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OZET

Amag: Servikal spondilotik miyelopati (SSM)’yi saptamada difiizyon tensér manyetik

rezonans goriintiilemenin katkisini aragtirmak

Gere¢ ve Yontem: Ocak-Haziran 2016 tarihleri arasinda boyun agrisi, parezi, ellerde
uyusma gibi semptomlar nedeniyle servikal manyetik rezonans goriintiilleme igin
basvuran hastalar ¢alismaya alindi. 1.5 Tesla MRG cihazi ile konvansiyonel servikal MR
¢ekiminden sonra yaklagik 7,5 dakika siiren Difiizyon Tensor Gorintiilleme (DTG)
sekansi ek olarak uygulandi. Olgular spinal stenoz derecesine gore 4 gruba ayrildi. Elde
edilen veriler 6zel bir yazilim ile incelenerek renk kodlu FA(fraksiyone anizotropi) ve
ADC (Appearent Diffusion Coefficient) haritalari olusturuldu. Bu haritalardan ROI
(region of interest) kullanilarak FA ve ADC degerleri hesaplandi ve bu degerlerin

istatistiksel olarak taniya katkis1 degerlendirildi.

Bulgular: Servikal spinal kanal stenozunun tiim gradeleri karsilastirildiginda; spinal
kanal stenoz derecesi ile FA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif
korelasyon, stenoz derecesi ile ADC degerleri arasinda ise pozitif korelasyon
saptandi(p<0.001). Grade 2 hasta grubundaki stenotik seviyenin nonstenotik seviyelerle
karsilastirilmasinda ise; stenotik seviyede prestenotik ve poststenotik seviyelere gore FA

degerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis, ADC degerinde ise artis bulundu (p<0.05).

Sonu¢: DTG ve Kkantitatif FA ile ADC olglimleri, konvansiyonel MRG’de bulgu
vermeyen erken donem SSM tanisinda ve spinal kord hastaliginin derecesini saptamada

aday bir goriintiileme teknigidir.

Anahtar kelimeler: Servikal spondilotik miyelopati (SSM), Difiizyon tensor
goriintiileme (DTG), Fraksiyone anizotropi (FA), Apparent diffusion coefficient (ADC)



ABSTRACT

Objective: To investigate the contribution of tensor magnetic resonance imaging on the

detection of cervical spondylotic myelopathy (CSM).

Material and Methods: The patients applied between Jan-June 2016 for cervical
magnetic resonance imaging due to the symptoms like neck pain, paresis, and numbness
in hands were studied. Beside the conventional cervical imaging with 1,5 Tesla MRI, DTI
(Diffusion Tensor Imaging), which takes approximately 7,5 minutes, was applied
additionally. The cases were categorized into 4 groups according to the degree of spinal
stenosis. The obtained datas were analysed by a special software and color coded
FA(fractioned anisotrophy) and ADC (Appearent Diffusion Coefficient) maps were
generated. FA and ADC values were calculated by using the ROI (region of interest) and

the contribution of these values on the diagnosis was evaluated statistically.

Results: When all the grades are compared; statistically significant negative correlation
between the degree of spinal canal stenosis and FA values and also a positive correlation
(p<0.001) between the degree of stenosis and ADC values were detected. When
comparing the stenotic and non-stenotic levels in grade 2 patients, it has been revealed
that statistically significant reduction in FA value and increment in ADC value (p<0.05)
were obtained in stenotic level comparing to the prestenotic and poststenotic levels.

Conclusion: DTI and quantitative measurements of FA and ADC are a candidate
technique of imaging for the early diagnosis of cervical spondylotic myelopathy which
can not be detected by conventional MRI and the evaluation of the degree of spinal cord

disease.

Keywords: Cervical spondylotic myelopathy (CSM), Diffusion tensor imaging (DTI),
Fractional anisotropy (FA), Apparent diffusion coefficient (ADC)


http://www.zargan.com/tr/q/imaging%20technique-ceviri-nedir/imaging%20technique-turkce-ne-demek

AF :
ADC

BOS :

BT :
DAG
DTG

EPI :
FA :

FOV :

MR :

MRG:

NP :
PLL:
RA :
ROI :
SE:
SSM
SUP :
T1A:
T2A:
TE:
TR :
VR:

SIMGE VE KISALTMALAR

Annulus Fibrosus

: Apparent Diffusion Coefficient

Beyin Omurilik Sivist
Bilgisayarli Tomografi

: Diffiizyon Agirlikli Goriintiileme
: Diflizyon Tensor Goriintiileme

EMG:

Elektromiyografi

Echo-planar Imaging
Fraksiyonel Anizotropi

Field Of View

Manyetik Rezonans

Manyetik Rezonans Goriintiileme
Nukleus Pulposus

Posterior Longitudinal Ligament
Relative Anisotropy

Region Of Interest

Spin Eko

: Servikal Spondilotik Miyelopati

Somatosensoriyal Uyarilmig Potansiyeller
T1 Agirhikh

T2 Agirlikh

Time To Echo

Time To Repeat

Volume Ratio

Vi



SEKIL DiZiNi

Sekil 1: Tipik bir servikal vertebranin iist oblik goriintiisii

Sekil 2: Atipik servikal vertebralar olan C1 ve C2’nin goriiniimi

Sekil 3: Eksternal Kranioservikal Ligamanlar

Sekil 4: Internal Kranioservikal Ligamanlar

Sekil 5: Vertebral ligamanlar

Sekil 6: intervertebral diskin sematik goriiniimii

Sekil 7:1zotropik ve anizotropik difiizyon

Sekil 8: Ellipsoidlerle gosterilen difiizyon bigimleri

Sekil 9: Diflizyon tensor elipsoidinin sematik goriniimi

Sekil 10: Difiizyon agirlikli spin eko sekansinin semasi

Sekil 11: Beynin aksiyel renkle kodlanmis difiizyon tensor harita goriintiisi

Sekil 12: Ana eigen-vektorlerin diflizyon tensor goriintiileri tizerinde geometrik bigimle
gosterilmesi

Sekil 13: Cizgi izlem algoritmas: (FACT) ile olusturulmus traktografi simiilasyonu
Sekil 14: Spinal kordun Trace DWI, renkli FA ve traktografi goriintiileri

Sekil 15: Servikal kanal stenoz derecesinin sematik géranimi

Sekil 16: Konvansiyonel servikal MR ve DTG yapilan, C5-C6 diizeyinde grade 2 stenozu
olan bir hastanin goriintileri

Sekil 17: 55 yasinda grade 2 stenozu olan bir hastanin stenotik, prestenotik ve

poststenotik seviyelerde manuel olarak c¢izilen ROI ile FA ve ADC degerlerinin 6l¢iimii

vii



TABLO VE GRAFIiK DIZIiNi

Tablo 1: Grade’lere gére mean+standart sapma FA ve ADC degerleri
Tablo 2: Grade 2 hasta grubunda prestenotik, poststenotik ve stenotik diizeylerde mean

+ standart sapma FA ve ADC degerleri

Grafik 1: Spinal kord stenoz derecesine gore FA deger araliklar1 ve mean FA degerlerinin
sematik gosterimi

Grafik 2: Spinal kord stenoz derecesine gore ADC deger araliklart ve mean ADC
degerlerinin sematik gosterimi

Grafik 3: Santral kanal stenozunun derecesi ile FA degerleri arasindaki iligki

Grafik 4: Santral kanal stenozunun derecesi ile ADC degerleri arasindaki iligki

Grafik 5: Grade-2 hasta grubunda prestenotik, stenotik ve poststenotik FA deger
araliklarinin ve mean degerlerinin sematik gdsterimi

Grafik 6: Grade-2 hasta grubunda prestenotik, stenotik ve poststenotik ADC degerlerinin

sematik gosterimi

viii



1. GIRIS VE AMAC

Servikal spondilotik miyelopati (SSM) 55 yas iizerindeki insanlarda en sik
goriilen dejeneratif omurilik hastaligidir (1). Ayrica travmatik olmayan spastik paraparezi
ve tetraparezinin de en sik nedenidir (2). Sedanter yasam tarzi, ilerleyen teknoloji ve insan
Omriiniin uzamastyla saptanma orani giderek artmaktadir. Bu oranin artmasindaki en
biiyiikk faktorlerden biri de giiniimiizde Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik
Rezonans Goriintiilleme (MRG) gibi goriintiileme tekniklerinin daha gok kullanilmasidir.
SSM tanisinda MRG’de T2 agirlikli sekansta sinyal artis1 dnemli tani aract olmasina
ragmen Oncelikle klinik bulgulara dayanarak tan1 konulmaktadir. Her ne kadar 6nemli bir
tan1 araci olsa da SSM klinigi olan tiim hastalarda MRG bulgusu olmamaktadir. Ayrica
hastalarda spinal kord kompresyonuna tolerans degisken olabilmektedir. Bu nedenle
konvansiyonel MRG bulgulari ile santral kanal stenozu ve klinik semptomlar arasinda her

zaman iyi bir korelasyon olmayabilir.

SSM tanisinda BT, Bilgisayarli Tomografi Myelografi ve MRG yontemleri
kullanilmakta olup en sik kullanilan goriintiileme yontemi MRG’dir (3.4). MRG,
intrameduller lezyonlarin ve spinal kordun spinal kanalla iliskisinin gosterilmesinde en
iyi tan1 yontemidir (5). MRG; beyin bagta olmak iizere anatomik detay: ortaya koymada
en basarili radyolojik tetkiktir. Ancak MRG anatomik detay ve patolojiyi
gorlintiillemedeki yliksek duyarliligina ragmen, doku igerisindeki fizyolojik ve metabolik
degisiklikleri gostermede basarili degildir (6). Nororadyolojide son zamanlardaki
gelismeler, anatomik detaya ek olarak fizyolojik haritalar ¢tkarmamizi saglamistir (7). Bu
fizyolojik goriintiileme tetkikleri arasinda doku kan dinamigi hakkinda bilgi veren
perfiizyon MRG, mikroskopik su hareketinin goriintiilenmesi (Diflizyon Agirlikli MRG,
yon bilgisi de veren Difiizyon Tensor Goriintilleme) ve dokulardaki biyokimyasal
stireglerin dogrudan goriintiilenmesi (MR spektroskopi) yer alir (8). Difiizyon tensor
goriintiileme anizotropik diflizyonun noninvaziv olarak gosterildigi bir modalitedir.
Anizotropik difiizyon, fraksiyonel anizotropi gibi sabit indekslerle gosterilebilir (9,10).
Ug boyutlu beyaz cevher traktografi, anizotropik difiizyonun veri kaynagindan elde
edilen oldukga gii¢lii bir yontemdir. Komsu vokseller ve diflizyon elipsoid oryantasyonu
arasindaki benzerliklere dayanarak trakt haritalar1 olusturulabilir ve ayni zamanda

aksonal aglarin analizinde de kullanilabilir (11).



