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OZET

Bu caligmanin amaci, obsesif kompulsif hastalarda kaudat niikleus ve
putamende diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintileme (DA-MRG)
bulgularini ortaya koymak ve sonuglar1 kontrol grubu ile karsilagtirmaktir.

Calismaya 20 obsesif kompulsif hasta ve 20 saglikli goniillii olgu alindi. Bu
olgularda difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintilleme ile 5600 ve »1000
gradient degerlerinde diflizyon agirlikli eko-planar goriintiiler (EPI) alinip, her
grubun 600 ve 1000 degerlerinde goriiniir diflizyon katsayis1 (Apparent Diffusion
Coefficient=ADC) haritalar1 tizerinden kaudat niikleus ve putamenden 6l¢iim yapildi.

Kontrol grubunda 5600 i¢in ortalama ADC degerleri kaudat niikleusda 851,7
+ 101 x 10, putamende 794 + 32 x10® sn/mm?; obsesif kompulsif hastalarda 5600
icin ortalama ADC degerleri kaudat niikleusda 841 + 80 x 10, putamende 781 + 34
x10° sn/mm? bulunmustur. 51000 icin sirasiyla kontrol grubunda 773 + 47 x10° ;
720 + 34 x10° sn/mm?; obsesif kompulsif hastalarinda 747 + 94 x 10° ; 696 + 62 x
10 sn/mm? bulunmustur.

Obsesif kompulsif hastalarda DA-MRG incelemesi kontrol grubu ile
karsilastirildiginda ortalama kaudat nukleus ve putamendeki ADC degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmamistir. Ayrica hem obsesif kompulsif
hastalarda hem de kontrol grubunda 600 ve h1000’de sag ve sol kaudat niikleus ve
putamen ADC degerleri arasinda da anlamli farklilik izlenmedi.

Anahtar Kelimeler: Obsesif kompulsif hasta, kaudat niikleus, putamen, diflizyon

agirlikli manyetik rezonans goriintiilleme (DA-MRGQG)
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ABSTRACT

DIFFUSION MRI FINDINGS IN PATIENTS WITH OBSESSIVE-
COMPULSIVE CAUDATE NUCLEUS AND PUTAMEN

The aim of this study is to reveal the finding of diffusion-weighted magnetic
resonance imaging at caudate nucleus and putamen in patients with obsessive-

compulsive disorder and to compare results with the control group.

The study included 20 patients with obsessive-compulsive disorders and 20
healthy volunteers. In these cases, diffusion-weighted magnetic resonance imaging
(DW-MRI) and diffusion weighted echo-planar images (DW-EPI) at 5600 and 51000
gradient values were taken and the measurements were made through the maps of
Apparent Diffusion Coefficient (ADC) of each group at 5600 and 51000 values from
caudate nucleus and putamen.

Mean ADC values at 600 for the control group were found as 851,7 + 101 x
10° mm?/sec in caudate nucleus and as 794 + 32 x10° mm?/sec in putamen; these
values at 600 for obsessive-compulsive patients were found as 841 + 80 x 10°
mm?/sec in caudate nucleus and 781 + 34 x10° mm?/sec in putamen. For 51000, 773 +
47 x10° , 720 + 34 x10° mm?/sec were found in control group, respectively; and 747
+ 94 x 10° ; 696 + 62 x 10° mm?/sec were found in obsessive-compulsive patiens,
respectively.

When DW-MRI examination in obsessive-compulsive patients was compared
with control group, mean ADC values in caudate nucleus and putamen were not
found statistically significant change. In addition, there were no significant
differences about the right and left caudate nucleus and putamen ADC values at the
b600 and H1000 in the both of obsessive- compulsive patients and control group.

Key words: Obsessive compulsive disorder, kaudate nucleus, putamen, diffusion

weighted magnetic resonance imaging
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1. GIRIS

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), kisinin sosyal ve mesleki islevselligi
iizerinde ciddi olumsuz etkileri olan, kronik seyirli, obsesyon ve kompulsiyonlarla
karakterize bir hastaliktir. Obsesyonlar, kiside anksiyete olusturan inatgi, tekrarlayict
ve rahatsiz edici diisiince, imge veya dirtiilerdir. Kompulsiyonlar ise bu rahatsiz
edici diisiincelerin olusturdugu kaygiyr azaltmak ya da korkulan sonuglardan
korunmak veya kaginmak i¢in yapilan tekrarlayici davranis veya zihinsel eylemlerdir
(1). Tahmin edilenden daha sik karsilasilan bir rahatsizlik olmasi, hastaligin
baslangi¢ yasiyla tedaviye erisim siireci arasinda genis bir boslugun bulunmasi gibi
nedenlerle, etkin tedavilerin gelistirilip yaygimlastirilmasi biiyiik 6nem tagimaktadir
(2).

Birka¢ manyetik rezonans goriintileme (MRG) c¢alismasinda OKB
hastalarinda kaudat ¢ekirdek hacminde anormallikler belirlenmistir. Yapisal beyin
goriintiileme caligmalarindan elde edilen bulgular, bir grup OKB hastasinda bazal
gangliyonlarin anormal gelisiminin s6z konusu olabilecegini diisiindiirmekle birlikte
OKB hastalarinin beyinlerinin normal kontrol gruplarma goére yapisal farkliliklar
gosterdigini diisiindiiren heniiz ¢cok az veri vardir (3).

Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintileme (DA-MRG) su
molekiillerinin mikroskobik hareketlerini inceleyen bir yontemdir. Diflizyon agirlikl
goriintilemenin  (DAG) baslica kullanom alam1  inmenin goriintiilenmesidir.
Nororadyoloji alaninda yaygin olarak kullanilan bu yontemin klinik kullanimi diger
sistemlere ait organlarda da giderek artmaktadir. Son gelismeler sayesinde DAG’dan
farkli uygulama alanlarinda faydalanilmaktadir (4). DA-MRG’ler iizerinden yiiksek
islem kapasiteli bilgisayarlarca otomatik olarak ADC (Apperent Diffusion
Coefficent=goriiniir diflizyon katsayis1) haritalar1 olusturulmakta ve bu haritalar
iizerinden otomatik Ol¢timler yapilabilmektedir. Konvansiyonel MRG’de bazen
benign ve malign lezyonlar1 ayirt etmek olduk¢a zordur. Bazi durumlarda DA-MRG
bize doku karakterizasyonunda fazlasiyla yardimcidir. DA-MRG beyindeki cesitli
patolojik degisiklikler hakkinda spesifik bilgi saglarken; ADC haritas1 ise, su
molekiillerinin  diffiizyonu 1ile 1lgili kantitatif Olglimlerle beyindeki patolojik

durumlarda degisiklik gosterir. ADC, DAG’den hesaplanan kantitatif bir



parametredir ve ekstraselliiler - ekstravaskiiler bosluktaki su diflizyonu ile kapiller
perfiizyonun kombine etkisini gdsterir (5-8).

Biz bu ¢alismamizda 20-58 yas arasindaki 20 obsesif kompulsif hastada DA-
MRG teknigini kullanarak kaudat niikleus ve putamende ADC degerlerini
hesapladik. Elde edilen bulgular1 20-41 yas arasindaki 20 saglikli olgudan olusan
kontrol grubunun bulgular1 ile karsilastirdik. Boylece OKB olan olgularda beyinde
belirlenen bolgelerde DA-MRG bulgularini ortaya koymay1 amacladik.

1.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk

1.1.1. Tamim

Obsesif kompulsif bozukluk, kisiye belirgin bir sikinti veren ve zaman
kaybma sebep olan (giinde bir saatten az olmamak {iizere) ve bireyin sosyal, mesleki,
islevselligini veya toplumsal etkinliklerini ve kisiler arasi iliskilerini bozacak
diizeyde yineleyici obsesyon ve kompulsiyonlarla seyreden bir bozukluktur (9).
Obsesyonlar hastalar tarafindan vesvese, evham, saplant1 gibi terimlerle tanitilan,
anlamsiz oldugu halde zihni mesgul eden siirekli ve yineleyici diirtii ve diislemlerdir.
Ornegin, hastalik veya pislik bulasacagi, birisine istemeden zarar verebilecegi, aile
bireylerine kotii bir sey olacagi gibi. Kompulsiyonlar ise, saplanti, sagma hareket,
aliskanlik ve tik olarak tanimlanan, ¢ogunlukla obsesyonun baslattig1 tekrarli, istemli
bir amaca yonelik hareket veya diisiincelerdir. Diislincelerden kastedilen zaman
zaman biligsel diizeyde kompulsiyonlarin olusmasidir. Kompulsiyonlara 6rnek olarak
da tekrarlayan sekilde el yikama, banyo yapma, bir yere defalarca dokunma ve araba
plakalarini okuma gibi davranislar1 verebiliriz (3).

Obsesif kompulsif bozukluk belirtileri genellikle benlige yabancidir, kisiye
sagma gelen bu diisiince ve hareketler baskilanmaya veya bunlarin zorlayici
etkilerine kars1 direnilmeye c¢aligilir. Kompulsiyonlar yerine getirilirse anksiyete ve
gerginlik azalir ancak belirli bir siire sonra, tekrar kisiyi kompulsiyona zorlayict
anksiyete ve gerginlik ortaya c¢ikar. Hastalarin %30 kadarinin obsesyonlari sagma
bulmadigi, % 10 -20 kadarmin ise obsesyonlarina inandig: ileri stirtilmiistiir (10, 11).

Sadece obsesyon veya kompulsiyonun olmasi da OKB hastalar1 i¢in tani
Olgiitlerini karsilayabilir. Bununla birlikte hastalarin yaklasik % 90’inda obsesyon ve

kompulsiyonlar beraber ortaya cikarlar (12).



Obsesif kompulsif bozukluk, obsesyonlarin anksiyete ortaya c¢ikarici,
kompulsiyonlarin ise anksiyeteyi azaltici etkileri nedeniyle anksiyete bozukluklari
arasinda smiflandirilmstir (3).

1.1.2. Epidemiyoloji

Hafif derecede belirtileri olan hastalarin ¢ogu doktora bagvurmadigi, bir kismi
hastaligin1 gizledigi, c¢evresine belli etmek istemedigi i¢in, OKB’nin sikligin1 ve
yayginlhigmi saptamak kolay olmamaktadir. Weissman ve ark. (13) tarafindan dort
kitada yapilan calismada OKB’nin yayginlik orami yaklasik % 2 bulunmustur.
Ulkelere gore yapilan ¢alismalardaysa degisik sonuglar elde edilmis olup, yaygmlik
oran1 % 1-4 arasinda degismektedir. Tiirkiye’de ise yasam boyu yayginhgi % 2-3.7
oraninda oldugu tespit edilmistir (14-16).

Obsesif kompulsif bozukluk, bekarlarda daha sik goriilmektedir. Evli
bireylerde ise obsesif diisiinceler ve kompulsif ugraslarin etkisiyle uyumsuzluk
problemleri, bosanma ve ayr1 yasamalar sik goriilmektedir (17, 18).

Obsesif kompulsif bozukluk, tiim psikiyatrik bozukluklar arasinda dordiincii
sirayr almaktadir. OKB psikiyatri kliniklerine basvuran hastalarm %10’unu
olusturmaktadir (19).

Epidemiyolojik alan arastrmalarina gore OKB kadinlarda erkeklerden biraz
daha fazla goriilmektedir (Kadin/erkek oranlar1 1.2/1.6). Ortalama baslangi¢c yasi,
21.9-35.5 gibi oldukc¢a genis bir aralikta seyretmektedir. Ancak, olgularin ¢ogu (%
65) 25 yasindan once baslarken; kiigiik bir orani (% 5-15) 3540 yasindan sonra
baslamaktadir. Elli yasindan sonra OKB baslangici ise alisilmadik bir durumdur ve
yapisal beyin hasariyla iligkili organik nedenler sorumlu tutulmaktadir. Altmis bes
yasindan sonra her iki cinste OKB goriilme orani diismektedir (20-23).

Obsesif kompulsif bozuklugun egitim diizeyi daha yiiksek olan kisilerde daha
sik ortaya ¢iktig1 belirtilmisse de aksine bir baska ¢alismada bdyle bir iligki olmadig:
bozuklugun egitim diizeyi diisiik kisilerde de sik goriilebildigi belirtilmistir. Ayrica
egitimin OKB’da belirti icerigini etkiledigi diisiik egitimlilerde ritiiellerin, yiiksek
egitimlilerde ise imge ruminasyonlarinin daha sik oldugu ileri siiriilmiistiir (3).

Ulkemizde yapilan ¢alismalara baktigimizda, OKB egitim diizeyi daha diisiik
bireylerde daha yiiksek oranda bulunmustur (24, 25).



1.1.3. Etyoloji

Obsesif kompulsif bozukluklugun etyolojisi; genetik, ndrokimyasal,
noroanatomik, noropsikolojik, néroimmun ve néroendokrin caligmalarin sonuglari
iizerine kurulu ndérobiyolojik temeller ve psikanalitik, bilissel-davranigc1 model gibi
psikososyal nedenlerle aciklanmaya caligilmistir (19).

