal manyetizasyonun %63 iiniin
tekrar olusmasi i¢in gereken siire T1 relaksasyon zamani, eksternal manyetizasyona
dik yonde protonlarin faz uyumu ile olusmus olan transvers manyetizasyonun %37
seviyesine inmesi i¢in gereken siire de T2 relaksasyon zamani olarak bilinmektedir.

T1 ve T2 relaksasyon siireleri her doku i¢in farklilik gdsterir.

2.2.2.1. MRG’de kesit alinmasi ve imaj olusturulmasi:

Bu yontem dahilinde sirasi ile asagidaki islemler gergeklestirilir:

1. Incelenecek alan magnet igerisine uygun sekilde yerlestirilir.

2. Kesit alinmasi istenen diizleme dik yonde bir gradiyent uygulanarak viicut
iizerindeki manyetik alan her bdlgede farkli olacak sekilde kontrollii olarak
degistirilir.

3. RF sarmallar1 kullanilarak kesit selektif eksitasyon ile sadece kesit
planindaki protonlarin uyarilmasi saglanir.

4. Uyarim kesildikten sonra bu protonlardan gelen sinyaller toplanir.

5. Toplanan ham sinyaller daha Onceden belirlenmis frekans ve faz

eksenlerine yerlestirilerek Fourier Transformasyon ile goriintiiye ¢evrilir (49- 51).
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2.2.3. MRG’de kullanilan inceleme sekanslari

MRG’de goriintii elde etmede temel olarak spin eko (SE), gradiyent eko (GE)
ve inversion recovery ve saturation recovery gibi 4 ana puls sekansi kullanilmaktadir.
Cihazlarda kullanilan ve her gecen giin yenileri eklenen inceleme parametreleri ve

sekanslar1 bu temel sekanslarin modifiye edilmesiyle olusturulmustur.

2.2.3.1. Saturation recovery/parsiyel saturasyon: Sadece 90° pulslar

uygulanarak proton dansite agirlikli ya da T1A gorintiiler elde edilir.

2.2.3.2. SE sekans: En yaygm kullanilan puls sekansidir. 90° ve 180° pulslar
pespese kullanilarak goriintii olusturulur. Ik dnce spinler, kesit segici dzellikli 90°
RF pulsu ile aktive edilir. Daha sonra TE/2 zamaninda yine kesit segici 6zellikli 180°
RF pulsu ile faz uyumlarmi kaybetmis protonlarin tekrar faz uyumu igerisinde
salinim yapmasi saglanmaktadir. Olusan MRG sinyali bir okuma gradiyenti esliginde
analizlenir. TR ve TE degerleri degistirilerek serinin T1 agirhikli ve T2 agwrhkh
olmas1 saglanabilmektedir. 90° ve 180° pulslarinin kesit se¢ici 6zellikte olmasindan
dolayr hizli akim 0zelligi olan kanin, SE sekanslarda siyah goriilmesi bu

gortintiilemenin 6nemli bir 6zelligidir (49).

2.2.3.3. Inversion recovery goruntiileme: T1 agirligmin arttirilmasmi ve
dolayisiyla dokunun anatomik detaymin daha belirgin bir sekilde gosterilmesini
saglayan sekanslardir. SE sekanslardan ilk 90° puls 6ncesi 180° pulsunun

uygulanmastyla farklilik géstermektedir (49)

2.2.3.4. GE sekans: Klasik SE sekansta, 90° ardindan verilen 180° puls yerine
GE sekansta gradient ¢eviriciler konulmustur. 90° puls ise flip angle (FA) ad1 verilen
ve transvers manyetizasyonu daha kiigiik a¢1 degerlerinde olusturan acilarla
gergeklestirilmektedir. Boylece T1 kazanimi i¢in daha az siire beklenerek daha kisa
TR degerleri secilebilecektir. Bu da SE sekansta tetkik siiresine olumsuz etki yapan
iki parametrenin farklilastirilmas: anlamima gelmektedir. GE sekansta sinyal

yogunlugu ve kontrastini relaksasyon zamani (TR), eko zamani (TE) ve FA degerleri

16



belirlemektedir. FA aras1 mesafe TR, FA ile maksimum eko sinyali arasindaki siire

de TE’yi gostermektedir.

GE’de  transvers  manyetizasyon  relaksasyonu = manyetik  alan
inhomojenitelerinden etkilendiginden relaksasyon zamani daima T2’den kisadir ve
bu deger T2* olarak ifade edilir. T1 agirlhikli goriintiiler elde etmek icin FA 45° ve
iizerinde, TE 30 msn ve altinda; T2* agirlikli goriintiiler elde etmek i¢in ise FA 20°
ve altinda, TE 60 msn ve iizerinde tutulmalidir. FA 20° ve altinda, TE kisa
tutuldugunda ise goriintiilerde proton dansite agirligi s6z konusu olacaktir. Ayrica
GE sekanslarda akan kandaki akimlar hiperintens, hemosiderin gibi giicli

paramanyetik maddeler hipointens olarak goriiliir (50).

2.3. Susseptibilite Agirhkh Goriintiileme (SWI)

SWI, MR goriintiillemede kontrast arttirmanin yeni yontemidir (52-56). Bu
giine kadar biiyilk damar akim tayininde veya inversion recovery sekanslarinda cogu
tanisal MR goriintiileme yalnizca magnitiid bilgiler degerlendirilirken, faz bilgileri
thmal edilirdi. Ancak faz imajlar1 dokular arasi lokal susseptibilite degisiklikleri
hakkinda genis bilgi vermektedir (11,57-59). Bu da lokal alan1 degistiren Fe icerigi
(11) ve diger maddelerin 6l¢iimiinde yararhdir.

1997°de istenmeyen faz artefaktlarmin engellenmesi ve ilgili lokal faz
alaninin kalmas1 saglandi (52). Bu da susseptibilite goriintiillemeye bagka bakis
acilar1 getirdi (11).

Susseptibilite bilgisi konvansiyonel SE, T1-, ve T2-agirlikli goriintiilleme
metodlarina ek bilgi saglar. SWI deoksijenize kan, hemosiderin, ferritin, ve kalsiyum

gibi ¢evre dokudan farkli susseptibiliteye sahip dokular hakkinda bilgi verebilir.

2.3.1. Manyetik duyarhhk
Manyetik duyarlilik, bir dokuda olusturulan internal manyetizasyonun

eksternal manyetik alana oranidir (50). Bir maddenin manyetik duyarliligi negatif ise

madde diamanyetik olarak adlandirilir ve bu maddenin varliginda manyetik alan
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zayiflar (O0rnegin kalsiyum fosfat). Maddenin manyetik duyarlilifi pozitifse
paramanyetik olarak isimlendirilir ve bu maddenin varliginda manyetik alan gii¢lenir
(6rnegin deoksijenize kan, ferritin, hemosiderin gibi Fe bazli madde veya dokular).
Ferromanyetik maddeler kalici manyetizasyonla birlikte dig alan ve manyetizasyon
arasinda dogrusal olmayan bir iliski gosterir ve dis alan 6nemli 6l¢iide giiglenir (60).

Manyetik duyarlilik sekil 1°de 6zetlenmistir.

internal manyetizasyon

Manyetik duyarlilik =

LN

Diamanyetik Paramanyetik Ferromanyetik

eksternal manyetizasyon

Sekil 1. Manyetik duyarlilik

Manyetik duyarliik GE sekanslarda belirgindir. Manyetik duyarlhiliktaki
degisim manyetik alanin inhomojenitesini bozar. Bu bolgelerdeki protonlar farkli
frekanslarda presesyon yapar ve ¢ok hizli defazing (T2*) nedeniyle sinyal kaybolur.
En sik goriilen manyetik duyarlilik doku-hava yiizeyindedir (akcigerler, siniisler)

(50).

2.3.2. SWI fizigi ve teknik yaklasim

2.3.2.1. Susseptibilite agirlikli faz filtreli goriintiilerin olusturulmasi

Oncelikle arka alandaki diisiik uzaysal frekanstaki bilesenleri kaldirmak igin
bir ‘high-pass’ (HP) filtre uygulanir. HP filtre etkisi olusturmak icin genellikle,
orijinal faz imajlara boliinmiis 64x64 diisiik gecirgen filtre kullanilir. Spesifik olarak,
HP filtreli imaj, orijinal goriintli (p(r)) alnarak, santral n x n kompleks goriintiisii

(pn(r)) ile birlestirilir ve santral n x n elemanlarinin disindaki elemanlara dolum
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yapilarak bir goriintli olusturulur ve p(r) , pn(r) ye boliinerek elde edilir (p'(r) = p(r) /
pu(1)) (58).

Zemin alan degisikliklerinin etkisi ortadan kaldirildiktan sonra olusan faz
gortintiisii  elde edildiginde, duyarliliklarina bagli olarak dokular1 birbirinden
ayirdetmek kolaylasir. Bu 6zellikle dokular arasindaki T1 farki azalmaya basladigi
fakat susseptibilitedeki degisiklikler ayni kaldigindan oldukca yararhidir (61).

