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1-GIRIS VE AMAC

Vitreus cismi goziin posterior segmentinde yerlesen saydam jelatindz bir
maddedir. Yasa bagli olarak mikrositriiktel yapisinda degisiklikler olmakta ve
likefaksiyon gelismektedir. Yasa bagli olusan bu degisikliklerin manyetik rezonans

goriintiileme bulgularmi ¢alismay1 amacladik.

Fonksiyonel goriintiilleme yontemlerinden birisi olan difiizyon agirlikli
goriintiilemede (DAG) ekoplanar goriintiileme teknigi kullanilarak siire saniyelere
indirilmis olup hasta hareketine bagli artefaktlar belirgin olarak azaltilmistir (1).
DAG giinlimiizde inme, demiyelinizan hastaliklar, serebral lenfoma, benign-malign
vertebra kompresyon fraktiiri ayirimi, prostat kanseri, serebral abse ve epidermoid
kist tanisinda rutin olarak kullanilmaktadir. Bununla birlikte vazojenik ve sitotoksik

0demde ayirici tanida yardimci olup prognostik degeri vardir (1-9).

Ayrica konvansiyonel manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile yapilan
arastirmalar ve caligmalar gdstermistir ki, sivilarin T1 ve T2 siireleri uzundur. Bu
nedenle sivilar T1 agirlikli goriintiilerde koyu, T2 agirlikli goriintiilerde parlak olarak

izlenirler (10, 11).

Vitreus goz kiiresinin sudan en zengin komponenti olup bununla birlikte
cesitli tuzlar, ¢oziinmiis protein, kollajen ve hyaliironik asit (HA) icermektedir (12).

Yaslanma sirasinda vitreus cisminde 6nemli yapisal ve biokimyasal degisiklikler



meydana gelir. 45-50 yaslarindan sonda insan vitreusunun jel hacminde anlamli bir
azalma ve sivi hacminde de artis meydana gelir. Yapisal degisikliklerin oncelikle

likefaksiyon seklinde vitreus merkezinde basladigi gosterilmistir (13-17).

Bu ¢alismada T1 agirhikly, T2 agirlikli ve DAG’de yaslanmaya bagh viterusta
meydana gelen yapisal degisikliklerin ortaya ¢ikaradigi sinyal farkliliklarini kantitatif

olarak arastirmay1 amacladik.



2-GENEL BIiLGIiLER

Vitreus Embriyolojisi

Retinanin erken gelisim evrelerinde gevsek bir mezenkim tabakasi optik
kaviteyi kaplayarak noral retina ve lens arasindaki boslugu dolduran jelatinéz bir
madde ile birlikte gevsek bir fibriler ag olusturur. Bu maddeye vitreus denir.

Embriyolojik gelisim siirecinin ¢ogunda vitréz cisim hyaloid arter ve dallar1
tarafindan beslenir. Hyaloid arter goz kiiresine optik stalkin karotid fissiiriinden girer.
Retina ve vitreus cisminden gecerek lensin posterior duvarinda dallara ayrilir.
Gelisim siireci boyunca vitroz cisim igerisindeki hyaloid arterin kisimlar1 endotelyal
hiicrelerin apopitozisi sonucu regrese olarak geride bir hyaloid kanal birakirlar (Sekil
1) (18).

Kollajenin embriyonik yasamda yiizey ektodermi, mezoderm ya da ndral
ektodermden koken aldigi bildirilmistir. Kollajen sentezi embriyonik yasamin 7.
haftasinda baslar.

HA embriyonik yasamda esas olarak glikozaminoglikanlardan (GAG)
olusmakta ve hyalositlerce sentezlenmektedir. Dogumdan sonra eriskin GAG
yapisini alan HA’nin eriskin donemde miktar1 artar. Diger vitreus molekiillerinden

glikoproteinlerin, askorbik asit, kalsiyum ve nonkollajen proteinlerin sentezinin



embriyonel yasamin sonlarma dogru azaldigi ve erigkin donemdeki miktarina indigi

bildirilmistir.

Future anterior

Neural retina

Pigment layer
of retina

Remnants of J 3
hyaloid artery 3 Cornea

Central artery
of retina

Sekil-1: Hyaloid arterin embriyolojik gelisim evreleri ve regresyonu.

Primer vitreus

Vitreusa ait ilk yapisal 6zellikler embriyonel yagamin 3-4. haftasinda (4-Smm
donemi) gozlenir. Bu donemde yiizey ektodermi noral ektodermden ayrilmaktadir.
Bunlardan PAS + olanlarin sonradan kollajen, Alcian + olanlarin ise glukoprotein ve
glikozaminoglikanlar1 olusturdugu belirtilmektedir. 10 mm doéneminde iken optik
vezikiildeki yariktan giren mezodermal hiicreler ve vasa hyaloidea propriae, dnde
tunika vaskiiloza lentis ile anastomoz olusturur. Hyaloid arter arteriol yapida olup
duvarinda diiz kas ve perisitler bulunur ancak fenestrasyon yoktur. Adventisyasinda
mononiikleer fagositler ve fibroblastlar bulunur. Bunlarin erigkindeki gibi kollajen
sentezledigi bilinmektedir. 5. haftadan itibaren 12 mm’lik doneme dogru optik fissiir

kapanir. Bu kapanmadaki anormallik erigkinde kolobom olarak izlenir. Optik



fissiirlin kapanmasindan sonra goz kiiresinin biiylimesinin vitreus gelisimi ile orantil

oldugu deneysel ¢alismalar ile gosterilmistir (19).

Sekonder vitreus

Erigkin vitreusunu olusturur. Sekonder vitreus yaklasik 16-17mm uzunlukta
olup, onde lens, arkasinda hyaloido-kapsiiler ligaman (Wieger) tarafindan ¢evrelenen
Berger araligindan arkada papilla 6niinde huni seklinde uzanan Martegiani araligina
kadar yer almaktadwr. Sekonder vitreusa ait ilk aselliiler degisimler 6. haftada
izlenmeye baglar. Primer vitreus etrafinda sekillenen sekonder vitreusun retina
tarafindan sentezlendigi hayvan deneylerinde gosterilmistir. Primer ve sekonder
vitreusun birlesim alanina uyan konsantrik uzanan fibrillerin yogunlasmasi ile
eriskindeki Cloquet kanalinin duvari olusturulur. Vitreustaki diger yogunluk 6nde
lens ekvatoru ile iris arasindaki fibrillerde gerceklesir. Buna Drualt marjinal demeti
denir. Bu demet boyunca retinadan lense uzanan hiicreler zoniilleri yani tersiyer
vitreusu olustururlar. Gestasyonel 48 mm doneminde optik c¢ukurluktan, Once
ekvatora oradan da vitreus tabanma wuzanan fibrillerden, arkadakiler erigkin
doneminde kaybolurken onde zoniillere dik olarak vitreus tabanina uzananlar Drault
marjinal demeti adin1 alirlar. 40 mm’lik (9 aylik ) donemde hyaloid arterdeki kan
akimi durur ve yerini erigkinde i¢i bos damar benzeri yapi olan Cloquet kanalina

birakir (Sekil 2).



Sekil-2: Vitreusun embriyolojik gelisimi

Vitreus Histolojisi

Vitreus cismi goziin posterior segmentinde vitroz boslugu dolduran, saydam,
jelatindz bir maddedir. Vitrdz cisim retinanin i¢ memranini da kapsayacak sekilde
cevre yapilara gevsek bir sekilde yapisir.

Vitrdz cisim yaklagik %98 oraninda su, kollajen, glikozaminoglikanlar ve az
miktarda hyalosit denen hiicre popiilasyonu i¢ceren homojen jelatindz bir maddedir

(20).
Vitreus tabani

Vitreus tabani ora serratanin 1.5 -2mm Oniinde, nazal tarafta 3mm ve
temporal tarafta ise 1.8 mm arkasina ve birkag mm vitre i¢ine dogru yiikselerek
seyreden ii¢ boyutlu bir yap1 olusturur. Vitreus korteksi fibrillerinin ora serratanin
hem o6nii hem de arkasina sikica yapismasi ile olusturdugu 6zgiin dizilimi sonucu
kuvvetli vitreoretinal baglantilar meydana gelir. Yaslhilikta vitreus tabani ora
serrata’dan daha geriye, ekvatora dogru genisler veya laterale dogru fibrillerin
toplandig1 izlenir. Ozellikle temporal alanda daha sik izlenen bu siirecte, kuvvetli
vitreoretinal  baglantilarin, retinanin  direncinin  zayif, ancak vitreoretinal
baglantilarinin daha da giiglii oldugu alanlarda yirtiklarin olusumuna yol agmasi

olasidir (21).



Kortikal vitreus

Vitreus tabani Oniindeki fibrillerin ige-6ne dogru yonelmesi ve sikigsmasi ile
on vitreus korteksi, bununda vitre tabaninin arkasindan ice ve arkaya yer degistirmesi
sonucu arka vitre korteksi olusur. Vitre korteksini olusturan siki kollajen fibriller
miiller hiicrelerinin bazal laminasina (internal limitan membran) yapisiktir. Arka
kortikal vitreus papilla 6niinde izlenmezken makiila 6niinde ise oldukca incelmistir.
Vitreus korteksi vitreusun metabolik merkezi olarak tanimlanir. Burada hyalositler
mevcuttur. Bunlar 10-15p biiyiikliikte oval yada 1§ seklinde olup gelismis yapida bol
niikleus, golgi kompleksi, endoplazmik retikulum, lizozomal i¢ yap1 elemanlar
icerirler. Metabolik olarak oldukga aktif goriinen bu hiicreler vitreus tabaninda ve
arka vitreus yiiziinde diger alanlara oranla daha yogun olarak bulunurlar. Bunlar
internal limitan membrana (ILM) yakin ve tek swrali olarak dizilmislerdir.
Hyalositlerin HA, glikoprotein, kollajen ve yiiksek molekiil agirlikli madde tiretimini
de iistlendigi gozlenmistir. Deneysel calismalarda hyalositlerin enflamasyon gibi
durumlarda fagositik hiicrelere doniistiigii ve diger fagositik hiicrelerle verdigi
yanitin  proliferatif vitreoretinopatide (PVR) ilk asamayir olusturabilecegi
bildirilmistir. Fibroblastlar ise vitreus hiicre yogunlugunun %10 ‘unu olustururlar ve
vitreus tabani ile prepapiller alanda yogun olarak bulunurlar. Fibroblastlar temelde
kollajen iiretimini tistlenmislerdir. Yaslilikta 6zellikle vitreus tabanindaki fibroblast

oraninda azalma goriiliir (21).

Vitreoretinal temas yiizeyi

Bazal lamina ya da bazal membran, vitreus korteksinin vitreusu sinirlayan
dokulara komsulugunda yer alan bir yapidir. Retina gangliyon hiicreleri ile silier
cisim, pars plana ve pars plikatanin pigmentli olmayan epitelinin ve lens epitelinin
vitreus yiizeyini Orten kismina bazal lamina (internal limitan membran) denir. Bazal
lamina aralarnda GAG bulunan tip IV kollajen tarafindan olusturulmustur. Kortikal
vitreustaki kollajen fibrilleri bu bazal membrana ¢ok siki yapigsmistir. Silier cismin
pars plikatasinda retikiiler ve cok kathi olan bazal lamina pars planada yalnizca
lamina densa olarak yer alirken vitre tabani gerisinde yerini Miiller hiicrelerinin bazal

laminasina brrakir. Bazal lamina kendini iireten hiicreler ile ¢ok siki baglantilar



gosterir. Bazal lamina, elektron mikroskobik inceleme ile boyanmayan, ince tabaka
(lamina rara) ve vitreus korteksine yakin tarafta daha kalin (lamina densa) boyanan
iki tabakadan olusur. Kortikal vitreustaki fibriller lamina densa da sonlanir. Miiller
hiicrelerine komsu lamina rara 0.03-0.06 pum kalinliktadir ve yashliktan etkilenmez.
Yaglilikta lamina densada kalinlasma gozlenir. Bazal laminanin en ince oldugu
alanlar optik sinir bas1 ve makiila, en kaln oldugu yer ise periferik retinadir. ILM

yaslandikca tiim viicuttaki bazal membranlar gibi kalinlasir (21).

Vitreus Anatomisi

Vitreus lens, arka kamara, silier cisim ve retina arasinda yer alan géziin hacim
olarak en biiyiik i¢ yapisal elemanidir. Eriskinde ortalama 4 gr. agirliginda ve 4 mm?
hacmindedir. G6z hacminin %80’ini teskil eder. Vitreus ile retinanin komsuluklarini
kalict kilan baglantilar vitre tabani ve optik sinir basinda giigliiddiir. Bu baglantilar
daha zayif olmak lizere, lensin gerisindeki hyaloid fossa periferinde, pars plana silier
epiteli ylizeyinde, retina damarlar1 ve makiila diizleminde de gézlenmektedir. Vitreus
ona jole kivamin1 veren kollajen ve HA yapimmini iistlenen hyalositlerin daha yogun
oldugu vitreus korteksi ve bunun ¢evreledigi kor vitreus ya da vitreus 0z
katmanlarindan olusmaktadir (Sekil 3). Vitreus dogumdan itibaren yaslanma siirecine
kadar morfolojik ve histolojik degisimlere ugrar. Ancak vitreusun periferi yada
kortikal kisminin jel kivaminda tiim yasam boyunca degisim gozlenmez. Geng
vitreusun %80°1 jel iken, 40 yasindan sonra likefiye olmaya baslar ve 70-80
yaslarinda vitreusun yarisi likefiye hale gelir.

Yaghlik siiresince, 6zellikle vitreus merkezinin hemen gerisindeki gevsek
yerlesimli liflerdeki degisimler sonucu fibrillerin belirginleserek fiberlere dontistiig,
aralarindaki HA baglantilarinin ¢oziinerek sivi poslarin olustugu izlenirken, kollajen
fibrillerin daha yogun oldugu kortikal vitreusta bu degisimler izlenmez. Likefiye
vitreus, jeloz yapidaki vitreustan farkli olarak kollajen icermez ve igerdigi Na —
hyaluronat miktarina bagh olarak akdz hiimore gore 2-4 kat daha visk6z yapidadir.
Vitreusun her iki katmanindaki diger molekiiller ve eser elementlerin miktarlari
aynidir.

Kortikal vitreus ya da kortikal jel vitreusun periferinde retinaya komsu olan

100-300 um kalinligindaki tabakasidir. Normalde kortikal vitreusun yapisinda holler



vardir. Bunlar; premakiiler hol, prepapiller hol ve pre-anomali hollerdir. Bunlar

patolojik olarak dejenere ve enflame retina alanlarinin Oniinde de gozlenebilirler

(sekonder hol ) (22).

Posterior
chamber

Canal of
Schiemm

" Rectus medialis

Sekil-3 : Gozlin sematik anatomik goriiniimii

Vitreus Biyokimyasi

Vitreus jel yapisal olarak aselliiler, yiiksek oranda hidrate ( > %98 su )
ekstraselliiler bir matrikstir (12). Jel yapis1 bilesim olarak karmasik olan dallanmamis
ince kollajen fibrillerin seyrek agindan olugsmustur. Kollajen tiplerinden II, V, XI ve
IX’dan olusur. Memeli vitreusunda GAG olarak hyaliironan bu kollajen fibrilleri
arasindaki bosluklar1 dolduran major komponenttir. Vitreus jelin bazi fizyolojik
fonksiyonlar1 vardir. Bunlar arasinda lensin metabolik ihtiyaclar1 igin gecis
saglamak, gecirgenligi saglamak i¢in vitreus kavitesinden hiicrelerin ve biyiik
molekiillerin ¢ikarilmast vardir (23). Vitreus goziin biiyliimesinin diizenlenmesinde
onemli bir rol oynar (24). Bu da go6zii mekanik travmalardan korur. Vitroz jel
anjiogenezi inhibe eder (25,26). Vitreusa dair az sayida fizyolojik rol agik¢a
belirlenebilmis olmakla birlikte yaslanma veya patolojik siire¢lerin bir sonucu olan

jel yapismin bozulmasi bir dizi géorme kaybi durumlariyla sonuglanabilir. Bu jel



yapisindaki bozulmalarin; yapisindaki degisiklikler, miktar veya bilesimlerindeki
yapisal makromolekiillerin etkilesimlerinin bir sonucu oldugu kabul edilir.
Regmatojendz retinal ayrilma, proliferatif retinopati ve makiiler delik olusumunu
kapsayan durumlar i¢in en uygun tedavi sekli cerrahi vitrektomidir. Bununla birlikte
bu tedavi sekli karmasik, pahali ve bir dizi komplikasyonla iligkilidir. Ayrica daha iyi
tedavilere ihtiya¢ vardir. Vitreusun molekiiler yapismin temel olarak anlagilmasi
boyle tedavilere temel olusturacaktir. Insan vitreus cismi hemen hemen kiiresel,
gecirgen bir yapidir ve 4-5 ml hacim kaplar (27).

Eisner vitreus jel boyunca anteroposterior dogrultuda seyir gdsteren bir
lameller veya traktuslar sistemi tarif etmistir (28). Fakat bunlarin daha sonradan
vitreus kollajen fibrillerinin demetlerini temsil ettigi gosterildi (29). Vitreus normal
olarak vitreus korteksi ve bazal vitreus disinda aselliilerdir. Bu her iki yapida hyalosit
ad1 verilen diisiik konsantrasyonda hiicreler vardir. Bu 10-15 pm boyutundaki
fagositik mononiikleer hiicreler diger doku makrofajlarindan S100 proteini eksprese
etmeleri CD68 eksprese etmemeleri nedeniyle anlamli olarak farkli olmalarma
ragmen muhtemelen monosit makrofaj serisindendirler (30,31).

Postnatal olarak hem insan hem de sigir gozlerinde vitroz kavitenin hacminde
bir artis olur. Bu durumun hyaliironanin hem yogunlugu hemde toplam miktarindaki
bir artisla iligkili oldugu bulunmustur (32,33). Arastirmacilar postnatal goz biiylimesi
siiresince kollajen yogunlugunda bir azalma oldugunu gosterdiler. Bunu vitreus
genislemesiyle kollajenin seyrelmesine bagladilar ve yeni kollajenin postnatal olarak
sentezlenmedigini ileri siirdiiler. Buna karsin Swann ve Constable 6zellikle vitreus
korteksi ve anterior vitreusta olmak tlizere, yaglanmayla birlikte sigir vitreusunda total
kollajende artis oldugunu gosterdiler (34).

Biiyiik bir postmortem insan ¢alismasinda 4 yasinda sivi vitreus bulgularina
rastlanmig olup g6z yetiskin boyutlarina ulastiginda (14-18 yas) yaklasik %20’sinin
sivt oldugu saptandi (32). 40 yasindan sonra jel hacmindeki diismeyle iliskili
gbzlenen sivi vitreusta sabit bir artis vardir. Oyle ki, 80-90 yaslarmda vitreusun
yarisindan fazlasinin sivi oldugu tespit edilmistir (35).