1.1.3.1. Genetik ve kisilik ozelligi

Obsesif kompulsif bozukluklugunda kalitimm 6nemi 20. ylizyilin basindan
beri vurgulanmaktadir. Baslangi¢ yasinin erken olmasi OKB’da kalitsal yatkinligin
bir gostergesidir. OKB’u olanlarin en azindan % 30’unun birinci derecede yakininda
OKB oldugu, OKB’u oranlarinin babalarinda % 25, annelerinde % 9 olarak
belirlendigi bildirilmektedir. Tek yumurta ikizlerinde es hastalanma orani (% 87) cift
yumurta ikizlerinden daha yiiksektir (% 47) (26, 27).

Rasmussen ve Eisen (28), OKB’nin ailesel gecisini %-21-25 oraninda
bildirilmislerdir. OKB’lu hastalarin birinci derece yakinlarinda aksiyete bozukluklari,
depresif bozukluklar ve alkol bagimliligi yliksek oranda bildirilirken, Tourette
bozuklugu ve trikotillomani gibi obsesif kompulsif spektrum bozuklugu olarak
bilinen bozukluklarin da sik goriilmesi olas1 kalitsal bir iliskiyi desteklemektedir (3).

Obsesif kompulsif bozukluklugu olan hastalarin en azindan yarisinda kisilik
bozuklugu da bulunmaktadir. Ancak obsesif-kompulsif bozuklukta kisilik
bozuklugunun olmasi bir kosul degildir (29).

1.1.3.2. Noroimmunoloji

Streptokal enfeksiyonla iligkili ¢ocukluk caginin otoimmiin ndropsikiyatrik
bozuklugu‘nda (PANDAS) obsesif kompulsif belirtilerin varligi immiin sistemle
ilgili genlerin incelenmesine sebep olmustur (30). PANDAS grubunun ayirict
ozelligi, streptokok enfeksiyonu ile ndropsikiyatrik belirtiler arasindaki zamansal
iligkidir. Noropsikiyatrik belirtilerin  tekrarladigi donemlerde antistreptokokal
antikorlarmm artmasi1 veya bogaz Kkiiltiirinde tiireme olmasi, ayrica diizelme
donemlerinde A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyon kanitinin olmayis1 bu
iligkiye isaret etmektedir. Miyelin oligodentrosit glikoprotein (MOG) bu genlerden
biridir ve MOG4’iin 459-bp alleli ile OKB arasinda anlamli iligki bildirilmistir (31).

Ayrica beta hemolitik streptokok enfeksiyonlarinin ardindan hastalarin %-10-

30 kadarimda Sydenham koresi gelismekte ve bu hastalarin bazilarinda obsesyonel



belirtiler goriilmektedir. Sydenham koresi olan c¢ocuklarm %-70’ten fazlasi, kore
belirtileri baslamadan 2-4 hafta Once tekrarlayan istenmeyen diisiince ve
davranislarin ortaya ¢iktigini bildirmislerdir. Obsesyon ve kompulsiyonlar, kore ile
benzer yogunlukta ve es zamanli artis gosterirler. Aylar icinde kaybolma
egilimindedirler. Bu durum, iki hastalik arasinda bir iliski olabilecegini
disiindiirmekle birlikte yapilan c¢alismalarda iliski tam olarak gosterilememistir
Immun sistemin, tik bozuklugu ve OKB’deki rolii agik degildir. Ancak klinik
gozlemler bolgesel ve sistematik anormalliklerin bilesimi sonucu belirtilerin ortaya
ciktigini distindiirmektedir (30, 32).

1.1.3.3. Noroanotomi

Bazal gangliyonlar, biiyiikk bir c¢ekirdek grubudur. Serebral hemisferin
ventromedialinde yerlesmistir. Bazal ganglionlarin temel parcalarini striatum (kaudat
niikleus ve putamen) ve globus pallidus (eksternus ve internus) olusturur (Sekil 1).
Diger iki subkortikal ¢ekirdek, subtalamik niikleus ve substantia nigra (pars
kompakta ve pars retikiilata), bazal gangliyonlarin spesifik kisimlarindan olmadiklar1
halde, bu sistemle fonksiyonel olarak ilgilidirler (33).

Bazal gangliyonlar, korteksten talamusa ve talamustan kortekse ara
baglantilar1 saglayan, 6n beyin yapilar1 olup istasyon gorevi goriirler. Bu paralel
yollar korteks, bazal gangliyonlar, substansia nigra ve talamus arasindaki
baglantilardan olusur. Motor, somotosensoriyel, biligsel ve emosyonel islevlerle ilgili
sinyalleri tagir. Striatum korteksin tiim bdlgelerinden eksitator glutamaterjik uyarilar
alir. Substantia nigra pars kompaktasindan ise ana dopaminerjik uyariari alir
(Nigrositriatal yolak). Dopaminerjik girdi, korteksten gelen eksitator glutameterjik
girdiylt modiile eder. Striatumla globus pallidus arasinda GABAerjik baglantilar
vardir. Bazal gangliyonlardan disariya giden en oOnemli yol GABAerjiktir.

Talamustan kortekse ise uyarici glutamaterjik yol gider (2).
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Sekil 1. Bazal ganglion anatomisi

Striatumdaki hiicre gruplari, globus pallidus iizerine tonik bosalimlar yaparak
inhibisyonu saglar. Normalde pallidal hiicreler talamik hiicreleri inhibe ederken;
striatumun tonik bosalimlar1 sayesinde talamus inhibisyonu ortadan kalkar ve uyaric1
¢iktilarla kortikal aktivasyon olur, bdylece hareket saglamis olur. Ornegin striatuma
ellerin kirli oldugu seklinde duyusal girdi olursa, striatal hiicreler araciligiyla duyu
kirlilik olarak algilanir. Stiratal bosalimlar baslar ve ilgili pallidal hiicreler Gama-
aminobutirik asit (GABA) araciligiyla inhibe edilir. Talamusa giden inhibitor
uyarilar azalrr ve talamokortikal yol serbest kalir. Glutamat aracilifiyla korteks
uyarilir ve sonug olarak el yitkama davranisi ortaya ¢ikar (2).

Bu isleyis dogrudan yolak aracilifiyla olur. Dogrudan yolak korteksi
giidiileyecek sekilde uyarici ¢iktilar olustururken; dolayli yolak karsit etkiye sahiptir.
Dolayli yolak, istemli hareket olustururken, istemsiz diger hareketlerin
inhibisyonunu saglar. Bazal gangliyonlarin 6nemli islevi, pekistire¢ (reinforcement)
bilgileri ve 6grenme kurallarini1 kullanarak kortikal yaygin bilginin boyutsal olarak
azaltilmasidir. OKB’da dogrudan ve dolayli yolagin dengesi bozulmakta ve
dogrudan yolagin aktivitesinin artmastyla orbitofrontal korteks, ventromedial kaudat,
medialdorsal talamusta aktivite artmaktadir. Bu durum temel obsesif kompulsif

belirtilerin olugsmasimin temel sebeplerindendir (34).



Yirminci ylizyilin baslarinda, influenza epidemisinden sonra ‘ensefalitis
letarjika’ goriilen hastalarda hem istemsiz hareketler, hem de obsesif-kompulsif
semptomlarin goriildiigii bazal ganglion patolojilerine rastlanmistir. Agir influenza
enfeksiyonlar1 sonrast bazal gangliyonlarda yapisal hasar olusan hastalarda,
Constantin von Economo, ilk nérolojik temelli OKB tanimmi yapmistir. Von
Economo, bu hastalarda kompulsif dogadaki motor tikler ve ritiiel benzeri
davranislardan bahsetmistir (35).

Obsesif kompulsif bozuklukta bazal gangliyonlarin ige karistigmin dolayli bir
kanit1, kapsiilotomi veya singulektomi yoluyla frontal korteks bazal gangliyonlar
baglantilarin1 birbirinden aywran psikocerrahi yontemlerinin belli diizeyde tedavi
etkinligi saglamasindan gelmektedir. Her iki yOntemde de obsesyon ve
kompulsiyonlarda azalma gozlenmektedir. Psikocerrahinin basarisi, OKB’de bazal
gangliyonlardaki bozuklugun kesin gostergesi degildir. Ancak frontostriatal yolaga
dikkati ¢ekmektedir (36). Direncli OKB hastalarinda orbitofrontal bdlgeyi limbik,
talamik, striatal bolgelerden ayiran cerrahi yontemlerle hastalarin semptomlarinda
dramatik diizelmeler saglanabilmektedir (30). Bu nedenle frontal lob, bazal
gangliyonlar ve limbik sistemdeki degisikliklerinin, OKB fizyopatolojisinde yer
aldig1 distiniilmektedir (30).

Tourette sendromu patofizyolojisi striatumdaki noronlarin  uygunsuz
aktivasyonu ile iligkilidir. Tourette sendromu ve OKB’de
kortikostriatotalamokortikal dongiiniin inhibitor kontroliinde zayiflama sonucu,
tekrarlayici belirtiler ortaya ¢ikmaktadir (37).

Son yillarda beyin goriintilleme teknikleriyle prefrontal-bazal ganglia-
talamik-prefrontal yolakta islev bozuklugunun OKB’de oOnemli oldugu
anlasilmaktadir (38).

1.1.3.4. Biyokimyasal Kuramlar

Obsesif kompulsif bozukluk patogenezinde, {iizerinde en ¢ok c¢alisilan
norotransmitter serotonerjik sistemdir. Noradrenalin geri alim inhibisyonu yapan
ilaglarin hi¢ etkili olmamasina karsilik serotonin geri alim inhibitorlerinin OKB
tedavisinde basarili olmasi, serotonerjik noronal iletimde bir bozukluk bulundugunu
diistindiirmektedir  (3). Fluoksetin, fluvoksamin gibi serotonin geri alim

inhibitdrlerinin OKB’u olan hastalarin %40-70’lik bir kisminda sikayetleri azaltmasi,



bununla beraber serotonerjik etkinligi olmayan desipramin gibi noradrenerjik etkili
antidepreesanlarm OKB tedavisinde etkisiz kalmasi yine serotoninin etkisini
vurgulamaktadir (39).

Obsesif  kompulsif  bozukluklugun etyolojisinde sadece serotonin
disregiilasyonu tek etken olmadigi dopamin gibi baska ndrotransmitterlerinde etkili
oldugu bildirilmistir. Yapilan bir caligmada “quinpirol * adli dopamin agonisti ilacin
verilmesiyle kompulsif davraniglarin ortaya ¢iktigi goriilmiistiir (40).

Obsesif kompulsif bozukluklugun norobiyolojisinde serotonin ve dopamin
disinda norotransmitterler {izerinde de durulmustur. OKB’lu hastalarda beyin
omurilik sivist (BOS) somatostatin kontrol grubuna gore belirgin yiikseklik
gostermesi somatostatini de giindeme sokmustur (41).

1.1.3.5. Psikososyal kuramlar

Psikoanalitik Yaklasim: Psikoanalitik kurama gore c¢oziimlenmemis Odipal
catismalardan koken alan anksiyete, obsesif kompulsif bozuklugun dinamiginde
onemli rol oynamaktadir (42).

Davranis¢t Yaklasim: Bu kurama gore obsesyonlar kosullanmis uyaranlardir
ve anksiyete olustururlar. Yasanan kaygi kompulsiyonlarla giderilmeye calisir ve
bunda basarili olunursa kompulsif davranig 6grenilmis bir 6rnek olarak pekistirilir
(43).

Biligsel Yaklagim: Obsesyonel bilissel sekle sahip bireyler daha ayrintict ve
detayli diisiinme egilimindedirler. Sonugta abartili degerlendirmeler anksiyeteye ve
kotli sonuglanacagi diisiiniilen bu olas1 olay1 etkisizlestirme, engelleme cabalariyla
ritiiellere yol agmaktadir. Bu ritiieller kabul edilemeyecek diisiince ve diirtiilerin
getirecegi sucluluk duygusunu, belirsizlik ve anksiyete dilizeyini azaltirken ayni
zamanda bireye denetimi sagladigi duygusunu vermektedir (44).

1.1.3.6. Noroendokrin Bulgular

Cogu OKB arastirmalar1 hormonal bozuklugun OKB'ye birincil degil ikincil
oldugu yoniine odaklansa da olgu sunumlar1 ve anekdotal deneyimler, hormonal
bozuklukla OKB arasinda etyolojik bir iligki olabilecegine isaret etmektedir. OKB
belirtileri siklikla ergenlik doneminde baslamakta ve bazi kadin hastalarda menstriiel
donemde siddetlenmektedir. Bu iliskiye isaret eden baska bir gézlem, postmenopozal

donemde hastaliga daha siklikla rastlanilmasidir (45, 46). OKB'si olan 5 hastada,



gliclii bir antiandrojenik etkili ila¢ olan siproteron asetat ile belirtilerde diizelme
izlediklerini bildirmislerdir (47). OKB'de oksitosin anormalliklerinin de etkili
olabilecegini 6ngorilmiistiir.