SSM siiphesi olan hastalarda rutin ¢ekim protokolii notral pozisyonda sagittal T1-
T2 agirlikli ve aksiyel proton dansite sekansidir. Ancak SSM klinigi olan hastalarin
hepsinde konvansiyonel MRG bulgusu olmamaktadir. Bu tezin amaci da erken evrede
klinik tanis1 zorlasan, radikiiler/sinir kok tutulumlariyla karisarak tanisi atlanan ve ayni
zamanda konvansiyonel MRG’de de bulgusu olmayan hastalarda SSM’yi saptamada

difiizyon tensor goriintiilemenin katkisini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Anatomi

2.1.1. Vertebral Kolon Anatomisi

Vertebral kolon; 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral (5 sakral vertebra tek
bir vertebra halinde birlesmektedir) ve 4 koksigeal (4 koksigeal vertebra tek bir vertebra
halinde birlesmektedir) olmak iizere 33 vertebradan olusur. Bunlarin ilk 24 tanesi
hareketli olup son 9 tanesi hareketsizdir. Servikal, torakal ve lomber vertebralar
birbirlerine diskus intervertebralis olarak adlandirilan fibrokartilagindz yapilar ve

baglarla baglanmiglardir (12).

Vertebralarin 6nde korpusu, arkada ise arkusu yer alir. Korpustan arkaya dogru
uzanan kollara pedikil adi verilir. Pedikiller arkaya dogru ilerledikce yassilasir ve
genisler. Bu kisma ise lamina adi verilir. Korpus, pedikiil ve lamina birlikte bir forameni
cevreler. Buna foramen vertebrale adi verilmektedir. Eklem yapmis kolumna
vertebraliste, foramen vertebralelerin {ist iiste binmesiyle olusan kanala, kanalis
vertebrale ad1 verilmektedir. Lamina ile pedikiiliin birlestigi yerde 3 ¢ift ¢ikint: bulunur.
Bunlara processus articularis superior (iistteki vertebranin processus articularis inferior’u
ile eklem yapar), processus articularis inferior (alttaki vertebranin processus articularis
superioru ile eklem yapar) ve processus transversus denir. Servikal vertebralarin en tipik
ozelligi processus transversumlarinda bir foramen bulunmasidir. 7. servikal vertebra harig
diger servikal vertebralarin transvers foramenlerinden vertebral arter, venoz pleksuslar ve
pleksus sempatikus geger. Orta hatta iki laminanin birlestigi yerde arkaya dogru uzanan

tek bir ¢ikint1 yer alir. Buna prosessus spinozus adi verilir.

2.1.2. Servikal Vertebralar

Servikal omurga yedi vertebradan olusup omurganin en hareketli boliimiidiir. C3-
C7 vertebralar tipik servikal vertebralardir. Tipik bir servikal vertebranin goriintimii sekil
1’de gosterilmistir. Tipik servikal vertebralarda vertebra govdesi kiigliktiir ve transvers
cap On-arka ¢aptan, posterior yiliksekligi anterior yliksekliginden daha fazladir. Vertebra
govdesi pedikiiller ve laminalar arasinda olusan foramen vertebrale ticgen seklinde ve

genistir. Tipik servikal vertebralarda torakal ve lomber vertebralarda bulunmayan 2 adet



kosta ¢ikintist ve 2 adet unsinat ¢ikint1 bulunur. Unsinat ¢ikintilarla bir iistteki vertebra
alt yiizii arasinda gergek bir eklem olmayan, servikal omurganin lateral fleksiyonu ve
rotasyonunu kisitlayan Luschka eklemleri olusur (13). Servikal vertebralar (C7 harig)
vertebral damarlar ve sinirlerin i¢ginden gegtigi transvers proseslerindeki foraminalar ile
torakal ve lumbal vertebralardan kolaylikla ayirt edilebilirler. Ayrica processus

spinozus’lar1 7. servikal vertebra harig kisa ve bifid sekildedir (14, 15, 16, 17, 18).
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Anterior .
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Sekil 1: Tipik bir servikal vertebranin iist oblik goriiniimii (21)

Gegis bolgesinde yer alan atlas (C1) ve aksis (C2) atipik olup yap1 olarak diger
servikal vertebralardan farklidirlar. Atlasin korpusu ve spindz ¢ikintist yoktur. Aksiste ise
korpus iizerinde “dens” ad1 verilen ve yukarida atlas ile eklem yaparak boynun rotasyon
hareketinin ¢ogunu saglayan bir ¢ikint1 bulunur (19). Atipik servikal vertebralar C1 ve

C2’nin sematik goriiniimii sekil 2°de gosterilmistir (20).
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sekil 2: Atipik servikal vertebralar olan C1 ve C2’nin gériiniimii (21)

2.1.3. Servikal vertebral kolonun ligamanlari:

Omurgalar arasindaki eklemler baglarla gii¢lendirilmis olup baglarin vertebral
kolon stabilitesinde 6nemli gorevleri vardir. Bu ligamanlar eksternal kranioservikal,

internal kranioservikal ve vertebral ligaman olmak tizere 3 gruba ayrilir (22).



a. Eksternal Kranioservikal Ligamanlar

Kraniumu atlas ve aksise baglayan dis ligamanlardir. Bu ligamanlar kafatas:

hareketlerinin rahat yapilabilmesi igin olduk¢a gevsek baglanmislardir. Bunlar;

1- Anterior atlantooksipital membran

2- Posterior atlantooksipital membran

3- Eklem kapsiilii (lateral atlantooksipital eklem)
4- Anterior longitiidinal ligaman (ALL)

5- Ligamentum nucha

6- Ligamentum flavum
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Sekil 3: Eksternal Kranioservikal Ligamanlar (21).
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b. internal Kranioservikal Ligamanlar

Vertebra korpuslarinin arka yiziinde yer alirlar. Kranioservikal bdolgenin
gliclenmesinde gorev alirlar. Asirt hareketlerin yapilmasini onlerler. Bunlar;

1- Tektorial membran

2- Aitlas transvers ligaman
3- Apikal ligaman

4- Alar ligaman

5- Ligamentum aksesorium

Upper part of vertebral canal with spinous processes
and parts of vertebral arches removed to expose
ligaments on posterior vertebral bodies: posterior view
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Principal part of tectorial membrane removed
to expose deeper ligaments: posterior view

Sekil 4: internal Kranioservikal Ligamanlar



c. Vertebral Ligamanlar:

1- Anterior longitiidinal ligaman
2- Posterior longitiidinal ligaman
3- Ligamentum flavum
4- Supraspinal ligaman
5- interspinéz ligaman

6- intertransvers ligaman

Posterior
Longitudinal
Ligament

Anterior
Longitudinal
Ligament

Sekil 5: Vertebral ligamanlar

2.1.4. intervertebral Disk Anatomisi

Intervertebral disk iskelet sisteminin omurgaya stabilite ve hareket saglayan en
temel bilesenidir. Diskler fizyolojik hareketlere izin vererek omurlari bir arada tutmaya
yarayan, komsu omurlar arasinda eklem yapan kikirdagimsi birimlerdir. Omurga mobil
ve fikse segmentlerden olusur ve bu iki segment arasindaki gegis bolgeleri hareket
sirasinda olusan stres miktarinin en fazla hissediligi yerlerdir. Bu nedenle insanlarda alt
boyun ve alt lomber bolgelerdeki diskler dejeneratif degisikliklerden en fazla etkilenir.
Servikal disk hernilerinin %85’inin C5-6, C6-7 seviyelerinde gorilmesinin nedeni de
budur (23). Servikal intervertebral diskin derinligi omur cisimlerinin kalinlagsmasi
nedeniyle kaudale dogru gidildikce artar. Mesela, C2-3 diski ortalama 17,9 mm. C6-7
diski ise 20,8 mm.’dir. Disk yiiksekligi komsu omur cisimlerinin yiiksekliginin %45’i

kadardir. intervertebral diskler kikirdak son plak, annulus fibrosus ve nukleus pulposus



olmak iizere ii¢ komponentten olusur. intervertebral diskin sematik goriiniimii sekil 6°da

gosterilmistir (24).

Disklerin tist ve alt sinirlar1 kikirdak son plaklarindan olusur. Kikirdak son plaklar
vertebra korpusu ile komsu disk arasindaki ince hyalin kikirdaklardir. Disk ile korpus
arasinda eklem vyiizii gorevi yapmada rol oynar. Ayrica diskin difiizyon ile beslenmesi,
maddelerin dolasimdan disk dokusuna veya diskten dolasima gegisi de kikirdak son plak
tizerinden olmaktadir. Cocuklukta annulus fibrosus dis kisminda bulunan kan damarlari
yasla birlikte kayboldugundan erigkinde intervertebral disk biiyiikk 6l¢iide damarsizdir.
Sadece annulus fibrosusun ylizeyel tabakasinda c¢ok yetersiz miktarda kilcal damar

sonlanmalar1 bulunur. Bu nedenle diskin beslenmesi kikirdak son plaklar iizerinden

diftizyonla olmaktadir (25,26).

Annulus fibrosus (AF), nukleus pulposusu ¢evreler ve diskin seklini olusturur.
Ic ve dis olmak iizere iki béliim olup diskin kuvvetinin bilyiik bir béliimiinii saglar.
Cogunlugu Tip 1 olmak tizere Tip 1,Tip 2, Tip 3 kollajenden olusan lameller yapidir. AF,
nukleus pulposusa oranla daha az su igerir (27). Kollajen annulus fibrosusun,
proteoglikanlar ise nukleus pulposusun biiyiik kismmi olustururlar. I¢ kisim lifleri

kikirdak plaga, dis kissmdaki lifler (Sharpey lifleri) ise vertebra korpusuna yapisir.

Nukleus pulposus (NP); su, proteoglikan ve Tip 2 kollajenden olusan bir matriks
ve bu matriks icerisinde notokorddan gelismis kondrositlerden ibarettir. Diskin ortasinda
yer alir ve diskin %40’1n1 doldurur. Kollajen fibrillerin olusturdugu bir ag gibidir.
Fibriller arasinda proteoglikan (keratin ve kondroitin siilfat igerir) bir matriks ile
doldurulmustur. NP omurgay: dikey etkileyen kuvvetleri yatay etkileyen kuvvetler haline
dontstirir ve annulus fibrozusun her tarafina yayar (28). Eriskindeki normal bir diskin
nukleus pulposusunun %70'ini su olusturur. Nukleus pulposus genglerde berrak, sulu,
jelatin kivaminda ve 151k gecirgen goriinlimde olup yaslanmayla birlikte fibroz ve opak
hale gelir. Geng bir diskte annulus fibrosus ile nukleus pulposus arasinda belirgin bir sinir

vardir ancak yasla birlikte bu sinir daha silik hale gelir.

Intervertebral diskin innervasyonu esas olarak sinovertebral sinir (Luchka siniri)
ile saglanir. Sinovertebral sinir, dorsal kok ganglionunun distal boliimiinden kaynaklanir.
Sinovertebral sinir intervertebral foramenden girerek, annuler lifleri, intervertebral diskin

posterior kismini, duray1 ve posterior longitudinal ligamani innerve eder. Diskin anterior



kismi ve anterior longitudinal ligaman gray ramus komminikans tarafindan innerve edilir.
Primer dorsal ramus ise faset eklemleri, paraspinéz kaslar1 ve interspindz ligamanlari
innerve eder. Nukleus pulposus igerisinde ve annulus fibrosusun i¢ laminasinda sinir
elaman: yoktur (29,30). Sinovertebral sinirin aktivasyonu ¢iktigi spinal sinirin

dagiliminda agr1 olusturur (31).