Orijinal faz verisi filtre edildigi icin, yeni faz goriintiilerine genellikle SWI

filtreli faz goriintiileri denir (Sekil 2)

i3

Sekil 2. A. Ham faz ima;j; B. 32 x 32 boyutlu HP filtreli faz imaj; C. 64 x 64

filtreli faz imaj

2.3.3.2 Magnitiid ve faz imajlarinin birlestirilerek magnitiid SWI goriintiisii

olusturma

HP-filtreli faz imajlar, doku i¢i faz (AB;,) ve ilgili doku faz (AB,.) dan
etkilenebilirler. Doku i¢i faz (AB;,) ve ilgili doku faz (AB,,) farkli susseptibiliteye
sahip yakin dokularm ayrimini azaltabilir. Faz maskesi, belirli faz degerleri olan
piksellerin baskilanmas1 ve orijinal magnitiid goriintiisiindeki kontrast1 artirmak i¢in
olusturulmustur. Orijinal magnitiid imajin igerisine bir faz maske imaj1 eklenerek son
magnitiid SWI verisi olusturulur (57).

Faz maske 0 ile 1 arasinda bir rakamdir. Hi¢ faz karakteristigi olmadiginda
faz maske 1 olarak alinir. Faz karakteristigi olmast durumunda faz maske, fazin

belirli degerler aldig1 alanlardaki sinyal intensitesini baskilamak i¢in olusturulur.
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Faz maskesi, orijinal magnitiid imaja p(x), farkli kontrasta sahip yeni goriintii
olusturmak i¢in istendigi kadar uygulanabilir. Faz maskesi tekrarlarinin sayist (m),
SWI goriintiisiinlin kontrast-giiriiltii oranin1 optimize edecek sekilde belirlenir (Sekil

3).

Sekil 3. A, Islenmemis orijinal SWI magnitiid imaj. B, HP-filtreli faz imaj. C,

islenmis SWI magnitiid imaj (faz maske tekrarlama sayis1t m=4).

m’nin degerini tahmin etmek icin basit bir matematik modeli olusturulabilir
(30). > 0.3n’lik bir faz icin gereken tekrar sayis1 < 4’tiir. 0.3n’den kiigiik bir faz i¢in
m > 4 olmalidir. m degeri tanisal incelemeye gore gerekli SWI veri serisi olusturmak
icin degistirilebilir.

Bu olusturma islemlerinden sonra bilgiler 4 ve iizeri imajli minimum intensite
projeksiyon (mIP) olusturularak degerlendirilir. Klinik olarak 4 kesit siklikla
kullanilan gosterimdir. 10’un tizerinde kesitli gdsterimler belirli bir bolgedeki vendz

drenaj sisteminin daha genis ¢apta goriintiilenmesinde faydali olabilir (Sekil 4).
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Sekil 4. A. Orijinal magnitiid goriintiiler iizerinden olusturulmus mIP

imajlar1, B. Islenmis SWI goriintiilerden olusturulmus mIP imajlar

Veriler hareketli mIP olarak sunulabilir. Bu su sekilde yapilir; orjinal goriintii
serisi ve 4 iizeri mIP’lerle baslanir, sonra bir sonraki orijinal goriintiiye ve 4
iizerindeki mIP’e gecilir. Sonugta 64 goriintiilii seri 61°lik mIP serisine doniismiis
olur.

Ayrica faz ve magnitiid bilgilerinin birlestirilmesi dokular arasindaki T2 ve
susseptibilite farklarindan kaynaklanan sinyal intensite degisiklilerini belirginlestirir.
Ayni zamanda, venleri baskilayarak ven ve arterlerin ayrimini belirginlestirir. Bu
nedenle magnitiid ve faz bilgileri ve bunlarin birlestirilerek SWI goriintiisiiniin

olusturulmasi uygun doku karakterizasyonu i¢in gereklidir.

2.3.4.3. 1leri faz isleme

HP filtreleme metodu, ilgili dokular arasi1 faz farklarini belirsizlestiren,
uzaysal olarak yavasca degiskenlik gdsteren faz etkilerini engellemede basarilidir.
Ancak bunu saglarken filtre boyutuna bagli olarak daha genis anatomik yapilarin
fizyolojik ya da patofizyolojik uygun faz bilgilerinin de bir kismmi yok eder. Bu
nedenle eger Fe igerigi Olglimii isteniyorsa 64x64’den biiyiikk santral filtre
kullanilmamalidir. Eger iyi bir MR venogram olusturulmak isteniyorsa o zaman

96x96 veya 128x128 santral filtre kullanimi daha uygundur.
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Daha biiyiik filtre boyu ile daha fazla zemin alan1 etkisi giderilebilir ama bu
durumda daha fazla faz bilgisi kayb1 da beraberinde olusabilir. Ideal olarak, bir
kisinin global bag geometrisi i¢in beklenen fazin 6ngoriilmesi ile zemin alani etkileri
engellenebilir. Bu sadece kiiciik-uzaysal-frekans faz hatalar1 verir. Bu da nihai HP
sonucunu olusturmak i¢in uygun olan en kii¢iik boy filtre kullanimini saglar (61).

Diger onemli bir degerlendirmede Fe dl¢iimiidiir. Filtreli imajlardan dl¢iilen
faz, beynin subkortikal yapilarindaki Fe igeriginin rolatif degisikliklerini 6l¢gmede en
sensitif aractir. Fe iceriginin Ol¢iilmesi, Fe iceren bir dokudaki belirli faz
degisikliginin tespitine baglidir. Haacke ve ark.’nin c¢alismasinda (62) bu motor
korteksteki faz degisimi 60 pg nonhem Fe/gr doku oldugu kabul edilerek yapilmstir.
Bu faz kaymasinin bir kisminin ferritinden degilde hem Fe’den kaynaklanabilecegi
gergcegini gormezden gelir. Dolayisiyla faz ve Fe degisiklikleri arasindaki mutlak
iligkinin daha tam belirlenememis ve non hem ve hem Fe arasindaki rélatif etkilerin
tespit edilmemis oldugu akilda tutulmalidir.

Faz bilgilerini degerlendirmede bir problemde, faz bilgisinin ilgili yapinin
sekline bagli olmasidir. Bu, ilgili yapilarin seklinin kisiden kisiye kabaca ayni oldugu
varsayilirsa Onemli bir sorun olusturmaz ancak mutlak Fe igerigi Olciilmeye
calisildiginda potansiyel bir sorundur. Bir yapmnin manyetik duyarlhiligi yapmin
biiylikliigli ve seklinden bagimsizdir ve buna bagli olarak manyetik duyarlilik

kullanilarak Fe miktarimi 6lgmek giiniimiizde ilgi konusudur (11, 63).

2.3.3. SWI verilerinin yorumlanmasi

Tanm1 koymak icin SWI verilerini degerlendirmede onemli olan 3 bilesen

vardir.
2.3.3.1. Magnitiid imajlarin degerlendirilmesi
SWI imajlarmin degerlendirlmesinde ilk bilesen, (6rnegin 1,5 T taramada

TE=40ms den elde edilen) orijinal magnitiiddiir. Genellikle bu go6riintiiniin

¢cOziinlirliigi 0,5 (read) x 1,0 (faz) x 2,0 mm (kesit) den az degildir.
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TE’nin bdyle uzun olmasma ragmen goriintii kalitesi sintisler ¢evresinde ve
pitiiiter gland gibi hava-doku ge¢is bolgeleri cevresindeki defazing haricinde oldukca
iyidir. TE’st 25 ms olan konvansiyonel GE goriintiileme ile kiyaslandiginda
(bunlarda venlerin etkileri ¢cok daha azdir.) SWI bir vokseldeki kii¢lik susseptibilite
degisikliklerini sinyal intensitesi kaybi olarak gostermeye egimlidir (61)

Magnitiid verileri yorumlarken akilda tutulmasi gereken 2 ana nokta var.
Birincisi, genis blooming etkisi yoktur ¢iinkii rezoliisyon ¢ok yiiksektir. Rezolusyon
arttikca blooming artefaktlar azalir. Ikincisi, beyaz madde, gri madde ve beyin
omurilik stvis1 (BOS) kontrast1 optimal olacak sekilde parametre se¢imidir. Diisiik ve
yeterli FA, BOS’u etraf gri ve beyaz maddeden parlak yapabilir. SWI’da TE 40 ms
olarak secilirse, venlerde deoksihemoglobin olmasi nedeniyle dokunun gercek
T2’sinden ¢ok daha fazla sinyal intensite kaybina neden olur. Ciinkii vendeki sinyal
intensitesi gri-beyaz maddenin sinyal intensitesini yok edebilir. Bu da uygun TE’de

tam sinyal kaybina sebep olabilir (61).