Vitreus sivilagmasi siiresince biitlin kollajen fibrilleri vitreus jelinde kalir.
Fakat hyaliironan yogunlugu siv1 ve jel vitreusta aynidir (32,34-36). Sebag ve Balazs

ayrica elektromikroskobide ve diisiik enerjili 151k mikroskobisinde gozlenen
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fiberlerin vitreusun ince kollajen fibrillerinin agregasyonlarmi temsil ettigini
gosterdiler (29). Vitreus sivilagsmasi siireci ile uyumlu olarak kortikal vitroz jel ve
ILM arasindaki vitreoretinal geciste bir adezyon zayiflamasi olur (37).

GAG’lar tekrarlayan disakkarit tiniteler iceren ekstraselliiller matriks
polisakkaritleridir. Hyaliironan disinda tim GAG’lar bir protein c¢ekirdegine bagh
olarak sentezlenir. En sondaki makromolekiil proteoglikan olarak adlandirilir ve
protein ¢ekirdegin bir veya daha fazla bagli GAG zinciri olabilir.

Hyaltironan memeli vitreusunun baslica GAG’1dir (38). Hyaliironan bosluk
dolduran, aglar olusturan, yiiksek oranda hidrate bir polianyondur ve ayrica osmotik
bir tampon olarak biiylik molekiilleri ve hiicreleri disar1 atan molekiiler bir kafes
olarak ve bir kayganlastirict olarak gorev yapabilir (39). Hyaliironan vitreus
icerisinde uniform halde dagilmamistir, posterior vitreusta daha yiiksek
konsantrasyonlarda ve anterior vitreusta goreceli olarak daha diisiik konsantrasyonda
bulunur (33). Dahasi hyaliironan yogunlugunda yasa bagli bir degisiklik oldugu
goriilmektedir. Geng hayvanlarda yetiskin hayvanlara gore daha diisiik
konsantrasyonda bulunur (33). Insan vitreusunda benzer yasa bagli degisiklikler
vardir, 20 yasa kadar hyaliironan konsantrasyonu artar ve hyaliironan
konsantrasyonunun tekrar arttigi 70’li yaslara kadar neredeyse sabit kalir (32).
Biofizik veriler ve molekiiler yapilanma deneyleri hyaliironanin genel olarak kat1
bir yumak konfigiirasyonuna doniistiigiinii fakat kisa parcgalar hakinde kendi yapisina
dogru Kkatlantillar, kivrimlar ve dOniisler yapabilme yeteneginde oldugunu
gostermektedir (40). Halen fizyolojik sartlar altinda hyaliironan zincirlerinin
agregatlar olusturabildigine dair sliphede vardir (41). Bununla birlikte molekiiler
agirlik veya konsantrasyondan bagimsiz olarak hyaliironan daima gercek jellerden
farkli olarak akiskan viskoelastik ¢oziilmeler olusturur. Bu tiir davranig, hyaliironan
zincirlerinin gii¢li, stabil, intermolekiiler iligkiler olusturmadigini gosterir (40).

Vitroz sivinin iki kondroidin siilfat proteoglikani icerdigi bilinir (42).
Versican vitroz siviya hyaliironan aginin birka¢ farkli molekiillerle iliskili halinde
olan C terminalinden dahil olur. Son dénemlerde versicanin fibulin-1 ve fibulin-2
gibi ekstraselliller matrikste bulunan mikrofibriler proteinlerle iliskide oldugu

gosterilmistir (43). Heparan siilfat ilk kez domuz vitreusunda saptanmistir. Son
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donemlerde tavuk vitrdziinde ILM ve retinanin sinaps igeren hiicreleri arasinda bir
heparan siilfat proteoglikani olan agrin saptanmistir.(44)

Kollajenler genetik ve yapisal olarak ekstraselliiler matriksin proteinidir ve
total viicut proteininin %30’ unu olusturur. Biitiin kollajen molekiilleri terminal
bolgelerde nonkollajen boliimlerede sahiptirler. Tip VI kollajende her iki ti¢lii helikal
terminalde de nonkollajendz bolgeler vardir ve molekiiliin yarisin1 olusturur.
Vitr6zdeki major kollajen fibrilleri {i¢ farkl kollajen tiirii igeren ipe dizilmis sekilde
molekiillerdir.

Kollajen tip 1I, V ve XI molekiilde dagmnik olarak bulunur ve uzun ince
fibrillerle ¢apraz bag yaparak fibriler kollajeni olustururlar. Tip IX kollajen tip II
kollajenle capraz bag yaparak fibrilin yiizeyinde diizenli dizilirler. Vitrziin
heterotipik kollajen fibrilleri ince dalsiz fibrillerdir ve 10-20 nm biiytikligiindedir
(32). Vitrozdeki agirlikli kollajen %75 oranda tip II kollajendir.

Tip II kollajen ekstraselliiler siviya salindiginda, eriyebilir form olan
prokollajen formundadir ve N-propeptit ve C polipeptit olmak iizere terminal
uzantilar1 mevcuttur. Prokollajenin uzantilarinin ¢ikarilmasi eriyebilirligini azaltir ve
fibril olusumunu saglar. Vitrozdeki N-propeptitler biiylime faktorlerine baglanarak
vitroz kavitede hiicre ¢ogalmasina neden olurlar. Vitrozdeki heterotipik fibrillerin
%10’unu tip V/XI kollajenler olusturur (42).

Tip IX kollajen fibriler kollajen degildir ancak tip XII, XI, XVI ve XIX
kollajenlerinde dahil oldugu FACIT (fibril-associated collogens with interrupted
triple helices) grubuna dahildir. Diger fibriler kollajenlerden daha kompleks bir
yapiya sahiptir ve ii¢ kollajen, dort nonkollajen bolimden olusur (45). COL1 ve
COL2 kollajen fibril ylizeyine antiparalel dizilir. COL2 kollajen tip II’ye baglanmak
icin bolgeler olusturur (46). Tip IX kollajenin globiiler NC4 bolimii ¢ok basit
yapidadir ve GAG’larla etkilesebilir (47). Vitroz jel az miktarda tip VI kollajen icerir
(48). Tip IV kollajen mikrofibrillerinin tip II kollajen ve HA baglayici olduguyla
ilgili kanitlar mevcuttur. Bu kollajenler heterotopik kollajen fibrillerine baglanarak
veya heterotopik fibrilleri HA’e baglayarak vitroz jel yapisina katilirlar.

Fibrilin-1 proteini kodlayan genin defekti sonucu Marfan sendroum goriiliir
(49). Gozde lens dislokasyonu, miyop ve romatojen retinal ayrilmaya meyil goriiliir.

Opticin vitrozdeki kollajen proteinlerine baglanan yeni bir molekiildiir (50). Opticin
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vitrozde kollajeni agirlikli baglayan molekiildiir. Opticin kollajen fibrillerinin bir
arada tutulmasinda ve kollajen fibrillerinin yan birlesmelerini engellemede 6nemlidir
(51). VIT-1"de vitrozde kollajeni baglayan yeni bir molekiildiir. VIT-1 vitroz jelin
onemli yapisal bileseni olabilir(52).

COMP ( cartilage oligometric matrix protein) benzeri olan molekiiller
vitrozde bulunur (53). COMP’u kodlayan gendeki mutasyonlar iskelet displazileri,
psddoakondroplazi ve multipl epifiz displazilerine yol acabilir (54).

Stabil vitroz jel icin makromolekiiler organizasyon gereklidir. Yapilan
deneylerde vitr6z jelden heterotopik kollajenlerin uzaklastirilmasi vitrézii vizkoz
duruma getirir (55).

Vitroz jelin yapisinda dallanmamis kollajen fibrillerin rolii 6nemlidir ve bu
fibriller birbirlerine bagli degildirler. Ancak kollajen fibrillerinin birbirine baglanma
egilimi mevcuttur. O zaman bu fibrillerin birbirine baglanmasini engelleyen nedir ve
stabil vitroz jel olusumu i¢in kollajen fibrilleri nasil indirekt yoldan birbirlerine
baglanir. Bunlar1 anlamamiz gerekir (55). Kollajen fibrilleri elektron mikroskobunda
birbirlerine baglanmadan ¢ok yakin ve paralel dururlar. Elektron mikroskobu altinda
tip IX kollajenin kondroidin siilfat zincirleri goriilir ve bu GAG’lar komsu
kollajenleri birbirlerine baglarlar. Tip IX kollajendeki kondroidin siilfat zincirleri
kollajen yapisinda birbirlerine ¢cok yakindir ve bunlarin depolimerizasyonu ilging bir
sekilde vitroziin yapisinit bozmaz (56). O zaman kondroidin siilfat zincirleri jelin
yapisint saglamlagtirmakta 6nemli degillerdir. Kollajen fibrilleri ve HA arasinda
direkt bir iliski olup olmadig1 heniiz agikliga kavusmamistir, ama HA kollajenlerin
birbirine ¢ok yakin diziliminde etkili oldugunu sdyleyebiliriz.

Smith ve Serafini-Fracassini kollajen fibrilleri arasindaki HA nin ¢oktiiglinii
bulmuslar ve bunun nedeninin kollajen ile HA arasindaki 6zel bir iligki olabilecegi
kanaatine varmislardir (57). Bu iliskinin ¢ok zayif oldugunu sdyleyebiliriz ¢iinkii,
basit fiziksel streslerle bile birbirlerinden ayrilabilirler.

Kollajen fibrillerinin birbirine yakin diziliminde rol oynayan diger bir
molekiilde opticindir. Kollajen baglayan proteinlerden ECM LRR fibril
agregasyonunu engellemede rol oynarlar. Kollajen fibrillerinin uzak dizilimi
heterotopik kollajenlerin vitr6z kavitede seyrek ag olusturmalarinda 6nemlidir.

HA’nin yiiksek hidrate diizeyde olmasi nedeniyle kollajen fibrilleri arasinda biiyiik
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hacim kaplarlar (58). HA’y1 kollajenden tamamen ¢ikarwrsak jel stabilitesi
degismemekle birlikte vitr6z agirhigr azalir. Bu nedenle HA’nin uzun dizilimde
gerekli olmadigini ama stabiliteyi artirdigini soyleyebiliriz (56). Bu ve diger
yayinlanmayan bilgiler 1s1ginda kollajen, kollajen fibriler a§ ve makromolekiiller
sayesinde vitroz stabilite saglanir. Kollajen fibriler ag indirekt etkilesimler sonucu
baglanirlar ve buda yeterli mekanik stabiliteyi saglar. Kollajen fibrilleri tizerindeki
opticin ve tip IX kollajen gibi makromolekiiller indirekt olarak kollajen agin
olusmasmi saglarlar. Yaslanmayla beraber vitr6z jel sivilasir ve sivilasma

heterotopik kollajenlerin lateral agregasyonuna baghdir.

Vitreusta diger elemanlar
Serbest aminoasitler
Glikoproteinler

Askorbik asit

Vitreus Patofizyolojisi

Vitreustaki parsiyel oksijen basinci vitreus merkezinde en disiik, arka
vitreusta ise en yiiksektir. Retinanin acil durumdaki metabolik gereksinimini
vitreustan karsiladigi, vitreustaki askorbik asitin retina ve lensten agiga ¢ikan serbest
radikallerin zararl etkilerini azalttig1 bildirilmistir. Ayrica vitreus retina ve lensin
metabolik artiklar1 i¢inde bir depo gorevi lstlenmistir. Vitreustaki su hareketleri
oldukca aktif olup isaretlenmis suyun %50’si 10-15 dakika gibi kisa siirede
yenilenmektedir. Molekiillerin transvitreal hareketini etkileyen pek ¢ok faktor vardir.
Bunlar difiizyon, hidrostatik basing, osmotik basing, konveksiyon ve c¢evre
dokulardan aktif tasimadir. Bu hareketleri belirlemede molekiil agirligi 6nemlidir

(59).

Vitreusun optik ozellikleri

Vitreusun kiricilik katsayis1 akéz hiimore benzer, 1.3349°dur. Vitreus 300-
1400 nm‘ler arasi 1518 %90°m1 gecirir. Burada, kiiciik capli kollajen lifleri
arasindaki boslugun biiylilk HA molekiillerince diizgiin olarak doldurulmasi 1sik

sacilimini azaltarak etkili olur.
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Vitreusun mekanik yonii

Ani goz haraketlerinde vitreus diger dokulara mekanik yastik gibi
davranmaktadir. Bu etkinlik vitreustaki kollajenin birbirine zayif ¢apraz baglanma
gosteren ancak HA 1ile doldurulan elektrostatik dengeye sahip Ozgiin catisina

baglanmustir.

Vitreusun immiinolojik 6zellikleri

Vitreus enflamatuvar hiicrelerin gocii ile olusan vitritiste enflamasyonun
sireklilik kazanmasinda HA-kollajen c¢atisinin antijen deposu gibi davranarak
enflamatuvar hiicrelerin vitreusu terk edisini geciktirdigi ve kronik ve \veya
tekrarlayan enflamasyonlara neden oldugu bilinmektedir. Ayrica, vitreusta bulunan
hyalositlerin makrofajik 6zellikler kazanabildigi ve immiin cevabi modifiye ettigi

belirlenmistir (59).

Vitreusun antianjiyojenik aktivitesi

Vitreus hyalositlerinin antianjiyojenik bir madde sentezledigi, bu maddenin
normalde ve patolojik durumlarda vitreusta bulundugu, glukoprotein yapisinda
oldugu, doz bagimli olarak vaskiiler endotel hiicrelerinin proliferasyonunu ve

kollajenaz aktivitesini azalttigi, perisit aktivitesini arttirdigi belirlenmistir (60).

Vitreus Hastalhklan

Vitreus Hastahklarinda Semptomlar

Isik Cakmasi

Retina ve vitreus arasindaki iliskinin bozuldugu durumlarda gorilir. Kisi
bunu simsek cakmasi seklinde tarifler. Olay anormal vitreus tarafindan sensoryal
retinanin uyarilmasit veya c¢ekilmesi sonucu beyinsel bir uyaridir. Cogunlukla
vitreusun yumusamasina neden olan yaslanma, dejeneratif miyopi veya retinanin
lattis dejenerasyonu, retinal delik ve yirtiklar gibi diger retinal olaylar sonucu yerel

vitreoretinal traksiyon bantlari ile birliktedir (61).
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Yiizen cisimler

Vitreus yapismin bozulma belirtisidir. Kisi gozii onlinde degisik yonlerde
hareket eden cisim veya sekiller goriir. Bu durum; yaslilik sonucu vitreusun
yumusamasi, dejeneratif miyopi, géz i¢i enfeksiyonlar, goz i¢i tlimorler ve vitrit gibi

hastaliklarda izlenir (61).

Dogumsal Vitreus Hastalhiklar
Vitreus opasiteleri
Vitreusun konjenital kistleri

Persistan hiperplastik primer vitreus

Edinsel Vitreus Hastahklarn

Vitreusun Genel Dejenerasyonlari

Vitreusun sivilagsmasi (sinkizis)

Vitreusun en sik gorilen dejenerasyonudur. Yashlarda, miyoplarda,
kontiizyonlardan sonra, goziin iltihabi ve dejeneratif hastaliklar1 esnasinda ortaya
cikan bir likefaksiyondur (sinerezis). Kolloid jel sivilasir, vitreus lifleri birleserek ve
kiimeleserek oftalmoskopik olarak toz pargaciklari, iplikler veya zarlar seklinde
goriilen olusumlar teskil eder (sinkizis). Vitreus su tutma yetenegini kaybettiginden
olay dehidratasyondur. Vitreusun kollajen iskeleti biiziiliirken, agiga cikan su ile
birlikte yapisal bir takim elemanlar ve mukopolisakkaritler bosluklar halinde birikir.
Bu donemde olay geri doniisiimsiizdiir. Sinkizis ve sinerezis nedenleri; mekanik
travma, kimyasal travma, termal travma, asir1 soguk, radyasyon, immiinolojik

reaksiyonlar, senilite ve yiiksek miyopi gibi durumlardir (61).

Vitreus opasiteleri

Gozin ozellikle uvea veya retinadaki dejeneratif veya iltihabi hastaliklarina
bagli olarak gelisen sekonder vitreus dejenerasyonudur.
a-Hyaloid arter sisteminin konjenital artiklar1

b-Endojen opasiteler: Koagula, kristalin birikintileri, sinkizis sittilans.
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c-Ekzojen opasiteler: Protein koagulumlari, amiloid birikintileri, hiicresel elamanlar
(ekstidatif hiicreler; fagositik hiicreler, epitelyum hiicreleri, tiimor hiicreleri, sekilli

retina pargaciklari, kan, glial hiicreler, pigment grantilleri) (61).

Vitreus dekolmanlan
Vitreus tabanmin yapisik oldugu yerlerden ayrilarak retinadan baglantisiz
hale gelmesidir. Vitreusun biliziismesiyle karakterize olan vitreus dekolmanlar1 4
sekilde goriilebilirler (61).
a) On vitreus dekolmani
b) Anterointernal vitreus dekolmani
c) Arka vitreus dekolmani

d) Total vitreus dekolmani

Vitreusun Ozel dejenerasyonlari
a-Senil dejenerasyon: Senil dejenerasyonlar vitreusun likefaksiyonu, vitreus i¢cinde
kavitasyon olusmasi, arka hyaloidin retinadan ayrilmasi, bazen arka vitreus ve
nadiren O6n vitreus dekolmani seklindedir. 50 yasin {lizerinde vitreus likefaksiyonu
fizyolojik sayilabilecek kadar sik goriliirken yaslhilarin % 50’sinden fazlasinda bir
vitreus dekolmani gelisir.
b-Miyopik dejenerasyon
c-Retina dekolmanindaki vitreus dejenerasyonu
d-iltihabi hastaliklarda vitreus dejenerasyonu

e-Tiimorler ve vitreus dejenerasyonlari

Vitreus Kanamalar
Retinanin yirtilmasi, retinanin vaskiiler hastaliklari, kan hastaliklari, beyin
kanamalari, yeni damar olusumlari, koroidea kanamalari, menstriiel kanamalar ve

travma vitreus kanamalarma sebep olan olaylardir (61).
Vitreusta Yasa Bagh Degisiklikler

Yaglanma sirasinda vitreus cisminde Onemli yapisal ve biyokimyasal

degisiklikler meydana gelir (13). 45-50 yaslarindan sonra insan vitreusunun jel
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hacminde anlamli bir azalma ve sivi hacminde de artis meydana gelir. Bu bulgular
insan vitreusunun incelendigi postmortem c¢aligmalarla niteleyici olarak desteklenmis
ve likefaksiyonun vitreus merkezinde basladig1 gosterilmistir (14-17).