1.1.4.Tam

Giintimiizde klinik uygulamada en sik kullanilan tami 6lgiitleri DSM-IV-TR
(Amerikan Psikiyatri Birligi: Psikiyatride Hastaliklarm Tanimlanmasi Ve
Smiflandirilmasi El Kitabi, Yeniden G6zden Gecirilmis Dordiincii Bask1) dl¢iitleridir
(30).

1.1.4.1. DSM-IV-TR Tam Olgiitleri

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:

Obsesyonlar asagidakiler (1), (2), (3), (4) ile tanimlanr:

(1) Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak
yasanan ve belirgin anksiyete ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve stirekli
disiinceler, diirtiiler ya da diislemler.

(2) Disiinceler, diirtiiler ya da diislemler sadece gercek yasam sorunlari
hakkinda duyulan asir1 tiziintiiler degildir.

(3) Kisi, bu diisiinceleri, diirtiileri ya da diislemlerine 6nem vermemeye ya da
bunlar1 baskilamaya ¢alisir ya da baska bir diisiince ya da eylemle bunlari
etkisizlestirmeye ¢aligir.

(4) Kisi, obsesyonel diisiincelerini, diirtiilerini ya da diislemlerini kendi
zihninin bir {irlinii olarak goriir (diislince sokulmasinda oldugu gibi degildir).

Kompulsiyonlar asagidakiler (1) ve (2) ile tamimlanir:

(1) Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kat1 bir bigimde uygulanmasi
gereken kurallarina gore kendini yapmaktan alikoyamadigi yineleyici davraniglar
(6rn. el yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn. dua etme,
say1 sayma, bir takim sozciikleri sessiz bir bigimde sdyleyip durma).

(2) Davraniglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan
sikintry1 azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir;
ancak bu davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi
tasarlanan seylerle gercekci bir bicimde iligkili degildir ya da agik¢a ¢ok asir1 bir
diizeydedir.



B. Bu bozuklugun gidisi swasinda bir zaman kisi obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul eder (Bu cocuklar ig¢in
gecerli degildir).

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin
bosa harcanmasina yol acar (giinde bir saatten daha uzun zaman alirlar) ya da kisinin
olagan giinliik islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan
toplumsal etkinliklerini ya da iligkilerini 6nemli 6l¢iide bozarlar.

D. Bagka bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin
icerigi bununla smirli degildir (6rn. Bir yeme bozuklugunun olmasi durumunda
yemek konusu iizerinde diisiiniip durma; trikotillomaninin olmasi durumunda sa¢
cekme iizerinde durma; viicut dismorfik bozuklugunun olmasi durumunda dis
goriiniimle asir1 ilgilenme; bir madde kullanim bozuklugunun olmasi durumunda
ilaglar tlizerinde disiliniip durma; hipokondriazisin olmasi durumunda ciddi bir
hastalig1 oldugu bi¢iminde diisliniip durma, bir parafilinin olmas1 durumunda cinsel
diirtiiler ya da fanteziler iizerinde diisiinlip durma ya da Major Depresif Bozukluk
olmas1 durumunda sugluluk iizerine gevis getirircesine diisiinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag) ya da genel
tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagl degildir.

I¢goriisii az olan tip: O swradaki epizodda cogu zaman kisi obsesyon ya da
kompulsiyonlarmnin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

1.1.5.0bsesif Kompulsif Hastahkta Tedavi Yontemleri

Farmakolojik tedavi, psikoterapi, davranis¢1 terapi, elektrokonviilzif tedavi
gibi yontemlerle hastalarin 6nemli bir kismi tedavi edilse bile bu hastalarin en az %
10’unun higbir konservatif tedaviye cevap vermedigi bilinmektedir. Gegtigimiz 60
yilda konservatif tedaviye direngli, agir 6zirliiliik yaratan OKB hastalar1 i¢in zaman
zaman cerrahi tedaviye bagvurulmustur. Cerrahi tedavinin OKB hastalarinda olumlu
sonu¢ verdigi ve hastalarm Onemli bir kisminda belirgin diizelme izlendigi
bildirilmektedir (48).

Obsesif kompulsif bozuklukta cerrahi tedavi, bozulmus olduguna inanilan
korteks-striatum-talamus-korteks paralel devrelerini kesintiye ugratarak semptomlar1
ortadan kaldirir. Anterior kapsiilotomi ile kapsiila internanin 6n bacaginda iki yanl

lezyon olusturularak orbitofrontal korteks ile bazal ganglion ve talamus arasindaki
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baglantilarn  bir kismi kesilmektedir (48). Cerrahi yontemlerle hastalarin
semptomlarinda dramatik diizelmeler saglanabilmesi frontal lob, bazal gangliyonlar
ve limbik sistemdeki degisikliklerin, OKB fizyopatolojisinde yer aldigi
disiiniilmektedir (49).

1.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiilleme manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo
dalgalarinin  viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin  goriintiiye
dontistiiriilmesi temeline dayanan bir goriintiileme yontemidir. MRG yumusak doku
kontrast ¢oziimleme giicii en yiiksek olan radyolojik goriintilleme teknigidir. Bu
ozelligi ile basta santral sinir sistemi (SSS) olmak {izere viicuttaki tiim yumusak
dokularin incelenmesinde kullanilir. MRG’de kuvvetli bir manyetik alan,
radyofrekans pulslar1 ve gradient alanlar kullanilmaktadir. Yiiksek kontrast
rezoliisyonu, iyonizan radyasyon igermemesi ve istenilen yonde kesitlerin elde
olunabilmesi, yeni goriintiileme yontemleri ile insan viicudunda anatomik yapilarin
yan1 swa fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal degisikliklerin de
gosterilebilmesi MRG’yi en 6nemli goriintiileme yontemi yapmaktadir. MRG, birgok
hastalik i¢cin kullanilan ve BT’ nin yerini alan primer modalite haline gelmistir.
Ayrica, MRG hem morfolojik hem de fonksiyonel bilgi saglayabilir. Glintimiizde,
konvansiyonel MRG’nin yami sira, diger MRG metodlar1 da rutin kullanima
girmistir. Bu uygulamalardan biri DA-MRG’dir. DA-MRG, kullaniminm biiytik bir
kismi beyin ile kisitlh olsa da, degisik hastaliklarin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Akut iskemik stroke disinda, beyin abseleri ve tiimorlerinde,
dermoid/epidermoid kistlerin, araknoid kistlerden ayirt edilmesinde, yenidoganlarda
normal beyin myelinizasyonunun gosterilmesinde ve iskemik- noniskemik SSS
hastaliklarinda, multipl skleroz hastalarinda multipl skleroza baghh doku
degisikliklerinin saptanmasi1 ve karakterizasyonunda kullanilmaktadir. Ayrica, spinal
kord yaralanmalarinda, vertebrada kemik iligi degisikliklerinde 6zellikle akut benign
osteoporotik vertebral kompresyon fraktiirlerinin malign vertebral fraktiirlerden
ayirict tanisinda kullanildigint bildiren yayimnlar mevcuttur. Son zamanlarda kas,
kikirdak, yumusak doku patolojilerinde de diflizyon inceleme ile ilgili ¢aligmalar
yapilmaktadir (50-53).
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1.2.1. MRG’de Temel Fizik Prensipler

Atom ¢ekirdeginin temel yapismi, proton ve notron adi verilen niikleonlar
olusturmaktadir. Proton ve nétronlar kendi eksenleri etrafinda devamli olarak bir
dontis hareketi yapmaktadir. Bu doniis hareketine spin hareketi ad1 verilmektedir. Bu
ozellikleri nedeniyle manyetik bir cubuk (dipol) gibi davranirlar (54-55). Manyetik
dipol hareketlerine sahip olan bu niikleonlarin ¢evresinde dogal bir manyetik alan
meydana gelir. Ancak ¢ekirdekteki niikleonlar, ¢ift sayida bulunduklarinda
birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden
dogal manyetizasyonlar1 yoktur. Pozitif yiliklii protonlar kendi eksenleri etrafinda

donerler ve kendi manyetik alanlarmni olustururlar (Sekil 12) (56).

Sekil 2. Pozitif ytiklii protonlarin spin hareketi

Tek sayida niikleon tek sayida proton veya her ikisinin de tek sayida oldugu
cekirdeklerde dogal manyetizasyon ya da bir baska deyisle manyetik dipol hareketi
bulunmaktadir. Rezonans etkisinin olusturulmasinda altta yatan temel kavram budur
(57).

Manyetik rezonans goriintillemede sinyal kaynagi olarak manyetik dipol
hareketine sahip yani proton ve notron sayilar ¢ift ve esit olmayan cekirdeklerden
yararlanilir. Biyolojik yapilarda bu 06zellige sahip atomlar hidrojen (tek proton,
notron yok), karbon (6 proton—7 nétron), sodyum (11 proton—12 nétron) ve fosfor
(15 proton—16 ndtron) atomlar1 bulunmaktadir (54, 55).

Hidrojen atomu c¢ekirdeginin tek bir protondan ibaret olmasi nedeniyle en
gliclii manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Su ve yagda daha yogun olmak

iizere biyolojik dokularda yaygin miktarda bulunur. Giighii manyetik dipol momenti
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ve viicutta ¢ok bulunmasi nedeniyle hidrojenden elde edilen sinyal fazladir ve
MRG’de sinyal kaynag1 olarak hidrojen c¢ekirdegi tercih edilmektedir (57).

Normalde dokular icerisinde hidrojen g¢ekirdeklerinin dipolleri rastlantisal
olarak dizilirler ve dokunun net manyetizasyonu 0’dwr. Hidrojen cekirdeklerinin
dipolleri, gii¢lii bir manyetik alan i¢ine yerlestirildiklerinde, manyetik alana paralel
ve antiparalel sekilde dizilirler. Aralarinda ¢ok hafif bir enerji farki vardir. Bu enerji
farki AE=yhBo ile gosterilir (y gyromanyetik oran, h Planck sabitidir). Manyetik
moment manyetik alana paralel konumdayken antiparalel konuma gore daha diisiik

enerji dlizeyine sahiptir (57).

Sekil 3. Hidrojen atomlarinin A) Manyetik alan disinda ve B) Manyetik alan i¢cinde
gosterdikleri dizilim semasi.

Manyetik alana paralel dizilim gdsteren protonlarin sayis1 antiiparalel dizilim
gosterenlere gore cok az farkla fazla oldugundan manyetik alana paralel net bir
vektoriyel manyetizasyon ortaya ¢ikar. Bu arada manyetik alan icerisindeki protonlar
spin hareketinin yan sira, eksternal alanin ekseni etrafinda presesyon denen bir tiir
salinim da yapmaya baslarlar. Iste MRG fizigi bu temel iizerine kurulmustur.

1.2.2. Fonksiyonel MRG

Giiclii gradiyent sistemleri ve gelistirilen son teknikler ile birlikte endojen ve
ekzojen kontrast maddelerin kullanilmasit MRG’de fonksiyonel inceleme alanini
acmistir. Fonksiyonel c¢alismalar ile serebral kan akimi ve oksijenasyonu
incelenebilmekte, serebrovaskiiler iskemi, néro dejeneratif hastaliklar ve neoplazik
olaylar dahil bir¢ok patolojik durum arastirilabilmektedir (55).

4 tip fonksiyonel MRG bulunmaktadir:
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1. Diftizyon MRG 2. Perfiizyon MRG

3. BOLD-fMRG 4. MR Spektroskopi

1.3. Difiizyon MRG

1.3.1. Tarihce ve Tamim

Difilizyon agirlikli goriintiileme (DAG) goriintii kontrast1 suyun mikroskobik
hareketlerine dayanan ve temel olarak eko planar goriintiileme (EPI) teknigi
kullanilarak c¢ok kisa siirede elde edilebilen fonksiyonel bir MRG sekansidir. Bu
sekans kontrast madde kullanimima ihtiya¢ géstermez. Konvansiyonel MRG’de; Su
molekiillerinin doku igindeki diflizyon hareketinin, elde edilen manyetik rezonans
sinyaline katkis1 ¢ok azdir. DAG’de ise goriintiilenecek alana ¢ok giiclii manyetik
alan gradiyentleri uygulanarak biyolojik dokulardaki su molekiillerinin hareketi
Olgiilebilir. Bu sayede incelenen dokudan hiicresel diizeyde bilgi almabilir ve
patolojilerle degisen serbest ya da kisitli su molekiiliiniin sinyal 6zellikleri saptanarak
tanv/ayrict taniya Onemli katkilar saglanabilir. Ayrica ADC olgiimleri yapilarak
sayisal degerlendirmeye olanak vermesi diger yOntemlere istiinliigiidiir. En sik
kullanim alani akut serebral infarkt tanisidir. Bu yontemin kendine has bazi terimleri
ve artefaktlar1 bulunmaktadir. Manyetik alan gradiyenti varhiginda molekiiler
difiizyon nedeni ile olusan sinyal diisiisii ilk kez 1954 yilinda Carr ve Purcell
tarafindan MR (Manyetik Rezonans) spektroskopi tekniginde tanimlanmustir.
Ardindan 1965 yilinda Stejskal ve Tanner isimli iki arastirmaci difiizyon agirlikli
goriintiilemenin temel fizik prensiplerini gelistirmistir (55, 58-60).