2.3.3.2. Faz goriintiilerin degerlendirilmesi

SWI verilerinde yorumlanmasi gereken ikinci bilesen faz goriintiisiidiir. Sag
el sistemi i¢in venler faz gorintiilerinde siyah goriiliir (¢iinkii deoksijene kan
cevresindeki dokuya oranla paramanyetiktir.) ve kalsiyum parlak goriiliir (¢linkii
kalsiyum beyin dokusuna gore daha diamanyetiktir.). Kalic1 faz artefaktlar1 hava-
doku gecis bolgelerinde ve siniislerin iizerinde ortaya c¢ikabilir. Bu da bu
bolgelerdeki faz goriintiilerdeki koyu golgelerin dikkatli degerlendirilmesini
gerektirir. Yeni metodlar bunu daha az problem haline getirmistir (64, 65). Demirin
gri ve beyaz madde lezyonlariyla iligkili oldugu multipl skleroz (MS)’da faz
gortintiilerde lokal siyahlagsmalarin yorumlanmasi O6nemlidir. Bu demir yikli
lezyonlar T2 veya FLAIR’da goriilen MS lezyonlar1 ile siklikla koreledir.
Muhtemelen evre ve lezyon tipine bagli olarak bazen korele olmayabilirler (66). Faz
farki, Fe miktarm1 Olgmek veya travma sonrasit serebral kanamali hastalarda
rezolusyonu takip etmede veya demanslh hastalardaki mikrokanama gelisimini
gortintiilemek icin kullanilabilir. Haacke ve ark. gelecekte major venlerdeki oksijen

saturasyonunu 6lgmek i¢in faz bilgisi kullanilabilecegini 6ngdrmektedir. (61).
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2.3.3.3. Islenmis SWI goriintiilerin degerlendirilmesi

SWI'da degerlendirilmesi gereken {igiincii bilesen, islenmis SWI
goriintiilerdir. Bu goriintiiler, magnitiid goriintiisiindeki T2* sinyal intensite kayiplar1
ve faz goriintiilerindeki Fe artiglarini kullanarak tek bir goriintiide iki farkli kontrasti
icerir. Bu goriintiiler en sik olarak kiiciik venlerin kesitlerini siyah nokta seklinde
gosterir. Mikrokanamalar ile ayrimint yapmak icin en 1y1 yol belirli sayida kesit
iizerinden (en sik 4) bir mIP almaktir. Bu MR anjiografide arterleri gormek i¢in
maksimum intensite projeksiyon (MIP) kullanmaya benzerdir. MR anjiografinin SWI
versiyonu olan bu goriintli, 3T’da konvansiyonel MR anjiografinin kalitesine
yakindir.

GE sekanslarda 90° pulsu FA adi1 verilen ve transvers manyetizasyonu daha
kiiciik ac1 degerlerinde olusturan acilarla gerceklestirilmektedir. Boylece T1
kazanimi i¢in daha az siire beklenerek daha kisa TR degerleri secilebilecektir. T1
agirhikli goriintiiler i¢cin FA 45° ve iizerinde, TE 30 msn ve altinda; T2* agirlikli
goriintiiler elde etmek icin ise FA 20°ve altinda, TE 60 msn ve {izerinde tutulmalidir
(49).

SWI’da FA degerlerinde degisiklik yapilarak goriintiiniin T1 veya T2 agirhigi
degistirilebilir. Genellikle diisiik FA’lar1 ve orta TE’ler SWI’da garip bir kontrast
karigimi verirler. Gri-beyaz madde kontrasti neredeyse hic mevcut degildir. FA, gri-
beyaz madde sinyal intensitesine yakm bir BOS sinyal intensitesinin elde
edilmesinde rol oynar. BOS’u baskilayan hafif daha yiiksek bir FA secildiginde, gri-
beyaz maddeden biraz daha koyu hafif T1 agirlikli bir goriintii olusur. Bu durumda
odem parlak goriiliirken, BOS baskilanir. Bu da tiimorlii hastalarda bu hem
peritiimoral 6demin hemde tiimor igindeki kanamanm gosterilmesini saglar. Buna
karsilik daha diisiik bir flip agis1 se¢ilmesi, BOS un bir miktar kontrast kazanmasini
saglayarak gri veya beyaz maddeden bir miktar daha parlak hale getirir. 1,5 T’da 20
derece en ¢ok kullanilan FA’dir (61).
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2.3.4. SWI ‘nin klinik kullanimi

2.3.4.1. Travmatik beyin hasari: Kii¢ilk miktardaki hemorajileri saptamada
yiiksek sensitivite ve difliz aksonal hasarin genisliginin ortaya konmasinda yiiksek
spesifiteye sahiptir. Travmatik beyin hasarin1 ortaya koymada T2* agrlikli
goriintiilemeye gore daha yiiksek sensitivite gosterir (67, 68). Yine BT ile saptanmasi

zor olan beyin sap1 hemorajilerini géstermede Ustiindiir.

2.3.4.2. Serebrovaskiiler hastalik: SWI’nin kan {riinlerini saptamasindaki
sensitivitesi genis bir serebrovaskiiler hastalik spektrumunda kullaniminda yararhdir.
Robinson ve ark. SWI ile akut inmede intravaskiiler trombiis ve hemorajik
transformasyon, intrakranial hemoraji, serebral —mikrohemoraji, vaskiiler

malformasyonlar ve vendz trombiis saptamislardir (69).

SWI'nin kan {iriinlerine olan yiiksek hassasiyeti insitu arteryal trombiis,
BT’ de goriilenden daha kiiciik miktarlardaki hemorajik transformasyonlarin tespit
edilmesini miimkiin kilmistir ve diisiik grade’li bir malignite varlig1 siiphesi olan bir
vakada enfarkt tanis1 konabilmesini miimkiin kilmistir. SWI, hipoperfiizyon
bolgesini de gosterebilir. Hipoperfiizyon doku kapillerleri ve drene eden venlerde
oksihemoglobine gore deoksihemoglobinde artisa neden olur. Bu artmig fark
susseptibilitesi, perflizyonu azalmis bolgenin venleri iginde SWI’da belirgin bir

hipointens sinyal olusturmaktadir (70).

2.3.4.3. Subdural ve subaraknoid hemoraji: SWI, subdural hemorajiyi
gosterebilir ve bir sivi birikimin g¢evresindeki hemosiderin depolanmasi kronik
subdural hemorajinin subdural higromadan ayrilmasini saglar. Subaraknoid
kanamanm tespitinde SWI kullanilmamasina ragmen bazi1 vakalardaki gozlemler
ozellikle ventrikiiler sistemde yiiksek oranda sensitivite saglayabilecegini

desteklemektedir (Sekil 5).
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Sekil 5. A. Aksiyel BT kesitlerinde sag lateral ventikiil posterior hornda belli belirsiz
yiiksek dansite (beyaz ok). B. SWI goriintiide lateral ventrikiil her iki posterior

hornda belirgin hemoraji (siyah ok).

2.3.4.4. Superfisyal siderozis: SWI, subpial hemosiderin birikimin
saptanmasinda en hassas sekanstir. Kafatasma yakinlik nedeniyle ortaya ¢ikan
duyarhlik artefakti nedeniyle kranial sinirlerle ve beyin sapmin c¢evresindeki
bolgelerin goriintiilenmesinin  smirlt  olmasma ragmen, SWI bu hastaliktaki
sensitiviteyi artirir. Koronal SWI kullanilmasi kafatabani artefaktinin azalmasimi ve

bu bolgenin daha iy1 goriintiilenmesini saglar (70).

2.3.4.5. Serebral mikrohemoraji: SWI, T2* gradientli eko goriintiileme dahil
olmak tizere diger tekniklere gore kanitlanmis daha iyi sensitivitesi ile serebral

mikrokanamalara 6zellikle hassastir.

2.3.4.6. Vaskiiler malformasyonlar: Gelisimsel venéz anomaliler,
kavernomlar, vendz anjiomlar ve telenjiektaziler diisik hizli ve ¢ok yonlii akim
icerirler. Gelisimsel vendz anomaliler konvansiyonel MR sekanslar1 ile daha az
gortintiilenebilir. Bu lezyonlar kalsifikasyon ve hemoraji varligina bagh olarak farkl
goriinlimlerde olabilirler. SE goriintiileme yiiksek akimda en sensitif yontemdir
ancak diisiik akimi saptayamayabilir. Time of flight anjiografi ¢ok yonlii ve diisiik

hizl1 akimi saptamada SWI’ya gbre daha az sensitiftir. Literatiir kanitlar1 kavernom
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saptamada SWI'nin diger sekanslara gore daha fazla sensitivitesi oldugunu

gostermistir (71, 72) (Sekil 6).

Sekil 6. 25 yasinda uzun siiredir migren sikayeti olan erkek hasta. A, T2-

agirhikli goriintiide sol siiperior frontal girusta etrafinda belirsiz smirli mikst intensite
bulunan kii¢iik vaskiiler sinyal kaybi (ok) izlenmektedir. B, SWI goriintiide
genislemis transkollektor veni c¢evreleyen ¢ok sayida mediiller venler (tipik kaput
medusa goriiniimil) izlenmektedir. C, Postkontrast 3D T1-agirlikli goriintiide SWI ile
uyumlu olarak dilate mediiller venler ve genislemis kollektor ven dikkati

¢cekmektedir.

2.3.4.7. Serebral vendz tromboz: Kortikal vendéz tromboz, dural siniis
trombozundan daha azdir ve klinik ve norogoriintilleme ile daha az tam1 koyulur.
Kortikal venlerin yeri ve sayisindaki degiskenlik ve T1 ve T2 sekanslarda trombiis
goriiniimiiniin degismesi tan1 koymay1 zorlastirir. Bu nedenle norogoriintiileme direk
(trombiisiin gosterilmesi) ve indirek (lokalize hemoraji veya vendz enfarkt) bulgulara
dayanir (73, 74). SWI, konjesyone vendz yapiyt ve vendz enfarkta bagh olusan
mikrohemorajileri gostermede ¢ok iyidir, trombiis ile dolu ven lokalizasyonunu ve

drenaj alanindaki konjesyonu saptamada diger sekanslara gére daha yararhdir.