—— Vertebral
body
End plates

— Intervertebral
disc

Posterior

——Vertebral A " Anterior
body Spine axis

Sekil 6: Intervertebral diskin sematik goriiniimii

2.1.5. Servikal Bolgenin Kanlanmasi

Servikal omuriligin beslenmesi esas olarak subklavian arterin ilk ve en biiyiik dal
vertebral arterden olur. Vertebral arter basiller arteri olusturmadan énce bir 6n, iki arka
dala ayrilir. On dallar orta hatta birlesir ve anterior spinal arteri verir. Bu arter omuriligin
2/3 6n kismint besler. Her bir vertebral arterden gelen arka dal, posterior spinal arteri
yapar. Bu da arka 1/3 kismi besler. Anterior ve posterior spinal arterler sadece tist servikal
omurilik igin yeterli kan1 saglar. Bu seviyenin altinda ise beslenme; vertebral, derin
servikal, asendan servikal ve baz1 yiiksek intertorasik arterlerden saglanir. Diger kisimlari
beslenmesi radikiile rarterlerle olur. Omurilik venleri arterlere eslik ederek radikiiler

venleri olusturur ve bunlar foramenden ¢ikip ekstravertebral venoz pleksusa dokiiliir (29).

2.1.6. Medulla Spinalis ve Spinal Sinirler
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Medulla spinalis, vertebra korpuslar: ve arkuslari arasindaki spinal kanalda atlasin
iist kenarindan erkeklerde L1-L2 arasi intervertebral disk diizeyine, kadinlarda ise 2.
lomber vertebranin ortasina kadar uzanir. Uzunlugu 40-50 cm kadardir. Medulla spinalis
ekstremitelerin inervasyonu igin C4-T1 ve T11-L1 segmentleri arasinda iki bolgede
geniglemistir.  Medulla  spinalisin  C4-T1segmentleri arasindaki  intumesentia
servikalis‘ten spinal sinirlerin ventral dallar1 baslayarak pleksus brakialisi olustururlar
(29). Medulla spinalise 8 cift servikal, 12 ¢ift torakal, 5 ¢ift lumbal, 5 ¢ift sakral ve 1 ¢ift
koksigeal spinal sinir baglanir. Spinal sinirler medulla spinalise radiks anterior denilen
on kokler ve radiks posterior denilen arka kokler araciligiyla baglanir. Dorsal ve ventral
kokler vertebral kanali intervertebral foramenler i¢inden terk eder. Sinir kokleri foramene
girmeden Once dura igerisinde spinal ganglionu olustururken; kokler foramenden
ciktiktan sonra tekrar dorsal ve ventral spinal sinirlere ayrilir. Dorsal ve ventral kokler

vertebral kanaldan ¢ikis noktasinda birleserek spinal sinirleri olusturur (29).
2.2.Servikal Spondilotik Myelopatide Patogenez

Spondiloz omurgadaki eklemler, intervertebral diskler, ligamentler ve vertebranin
konnektif dokularinda meydana gelen dejeneratif degisliklikler ile iliskilidir.
Spondilozdaki dejeneratif kaskad, intervertebral disklerin fragmantasyonu, siv1 igeriginin
azalmasi ve kollapsi ile baslayan ilerleyici bir siiregtir (32). Servikal spondiloz spinal
kolonun boyunda en hareketli oldugu yerlerde daha belirgin olarak ortaya ¢ikar ve en sik
C4-C5, C5-C6 ve C6-C7 araliklart diizeyinde goriiliir. Spondiloz yaslanmanin dogal bir
sonucu olup yirmi bes yasindaki hastalarin %210'nunda ve 65 yasindaki bireylerin
%95'inde servikal spondiloz goriiliir. Servikal spondilotik miyelopati (SSM), yaslilarda
en sik rastlanan omurilik hastaligi olup, travmatik olmayan spastik paraparezi ve
tetraparezinin de en sik nedenidir (33).

Servikal disk yaslanma siireciyle birlikte, sivi, protein ve mukopolisakkarit
icerigini zamanla kaybeder. Sonug itibariyle elastisitesini kaybedip daha fibroz bir hal alir
ve ¢oker (33). Yiiksekligin azalmasi anulusun bombelesmesine neden olur, bu da komsu
vertebra periostunu kemikten ayirir. Kemikle periost arasinda olugsmus bu bosluk yeni
kemik formasyonuyla dolar, boylelikle osteofitler meydana gelir. Kartilaginoz end-
plate’ler incelir ve fisslirler olusur. Yaslanmakla ayrica anulusun laminer yapis1 da
bozulur. Ozellikle posteriorda posterior longitudinal ligaman ile olan baglantilar1 gevser.

Bu da posterolateralde annulusta zayiflamis bir alan ortaya ¢ikarir ki, burasi da disk
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herniasyonunun en sik goriildiigii yerdir. Boylece ekstrensik giicler ile dejenere olmus bir
disk herniye olur. SSM patofizyolojisi kompleks ve dinamik bir siiregtir.
Patofizyolojideki etkenler birbirinden tamamen bagimsiz olmayip i¢ ice gegmis olsa da
genel olarak mekanik faktorler, dinamik faktorler, iskemi ve molekiiler faktorler

basliklar: altinda incelenecektir (34).
2.2.1. Mekanik Faktorler

Spinal kanal kesit alan1 ve konjenital dar kanal olmak iizere iki sekilde
incelenebilir. Diskin yiikseklik kaybetmesiyle birlikte unsinat ¢ikintilar daha fazla yiik
tasimaya basladiklar: igin bu boélgede osteofit olusumlart meydana gelir (35). Unsinat
cikintilar, intervertebral foramenin ventrolateral bolimiine dogru hipertrofiye olarak sinir
sikismasina yol agarlar (36). Artan aksiyel yiiklenme, faset eklemlerde de hipertrofiye yol
acacaktir. Servikal spinal 6n-arka kanal ¢apr C3-C7 vertebralar arasinda 17-18 mm
arasinda degismekte olup servikal kanalin sagittal ¢capinin azalmas: ile miyelopati
arasinda ciddi korelasyon oldugu ortaya konmustur (37,38). Bir patoloji ¢alismasinda
sagittal kanal ¢apinin 12mm ve daha altinda olmasit myelopatinin olugsmasinda kritik
deger olarak gosterilmistir (39). Diger arastiricilarda 10 mm'den 14 mm'ye veya daha
diisiik sagittal kanal capiyla 6nemli daralmalarin varligini dogrulamislardir. Kanal
darliginin ciddiyetinin degerlendirilmesi i¢in vertebra govdesi sagittal ¢apinin spinal
kanala orani tavsiye edilmistir. Pavlov ve arkadaglar1 kanal darliginin tespiti i¢in oranin

0.82'den diisiik oldugunda (normal >1.0) %92 dogruluk saptadilar (40).

Sonug olarak, diskin dejenere ve herniye olmasi, osteofit olusumlari, faset
ekleminin hipertrofisi, unkovertebral eklemin dejenerasyonu ve hipertrofiye ligamentum
flavum spinal kanali ¢epecevre daraltarak spinal kanal ¢apinin azalmasina ve normal

servikal hareket ve lordozun bozulmasina yol agmaktadir (41).

Konjenital dar kanali olan hastalarda miyelopati olusma riski daha fazladir.
Normal anatomik yapida spondilotik degisikliklere karsi tolerans saglayacak alan
bulunurken konjenital servikal spinal darligi olan hastalarda omuriligin spondilotik
degisikliklere karsi yeterli tolerans: yoktur. Konjenital darligi olan hastalarda hafif
spondilotik degisiklikler bile omurilikte basi semptomlarinin ortaya g¢ikmasina yol

acarak, SSM’ nin patofizyolojisinde onemli bir risk faktorii olusturmaktadir (42).
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2.2.2. Dinamik Faktorler

Spinal kanal alaninin azalmasi1 SSM’ deki ana faktorlerden biridir. Bu etkinin yan:
sira spinal kanal alan1 anormal servikal hareketlerle de degisebilir. Anteriorda spondilotik
degisiklikleri olan bir hastada omuriligin anteriora dogru yer degistirmesi osteofitlerin
omurilik tizerine basisini artirdig: gibi servikal kifoz da basinin daha da artmasina yol
acacaktir (43). Bu nedenle fleksiyonda omuriligin anteriora dogru yer degistirmesi

omurilik tizerinde mekanik stres olusturur ve iskemi gelisme olasiligini arttirir.

Ekstansiyonda ise farkli bir mekanizma ortaya ¢ikar. Ekstansiyonda spinal kanal
kisalir ve transvers kesit alan: artar. Fakat ekstansiyonda ligamantum flavum ice dogru
kivrilip omuriligin sikismasina yol agar (44). Ayrica ekstansiyonda omuriligin istteki
vertebranin posteroinferioru ile bir alt vertebranin lamina veya ligamantum flavumu
arasinda sikismasina kiskag etkisi (pincer effect) denilmektedir (34). Yapilan MRG
calismalarinda, ekstansiyonda fleksiyona gore iki kat fazla spinal darlik ortaya
konmustur. Fleksiyonda servikal kanalin anteriordan genislemesine Kkarsilik

ekstansiyonda kanal hem anterior hem de posteriordan daralir (45).
2.2.3. Iskemik Faktérler

Omuriligin vaskiiler beslenmesinin bozulmasi SSM patofizyolojisinde 6nemli yer
tutmaktadir. Histopatolojik calismalar SSM' de gri cevher ve beyaz cevherde iskemik
hasar olusurken deneysel calismalarda da kompresyon ve iskeminin de benzer

histopatolojiye yol agtig1 gosterilmistir (2,46).

Iskeminin sebebi ise yapilan calismalarda pial pleksustaki akimin bozulmast,
venoz konjesyon veya anterior spinal arter gibi daha biiyiik damarlarin kompresyonu
oldugu ortaya konmustur (47). Spinal kordda posterolateral beyaz cevher ve lateral
kortikospinal traktuslar basiya en duyarl organlardir. Buna karsin 6n boynuz hiicreleri
ile dorsal kolonlar ancak siddetli basidan etkilenirler. Kortikospinal traktusta
kompresyonun kaudalinde degisiklikler gozlenir ve iskemik hasardan en ¢ok etkilenen
bolgedir. Omuriligin santral bolgesinin drenaji santral sulkal kivrimlardan anterior
median spinal vene dogru olmaktadir. Bu ven ventral osteofitlerin basisi altinda kalabilir

ve vendz akiminin bozulmas: sonucu miyelopati gelisebilmektedir. Sonug olarak,
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omurilikte goriilen kelebek sekilli nekrozun arterial veya ven6z akimin bozulmasi sonucu

olustugu disiiniilmektedir (48).
2.2.4. Molekiiler Mekanizmalar

SSM'nin  patofizyolojisinde  molekiiler ~mekanizmalar  olarak, hiicre
membranlarinin peroksidatif hasari, serbest radikal aktivasyonu, glutaminerjik toksisite,
programli hiicre 6liimii ve apoptozis rol oynamaktadir. Ayrica bazi insanlarin genetik

olarak SSM’ ye yatkin olduklar: gosterilmistir (46).
2.3. Servikal Spondilotik Miyelopatide Klinik ve Tam
2.3.1. Semptom ve Bulgular

Miyelopati, servikal spondilozun en o6nemli komplikasyonudur. Sendromun
baslangici yavastir ve genellikle semptomlarin artmasini izleyen uzun siireli statik
donemler vardir. SSM'de yapilan uzun siireli bir takipte 2-30 yil arasinda aralikli
kotlilesme donemleri goriilmiistiir (49). Agir hiperekstansiyon travmalari, spondiloza
eklenen disk herniasyonu ile akut semptomlar ortaya cikabilecegi gibi var olan
semptomlar siddetlenebilir. Semptomlarin akut yerlesmesi ve hizla gelismesi halinde

vaskiiler etyoloji disiiniilmelidir (50).