Vitreus likefaksiyonu aslinda klinik muayene veya ultrasonografi ile
degisikliklerin saptandigi yaslardan daha erken baglar. Postmortem ¢aligmalarda, sivi
vitreusa ait kanitlar 4 yasinda gozlerde saptanmis ve zamanla insan gozii yetiskin
boyutlarma (14-18 yaslarinda) ulastiinda total vitreus hacminin igerdigi sivi
vitreusun yaklasik %20 civarinda oldugu gozlenmistir (32). Bu calismalarda taze,
fikse edilmemis insan gozlerinde 40 yasindan sonra jel hacminde azalmayla es
zamanl olarak sivi vitreusta sabit bir artis meydana geldigi gosterilmistir. 80-90
yaslarinda vitreus cisminin yarisindan fazlasi sividir. Merkezi vitreusta ilk liflerin
gozlendigi bolgede normal HA-kollajen iligkisinin bozulmasi sonucu es zamanli sivi
vitreus olusumu yani swra sanki genis liflermis izlenimi veren kollajen liflerin
kiimelenip paralel fibril demetleri olusturmalarina ait degisimler gézlenir (14-17).

Posterior vitreusta bu tip yasla iliskili degisiklikler, klinikte lakiina olarak
adlandirilan genis siv1 vitreus paketleri olarak izlenir (16,17,62).

Vitreus likefaksiyonu kollajen molekiillerinin kiimelenmesi veya capraz
baglantilar olusturmasi sonucu HA molekiillerinin yapisinda gelisen bir degisikliktir.
Indirgenmis oksijen, HA molekiillerinin tersiyer yapisinda degisimler baslatabilir.
Metabolik ve fotosensitizan reaksiyonlardan agiga ¢ikan serbest radikaller, HA
ve/veya kollajen yapismi degistirebilir ve sonunda likefaksiyona giden kollajen ve
HA molekiillerindeki ayrilmay1 baglatabilir (63).

Kollajenin yakin diziliminde tip IX kollajen, kondroidin siilfat, HA ve
opticinin rolii vardir. Yasa bagl vitroz sivilasmasi kollajenin yakin diziliminin
bozulmasi ve agregasyonun olusmasi sonucu olur. Kollajen fibrilleri lizerindeki
makromolekiiller agregasyonu engellerler ve yaslanmayla kollajen fibrilleri
birbirleriyle agregat olusturur ve yapiskan vitroz yapi kaybolur. Bir kere fibriller
agregat olusursa bir daha ayrilmalar1 giictiir ve aralarinda ¢apraz baglar olusur. Bu
yiizey makromolekiilleri vitrdz jeli yapiskan hale getirdikleri gibi ILM’a yapismayi
saglarlar. Yaslanmayla beraber kollajenin yapiskanlhigi ve ILM’a yapismasi azalir.
Yaglanmaya bagli olarak azalan ylizey makromolekiilleri sonucu posterior vitroz

ayrilma olabilir (Sekil 4)
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AKUT POSTERIOR VITREUS KOMPLET POSTERIOR VITREUS
DEEOLMANI T

Sekil 4: insan vitreus cisminde yasa bagl degisiklikler

Vitroziin  bilesimlerinin yaslanmayla miktari, yapist ve etkilesiminde
degisiklikler olur. Bu nedenle vitréziin sivilasmasi ve posterior vitréz ayrigma
olabilir. Vitrdz cismin tamamiyle anlasilabilmesi ic¢in ilerideki ¢alismalarda daha ¢ok
kollajen 1iligkili makromolekiiller ve kollajenin yiizey Ozellikleri {zerinde
yogunlagsmak gerekir (23). Literatiirii inceledigimizde vitréz cisimin anotomisi
hakkinda detayli bilgiye ulasabildik ancak kollojen-hyaluronik asit arasindaki iliskiy1

iceren biyokimyasal ve mikrostriiktiirel yap1 hakkinda anlamli bilgiye rastlamadik.
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Difiizyon Agirhkh Gériintiileme

DAG; perfliizyon Manyetik Rezonans Goriintiileme, kortikal aktivasyon ve
Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) gibi fonksiyonel goriintiileme
yontemlerindendir. DAG beyin dokusunun canliligi hakkinda bilgiler verir.
Ekoplanar goriintiileme teknigi (EPI) kullanilarak siire saniyelere indirilmis olup
hasta hareketine bagli artefaktlar belirgin Olclide azaltilmigtir (1). Ancak EPI
goriintiilemenin geometrik rezoliisyonunun diisiik olmasi, akim ve harekete belirgin
duyarhlik gostermesi dezavantajlar1 arasindadir.

Diflizyon, Brownian hareket de denilen molekiillerin termal enerjiye bagl
rasgele hareketleridir (64). DAG, manyetik alan gradiyentleri varliginda su
molekiillerinin termal enerjiye bagli rasgele hareketinden yaralanilarak difiizyon
katsayis1 (ADC) olarak ifade edilen bir parametrenin elde edilmesini saglar (64). Bu
parametre su molekiillerinin doku igerisindeki translasyonel hareket edebilirligini
dogrudan gosterir. Goriiniirdeki diflizyon katsayist dokudaki makromolekiillerin ve
zarlarin varligi, gegirgenligi, intraselliiler ve ekstraselliiler alan arasindaki su dengesi
gibi dokunun mikroskobik davranisi hakkinda bilgiler verir (65).

Mekanizmas1 tam anlasilamamakla birlikte hiicre zarinin depolarizasyonuna
eslik eden hiicresel sisme, difiizyona ugrayan su molekiillerinin net yer
degistirmesini azaltr. Bu da dokunun ADC degerinde azalma ile sonuglanir.
Deneysel bulgular ve teorik kuramlar dokunun ADC degerinin intersitisiyel alanin
orantisal hacmi ve dokunun elektriksel iletkenligi 1ile iliskili oldugunu

desteklemektedir (66).

Difiizyon agirhkh goriintiilemedeki temel fiziksel kavramlar

MR goriintiileme ile dokulardaki su molekiillerinin Brownian hareketleri
prensibine dayanan diflizyon ol¢iimii fikri ilk olarak 1954 yilinda Carr ve Purcell
tarafindan ortaya atilmistir (67). Stejskal ve Taner 1965’de DAG’ in temelini
olusturan puls gradiyent teknigini gelistirmis ve ilk difiizyon agirhikli sekansi
tanimlamistir (68).

Su molekiillerinin kinetik enerjilerine bagl rasgele hareket etmesiyle
gergeklesen difiizyon normal sartlarda her yone dogru gergeklesir. Diflizyon iki

ortam arasmndaki konsantrasyon farkindan kaynaklanir. Molekiiller {izerine bir
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manyetik gradiyent uygulandiginda diflizyon spin eko amplitiidiinde azalmaya neden
olur. Normal spin eko sekanslarda su molekiillerinin diflizyonunu goriintiilemek
olanaksizdir. Diflizyon hareketlerini goriintiilemek i¢in sekansi diflizyona
hassaslastiran giiclii gradiyentler gereklidir (69-71).

Gicli manyetik alan gradiyentleri belli yonlerde (x, y, z eksenlerinde)
uygulanarak, su molekiillerinin difiizyonu ana kontrast mekanizmasi haline getirilir
ve goriintiilenir. Bu mekanizma uzaysal olarak degistirilen giiclii bir manyetik alanda
su molekiillerindeki protonlarn dagmik hareketlerinin birbirlerini etkilemeleri
sonucu olusan sinyal kaybinin, manyetik rezonans ile goriintiillenmesi temeline

dayanir (64).

Difiizyon Olciimii

Stejskal ve Taner diflizyon agirligini elde etmek i¢cin T2 agwrlhiklh spin eko
sekansma ek olarak zit yonde ve esit biyliklikte iki ek gradiyent pulsu
uygulamislardir  (67). Su molekiilleri 180° radyofrekans pulsuna simetrik
yerlestirilmis bir ¢ift gradiyent pulsu ile manyetize edilir. Su molekiilleri manyetik
alan gradiyenti yoniinde hareket ettikce, ne kadar uzaga hareket ettiklerine bagl
olarak sabit molekiillere oranla transvers manyetizasyonda faz kaymasi olustururlar.
Bu faz kaymasi, spin eko sinyalinin yogunlugu ile direk olarak iligkilidir. Bu
fenomen temel olarak faz kontrast MR anjiyografi teknigi ile anologtur. Diflizyon
agirhikli goriintiilemede olusan biiyiikk faz kaymasi sonucunda sinyal kaybi olusur
(64).

Elde edilen sinyalin difiizyon agirligini, uygulanan ekstra gradiyentin giicii ve
uygulama siiresi belirler. Diflizyon agirlikli goriintiilerde uygulanan yiiksek
amplitiidlii gradiyentler kisa siireli uygulanmalidir (69-71, 72). Difiizyon agirlikli
goriintiilerde hizli diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni ile
diistik sinyalli, yavas difiizyon gosteren veya hareketsiz olan protonlar T2 sinyalleri
fazla degismedigi i¢in yiiksek sinyallidirler. Difiizyon Ol¢timiinde kullanilan
gradiyentin siddeti arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve buna bagl olarak
sinyal kayb1 artar (73) . Sonug olarak hareketli protonlar i¢eren bir doku vokselinin
sinyal siddeti, T2 agwrlhikh gorintiideki difiizyon hizinin miktar1 ile orantili olarak

azalan sinyal siddetine esittir.
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Bir vokselin sinyal intensitesi su sekilde hesaplanir;

SI=SIp X exp (-bx D)
Burada “SI,” “T2” agirlikli goriintiideki veya diger bir ifade ile b=0 s/mm’® olan
goriintiideki sinyal siddeti, “b” uygulanan difiizyon gradiyentinin O6zelliklerini
gosteren sayisal bir deger, “D* ise diflizyon katsayisidir.

b =y’ G*8*(A-8/3)

Formiilde “y” giromanyetik orani, “G” diflizyon gradiyentinin biiyiikliigiinii,
“d” siiresini, “A” ise iki dengeli gradiyent arasindaki siireyi ifade eder. Bir seri b
degeri kullanilarak, her voksel i¢in SI = Sy X exp (-b X D) esitligiyle lineer regresyon
uygulamasi ile ADC haritas1 olusturulur. Yiiksek b degeri kullanilarak elde edilen
kaynak goriintiiler diflizyon agirhikli goriintiiler olarak adlandirilir (64) .

Fick kanununa gore, gercek diflizyon, konsantrasyon gradiyentine bagli
molekiillerin net hareketidir. Manyetik rezonans goriintiilemede, konsantrasyon
gradiyentine bagli molekiiler hareket, basing gradiyentlerine, termal gradiyentlere
veya iyonik etkilesimlere bagl molekiiler hareketten ayirt edilemez. Ayrica manyetik
rezonans goriintiileme ile molekiillerin hareket edebildigi hacim oranini veya
molekiillerin kat ettikleri mesafedeki tortiiyoziteye baglh artis1 dogru olarak
saptayamayiz. Dolayisiyla DAG ile molekiiler hareketi 6l¢mek amaglanirken, sadece
gortiniirdeki diflizyon katsayis1 hesaplanir. Difiizyon agirlikli goriintiiniin sinyal
intensitesi en iy1 su sekilde ifade edilir (1) :

SI = SIy X exp (-bXADC)

Klinik uygulamalarda diisiik (b=0 s/mm?) ve maksimum (b=1000 mm/sn) iki
adet b degeri kullanilarak goriintiileme yapilir. b=0 s/mm’ degeri kullanilarak elde
edilen difiizyon goriintiisii T2 agirlikli bilgi saglar. b=1000 s/mm’ degerinde elde
edilen goriintiiler ise x,y ve z eksenlerindeki saf difiizyon agirhigini yansitir. Bu ti¢
eksen; S (section), P (phase encoding) ve R (read out) olarak ifade edilir (64) .

Homojen bir sivi icerisinde molekiiler hareket tam olarak serbesttir ve tiim
yonlerde aynmidir. Buna izotropik diflizyon denir. Ancak beyin parankimi igerisinde
ozellikle beyaz cevherde tiim yonlerde ayni degildir, farkli yonlerde cesitlilik
gosterir. Buna da anizotropik diflizyon denir. Uygulanan difiizyon gradiyentine dik
olarak uzanan beyaz cevher traktinda ki normal difiizyonel hareket kisitlanmis olarak

goziikmektedir ve diflizyon kisitlanmasi yapan nedenleri taklit edebilir. Bu nedenle
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iic yada daha fazla eksendeki anizotropik diflizyon bilgisi birlestirilerek trace

agirhikl goriintiileme elde edilir (1, 74, 75)

ADC gergekte bir tensor niceliktir veya bir matrikstir.
ADC,, ADC,, ADG,
ADC =| ADC,, ADC,, ADC,
ADC, ADC, ADC,
Bu matriksin diyagonal elamanlar1 birlestirildiginde goriiniirdeki diflizyon degeri
hesaplanir.
ADC = (ADCy+ADCyy+ADCzz)/3
Matriksin ¢apraz olmayan bilesenleri x,y ve z yonleri arasindaki etkilesim hakkinda
bilgi saglar. Ornegin ADCyx, x ve y yonlerindeki yer degistirmeler arasmdaki
korelasyon hakkinda bilgi verir (73) .

Diflizyon agirlikli gradiyent pulslar1 tek yonde uygulandiginda ortaya ¢ikan
gortintii hem yon hemde ADC hakkinda bilgi verir. Yone baglh sinyal degisikligini
ortadan kaldirmak i¢in; x, y ve z diizlemlerinde diflizyon agirlikli gradiyent pulsu
uygulanarak elde edilen gorintiiler carpilir ve kiip kokii alinir. Sonug olarak ortaya
cikan goriintiiye trace difiizyon agirlikli goriintii denir. Bu goriintiide kontrasti
olusturan T2 agirhigr ve ADC’deki farkhiliklardir. Goriintiideki T2 agirhigmma “T2
shine through” denir. T2 sinyalini ortadan kaldirmak i¢in ADC haritas1 olusturulur.
ADC haritasini olusturan sinyal degerleri sadece goriiniirdeki diiffiizyon katsayisinin
farkliligin1 temsil eder. ADC haritast diflizyonun yonii ve T2 sinyalinden
bagimsizdir. DAG’de kisitlanmis difiizyon yiiksek sinyalli, kisitlanmamis diflizyon
ise diisiik sinyalli olarak izlenir. T2 agirlikli goriintiilemede hiperintens olarak
izlenen lezyonlar diflizyon kisitlanmasi gostermeseler bile difiizyon agirlikl
goriintiilerde yiiksek sinyalli olarak izlenir ve kisitlanmis diflizyonu taklit eder. Bu
nedenle difiizyon agirlikli goriintiiler ve ADC haritas1 birlikte degerlendirilmelidir.
ADC haritasi, Olglilen diflizyon biiylkligiiniin mutlak degerini gosterir. Yani
kisitlanmig difiizyon diisiik ADC degeri ve diisiik sinyal, hizli diflizyon ise yiiksek
ADC degeri ve yliksek sinyal gosterir (64, 65, 68, 69, 76) .

DAG’de ADC degerleri matematiksel olarak iki ana yontem ile oOl¢iiliir.
Birincisi Stejskal-Tanner formiilii, digeri ise ADC haritas1 lizerinden yapilan

dogrudan 6l¢iimdiir. Her iki yontemde de oncelikle 6l¢iim yapilacak bolge ya da
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bolgelerin ROI (region of interest) ve/veya piksel lens Ol¢timleri yapilir. Kare,
dikdortgen, daire yada diizensiz sekilde “ROI”ler kullanilabilir. Bu dlgiimler
alimdiktan sonra ADC degerleri Stejskal-Tanner formiiliinden veya ADC
haritasindaki piksel degerlerinden hesaplanabilir.

Stejskal-Tanner formiilii;

ADC= -(1/b) In(S/So)

Burada Sy b=0 s/mm®’de ki sinyal intensitesidir. S ise difiizyon agirlikli goriintiileme
icin secilen b degerindeki sinyal intensitesidir. ‘In’dogal logaritmadir. ‘1/b’ deki ‘b’

ise diflizyon agirlikli goriintiileme i¢in secilen ‘b’ degeridir (77).

|

RF ’lﬂ." A
- TE -

Gs —/_\_/ /N

pulsed diffusion gradients

blips
Gp s \
C/_\ switched gradient
or N_/o \f\M
- N —-
echo train
Signal ‘I'L‘“l —

Sekil 5: Spin eko DAG goriintiileri elde etmek igin kullanilan ekoplanar puls sekansi. Difiizyona
hasaslastiric1 gradiyent: G , A: iki gradiyent (G) arasindaki siire, Gp ve Gr akslarindaki tekrarlayan
dalga formlarindan birkag tanesi izlenmektedir. RF: radyofrekans dalga formu, Gs: kesit belirleme

gradiyent dalga formu, Gp: faz kodlama dalga formu, Gr: frekans kodlama dalga formu

DAG’de 6lgiilen sinyaller su molekiilerinin mikroskobik hareketine ek olarak
olusabilecek diger hareket kaynaklarindan da etkilenir. Orjinal spin eko T2
sekansinda hastanin hareket etmesi gibi diger hareket kaynaklar1 da, biiylik faz
hatalarina yol acarak, su molekiillerinin difiizyon hareketlerini 6l¢memizi engelleyip
gortintiide artefaktlara neden olabilir. Bunun oOniine ge¢menin yollarindan biri
“navigator eko” teknigi ile goriintli olusturulmadan Once ham datada ki faz
hatalarin diizeltilmesidir. Boylece konvansiyonel spin eko teknigi ile yiiksek sinyal
giiriiltii oran (SGO)’11 goriintiiler elde edilebilir. Ancak bu yontem ortaya ¢ikabilecek

her tiirlii hareket artefaktin1 dnlemede yetersizdir. Ikincisi ise ekoplanar single shot
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spin eko T2 agirlikli teknigin kullanilmasi ile goriintiileme siiresinin kisalmasidir.
Boylece hareket artefaktlar1 azalacagindan, su molekiillerinin hareketine bagl
gelisen sinyal degisikliklerine olan duyarlilik artacaktir (1, 65)

Ekoplanar goriintiileme 1.5 Tesla veya daha fazla magnet giiciindeki sistemler
ile yapilabilir. Ekoplanar goriintiilemede hizli agilip kapanan gradiyentlerin neden
oldugu uzaysal distorsiyon ve manyetik suseptibilite artefaktlari1 olusabilir. Tiim
hareket artefaktlar1 ADC degerlerinde yalanci ylikseklige neden olur. Ancak hasta
hareketleri, kalp ve solunum hareketleri gibi hayelet (ghosting) artefaktlar1 olusturan
etkenleri ekoplanar goriintilleme azaltir ya da yok eder. Ekoplanar gradiyentler
olmaksizin single shot gradiyent ve spin eko veya single shot fast spin eko
teknikleriyle de DAG yapmak miimkiindiir. Spiral ve line-scan teknikleri de
uygulamaya girmistir (1, 74, 75, 78).