2.3.4.8. Norodejeneratif hastaliklar: PH, Parkinson plus sendromlar,
Hungtinton hastaligi, Alzheimer hastaligi, amyotrofik lateral skleroz gibi
norodejeneratif hastaliklarda beyin Fe iceriginin degistigi gosterilmistir (75). Diger

uygun tekniklere gore SWI bazal ganglionlardan dentat nukleus ve substansiya

27



nigranin pars kompaktasinda Fe’in susseptibilite etkisinden dolay1 daha sensitiftir.

Bu da tedavinin izleminde ve hastaligin siddetini degerlendirmede 6nemlidir (70).

2.3.4.9. Demiyelinizasyon: Demiyelinizasyon MR’da FLAIR sekans1 ile 1y1
gosterilir. SWI sensitiviteyi yiikselterek ve lezyon i¢i Fe birikimine bagli olarak
hastalik siirecini anlamada ek bilgi saglayabilir. SWI'nin kii¢iik venleri saptama
yetenegi MS plaklarinin santral yada halka seklinde olabilen intralezyoner Fe
birikimi ile beraber perivendz dagilimmin gdzlenebilmesini saglar. intralezyoner Fe
birikimi kronikligi gosterebilir. Bu da daha dogru bir plak yiki tespiti ve hastalik
aktivitesinin takibi i¢in imkan saglar.

SWDPnin ilging bir uygulama alanida tiimefaktif demiyelinizasyonu
neoplaziden ayriminda yardimci olmasidir. Kim ve ark. lezyon i¢i susseptibilite
sinyallerinin varligi1 ile tiimefaktif MS’i de iceren non neoplastik durumlarin

dislanabilecegini diistinmektedir (76).

2.3.4.10. Enfeksiyon: SWI’nim serebral enfeksiyon goriintiilemesinde gecerli
bir rolii yoktur. Fungal enfeksiyonlardaki kalsifikasyonu tespit etmede kullanilabilir
ancak bu BT ile de saptanabilir. Robinson ve ark. serebral apse periferinde, fagositik
makrofajlardan olusan paramanyetik serbest radikallerden kaynaklandigmni
disiindiikleri diisiik sinyalli rim saptamiglar (69). Haimes ve ark. tedavi ile fagositik
aktivitenin azalmasma periferik rimin ¢oziildiigiinii gormiisler (77). Bu nedenle SWI

tedaviye cevabi degerlendirmede bir metod olarak kullanilabilir.

2.3.4.11. Neoplazi: Serebral kitlelerin ayirict tanis1 lokalizasyon, klinik
prezantasyon, hasta yasi, farkli MR sekanslarindaki goriintimleri ile yapilir. SWI
teshis spesifitesini arttirmada, tedavi planlamasinda ek olarak kullanilabilir. Yaygin
susseptibilite etkisi ve lezyon icerisindeki susseptibilite konglomeratlar1 vaskiiler
proliferasyon lehinedir ve patolojik olarak kanitlanmis yiiksek grade’li lezyonlarla
koreledir (76, 78). Lenfomada ise nadiren kanama goriilir (76, 79). Bu da
dogrulayic1 biyopsiden dnce teshisi miimkiin hale getirir. Difiiz olarak infiltre olan
glioblastome multiforme ile lenfoma ayrimi tedavi ve prognozun tamamen farkli

olmasindan dolay1 6nemlidir.
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Goriintiileme 1ile farkli tiimor tiplerinin aywrt edilebilmesi bazi hastalarda
biyopsi ihtiyacini ortadan kaldirabilir. Vaskiiler proliferasyonun olmasi diinya saglik
orgiitine gore grade 4 bir tiimor olduguna isaret eder. Timodr igerisinde
vaskiilarizasyon uniform olmayacagindan susseptibilite etkisinin olmasi cerrahi

biyopsi i¢in bir rehber olarak kullanilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Invaziv Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu Komitesi tarafindan onaylandi (Onay tarihi: 25/04/2013,
karar no: 2013/394).

3.1. Olgu Se¢imi

Nisan 2012 - Mart 2013 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim dalinda kranial MR ¢ekilmis, Noroloji Anabilim Dali tarafindan
PH tanis1 ile takip edilen ve levodopaya cevapl 35 (15 kadm, 20 erkek) hastaya
ulasildi. Hastalarin verileri arsiv dosyalarindan ve MR goriintiileri dijital kayitlardan
elde olunarak incelendi.

Parkinson hasta grubunda PH ile ilgili hastaliklarin arastirilmasi ve hastalik
takibinde en sik kullanilan 6l¢ek olan, dort ana béliimden ve 42 maddeden olusan
UPDRS skorlar1 hasta dosyalarindan elde olunarak kaydedildi. Baslangic bulgu ve
semptomlari, baslangic taraf bulgulari, tan1 alma yas1 ve hastalik siireleri belirlenerek
kaydedildi.

Kontrol grubu olarak ise, Noroloji anabilim dalina bas agris1 sikayeti ile
basvurmus ektrapiramidal bulgulari, sensorimotor ve kognitif defisiti, diyabet ve
hipertansiyon hastalik hikayesi olmayan, ailede Parkinson hastaligi bulunmayan
mevcut MR goriintiileri dijital kayitlardan elde edilen 19 kisi (8 kadin, 11 erkek)
calismaya dahil edildi.

3.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Cekim Protokolii

Hasta ve kontrol grubunun kranial MR goriintiileri, hastalarin klinik
bulgularindan habersiz olarak kor yontem ile radyolog tarafindan degerlendirildi.

Calisma, “Hitachi Echelon 1,5 T” MR cihaz1 (Hitachi Medical Corporation,
Tokyo, Japan) ile, tiim olgular sirt iistli pozisyonda yatarken bas kesimine 16 kanalli

kafa koili (head coil) kullanilarak elde olundu.
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MR goriintiilerde parametreler ;

T1 SE aksiyel goriintiiler; Kesit kalmlhigi: 5 mm, Gap: 1 mm, TE: 15, TR:
505,34 FOV: 210, FA: 90, Matrix: 300x512

T2 SE aksiyel goriintiiler; Kesit kalinlig1: 5 mm, Gap: 6 mm, TE: 132, TR:
6007, FOV:210, FA: 90, Matrix:320x1024

FLAIR aksiyel goriintiiler ; Kesit kalmligi: 5 mm, Gap: 6 mm, TE:132, TR:
9000, FOV: 225, Matrix: 320x1024

SWI: Kesit kalinhigr: 2,2 mm, TE: 40,2, TR: 82, FOV: 220, FA: 22,
Matrix:512x512

3.4. Analiz

Bu ham goriintiiler daha sonra Hitachi workstation’a gonderilerek bilateral
substansiya nigra (SN), red niikleus (RN), globus pallidus (GP), kaudat niikleus
(CN), talamus (TH), putamen (PT)’in anatomik yapilarina manuel ¢izim yapilarak
ROI 6lgiimii yapild: (Sekil 7-9.) Olgiim yapilan bazal ganglion ‘region of interest’
(ROI) alanlar1 yapmin boyutuna bagli olarak birbirinden farkliydi.

Kantitatif sinyal analizi yapabilmek i¢in sinyal-giiriiltii oran1 asagidaki formiil

kullanilarak hesaplandi (80).

mean SI Tissue x — mean SI background (air)

SNRTissue » = = —
Exka standard deviation of background (:ur)
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Sekil 7. Axiyel SWI goriintiisiinde putamen (1), globus pallidus (2), kaudat

niikleus (3) tan ROI &l¢iimii i¢in yapilan ¢izim
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Sekil 8. Axiyel SWI goriintiisiinde talamus (1)’tan ROI 6l¢iimii icin yapilan

¢izim

Sekil 9. Axiyel SWI gériintiisiinde substansiya nigra (1) ve red niikleus (2)’tan ROI

Ol¢iimii i¢in yapilan ¢izim
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3.3. istatistiksel Analiz:

Istatistik analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v.15
paket programi (Chicago,IL,USA) kullanilarak yapildi. Verilerin normallik analizleri
Kolmogorov-Smirnov uyum 1iyiligi testi kullanilarak degerlendirildi. Normal
dagilima uyan veriler ortalama + standart sapma (SD) olarak ifade edildi. Parkinson
hastalar1 ve saglikli bireyler arasinda yas bakimindan bir farklilik olup olmadig:
Independent Samples t test, cinsiyet oranlarinin benzer olup olmadig:1 ise Pearson
Chi-Square testi ile incelenmistir. Parkinson hastalar1 ve saglikli bireylerden alinan
sag ve sol Olclimlerinin karsilastirilmasi amaciyla Repeated Measures ANOVA
kullanilmistir. Parkinson hastalarindaki yapilan dl¢timler ile hastaliin taraf bulgusu
UPDRS skorlari, hastalik baslangic tan1 alma yasi ve hastalik siiresi arasindaki
korelasyon Pearson korelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Istatistik

analizlerde p<0,05 ise sonuglar anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR:

4. 1. Demografik Bilgiler

Hasta grubu 15 kadm (%42,9), 20 erkek (%57,1) toplam 35 hastadan
olusuyordu. Hasta grubunun yas ortalamas1 71,17 + 10,36’yd1 (min: 47, maks: 86).
Kontrol grubunda 8 kadin (%42,1), 11 erkek (%57,9) toplam 19 hasta mevcut olup
yas ortalamast 69,78 £ 7,06’yd1 (min:57, maks:82 ). Hasta ve kontrol gruplarinda
cinsiyet dagilimi (p=0,957) ve yas dagilimi arasinda farklilik yoktu (p=0,611) (Tablo
3).