SSM’ye eslik eden semptomlar genellikle sinsi ilerleyen ellerde uyusma,
yiiriimede anormallik, bacaklarda giigsiizliik ve sertlik gelismesidir. Miyelopatinin erken
safhasinda hastalar el becerilerinde azalma, yazi yazmada giicliik ve ellerde duyu
degisiklikleri goriilirken hastalar genellikle elbiselerini digmeleme veya fermuar
kullanmada zorlanmadan yakinirlar (51). Duyu degisiklikleri degisik sekillerde karsimiza
cikarken semptomlar tipik olarak parmak uclarindan baglar, zamanla tiim ele yayilabilir
ve radikiiler olmayan bir dagihm gésterir (52). Ozellikle ayaklarda olmak iizere
ekstremitelerde vibrasyon ve propriosepsiyon duyularinda kayiplar ortaya ¢ikabilir.
Hastalar siklikla yiiriimede hafif bir giliclik ve dengesizlik tanimlarlar. Bacaklardaki
gugsiizlik yaninda sertlik ve proprioseptif duyu kaybi da gelisebilir. Spastisite nadir
goriilmeyip, semptomlar bacaklarda genellikle asimetriktir (51). Agir kuadriparezi ve
hatta kuadriplejiye kadar ilerleyebilir. Sfinkter kontroliiniin kaybi ve iiriner inkontinans
nadir gorilir. Ancak bazen hastalar sik idrara ¢ikma, duraksama ya da sikismadan

yakinirlar (53).
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2.3.2. Goriintilleme Yontemleri

Direkt grafiler: En ucuz ve en yaygin kullanilan goriintiilleme yontemidir.
Standart 6n-arka ve yan grafiler genel degerlendirme igin yeterlidir. Servikal aks ve
intervertebral disk araliginda daralma, osteofitler, faset eklem artrozu, unkovertebral
eklemlerdeki osteofitler ve spinal kanal stenozuna yol agan spondilolistezis gibi

dejeneratif degisiklikler direkt grafilerle gosterilebilir.

Yan servikal grafilerde spinal kanal genisligi olgiilebilir. Normalde C3-C7
arasinda spinal kanal 6n-arka ¢ap1 17+5 mm ve omurilik ¢ap1 10 (8.5-12) mm dir. Kanalin
dogal ¢api, omurga govdesi arka yiiz ortas: ile spinolaminarbirlesim noktas: arasinda
ol¢iiliir. Kanalin dogal ¢ap1 10-13 mm ve spondilotik daralmasi her segment igin 2-4 mm
olanlar premiyelopatik grup olarak kabul edilir. Oblik grafilerle faset eklem osteoartriti
ve noral foraminal daralma degerlendirilebilir. Fleksiyon ve ekstansiyonda cekilen

dinamik yan grafilerle instabilite varligi aragtirilir (54).

BT: Kemik yapiyi, kemik basisini ve basi derecesini saptamada MRG’ den
stiindiir. Osteofitik ¢ikintilar, faset eklem artriti ve osteoporotik olup olmadig: gibi
kemigin genel durumu hakkinda bilgi verir. Spinal omurilik boyutlarinin ve foraminal
daralmanin direkt goriilmesi, blok veya daralma distalindeki bdlgenin gosterilmesinde
kullanilabilir (55). Kontrastsiz servikal BT, PLL kalsifikasyonunu saptamada da yarar
saglar. Omurilik kanalinin transvers ve on-arka ¢aplarinin ve seklinin belirlenmesinde en
yararl yontemdir. Postoperatif yapilan BT lerle kemik dekompresyonunun tespiti yapilir.

Spinal tomografi ile ti¢ boyutlu olarak fraktiirleri goriintiileyebiliriz.

Avantajlart manyetik rezonans goriintilemeden daha kisa siirmesi ve yiiksek
kaliteli ti¢ boyutlu goriintii olusturabilmesidir. Dezavantajlari ise direkt grafilere gore
rolatif yiiksek maliyet ve radyasyondur. Ayrica doku ve patolojileri radyodansite
farkliliklarina gore ayirdigindan komsu saglikli dokuyla ayni radyodansitedeki

patolojileri gosteremeyebilir (56, 57).

Miyelografi ve BT miyelografi: Sinir kokii ¢ikisini ve sinir koki lezyonlarin
gostermede yararlidir. Genellikle birden fazla diizeyi tutan kompleks vakalarin

degerlendirilmesinde, disk hernilerini kemik spurlardan ayirmada, MR goriintiileri
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suboptimal oldugunda veya kardiyak pacemaker, infiizyon pompasi varhig: gibi MRG
yapilamayacagi durumlarda yararhdir (54-57).

Myelografik BT ile spinal kord alaninin 6lgiilmesi ve bu alanin 60 mm2'nin altina

veya normalin %30'unun altina inmesi kordun basisini gosterir (58).

MRG: MRG'nin sensitivitesi yiiksek, spesifitesi diisiiktir. Asemptomatik
kisilerde 64 yasin altindakilerde %16, 64 yasin tstiindekilerde %26 oraninda pozitif
sonug gortlebilir. Stipheli radikiilopati veya myelopatinin degerlendirilmesinde segilecek

gorilintiileme yontemidir.

Spinal kanal ¢api, noral elemanlarin kompresyonu, ligamentlerin durumu, disk
dejenerasyonu ve herniasyonunun derecesini degerlendirmeye olanak saglar. Yumusak
doku ve spinal kord yaralanmalari, intervertebral disk ve ligamentleri degerlendirmede
ilk secilecek, omurilik kanama ve 6demini gostermede ise tek goriintiileme yontemidir.
Medulla spinalis ve subaraknoid mesafenin ayrintili gériintiilemesinde ve ekstradural
patolojilerin bu yapilarla iliskisinin degerlendirilmesinde yararhdir. Yag baskili MRG ile
tesbit edilmemis fraktiirler, osteonekroz ve timorler degerlendirilebilir. Stipheli spinal

vaskiiler anomalilerin ortaya konmasinda da yararlidir (56,59).

Dinamik spinal MRG: Dinamik servikal MRG pozisyonla ilgili bozukluklari
ortaya koymada kullanilabilir. Spinal kolonda yasla dejenerasyon nedeniyle vertebra
korpuslarinda posteriora kayma goriiliir bu durumda SSM dinamik kanal stenozuna
baghdir. Servikal spodilozda instabilite fazi olarak tanimlanan bu durumda kayma
derecesine bagli olarak spinal kanalin dinamik ¢ap1 azalir ve giderek artan SSM bulgulari

ortaya cikar.

Servikal omurga sagital veya aksial planda fleksiyon, nétral ve ekstansiyon
pozisyonlarinda goriintiilenebilir. Bu, pozisyon iliskili spinal kanal darlig: ve spinal kord

kompresyonu, subluksasyon ve foraminal sikismay gosterir (60).

Diskografi: Diskografi disklerdeki anatomik degisiklikleri ortaya koymak igin
uygulanan bir tir tam1 ve tedavi yontemidir. Noninvaziv testler ile etyoloji
aydinlatilamayan diskojenik oldugu disiiniilen boyun agrilarinda, multipl seviyede
dejenere diski olan hastada agri kaynagi olan seviyenin bulunmasinda, opere diskin

durumunun degerlendirilmesinde, girisimsel agr1 tedavisi ve cerrahiye karar vermede
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kullanilir. Provakatif diskografi diskin niikleusuna radyoopak madde enjekte edilerek
anulusta bulunan nosiseptorlerin mekanik ve kimyasal stimiilasyonu sonucu agri ortaya
cikmas: temeline dayanir. Agr ile radyolojik bulgularin iliskisini goésteren bir tan
yontemidir. Ayni1 zamanda disk igine analjezik verilerek tedavide de kullanilir (54, 57,
61).

Ultrasonografi: Kas atrofisi ile hipertrofisinin ve boylece indirek olarak kas
giiciiniin degerlendirilmesinde kullanilir. Ayrica kaslar disinda boyundaki tendon ve
ligamentler, lenf nodlari, troid ve paratroid dokulari, Kitlesel olusumlar ve vaskiiler
yapilar da goriintiilenebilir. Non-invaziv, ucuz ve goriintiilleme siiresi kisadir. Bununla
birlikte uygulayict bagimhidir, goriis alam dardir ve kemik derinindeki yapilar

gosteremez (62).

Sintigrafi: Kemik sintigrafisi artritler, enfeksiyonlar, timorler ve sempatik yolla

iletilen agrilarin tanmisinda yardimcidir (63).
2.3.3. Elektrofizyolojik Calismalar

Tamda diger yontemler arasinda elektromiyografi (EMG), somatosensoriyal
uyarilmis potansiyeller (SUP), motor uyarilmis potansiyeller (MUP) ve trodinamik
incelemeler vardir. EMG’nin miyelopatide ¢ok yeri olmayip daha ¢ok ayirici tanida
yardimct olur (5). SUP ise omurilik fonksiyonlarini direkt degerlendirdiginden EMG’ye

oranla miyelopatide 6nemli bir yer tutar (64).

EMG ve SUP’larin birlikte kullanilmas: ise alt ve iist motor néron kompresyon
bulgularinin birlikte oldugu hastalarda tercih edilmelidir. Bu yontemler Amiyotrofik
Lateral Skleroz (ALS) ve Multiple Skleroz (MS)’in ayirici tanisint yapmada
kullaniimalidir (65).

2.3.4. Ayirica1 Tam

SSM ile benzer klinige sahip olabilen farkli patolojiler mevcuttur. Cerrahi veya
cerrahi dis1 tedaviden 6nce bu hastaliklarin ayirict tanisint yapmak gerekir. MS en ¢ok
karisan patolojilerden birisi olup diger ayirt edilmesi gereken 6nemli bir hastalik da ALS’
dir. Ayrica, disk hernisi, brakial pleksus lezyonlari, omuz hastaliklari, tuzak néropatiler,
normal basingli hidrosefali, vitamin B12 eksikligine bagli subakut kombine dejenerasyon,
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timorler, romatoid artrit, spinal arteriovenéz malformasyon, siringomiyeli, spinal stenoz,
epidural apseler, tabes dorsalis, tropikal spastik parapareziler ve herediter spastik

parapleji gibi hastaliklar da ayirici tanida distiniilmelidir (53, 64, 66).