Difiizyon Agirhikh Gériintiilemenin Klinik Kullanim Alanlan

Enfarktlar

Iskeminin baslamasindan sonra dakikalar igerisinde etkilenen beyin
bolgesinde su diflizyonunda belirgin kisitlanma ortaya ¢ikar (79-83). Difiizyon
kisitlanmasmin temelinde  hiicresel sisme, sitotoksik O6dem, Na/K ATPase
aktivitesinde azalma ve diger iyon pompalarinin yetersiz ¢alismasinin neden oldugu
diisiiniilmiistiir (66). Iyon gradiyentlerinin bozulmasi suyun daha rahat hareket
edebildigi ekstraselliiller alandan, hareketin kisitlandig1 intraselliiler alana yer
degistirmesine neden olur (81-84). Hiicre sismesi ekstraseliiler alanin hacminde
azalmaya neden olur. Bu da ekstraseliiller alanda tortiiyoziteye ve difiizyon
kisitlanmasina yol acar. Intraseliiller alanda mikrotiibiillerin ve diger hiicresel
yapilarin yikilmasi intraseliiler viskositenin artmasma ve difiizyon kisitlanmasina
neden olur. Diflizyon kisitlanmasma sinirhda olsa katkida bulunabilecek diger
nedenler ise hiicre zar1 permeabilitesi ve 1sida olusabilecek degisikliklerdir (1).

Yapilan hayvan deneylerinde vaskiiler okliizyon sonrasi difiizyon
kisitlanmasinin 10. dakika ile 2 saat arasinda saptanabilecegi gosterilmistir (81, 82,
85-88). Insanlarda iskeminin baslangicindan itibaren 3 dakika icerisinde difiizyon

degisikleri gosterilmistir (2).
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Iskemik hasar sonras1 T2 sinyal artis1 en erken 6. saate ortaya ¢ikar. DAG
hiperakut ve akut donemde ki enfarktlar1 %88-100 duyarlilik, %86-100 6zgillik ile
saptar. Diflizyonda kisitlanma gosteren iskemik lezyon biyiik olasilikla geri
dontistimsiizdiir (89-91) .

DAG vazojenik 6demi, sitotoksik 6demden ayirir. Sitotoksik 6dem difiizyon
kisitlanmas1 gosterir. Vazojenik 6demde ekstraseliiler alanda su artisi olur, su

ekstraseliiler alanda daha rahat hareket eder ve diflizyonda artis izlenir (92-95).

Hemorajiler

DAG’de hemorajinin goriiniimii farkli hemorajik iirlinlerin miktarina baghdir.
Atlas ve arkadaslar1 hiperakut, akut ve erken subakut donem hematomlarda ADC
degerinin diistiiglinli yani diflizyonun kisitlandigin1  gdstermislerdir (3). Bu
arastirmacilar ayn1 zamanda intraseliiler hemoglobinin tiim fazlarinda yapilan ADC
Olciimlerinin istatiksel olarak esit oldugunu ortaya koymuslardir. Kang ve arkadaslar1
hiperakut ve ge¢ subakut evre hematomlarn diflizyon agirlikli goriintiilerde
parladigini, ADC degerlerinin ise normal beyin dokusu ile karsilastirdiginda tim

donemlerde azalmis oldugunu bulmuslardir (96) .

Epidermoid Tiimor-Araknoid Kist Ayirim

Araknoid kist ve epidernoid tiimoér T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde beyin
omurilik sivis1 (BOS) ile benzer sinyal 6zellikleri gosterir. Epidermoid tiimorler yag
ve proteinden zengin igerige sahiptirler. Diflizyon agirlikli goriintiilerde epidermoid
timoér BOS ve beyin dokusuna gore belirgin hiperintens izlenir. ADC haritasinda ise
gri cevhere benzer sekilde BOS’dan daha diisiik ADC degerine sahiptir. Araknoid
kist yliksek ADC degeri gosterir ve BOS ile benzer sinyal 6zelligindedir (4,97,98).

Menenjiyomlar

Menenjiyomlar  konvansiyonel MRG  sekanslarindaki  goriintiileme
bulgulariyla kolaylikla tannabilirler. Atipik ve malign menenjiyomlar cerrahi sonrasi
sik niiks eder ve hizli biiylirler. Rutin MRG sekanslari ile bu ayirim yapilamayabilir
(99). Bir ¢alismada atipik ve malign menenjiyomlarn normal beyin parankimine

gore, ADC haritasinda hipointens, difiizyon goriintiilerde ise yiiksek sinyal intensitesi
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gosterdigi, benign menejiyomlarin ise ADC haritasinda ve diflizyon goriintiilerde
cogunun beyin parankimi ile izointens oldugu bulunmustur. ADC haritasinda yiiksek
sinyal gosteren benign menenjiyomlarda nekroz, hemoraji gibi histopatolojik

degisiklikler gosterilmistir (5) .

Abse ile Nekrotik Tiimor Ayirim

Kistik veya nekrotik tiimorler diflizyon agirlikli goriintiilerde diisiik sinyal
intensitesine ve yiilksek ADC degerlerine sahiptirler. Serebral abseler diflizyon
agirhikli goriintiilemede yiiksek sinyal intensitesi gostermekte olup diisik ADC
degerlerine sahiptir (100,101).

Peritiimoral Odem ile Tiimor Dokusu Ayirim

Yapilan bazi ¢aligmalarda gliyomlarin ve c¢evrelerindeki 6dem alaninin
normal beyin dokusuna gore daha yiiksek ADC degerlerine sahip olduklari, santral
nekroz alaninin ise tiimor dokusundan, 6demden ve normal beyin dokusundan daha
yiiksek ADC degeri gosterdigi bulunmustur (93, 102, 103).

DAG tiimdriin tedaviye cevabini takiptede kullanilabilir. Hayvanlarda yapilan
deneysel ¢aligmalarda kemoterapiden 6-8 hafta sonra ADC degerlerinde yiikselme
izlenmistir. Bunun muhtemel nedeni nekroz ve buna bagli ekstraseliiler alanin
genislemesidir (6,104 ).

DAG tiimor rezeksiyonundan hemen sonraki donemde gelisen akut ndrolojik
defisitlerin degerlendirilmesinde kullanilir. Vazojenik ve sitotoksik ddemin sinyal
ozelliklerine dayanilarak postoperatif gelisen akut bir enfarkt alani, postoperatif

o0demden kolaylikla ayrilabilir (1).

Ensefalitler ve Menenjitler

Herpes simpleks enfeksiyonu 6dem nekroz ve ensefalomalazi ile karekterize
fulminan nekrotizan meningoensefalittir. Herpes ensefaliti ile ilgili caligmalarda,
DAG’de lezyonlarin sitotoksik 6dem benzeri bulgular gosterdigi tanimlanmistir.
Nekroza giden dokudaki sitotoksik 6deme bagh difiizyon kisitlanir. Iskemik
lezyonlar gibi diflizyon agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyal, ADC degerlerinde ise

normal beyin dokusuna gore azalma izlenir (105-109).
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DAG bakteriyal menenjit olgularinda goriilen enfarkt alanlarini saptamada
konvansiyonel MRG sekanslarina {stiindiir (106). Bakteriyal menenjitte
komplikasyon olarak subdural efiizyon veya subdural ampiyem goriilebilir. Bu
kolleksiyonlarin ayiric1 tanist hastalarin takibi ve tedavisi acisindan Onemlidir.
Ayiric1 tanty1r konvansiyonel MRG sekanslar1 ile yapmak her zaman miimkiin
degildir. Ampiyem DAG’de yiiksek sinyalli izlenir ve diisiik ADC degerine sahiptir.
Eftizyon ise DAG dahil tiim sekanslarda BOS ile benzer sinyal 6zellikleri gosterir (1,
64).

Travmatik Beyin Hasan

Travmatik beyin hasar1 siirecinde difiiz aksonal yaralanma ve kortikal
kontiizyonlar en sik izlenen intraaksiyel patolojilerdir.

DAG ile 116 difiiz aksonal yaralanma vakasini inceleyen insanlarda yapilan
bir calismada; ADC degerlerinin vakalarin %64 ’iinde azaldig1, %34’iinde yiikseldigi

ve %12’sinde normal beyin parankimi ile ayni oldugu saptanmistir (7) .

Demiyelinizan Hastahklar

Multipl sklerozda miyelin kiliflarinin yikilmasina bagl olarak aksonlarmn
organizasyonunda kayip meydana gelir ve akut plaklarda difiizyon kisitlanmasi
izlenir. Bu alanlarda ADC degerlerinde azalma DAG’de ise yiiksek sinyal izlenir.
Multiple skleroz plaklari kroniklestik¢ce olusan gliyozis ve ensefalomalazi nedeni ile
diflizyon artar.

Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM) merkezi sinir sisteminin
demiyelinizan inflamatuvar bir bozuklugudur. Cogunlukla bir enfeksiyonu veya
asilamayi1 takiben myeline karsi immiiniilojik cevabin olusmasima bagh olarak gelisir.
ADEM monofazik bir hastalik olmakla birlikte tekrarlayan vakalar mevcutur. Kiiker
ve arkadaglar1 tekrar eden multifazik ADEM vakasinda DAG kullanmis ve
konvansiyonel MRG tetkikinin akut ve kronik lezyonlar1 birbirinden ayiramazken,
DAG’nin aywrimm yapabildigini saptamiglardir. Akut lezyon bdlgesinin difiizyon
kisitlanmasi gosterdigini bildirmislerdir (110).
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Benign-Malign Vertebra Kompresyon Fraktiirii Ayirim

Konvansiyonel MRG sekanslarin da benzer sinyal 6zellikleri nedeni ile akut
benign osteoporotik veya travmatik kiriklar1 malign vertebral ¢cokme kiriklarindan
ayirmak zordur. Travmatik veya osteoporotik kiriklarda kemik iliginin su miktar1
0dem ve hemoraji nedeni ile artar. Normal kemik iligi ile karsilastirildiginda
difizyon artmustir. Bu alanlarm ADC degeri artmis olup, diflizyon agrlikl
gortintiilerde diisiik sinyal intensitesinde izlenirler. Malign kompresyon kiriklarinda
ise ekstraseliiler sivi hacmi malign hiicre infiltrasyonu nedeni ile azalir. Dolayisiyla
bu bolgelerin ADC degeri diiser ve difiizyon agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyal

intensitesinde izlenirler (8,111-113).

Malign-Benign Meme Kitleleri Ayirim
DAG ile memenin benign lezyonlarma ve normal dokuya kiyasla malign
timorlerinde ADC degerleri azalmis olarak bulunmustur. Bu farklilik malign

lezyonlarm artmis hiicreselligine baglanmistir (9).

Prostat Kanseri Tanisi

Bir caligmada T2 agirlikli goriintiillemeye ek olarak yapilan DAG’nin prostat
kanserinin tanisina katki sagladigir bulunmustur. Yine endorektal koil kullanilarak
prostat kanserli kiiclik bir hasta grubu ile yapilan ¢calismada da bireysel degerlerde bir
ortiisme ile beraber, periferal zondan kaynaklanan malign tiimérlerin ortalama ADC
degerleri malign olmayan glandiiler dokulardakine gore daha diisiik bulunmustur

(114).

Manyetik rezonans goriintiileme

Atom c¢ekirdeginin temel yapisini, proton ve nodtron adi  verilen
niikleonlar olusturmaktadir. Proton ve notronlar kendi eksenleri etrafinda spin
hareketi ad1 verilen devamli bir doniis hareketi gostermektedirler. Spin hareketi
sayesinde niikleonlar, ¢evrelerinde dogal bir manyetik alan olustururlar. Ancak
cekirdekteki niikleonlar, ¢ift sayida bulunduklarinda birbirlerinin spin hareketlerini

ortadan kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden dogal manyetizasyonlar1 yoktur.
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Bu nedenle, sadece tek sayida niikleonu bulunan ¢ekirdeklerde dogal manyetizasyon
yani manyetik dipol hareketi bulunmaktadir .

MRG’de sinyal kaynag1 olarak manyetik dipol hareketine sahip, proton ve
notron sayilar1 esit olmayan cekirdeklerden yararlanilir. Hidrojen atomu tek bir
protondan ibaret ¢ekirdek yapisi ile en giiglii manyetik dipol hareketine sahip olmasi
, su ve yagda yogun olmak iizere biyolojik dokularda yaygin olarak bulunmasi
nedenleri ile MRG’de sinyal kaynagi olarak tercih edilmektedir.

Normal sartlarda dokudaki hidrojen dipolleri rastlantisal dizilirler ve dokunun
net manyetizasyonu sifirdir. Doku giiclii bir manyetik alan i¢ine yerlestirildiginde bu
dipoller dis manyetik alan vektoriine paralel ve antiparalel konuma gecerler. Paralel
konum daha az enerji gerektirir. Bu nedenle diisiik enerji konumundaki paralel
dipollerin sayisi, yiliksek enerji konumundaki antiparalel dipollerin sayisindan ¢ok az
olmak tizere fazladir. Bu fark dokunun denge manyetizasyonunu olusturur ve dis
manyetik alanmn giicline paraleldir. MRG Ol¢iimlerinin ana kaynagi bu denge
manyetizasyonunun degeridir.

Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel sekilde dizilirken, bir yandan
kendi etrafindaki spin hareketini siirdiirir, bir yandan da icine yerlestirildikleri
manyetik alanin giicii ile orantili olarak degisen salimim (presesyon) hareketi
gosterirler. Bu hareket bir topacin hem kendi ekseni etrafinda hem de vektoryel aks
etrafinda doniis hareketi gibidir. Manyetik alan ne kadar giiclii ise presesyon
frekansida okadar ytiksektir.

Presesyonel hareket rezonans olaymm temelidir. Incelenen bolgedeki
hidrojen atomu cekirdekleri ancak kendi frekanslarindaki bir radyofrekans (RF)
pulsu ile uyarilabilir, yani rezonansa getirilebilir (10,11).

Manyetik alan giicii ile presesyon frekansi arasindaki iliskiye Larmor kurali
ve bir dipoliin presesyon frekansinada Larmor frekans1 ad1 verilir. Larmor frekansi su

formiille gosterilir.

®:Y-Bo ® : Presesyonel frekans
Y. Giromanyetik sabite

Bo : Manyetik alanin giicii
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MRG’de rezonans sinyallerinin olusumu:

Manyetik alan icerisindeki paralel (longitudinal) ve antiparalel (transvers)
dizilim gosteren protonlardan sinyal almak miimkiin degildir. Bunlardan sinyal
alabilmek i¢in RF pulsu ile rezonansa getirmek gerekir. 90°’lik RF pulsu sayesinde
longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilen vektoriyel ok manyetik alana dik
diizleme yatirilmis olacaktir. RF pulsu kesildiginde protonlar dnceki diisiik seviyeli
konumlarina geri donmeye baslarlar ve transvers manyetizasyon azalirken,
longitudinal manyetizasyon artmaya baglar. Bu arada protonlarin, transvers
manyetizasyon saglandiginda gosterdikleri faz uyumu bozulmaya baslar ve net
vektoryel biytiklik giderek kiiciilerek RF pulsu dncesi duruma doner. Rezonans
gosteren protonlardan sinyal kaybi net vektoryel biiytikliikteki degisimlerin oldugu
bu sathada olur. Zaman i¢inde siirekli azalarak degisen manyetizasyon, alici sargilar
tarafindan algilanir ve anternatif akima donistiiriiliir. Daha sonra bilgisayarlar

yardimi ile goriintiiye ¢evrilir (10,11).

Relaksasyon Zamanlan

T1 Relaksasyon zamani:

Dokudaki protonlar ayni frekanstaki RF pulsu ile uyarildiginda, protonlarin
bazilar1 bu enerjiyi alarak eksternal manyetik alana antiparalel hale gecerler ve
longitudinal manyetizasyon giderek azalarak transvers manyetizasyona doner. RF
pulsu kesildiginde ise yiliksek enerjili protonlar enerjilerini geriye, sinyal seklinde
vererek baslangi¢c durumlarina geri donerler. Bu sliregte transvers manyetizasyon
hizla kaybolurken, longitudinal manyetizasyon yeniden kazanilir. Iste 90° RF pulsu
verildikten sonra, eksternal manyetik alan yoniindeki longitudinal manyetizasyonun
%63 linlin yeniden kazanilmasi i¢in gereken silire T1 releksasyon zamani olarak
adlandirilir. Buradaki RF pulsu, protonlarn sahip olduklar1 longitudinal

manyetizasyonu transvers manyetizasyona cevirerek olciilebilmesini saglar (10,11).
T2 Relaksasyon zamani:

90° RF pulsu verilmesinden sonra transvers manyetizasyonun giicii, 90°

pulstan onceki longitudinal manyetizasyonun giiciine esittir. Ayrica protonlar spin
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hareketi ana manyetik alan yoniindeki gibi aym fazda olusmaktadir. RF pulsu
kesildikten sonra protonlar arasinda manyetik alanin inhomojenitesinden dolay1
etkilesim ve faz kaybi olusur. Protonlar spin hareketlerini siirdiirmekle beraber , bu
faz kaybindan dolay1 birbirlerinden farkli dipol vektorleri gosterirler. Dipoller faz
kaybettikce transvers manyetizasyon azalr. 90° RF pulsu verildikten sonra
maksimum diizeye ulasan transvers manyetizasyonun %37 seviyesine inmesine

kadar gecen siireye T2 relaksasyon zamani denir (10,11).

Relaksasyon siirelerinin anlami

BOS tiimiiyle su molekiillerinden olusur. Su molekiilleri hafiftir ve termal
enerjileri nedeniyle viicut isisinda hizla hareket ederler. Bu nedenle boyle bir
ortamda yiiksek enerji seviyesindeki uyarilmis bir hidrojen ¢ekirdeginin enerjisinin
bir boliimiinii ¢evreye kolayca vererek diisiik enerjili konuma gegmesi giictiir. Bu
nedenle BOS un T1ve T2 degerleri ¢cok uzundur. Bunun nedeni ise su molekiillerinin
hizli hareket etmeleri sonucu hi¢bir bolgede dikkate deger bir mayetik alan
olusmamasi dolayisiyla defaze olaymnimn ¢ok yavas olmasidir. Gergektende BOS’da
defaze olay1 ¢ok yavas oldugundan transvers manyetizasyonun baslica kayip sekli
longitudinal geri kazanim (T1) seklindedir. Bu da T2 degerinin T1 degerine
yaklagik esit olmas1 demektir (10,11).