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimi

KONTROL (n=19) PARKINSON (n=35)
(Ortalama + SD) (Ortalama + SD) P
YAS 69,78 + 7,06 71,17 + 10,36 0.611
CINSIYET (K/E) 8/11 15/20 0.912

4.2. Klinik Bulgular

Parkinson grubunun ortalama hastalik siiresi 5,03 £+ 4,53 (min:1, max:18) yil,
hastalikk baslangic yast 66,14 + 11,3’dii (min:35, maks: 82). Parkinson grubu
ortalama UPDRS skoru 36,89 + 23,89 (7-109) olarak tespit edildi. Hasta grubunda
baslangi¢c semptomu 15 hastada sag, 15 hastada sol tarafta, iki hastada ise bilateraldi.
Ug hastanm ilk semptomunun unilateral veya bilateral olup olmadigmnin kaydma
ulagilamadi. Bu ii¢ hasta taraf tutulumu agisindan degerlendirme disinda tutuldu

(Tablo 4).
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Tablo 4. Hasta grubunun, UPDRS skoru, hastalik siiresi ve ilk tanmi alma yas1

ortalamalar1
Ortalama £+ SD
UPDRS Skoru 36,89 + 23,89
Hastahk Siiresi 5,03 +4,52
Tam Alma Yasi 66,14+ 11,3

4.3. Hasta ve Kontrol Grubunun Sag ve Sol SNR Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Hem hasta ve hem de kontrol grubundaki bireylerin sag ve sol taraf bazal
gangliyon SNR degerleri birbirleriyle karsilastirildiginda anlamli taraf fark: tespit
edilemedi (p>0.05).

4.4. Hasta ve Kontrol Grubunun Bazal Gangliyonlar SNR Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Hastalik ve kontrol gruplarinda her iki taraf degerleri hasta ve kontrol
gruplariin ayni taraftaki her bir bazal gangliyon degerleri ayr1 ayr1 karsilastirildi.
Hasta grubunun 6l¢iim yapilan bazal gangliyonlar1 SN, RN, GP, PT, CN ve TH’ nin
SNR degerleri kontrol grubundan elde olunan 6l¢iimler ile karsilastirildiginda, tiim
gangliyonlarda hasta grubunun degerleri anlamli olarak diisiik bulundu (p < 0.05)

(Tablo 5,6, Sekil 10,11).
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Tablo 5. Sag beyin hemisferi hasta ve kontrol grubunun bazal gangliyonlar
SNR degerlerinin karsilastirilmas: (PT = Putamen, GP = Globus pallidus, CN =
Kaudat niikleus, SN = Substansiya nigra, RN = Red niikleus, TH = Talamus )

KONTROL (n 19) PARKINSON (n 35)

Ortalama £+ SD Ortalama + SD P
PT 88,224+50,41 56,14+18,38 0.014
GP 80,76+56,02 53,64+17,42 0.053
CN 105,74485,71 63,75+19,67 0.049
SN 91,89+64,06 54,4+17,14 0.021
RN 98,64+63,11 62,5+19,43 0.024
TH 110,18+64,29 70,97+20,33 0.018

[l xavpaT wikLEUS

BH suBsTANSTYA NiGRA
[J rep mimLrUS
B raLamus

1507

100

1 T
KONTROL PARKINSON
BEYIN SAG YARIM KURE

Sekil 10. Sag beyin hemisferi hasta ve kontrol grubunun bazal gangliyonlar SNR

degerlerinin karsilastirilmasi grafigi
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Tablo 6. Sol beyin hemisferi hasta ve kontrol grubunun bazal gangliyonlar
SNR degerlerinin karsilastirilmas: (PT = Putamen, GP = Globus pallidus, CN =
Kaudat niikleus, SN = Substansiya nigra, RN = Red niikleus, TH = Talamus )

KONTROL (n 19) PARKINSON (n 35)

Ortalama + SD Ortalama + SD P
PT 92,36+58,53 58,36+21,24 0.024
GP 78,25+53,45 51,84+17,47 0.049
CN 104,09+68,13 66,17+20,27 0.028
SN 90,64+65,39 55,62+17,24 0.033
RN 97,05+66,04 61,89+19,99 0.035
TH 108,88+59,45 69,71+19,26 0.011

(] xAUDAT MUKLEUS

BH suBsTANSIYA NiGRA
[] rep WORLEUS

B TaLamus

1509

100+

0

T T
KONTROL PARKINSON

BEYIN SOL YARIM KURE

Sekil 11. Sol beyin hemisferi hasta ve kontrol grubunun bazal gangliyonlar SNR

degerlerinin karsilastirilmasi
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4.5. Hasta Grubunun UPDRS Skoru, Hastahk Baslangic Yasi, Hastahk

Siiresi ve Taraf Tutulumu Ac¢isindan Degerlendirilmesi

Bu c¢alismada SWI o6lclimleriyle klinik evreleme skalast olan UPDRS
sonuglari, hastalik siliresi ve hastalik baslangi¢c yasi arasinda anlamli iligki tespit
edilemedi (p>0.05). Hem hasta grubu hem de kontrol grubundaki hastalarin sag ve

sol dl¢iim degerleri arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Hasta grubunun UPDRS skoru, tani alma yasi, hastalik siiresi ile SNR 6lgtimleri korelasyonu ( R = Sag, L = Sol, PT =

Putamen, GP = Globus pallidus, CN = Kaudat niikleus, SN = Substansiya nigra, RN = Red niikleus, TH = Talamus )

PT_R PT_L GP_R GP_L CN_R CN_L SN_R SN_L RN_R RN_L TH_R TH_L
Rdegeri 0,208 0,178 0,171 0,231 0,257 0,168 -0,049 0,125 0,187 0,148 0,075 0,073
UPDRS
Pdegeri 0,231 0,307 0,326 0,181 0,136 0,335 0,78 0,475 0,281 0,396 0,673 0,68
HASTALIK Rdegeri 0,133 0,137 0,252 0,315 0,174 0,078 0,018 0,127 0,142 0,228 0,148 0,125
SURESI .
Pdegeri 0,445 0,433 0,144 0,065 0,319 0,654 0,916 0,468 0,415 0,188 0,402 0,481
TANI ALMA Rdegeri -0,198 -0,253 -0,15 -0,247 -0,125 -0,142 -0,098 -0,121 -0,049 -0,128 -0,149 -0,098
YASI Pdegeri 0,255 0,143 0,389 0,152 0,475 0,417 0,577 0,49 0,782 0,463 0,399 0,581
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5. TARTISMA VE SONUC

Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligindan sonra goriillen en sik
norodejeneratif hastalik olup 60 yas {istii toplumun %?2’sinde goriilmektedir (18). PH
gibi norodejeneratif hastaliklarda ve yasla beraber beyinde bazal gangliyonlarda
demir icerigi artmaktadir (5). Bazal gangliyonlarin postmortem analizinde tespit
edilen mineral birikimlerinden demir, mangan, bakir ve kalsiyumun MRG’nin yeni

bir sekans1 olan SWI ile tespit edilebilmesi miimkiin géziikmektedir (5).

Parkinson  hastalarinda  bazal  gangliyonlarindaki  Fe  dagilimini
degerlendirmek icin SWI sekansini kullandigimiz bu c¢alismada, PH olan tiim
hastalarda bazal gangliyonlardan yapilan SNR 6l¢limlerinde kontrol grubuna goére
anlaml1 diisiis saptand1. Incelenen bazal gangliyonlar olan SN, RN, CN, GP, PT ve
TH’dan yapilan SNR o6lciimleri, tiim hastalarda, kontrollerin aynm1 bolgeleriyle
kiyaslandiginda anlamli olarak daha disiiktii. Literatirde MRG ile yapilan
calismalarda bazal gangliyonlarda Fe birikimleri ile uyumlu bulgular bildirilmektedir
(2, 3). Zhang ve ark.’nin Parkinson hastalarinda SWI sekansiyla yaptigi calismada,
PH olan hastalarda klinik bulgulara gore lateralizasyon yapilmis, daha ¢ok etkilenen
ve daha az etkilenen beyin hemisferleri tanimlanmistir. Daha ¢ok etkilenen beyin
hemisferindeki bazal gangliyonlar, kontrol grubu ile karsilastirildiginda, SN’da
anlamli iliski saptanmis olup diger bazal gangliyonlarda iliski saptanmamaistir. Diger
taraftan daha az etkilenen taraftaki bazal gangliyonlar kontrol grubuyla
karsilastirildiginda hicbir bazal gangliyonda kontrol grubuna gore anlamli fark
saptanmamistir. Bu da, PH olan hastalarin daha ¢ok etkilenen beyin hemisferindeki
SN’larda demir konsantrasyonunun diger bazal gangliyonlara gére artmis oldugunu
desteklemektedir (3). Kosta ve ark. Parkinson hastalar1 ve kontrol grubunda bazal
gangliyonlardan T2 relaksasyon zamani Olglimleri yapmistir. Bu Ol¢limlerin
sonuglarina gére SN pars kompakta (SNc)’da anlamli diisiis, GPe ve PT’de ise
anlaml yiikselme tespit etmistir. Ayrica ilging olarak daha cok etkilenen beyin
hemisferindeki SNc¢’nin T2 relaksasyon zamanindaki diisiisiin daha az etkilenen

beyin hemisferine gore daha fazla oldugunu belirlemistir. Kosta ve ark. bu bulgulari,
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Fe konsantrasyonunun SNc¢’de artmis, GPe ve PT’de ise literatiirden farkli olarak
azalmis olmasi ile iligkilendirdiler. PT ve GPe’deki Fe disiisiiniin ise bu
nukleuslardaki metabolik aktivite artisina bagl olabilecegini iddia etmektedir (2).
Rossi ve ark. faz maskesi kullanarak SWI ile yaptig1 calismada SN pars retikiilata
(SNr), RN, CN, GP, ve PT ‘de SWI sinyalinin giiclii olarak baskilandigini ve bunun
da bu yapilarin zengin demir igerigine bagli oldugunu savunmaktadir. Bizim

calismamizdaki bulgular Rossi ve ark.’nin bulgulariyla uyum gostermektedir (1).