2.4.Difiizyon Tensor Goriintiileme

1973 yilinda Lauterbur, MR goriintiilemenin temel ilkelerini ve goriintii elde etme
yontemlerini agikladi. Bu bulusun sonrasinda 1985°te Bushel ve Taylor, difiizyon ile MR
goriintiileme teknigini birlestirip diflizyon agirlikli goriintiileme teknigini gelistirdiler.
1994°te Basser ve arkadaslari, difiizyon verisini birden fazla yonde 6l¢en, difiizyon tensor
gorlintiilleme adi verilen goriintiileme yontemini ortaya koydular. Difiizyon tensor
goriintiileme yonteminin klinik uygulamasi ilk kez 1996’da Pierpaoli tarafindan yapildi
(67, 68).

Difilizyon tensor goriintiileme tekniginin temeli su molekiillerinin in-vivo
diflizyon hizinin ve yoniiniin Olcililerek dokunun yapisinin saptanmasina dayanir.
Difiizyon tensor goriintileme insan beynindeki beyaz cevher yolaklarinin
haritalanmasinin tek invivo yoludur. Beyaz cevherin yapilanmasinin DTG bilgisi ile

hesaplanisinin genel ad: traktografidir.

Diflizyon agirlikli MR, molekiillerin tek bir yondeki diflizyon hizi bilgisini
gosteren bir yontemdir. Molekiillerin difiizyon sonucu hareketi, MR sinyalinde kayba yol
acar. Kaybin orani difiizyon hizinm1 gostermektedir. Diflizyon tenséor MR tekniginde

molekiillerin hiz1 ile birlikte hareket yonii de saptanmaktadir.

Difiizyon; molekiillerin ii¢ boyutlu ortamda yaptiklar: 1s1 bagimli serbest devinimi
iceren ve Brownian hareket olarak adlandirilan fiziksel bir siirectir. Bir sividaki diftizyon,
molekiil agirlig1, molekiiller arasi iliski (viskozite) ve ortam 1s1s1 ile iligkili olarak degisir.
Dokudaki hiicresel yapi, kompartmanlar ve engeller yaratip diflize olan molekiillerin

hareketini etkiler.

DTG temelindeki varsayim degisik dokularda yer alan farkli hizlara sahip serbest
su protonlarinin brownian hareketlerinin beyin dokusunda myelinden zengin aksonlara

dik yonde, paralel olandan daha fazla kisitlanmasidir (69).
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Difiizyon, diflizyon katsayisi (D) olarak tanimlanan birimsel bir katsay1 ile
belirtilir. Bu katsayinin birimi mm?*sn’dir. MR ile dlgiilen difiizyon katsayisina “goriiniir
difiizyon katsayis1” (apparent diffusion coefficient- ADC) adi verilir. Ciinkii molekiiliin
gercek difiizyonunu degil, verilen 6lgiim siiresi iginde molekiiliin hiicresel engellerle

iliskisini gosterir.

Difiizyon agirlikli MR incelemede, diflizyona duyarli gradientler kullanilarak
molekiillerin diflizyon hiz1 dlgiilebilir. Bu gradientlerin siiresi ve giicii (b) degeri olarak
belirtilir ve birimi sn/mm?*’dir. (b) degeri, goriintiideki diflizyon agirligin1 gosterir. b=0
iken alinan goriintiilerde difiizyonun etkisi goriilmez ve goriintii T2 etkisiyle olusurken

yiiksek (b) degerlerinde gortintiideki difiizyon etkisi artmaktadir.

Molekiiller manyetik alandan diffiize olurken, geri doniisiimsiiz spin degisimi olur
ve dlciilen MR sinyali azalir. Difiizyon hizinin, yani MR ile 6lgiilen goriiniir difiizyon
katsayisinin hesaplanmasi i¢in difiizyona duyarl gradientle ve b=0 durumunda iki ayr1
inceleme yapilmalidir. Bu iki incelemenin karsilastirilmasi sonucunda 6lgiilen sinyal

kayb1 miktari, gradient yontindeki difiizyonun sayisal degerini verir.

Diflizyon agirlikli goriintiilemede yalnizca uygulanan gradient yoniindeki
difiizyonun degeri Olgiiliir. Ancak diflizyon {i¢ boyutlu bir hareket oldugu igin her
vokseldeki ortalama difiizyon biiyiikligiinii ve yoniinii hesaplamak i¢in en az fi¢
ortogonal planda dl¢limler yapilmalidir. Bir voksel igindeki toplam etki, bu vokseldeki su
molekiillerinin yer degistirme dagilimina baghidir. Bu dagilim, molekiillerin ic¢inde
bulundugu ortamin 6zelliklerine bagl oldugu i¢in difiizyon katsayisi, biyolojik dokularda

devinimin niceligini, dokunun yapisini ve mimarisini yansitmaktadir.

Mikroyapilar: rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller
gostermeyen dokularda difiizyon her yone dogru esit olur; buna izotropik difiizyon denir.
Ornegin, gri cevherde difiizyon izotropiktir. izotropik devinimin baskin oldugu
dokularda, difiizyon karakteristiklerini tek bir birimsel “gériiniir difiizyon katsayist”

(ADC) ile tanimlamak yeterlidir.

Mikroyapilar: belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir yonde diger
yonlere gore daha fazla olabilir; buna anizotropik difiizyon denir. Ornegin, miyelinli

beyaz cevher lifleri boyunca difiizyon hizlidir; ancak liflere dik dogrultuda su
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molekiillerinin hareketi engelleneceginden difiizyon yavastir. Beyaz cevher yolaklarinda
aksonlarin yogunlugu, ortalama akson capi, myelin kilif kalinlig1 ve yolaklarin yonleri
gibi ozellikler o dokudaki difiizyonu etkilemekte ve bize yolaklarin yapisi hakkinda

onemli bilgiler vermektedir.

e
A &
«

N >
IZOTROPIK ANIZOTROPIK

Sekil 7: izotropik ve anizotropik difiizyon (70).

ADC tek bir yondeki diflizyon biiylikliglinii gosterdigi icin gri cevher gibi
izotropik difiizyonun oldugu dokularda difiizyonu gosterebilir. Ancak beyaz cevher gibi
anizotropik devinimin oldugu dokularda ADC difilizyonun 6zelliklerini tanimlamakta

yetersiz kalir. Bu durumda ADC’nin tensor sekline doniistiiriilmesi gerekir (71, 72).

Tensor, karmagik bir matematiksel islemdir ve tigten fazla elemana dayanarak

tanimlanan bir vektor biciminde gosterilir. Temelde; istenilen yondeki bir difiizyonu ya

20



da ortamdaki maksimum difiizyonun yonini tanimlayan ve birden fazla yondeki
difiizyon ol¢timlerinden elde edilen sayisal bir matrikstir. Difiizyon tensor 3x3’lik

matriste tanimlanir.

Dxx Dxy Dxz
D= Dyx Dyy Dyz

Dzx Dzy Dzz

Al 0 0
E= 0 12 0

0 0 A3

Difiizyon tensoriiniin hesaplanabilmesi i¢in en az 6 farkli yonde difiizyon agirhikl
goriintiiniin ve buna ek olarak bir tane de difiizyon manyetik alan degisimi uygulanmamis
(b=0) referans goriintiisiiniin alinmasi gerekir. Pratikte 6’dan daha fazla yonde difiizyon
agirhikli gorinti elde edilir ve sinyaller, matematiksel islemlerle tensér hesaplanir.
Difiizyon tensorii diftizyonun hizi ve yoni hakkinda bilgi verirken ADC’nin aksine
diftizyon orani hakkinda herhangi bir bilgi vermez (73,74). Bu matristeki diagonal
elemanlar (Dxx, Dyy ve Dzz), ana yonlerde uygulanmis gradientler ile dlgiilen difiizyon
katsayilarin1 gosterir. Diger elemanlar (Dxy, Dyx, Dxz, Dzx, Dyz ve Dzy) ise diger
akslardaki devinimleri gosterir. Simetri O6zelliklerine gore (Dxy=Dyx, Dxz=Dzx,
Dyz=Dzy) matriste toplam alt1 deger olup bu alt1 degerin belirlenmesi i¢in alt1 tensor
Olcimii yapilmas1 gerekmektedir. Bu matristeki li¢ ana yondeki (Dxx, Dyy, Dzz)
difiizyon degerlerine “eigen degerleri” (L1, A2, \3) ad1 verilmektedir. Her degerin “eigen
vektor “ (¢l, €2, €3) ile tamimlanan bir vektorii vardir. En biiyiik eigen deger ve vektor o
vokseldeki ana diflizyon yoniini belirler. Daha sonra bir voksel igindeki en biiyiik
diftizyonel vektoriin beyaz cevher yolaklarina paralel dizildigi varsayimindan hareketle,
2 boyutlu ve 3 boyutlu vektorsel alanlar hesaplanabilir.
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Difiizyon tensor verilerini gostermek i¢in difiizyon elipsoidleri de
kullanilmaktadir (Sekil 8). Elipsoidler, belirli bir diflizyon siiresinde, molekiillerin
kapladig1 ii¢ boyutlu alani temsil etmekte olup bicimleri ii¢c ana yondeki tensére gore
yapilanmaktadir. Elipsoidler, eigen degerleri ve vektorlerinden hesaplanabilmektedir.
Izotropik bir ortamda, her yondeki tensdr simetrik olacag: icin sferik bir bigim elde
edilecektir. Anizotropik bir devinim, elipsoid olarak goriintiilenecektir, elipsoidin
basiklig1 devinimin anizotropisiyle dogru orantili olacaktir. Elipsoidin uzun aksi eigen

vektorlerinden en biiyiik olana paralel olacaktir (Sekil 9).

iZOTROPIK DIFUZYON LINEER ANiZOTROPI PLANAR ANIiZOTROPI

Sekil 8: Elipsoidlerle gosterilen difiizyon bigimleri. Diflizyon, FA degerine gore kiire

ile ¢izgi arasinda elipsoidler ile temsil edilir.

Sekil 9: Difiizyon tensor elipsoidinin sematik goriintimii: eigen degerler elipsoidin

yarigapini, eigen vektorler ise aksin yonelimini gosterir.
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Diflizyon tensor dlglimleri bize genis bir veri kiimesi olusturur. Bu veriler degisik
matematiksel islemler ile islenir ve bize her vokseldeki doku yapisini gosteren ii¢ temel
belirteg verir: ortalama difiizyon, difiizyonun ana yoOnii ve anizotropi derecesi.
Diflizyonun ana yonii, diflizyon vektorlerinin en biiyiigli tarafindan belirlenir. Ortalama
difiizyon (D) ya da diger adiyla goriiniir diflizyon katsayisi, izotropik difiizyonu en iyi
tanimlayan veridir. Bu katsayiy1 hesaplamak i¢in ana eigen degerlerin ortalamasi alinir
(75).