T1 ve T2 degerlerinin sinyal iizerine etkileri

T1 longitudinal manyetizasyonun denge konumuna gelme siiresidir. Bu
gortintiileme sekansinda RF pulslar1 ardisik olarak birden ¢ok sayida uygulanir.
Pulslar arasindaki stire T1 degerinden kisa secilirse ikinci RF pulsu gonderilecegi
zaman kisa T1 degerine sahip dokuda uzun T1 degerine sahip dokuya gore daha fazla
longutidunal manyetizasyon bulunur. Daha fazla longitudinal manyetizasyon daha
fazla transvers manyetizasyon ve daha fazla sinyal demektir. 90°’lik pulsdan hemen
sonra Olgiim yapilacak olursa T1 degeri kisa olan dokuda daha fazla sinyal 6l¢iiliir.
Buradaki sinyal farkliligi T1 degerleri arasindaki farktan kaynaklanir. Bu fark ise
ancak RF pulslar1 arasindaki siire (time to repetation-TR) kisa tutularak ortaya
cikarilabilir. TR uzun tutulursa tiim dokularda yeniden kazanim tamamlanacagi i¢in

T1 farkhiliklar1 ortadan kalkar. TR releksasyonu longitudinal manyetizasyon
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transvers diizleme aktarildiktan hemen sonra baslar. Kisa T2 degerine sahip dokular
uzunlara gore daha hizli defaze olur ve sinyali daha dnce biter. Sinyalin kaydedildigi
an 6nemlidir. Bu noktada baz1 dokularin sinyali bitmistir. Hi¢ sinyal alimamaz. Hizli
defaze olan dokulara goére daha az sinyal almir. T1 ve T2 6lgtitleri birbirlerine karsit
calisirlar. T1 degeri bir yeniden kazanim T2 degeri ise bir kayip olarak
diistiniilmelidir. Goriintii olusturmada bu iki 6l¢iitiin hangisinin baskin olacagr RF
pulslar1 arasindaki siirelerle belirlenir. Bu stireleri degistirerek goriintiiniin T1, T2
veya her ikisininde etken olmadigi proton dansitesi agirlikli olmasi saglanabilir.
MRG’ de sinyalin ¢ok oldugu bélgeler parlak goriilir. BOS gibi T1 ve T2 degeri
uzun dokular T1 agirhkli goriintilerde koyu T2 agwhkh goriintiilerde parlak
goriiliir.Yag gibi her iki degeri de kisa olan dokular ise T2 agirlikli goriintiilerde
parlarken T1 agirhikli goriintiilerde gorece olarak diisiik sinyal intensitesindedir. Suda
ve yagda protein konsantrasyonu yiiksek oldugundan proton agirlikli goriintiilerde bu

ikiside parlak gortliir (10,11).

Dokularin MR goriintiilemesinde Bloembergen, Purcell and Pound
relaksasyon teorisi

Bloembergen, Purcell and Pound (BPP) relaksasyon teorisini ii¢ doku tipi
acisindan ozetleyebiliriz. Ornegin BOS gibi soliisyonlar icerisinde serbest halde
bulunan su molekiillerinde degisik frekanslarda hareket eden uniform sayida
protonlar bulunur. Larmor frekansinda az sayida diizensiz hareketli protonlar vardir.
Bu nedenle T1 relaksasyonu nispeten etkilenir ve buna bagli T1 relaksasyon
zamanlar1 uzundur. Benzer sekilde cok diisiik frekanslarda da az sayida diizensiz
hareketli proton oldugundan T2 relaksasyonlar1 etkisiz ve T2 relaksasyon zamani
uzundur. Eger su molekiillerinin myelin dokusunda oldugu gibi daha biiyiik
molekiillere bagli oldugunu diisiiniirsek diisiik frekanslarda diizensiz hareket eden
daha fazla sayida proton olacaktir. Ciinkii baglanma nedeniyle hareketleri kisitlanmig
olacaktir. Bu durumda T2 relaksasyonu olduk¢a etkin (cok kisa T2) TI1
relaksasyonuda belirgin etkisiz olacaktir (uzun T1). Aslinda T2 relaksasyon siireleri
konvansiyonel MRG’de molekiiller goriilemeyecek kadar kisadir. Ciinkii en kisa eko
zamanlarinda bile alman ekolarda sinyaller tamamen kaybolmustur. Dikkate alinmasi

gereken ticlincii durum protonun bagli ve serbest olma durumu arasindaki ara
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pozisyondur. Bu bazen “structered” seklinde adlandirilir. Bu halde Larmor
frekansinda diizensiz hareket gosteren ¢ok sayida proton bulunur ve TI
relaksasyonun en etkin oldugu durumdur. T2 relaksasyonu ise bagli (kisa T2) ve
serbest (uzun T2) arasinda olacaktir. Bir¢ok viicut dokusu bu sekilde “structered” su
kategorisindedir. Lipidlerin 6zel bir durumu vardir. Bagh olmayan biiylik boyutlu
lipid molekiillerine baglh olan protonlar diisiik frekansta intrensek olarak diizensiz
hareket gosterirler. Bu nedenle T1 relaksasyon siireleri kisadwr. Ik MR
arastirmacilarinin en bastaki ilgi alanlarindan biri tercihen invivo olarak normal
dokular1 ve patolojileri relaksasyon oOl¢limleri temelinde tanimlamak olmustur.

Ancak asagida belirtilen bir takim sebeplerden dolayr miimkiin olmamistir (115).

Biyolojik cesitlilik

Temel neden biyolojik ¢esitlilige baglh T1 ve T2 degerlerinin ¢akigmasidir.
Ornegin beyinde gri ve beyaz cevherin T1 ve T2 degerleri kendi aralarinda ve
BOS’tan belirgin farkliliklar gosterirler. Bu nedenle anatomik goriintiileme ayirt
edicidir. Astrositomlar, glioblastomlar, infarkt ve multipl skleroz plaklar1 gibi ¢esitli
beyin lezyonlarina baktigimizda bunlarmm T2 siirelerinin dar bir aralikta (170-200
msn) oldugu, beyaz ve gri cevhere ait siirelerden farklilik gosterdigi (90-100 msn)
ancak kendi aralarinda belirgin aymrt edici olmadigi goriilmektedir. Bu nedenle
timorlerin tip ve greydleri relaksometri temeline dayanarak tayin edecek bir MR
yontemi heniiz bulunamamistir. Kontrast tutulumu, 6dem varligi yada yoklugu,
vaskiilaritenin genisligi, kan yikim diriinlerinin varligr gibi diger goriintiileme
ozellikleri dikkate alindiginda MR olduk¢a duyarli ancak daha az ozgiil bir
yontemdir (115).

Biyolojik degiskenligin MR goriintiisiine etkisi

Basit bir bakis acis1 ile dokularin sadece T1 ve T2 degerleri vardir. Pratikte
durum goriindiiglinden daha karmasiktir. Dokular mikrovaskiiler bosluk, intersitisiyel
alan ve parankimal hiicreleri iceren karmasik kompanentlerden olusur. Bu
kompanentlerin her birinin mikroskobik relaksasyon davranisi birbirinden ayr1
olabilir. Go6zlemlenen relaksasyon davranist “degisken protonlar” kutucugunda

tanimlandigr gibi bunlarin hepsinin agirlikli ortalamasi olabilir. Mikroskobik
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kompartmanlarda oldugu gibi siklikla rolatif olarak diisiik rezoliisyonlu MR
goriintiilerine bagli olarak bir voksel igerisinde doku tiplerinin bir karigimi

mevcuttur. Ve multieksponansiyel davranis daha belirgin hale gelir (Sekil 6) (115).

MR speltimun
y My
. zun T2
Smyal azalmas: | \
| o
Kiza T2 -“‘--.__q_ )
Zaman
Off resonance RF excitation Su protonlan
Bagh protonlar
_.-""..-—.-__ /%4\
-
(L) R Frekans

Sekil 6: Bagli ve serbest protonlarin manyetizasyon transferi. Serbest protonlarin

T2 siireleri uzun, bagh protonlarm T2 siireleri kisadir.

MRG’ nin Goz Yuvarlaginda Klinik Kullanim Alanlan

Goz yuvarlagimin normal MRG bulgulan

Go6z yuvarlaginda MRG ¢oziimleme giicii ile dokular arasindaki farkliliklar1
gosterir ve yiiksek duyarliligi ile patolojilerin erken donemde ayirt edilmesini saglar.
G0z viicudun sudan en zengin ve en fakir dokularini igerir. Vitreus %98-99, kornea
%380, lens %65-69 su igerigi ile manyetik alanda farkli relaksasyon zamanlarma
sahiptirler. Vitreusta su yogunlugu c¢ok fazladir. Cok az miktarlardaki protein
molekiilleri  ¢ok kii¢iik bir su-protein etkilesmesine neden olur. Bu nedenle

relaksasyon zamani suyunkinden daha kisadir (116, 117, 118).

Okiiler patolojilerde MRG bulgulan

Posterior hyaloid-vitroz dekolman

Genellikle 50 yas iizeri yetiskinlerde olusur. Yaslhlarda vitreus bozulmaya
ve sivilagsmaya egilimlidir. Vitreusun ileri derecede sivilagmasi posterior hyaloid

ayrilmaya neden olur. Hizlanmis vitreus sivilagsmasi ileri myopi, travmalar,
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intraokuler inflamasyon, cerrahi ve lazer tedavisi sonrasi olabilir. Duysal retinadan
ayrilan posterior hyaloid membran MRG’de vitreus kavitesi iginde goriilebilir.
Membran optik diskten ayrilmistir veya ora serrata diizeyinde ince bir bantla yapisik

olabilir (116, 119).

Retinal dekolman

Duysal retinanin retinal pigment epitelyumundan subretinal alana sivi
birikerek ayrilmasiyla olusur. Retinada defekt olabilir (delikli retina dekolmani).
Retinal defekt subretinal alana vitrdz sivi gegisine izin verir.

Deliksiz retina dekolmani anormal kiiciik damarlardan retina bariyerinin
bozulmasiyla sizan sivinin subretinal alanda birikmesiyle olusur. Retinal deligin
nedeni en sik olarak vitreoretinal ve vitrdz dejenerasyona bagli dejeneratif
degisikliklerdir. MRG’de subretinal sivinin sinyal yogunlugu protein icerigine ve
hemorajik olup olmadigina, varsa kanamanin zamanina baglidir (119,120). Delikli
retina dekolmaninda subretinal alana gegen sivi vitroz oldugundan vitreus sivisiyla
aynt yogunluga sahip olacaktir. Bu da ayrilan retinanmn ayirt edilmesini

gliclestirecektir.

Koroidal dekolman ve koroidal efiizyon

Suprakoroidal potansiyel alanda ser6z veya hemorajik sivi birikmesidir. Seréz
koroidal dekolman (KD) siklikla intraokiiler girisim, delici okiiler travma veya
enflamatuar koroidal hastalik sonrasinda intraokiiler hipotoni sonucu geligir
(119,120). Koroidal efiizyonun (KE) ve hematomun gosterilmesinde MRG,
bilgisayarli tomografi (BT) ve ultrasonografiden (US) {istilindiir.

Skleritis

Idiopatik veya bir sistemik hastalikla birlikte bilateral veya unilateral sklera
enflamasyonudur. Anterior ve posterior skleritis olarak siniflandirilir. Posterior
skleritis sklera ve koroidde kalinlagsmaya, tenon kapsiiliinde kalinlasmaya ve bunlarin
sonucunda retinal dekolmana neden olabilir. Difiiz posterior skleritisde MRG’de

uveoskleral kilifin difiiz kalinlastig1 izlenir (117, 121, 122).
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Uveitis
Uveal trakt: etkileyen enflamatuar bir siiregtir (116). Uveitis gdziin vaskiiler
tabakasi ile sinirhidir. Sklera ve retina siklikla tutulmustur. MRG’de koroidal veya

skleral kalinlasmanin derecesini degerlendirmede yarar saglar (119, 123).

Endoftalmitis

Ozellikle vitrdz kavitesi ve 6n oday: etkileyen intraokiiler enfeksiyon veya
enfektif olmayan intraokiiler enflamasyondur. Intraokiiler cerrahi, travma veya
sistemik bir enfeksiyonu takiben ortaya cikabilir. MRG’de T1 ve T2 agwrliklh
kesitlerde artmis sinyal yogunlugu izlenir. Uvea kalilasmis olabilir (119, 122, 124,).

Lokokoria

Lokokoria pupilin beyaz, sari-beyaz, pembe-beyaz yansimasidir. intraokiiler
herhangi bir patoloji nedeni ile 151gmn pupil icinde gdzlemciye geri yansimasi sonucu
olusan bir semptomdur. MRG ve BT hastalarin degerlendirilmesinde 6nemli bir yer

tutar (116, 117, 118).

Retinoblastom

Retinadan gelisen bir primitif ndroektodermal tiimor tipidir. Cocukluk ¢aginin
en yaygin intraokiiler timdoriidiir. %25-33’1 kalitsaldir, bunlarin %85’inde bilateral
retinoblastom bulunur (118, 125). Kontrastsiz bilgisayarli tomografi olgularin
%90’ mnda intraokiiler kalsifikasyonlar1 gosterir.  MRG o6zellikle intrakranial
metastaz, koroid ve optik sinir tutulumunda faydalidir. T1 agirlikli kesitlerde tiimor

vitreusa gore hiperintens, T2 agirlikli kesitlerde hipointenstir (118, 125).

Coats hastah@

Retinal telenjiektazi olarak da bilinir. Konjenital bir hastaliktir. Anormal
vaskiiler yapilardan retina kan bariyerinin bozulmasiyla intraretinal ve subretinal
lipoproteindz eksuda birikimine ve daha sonra retina dekolmanina neden olur.

MRG’de retinada kalinlagma ve retinal dekolman izlenir (119, 126).
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Persistan hipertrofik primer vitreus:

Hyaloid arterin tam ya da tam olmayan regresyonunun olmamasi diskten
lense kadar uzanan vaskiilarize bir membranin veya sapin olusumuna yol acar. Bu
durum persistan hipertrofik primer vitreus olarak isimlendirilir. MRG’de kontrastla
boyanan kitle ve anteriora yer degistirmis lens tipi bulgulardir. Kitle hiyaloid kanal
icine dogru uzanir ve ilicgen seklindedir. Vitreus T1 agirlikli ve T2 agirhikh

kesitlerde genellikle hiperintenstir (118, 127).

Malign uveal melanom:

Yetiskenlerde en sik goriilen intraokiiler tiimordiir. Malign intraokiiler
kitlelerin %70’1 malign melanomdur. MRG’de T1 agirlikli ve proton dansitesi
agirlikl goriintiilerde yiiksek, T2 agirlikli kesitlerde diisiik intensiteli alanlar olarak
goriliir (128)

Melanositoma:
Yogun pigmentli benign bir tiimordiir. Uveada ve optik sinirde izlenebilir.

MRG’de T2 agirlikli kesitlerde ileri derecede hipointens izlenir (117, 119).

Senil makiiler dejenerasyon:

Yashilarda korliige neden olan koriokapillarisin arteriosklerozu, noral
epitelyal hiicrelerin kaybi1 ile ortaya ¢ikar. Vitreusta likefaksiyon olusabilir, bu da
posterior hyaloid dekolmana yol acar. MRG’de T1 agirlikli ve T2 agirlikli kesitlerde
hemoraji, posterior hyaloid dekolman ve retinal gliozis gibi komplikasyonlar

izlenebilir (129).

38



3-GEREC VE YONTEM

Calisma grubu:

Bu c¢aligma Ocak-Aralik 2008 tarihleri arasmda In6nii Universitesi Radyoloji
Anabilim Dali’nda herhangi bir nedenle kontrastsiz beyin MRG ve diflizyon MRG
cektirmek i¢in bagvuran caligma kriterlerine uygun olan 52’si kadin, 53’1 erkek
toplam 105 olgu iizerinde gergeklestirildi. Olgularim yaglar1 6 ile 84 arasinda
degismekteydi. Rutinde elde edilen kraniyal MRG’ler arastirmacilar tarafindan
giinlik olarak degerlendirildi. Vitreus sinyal intensitesi normal olan olgularin
hikayesi alindi. Hikayesinde hipertansiyon, diabetes mellitus, gbz travmasi ve
cerrahisi olmayanlar calismaya dahil edildi. Tiim olgulara kisisel bilgilerinin
calismamizda kullanilacagi ifade edildi ve onam formlar1 imzalatildi. Katilmay1
kabul eden olgularin dosyalar1 incelendi. G6z muayenesinde patoloji tespit edilenler
calismadan ¢ikarildi. Calismaya almma kriterleri, sistemik hastaliklarin
(hipertansiyon, diabetes mellitus,) gz travmasi ve cerrahisinin olmamasi ve goz
muayenelerinin normal olmasiydi. Rutin goriintiilleme protokoliine uymayan
incelemeler, kafa hareketine bagli hayalet (ghost) artefakti nedeni ile yetersiz
goriintii kalitesi olan incelemeler, g6z kesitlerinin goriintiiye tam olarak dahil

olmadig1 incelemeler ¢calismadan ¢ikarild1.
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Hastalarin oftalmolojik muayeneleri yapildi. Oftalmolojik muayenede,
hastalarin gorme diizeylerine, 6n ve arka segmentlerine bakildi. Her hangi bir okiiler
patolojisi olan veya okiiler ameliyat gecirmis hastalar ¢alisma dis1 birakildi. 50 yas
alt1 hastalarin gormeleri tamdi. 50 yas lizerindeki bazi hastalarda gérme azligi
mevcuttu. Bu hastalarim géorme azlig1 katarakta baglandi. Vitreus homojenitesinin
saglanmasi amaci ile arka vitre dekolmani olan hastalar ile g6z muayenesinde major
likefaksiyonu olan hastalar ¢calisma dis1 birakilda.

Calismaya 105 olgu dahil edilmis olup yaslar1 6-84 (Ortalama 40.39+21.87)
arasinda degismekteydi. Elli tigii erkek, elli iki tanesi kadindi. Olgular yas gruplarina
gore 0-20 yas, 21-40 yas, 41-60 yas, 61 yas ve lizeri olacak sekilde dort gruba ayrild.
Birinci grup 0-20 yaslar1 arasindaki 11’1 erkek 15’1 kadin toplam 26 olgudan
olusmaktaydi. Olgularm yaslar1 6-20 arasinda degismekteydi. Ikinci grup 21-40 yas
arasindaki 14’ii erkek 17’si kadin 31 olgudan olusmaktaydi. Ugiincii grup 41-60 yas
arasindaki olgulardan secildi. 15’1 erkek 9’u kadin olan toplam 24 olgudan
olugsmaktaydi. 61 yas tizeri 13 Ui erkek 11’1 kadin olan toplam 24 olgu dordiincii
grubu olusturmaktaydi. Bunlarin yaslar1 62-84 arasinda degismekteydi (Tablo 1).
Tiim hasta gruplar1 arasinda cinsiyet acisindan farklilik olup olmadig1 Pearson Ki-

Kare testi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

( p=0.163).

Tablo 1. Olgularin demografik 6zellikleri

Yas Olgu sayis1 | Cinsiyet E/K | Ortalama yas+ SS | Minimum-maksimum
gruplan

Grup 1 2 11/15 14,77+ 4.87 6-20

Grup 2 31 14/17 29.77+ 6.50 21-40

Grup 3 24 15/9 51.00+ 5.89 41-59

Grup 4 24 13/11 71.25+ 7.11 62-84
Toplam 105 53/52 40.39+21.87 6-84

E:Erkek  K: Kadin SS: Standart sapma
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Calisma T.C. Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nca 18.03.2008
tarth ve 2008/26 nolu karar ile onaylandi1 ( Ek-1).