Bazal gangliyonlarda demir, mangan, bakir ve kalsiyum gibi mineral
birikimleri olmaktadir. Bu minerallerin SWI ile tespit edilebilmesi miimkiin
gozitkmektedir. Ancak mangan ve bakirin patolojik olmayan seviyeleri Olciilebilir
seviyenin ¢ok altindadir. Kalsiyum birikimi ise tipik olarak diamanyetiktir ve pozitif
faz kaymasimna sebep olur (5). Faz maskesi kullanilan ¢aligmalarda paramanyetik
bilesiklerin sinyal intensitesi demir konsantrasyonuyla net olarak iligkili olmaktadir
(5). Biz calismamizda, teknik nedenlerle faz imaj1 kullanamamig olmamiz nedeniyle,
ozellikle kalsiyum gibi SWI Olgiimlerini etkileyebilecek Fe disindaki diger
minerallerin etkilerini dislayamamis olabiliriz ve bu da bazal gangliyonlar arasindaki

muhtemel Fe igerigi farklarini tespit edemememize sebep olmus olabilir.

Parkinson hastaliginda dejenerasyon oldugu bilinen SNc disindaki
nukleuslarda da Fe birikiminde degisiklikler olmas: bu bolgelerin arasinda zengin
anatomik ve fonksiyonel baglantilara bagli olabilir (2). Bu c¢alismada bazal
gangliyonlarin hepsinde anlamli SNR azalmasi gozlemlemis olmamiz bununla

uyumludur.

Genel olarak, Parkinson hastalarmin bazal gangliyonlarinda Fe miktarindaki
artisin MRG ile gosterilebildigi sdylenilebilir. Baz1 ¢alismalarda ise SN haricindeki
diger bazal gangliyonlarda Fe artis1 gosterilememistir. Ayrica daha fazla tutulum
olan hemisferdeki SN’daki Fe artisinin diger taraf SN’sina gore daha fazla oldugunu

tespit eden ¢alismalar da mevcuttur.

Literatiirde klinik evreleme skalasi olan UPDRS skorlar1 ile SWI sekansinda
yapilan Ol¢limler arasindaki iligskiyi degerlendiren c¢alismalar mevcuttur (3, 4, 81).

Zhang ve ark. faz imaj kullanarak yaptig1 SWI ¢alismasinda her iki hemisferdeki SN
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Olgtimlerinin UPDRS skoruyla yakin korelasyon gosterdigini tespit etmislerdir. Bu
sonucla SN’daki Fe konsantrasyonunun hastalik siddetiyle korele oldugundan dolayi,
SWI faz sift degerlerinin tespitini, hastaligin siddetini objektif olarak
degerlendirebilecek bir yontem olarak onermektedir (3). Wallis ve ark. PH olan
hastalarda Fe birikimini degerlendirmede ‘R2’ = (1/T2*) — (1/T2)’ formiiliinii
kullanarak R2’ relaksasyon oranlarini hesaplamislardir. Wallis ve ark. nin yaptigi bu
calismada daha cok etkilenen tarafin SN’sindan yapilan R2’ relaksasyon dl¢iimleri
ile UPDRS skoru arasinda pozitif korelasyon tespit etmis, fakat daha az etkilenen
hemisferde SN’da korelasyon gosterememistir (4). Atasoy ve ark. T2 agrlikl
goriintiilerde SN’nin pars kompaktasmnin intensite skoruyla UPDRS skoru arasinda
negatif korelasyon bulmustur. GP, RN, PT, SNr ve CN’un ortalama intensite
skorlariyla klinik skorlar1 arasinda ise korelasyon bulamamistir (81). Bizim
calismamizda SWI dlgiimleriyle UPDRS sonuglar1 arasinda anlamli iligki tespit
edilemedi (p>0.05).

UPDRS skoruyla, bazal gangliyonlarda Fe birikiminin gdstergesi olan R2’
relaksasyon oraninda artig, T2 intensite skoru, SWI intensite ve SNR oranlarindaki
disiis ile korelasyon tespit eden c¢alismalar hastalik ilerledikce bazal
gangliyonlardaki Fe birikiminde de artis oldugunu desteklemektedir. Bizim
calismamizda UPDRS skoru ile SWI 6l¢timleri arasinda bir iligki tespit edemememiz
boyle bir iliskinin olmadigin1 goéstermekten ¢ok, bunun nedeninin ¢alismamizda
teknik nedenlerden dolayr faz 1imaj kullanamamamiza baglh olabilecegini
diisiiniiyoruz. Ayrica hasta grubundaki kisiler medikal tedavi almaktaydi. Bir diger
olasilik da medikal tedavinin bu hastalarda UPDRS skorunu oldugundan diisiik
gosterebilecegidir. Medikal tedavi muhtemelen hastaligin seyri siwrasinda demir

birikimini yavaslatiyor ya da engelliyor da olabilir.

Literatiirde PH siiresi ile SWI sekansinda yapilan 6lciimler arasindaki iliskiyi
degerlendiren ¢alismalar mevcuttur (2, 3, 4). Zhang ve ark.’nm yaptiklar1 ¢alismada
SWI ile hastalik siiresi arasinda iliski saptamamustir (3). Wallis ve ark. inceledikleri
bazal gangliyonlarin hi¢birinde hastalik siiresiyle R2’ relaksasyon orani arasinda
ilisk1 saptamamustir (4). Kosta ve ark. Parkinson hastalarinda, hastalik siiresi 5 yildan

fazla olanlarda, T2 relaksasyon zamaninda 5 yildan daha az siiredir hastalig1 olanlara
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gore SN’da anlamli bir diisme tespit etmislerdir. Bunu da hastalik siiresi arttik¢a
demir birikimin artiyor olmasi lehine yorumlamiglardir (2). Bizim ¢aligmamizda SWI
Olgtimleriyle hastalik siiresi arasinda anlaml iligki tespit edilemedi (p>0.05). Bizim
calismamiz da dahil genel olarak literatiirdeki ¢alismalar g6z Oniine alindiginda
hastalik siiresi arttikca bazal gangliyonlarda demir birikiminde anlamli bir artig
olmadig1 disiliniilebilir. Bu iki anlama gelir, hastalik seyri swasinda Fe
konsantrasyonlar1 degiskenlik gosteriyor ya da demir birikimi hastalik basladiktan

sonra, belki de medikal tedavinin etkisiyle, stabil seyrediyor olabilir.

Literatiirde PH baslangi¢ yas1 ile SWI sekansinda yapilan 6l¢iimler arasindaki
iligkiyi degerlendiren c¢alismalar mevcuttur (2, 3, 82). Zhang ve ark. ve Kosta ve
ark.’da hastalik baslangic yasiyla SWI Olctimleri ve T2 relaksasyon zamanlari
arasinda anlamli korelasyon bulamamistir (2, 3). Bartzokis ve arkadaslar1 ‘alan
bagimli R2 artis’ dlglimleri yapmis ve bu Olclimlerde erken baglangicli hastalarin
SNr, SNc, PU, GP’da anlamli yiikselme, ge¢ baslangiclilarda ise SNr’da ‘alan
bagimli R2 artisinda’ diisme saptamislardir. Bunu da erken baslangi¢chi hastalarin
demir reglilasyonunda ge¢ Dbaslangighilara gore fark oldugu seklinde
yorumlamiglardir (82). Bizim ¢calismamizda SWI 6l¢iimleriyle hastalik baslangic yas1

arasinda anlaml iliski tespit edilemedi (p>0.05).

Literatiirde PH olan hastalarda daha c¢ok etkilenen ile daha az etkilenen beyin
hemisferindeki Ol¢limler arasindaki iligkiyi degerlendiren ¢aligmalar mevcuttur (2-
4). Zhang ve ark. UPDRS ile tespit edilen hastaligin semptomunun daha fazla oldugu
viicut yarismin kontralateralindeki beyin hemisferi ‘en c¢ok etkilenen taraf’ karsi
tarafi da ‘en az etkilenen taraf’ olarak belirlenmis ve SWI sekansi ile yaptiklar1 bu
calismada daha c¢ok etkilenen beyin hemisferindeki sadece SN’de faz siftte
yilikselmenin karsi tarafa gore anlamli olarak yiiksek oldugunu tespit etmistir (3).
Wallis ve ark. hasta grubunun her iki tarafinin R2’ degerlerini, Kosta ve ark da T2
relaksasyon zamanlarini benzer bulmustur (2, 4). Bizim c¢alismamizda da SWI
Olctimlerinde en ¢ok etkilenen tarafla en az etkilenen taraf arasinda anlamli fark

bulunamadi (p>0.05).