Ay + Ay + A,
3

D=

Ancak anizotropik ortamlarda, D katsayisit yetersiz kalmaktadir. Anizotropi
derecelerini belirlemek igin fraksiyonel anizotropi (FA) ve gorece (rdlatif) anizotropi
(RA) degerleri kullanilmaktadir. Fraksiyonel anizotropi, diflizyon vektoriiniin
anizotropik diflizyona baglh kismini, RA ise anizotropik difiizyonun izotropik difiizyona
oranini temsil eder. Sik kullanilan bir diger deger ise, oylum oranidir (volume ratio-VR).
Bu deger, difiizyon elipsoidinin oylumunun ¢ap1 elipsoidin en uzun ¢apina esit olan bir
kiirenin oylumuna oranini temsil eder. FA degeri 0 ile 1, RA degeri 0 ile ¥ 2, VR degeri
ise 1 ile 0 arasinda degismekte olup izotropik ortamda FA ve RA degerleri 0 iken VR
degeri 1’e yaklasir. Anizotropik ortamda ise FA deger 1’e, RA degeri 2’ye, VR degeri ise
0’a yaklasir (76).

RA: \.'Ill(j'l _/3’2)2 + (ij _/i'3)2 +(/i3 _/.il)z
A+t A

VA=A + (4 =) + (4 - 4)

FA= —
Y IR L 2R
2B+ 2+ R

_ A+ A A
V'R = ,&‘23
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Bu degerlerden FA diisiik anizotropi degerlerinde, VR ise yiiksek anizotropi
degerlerinde daha duyarhyken RA bitin anizotropi degerlerinde duyarlilik
gostermektedir (77). Beyaz cevherdeki anizotropi diizeyi igin FA degeri RA dan daha
giivenilirdir. Anizotropi tiplerini belirlemek i¢in lineer, planar ve kiiresel anizotropi

tanimlamalari da kullanilmaktadir.

2.4.1. Veri Toplanmasi

Difiizyon agirliklit MR goriintiileme icin 6zel sekanslar kullanilmaktadir. Stejskal
ve Taner tarafindan 1965°te gelistirilen yontemde (9), gradient eko ya da spin eko
sekanslara, 180 radyofrekans dalgasindan 6nce ve sonra gii¢lii gradyentler uygulanmistir
(Sekil 10). Difiizyon agirlikli bir goriintii elde edebilmek igin gradyentin yiiksek
amplitiidlii olmasi ve uygulama siiresinin kisa olmasi gerekmektedir (78).

90 180 Sinyal

Sekil 10: Difiizyon agirlikli spin eko sekansinin semasi (Stejskal-Taner sekansi (79)).
(A): Uygulanan gradyentler arasindaki siire, ¢: Uygulanan gradyentin siiresi, Q:
Uygulanan gradyentin giicii. Uygulanan gradyentlere bagli olusan sinyal su formiillerle

hesaplanir:

S =S¢ .exp(-bD),

b = (yGo)*(A- 6/3)

S: Sinyal intensitesi, S° ise b=0 durumunda 6lg¢iilen sinyal degeri, y : giromanyetik
oran, G: uygulanan gradyentin amplitiidii, 6 : uygulanan gradyentin siiresi, A :
gradyentler arasindaki siire, b: gradyen tingiicii ve uygulama stiresi ile ilgili parametreler,

D: difiizyon katsayist.
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Difiizyon agirlig, ilke olarak her MR puls sekansina eklenebilmektedir. Diflizyon
agirlikli sekanslar hareket artefaktina ¢ok duyarlidir. Molekiillerin mikro metreler ile
ifade edilen devinimlerini 6l¢gmek i¢in kullanilan bu sekanslarda, hasta hareketi, hatta
fizyolojik hareketler (solunum, kalp atimi) bile goriintii niteliginde belirgin diismeye yol
acacaktir. Bu nedenle, kisa siirede goriintii alinmasina olanak saglayan eko planar
goriintiileme (echo planar imaging, EPI) sekanslar1 yeglenmektedir. Tek atimli EPI
sekanslarda, goriintiileme bir RF pulsu ile olusturulmaktadir ve bu nedenle en hizli
gorlintiileme yapilabilen sekanstir. Bu 6zelligi sayesinde fizyolojik hareket ertefaktlar
azaltilir. Ancak bu sekanslar da duyarlilik artefaktlarina, manyetik alandaki
inhomojeniteye, kimyasal kaymaya hassastir ve goriintii distorsiyonuna yatkinlik olur.
Ayrica posterior fossa, kafa tabani ve siniis komsulugu gibi hava-doku birlesimine yakin
yerlerde sinyal kaybi goriiliir. Bu sekanslar paralel goriintiileme ve Propeller gibi
tekniklerle birlikte uygulandiginda goriintii niteligi yiikseltilebilir (80). Cok atimli EPI
sekanslari ise bize yiliksek ¢oziiniirliikk ve diisiik goriintii distorsiyonu saglamaktadir ancak
bu sekanslar hareket artefaktlarina daha duyarhdir. EPI sekanslarinda sinyal/giiriiltii orani
diisiiktlir ve orami arttirmak icin ya eksitasyon sayisini arttirmak ya da inceleme
coziinlirliiglinii azaltmak gereklidir. Eksitasyon sayis1 arttirilirsa inceleme siiresi

uzayacaktir, ¢oziiniirliigli azaltmak ise veri kaybina neden olacaktir.

Klinikte, difiizyon agirlikli goriintiilemede, spin-eko (SE) sekanslari da
kullanilabilir. Ancak goriintiileme hiz1 ¢ok diisiiktiir ve hareket artefaktina ¢ok duyarlhdir.
Bu sekanslar, i tane 90° RF pulsu kullanilan Stimulated-eko (STE) sekansi ile
birlestirilip diflizyon zamani uzatilabilir, ancak bu yontemde inceleme zaman1 uzamakta
ve sinyal/giiriiltii oraninda belirgin diislis olmaktadir. EPI ile kombine edilebilir ve bu

kombinasyon en sik kullanilan sekanstir.
2.4.2.Verilerin Goriintiilenmesi ve Degerlendirmesi:

Diflizyon tensor verileri ¢ok sayida bilgi icermektedir, bu nedenle her veriyi gorsel
olarak ayni yontem ile temsil etmek zordur. Bu degerleri goriintiilemek i¢in bircok
yontem Onerilmistir ve kullanilmaktadir. Bu yontemleri temel olarak iki kiimeye
aytrabiliriz, birinci kiimede vokseldeki degerler “renk kodlu” olarak gosterilir (Sekil 11).
Bu yontemde, verideki x,y,z yonilindeki ana eigen vektor bilesenlerinden herbiri, kirmizi-
yesil- mavi renks kalasindaki renklerden biriyle eslestirilir. Rengin parlakligi ise FA

degeri ile belirlenir. En sik yapilan eslestirme; kirmizi ile sagdan sola, yesil ile

25



anteroposterior ve mavi ile iistten alta dogrultulardaki vektorlerin kodlanmasidir. DTG
tek bir oryantasyon boyunca, anterograd ve retrograd aksonal yonleri ayirt edemez. Ornek
olarak, kortikospinal trakt somatosensor trakttan ayirt edilemez. Ciinki birincisinde,
aksonlar korteksten asagi subkortikal bir yapiya dogru yol alirlar, ikincisinde ise aksonlar
subkortikal bir yapidan kortekse kadar yiikselirler. Her iki projeksiyon yolaklar1 da
dogrultusal kodlanmig renkli FA haritalarda her ikisi de genelde kraniokaudal
oryantasyon gosterdigi i¢in mavi gorilirler. Renkli beyin haritalarinda parlaklik

anisotropiyi, renk de ellipsoidin uzandig: yoni gosterir (81).

Sekil 11: Beynin aksiyel renkle kodlanmis difiizyon tensor harita goriintiisii (82).
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Diger yontemde, her vokseldeki anizotropi yoni ve diizeyi geometrik bigcimlerle
belirtilmektedir(resim 12). Bu bi¢im ok, ellipsoid ya da kombine bigimle rol abilir. Bu

bi¢imler renkler ile kombine edilebilir.

Sekil 12: Ana eigen-vektorlerin diflizyon tensér goriintiileri tizerinde geometrik bigimle

gosterilmesi

Traktografi beyindeki 6zgilin beyaz cevher yolaklarinin izlenmesi ve bunlarin 6zel
grafik teknikleri kullanilarak ti¢ boyutlu olarak gosterilmesi islemidir (83). Farkh
uygulama teknik ve algoritmalar: olmakla birlikte temel olarak iki traktografi yontemi
vardir. Cizgi izlem algoritmasi en ¢ok kullanilan ve klinik olarak en ¢ok 6rnegi bulunan
tekniktir (Sekil 13). Burada komsu voksellerdeki lokal tensor degisiklikleri izlenir.
Komsu piksellerde kivrimlar yaratir ve giiriiltilyii minimuma indirir. Bu yontemde secilen
bir baslangi¢ noktasindan baslayan ve difiizyon elipsoidinin uzandig: yonde ilerleyen
cizgisel bir model olusturulur. Farkl bir voksele gecildiginde ¢izginin takip ettigi yeni
voksel i¢in hesaplanmis difiizyon ellisoidinin uzanim yoniini takip eder. Sonugta beyaz
cevherin segilen baglangig noktasindan itibaren hangi yonde ilerlegi 3 boyutlu grafik
objeleri ile gosterilebilir. Bu algoritma FACT (Fiber Assignment by Continuous
Tracking) olarak bilinir ve klinik bulgular ile dogrulugu onaylanan ilk traktografi
algoritmasidir (84).
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Dokulardaki difiizyon 180° simetrik oldugundan belirlenen baslangi¢ noktasindan
iki farkl: ¢izgi maksimum difiizyon dogrultusunda ve zit yonde takip edilir (85). Her yeni
voksele gegildiginde trak sonlandirma kriterleri kontrol edilir ve eger bu kriterlerden
herhangi biri dogrulanirsa trak sonlandirilir. Bu kriterlerden en énemlisi FA degeridir.
Diistik FA degerleri gri cevherin oldugu kisimlarda gorildigi icin bu durumda trak
sonlandirilir. Gri cevherin FA degerleri ortalama 0.1-0.2 arasinda degismektedir. Bu
sebeple tipik FA sinir degeri 0.2°dir. Bir diger sonlandirma Kriteri de birbirini takip eden
voksellerin 6z vektorleri arasindaki agidir. Beyaz cevher yolaklarinda keskin doniisler
olmadig: icin bu durumda da trak sonlandiriimahdir. Tipik a1 simir degeri 30 °‘dir.