Manyetik rezonans goriintiileme teknigi:

Yukarida belirtilen tiim olgular ana manyetik alan1 1.5 tesla, gradyent giicli
32 mTesla/m olan siiper iletken manyetik rezonans goriintiileme cihazi (Gyroscan
Intera Master, Philips Medical Systems, Best, Hollanda) ile kafa sargisi kullanilarak
incelendi.

Olgular anabilim dalimizda uygulanan rutin kontrastsiz beyin MRG ve
diflizyon agirlikli goriintiileme yapilan hastalardan olusmaktaydi. Boliimiimiizde
rutin beyin MRG aksiyal T1 agwrlikli , aksiyal ve sagital T2 agirlikli, aksiyal ve
koronal fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) sekanslarindan olusmaktadir.
Tim olgularda rutin olarak diflizyon agirliklt gorintiiler elde edilmektedir. Biz
calismamizda aksiyal T1 agirlikli, T2 agirlikli ve DAG goriintiilerini kullandik. Bu
sekanslarin parametreleri: aksiyal T1 agirlikli spin eko (TR: 450, TE: 10, NSA: 2,
FOV: 230/1.0, siire: 1:53 dk, kesit kalinligi: 3.0 mm, kesit araligi: 1.0 mm, matriks
boyutu: 256x512), T2 agirlikli spin eko (TR: 2910, TE: 120, NSA:2, FOV: 250/1.0,
stire: 23.3 sn, kesit kalmligi: 3.0 mm, kesit araligi: 1.0 mm, matriks boyutu: 256x256
), Diflizyon agirlikli ekoplanar (EPI) (TR: 2629, TE: 81, NSA: 2, FOV: 260/1.1,
sire: 15.8 sn, kesit kalinligr: 3.0 mm, kesit araligi: 1.0 mm, matriks boyutu:
128x256) seklindeydi.

Bilgisayar protokiiliinde uygun diflizyon isleme penceresi agilarak goriintiiler
islendi. Gortiniirdeki difiizyon katsayis1 (ADC) ve b1000 goriintiiler ayr1 ayr1 elde
edildi.

Go6z muayeneleri:

Calismaya dahil ettigimiz tiim hastalarin rutin g6z muayeneleri normal olarak
degerlendirildi. Rutin g6z muayenesi; hastanin diizeltilmemis ve diizeltilmis gérme
keskinlikleri, biomikroskobik muayeneleri, okiiler tansiyonlar1 ve fundus
muayenelerini icermekteydi (Sekil 7). 6 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda kooperasyonda
sorunlar yasandigindan bu hastalarda rutin g6z muayenesi yapilmamaktadir. Bu

nedenle 6 yasindan kii¢iik ¢ocuklar ¢alismaya dahil edilmemistir.
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Sekil-7 : G6z muayenesi

Goriintii Analizi:

Goriintli analizi 1ki radyolog tarafindan gergeklestirildi. T1 agirlikli , T2
agirhikli  goriintiilerde vitreus degerlendirildi. Sinyal intensitelerinin homojen
olmasma dikkat edildi. Buradaki amacimiz olas1 retina dekolmani, kitle lezyonu
(retinoblastom), travmaya sekonder kanama, g6z i¢i yabanci cisim ve enfeksiyonu
ekarte etmekti. Calisma grubuna dahil edilen olgularin MRG’lerinin tiimiinde sinyal
intensiteleri homojen ve normal smirlardaydi. Elde edilen T1 agirhikly, T2 agirliklh
ve diflizyon agirlikli goriintiilerde lensin izlendigi iki ardisik kesit secildi. Ekran tice
boliinerek bu sekanslar sirasiyla T2 agirhikli, T1 agirlikli, DAG olacak sekilde yan
yana yerlestirildi. T2 agirlikli goriintiilerde lensin 3 mm gerisine 50-60 mm?’lik ilgi

alan1 (ROI) elle yerlestirildi (Sekil 8).
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™ Dura matar
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Sekil-8 . A- G6z anatomi ¢izimi {izerinde ROI yerlesim lokalizasyonu
B- T2 agirlikli goriintiide ROI yerlesim lokalizasyonu
C- T1 agirlikli goriintiide ROI yerlesim lokalizasyonu

Daha sonra ROI T1 agrrhkhi ve ADC goriintiilere kopyalandi. Tanimlanan
islemler ardisik kesit i¢in tekrarlandi. Tiim ROI’lerden ortalama sinyal intensiteleri
Olciilerek kaydedildi (Sekil 9). Tim sekanslarda ayn1 gézden elde edilen ardisik

Ol¢timlerin ortalamas1 Excel programi yardimai ile hesaplandi.
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Sekil-9: T2 agirlikli goriintilerde (1A,B), T1 agirhikli  goriintilerde ve ADC haritasinda lens
diizeyinden yapilan ardisik 2 kesitte 6l¢tim yeri ve dlgiim degerleri izlenmektedir.

Istatistiksel analiz:

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS for Windows Version 15.0 ile yapildi.
Tim ¢aligma grubunda dlgiilen T1 , T2 ve ADC degerleri Ortalama (X) = Standart
Sapma (SS) olarak verildi. T1 agirlikl,, T2 agirhikli ve ADC degerlerlerinin normal
dagilim gosterdigi Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile saptandi (P>0.05).
Gruplarinda cinsiyetlerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare, gruplarin genel
karsilagtirilmasinda parametrik testlerden bagimsiz gruplarda Tek Yonlii Varyans
Analizi kullanildi.Varyans analizi sonucu anlamli olanlarin ikili karsilagtirilmasinda
ise ikili karsilastirma testlerinden En Kiigiik Onemli Fark Yontemi (LSD) kullanildi.
Sag ve sol gozlerin T1, T2, ve ADC yoniinden karsilastirilmasinda Unpaired t testi
uygulandi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

45



4-BULGULAR

Calismaya dahil ettigimiz 52’si kadin 53’1 erkek toplam 105 hastanin 210
goziinden T1, T2 ve ADC (mm?) degerleri 6l¢iilmiistiir.

Tim olgular bir arada degerlendirildiginde en diisilk T1 degeri 138.00 en
yiiksek T1 degeri 364.00 olup ortalama deger 236.24 (SS: 42.11), en diisiik T2 degeri
1127.50 en yiiksek T2 degeri 1890.50 olup ortalama deger 1610.77 (SS: 180.74), en
disik ADC degeri 2516.00 en yiiksek ADC degeri 3659.00 olup ortalama deger
3042.00 (SS:247.16) olarak 6lgiildii.

Farkli cinsiyetler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde erkekler i¢cin en diisiik T1
degeri 138.00, en yiiksek T1 degeri 364.00 olup ortalama deger 236.30 (SS: 47.49),
kadinlar i¢in en diisiik T1 degeri 147.00, en yliksek T1 degeri 329.00 olup ortalama
deger 236.18 (SS: 37.21) olarak 6l¢iildi. Erkekler i¢in en diisiik T2 degeri 1287.50,
en yuksek T2 degeri 1890.50 olup ortalama deger 1656.03 (SS :153.27), kadinlar i¢in
en distik T2 degeri 1077.50, en ylksek T2 degeri 1947.00 olup ortalama deger
1564.64 (SS: 195.15) olarak olgiildi. ADC o6lclimlerinde ise erkeklerde en diisiik
ADC 2516.00, en yiiksek ADC degeri 3656.00 olup ortalama deger 2997.28 (SS:
244.26), kadinlarda ise en diisiik ADC degeri 2626.50, en yiiksek ADC degeri
3659.00 olup ortalama deger 3087.57 (SS: 242.85) olarak 6l¢iildii. (Tablo 2)
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Tablo 2. Erkek-kadin olgulardaki ortalama T1, T2, ADC 6lgtimleri

CINSIYET Tl T2 ADC
ERKEK 236.30 ( SS:47.49) | 1656.03 ( SS:153.27) | 2997.28( SS:244.26)
KADIN 236.18 (SS:37.21) | 1564.64 ( SS:195.15) | 3087.57 ( SS:242.85)

Her iki g6z ayr1 ayr1 degerlendirildiginde sag g6z i¢in en diisiik T1 degeri
141.00, en yiiksek T1 degeri 350.50 olup ortalama deger 236.99 (SS: 42.07), sol gbz
icin en diisiik T1 degeri 138.00, en yiiksek T1 degeri 364.00 olup ortalama deger
235.49 (SS: 43.32), sag goz i¢in en diisiik T2 degeri 1081.00, en yiiksek T2 degeri
1937.50 olup ortalama deger 1611.10 (SS: 181.50), sol g6z icin en diisiikk T2 degeri
1077.50, en yiiksek T2 degeri 1947.00 olup ortalama deger 1610.45 (SS: 180.85),
sag g0z icin en diisik ADC 2516.00, en yiiksek ADC degeri 3567.00 olup ortalama
deger 3042.54 (SS:249.38), sol goz icin en diisiik ADC degeri 2558.50, en yiiksek
ADC degeri 3659.00 olup ortalama deger 3041.45(SS: 246.11) olarak 6lgiildii (Tablo

3).
Tablo 3. Sag ve sol gozdeki ortalama T1, T2, ADC 6l¢timleri
TARAF Tl T2 ADC

SAGGOZ | 236.99 (SS:42.07) | 1611.10 ( SS:181.50) | 3042.54 (SS:249.38)

SOL GOZ 235.49 (SS:43.32) | 1610.45 ( SS:180.85) | 3041.45(SS:246.11)

p degeri 0.800 0.979 0.974

Yas gruplarindaki 6l¢iim degerlerine bakildiginda: Birinci grupta en diisiik T1
degeri 172.50, en yiliksek T1 degeri 304.00 olup ortalama deger 239.02 (SS: 34.23);
en diisik T2 degeri 1104.00, en yiiksek T2 degeri 1947.00 olup ortalama deger
1640.61 (SS:181.53); en diisiik ADC degeri 2558.50, en yiiksek ADC degeri 3656.00
olup ortalama deger 3097.19 (SS:247.30) olarak olg¢iildii.

Ikinci grupta en diisiik T1 degeri 147.00, en yiiksek T1 degeri 364.00 olup
ortalama deger 231.04 (SS: 49.77); en diisiik T2 degeri 1415.50, en yiiksek T2 degeri
1883.00 olup ortalama deger 1664.62 (SS: 147.32); en diisiik ADC degeri 2516.00,
en yiiksek ADC degeri 3659.00 olup ortalama deger 2991.88 (SS: 243.59) olarak
olctldi.
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Ucgiincii grupta en diisiik T1 degeri 138.00, en yiiksek T1 degeri 295.00 olup
ortalama deger 222.10 (SS: 41.37); en diisiik T2 degeri 1077.50, en yiiksek T2 degeri
1877.50 olup ortalama deger 1602.58 (SS: 211.20); en diisiik ADC degeri 2579.50,
en yiiksek ADC degeri 3606.00 olup ortalama deger 3038.83 (SS: 286.27) olarak
olctldi.

Dordiincii grupta en diisiik T1 degeri 184.00, en yiiksek T1 degeri 329. 00
olup ortalama deger 254.07 (SS: 36.08); en diisiik T2 degeri 1127.50, en yiiksek T2
degeri 1890.50 olup ortalama deger 1542.91 (SS: 171.65); en diisik ADC degeri
2604.50, en yiiksek ADC degeri 3440.00 olup ortalama deger 3050.10 (SS: 198.89)
olarak 6l¢iildii (Tablo 4).

Tablo 4. Tiim gruplarda ortalama T1, T2, ADC degerleri

GRUPLAR T1 T2 ADC

GRUP | 239.02 (SS:34.23) | 1640.61 (SS:181.53) | 3097.19 ( SS:247.30)

GRUP 1I 231.04 (SS:49.77) | 1644.62 (SS:147.32) | 2991.88 ( SS:243.59)
GRUP 111 222.10 (SS:41.37) | 1602.58 (SS:211.20) | 3038.83 ( SS:286.27)
GRUPIV | 254.07 (SS:36.08) | 1542.91 (SS:171.65) | 3050.10 ( SS:198.89)
TOPLAM | 236.24 (SS:42.11) | 1610.77 ( SS:180.74) | 3042.00 ( SS:247.16)

Tim hasta gruplar1 toplaminda Anova testi ile yapilan degerlendirmede T1 ve
T2 6l¢limii yoniinden yas gruplar: arasinda farklilik varken (p=0.002, p=0.014) ADC
Ol¢timii yoniinden anlamli farklilik saptanmamuistir (p=0.157).

En kiicik onemli farklilik yontemi ile T1 degerlerinde ikinci grup ile
dordiincii grup (p=0.004 ) ve ticlincii grup ile dordiincii grup (p=0.0001) arasinda, T2
degerlerinde birinci grup ile dordiincii grup (p=0.006) ve ikinci grup ile dordiincii
grup (p=0.003) arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar mevcuttur.

Her iki gozden yapilan T1 Ol¢iimlerinde : 2. grupta ortalama T1 degeri
231.04 (SS: 49.77), 4. grupta ortalama T1 degeri 254.07 (SS: 36.08) olarak dl¢iilmiis
olup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir (p=0.004). 3.
grupta ortalama T1 degeri 222.10 (SS: 41.37), 4. grupta ortalama T1 degeri 254.07
(SS: 36.08) olarak Olgiilmiistiir. Bu iki grup arasinda da T1 ol¢limleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir (p=0.0001).
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Her iki gozden yapilan T2 oOlciimlerinde: 1. grupta ortalama T2 degeri
1640.61 (SS: 181.53), 4. grupta ortalama T2 degeri 1542.91 (SS: 171.65) olarak
Olciilmiis olup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir
(p=0.006) 2. grupta ortalama T2 degeri 1644.62 (SS: 147.32), 4. grupta ortalama T2
degeri 1542.91 (SS: 171.65) olarak Olgilmiistiir. Bu iki grup arasmnda da T2
Ol¢timleri agisindan istatistiksel olarak anlamli azalma izlenmistir (p=0.003).

ADC o6lglimleri géz oOniline alindiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamustir.
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5-TARTISMA

Vitreus retinanin erken gelisim evrelerinde olusur. Vitreus retina ve lens
arasindaki boslugu dolduran gevsek bir mezenkim tabakasi ve jelatindz bir
maddeden meydana gelir (18). Vitreusa ait ilk yapisal 6zellikler embriyonel yasamin
3-4. haftasinda gozlenir (Primer vitreus). Sekonder vitreus erigkin vitreusunu
olusturur. Sekonder vitreusa ait ilk aselliiler degisimler 6. haftada izlenmeye baslar.
Primer vitreus etrafinda sekillenen sekonder vitreusun retina tarafindan sentezlendigi
hayvan deneylerinde gosterilmistir (19). Vitreus lens, arka kamara, silier cisim ve
retina arasinda yer alan goziin hacim olarak en biiylik yapisal elemani olup yaklasik 4
ml. hacmindedir. Vitreus ona jole kivamini veren kollajen ve HA yapimini iistlenen
hyalositlerin yogun oldugu kortikal vitreus ve bunu ¢evreleyen kor vitreus
katmanlarindan olusmaktadir. Kortikal vitreus, vitreusun periferinde retinaya komsu
olan tabakadir (20).

Vitreusun periferi yada kortikal kisminin jel kivaminda tiim hayat boyunca
degisiklik goézlenmez. Yashlik siiresince oOzellikle vitreus merkezinin hemen
gerisindeki gevsek yerlesimli liflerdeki degisimler sonucu fibrillerin birleserek
fiberlere doniistiigii, fiberler arasindaki HA baglantilarinin ¢oziinerek sivi poslarin
olustugu izlenir. Likefiye vitreus kollajen icermez. Go6z erigkin boyutlarma

ulastiginda vitreusun yaklasik %20’si, 80-90 yaslarindayken yarisindan fazlasi
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sividir.  Vitreusun sivilagmasi siiresince kortikal vitrdz jel ve ILM arasindaki
vitreoretinal geciste bir adezyon zayiflamasi olur (22).

Vitreus jel yapisal olarak aselliiler, yiiksek oranda hidrate ekstraselliiler bir
matrikstir. Vitreus goziin biiyiimesinde onemli rol oynar, anjiogenezi inhibe eder.
Insan vitreus cismi hemen hemen kiiresel gecirgen bir yapidir.

Yasla birlikte vitrozdeki kollajen azalir, postnatal yeni kollajen sentezlenmez.
Vitroz cisim tip II, 1V, IX, XI kollajenleri icermekte olup agirlikli kollajen %75
oraninda tip II kollajendir. Tip II kollajen ekstraselliiler siviya salindiginda eriyebilir
form olan prokollajen formundadir. Prokollajenin N-propeptid ve C-polipeptid
uzantilar1 ¢ikarilirsa eriyebilirligi azalir ve fibril olusumu saglanir (32, 42). Tip IX
kollajen fibriller kollajen degildir (45). Vitroz jelin yapisinda dallanmis kollajen
fibrilleri bulunur ve bunlar birbirleriyle bagl degildir. Kollajen fibrilleri birbirlerine
baglanmadan c¢ok yakin ve paralel pozisyondadirlar. HA’nin bu yakin ve paralel
dizilimde etkili oldugu diisiiniilmektedir. Kollajen fibrillerinin birbirlerine yakin
diziliminde rol aynayan diger bir molekiilde opticindir. Opticin vitrozdeki kollajen
proteinlerine baglanan, kollajen fibrillerinin bir arada tutulmasinda ve kollajen
fibrillerinin yan birlesmelerini engellemede 6nemli bir molekiildiir (58).

HA vyiiksek oranda hidrate, kollajen fibrilleri arasinda biiyiik hacim kaplayan
memeli vitreusunun baslica GAG’1 olup bosluk dolduran, aglar olusturan bir
polianyondur. Posterior vitreusta daha yiiksek oranda bulunur. Dogumdan sonra
eriskin  GAG yapismi alan HA’nin  erigkin donemde miktar1 artar. HA
konsantrasyonu 20 yasa kadar artar, 20-70 yaslar1 arasinda neredeyse sabit kalir ve
70 yasindan sonra tekrar artar. HA’y1 kollajenden tamamen ¢ikarirsak jel stabilitesi
degismemekle birlikte vitr6z agirhigi azalir. Vitréz stabilite kollajen, kollajen fibriler
ag ve makromolekiiller sayesinde saglanir. Vitroz sivida ayrica versican ve agrin gibi
proteoglikanlar vardir (56).

Opticin ve tip IX kollajen gibi makromolekiiller indirekt olarak kollajen
aginin olugmasini saglarlar. Kollajenin yakin diziliminde tip IX kollajen, kondroidin
siilfat, HA ve opticinin rolii vardir. Yasa baglh vitr6z sivilasmasi kollajenin yakin
diziliminin bozulmas1 ve agregasyonunun olusmasi sonucu meydana gelir (52).