Diflizyon olayinmm MR sinyali iizerine olan etkileri ilk kez Hahn tarafindan
tarif edilip spin eko sekansinda denenerek yaymlanmistir. Ancak bu teknigin rutin
olarak kullanilabilmesi 1990’11 yillarin basinda MR miihendislerinin giiclii manyetik
alan gradiyentlerini yapabilmeleri ile miimkiin olabilmistir. 1990°da Moseley ve ark.
kedi beyninde fokal iskemi alanlar1 olusturarak yaptiklar1 deneysel ¢alismada
konvansiyonel MR goriintiileri normalken, 6lgiilen ADC degerlerinde %50°den daha
fazla azalma oldugunu saptamalar1 DA-MRG tekniginin klinik kullanimini
hizlandirmstir (61, 62).

Manyetik rezonans goriintilleme ile dokular T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine
dayanarak birbirinden ayirt edilmektedir. Ancak bazi durumlarda T1 ve T2

ozellikleri anormal dokular1 ayrmada yetersiz kalir. Ornegin araknoid kistin
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epidermoid kistten aymrimi, akut infarktin normal beyinden, eski infarktin yeni
infarkttan ayrimi gibi. Diflizyon MRG, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar
kullanilarak dokularm mikroskobik diizeyde incelendigi bir yontemdir. Bu yontemde
goriintli kontrasti suyun molekiiler hareketine baghdir. Kisaca diflizyon MR’da
normal ve anormal dokular1 ayirmada kontrasti olugturan T1 ve T2 relaksasyonu
degil su molekiillerinin rastgele hareketleridir. Diflizyon kisitlanmadig: siirece her
yone olur. Bir manyetik gradyent uygulandiginda molekiiler difiizyon spin eko (SE)
sinyal amplitiidiinde azalmaya yol acar. Ancak difiizyonun bu etkisi standart SE
goriintiilerde fark edilmeyecek kadar kiigiiktiir. Difiizyon etkisini 6lgebilmek igin
herhangi bir sekansi difiizyona hassaslastiran gii¢lii gradyentler kullanilir. Difiizyon
mikrometre diizeyinde olup rutin MR ile dlciilemez (62, 63).

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele ve her yonde olusan
hareketlerine difiizyon denir. Temelde Brownian hareketi olarak adlandirilan
difiizyon, su molekiillerinin ii¢ boyutlu ortamda yaptiklar1 1s1 bagimli serbest
devinimdir (64). Mikroyapilar1 rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine
diizenli engel gostermeyen dokularda diflizyon her yone dogru esit olur. Buna
izotropik difiizyon denir. Ornegin gri cevherde diflizyon izotropiktir. Mikroyapilar1
belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir yonde diger yonlere gore
daha fazla olabilir. Buna anizotropik diflizyon denir (Sekil 4). Ornegin myelinli
beyaz cevher lifleri boyunca diflizyon hizlidir; ancak liflere dik dogrultuda su
molekiillerinin hareketi engellenece§inden diflizyon yavastir. Beyaz cevherde

diflizyon anizotropiktir (63).

-
/s
e

Sekil 4. Izotropik ve anizotropik difiizyon

.,:; \O
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Difiizyon olciimii:

Ik defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in yontemiyle difiizyon 6lgiilmiistiir (65).
Stejskal-Tanner yontemi ile spin eko difiizyon MRG diyagrami gosterilmistir (Sekil
5) (56).

a() 180 isiti
TE/2 PN TE/2 — Acquisition:

U /Liﬁ Spin warp

Fast spin-echo

| B [ |
L EPI
N B .......
@ B (41 B
5~
b2 | —]
DW DW

Sekil 5. Spin eko diflizyon MRG diyagrami. G: gradientin giicii, 6: gradientin siiresi,
A: iki gradient pulsu arasindaki siire
Bu yontemde standart SE sekansini diflizyona hassaslastirmak amaciyla 180

derecelik radyofrekans dalgasindan Once ve sonra zit yonde iki gradyent
uygulanmistir. Olusan sinyal su sekilde hesaplanir (56).

S= So x e-bD

S= 6l¢iilen sinyal

So= difilizyon gradyentler olmaksizin elde edilen sinyal.

b= b faktor

D= difiizyon sabiti.

Bu denklemde elde edilen uygulama giicii, genisligi, iki gradiyent baslangici
arasindaki stire, b degeri ile ifade edilir (64). “b” degeri gradiyentin giicii ve siiresini
yansitan sn/mm? birimine sahip bir parametredir. “b” degeri arttikca hareketli
protonlardaki faz kaymasi1 ve dolayisiyla net sinyal kaybi artar (66). Pratik olarak
DAG’da difiizyonun kisitlandig1 alan, ¢cevre normal dokuya gore daha yavas sinyal
kaybma yol actig1 i¢cin hiperintens olarak goriilecektir. Elde edilecek gdoriintiiniin
difiizyon agrrligini, uygulanan ekstra gradiyentin giicii; yani “b” degeri ve siiresi
belirlediginden goriintiiniin diflizyon agirhigi arttirilmak isteniyorsa “b” degeri

arttirilmalidir. Klinik uygulamada genel olarak diisiik (h=0 sn/mm?) ve maksimum
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(b=800-1200, genellikle 1000 sn/mm?) iki adet “b” degeri kullanilmas1
onerilmektedir. “b=0" degerli difiizyon goriintiisii sadece T2 agirlikli bilgi saglarken,
“b=1000" x, y, z eksenlerinde saf diflizyon agirlikli goriintiiler olusturmaktadir. Bir
baska ifadeyle; yiiksek “b” degeri uygulanarak elde edilen kaynak goriintiiler
difiizyon agirlikli goriintiiler olarak adlandirilir. Bu deger secilerek elde edilen
diflizyon gortintiileri tanisal yorumlamalar i¢in ¢ogunlukla yeterli olmaktadir (67-
69).

Diflizyon agirlikli goriintii elde edebilmek i¢in uygulanan gradientler yiiksek
amplitiidlii olmali, uygulama siiresi kisa olmalidir (57). Zaten difiizyonun invivo
Olciimii giiclii gradyentlerin gelistirilmesinden sonra miimkiin olmustur. Giiglii
manyetik gradientleri belli yonlerde (x,y,z eksenlerinde) harekete gecirerek “su
diflizyonu” baskin kontrast mekanizmasi haline getirilir ve bu da direkt olarak
goriintiilenir (70) .

z

X

Sekil 6. Difiizyon goriintiileme elipsoidi. Fiziksel gradyan koordinat sistemi (x,y,z)
ve diflizyon elipsoidi eksenleri el, €2, €3 goriilmektedir (71).

Difiizyon katsayisi: Molekiiler diizeyde hareketliligin 06l¢iisiidiir. Homojen ve
sinirsiz bir sivi ortaminda diflizyon rastgeledir (serbest diflizyon); ancak dokularda
su molekiillerinin diflizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi1 yapilarca smirlanir
(kisitlanmig difiizyon). Diflizyon katsayisini etkileyen faktorler arasinda; hiicre ici
organeller, makromolekiiller, membranlar; viskozite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel —
kimyasal 6zellikleri; hiicre tipleri, liflerin sekli, sikligi, myelinizasyon derecesi

sayilabilir. Diflizyon katsayisi, diflizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal
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logaritmas1 ile b degeri grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir; katsay1r bu egrinin

egimidir (65, 72).

Goriiniisteki difiizyon katsayis1 (apperent diffusion coefficient-ADC): Biyolojik
dokularda diflizyon katsayis1 yerine goriiniisteki diflizyon katsayis1 (ADC) deyimi
kullanilr. Ciinkii invivo ortamda 6lgiilen sinyal kaybi invitro ortamdan farkli olarak
yalnizca su diflizyonuna degil damar i¢i akim, beyin-omurilik sivis1 (BOS) akimi1 ve
kardiyak pulsasyonlar gibi faktorlere baglidir (73).

Difiizyon vektorel goriintiileme (diffusion tensor imaging-DTI): Difiizyon 3x3

matriks ile temsil edilen vektorel bir niceliktir (Sekil 7).

\ .
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Sekil 7. Diflizyon vektorii (74).

Diflizyon vektoriniin 9 elemanindan 6’s1 bagimsizdir. Difiizyonu dogru
olarak tanimlamak yani diflizyonun biiyiikliigii ve yoniinii belirlemek i¢in en az 6
yonde 6l¢iim yapmak gerekir. Buna diflizyon vektorel goriintiileme denir. Difiizyon
matriksinin diagonal elemanlar1 diflizyonun biiyiikligii, diagonal olmayan elemanlar1
ise yoni ile ilgili bilgi verir. Bu yontem zaman alicidir; fazla veri toplama ve isleme
gerektirir. Pratikte diflizyonun rélatif biiyiikliigiintin belirlenmesi yeterlidir. Bunun
icin birbirine dik 3 eksende diflizyon dl¢iimii yapilir (75, 76).
Difiizyon ol¢iimiinde sekans secimi: DAG en az 1,5 Tesla ve daha fazla magnet
giiciindeki “ekoplanar” goriintiileme kapasitesindeki sistemler ile yapilabilmektedir.
Glinlimiizde en yaygm olarak hizli Single Shot EPI sekansi kullanilmakla birlikte,
Spin Eko, Turbo Spin Eko, Steady-State Free Precession gibi puls sekanslar1 da
kullanilabilir (66).

Diflizyon gradyentlerinin konvansiyonel SE sekansa uygulanmasinin
dezavantaji uzun inceleme zamanidir. Bu yontemle bir yonde diflizyon 6l¢iimii 6-8

dakika siirer. Bu diflizyon gradyentleri konvansiyonel SE T2 yerine ekoplanar (EP)
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SE T2 sekansa uygulanir. Béylece inceleme zamani ve artefaktlar belirgin sekilde
azaltilir. EP goriintillemede hizla agilip kapanabilen giiclii gradyetlerin yardimiyla
tiim beyin kesitlerini yaklasik 10 saniyede almak miimkiindiir. Birbirine dik 3 planda,
2 ayr1 b degeri kullanilarak tiim beyin kesitleri 1 dakika i¢cinde alinabilir. DA-
MRGyi klinikte miimkiin kilan EPI’nin kullanilmasidir (77).

Ekoplanar goriintiilemede, hizli agilip kapanan gradiyentlerin neden oldugu
uzaysal karigiklik ve manyetik duyarlilik (susceptibility) artefarkti goriilmektedir.
Tiim hareket artefarktlar1 ADC degerlerinde yalanci yiikseklige neden olabilir. Hasta
hareketleri, kalp ve nefes hareketleri biiylik faz kaymasina neden oldugundan,
hayalet (ghosting) artefarktlar1 olusturur. Nedeni faz kodlama basamaklar1 arasinda
olan hareket nedeni ile faz kontaminasyonu olmasidir. Bu artefakttan kurtulmanin
yolu faz kodlamanin rekonstriiksiyonudur. Navigator ekolar da hareket artefaktlarini
diizeltmek i¢in kullanilabilir (69, 78).

1.3.2. Difiizyon Agirhkhh Manyetik Rezonans Goriintiilerin Elde Edilmesi

Ekoplanar (EP) SE T2 sekansa esit biiyiikliikte ancak ters yonde iki ekstra
gradyent eklenir. Birinci gradyent protonlarda faz dagilimima (dephase) yol agar.
Ters yondeki ikinci gradyent hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase)
saglar. Boylece hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz.
Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir (¢iinkii protonlarin bir bolimii
ortami terk etmis, ikinci gradyente maruz kalmamaistir); bunlarda baslangictaki T2
sinyali diflizyon katsayist ile orantili bir azalma gosterir (Sekil 8). Diflizyon
Olciimiinde kullanilan gradyent siddeti (b degeri) arttikca hareketli protonlardaki faz
dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar. DA-MRG’da hizli difiizyon gosteren
protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik (koyu) sinyalli, yavas difiizyon
gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi

nedeniyle yiiksek (parlak) sinyallidir (77, 79).
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Sekil 8. Stejskal-Tanner goriintiileme sekans1 (57)
1.3.3. DAG (DWI=Diffusion weighted imaging)
Oncelikle EP SE T2 goriintiiler elde edilir (TR/TE:8000/112). Bu sekans; X, y

ve z yonlerinde difiizyon gradyentinin (h=1000 sn/mm’) eklenmesiyle ii¢ kez
tekrarlanir. Sonugta dort goriintii kiimesi elde edilir:

1.EP SE T2 (b=0, diflizyon gradyenti yok)

2.EP SE T2 (b=1000, x yoniinde)

3.EP SE T2 (6=1000, y yoniinde)

4.EP SE T2 (b=1000, z yoniinde)

2, 3, 4, nolu kiimeler x, y ve z yonlerinde difiizyonun biiytikliigiinii belirler;
bunlara difiizyon agirlikli goriintiiler denir (80).