Bunlarin yaninda bazi durumlarda kisa uzunluktaki traklarin gosterilmemesi igin sinir
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deger belirtilip kisa traklarin silinmesi saglanabilir (85).
\ \ | ] /Y N
Sekil 13: Cizgi izlem algoritmasi1 (FACT) ile olusturulmus traktografi simiilasyonu

<4

Traktografi yontemlerinden digeri ise daha yeni olup daha az klinik uygulanma
imkani1 olmustur. Bu yontemde spinler gergek yolak boyunca dizilimlerini saglayacak
eksternal bir manyetik alan icine yerlestirilerek sahip olduklari baglanma enerjisi
(anizotropi miktari) miktarma gore dizilmeleri saglanir. Bu yontemle dallanmalar daha
iyi gosterilebilir ve 0Ozglin baglantt metrigi haritalari yaratilarak yolaklarin

sayisallastirilmasi saglanabilir (86).
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Trace Weighted Colored FA Tractography
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Sekil 14: Spinal kordun Trace DWI, renkli FA ve traktografi goriintiileri

Diflizyon tensor goriintiileme verilerinin istatistiksel karsilastirilmasinda, elle
cizilen “ilgi alan1” (ROI) ya da “voksel karsilastirmali morfometri” (VBM) yontemleri
kullanilabilir. ROI yontemi, kesitsel goriintii iizerinde incelenecek alanin arastirmaci
tarafindan c¢izilmesine dayanir. Calisma Oncesinde belli bir alan ile ilgili varsayim
olusturulmali ve bu bolge tlizerinde ¢alisilmalidir. Diger alanlar karsilagtirmanin diginda
birakilmaktadir. Ancak bu yontemin sinirlamalar1 vardir, en 6nemlisi, alan ¢izimlerinin
aragtirmacilar arasinda degisebilecegi; hatta ayni arastirmacinin ayr1 zamanlarda alani
ayr1 bicimde ¢izebilecegidir. Ayrica, ardisik kesitler iizerine yapilan ¢izimler ¢cok zaman
almakta, ayn1 hasta kiimesinde ¢ok sayida alanin karsilastirilmasi ya da yiiksek sayida
hasta igeren kiimelerde arastirma yapmak zorlagsmaktadir. Yalnizca varsayimda belirtilen
bolgenin ¢aligilmasi da ROI yonteminin kisitlamalarindan biridir, bu yontemle tiim spinal
kord fizerinde caligmak olasi degildir. ROI yontemi difiizyon tensor verilerini

degerlendiren herhangi bir is istasyonunda yapilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Malatya Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’nun 25.05.2016 tarihli, 2016/108 karar no’lu izni ile gergeklestirilmistir.

Ocak 2016-Haziran 2016 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Klinigi’ne boyun agrisi, parezi, ellerde uyusma gibi semptomlar nedeniyle
servikal disk hernisi/servikal myelopati diisiiniilen ve servikal spinal MRG ¢ekimi i¢in
basvurmus, eriskin yas grubundaki 19 erkek 35 kadin toplam 54 olgu ¢alismaya dahil
edilmistir. Olgularimiza 3 sekanstan olusan (T1-T2A sagittal, aksiyel proton dansite)
ndtral pozisyonda rutin c¢ekimleri yapildiktan sonra difiizyon tensér goriintiilemesi

yapilmuistir.

Calismamizda 18 yas alt1 hastalar, daha 6nce servikal diskopati nedeniyle opere
olmus hastalar, servikal myelopati semptomlarina sebep olabilecek diger norolojik
hastaliklar1 olan hastalar, spinal kordda patolojisi (kitle, myelit, MS plag: vb.) olan
hastalar, ek MR sekansini tolere edemeyecek hastalar ve kendi istegiyle katilmak

istemeyen olgular arastirma dis1 birakilmastir
3.1. Cekim Protokolii

Tiim ¢ekimler 1,5 Tesla MRG sisteminde (Siemens Vision-Symphony Upgrade,
Erlangen, Almanya) servikal spinal koil kullanilarak yapildi. Hastaya herhangi bir 6n
hazirlik yapilmadi. 3 sekanstan olusan ( T1 ve T2 agirlikli sagittal, aksiyel proton dansite)

konvansiyonel rutin goriintileri alindiktan sonra DTG yapildi.

DTG, artefaktlar1 engellemek i¢in anteriordan satiirasyon bandi uygulandiktan
sonra single shot spin eko planar sekansi (EPI) kullanilarak elde edildi. Goriintii
parametreleri: TR: 2300 ms; TE: 94 ms; FOV: 230 mm; matriks: 128x128; kesit kalinhgr:
3,5 mm; gap=0. Her bir yonde b faktorii 0-1000 degerinde iki seri difiizyon agirlikl

goriintii elde edildi. Goriintiileme siiresi yaklasik 7,5 dakika siirdii.
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3.2. Goriintiilerin Degerlendirilmesi ve ROl Analizi

Konvansiyonel MR goriintiilerde spondilotik degisikliklere bagli spinal kanal
darligi olup olmadigi varsa derecesi degerlendirildi. Spinal stenoz su sekilde

smiflandirildr (Sekil 15) (87) ;

Grade 0 Grade 1

Grade 2 Grade 3

Sekil 15: Servikal kanal stenoz derecesinin sematik goriinimii (87). A. Grade 0, normal.
B. Grade 1, kordda deformasyon olmadan subaraknoid mesafenin > 50% obliterasyonu
C. Grade 2, spinal kordda sinyal artis1 olmadan deformasyon olmasi1 D. Grade 3, T2A

goriintlilerde spinal kordda sinyal artiginin olmasi.
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Isistasyonuna (Leonardo Workstation) transfer edilen DTG gériintiileri 6zel bir
yazilim (Syngo MMWP) ile analiz edildi ve kaynak difiizyon tensor goriintiilerinden bu
yazilim ile otomatik olarak FA ve ADC haritalar1 olusturuldu. FA ve ADC o6l¢timleri,
spinal kord sinirlarini daha iyi gosterdiginden trace weighted goriintiiler tizerinden ROI
(region of interest) yontemi ile manuel olarak miimkiin oldugunca genis alan taramasi
yapilarak elde edildi. ROI 6l¢iimleri sirasinda BOS'u dahil etmemeye ve parsiyel voliim
etkisinden kaginmaya dikkat edildi. Cizdigimiz ROl hem beyaz cevher hem de gri cevheri
icermekteydi. Gri cevherin izotropik difiizyon 6zelliginin, beyaz cevherin ise yiiksek
anizotropik difiizyon 6zelliginin FA ve ADC degerlerini etkilemesine ragmen tek ve
olabildigince genis ROI kullanmayz tercih ettik. Cilinkii klinik rutin uygulamada islemin
olabildigince basit olmas1 gerektigini diislindiik. Spinal kanal darligi olan hastalarda
Olciimler aksiyel kesitlerde stenotik, prestenotik ve poststenotik diizeylerden yapildi.
Spinal kanal darlig1 olmayan grade-0 hastalarda ise dlgtiimler aksiyel kesitlerde C2-3 ve

C5-6 olmak iizere alt ve iist iki servikal seviyeden yapilip ortalamasi alindi.

Istatistiksel Analiz: Istatistiksel degerlendirme SPSS 15 (Statistical Package for
Social Scienses) programu ile yapildi. ¢alisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin  (ortalama, standart sapma) yaninda nicel verilerin
degerlendirilmesinde Student-t testi, ikiden fazla grubun kiyaslanmasinda tek yonlii
anova ardindan gruplar arasi farklilikta TUKEY testi kullanildi. Tiim niceliklerin
birbiriyle iliskisi Pearson korelasyon katsayisi ile irdelenmistir. Sonuglar %95'lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma grubumuzda yaslari 20-80 arasinda degisen 35’1 (%65) kadin, 19°u (%35)
erkek toplam 54 hasta vardi.

Calismaya alman tiim olgularin spinal kanal stenoz derecesi sekil 15’deki
gradeleme sistemine gore siniflandirildi. 54 hastadan 9 tanesi grade 0, 11 tanesi grade 1,
22 tanesi grade 2, 12 tanesi grade 3’tli. Calismamizda gradel, 2 ve 3 hastalarda en stenotik
diizeydeki mean FA VE ADC degerleri grade 0 normal hasta grubundaki ortalama FA ve
ADC degerleri ile karsilagtirildi. Ayrica spinal kordda deformasyon olup sinyal
degisikliginin izlenmedigi grade 2 hasta grubunda stenotik diizeydeki FA ve ADC

degerleri prestenotik ve poststenotik diizeylerle karsilastirildi.

Gradelere gore mean FA degerleri standart sapmalar ile sayisal ve sematik olarak
gosterilmektedir (Tablo 1, grafikl). FA degerlerinin grade 1, 2 ve 3 hastalarda en stenotik
diizeylerde dl¢limlerinin normal (grade 0) grup ile karsilastirmasinda; grade 1 ile normal
hastalar arasinda FA degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptamayip (p=283)
grade 2 ve 3 hastalarin normal grup ile karsilastirmasinda ise FA degerlerinde anlamli
diistis saptadik (p<0.05). Ayrica korelasyon ¢alismasinda FA degerleri ile santral kanal
stenozunun derecesi arasinda negatif iligki saptadik (Grafik 3).

GRADE FA ADC
Grade O(normal) 0.62 +£0.019 1.04 + 0.055
Grade 1 0.59 + 0.055 0.96 +£0.29
Grade 2 0.52+0.039 1.12 +0.102
Grade 3 0.40 = 0.055 1.35+0.189

Tablo 1: Gradelere gore mean =+ standart sapma FA ve ADC degerleri
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Grafik 1: Spinal kord stenoz derecesine gore FA deger araliklari ve mean FA degerlerinin

sematik gosterimi
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Grafik 2: Spinal kord stenoz derecesine gore ADC deger araliklart ve mean ADC

degerlerinin sematik gosterimi

34



Pearson correlation coefficient = -0.837, p < 0.001
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SANTRAL FANAL STENOZ DERECELERI
Grafik 3: Santral kanal stenozunun derecesi ile FA degerleri arasindaki iligski. FA

degerleri ile santral kanal stenozunun derecesi arasinda negatif korelasyon saptandi.
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SANTRAL KANAL STENOGZ DERECELERI

Grafik 4: Santral kanal stenozunun derecesi ile ADC degerleri arasindaki iliski. ADC

degerleri ile santral kanal stenozu derecesi arasinda pozitif korelasyon saptandi.
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Gradelere gore mean ADC degerleri standart sapmalar ile sayisal ve sematik
olarak gosterilmektedir (tablo 1 ve grafik 2). Normal grupla (grade 0) diger gruplarin
stenotik diizeylerinin karsilastirmasinda; Grade 1 ve 2 ile normal hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptamayip, grade 3 hastalarda stenotik diizeyde normal
gruba gore ADC degerlerinde anlaml1 artis saptadik. Korelasyon degerlendirilmesinde ise

gradelere gore ADC degerlerinde artis olup pozitif korelasyon saptadik (Grafik 4).

Grade 2 hastalarda FA ve ADC degerlerinin stenotik, prestenotik ve poststenotik
mean+standart sapma degerleri sayisal ve sematik olarak olarak gosterilmektedir (tablo
2, grafik 4 ve 5). FA degeri stenotik seviyede, prestenotik ve poststenotik seviyeye gore
istatistiksel olarak anlamli diisiis gostermektedir(p<0.05). ADC degerlerinde stenotik
diizeyde, prestenotik ve poststenotik diizeye gore istatistiksel olarak anlamli artis
izlenmektedir (p<0.05).