Kollajenin yakin diziliminde tip IX kollajen, kondroidin siilfat, HA ve

opticinin rolii vardir (56). Yasa bagh vitr6z sivilagsmasi kollajenin yakin diziliminin
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bozulmasi ve agregasyonun olusmasi sonucu olur. Kollajen fibrilleri tizerindeki
makromolekiiller agregasyonu engellerler ve yaslanmayla kollajen fibrilleri
birbirleriyle agregat olusturur ve yapiskan vitroz yapi kaybolur. Bir kere fibriller
agregat olusursa bir daha ayrilmalar1 glictiir ve aralarinda ¢apraz baglar olusur. Bu
ylizey makromolekiilleri vitrdz jeli yapiskan hale getirdikleri gibi ILM’ye
yapismasini saglarlar. Yaslanmayla beraber kollajenin yapiskanhigi ve ILM’ye
yapigmasi azalir. Yaslanmaya bagl olarak azalan yiizey makromolekiilleri sonucu

posterior vitroz ayrilma olabilir (50 ).

Invivo vitreus goriintiilemesinde oftalmoskopi-biyomikroskopi, direk
oftalmoskop, indirek oftalmoskop, scaning lazer oftalmoskop, USG, optik koherans
tomografi, MR spektroskopi, BT, konvansiyonel MRG ve diflizyon MRG
kullanilmaktadir (130).

MRG intraokiiler lezyonlarn goriintiilemesinde noninvaziv bir ydntem
olmasi, iyonizan radyasyon icermemesi, multiplanar goriintiileme 6zelligi ve doku
kontrast rezoliisyonunun yiiksek olmasi nedeniyle tercih edilen bir goriintiileme
yontemidir. MRG’nin gozde bir ¢ok kullanim alani vardir (131). Skleritis, iiveitis,
endoftalmitis, l6kokoria, retinoblastom, Coats hastaligi, persistan hipertrofik vitreus,
malign uveal melanom, melanositoma, senil makiiler dejenerasyon, graves
oftalmopatisi, orbital selliilit, orbital psddotimér, optik norit, travma gibi birgok
hastalikta kullanim alan1 mevcuttur (132) .

Konvansiyonel MRG yOntemine ek olarak gbézde difiizyon agirlikli
goriintiileme de kullanilmaktadir. Komano H ve arkadaslari intraorbital kapiller
hemanjiomun DAG bulgularim1 tanimlamiglardir. Bu lezyonlarin diflizyon agirliklt
gortintiilerde hipointens olarak izlendigini belirtmislerdir (133). Optik sinirdeki
tutulumun degerlendirilmesinde DAG kullanilmistir. Ayrica optik sinirde difiizyon
tensor goriintiileme ¢alismasida yapilmistir (134). Cheng ve arkadaslar1 diabetik ve
galaktozemik tavsanlarda DAG ile su diflizyonunu arastirmiglar ve lensteki erken
osmotik patolojik degisikliklerin ADC 6l¢timleri ile saptanabilecegini belirtmislerdir
(135). Gozde anatomik calismalarda da DAG kullanilmistir. Shen Q ve arkadaslar1
vitreus komsulugundaki segmentlerde retina katmanlarinin degerlendirilmesinde

DAG’yi kullanmislardir (136). Chen ve arkadaslar1 fare retinalarinda hiicresel
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yapilanmay1 gostermek amaciyla anizotropik DAG kullanmiglardir. Optik sinire
paralel ADC degerlerinin dik ADC degerlerine gore daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir.  Bununda  retinadaki  hiicresel  organizasyonu  yansittigini
distinmiislerdir (137).

Bizim c¢alisgmamiz vitreusun degerlendirilmesinde DAG’nin kullanildig: ilk
arastirma c¢alismasidir. Ilgili literatiirde olgu sunumlar1 vardrr ancak arastirma
calismasina rastlanmamustir.

Son yillarda popiiler olan DAG 6zellikle akut inme, beyin absesi ve kistik
neoplazmlarin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Ancak literatiirde DAG’nin
farkli dokulardaki mikrositriiktiiriin degerlendirilmesinde kullanildig1 bir¢ok ¢alisma
vardir. Bu ¢aligmalarda anatomik-histopatolojik arastirmalar yapildig: gibi hastaliklar
ve yaslanmaya bagl degisikliklerde calisilmistir. Geshwind ve arkadaslar1 beyinde
gri cevherde yaslanmaya bagl degisiklikleri DAG ile ¢alisgmiglardir (138). Kaudat
nukleus, putamen ve talamusta yasa baglh diflizyon artis1 saptamiglardir. Lovblad ve
arkadaslar1 ise frontal lob beyaz cevherinde yasa bagli olusan degisiklikleri DAG ile
calismis ve yasa bagli olarak ADC degerlerinde artis saptamiglardir (139). Engelter
ve arkadaslar1 normal izlenen beyaz cevherde yasa bagl degisiklikleri DAG ile
incelemis, beyaz cevher ve talamusta diflizyon artis1 saptamustir (140). Bizde
calismamiz da vitreusta yasa bagli olusan degisikliklerin DAG ile saptanabilecegini
disiindiik. Calismamizda DAG 6lgtimleri disinda T1 ve T2 sinyallerini de 6l¢tiik.

T1 ve T2 sinyal 6l¢iimii bir¢ok farkli hastaligin evrelemesinde kullanilmistir.
Bahl ve arkadaglar1 karacigerde yaglanmayi1 6lgmek amaciyla out faz T1 ve yag
baskili T2 goriintiilerde sinyal kaybini1 6lgmiistiir. Viicut kitle indeksi ile sinyal
kayiplarin1 karaciger biopsi sonuglarmi baz alarak karsilastrmiglar ve yaglanmay1
gostermesi acisindan Olctiikleri sinyal kayiplarimin viicut kitle indeksinden daha
istlin oldugunu gostermislerdir (141). Ballesio ve Savelli meme kitlelerinde T2
sinyallerini 6lgmiis ve pektoralis kasi sinyalleri ile orantilamiglardir. Lezyon/kas
sinyal intensitesi oraninin standart MR goriintiilemesine ek katki sagladigi, BI-RADS
ii¢c ve dort borderline lezyonlarin ayriminda kullanilabilecegi sonucuna varmislardir
(142). Vertebra kompresyon fraktiirlerinde in faz ve out faz goriintiileme kullanilarak
benign ve malign ayrimi yapilmaya ¢alisilmis ve bunlarda belirgin sinyal farkliligi

saptanmistir (143). Wishnia ve arkadaslar1 T1-T2 Olglimleri yaparak siganlarda
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travmatik kas degisikliklerini aragtirmay1 amaclamislardir. Travmanin ilk giinlerinde
T2 degerlerinin arttig1, 10-11. giinlerde T2 degerlerinin normale dondiigini
saptamislardir. Histopatolojik incelemelerle karsilastirdiklarinda normale donen T2
sinyalinin kastaki diizelmeyi yansittigii gostermislerdir (144). Lin ve arkadaslari
beyin sivi miktarint MRG kullanarak beyin iskemi modelinde c¢alismis ve
histopatolojik karsilastirmalar sonrasinda sivi igeriginin Ol¢lilmesinde MRG’deki
sinyal Ol¢limiiniin kullanilabilecegi sonucuna varmuglardir. Bu ydntemin beyin
odemi, inme ve travmalarda faydali olabilecegini diistinmiislerdir (145). Siireye bagl
patolojik degisikliklerin arastirilmasinda da T1 ve T2 relaksasyon siireleri
kullanilmistir. Choe BY ve arkadaslar1 kopek kaslarinda radyoterapinin (RT)
etkilerini MRS ve T1-T2 degerlerini dlgerek arastirmislardir. T2 sinyalinde RT
sonrast siire ile korelasyon saptanwken T1 sinyali ile postradyoterapi arasinda
korelasyon saptamamislardir (146). Beyinde eksperimental olarak gliozis olusturulan
olgularda T1 ve T2 sinyalleri 6l¢iilmiistiir. Olgulardaki 6dem-gliotik degisikliklerin
ayirmminda T2 relaksasyon siirelerinin  azalmasinin anlamli olacagi sonucuna
varilmistir (147). Tamsen ve arkadaslar1 da akut 16semide tedaviye cevab1 T1 ve T2
relaksasyon siirelerini Olgerek arastirmayr amaglamiglardir. Kemoterapiye cevabin
oldugu hastalarda T1 relaksasyon zamani azalirken cevap alimamayan olgularda ise
T1 zaman1 uzun olarak tespit edilmistir (148).

Tl ve T2 degerleri maddelerin igeriklerinin tamimlanmasinda da
kullanilmistir. Hiirlliman ve arkadaslart MRG’de difiizyon-T2 relaksasyonunu ve T1-
T2 relaksasyon siireleri oranlarini 6lgerek siit, yag, yogurt ve peynirdeki sivi ile yag
iceriklerini arastrmiglardir. Sivi fazin T1/T2 oranmin 4 civarinda oldugunu
saptamislardir (149). Insan dokularmin invivo incelemesinde de T1 ve T2
relaksasyon zamanlar1 kullanilmistir. Maris ve arkadaslar1  osteoporozun
degerlendirilmesinde lomber vertebralarda gradiyent T2 ve T1 6lglimleri yapmis ve
dual x-ray absorbsiyometri ile karsilastrmislardir. T2* ve T2 degerlerinin
osteoporozun diizeyini belirlemede etkili oldugunu saptamiglardir. (150). Kikuchi ve
Nakamura denerve ve renerve fare iskelet kaslarmin T1-T2 sinyallerini Olgerek
elektromyografik ve histopatolojik bulgularla karsilastrmiglardir. Denerve kas
gruplarindaki T2 sinyal artisinin kaslardaki ekstraselliiler sivi artis1 ile korele

oldugunu saptamiglardir (151). Corti ve arkadaslar1 arteryel trombiislerin yasini
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belirlemede T1 ve T2 sinyal dl¢iimii yapmislardir. Trombiisiin T2 degerinin 1.
haftada en yiiksek degere ulastigi, 6. haftada bu degerin diistiigii ve plato yaptigini
saptamiglardir. 6. haftada bulunan platonun trombiiste olusan organizasyonu
yansittigini diistinmiislerdir (152). Dokulardaki metal birikiminin
degerlendirilmesinde T1 ve T2 relaksasyon stireleri dl¢iilmiistiir. Karacigerde demir
birikiminin miktar1 ile relaksasyon siireleri karsilastirilmis ve madde birikiminin
miktarmin gosterilmesinde sinyal intensitelerinin Ol¢iimlerinin anlamli oldugu
sonucuna vartmistir (153). Dokudaki su miktarinin arastirilmasinda T1 ve T2
relaksasyon siirelerinin 6l¢limii yapilmistir. Boos ve arkadaglar1 lomber vertebra
korpuslarinda ve intervertebral disklerde T1, T2 ve proton dansite OGlgiimleri
yapmislardir. Vertebra ve diskteki zamana bagl giin igerisindeki farkl saatlerde sivi
miktarmi aragtirmis ve T1-T2 relaksasyon siirelerini degerlendirmislerdir (154).

T1 ve T2 relaksasyon siirelerinin 6lgiimii gézde de uygulanmistir. Gomori ve
arkadaslar1 eniikle gozlerde T1, T2 ve MRS olglimleri yapmuslardir. (155)
Bulgulariyla lenste bes, korneada ise {i¢ ayr1 katman tanimlamislardir. Prummel ve
arkadaslar1 ise gozde invivo sartlarda ilk relaksasyon siiresi dl¢limlerini yapmislardir.
Normal olgularda ve Graves oftalmopatisinde ekstraokiiler kaslarin T1 ve T2
relaksasyon siirelerini karsilastirmiglardir. Fibrotik son evre degisiklikler ile aktif
donem Graves oftalmopatisini ayirtedebilecekleri sonucuna varmiglardir (156). Patz
ve arkadaglar1 ise invivo ve eniikle gozlerde 6n ¢emberde, silier cisimde,
korioretinada, ekstraokiiler kaslarda, iriste, lenste, posterior gemberde, optik sinir ile
vitreusta T1 ve T2 relaksasyon siirelerini 6l¢miislerdir. Caligmalarinda optimal pulse
sekans paremetrelerini ve insan gozii komponentlerinde invivo sartlarda T1 ve T2
relaksasyon siirelerini yaymlamiglardir (157). Goz patolojilerinde ise Lambrecht ve
arkadaslar1 relaksometrik teknigi kullanmiglardir. Gozde malign koroidal melanom
kitlelerinde TI1-T2 relaksasyon zamanlarin1 Olgiilmiisler ve normal dokudan
ayrimida anlamli oldugunu gostermislerdir (158). Bizde ¢alismamizda yasa bagl
viteus degisikliklerinin o6zellikle likefaksiyonun degerlendirilmesinde T1 ve T2
sinyal Ol¢limiiniin anlamli sonu¢ verecegini diisiindilk ve ADC o6lglimlerine ek
olarak T1 ve T2 sinyallerini 6lgtiik.

Akut iskemide difiizyon kisitlanmasmim biyolojik temeli tam olarak

anlasilamamakla birlikte hiicresel sisme ile beraber sitotoksik 6demin diflizyon
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kisitlanmasina neden oldugu disiliniilmektedir (66). Sicanlarda yapilan deneysel
calismalarda ise Na/K adenozintrifosfataz aktivitesindeki azalmanin diflizyon
kisitlanmasina yol actig1 gozlenmistir. Bu bulgular iskeminin enerji metabolizmasini
bozarak Na/K adenozintrifosfataz ve diger iyon pompalarinin yetersiz ¢aligmasina
neden olarak diflizyon kisitlanmasina yol ac¢tigini gostermektedir. Su molekiillerinin
rahat hareket edebildigi ekstraseliiler alandan, hareketin kisitlandig1 intraseliiler alana
yer degistirmesine neden olur (80). Hiicrenin sigsmesi ekstraseliiler alanin hacminde
daralmaya neden olur. Buda ekstraseliller alanda tortiozite ve difiizyon
kisitlanmasina yol acar. Intraseliiler alanda mikrotiibiillerin ve diger hiiresel yapilarin
yikilmasi intraseliiler viskositenin artmasina ve difiizyon kisitlanmasina neden olur
(1). Vazojenik 6demde ise ekstraseliiler alanda su artis1 olur. Su ekstraseliiler alanda
daha rahat hareket eder ve difiizyonda artis olur (95). Kanamalarda ise hiicre
lizisinden 6nce ve sonra hematomlarda diflizyonun kisitlandigi ve intraseliiler ¢ift
olusturmamis elektronlarm T2 etkisine bagl olarak sinyal intensitesi diismedikce
lezyonlarm difiizyon goriintiilerinde parlayacagini gostermektedir (159). Nekrotik ve
kistik tlimorler diflizyon agirlikli goriintiilerde diisiik sinyal intensitesine ve yliksek
ADC degerlerine sahiptirler. Kistik veya nekrotik tiimorlerde goriilen yiiksek ADC
degerleri intrakaviter siviya baglidir (160). Serebral abseler DAG’lerde yiiksek sinyal
intensitesi gostermekte olup diisik ADC degerlerine sahiptir (161). Piiy;
inflamatuvar hiicreler, bakteri, proteindz eksuda ve fibrinojen iceren viskoz kalin
mukoid bir stvidir. Bu yiiksek viskositeye bagl olarak suyun molekiiler hareketi
yiiksek oranda kisitlanir. Demiyelinizan hastaliklarda da akut dénemde difiizyon
kisitlanmasi izlenir. Bunun az miktardaki ekstraseliiler 6dem ve igerisindeki
enflamatuvar hiicre yogunluguna baglanmistir (77). Glial tiimorlerde ADC
degerlerini interstisyel alandaki su molekiillerinin hareketi belirler. Hiicre
selliileritesindeki artis interstisyel alandaki su molekiillerinin hareketini etkileyerek
difiizyon iizerinde etkilidir. Arastrmacilar diisik ADC degerlerinin artmis timor
hiicreselligi ile orantili oldugunu saptamislardir (162). Gozde ise iki olguda DAG
difiizyon kisitlanmasi saptanmistir (163). DAG’lerin endoftalmitiste tedaviye
yanitida yansittig1 sonucuna varmiglardir. Beyindeki inflamatuvar degisikliklerde de
ADC’de kisitlanma izlenir. Endoftalmitiste izlenen ADC degisikliginin agirlikl

olarak inflamatuvar hiicre artisina sekonder oldugunu diisiindiik. Bizim ¢alismamizda
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ise farkli yas gruplar1 arasinda vitreus DAG’sinde anlamli sonu¢ saptanmamustir.
Vitreusun total hacmimin %98°1 sudur. Ana yapisinin kafes seklinde kollajen
fibrillerden olustugu ve bu fibrillerin konfigiirasyonunun sabit kalmasinda
makromolekiillerin rol oynadig1 bilinmektedir. Yaslanmaya bagli olarak kollajen
fibrillerin ayrik yapis1 bozulmakta ve fibriller birbirine yapismaktadir. Likefaksiyon
siirecinde fibril oraninin azaldig1 ve tam likefaksiyon gelistiginde fibrilsiz alanlar
olustugu goriilmektedir. HA agisindan yapilan incelemelerde ise vitreusta 20 yasa
kadar artig, 20-70 yas arasinda belirgin farklilik izlenmezken 70 yas lizerinde ise
yeniden bir artiy saptanmaktadir. Yaslanmaya bagli HA miktarinin arttig:
sOylenebilir. Vitreus icerisindeki suyun biiyiikk bir kesimi HA’ya bagh olarak
bulunmaktadir. Yaslanmaya bagh olarak olusan fibrilden yoksun alanlarda HA’nin
miktarinda azalma olmadigi hatta artma oldugu sdylenebilir. Buda su molekiillerinin
tek basma degil gozdeki HA gibi makromolekiillere bagli oldugu sonucunu
doguracaktir. Yukarida tanimlanan doku patolojilerinde ADC degisikligine yol acan
ana farkliligin ekstraseliiler sivi miktarindaki degisiklik, seliilerite artis1 ve
inflamatuvar hiicre artisma bagli oldugu gosterilmistir. Normal santral vitreusta
yapisal hiicreler bulunmadigi gibi, inflamatuvar hiicreler ve endotelde
bulunmamaktadir. Belirgin likefaksiyon goriilmedigi taktirde yapis1 homojendir.
Bizim ¢alismamizda farkli yas gruplarinda vitreusta ADC degerleri caligilmistir.
Yaglanmaya bagl biiyiik likefaksiyon kaviteleri vitreus posteriorunda olusur. Biz
calisma grubumuzda oftalmolojik incelemede belirgin likefaksiyon kavitesi izlenen
hastalar1 c¢alisma grubuna dahil etmedik ayrica Olglimlerimizi lens hemen
posteriorunda santral vitreus icerisinde kalacak sekilde yaptik. Buradaki amacimiz
likefaksiyon kavitelerinden yapilacak oOl¢iimii engellemekti. Yas gruplar1 arasinda
ADC olgiimleri acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptamadik. Bircok dokuda
yaslanmaya ve patolojilere bagli mikrositriiktiirel degisikliklerin ADC ile saptamak
miimkiindiir. Vitreusta ise ADC ol¢timleri ile anlamli farklilik saptanmamaistir.
Bunun nedeninin vitreus igerisinde yapisal hiicre membranlar: ile sinirlanmig alan
bulunmamasi1 NA/K, diger iyon pompalarinin bulunmamasi ya da yaslanmaya baglh
inflamatuvar-vaskiiler =~ endotelyal hiicre olusmamasinin neden oldugunu
disiiniiyoruz. Ayrica kollajenden yoksun olan kesimlerde de su molekiillerinin

tamamen serbest olmadigi HA ve diger makromolekiillere bagli oldugu
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bilinmektedir. Bununda ADC 6l¢iimlerindeki degisikliklerin olusmamasina neden
olabilecegini diisiindiik. Normal vitreus igerisinde sivi miktar1 %98 olup yaslanmaya
bagli oransal olarak smirli artis saptanir. Kollajen yapisinda yasa bagli olan
degisiklikler miktarindaki azalmadan ¢ok konfigiirasyondaki bozulmaya baghdir.
Kullandigimiz ROI hacmi 50-60 mm? alaninda olup vitreustaki yaslanmaya bagh
histopatolojik degisiklikler diisiiniildiigiinde belirgin tamamlanmis likefaksiyona
disiilmedigi takdirde kollajen-sivi-HA miktarinda belirgin orantisal farklilasma
olmas1 beklenmemektedir. Bununda ADC Olgiimlerindeki belirgin  farkliligin
olusmamasinda etkili oldugu diisiiniilebilinir. Ancak vitreusta yapilacak anizotropik
Olgtimlerin her ii¢ yonde farkli diflizyon oranlar1 vermesi halinde anizotropik
Olciimlerde yasa bagh degisiklikler saptanabilir. Bizim bolimiimiizde anizotropik
Olciimler yapilamadigindan bu varsayim test edilememistir.