1.3.4. Difiizyon Agirhkh MRG’de ¢ekim sonrasi verilerin islenmesi (post
processing)

Dokularin dizilimine bagl olarak diflizyon degisik yonlerde farkl olur; siiperior-
inferior dogrultusunda yapilan incelemede, Slciim eksenine paralel seyreden lifler
boyunca difiizyon hizhidir (diisiik sinyal), 6l¢iim eksenine dik seyreden liflerde ise
difiizyon yavastir (yliksek sinyal). Doku dizilimine baglh difiizyon hizindaki
farkliliklar (diflizyonel anizotropi) doku striktiirii ile ilgili bilgi vermesi agisindan
yararhidir; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatali tanilara yol agabilir. DA-MRG’de
kontrast1 olusturan diflizyonun yonii, biiyiikliigi ve T2 sinyalidir. b degeri arttikca
diflizyon agirlig artar, T2’ ye bagimlilik azalir (57).
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Pratikte 800-1000 sn/mm’ lik b degeri yeterli difiizyon agwhigi saglar.
Gilintimiizde gelisen teknoloji ile goriintiileme siiresinde onemli artis olmadan daha
yiiksek b degerleri ile inceleme yapmak miimkiin olmaktadir. Akut ve kronik
iskemik lezyonlarin saptanmasinda farkli & degerleri (1000, 2500, 3000 sn/mm?) ile
yapilan difizyon MRG’nin etkinligi arastirilmistir. Buna gore b=1000 ile
karsilastirildiginda, yiiksek b degerlerinde akut iskemik lezyonlarmm fark
edilebilirlikleri artmis, ancak saptanan lezyon sayisinda farklilik olmamistir. Yiiksek

b degerlerinde kronik lezyonlarin saptanabilirligi artmustir (Sekil 9) (80). Baska bir

calismada ise global serebral anoksinin erken tanmisinda /=3000’nin dogrulugu

b=1000’den yiiksek bulunmustur (76, 80, 81).

Sekil 9. Diflizyon goriintiileme

Trace DAG: Difiizyon vektoriiniin izdiislimii hesaplanarak elde edilen goriintiiye
trace DAG denir. Her voksel (birim hacim) i¢in difiizyon vektoriiniin izdiisiimii; x, vy,
z yonlerinde Olciilen sinyal intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii almarak hesaplanir.
Boylece elde edilen trace DAG’da yone bagl sinyal degisikligi ortadan kalkmuistir.
Bu goriintiilerde kontrasti olusturan difiizyonun biyiikligii ve T2A sinyalidir. ‘b’
degeri arttikca diflizyon agirligy artar, T2A’ya bagimmlilik azalir (66).

T2 parlamas1 (T2 shine-through): DA-MRG’de kisitlanmis (yavas) diflizyon
yiiksek sinyal, hizli difiizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir. Ancak DA-MRG’de

kontrast1 olusturan diflizyon sinyali yamiswra T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens
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lezyonlar kisitlanmig difiizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli goriiniir ve
kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine-through) denir (79,
82).

ADC Map (Goriiniisteki Difiizyon Katsayis1 Haritas1)): ADC haritasinin
degerlendirilmesi ile T2 etkisinden kurtulunur. ADC haritasi T2A etkisinden
armdmrilmistir, diflizyon kisitlanmasi ile T2 parlama etkisini ayirt etmektedir (78). Bu
etki daha yiiksek 7b” degeri kullanilarak yani goriintiiniin diflizyon agirhigi
arttirilarak azaltilabilir. Uzun TE degeri kullanildiginda ise gradiyent kullanim stiresi
uzayacagindan T2A etkisi daha da belirginlesir. T2A etkisini azaltmak i¢cin TE siiresi
kisaltilmalidir. Bu da gradiyent giicii artirilarak, gradient kullanim siiresi azaltilarak
saglanabilir. Eksponansiyel imajlarin kullanilmas1 da T2A etkisinden kurtulmanin bir
baska yoludur. Eksponansiyel imajlar difiizyon agirlikli imajlarin “b=0" olan T2A

imajlara boliinmesi ile elde edilir (69, 78).

Sekil 10. ADC haritasi (74)

Goriiniisteki diflizyon katsayis1 haritasi, Olgiilen diflizyon biiyiikliigliniin
mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmig difiizyon = diisiik ADC degeri = diisiik
sinyal; hizli diflizyon = yliksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC
haritas1 sinyal degerlerinin DAG’dekinin tam tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani
kisitlanmis diflizyon DAG’da yiiksek, ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli difiizyon
DAG’de diisiik, ADC haritasinda yiiksek sinyalli izlenir (83).

Klinik uygulamada DA-MRG’in EP T2 ve ADC haritas1 ile birlikte
yorumlanmasi yararhidir. DA-MRG’da yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda
diisiik sinyalli ise bunun kisitlanmis difiizyon (6r. akut infarkt) oldugu anlasilir. DA-
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MRG’da yiiksek sinyalli lezyon, ADC haritasinda yiiksek sinyalli ise hizlanmig
difiizyon (6r. kronik mfarkt) diisiiniiliir (bu durumda DA-MRG hiperintensitesinin
nedeni T2 yiiksek sinyalidir -T2 parlamasi-). Gri ve beyaz cevherin ADC degerleri
birbirine yakindir; bu nedenle ADC haritasinda gri-beyaz cevher arasinda kontrast
farki yoktur. DA-MRG’de gri-beyaz cevher arasinda izlenen kontrast farki T2’nin
katkisina baglidir. Akut inme gibi lezyonlarda hem T2 hem de difiizyon etkilert DAG
iizerinde sinyal artisina neden olur. ADC haritas1 ise DA-MRG’deki yiiksek sinyalin
T2 hiperintensitesine (T2 parlamasi) bagli olup olmadiginin gosterilmesinde
kullanilir. Kronik inme gibi hizlanmis diflizyona neden olan hastaliklarin
saptanmasinda ise ADC haritas1 daha yararhidir, ¢iinkii DA-MRG’de hizlanmis
diflizyona bagli hipointensite T2 hiperintensitesi tarafindan maskelenebilir (74).

1.3.5. Klinik Uygulamalar

Molekiiler diflizyondaki ilk ¢alismalarin temel alan1 néroradyoloji {lizerine
yapildi. DAG’mn klinikte en 6nemli ve en yaygin kullanim alan1 0—6 saatteki serebral
iskeminin hiperakut donemde tanisidir (66).

Son yillardaki ¢aligmalar DAG’m SSS dis1 kullanim alanlarinin da giderek
arttigin1 gdstermektedir. Ornegin, servikal lenfadenopatilerde benign/malign ayirimi,
temporal kemikte primer kolesteatoma tanisi, prostat karsinomu tanisi, femur basi
avaskiiler nekrozlarinin saptanmasi, kemik iligi ve karaciger patolojilerinin tanisinda
DA-MRG’nin rolii oldugu bildirilmistir (84, 85).

Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme iskemiyi erken donemde
tantyabilmektedir. Deneysel caligmalarda iskemik hasari izleyen dakikalar igerisinde,
konvansiyonel MRG dahil tiim goriintiileme yoOntemleri normal iken, ADC

degerlerinde belirgin azalma oldugu gosterilmistir (86) (Sekil 11).
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Sekil 11. Hiperakut infarktta DA-MRG. A) EP SE T2 goriintii normaldir. B) DA-
MRG’de sol orta serebral arter sulama alaninda yiiksek sinyal. C) ADC haritasinda
ayn1 alanda diisiik sinyal hiperakut infarkti temsil etmektedir (74).

Diflizyondaki bu azalmanin intra ve ekstraseliiler mesafe arasindaki sivi
dengesi degisikligine bagl oldugu diisiiniilmektedir. Iskemi sonras1 hiicre icerisine
masif iyon ve su girisi olur (sitotoksik ddem) (87). Intraseliiler kompartman hacmi
artarken ekstraseliiler kompartman hacmi azalir. Ekstraseliiler kompartmandaki bu
degisiklik nedeniyle su molekiillerinin hareketi zorlasir (kisitlanmig diflizyon).
Iskemiye bagl olarak intraseliiler kompartmandaki yapilarin fragmantasyonu, artmis
tortiiyozite ve viskozite de difiizyonun kisitlanmasma katkida bulunur. Infarktin
kronik doneminde ise hiicre Oliimii ve biiziismesi sonucu ekstraseliiler mesafe

genisler; dolayisiyla diflizyon hizlanir (hizlanmis diflizyon) (Sekil 12).
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Sekil 12. Infarkt evrelerinde intraseliiler ve ekstraseliiler mesafenin iliskisi (74)
Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. Bir olguda iktusu
izleyen 30. dakikada kisitlanmis difiizyon (azalmig ADC) gosterilmistir. ADC’deki
azalma ilk 3-5 gilinde daha belirgindir. Sonra ADC giderek artar; yaklasik 10. giinde
(genellikle 7-11. gilinlerde) normal degere ulasir (psédonormalizasyon). Daha ge¢

donemde ADC normalden yiiksektir. Bir infarktta diisiik ADC saptanmasi, infarkt
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yasinin 10 giinden az oldugunu gosterir (%88 duyarlilik, %90 6zgiilliikk). ADC’de
tanimlanan degisiklikler tedavi edilmemis infarktlar icin gecerlidir. Trombolitik
tedavi alan kisilerde psddonormalizasyon ¢ok daha erken donemde ortaya ¢ikabilir
(88).

Diflizyon agirlikli MRG, perfiizyon MRG ile birlikte kullanildiginda infarkt
evoliisyonu hakkinda daha fazla bilgi verir. Diflizyon kisitliligi genellikle geri
doniistimsiiz beyin hasarmi temsil eder. Arteryel okliizyon sonrasi azalmig diflizyon
ve perflizyon gosteren alan infarktin ¢ekirdegini olusturur; burada hiicre Olimii
gergceklesmistir. Biiyiilk damar infarktlarinda perfiizyon defekti siklikla difiizyon
defektinden daha genistir. Periferde perflizyonu bozuk, diflizyonu normal olan alan
iskemik penumbrayi, yani heniiz infarkt gelismemis ancak risk altindaki dokuyu
temsil eder. Erken donemde reperflizyon olmazsa penumbrada genellikle infarkt
gelisir; diflizyon defekti biiyiir. Maksimum infarkt voliimii 2-3 giinde ortaya c¢ikar.
Kii¢iikk damar infarktlarinda ise baslangigtaki difiizyon ve perfiizyon defektleri
genellikle esittir; bu olgularda infarkt voliimiinde artis minimaldir. Diflizyon defekti
perfiizyon defektinden biiylikse ya da lezyon DA-MRG’de gériiliiyor, perflizyon
MRG’de goriilmiiyorsa genellikle erken reperflizyon diisiiniiliir. Bu olgularda infarkt
voliimiinde belirgin artis olmaz (63).

Difilizyon agirlikli MR goriintiilerle akut inme semptomlarmin baslamasindan
sonraki ilk 6 saat icinde %94—-100 duyarlilik, %100 6zgiilliik oranlar1 ile akut infarkt
alaninin saptanabildigi bildirilmistir. Iskemi baslangicindan 2 saat sonra duyarhiligin
%100’e yakin oldugunu bildiren yaymlar da vardir. DAG acil sartlarda serebral
iskeminin diger ani ndrolojik fonksiyon kaybina yol acan nedenlerden ayirimini
saglamaktadir (66).

Difilizyon agirlikli MRG’de hatali negatif sonuglar nadir degildir. Oppenheim
ve ark.’nin (89) 139 hastalik serilerinde yaklasik % 6 hatali negatif difiizyon MRG
incelemesi bildirmislerdir. Bu olgularin tamaminda takip DA-MRG’de norolojik
defisit ile uyumlu infarkt gelismistir. Hatali negatif sonuglar vertebrobaziler dolagim
infarktlarinda ve ilk 24 saatte daha fazladir. Norolojik defisiti devam eden baslangi¢
DA-MRG negatif olgularda DA-MRG’nimn tekrarlanmasi yararlidir. DA-MRG’de
yiiksel sinyal hatali olarak infarkt olarak yorumlanabilir (hatali pozitif). Kisitlanmis

difiizyon olmadigi halde ‘T2 parlamasma’ sekonder hatali sinyal artislar1 ADC

25



haritasinin incelenmesi ile ¢oziimlenebilir. Serebral abse ya da tiimor olgularinda da
kisitlanmig diflizyon nedeni ile hatali pozitif sonuglar elde edilebilir (88).