FA ADC
Prestenotik 0,63 + 0,024 0,97 + 0,069
Stenotik 0,52 + 0,039 1.12 + 0,102
Poststenotik 0,57 +£ 0,047 1,01 £ 0,063

Tablo 2: Grade 2 hasta grubunda prestenotik, poststenotik ve stenotik diizeylerde

mean+standart sapma FA ve ADC degerleri
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Grafik 5: Grade-2 hasta grubunda prestenotik, stenotik ve poststenotik FA deger
araliklariin ve mean degerlerinin sematik gdsterimi. Stenotik segmentte FA degerinde

istatistiksel olarak anlamli azalma izlenmektedir.
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Grafik 6: Grade-2 hasta grubunda prestenotik, stenotik ve poststenotik ADC degerlerinin

sematik gdsterimi. Stenotik seviyede ADC degerinde anlaml1 artis izlenmektedir
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Sekil 16: Konvansiyonel servikal MR ve DTG yapilan, C5-C6 diizeyinde grade 2 stenozu

olan bir hastanin goriintiileri. Sagittal T2A sekans (A). Aksiyel proton dansite sekans (B).
[s istasyonunda olusturulan traktografi (C) ve sagittal renk kodlu FA goriintiileri (D).
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ADC (B)

Mean SDev

Size f Min / Max

11849 1394
12 71000 11467

Sekil 17: 55 yasinda grade 2 stenozu olan bir hastanin stenotik, prestenotik ve
poststenotik seviyelerde manuel olarak ¢izilen ROl ile FA ve ADC degerlerinin 6lgiimii.
1A, 1B Stenotik seviyede; 2A, 2B prestenotik seviyede; 3A, 3B ise poststenotik seviyede
aksiyel renk kodlu FA ve ADC haritalarinda ROI ile 6l¢iimii gostermektedir. Alttaki
tabloda ise sirasiyla bu diizeylerdeki FA ve ADC degerleri izlenmektedir.
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5. TARTISMA

Servikal spondilotik miyelopati (SSM) 55 yas iizerindeki insanlarda en sik
goriilen dejeneratif omurilik hastaligidir (1). Ayrica travmatik olmayan spastik paraparezi
ve tetraparezinin de en sik nedenidir (2). SSM tanisinda MRG’de T2 agirlikli sekansta
sinyal artig1 onemli tan1 aract olmasina ragmen oncelikle klinik bulgulara dayanarak tani
konulmaktadir. Ancak SSM klinigi olan hastalarin hepsinde de konvansiyonel MRG
bulgusu olmamaktadir. MRG anatomik detay ve patolojiyi goriintiilemedeki yiiksek
duyarliligina ragmen, doku icerisindeki fizyolojik ve metabolik degisiklikleri gostermede
basarili degildir (6). Nororadyolojide son zamanlardaki gelismeler, anatomik detaya ek
olarak fizyolojik haritalar ¢ikarmamizi saglamistir (7). Bu fizyolojik goriintiileme
tetkiklerinden biri de DTG’ dir.

SSM'nin MR bulgusu olan T2 sinyal artis1 hastalifin ge¢ donemlerinde ortaya
¢ikar ve bu durum cerrahi sonrasinda bile kétii nérolojik sonucun gostergesidir (89, 90).
Diger taraftan SSM'nin erken radyolojik tanisi tedavinin erken baslanmasi ve tedaviden
iyi sonuglar alinmasi i¢in 6nemlidir (91 - 97). Klinik olarak SSM tanis1 konan hastalarin
konvansiyonel MR ile degerlendirilmesinde duyarlilik %15-65 arasinda bulunmustur (91,
98 - 100). Tutulan spinal segmentlerdeki erken degisiklikleri ve spinal kordun
mikroyapisal 6zelliklerini gostermede rutin MRG'nin basarisizligi T2 sinyal artisindan
once erken donem spinal kord degisikliklerinin saptamada kullanilabilecek yeni
goriintiileme tekniklerini gerektirmektedir (101, 102). Bu agidan hiicre i¢i ve hiicre disi
su molekiillerinin difiizyon hizinin ve yoniiniin dl¢iildiigii DTG, beyaz cevher liflerinin
mikroskopik yapisal organizasyonunu gosterdiginden kullanilabilir. Diflizyon agirlikli
MR, molekiillerin tek bir yondeki diflizyon hizi bilgisini gdsteren bir tetkiktir. Diflizyon
tensor MR tetkikinde ise molekiillerin hiz1 ile birlikte hareket yonii de saptanmaktadir.
DTG temelindeki varsayim degisik dokularda yer alan farkli hizlara sahip serbest su
protonlarinin brownian hareketlerinin beyin dokusunda myelinden zengin aksonlara dik

yonde, paralel olandan daha fazla kisitlanmasidir (69).

Mikroyapilar: rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli
engeller gostermeyen dokularda difiizyon her yone dogru esit olur; buna izotropik
difiizyon denir. Izotropik devinimin baskin oldugu dokularda (6rn; gri cevher), difiizyon
karakteristiklerini tek bir birimsel “goriiniir difiizyon katsayisr” (ADC) ile tanimlamak

yeterlidir. Mikroyapilari belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda ise difiizyon bir yonde
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diger yonlere gore daha fazla olabilir; buna anizotropik difiizyon denir. Ornegin, miyelinli
beyaz cevher lifleri boyunca difiizyon hizhidir; ancak liflere dik dogrultuda su
molekiillerinin hareketi engelleneceginden difiizyon yavastir. Beyaz cevher yolaklarinda
aksonlarin yogunlugu, ortalama akson ¢api, myelin kilif kalinlig1 ve yolaklarin yonleri
gibi Ozellikler o dokudaki diflizyonu etkilemekte ve bize yolaklarin yapist hakkinda
onemli bilgiler vermektedir. SSM’de oldugu gibi spinal kord traktlarinin yapisi bozulursa
su molekiillerinin korda dik yonde olan hareketleri artar. Bu durumda anizotropik

difiizyon degerleri degerleri ve FA azalirken, izotropik diflizyon ve ADC artar (103, 104).

Spinal kordda DTG tekiginin kullaniminin ¢esitli zorluklari vardir. Bunlar;
kordun ince yapida olmasi ile kompleks anatomik lokalizasyonunun yanisira hareket
artefaktlar1 ve BOS pulsasyon artefakti nedeniyle artmis duyarlilik artefaktlaridir. Willms
ve ark. oblik spin ekonun kii¢iik FOV ve saturasyon bandi1 kullanarak alinmastyla artefakt
ve zorluklar azaltip goriintiileri optimize etmeyi basarmiglardir (88). Biz de benzer
sekilde kiicik FOV ve cift saturasyon bandi kullanarak artefaktlar1 olabildigince
azaltmaya calistik.

Song ve ark. 53 SSM hastasinda ve 20 saglikli goniilliide konvansiyonel MR ve
DTG'yi karsilastirdi; T2 sinyal degisikligi olan sadece 24 hastada servikal kordda yiiksek
sinyal gosterdi. Geri kalan 26 bireyde ise herhangi bir anormallik saptamadilar. DTI
haritalar 39 hastadaki servikal spinal anormalliklerini gosterdi. ADC de yiiksek sinyal FA
da diistik sinyal ve normalde mavi goriinen spinal kordun aksine renkli DTI haritalarda
yamasal sar1 sinyal buldular. DTG konvansiyonel MR'dan daha fazla patolojiyi tespit
edebilmis olup normal bireylerle karsilagtirildiginda SSM hastalarinda yiiksek ADC ve
diisiik FA degerleri oldugu sonucuna vardilar (105). Orkun ve ark.'nin yaptig1 diger bir
calismada ise; CSM bulgu ve semptomlarimi gdsteren ancak T2 sinyal degisikligi
olmayan 21 hastada, stenotik seviyede nonstenotik FA degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli azalma, ADC degerlerinde ise anlamli artis bulundu (106). Yine Ahmadli ve

ark.'nin yaptig1 ¢alismada da benzer sonuglar bulunmustur (107).

Bizim bulgularimiz bahsettigimiz ¢alismalar ile benzer olup biz ¢alismamizda
servikal stenoz derecesi arttikca FA degerlerinin negatif korelasyon gosterip azaldigini,
ADC degerlerinin ise pozitif korelasyon gosterip arttigini bulduk. Ayrica SSM
semptomlar1 olup T2 sinyal degisikligi olmayan Grade 2 hasta grubunda ise; stenotik
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diizeydeki FA degerlerinde nonstenotik olan presetenotik ve post stenotik diizeylere gore

anlamli diisiis, ADC'de ise istatistiksel olarak anlamli artig bulduk.

Calismamizdaki kisitlamalardan biri hasta gruplarimizin sayisal olarak homojen
olmamasiydi. Diger kisitlamamiz ise hastalarin takip incelemelerinin bulunmamasidir.
Ornegin; konservatif olarak tedavi edilen hastalarn DTI degerlerinin tekrar
degerlendirlmesi tedavi yonteminin etkinligini gosterebilirdi. Ve yine takip
incelemelerinin olmamasi sebebiyle cerrahi olmayan grade-2 hastalarin zamanla T2

sinyal degisikligi olusturup olusturmadigi bilinmemektedir.

Bizim bulgularimiz sunu gostermektedir ki; DTG, patolojik sinyal degisikligi ve
belirgin klinik kétiilesme olusmadan SSM hastalarinin spinal kordundaki mikroyapisal
ve molekiiler diizeydeki degisiklikleri gostermede degerlidir. DTG de kullanilan FA ve
ADC degerleri dejeneratif spondilozisin olusturdugu kompresyon sonucunda spinal kord

hastaliginin derecesini agiklama konusunda yardimci olabilir.
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6. SONUC

SSM hastalarinda konvansiyonel MR gériintiilerde T2 sinyal degisikligi SSM'nin
gec evrelerinde goriiliip bu evrelerdeki patolojik degisiklikler geridoniistimsiiz olabilir.
Bu durum erken radyolojik taninin dnemini arttirmaktadir. Servikal DTG de bu yonde

umut vaadeden yeni bir goriintiilleme modalitesidir.

Bizim bulgularimiz sunu gostermektedir ki; DTG, patolojik sinyal degisikligi ve
belirgin klinik kétiilesme olusmadan SSM hastalarinin spinal kordundaki mikroyapisal
ve molekiiler diizeydeki degisiklikleri gostermede degerlidir. DTG de kullanilan FA ve
ADC degerleri dejeneratif spondilozisin olusturdugu kompresyon sonucunda spinal kord
hastaliginin derecesini agiklama konusunda yardimeci olabilir. DTG ayrica konvansiyonel
MR da T2 sinyal degisikligi olmadan kompresyon alanlarinda difiizyon anormalliklerini
saptayabilir. SSM hastalarinda daha iyi klinik sonug ve erken miidahalede bulunmak igin
DTG degerlerinin rutin kullanima girebilmesi, daha genis ve uzun donem c¢aligmalar

sonucu mumkiin olabilir.
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