Bizim calismamizda yaptigimiz T1 Ol¢limleri g6z oniine alindiginda ikinci
grup ile dordiincii grup (p=0.004 ) ve tigiincli grup ile dordiincii grup (p=0.0001)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir. Ikinci grupta ortalama T1
degeri 231.04 (SS: 49.77) iken 4. grupta ortalama T1 degeri 254.07 (SS: 36.08); 3.
grupta ortalama T1 degeri 222.10 (SS: 41.37) iken 4. grupta ortalama T1 degeri
254.07 (SS: 36.08) olarak Olgiilmiis olup ileri yas grubunda T1 degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttur. T2 Glclimlerinde ise birinci grup ile
dordiincii grup (p=0.006) ve ikinci grup ile dordiincii grup (p=0.003) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar mevcuttur. Birinci grupta ortalama T2 degeri
1640.61 (SS: 181.53) iken 4. grupta ortalama T2 degeri 1542.91 (SS: 171.65); 2.
grupta ortalama T2 degeri 1644.62 (SS: 147.32) iken 4. grupta ortalama T2 degeri
1542.91 (SS: 171.65) olarak lciilmiistiir. ileri yas grubunda T2 degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli azalma mevcuttur.

T1 ve T2 degeri Ol¢iimii yapilan literatiirler incelendiginde bir¢cok ¢alismaya
rastladik. Vertebra ve intervertebral disklerde giin i¢indeki sivi miktarmnin
degisimiyle ilgili yapilan caligmada aksama dogru T1 relaksasyon siiresinin azaldig1
T2 relaksasyon siiresinin ise arttig1 saptanmistir. Bununda sivi miktarindaki azalmay1
yansittigini savunmuslardir (154). Serbest su molekiillerinin miktarmdaki azalmanin
T1 -T2 relaksasyon siiresinde azalma yapmasi gerekmektedir. Bu caligmada saptanan

sonuglar ise serbest su artimini1 yansitmamaktadir. Calismada agirlikli olarak spinal
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yapilardaki diurnal degisimin MR relaksometri ile yansitilabildigi sonucu tlizerinde
durulmus mekanizma ag¢isindan yorum yapilmamistir. Bu calismanin sonucunda
varilan sivi miktarmin kantitatif MRG ile saptanabilecegi sonucu yukarda da
belirttigimiz MR fizik kurallar1 ile agiklanamamaktadir. Biz bu uyusmazhigin, T1 ve
T2 degerlerinin su miktarmni yansittig1 kadar su molekiillerinin kendileri arasindaki
ve diger molekiillerle olan iligkisini de yansitmasindan kaynaklandigmni diistiniiyoruz.
Sicanlarda yapilan c¢aligmada kaslarda travma sonrasmmda T2 sinyal artis1
saptamislardir. Bunun kas hiicrelerindeki nekroza sekonder ekstraselliiler sividaki
artisa baglamislardir (144). Bizim calismamizda ise ekstraseliiler-intraseliiler alan
olmadigindan, yapisal degisim benzerlik gostermemektedir. Bizim g¢alismamizda
yasa bagl total sivi miktarinda belirgin artis izlenmezken suyu baglayan HA
miktarinda ise artis izlenmektedir. Bununda T1 sinyalindeki artmaya T2 sinyalindeki
azalmaya neden oldugunu diistinmekteyiz. Arteryal trombiiste yapilan calismada da
T2 sinyalindeki azalmanin pihti matriks formasyonuna ve protein igeriginin
artmasima baglanmistir (152). Bizim ¢alismamizda da T2 sinyali azalmaktadir ancak
calismamizda vitreusta yasa bagli olusan degisiklikler trombiiste olusan yapisal
degisikliklerle paralellik gostermemektedir. Protein miktar1 artmadigi gibi yapisinda
da pihti matriks olusumu gibi belirgin degisiklik saptanmamaktadir. Farelerde
yapilan ¢alismalarda denervasyon sonrasinda T2 sinyalinde artis izlenmis olup T1
sinyalinde ise anlamli artig saptanmamistir. T1 sinyalinde degisiklik saptanmazken
T2 sinyalinde artig saptanmasinin ekstraselliiler siv1 artigina ek olarak yag miktarinda
da artig saptanmasma baglamislardir. T2 sinyali {izerinde ise kombine etkisi oldugu
sonucuna varmiglardir (151). Bizim c¢alismamizda izlenen TI1-T2 sinyal
degisiklilerinin bu ¢aligmayla paralellik gostermemesinin nedeni yapisal
degisikliklerin farkli olmasidir. Bizim olgu grubumuzda serbest sivi miktar: artig1 ve
yag artig1 izlenmemekte, bagli su molekiillerinde artig saptanmaktadir. Spinal kemik
iliginde T1-T2 sinyalleri oOlciilerek akut 16semi olan olgularda kemoterapiye verilen
cevap ile sinyal intensiteleri karsilastirilmistir. Bu calismada T1 relaksasyon
siiresinin kemoterapiye cevap vermeyen olgularda arttigi, kemoterapiye iyi cevap
veren olgularda ise azaldigi saptanmistir (148). Olusan bu farklhiligin striiktiirel
degisiklikten ¢ok vertebra kemik iliginin icerdigi yag-displastik hiicre oranini

yansittigint  diisiiniiyoruz. Vitreusta  olusan  degisikliklerle  paralellik
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gostermemektedir. Beyinde deneysel olarak olusturulan iskemi modelinde T2 sinyal
artis1 saptanmis olup bununda kistik ensefalomalaziye bagli oldugu diisiiniilmiistiir
(147). Bu calismada saptanan T2 sinyal artisinin bizim ¢alismamizda saptanan T2
sinyal azalmasi ile uyusmamasinin nedeni kistik ensefalomalazide belirgin siv1 artisi
olurken vitreusta ise sinirli makromolekiillere bagl sivi artisi izlenmesidir. Entikle
insan gozii ve intakt sigir goziinde yapilan g¢alismada vitreuslara kollajenaz ve
hyaliironidaz uygulanmis ve relaksasyon siirelerinde kisalma saptanmistir. Ayrica
tiim olgularda viskosite 6l¢timii yapilmistir (164). Viskositedeki azalma ile T1 ve T2
relaksasyon siirelerindeki kisalmanin korale oldugu saptanmustir. Vitreusta ortaya
cikan kollajenaza sekonder olusan bu degisikliklerin sivi miktarinda artisa degil su
molekiillerinin ve glikoprotein matriksin arasindaki iliskiye sekonder oldugu
digiiniilmiistir. T1 ve T2 relaksasyon siirelerindeki kisalmanin pargalanmis
ekstraselliiler matriksteki artmis makromolekiiler su baglanma alanlarina baglanan su
molekiillerindeki artis1, serbest su molekiillerindeki azalmayr yansittigini
disiinmiislerdir. T1 siiresindeki kisalma sinyalde artisa, T2 siiresindeki kisalma ise
sinyal kaybina neden olur. Bizim bulgularimizda da yasa bagl olarak T1 sinyalinde
artiy, T2 sinyalinde ise azalma mevcuttur. Buda T1 ve T2 relaksasyon siiresinin
azaldigin1 gosterir. Invivo sartlarda yasa bagl degisiklikleri arastirdigimiz ¢calismada
saptadigimiz bulgular Aguayo ve arkadaslarinin bulgulariyla benzerdir. Buradan yola
cikarsak yasa bagli olarak ortaya ¢ikan vitreus cisminin likefaksiyonuna bagli azalan
viskositesinin T1 ve T2 oOlciimleri ile  invivo sartlarda saptanabilecegini
sOyleyebiliriz.

Calismamiz vitreusta ADC Olglimii yapilan ilk ve invivo sartlarda insan
vitreusunda T1-T2 sinyal 6l¢limii yapilan ikinci ¢alisma olmasi nedeniyle literatiire
ek katki saglamaktadir (157). Bu calismanin bazi eksik yonleri de bulunmaktadir.
Goze yonelik yiizeyel Ozel sargr ve ek aparatlarin kullanilmamasi nedeniyle
Olciimlerde hareket bagl olusabilecek artefaktlari elimine etme sansimiz olmamastir.
Invivo sartlarda &l¢iim yapildigindan hasta grubunu smnirh tuttuk, daha genis bir
hasta grubu ile daha anlamli sonuglar elde etmek miimkiin olabilirdi. Calismamizda
rutin sekanslar kullanilip sekans optimizasyonu uygulanmamistir. Bununda o6l¢iimler

iizerinde etkisi olabilecegini diisiiniiyoruz.
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Vitreus icerisindeki inflamatuvar ve malign hiicre infiltrasyonun
gosterilmesinde ve persistan hipertrofik primer vitreusun tanisinda ADC’nin de etkili
sonuclar verebilecegini diisiiniiyoruz. Yasa bagh vitreus degisikliklerinde anizotropik
difiizyon 6lctimleri izotropik dlgtimlerden farkli sonug verebilir. Vitreusta yasa bagl
degisikliklerde MRG ile kantitatif 6l¢iim yapilacak gelecek ¢aligmalarda T1 ve T2
sinyal Ol¢iimlerine ek olarak MRS, anizotropik diflizyon OSlglimleri yapilmasini

Oneririz.
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6-SONUC

MRG noniyonizan bir tetkik olmasi, multiplanar goriintiileme yapmasi,
gozdeki normal ve patolojik yapilarm boyut ve voliimiinii 1yi géstermesi, yumusak
doku ayrimindaki basaris1 ve komplikasyonlar1 dogru dokiimante etmesi nedeni ile
okiiler hastaliklarda tercih edilen bir goriintiileme yontemidir.

Konvansiyonel MRG’ye ek olarak yapilacak T1 ve T2 sinyal Ol¢limlerinin
vitreus likefaksiyonuna bagli viskositenin Ol¢iilmesinde ek katki saglayacagi
sonucuna vardik. Vitreusta T1 ve T2 relaksasyon siirelerinin kisalmasi viskositedeki
azalmay1 yansitmaktadir. ADC Ol¢iimlerinin ise vitreusta olusan viskositedeki
azalmay1 yansitmadigini saptadik.

Vitreus patolojilerinde kantitatif MRG ile yapilacak gelecek caligmalarda T1
ve T2 sinyal Ol¢iimii disinda anizotropik diflizyon ve MRS yodntemlerinin

kullanilmasini Oneririz.
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7-OZET

Vitreus temel olarak kollajen, hyaluronik asit ve sudan olusur. Total
hacminin yaklagik % 98-99’u sudur. Vitreusta yasa bagli olarak likefaksiyon olusur.
Retinal yirtik ve dekolmana yol acan  bircok hastalifin patogenezinde de
likefaksiyonun yattig1r bilinmektedir. Bu calismay1 planlarken yasa baglh vitreusta
olusan histopatolojik degisikliklerin konvansiyonel MRG ve diflizyon agirlikh
goriintiiler {izerindeki olasi etkilerini arastirmay1 amagladik. Yasa bagl olusan ana
degisikligin likefaksiyon oldugunu ve bununda proton relaksasyon zamani ve ADC
Olgtimleri lizerinde etkileri olacagini varsaydik.

Bu calisma kriterlere uygun olan 52’si kadn, 53’ erkek toplam 105 olgu
iizerinde gergeklestirildi. Olgularin yaslar1 6 ile 84 arasinda degismekteydi. Olgular
yas gruplarma gore 0-20 yas (n: 26), 21-40 yas (n: 31), 41-60 yas (n: 24), 61 yas ve
iizeri (n: 24) olacak sekilde dort gruba ayrildi. . Hikayesinde hipertansiyon, diabetes
mellitus, goz travmasi, belirgin likefaksiyon kavitesi ve cerrahisi olmayanlar
calismaya dahil edildi. Oftalmolojik muayenede, hastanin diizeltilmemis ve
diizeltilmis gérme keskinlikleri, biomikroskobik muayeneleri, okiiler tansiyonlar1 ve
fundus muayeneleri yapildi. Biz ¢alismamizda aksiyal T1 agwlikl, T2 aguwliklh ve
DAG goriintiilerini kullandik. Goriintiilemeler ana manyetik alani 1.5 tesla, gradyent
giici 32 mTesla/m olan siiper iletken manyetik rezonans goriintiileme cihazi
(Gyroscan Intera Master, Philips Medical Systems, Best, Hollanda) ile kafa sargis1
kullanilarak yapildu.
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Goriintli analizi iki radyolog tarafindan gerceklestirildi. Elde edilen T1
agirliklh, T2 agrrhklh ve difiizyon agirlikli goriintiilerde lensin izlendigi iki ardisik
kesit secildi. Ekran tice boliinerek bu sekanslar swrasiyla T2 agwlikl, T1 agrlikl,
DAG olacak sekilde yan yana yerlestirildi. T2 agirlikli goriintiilerde lensin 3 mm
gerisine 50-60 mm?’ lik ilgi alani (ROI) yerlestirildi. Istatistiksel analizde
Kolmogorov-Smirnov, Pearson Ki-Kare, Tek Yonlii Varyans Analizi, En Kiigiik
Onemli Fark Yéntemi (LSD) ve Unpaired t testleri uygulandi.

Calismamizda yaptigimiz T1 6lgiimleri g6z Oniine alindiginda ikinci grup ile
dordiincii grup (p=0.004 ) ve {¢iincii grup ile dordiincii grup (p=0.0001) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir. Ikinci grupta ortalama T1 degeri
239.02 (SS: 34.23) iken 4. grupta ortalama T1 degeri 254.07 (SS: 36.08); 3. grupta
ortalama T1 degeri 222.10 (SS: 41.37) iken 4. grupta ortalama T1 degeri 254.07
(SS: 36.08) olarak oOlclilmiis olup ileri yas grubunda T1 degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir artis mevcuttu. T2 Olglimlerinde ise birinci grup ile
dordiincii grup (p=0.006) ve ikinci grup ile dordiincii grup (p=0.003) arasinda
istatistiksel olarak anlaml farkliliklar mevcuttu. Birinci grupta ortalama T2 degeri
1640.61 (SS: 181.53) iken 4. grupta ortalama T2 degeri 1542.91 (SS: 171.65); 2.
grupta ortalama T2 degeri 1644.62 (SS: 147.32) iken 4. grupta ortalama T2 degeri
1542.91 (SS: 171.65) olarak 6lciilmiis olup ileri yas grubunda T2 degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli azalma mevcuttu. ADC O0lciimlerinde ise yas gruplari
arsinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamastir.

Bu calisma ile konvansiyonel MRG’ye ek olarak yapilacak T1 ve T2 sinyal
Olciimlerinin vitreus likefaksiyonuna bagli viskositenin Olg¢lilmesinde ek katki
saglayacagi sonucuna vardik. ADC o6l¢limlerinin ise vitreusta olusan viskositedeki

azalmay1 yansitmadigini saptadik.
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8-SUMMARY

Vitreous basicaly consist of collagen, hyaluronic acid and water. %98-99
percent of total volume is water. Vitreus liquefaction initiate in childhood and may
occupy the most of vitreus in advenced ages. The main underlying cause of retinal
rupture, decolman and other diseases is the vitreous liquefaction. We investigated the
role of T1 and T2 signal and ADC measurements in the evaluation of liquefaction
due to aging. We supposed that major alteration due to aging was liquefaction and it
would have an effect on proton relaxation time and ADC measurements.

The study group included 52 females 53 males who was maintaining the
inclusion criterias. Their ages were ranging between 6 and 84. Patiens were divided
into four groups according to their ages: 0-20 years old (n:26), 21-40 years old
(n:31), 41-60 years old (n: 24), older than 60 years old (n:24). Exclusion criterias
were the history of hypertention, diabetes mellitus, ocular trauma, major liquefaction
cavity and interventions.

Patient’s corrected and uncorrected visual acuity, biomicroscopic
examination, ocular tension and fundus examination were evaluated in
ophtalmologic examination. Axial T1 weighted, T2 weighted and DWI images were
acquired. Imaging were done using head coil (Gyroscan Intera Master, Philips
Medical Systems, Best, Hollanda) with 1.5 tesla super conductive magnet. The
gradient power was 32 mTesla/m. Images were analysed together by two radiologist

together.
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Two section including lense were decided on T1 weighted, T2 weighted
images and ADC maps. Image screen was divided into 3 section, and images were
ligned as T2 weighted, T1 weighted and ADC map, respectively. On T2 weighted
images ROI with 50-60 mm? area was located 3 mm posterior to lens. We used
Kolmogorov-Smirnov, Peorson Ki-Square, one-way analysis of variance, LSD and
unparied t-test in statistical analysis.

In T1 measurements statistically significant difference has been detected
between second and fourth group (p=0.004) and between third and fourth group
(p=0.0001). Mean T1 value in the second group was 231.04 (SD:49.77), in the third
group, it was 222.10 (SD: 41.37) in fourth group, it was 254.07 (SD: 36.08). A
statisticaly significant incrase was noted in the older age group. Additionally, there
was statisticaly significant difference between the first and fourth, second and fourth
groups. Mean T2 values of first, second and fourth group were 1640.61 (SD:181.53)
and 1644.62 (SD:147.32), 154291 (SD:171.65), respectively. There was a
statisticially significant decrease in T2 values in the older age group. No statistically
significant difference has been detected among the age groups in the ADC
measurements.

We concluded that by utilizing T1 and T2 signal measurements additional to
conventional MRI examination, the viscosity due to liquefaction could be assessed.
According to our findings, ADC measurements did not reflect the reduction of

vitreous viscosity.
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