Diflizyon agrlikli goriintilleme pediatrik popiilasyonda baslica neonatal
infarkt ve hipoksik— iskemik ensefalopatinin erken tanisi, beyaz cevher
maturasyonunun degerlendirilmesinde kullanilir. Bu yontem metabolik hastaliklarin
incelenmesinde de rol oynayabilir (65).

Klinik bulgular: infarkt: taklit eden olgularin degerlendirilmesinde DA-MRG
biiylik yarar saglar. Sitotoksik 6demde yaklasik ilk 10 giin boyunca kisith difiizyon
paterni izlenir (DAG yiiksek, ADC diisiik sinyal). Vazojenik 6demde ise hizlanmis
difiizyon paterni mevcuttur (ADC yiiksek sinyal, DAG izo-hiper-hipointens). Infarkt
(sitotoksik 6dem) olgularnin vazojenik 6dem sendromlarindan ayirimi tedavi
yaklagimi agisindan onem tasir (90).

Epidermoid kist, araknoid kistten DAG ile ayrilabilir. Araknoid kist, diflizyon
dahil tiim sekanslarda BOS ile izointenstir. Epidermoid kist DAG’da hiperintenstir
(91).

Bakteriyel menenjitin komplikasyonu olan subdural efiizyon ya da ampiyem
konvansiyonel MRG inceleme ile ayirt edilmesi ¢ok zor iki koleksiyondur. Diflizyon
kisitlanmasina sekonder olarak ampiyem DAG’da hiperintens, steril efiizyon ise
BOS’a benzer hipointens izlenmektedir. Ampiyemin tedavisi acil drenaj, eflizyonun
ki ise konservatiftir. DAG, menenjitle olusan ekstra-aksiyal koleksiyonlara iki farkl
miidahale olan konservatif tedavi ya da drenaj cerrahisi yapilmasma karar vermede
onemli rol oynamaktadir (92).

Yeni teknik gelismeler sayesinde, son zamanlarda yapilan c¢alismalarda
DAG’1in beyin tiimdrlerinin selliileritesini gostermede ve gliomlar1 evrelemede
yararl bilgiler sagladigi bildirilmistir. Histopatolojik calismalar ile malign tiimorlerin
benign tiimorler ile karsilastirildiginda daha yiiksek selliileriteye sahip olduklar:

bilinmektedir. Bu selliiler dansite faklili§1 DAG’a yansimaktadir (93) (Sekil 13).
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Yuksek Sellleriteli Bélge \ Duasuk Seltleriteli Bélge
\

Sekil 13. Yiiksek ve diistik seliileriteli bolgelerde su molekiillerinin hareketleri ve
birim zamanda kat ettikleri mesafeler (x) izlenmektedir (93)

Tiumor seliilaritesi ve niikleus/stoplazma orami arttik¢a diflizyon kisithligi
artar. Bulakbas1i ve ark.’min (94) yaptig1 c¢alismada ADC o6lglimleri malign
intrakraniyal tlimorlerin gradelenmesinde yararli bulunmus, ancak ayni gradedeki
malign timor tiplerinin belirlenmesinde etkili olmamistir. Yiiksek grade malign
timorler, diisiik grade malign tiimorlere ve benign tiimorlere gore daha diisik ADC
degerine sahiptir. Tiimor ve ¢evre 6demi, normal beyin dokusundan daha yiiksek
ADC degeri gosterir. Santral nekroz igerisinde, tiimor ve ¢evre ddeminden daha
yiiksek ADC o6l¢iiliir (88).

Radyoterapi goren yiiksek grade glial tiimorli hastalarda, tiimor
progresyonu/rekiirrensi ile radyasyon nekrozunu ayirmada DA-MRG’nin yararh
olabilecegi bildirilmistir. Bu olgularin izleminde kontrast tutan alanlarm ADC
degerleri dlciilmiis ve bu deger normal beyaz cevherin ADC degerine oranlanmistir
(ADC orani). Rekiirren tiimérde ADC oran1 ve ortalama ADC degeri radyasyon
nekrozuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (95).

Diflizyon agirlikli goriintilleme 6zellikle konvansiyonel MRG sekanslari ile
ayirt edilmesi miimkiin olmayan nekrotik tiimor-beyin absesinin ayrici tanisinda da
cok yararhdir (92). Abse, DAG’da belirgin yliksek sinyal gosterir. Kistik ya da
nekrotik tiimorlerin icerisinde hiicre ve debris yogunlugu daha az olup beyin
parankimine gore diislik sinyallidir (96).

Multipl skleroz plaklarmin ¢ogunda diflizyon hizlanmistir. Diflizyondaki
hizlanma akut plaklarda 6dem ve demyelinizasyon, kronik plaklarda ise aksonal
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kayip ve gliozis sonucu ekstraseliiler mesafenin genislemesine bagli olabilir. Nadiren
akut plaklar kisitlanmis diflizyon gosterebilirler; bu durum inflamatuar hiicresel
infiltrasyonun artmasina ve ekstraseliiler mesafenin daralmasina baglanabilir. Multipl
skleroz olgularinda konvansiyonel MRG’ de normal goriilen beyaz cevherde hafif
ADC artis1 oldugu bildirilmistir. ADEM’de demyelinizasyon ve artmig ekstraseliiler
mesafeye bagli olarak ADC degerleri artar (97).

Vertebral kompresyon kiriklarinda DA-MRG ile benign-malign aymrimi
yapilabilir. DA-MRG’de benign kompresyon kiriklar1 normal vertebraya gore
hipointens ya da izointens iken malign kompresyon kiriklari hiperintenstir. Ozel
sekanslar gelistirerek yapilan DA-MRG incelemesi spinal kord hastaliklarinin
tanisinda yarar saglayabilir (52).

Yakin tarihli ¢alismalar géstermektedir ki: DA-MRG beyin diginda abdomeni
de icine alan farkl organ patolojilerinin malign-benign ayirimimda kontrast madde
kullanimina ihtiya¢ duymadan tanimlanmasina olanak saglayan énemli bir tekniktir
(98).

Diflizyon agirlikli MRG’de bazi etkenler artefakta yol agmakta ve diagnostik
kaliteyi bozmaktadir. Bunlardan en oOnemlisi hareket artefaktlaridir. DA-MRG
mikroskobik diizeyde sivi hareketini dl¢tiiglinden hasta hareketlerine ¢ok duyarlidur.
Kiiciik de olsa hasta hareketi goriintii kalitesini bozar; ADC o6l¢limlerinin
giivenirliligini ortadan kaldirir (73).

Paranazal siniisler ve temporal kemik ¢evresinde manyetik duyarlilik
artefaktlar1 goriiliir. Aksiyal kesitler siniisleri i¢ine almayacak sekilde (koronal oblik
yonde agilandirilarak) planlanirsa ve siniisler lizerine saturasyon bandi yerlestirilirse

bu artefaktlar azaltilabilir (99).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Cahsma Grubu

Eyliil 2011 ile Subat 2012 tarihleri arasinda, Firat Universitesi Hastanesi
Psikiyatri Poliklinigine basvurusu sonucu yapilan muayenesinde OKB tanis1 alan 20
olgu ile OKB olmayan 20 goniillii saglikli kisi radyoloji boliimiinde ¢aligmaya alindi.

Su olgular ¢alisma disinda brrakildi: OKB disinda depresyon ve diger
komorbidite varligi, ciddi sistemik hastalik varlig1 (Diabetes mellitus, Kronik bobrek
yetmezligi, Hipertansiyon), goriismeyi engelliyecek diizeyde egitimsizligin varligi,
mental retardasyon varligi.

Goriintiileme oOncesinde aclik ya da su igmeme gibi herhangi bir hazirlik
yapilmadi. Ayrica olgulara intravendz kontrast madde verilmedi. OKB’li olgular ve
saglikli goniilliller ¢alismaya alinmadan once yapilacak islem hakkinda sozli ve
yazili olarak bilgilendirilerek yazili onamlar1 alind1. Ayrica ¢alisma Firat Universitesi
Tip Fakiiltesi Lokal Etik Kurulu tarafindan onaylanda.

Klinigimize yonlendirilen olgulardan klostrofobisi olanlar, asir1 obez olanlar,
ve manyetik rezonans incelenmesine alinmasi kontrendike olan olgular ¢alismadan
cikarildi. Sonug olarak 20 OKB ve 20 normal olguya beyin DA-MRG tetkiki yapildi.
Olgulara 600 ve 1000 gradient b degerinde beyin diflizyon agirlikli cekimler yapildi.
Kaudat niikleus ve putamene standardize edilmis ROI (Region of Interest)’ler
yerlestirilerek her iki b degeri i¢in ADC haritalarindan dl¢timler yapildi.

2.2. Difiizyon Agirhkh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Calismaya katilan olgularin ve kontrol grubunu olusturan saglikli bireylerin
beyin DA-MR goriintiileri Firat Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali MR

biriminde elde edildi.
Calisma, 1.5T GE Signa High Speed scanner Excite MR sistemi (General

Electric, Milwaukee, WI, USA) kullanilarak yapildi. Tiim olgular supin pozisyonda;
beyin koilinin merkezine gelecek bicimde tetkike hazirlandi Inceleme esnasinda
uymalar1 gereken hususlar hakkinda hastalara ve goniilliilere bilgi verildi. Inceleme
esnasinda MR uyumlu kulaklik sistemi araciligiyla hastalarla iletisim kuruldu. Cekim
yapilirken hastalara herhangi bir sedasyon uygulanmada.

3-plane-localizer (pilot) goriintiilerin alimmasiin ardindan, aksiyel planda
FLAIR, T1 ve koronal T2 SE agirlikli imajlar elde edildi. Yiiksek b degerlerinde
ADC degerleri daha anlamli oldugundan 5600, 1000 degerleri calisildi. Daha diisiik
b degerlerinde optimal ADC degerleri elde edilemediginden ve fizyolojik olaylar
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daha yiiksek b degerlerinde izlenebildiginden 5100 degerleri ¢calismaya alinmamistir.
Goriintiilerde kullanilan parametreler sunlardir:

Difiizyon agirhkh goriintiileme: Matriks: 128x128, Number of Excitations
(NEX): 1, Field of view FOV: 36x36 cm, kesit kalinligi: 5 mm, kesitler aras1 bosluk:
0, difiizyon yonii: Tiim yonler, Repetition Time (TR): 8000 msn, Echo Time (TE):
Minimum, ROI ortalama 30-45 mm? idi.

FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery); Matriks: 128x128, NEX: 1,0, FOV:
22x22 cm, kesit kalinligi: 5 mm, TR: 8000 msn, TE: 95

T1A; Matriks: 128x128, NEX: 1,0, FOV: 22x22 cm, kesit kalmlig1: 5 mm, TR: 532
msn, TE: 15

T2A; Matriks: 128x128, NEX: 1,0, FOV: 22x22 cm, kesit kalmnligt: 5 mm, TR: 4100
msn, TE: 102

FLAIR, T1A ve T2A imajlarla beyin parankiminde patoloji olup-olmadigi
degerlendirildi. Daha sonra DA-MRG’nin optimal olup olmadig: degerlendirildi.

2.3. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen diflizyon agirlikli goriintiiler MR sisteminin ¢aligsma istasyonunda
(Advantage Windows, 4,2 software version, GE Medical Systems) islendikten sonra
beyin parankiminin renkli ADC haritalar1 ¢ikarildi. ROI’ler ADC haritalarina
yerlestirildi. ROI’ler kaudat niikleus ve putamene yerlestirildi ve her bdlge
numaralandirilarak ADC degerleri 6l¢iildi. ADC degerleri sn/mm? biriminde her b
degeri icin tekrarlanarak otomatik olarak hesaplandi. ROI’larin dairesel inceleme
alan1 30-45 mm? olacak sekilde standardize edilip bunlarin ortalama ADC degerleri
ve standart sapma degerleri saptandi. Kesitleri degerlendirirken BOS etkisinden
kagmmay1 amagladik. Istatistiksel analiz igin ortalamalar1 alind.

2.4. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme igin sosyal bilimleristatistiksel paket programi
(Statistical Package for the Social Sciences=SPSS 15,0 for Windows) kullanildi. Her
hasta i¢in kaudat niikleus ve putamende hesaplanan b600 ve 51000 degerleri her bir
grup i¢in ayr1 ayr1 SPSS programina girildi. Veriler ortalama + standart sapma olarak
sunuldu. Istatistiksel degerlendirme Student’s T (Bagimsiz iki Ornek) testi
kullanilarak hesaplandi. Tiim analizlerde p<0.05 sonucu istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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3. BULGULAR
Calismaya 20’s1 obsesif kompulsif hasta ve 20’si kontrol grubu olmak {iizere
toplam 40 olgu alindi. Caligmaya alinan 40 olgunun cinsiyete gore oranlar1 Tablo
1’de belirtilmistir.