Sonu¢ olarak, faz gorintiler kullanilmadan yapilan SWI sekansi

degerlendirmesinin, Parkinson hastaliginin klinik tanismi desteklemek icin
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kullanilabilecegini ancak hastaligin klinik siddetini, tarafin1 ve progresyonunu

gostermede ¢ok faydali olmadigini diistinmekteyiz.
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7. EKLER

Ek 1. Birlesik Parkinson Hastalig1 Derecelendirme Olgegi (BPHDO)
1. Mental durum, davranis ve ruhsal durum

1. Entelektiiel Y1kim
0- Yoktur
1- Hafif derecededir. Olaylar1 kismen unutma disinda gii¢lik yok, siirekli
unutkanlik hali.
2- Orta derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle bas etmede
giicliik ile giden orta derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama
kesin bir bozukluk ve zaman zaman yonlendirme gereksinimi mevcut.
3- Agrr bellek yitimi. Zaman ve yer dezoryantasyonu ile giden agir bellek
yitimi. Problemlerle bas etmede agir bozukluk.
4- Agrr bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmasi ile giden agir
bellek yitimi. Muhakeme veya problem ¢dzmeyi basaramaz. Bakim i¢in ¢cok
fazla yardim gereksinimi vardir. Hicbir zaman yalniz birakilamaz.

2. Diisiince Bozukluklar1 (Demans veya Ilag Entoksikasyonuna Bagl)
0- Yoktur
1- Canli riiyalar vardir
2- I¢ goriiniin korundugu "benign" haliisinasyonlar.
3- Ara sira veya sik sik halliisinasyon ya da hezeyanlar, i¢gorii bozulmustur;
giinliik aktiviteleri engelleyebilir.
4- Stirekli halliisinasyon, veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz

3. Depresyon
0- Yoktur
1- Mutsuzluk veya sucluluk donemleri normalden fazla, ancak giin boyu ya
da haftalarca slirmez.
2- Stirekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).
3- Vejetatif semptomlarla birlikte siirekli depresyon hali (uykusuzluk,
anoreksi, kilo yitimi, ilgi yitimi).
4- Vejetatif semptomlar ve intihar diigiinceleri ya da niyeti ile giden siirekli
depresyon.

4. Motivasyon / Inisiyatif
0- Normal
1- Eskisinden daha az hakkini savunur, daha pasif.
2- Secilmis (rutin olmayan) aktiviteler i¢in inisiyatif yitimi veya ilgisizlik
mevcut.
3- Giinliik (rutin) aktiviteler i¢in inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.
4- Ige kapaniklik, tam motivasyon yitimi.

I1. Giinliik yasam aktiviteleri

“On/oft” donemleri belirtilir. Her madde “on” ve “off” donemleri i¢in ayr1 ayri
degerlendirilir. “on” ve “off” donemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan
anlasilmas1 saglanmalidir. Boylece On ve Off donemleri i¢in gilinliik fonksiyonel
yeterliligi hakkindaki sorularinizi yanitlayabilir.
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5. Konugsma
0- Normal
1- Hafif derecede bozulmustur. Anlasilmasinda giicliik yoktur.
2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.
3- Agir derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamasi istenir.
4- Cogu zaman anlagilamaz.
6. Salivasyon
0- Normal
1- Hafif, ancak agizda tiikiiriik birikmesi kesindir; geceleri tiikiiriik akabilir.
2- Orta derecede tiikiiriik birikimi, minimal derece akabilir.
3- Belirgin tiikiiriik artig1 ile giden bir miktar tiikiiriik akmasi olur.
4- Belirgin bi¢gimde tiikiiriik birikimi ve siirekli mendil gereksinimi mevcut.
7. Yutma
0- Normal.
1- Nadiren yutma problemi.
2- Ara sira yutma problemi.
3- Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemi
4- Nazogastrik tiip veya gastrostomi gereklidir.
8. Yazi
0- Normal
1- Hafif yavaglama veya harflerde kiiclilme.
2- Orta derecede yavaslama veya harflerde kiigiilme; tiim kelimeler
okunabilir.
3- Agrr derecede bozulma, kelimelerin tiimii okunamaz.
4- Kelimelerin biiylik ¢ogunlugu okunamaz.
9. Bigak ve Diger Mutfak Gereglerini Kullanma
0- Normal.
1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur.
2- Beceriksiz ve yavas olmasina karsin bircok gida maddesini kesebilir,
kismen yardim gereksinimi vardir.
3- Gidalar baskasi tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde
yiyebilir.
4- Beslenmede tamamen yardima mubhtagtir.
10. Giyinme
0- Normal.
1- Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yoktur.
2- Zaman zaman diigme ilikleme, giysilerin kollarin1 gecirmede yardim
gerekir.
3- Onemli 6lgiide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarmni yalniz yapabilir.
4- Tamamen yardim gerekir.
11. Kisisel Temizlik
0- Normal
1- Biraz yavas, ancak yardim gereksinimi yoktur.
2- Dus ya da banyo yapmasmda yardim gerekir, veya ¢ok yavas olarak
yapabilir.
3- Yikanma, dis fir¢alama, sa¢ tarama, banyoya gitmede yardim gerekir.
4- Foley sonda veya diger mekanik araclara gereksinimi vardir.
12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Bas edebilme
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0- Normal
1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur
2- Yalniz basina donebilir veya ortiiler ile bas edebilir/diizeltebilir, ancak
biiytik 6l¢iide giicliik vardir
3- Baglayabilir, fakat tek basina donemez ya da ortiler ile bas
edemez/diizeltemez.
4- Yardimsiz yapamaz.
13. Diisme (Donma ile iliskisiz)
0- Yoktur
1- Nadiren diisme.
2- Ara sira diisme, giinde bir kereden az.
3- Giinde ortalama bir kere diisme.
4- Giinde bir kereden fazla diisme.
14. Yiirtirken Donma
0- Yoktur.
1- Yiirtirken nadiren donma; yiirlimeyi baslatmada tereddiit olabilir.
2- Zaman zaman yiirlirken donma.
3- Sik sik donma, ara sira donmaya bagli diisme.
4- Donmaya bagli sik sik diisme.
15. Yirtime
0- Normal
1- Ilimh gii¢liik. Kollarmi sallamayabilir ya da ayaklarini siirtiyebilir.
2- Orta derecede giicliik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yiiriimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.
4- Destekle dahi hig yiirliyemez.
16. Tremor
0- Yoktur
1- Hafif ve seyrek olarak vardir.
2- Orta derecededir; hastayi rahatsiz eder.
3- Ileri derecededir; bir¢ok aktiviteyi engeller.
4- Cok agir derecededir, aktivitelerin ¢ogunu etkiler.
17. Parkinsonizmle Ilgili Duysal Yakinmalar
0- Yoktur
1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agr.
2- Sik sik uyusma, karincalanma veya agri; 1zdirap verici 6lgiide degil.
3- Sik sik agrili duyumlar.
4- 1zdirap verici agr1.

III. Motor muayene
Muayene sirasinda hastanin i¢inde bulundugu durum zemininde her madde
degerlendirilir. ilerideki takiplerde hastanin muayenesi giiniin ayni saatinde ve
hastanin ila¢ alma araliklarina uygun bir zamanda yapilir.
18. Konusma

0- Normal

1- Iliml1 ekspresyon, diksiyon ve/veya voliim kaybi.

2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlasilabilir.

3- Belirgin derecede bozulmustur, anlagilmasi giigtiir.