Tablo 1. Calisma Gruplarmnin Cinsiyete Gore Oranlar1

Grup Cinsiyet Say1 Oran (%)

OKB Erkek 9 45.0
Kadmn 11 55.0
Total 20 100.0

Normal Erkek 12 60.0
Kadmn 8 40.0
Total 20 100.0

Obsesif Kompulsif olgularmin yas ortalamasi 34,5 £ 9,1 yil (20-58 yil),
kontrol grubunun yas ortalamasi 31,2 + 5,6 yil (20-41 yil) idi. Caligsmaya dahil edilen
gruplarin yaslar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. OKB olanlarda, hastaligin
ortalama baglangi¢ yas1 26 + 8’di. Hastaligin ortalama devam ettigi siire 8,4 &+ 5,2 y1l
olarak belirlendi.

Kontrol grubu kaudat niikleus ve putamen ADC degerleri:

b600 i¢in sag kaudat niikleusda 851,6 + 65 x 10, sol kaudat niikleusta 851,9 +
58 x10°, sag putamende 793 + 49 x10° , sol putamende 796 + 45 x 10° sn/mm?;
b1000 i¢in sirasiyla 772 + 52 x10° ; 774 + 54 x10° ; 725 £ 45x 10° ; 718 £ 42 x 10°
sn/mm? bulunmustur.

Tablo 2. Kontrol grubunda kaudat niikleus (KN) ve putamen (P) ADC degerleri
(x10° sn/mm?)

Sag KN Sol KN Sag P Sol P
b 600 851,6 £ 65 851,9 + 58 793 £49 796 + 45
b 1000 772 £52 774 £ 54 725 +45 718 £42
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Sekil 14. b degeri arttikca ADC katsayist diismektedir. Saglikli bir olguda birinci
kesit b600 degeriyle, ikinci kesit b1000 degeriyle alinmistir. Sirasiyla ADC degerleri
sag kaudat niikleus i¢in; (825-779) x10'6, sol kaudat niikleus i¢in ; (784-763) x10'6,
sag putamen i¢in; (758-754) x10° sol putamen i¢in ; (776-714) x10° §lgiilmiistiir.

Obsesif Kompulsif olgularinin kaudat niikleus ve putamen ADC degerleri:

b600 igin sag kaudat niikleusda 827 + 83 x 10, sol kaudat niikleusta 855 +
105 x10°, sag putamende 788 + 45 x10°, sol putamende 774 + 43 x 10° sn/mm?;
b1000 i¢in swrasiyla 736 + 96 x10°; 759 + 111 x10° ; 703 £ 68 x 10° ; 690 + 65 x 10°
sn/mm? bulunmustur.

Tablo 3. OKB olgularinda kaudat niikleus ve putamen ADC degerleri (x10® sn/mm?)

Sag KN Sol KN Sag P Sol P
b 600 827 £ 83 855+ 105 788 =45 774 £ 43
b 1000 736 £ 96 759 £ 111 703 £ 68 690 £ 65
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b600 degeriyle, ikinci kesit b1000 degeriyle alinmistir. Sirasiyla ADC degerleri sag
kaudat niikleus i¢in; (914 -761) x10®, sol kaudat niikleus i¢in ; (948-776) x10°, sag

putamen icin; (799-659) x10° sol putamen icin; (715-708) x10° 5l¢iilmiistiir.
Tablo 4. OKB ve kontrol grubunda kaudat niikleus ve putamen ortalama ADC

degerleri tablosu (x10 sn/mm?)

KN(OKB) P(OKB) KN(Kontrol) P(Kontrol)
b 600 841 + 80 781 + 34 851,7+ 101 794 +32
b 1000 747 + 94 696 + 62 773 + 47 720 + 34

Obsesif kompulsif olgularinda b600 ve h1000’de sol kaudat niikleus ADC
degerleri, sag kaudat niikleus ADC degerlerinden yiliksek bulundu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.370, p=0.488) (Sekil 16, 17). Benzer sekilde
kontrol grubunda 5600 ve h1000’de sol kaudat niikleus ADC degerleri, sag kaudat
niikleus ADC degerlerinden yiiksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0.988, p=0.865) (Sekil 18, 19).
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OKB-b600

860 -~

850 -

840 -
m OKB-b600

830 -

820 -

810 T 1
SAGKN SOLKN

Sekil 16. OKB olgularinda sag ve sol kaudat niikleus 5600 ADC degerleri (x10°

sn/mm?)

OKB-b1000

760 -
755 A
750 -
745 -
740 -
735 -
730 A
725 -
720 T T
SAGKN SOLKN

m OKB-b1000

M

Sekil 17. OKB olgularinda sag ve sol kaudat niikleus #1000 ADC degerleri (x10°

sn/mm?)
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KONTROL-b600
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Sekil 18. Kontrol grubunda sag ve sol kaudat niikleus 5600 ADC degerleri (x107

sn/mm?)

KONTROL-b1000

774 /
773,5 /

773 A
772,5 1 m KONTROL-b1000

772 A
771,5 A

771 T 1
SAGKN SOLKN

Sekil 19. Kontrol grubunda sag ve sol kaudat niikleus 561000 ADC degerleri (x107
sn/mm?)

Obsesif kompulsif olgularinda b600 ve b1000’de sag putamen ADC degerleri,
sol putamen ADC degerlerinden yiliksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlaml1
degildi (p=0.308, p=0.551) (Sekil 20, 21).
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Sekil 20. OKB olgularinda sag ve sol putamen 5600 ADC degerleri (x10° sn/mm?)

OKB-b1000

705 1

700 A

695 A
m OKB-b1000

690 A

685 -

680 T 1
SAGP SOLP

Sekil 21. OKB olgularinda sag ve sol putamen 51000 ADC degerleri (x10° sn/mm?)

Kontrol grubunda b600’de sag putamen ADC degerleri, sol putamen ADC
degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.851)
(Sekil 22).
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KONTROL-b600

796 1

795 A

794 -
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Sekil 22. Kontrol grubunda sag ve sol putamen 5600 ADC degerleri (x10° sn/mm?)
Kontrol grubunda b1000’de sag putamen ADC degerleri, sol putamen ADC
degerlerinden yliksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.650).

KONTROL-b1000

726 1
724 —/
722 A

— m KONTROL-b1000

718
716 A

714 T 1
SAGP SOLP

Sekil 23. Kontrol grubunda sag ve sol putamen 51000 ADC degerleri (x10® sn/mm?)

Obsesif kompulsif olgularimin b600°de kaudat niikleus ortalama ADC
degerleri, kontrol grubunun ortalama ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.761). Obsesif kompulsif olgularinin b600’de
putamen ortalama ADC degerleri, kontrol grubunun ortalama ADC degerlerinden

diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.238) (Sekil 24).
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800 -
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Sekil 24. OKB ve kontrol grubunun kaudat niikleus ve putamen ortalama b600 ADC
degerlerinin karsilastirilmasi (x10 sn/mm?)

Obsesif kompulsif olgularimin b1000°de ortalama kaudat niikleus ADC
degerleri kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.285). Obsesif kompulsif olgularinin b1000’de putamen
ortalama ADC degerleri, kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.145) (Sekil 25).

780 1

760 A

740 A

720 A H OKB

700 - B KONTROL

680 -

660 A

640 T f
ORTKN ORTP

Sekil 25. OKB ve kontrol grubunun kaudat niikleus ve putamen ortalama b1000
ADC degerlerinin karsilastiriimasi (x10° sn/mm?)
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Obsesif kompulsif olgularinin b600’de sag kaudat niikleus ADC degerleri,
kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel olarak
anlaml1 degildi (p=0.322). Obsesif kompulsif olgularinin b600’de sag putamen ADC
degerleri, kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.770).

Obsesif kompulsif olgularimin b600’de sol kaudat niikleus ADC degerleri,
kontrol grubunun ADC degerlerinden hafif yiiksek bulundu. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.322). Obsesif kompulsif olgularinin b600’de sol putamen
ADC degerleri, kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu
farkistatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.123).

860 -~

840 -

820

800 m OKB-b600

780 - m KONTROL-b600
760 -

740 -

720 T T T {
SAGKN SOLKN SAGP SOLP

Sekil 26. OKB ve kontrol grubunun kaudat niikleus ve putamen 600 ADC
degerlerinin karsilastirilmasi (x10 sn/mm?)

Obsesif kompulsif olgularinin b1000°de sol kaudat niikleus ADC degerleri
kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu farkistatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0.587). Obsesif kompulsif olgularinin b1000’de sol putamen ADC
degerleri, kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.111).

Obsesif kompulsif olgularimin b1000°de sag kaudat niikleus ADC degerleri
kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0.156). Obsesif kompulsif olgularinin b1000’de sag putamen
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ADC degerleri, kontrol grubunun ADC degerlerinden diisiik bulundu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.239).

780 —/
760 ~/

740 -

720 1 m OKB-b1000

700 A - m KONTROL-1000
680 -

660 -

640 T T T - T
SAGKN SOLKN SAGP SOLP

Sekil 27. OKB ve kontrol grubunun kaudat niikleus ve putamen 51000 ADC

degerlerinin karsilastirilmasi (x10° sn/mm?)
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4. TARTISMA

Obsesif-kompulsif  bozukluk, istenmeyen, zorlayict ve tekrarlayan
diistincelerin Onlenememesi ile karakterize, nadir olarak kendiliginden iyilesme
gosteren, kronik seyirli bir hastaliktir. Obsesyon ve kompiilsiyonlar zaman alicidir ve
kisinin aligilmis diizenini, mesleki islevlerini, sosyal etkinliklerini ve iliskilerini
onemli Olciide etkiler (100, 101).

Onceleri kétii prognozlu ancak nadir bir hastalik olarak bilinen OKB’nin
yaygmhigmm sanildigindan c¢ok daha yiiksek olarak bulunmasi dikkatlerin bu
bozukluk iizerine yogunlagsmasina neden olmustur ve bozuklugun etyopatogenezi,
tanisi ve tedavisi ile ilgili ¢caligmalar1 hizlandirmistir (102).

Beyin goriintiileme ¢alismalar1 ve noropsikolojik bulgular obsesif kompulsif
bozukluk gelisiminde cesitli beyin bolgelerinin rolii oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
calismalarda obsesif kompulsif bozuklukta siklikla etkilendigi diisiiniilen beyin
bolgeleri; orbitofrontal korteks, anterior singulat korteks, bazal gangliyonlar ve
talamustur (102).

Dogum travmasi, kafa travmasi, epileptik bozukluk, Parkinson hastaligi,
Huntington hastaligi, Sydenham koresi, progresif supraniikleer felg, Gilles de la
Tourette sendromu, frontal lob tiimdrleri, ndroakantozis, yenidogan doneminde
gecirilen hipoksi, iki tarafli kaudat enfarktlar, frontal lob tiimorleri, karbonmonoksid
ve manganez zehirlenmesi obsesif kompulsif bozukluga yol acgabilmektedir (103,
104). S6z edilen durumlarin hepsinde bazal gangliyonlarin niikleus kaudatus,
putamen ve globus pallidus gibi ¢esitli boliimlerinde lezyonlar olmasi dikkat
cekicidir ve hastalifin etyolojisinde bazal ganglionlarin 6ne ¢ikmasma neden olan
cok onemli ipuglar1 saglamistir (105).

Obsesif kompulsif bozuklukta bazal gangliyon islev bozuklugu olduguna dair
bir ¢ok teori One siiriilmiistiir. Bu nedenle giliniimiize kadar OKB’de kaudat niikleus
yaplt ve hacmini inceleyen bircok calisma yapilmistir (106). Calismalarda
gortintiileme yontemi olarak bilgisayarli tomografi ve MRG kullanilmistir.

Bilgisayarli Beyin Tomografisi kullanilarak obsesif kompulsif hastalarin
beyinlerinde yapisal bir farklilik olup olmadigini arastiran ¢alismalarin sayis1 fazla
degildir. Insel ve ark. 10 OKB’lu ve 10 kontrol grubu ile yaptig1 ¢alismada beyin
yapilar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (107) Behar ve ark. (108)
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calismasinda ise, 16 adodlesan hasta 10 kisilik kontrol grubu ile karsilastirilmis ve
hasta grubunda ventrikiil / beyin orani kontrol grubuna gore anlamli 6lgiide daha
yliksek oldugu bulunmustur. Luxenberg ve arkadaslarmin yaptigi calismada 10
OKB’lu ve 10 saghkli olguyu karsilastirmiglar ve hasta grubunda kaudat niikleus
biiytikliikleri kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (109).

Manyetik rezonans goriintiileme, bir¢cok hastalik icin kullanilan ve BT’ nin
yerini alan primer modalite haline gelmistir. MRG’in; noninvaziv olmasi, iyonizan
radyasyon icermemesi, multiplanar goriintiileme saglamasi1 ve herhangi bir planda
yiiksek yumusak doku rezoliisyonuna sahip olmasi gibi bir¢ok avantajlar1 vardir.
Ayrica, MRG hem morfolojik hem de fonksiyonel bilgi saglayabilir. DA-MRG’1n en
onemli kullanim alani inmedir. DA-MRG, kullaniminin biiyiik bir kism1 beyin ile
kisith olsa da, degisik hastaliklarin degerlendirilmesinde kullanilan bir tekniktir (50,
110).

Konvansiyonel MRG’de benign ve malign lezyonlar1 ayirt etmek oldukca
zordur. Ancak bazi hallerde DA-MRG bize doku karakterizasyonunda fazlasiyla
yardime1 olmaktadir. Diftizyon agirlikli goriintiiler lizerinden yiiksek islem kapasiteli
bilgisayarlarca otomatik olarak ADC haritalar1 olusturulmakta ve bu haritalar
iizerinden otomatik dl¢iimler yapilabilmektedir. ADC’nin kantitatif 6l¢ctimiiyle elde
edilen ADC haritast ile malign ve benign lezyonlar degerlendirilebilir. Solid
dokulardaki hiicresel dansite ve niikleus/sitoplazma oranint ADC degerini
etkilemektedir. Azalmis ADC degeri artmis tiimor seliilaritesi ve kisitli su
difiizyonunun etkisindeki total niikleer alanlarla iliskilidir. Malign tiimorler
genellikle DA-MRG’da yiiksek intensite odagi olarak tanmnirlar. Genellikle malign
lezyonlar benign lezyonlardan yiiksek seliilariteye sahiptirler. Bu ylizden malign ve
benign lezyonlarda farklt ADC degerleri saptanir (68, 111, 112).

Diflizyon agirlikli MRG beyindeki cesitli patolojik degisiklikler hakkinda
kalitatif bilgi saglar, oysa goriinen ADC haritas1 su molekiillerinin diflizyonu ile ilgili
kantitatif Olclimlere olanak tanir ve bu beyindeki patolojik durumlarda degisiklik
gosterir (113).

Diflizyon agirlikli MRG’da difiizyona duyarliligi tanimlayan temel 6lcegin b
degeri oldugu, yiiksek b degeri ile yapilan incelemeler sayesinde dokulardaki T2

etkisi minimuma indirilerek difiizyona karsi duyarliligmm arttigi bilinmektedir
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Calismamizda yiikksek b degerlerinde artefaktin incelemeyi engelleyecek diizeyde
olmadigin1 gordiikk. Yiiksek b degerlerinde, ADC’deki perflizyon agirligmin
tamamen ortadan kalkmasinin nedeni, kapiller perfiizyonun molekiiler difiizyondan
belirgin derecede hizli olmasidir ve gozlenen sinyal kaybmin diflizyondan ¢ok
perflizyona bagli olmasindandir (114).

Molekiiler diflizyon 3 boyutlu bir olaydir, dolayisiyla molekiiler difiizyon
hareketinin hangi yone dogru oldugunu bilmek ADC o6l¢iimiinti etkilemektedir.
Dokularm dizilim ydniine bagl olarak diflizyonun yonii ve hiz1 farklilasir. Ornegin
superior inferior dogrultuda yapilan bir incelemede 6l¢iim eksenine paralel seyreden
liflerde difiizyon hizli, 6l¢ciim eksenine dik seyreden liflerde diflizyon yavastir.
SSS’de ise sinir liflerinin izledigi yollar nedeniyle anizotropik difiizyon oldugu
bilinmektedir. DA-MRG’m en 6nemli dezavantaji anatomik detaymn konvansiyonel
sekanslara gore yetersiz olmasidir. Bu durum sekansin c¢ok giiclii gradiyentler
gerektirmesi ve signal/noise oraninin yeterli diizeyde olmamasindan kaynaklanar.
Glinlimiizde donanim ve yazilimlarin gelisimi, EPI sekansmin hizli goriinti
olusturma yetenegi, paralel goriintileme tekniklerin gelistirilmesi, fizyolojik
hareketlerden dogacak artefaktlarda, kimyasal kayma ve manyetik duyarlilik
artefaktlarinda azalma saglamaktadir. DA-MRG mikroskobik diizeyde siv1 hareketini
Olctligli icin hasta hareketlerine oldukca duyarlidir. Kii¢iik de olsa hasta hareketi
gortintii kalitesini bozmakta ve ADC 0Olgiimlerinin giivenirligini azaltmaktadir. Yine
diflizyon agirlikli EPI kisitlamalar: arasinda smirli uzaysal ¢oziiniirliik ve ytliksek b
degerlerinde goriintii biikiilmelerine yol acan kuvvetli manyetik duyarlilik
artefaktlarina neden olmasi sayilabilir (73, 115).

Obsesif kompulsif bozuklugun etiyopatogenezini aydinlatmaya yonelik
sayisiz calismalar yapilmistir. Ancak yaptigimiz literatiir taramasinda, OKB
hastalarmda DA-MRG ile ilgili yapilmis bir c¢aligmaya rastlanmadi. Yapilan
calismalarin biiyiik cogunlugunu MRG volumetrik c¢aligmalar olusturmaktadir.
OKB’lu hastalarla yapilan ilk goriintilleme caligmalar1 yaklasik 30 yil oncesine
dayanmaktadir. Barber ve ark. (116) 32 hasta ve 14 saglikli kontrol denegini
degerlendirdikler1 bir MRG ¢alismalarinda, morfolojik yapilarm dlgtimlerini
yapmamakla birlikte gozle kaba degerlendirmede yapisal bir anormallik

saptamadiklarini bildirmislerdir.
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Jenike ve Breiter (117) 10 OKB’lu kadin hasta ile sézel zeka, egitim, cins,
kilo, yas olarak eslestirilmis 10 saglikli kontrolii alarak MRG ile serebral hemisferler,
serebral korteks, diensefalon, kaudat niikleus, putamen, globuspallidus, hipokampus,
amigdala, 3. ve 4.ventikiiller, korpus kallozum, operkiiliim, serebellum ve beyin
sapmin voliimlerini arastirmiglardir. Bu OKB’lu hastalarda operkiiler hacimler, total
korteks ve beyaz madde de diisiikliik bulunmustur.

Kellner ve Jolley 12 OKB’lu ve 12 kisilik kontrol grubunda T1 ve T2 agirlikl
kesitlerde karsilasgtrmali ¢alisma yapmis. Morfolojik Olgiimleri gerceklestirildigi
calismada, arastirmacilar volumetrik farkliliklarm olmadigini belirlemislerdir (118).

Szeszko ve ark.’in yapmis oldugu bir ¢alismada OKB’u olan 26 ¢ocuk ve 26
saglikli olguda MRG kullanilarak yapilan calismada orbitofrontal korteks ve
amigdala hacimlerinde OKB’u olanlarda azalma oldugu ve bunun bozuklugun
fizyopatolojisinde rol oynayacagi ileri siiriilmiistiir (119). Kim ve ark. (120) 25 OKB
lu ve 25 saglikli kontrol grubu olusturarak yapmis oldugu caligmada ise artmis
talamik hacmin OKB patofizyolojisinde rol oynayabilecegi 6ne siiriilmiistiir (120).

Atmaca ve ark. (121) yapmis oldugu bir diger calismada 30 OKB’u olan ve
30 saghkli bireyde MRG kullanilarak beyin yapilar1 karsilastirilmis, OKB’u olan
hastalar ilk epizod, tedaviye cevap veren ve tedaviye direngli olarak iic gruba
ayrilmig, elde edilen sonuglarda tiim gruplarda kontrollere gore beyaz madde
hacimlerinde artis izlenmis, Ayrica hem sag hem de sol orbitofrontal korteks
hacimlerinde kontrol grubuna gére azalma saptanmig bununla beraber sag ve sol
talamusun hacminde artma gdézlemlenirken anterior singulat ve kaudat bolgelerde
degisiklik saptanmadig1 bildirilmistir (121, 122).

Choi ve ark. (123) 22 OKB’lu ve 22 normal goniillii olguda yapmis oldugu
MRG c¢alismasinda, OKB olgularmin kontrol grubuyla karsilastirildiginda, superior
temporal korteksin anterior boliimiinde anlamli 6lglide meydana gelen hacim
azalmasinin oldugu sonucuna varilmistir.

Kang ve ark. (124) yaptiklar1 MRG ¢alismasinda sol orbitofrontal korteks
hacminin OKB hastalarinda anlamli derecede kiigiik oldugu ve obsesif-kompulsif
belirti siddeti ile anlamli negatif korelasyon gdsterdigi tespit edilmistir.

Bazal ganglionlar OKB patofizyolojisine doniik c¢alismalarda yaygin olarak

arastirilmig alanlardir. Sol kaudat, sag kaudattan hacimce daha biiyiiktiir ve bu durum
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normal asimetri olarak degerlendirilir (125). Scarone ve ark. (126) OKB grubunda
kontrollere gore sag kaudat basinin hacminde artis oldugunu ve normal asimetrinin
kayboldugunu gostermiglerdir. Jenike ve ark. (127) da benzer sekilde asimetri kaybu,
ayrica hasta grubunda kontrollere gore total serebral, serebellar beyaz maddede
azalma; total serebral kortikal hacimde artma izlemislerdir.

Obsesif kompulsif bozuklugu olan olgularda, MRG’de, sadece bazal
gangliyon hacimleri degil, ayn1 zamanda intensitelerinide degerlendiren ¢aligmalar
mevcuttur. Bir calismada kontrol grubu ve OKB olan grupta kaudat niikleus
intensitelerinin, T1-agrlikh serilerde benzer oldugunu belirtirken (128), diger bir
calismada OKB olan grupta Tl-agwrhkli goriintilerde kaudat niikleus
yogunluklarmin asimetrik oldugu bildirilmistir (129).

Bizim ¢alismamizda ise elde edilen bulgularda hem OKB hem de kontrol
grubunda sag ve sol kaudat niikleus ADC degeri arasinda anlamli bir farklilik
izlenmedi. Yine ¢alisgmamizda hem OKB hem de kontrol grubunda sag ve sol
putamen ADC degeri arasinda da anlamli farklilik izlenmedi.

Robinson ve Hovweiwu (130) 26 OKB’li ve 26 saglikli olguyu
karsilastirmislardir. Prefrontal korteks, kaudat niikleus, lateral ve 3.ventrikiil ve tim
beyin hacimlerini MRG ile dl¢miisler ve OKB’lu olgularda kontrol grubuna gore
kaudat niikleusun anlamli olarak kiiciik oldugunu saptamislar ancak diger beyin
yapilarinda anlamli bir farklilik bulmamaiglardir.

Bir diger calismada Aylward ve Horris (131) 24 eriskin baslangi¢li OKB’lu
olgu ile yas, ik, egitim ve cinsiyet agisindan benzer 21 saglikli kontrol grubunun
kaudat nukleus ve putamen voliimlerini MRG ile incelemislerdir, biitiin bazal
gangliyon yapilarmin 6lgiimleri OKB’l1 olgular ile kontrol grubu arasinda bir
farklilik bulamamuislardir.

Yalgin ve ark. (132) pediatrik yas grubunda yaptiklart MR spektroskopi
calismasinda OKB etyolojisinde énem arz eden inferior frontal girus, 6n singulat
korteks ve lentikiiler ¢ekirdek’te OKB ve saglikli kontrol grubu arasinda 6nemli
metabolik farkliliklar tespit etmislerdir. Bu ¢alismada OKB grubunda sol lentikiiler
cekirdekte (putamen + globus pallidus) Cho/Cr ve NAA/Cr oranlarinin daha yiiksek
olma egiliminde oldugu goriilmiistiir. Ohara ve ark. (133) ise eriskin OKB olanlarda

MRS ile lentikiiler ¢ekirdek’te herhangi bir metabolik farklilik saptayamamaislardir.
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Goriildigi gibi obsesif kompulsif bozukluk etyopatogenezini aydinlatmaya
yonelik ¢ok sayida ¢alisma yapilmis ve farkli sonuclar bildirilmistir. Bu nedenle
OKB, heniiz etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen ve arastirilmasi gereken 6nemli
bir saglik problemi olmaya devam etmektedir.

Bizim yaptigimiz ¢alismada ise OKB’li olgular ve kontrol grubunun kaudat
niikleus ve putamen ADC degerlerinin karsilastirilmasinda anlamli farklilik
izlenmedi.

Sonug olarak; calismamizda OKB’li olgularin DA-MRG incelemesi kontrol
grubu ile karsilastirildiginda kaudat nukleus ve putamen ADC degerlerinde anlamli
bir farklilik izlenmedi. Ancak bulgularimizin daha genis ve ¢ok merkezli prospektif
calismalarla desteklenmesi gerektigi kanatindeyiz. Fonksiyonel bir goriintiileme
yontemi olan MRG’de radyasyon verilmemesi, ¢ok hizli ve kolay elde olunabilmesi,
kontrast maddeye gerek duyulmamasi nedeniyle OKB etyopatogenezinde klinik ve
laboratuvar bulgularmin yanmda, manyetik rezonans goriintilleme bulgularinin

faydali olabilecegini diistinmekteyiz.
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