4- Anlasilamaz.
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19. Yiiz ifadesi
0- Normal
1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yiizii)
2- Iliml, fakat yiiz ifadesinde kesin olarak azalma vardir.
3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zaman hafif aralik kalir.
4- Yz ifadesinin agir derecede veya tam kaybi ile birlikte maske yiiz;
dudaklar 0.6 cm veya daha fazla aralik kalir.
20. Istirahat Tremoru
0- Yoktur
1- Hafif ve seyrek olarak saptanir.
2- Diisiik amplitiidlii ve stirekli ya da orta amplitiidlii, ancak arasira
mevceuttur.
3- Orta.amplitiidlii ve ¢cogu zaman vardir.
4- Yiiksek amplitiidlii ve ¢ogu zaman vardir.
21. Ellerde Aksiyon veya Postiiral Tremor
0- Yoktur
1- Hafiftir, hareketle ortaya ¢ikar.
2- 2- Orta amplitiidlidiir, hareketle ortaya ¢ikar.
3- Orta amplitiidliidiir, hareketle oldugu kadar postiiriin siirdiiriilmesiyle de
ortaya c¢ikar
4- Yiiksek amplitiidliidiir, yemek yemesini engeller '
22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken biiyiik eklemlerin pasif
hareketlerine gore degerlendirilir, disli ¢cark ihmal edilir)
0- Yoktur
1- Hafiftir veya sadece kars1 uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.
2- Hafif - orta derecededir.
3- Belirgindir, hareketin tiim hareket aciklig1 kolaylikla gerceklestirilir.
4- Agirdir, hareketin tiim hareket a¢iklig1 giicliikle gergeklestirilir.
23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak lizere, bagparmak ve isaret
parmagini miimkiin oldugunca biiylik amplitiidlii ve hizli olarak birbirine vurur)
0- Normal
1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme.
2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.
3- Agr derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya
stiregelen
harekette duraklamalar olabilir.
4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir
24. EI Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak {izere, elini miimkiin oldugunca
biiylik amplitiidli
ve hizli olarak ag¢ip kapatir)
0- Normal
1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme.
2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.
3- Agr derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya
siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.
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4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.
25. Ellerin Hizl1 Tekrarlayict Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayr1 olmak iizere,
miimkiin oldugunca biiyilkk amplitiidlii ve hizli olarak pronasyon ve supinasyon
hareketlerini
vertikal ya da horizontal planda yapar)
0- Normal
1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme
2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.
3- Agr derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya
siiregelen harekette sik duraklamalar olabilir.
4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.
26. Ayak Hareketleri (Hasta ayaginin tiimiinii kaldirmak suretiyle topugunu ardarda
yere vurur.
Hareketin amplitiidii yaklagik 7.5 cm olmalidir)
0- Normal
1- Hafif yavaglama ve/veya amplitiidiinde diisme.
2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.
3- Agr derecede bozulma: Harekete baslamakta sik sik tereddiit veya
siiregelen harekette sik duraklamalar olabilir.
4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.
27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi diiz ahsap veya metal bir sandalyeden
kollarmi gogsiinde caprazlayarak kalkmaya ¢aligir.)
0- Normal
1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.
2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.
3- Sandalyeye tekrar diisme egilimi vardir ve birden fazla girisim gerekebilir,
ancak yardimsiz kalkabilir.
4- Yardimsiz kalkamaz.
28. Postiir
0- Normal erekt postiir.
1- Tam olarak erekt postiir yoktur, hafifce 6ne egik postiirdedir, yasl kisiler
icin normal kabul edilebilir.
2- Orta derecede One egik postiirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru
hafifce egilebilir.
3- Kifozla birlikte ileri derecede One egik postiirdedir; bir tarafa dogru orta
derecede egilebilir.
4- Postiirde asir1 derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.
29. Yurtume
0- Normal
1- Yavas ylriir, kiiclik adimlarla ayak siiriiyebilir, ancak giderek hizlanma
(festination) veya 6ne egilme (propulsion) yoktur.
2- Giigliikle yiirtir ancak pek az yardim gerekir ya da gerekmez; giderek
hizlanma, kii¢iik adimlar veya 6ne egilme biraz olabilir.
3- Destek gerektiren ileri derecede yliriiyiis bozuklugu.
4- Destekle bile hig yliriiyemez.
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30. Postiiral Denge (Hastanin ayaklar1 birbirinden hafifce uzak ve gozleri acik
konumda ayakta duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru g¢ekilmesine
verdigi yanit degerlendirilir. Pull Test. Hasta 6nceden uyarilir)
0- Normal.
1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparlanir.
2- Postiiral yanit yoktur. Muayene eden tarafindan tutulmazsa diiser.
3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egilimindedir.
4- Destek olmadan ayakta duramaz.
31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavaslik, kararsizlik, kol sallamada
azalma,
amplitiid kiigiilmesi ve genel hareket fakirliginin kombinasyonudur.).
0- Yoktur
1- Hareketi temkinli gdsteren minimal yavaslik, baz1 kimseler i¢in normal
sayilabilir.
Olasilikla amplitiid azalmas1 mevcut.
2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak iizere hafif derecede
yavaghgi ve fakirligi ya da
amplitiidiiniin kismen diisiikligi.
3- Orta derecede yavaslik, hareketin fakirligi veya kiigiik amplitiidlii olmasi.
4- Belirgin yavaslik, hareketin fakirligi veya kii¢iik amplitiidlii olmasi.

IV.Tedavi komplikasyonlar (Son bir haftaya ait)

A. Diskineziler
32. Siire: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadarini kapsiyor? (anamnez bilgisi)
0- Yoktur
1- Giiniin %1-25"in1
2- Giiniin %26-50'sin1
3- Giiniin %51-75'1n1
4- Giiniin %76-100"ini
33. Diskineziler ne kadar oziirliiliik (disabilite) yaratmaktadir? (Anamnez bilgisi;
muayene
ile degisiklige ugrayabilir.)
0- Oziirliiliikk yaratmaz.
1- Hafif derecede oziirliiliik
2- Orta derecede Oziirliiliik
3- Agrr derecede oziirliilik
4- Tamamen
34. Agrili Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrilidir?
0- Agrili diskenizi yoktur
1- Hafif derecededir
2- Orta derecededir
3- Siddetlidir
4- Agirdir
35. Erken Sabah Distonisi Varlig1: (Anamnez bilgisi)
0- Hayir
I- Evet
B- Klinik dalgalanmalar

60



36. Bir ilag dozundan sonraki zaman i¢inde beklenen "off" donemi var mi1 ?
0- Hayir
I- Evet
37. Bir ilag dozundan sonraki zaman i¢inde beklenmedik "off" dénemi var nmi?
0- Hayir
I- Evet
38. Herhangi bir "off" donemi aniden, 6rnegin birkac saniye i¢inde ortaya ¢ikiyor
mu?
0- Hayir
I- Evet
39. Giindiiz uyanik oldugu zaman "off' doneminde gecen ortalama siiresi ne
kadardir?
0- Yoktur
1- Gliniin %1-25"1
2- Giiniin %26-50's1
3- Giiniin %51-75'1
4- Giiniin %76-100"
C. Diger komplikasyonlar
40. Hastanin anoreksi, bulant1 veya kusmas1 var m1?
0- Hayir
I- Evet
41. Hastanin insonmi veya hipersomnolans gibi herhangi bir uyku bozuklugu var mi1?
0- Hayir
I- Evet
42. Hastanin semptomatik ortostatik hipotansiyonu var mi?
0- Hayir
I- Evet
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Ek 2. Etik kurul onay1

DUZCE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI INVAZIV OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK
KOMITESI, ARASTIRMA BASVURU ONAYI

DUZCE UNIVERSI TY, SCHOOL OF MEDICINE, ETHICS COMMITTEE OF NONINVASIVE CLINICAL RESERCHES
APPROVAL FOR APPLICATION

ARASTIRMANIN ADI

Parkinson hastalarinin manyetik rezonans
incelemesinde ‘susseptibilite agirhikh
goriintiileme’ sekansinin taniya katkisi

Contribution of ‘susceptibility weighted

BASVURU TITLE OF THE PROJECT | imaging’ sequence in magnetic resonance
BILGILERI imaging of Parkinson’s disease patients to
diagnosis
(APPLICATION SORUMLU ARASTIRICI Yrd. Dog. Dr. Ramazan BUYUKKAYA
INFORMATION) (AUTHORIZED RESEARCHER)
DIGER ARASTIRMACILAR | Aras. Gérev. Dr. Derya GUCLU
(OTHER RESEARCHERS)
ARASTIRMA MERKEZI Diizee Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
| (RESEARCH CENTER) (DUZCE UNIVERSITY, SCHOOL OF MEDICINE)
| CALISMA ESASI | IYI KLINIK UYGULAMALAR KILAVUZU (Good Clinical Practice)
KARAR Karar No (Decision Nr) : 2013/394 Tarih (Date:dd.mm.yyyy) : 25/04/2013
BILGILERI
(INFORMATION T 5
| OF DECISION) Yrd. Do¢. Dr. Ramazan BUYUKKAYA sorumlulugunda vapilmasi tasarlanan ve yukarida
bagvuru bilgileri verilen arastirma basvuru dosyasi ve ilgili belgelerin aragtirmanin gerekge,
amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmesi sonucunda, adi gegen arastirmanin
gerceklestirilmesinde etik yonden salinca olmadigina meveudun oy birligi/oy ¢oklugu ile
karar verilmistir. (Titis project was decided to be approved for clinical ethics.)
Unvani/Adi/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu | Serh Aciklamasi (Varsa) - imza
(Members) (Profession) (Institution) | (Declaratory Clause [if any]) (Signayre)
Prof, Dr. Kardiyoloji Diizee Universitesi
Hakan OZHAN (Cardiology) Tip Fakiltes] e [*
(Baskan) j
Yrd. Doc. Dr. Tibbi Farmakoloji | Piizee Universitesi ‘ 3
Ertugrul KAYA (Pharmacology) BRRKD e %}\
( Bsk. Yard.) | =~
Yrd. Dog. Dr. Tibbi Biyokimya Diizee Universitesi 4
| Hilmi DEMIRIN (Medicat Ipiligkulies = f7 o
(Raportor) Biochemistry) < 2 = :L,
Prof. Dr. Umloji Diizee Universitesi
Ali TEKIN (Urology) ERRRER e g
(Uye) . A S
Doc. Dr. Yavuz Anestezi Diizce Universitesi :
DEMIRARAN (Anesthesia) DRk — /
(Uye) L
Prof. Dr. Handan Biyoistatistik Diizee Universitesi
ANKARALI (Biostatistics) “TimRekle) —
(Dye) : '
Yrd. Dog. Dr. Genel Cerrahi Diizee Universitesi
ismet OZAYDIN (General Surgery) Tp Eakiiktest i
(Uye) g N
| Dog. Dr. Fizyoloji Diizee Universitesi *
Sevit ANK. ssiolooy) Tip Fakiiltesi
(S{ejive) NKARALI (Physiology) —_— L
| Eezacs Eczaci Diizee Universitesi Do e 20
Elif EFE (Pharmacisi) Araghivoia v - ) ) = ’ﬁ
o Uygulama Hastanesi ————— e \
(Uye) Y
Avukat Hukuk "
Suat UYAR (Uye) (Atorney) Diizee Universitesi

“Metin TOZ

(Uye)

Sivil Uye
(Civil member)
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