Goztepe Tip Dergisi 19: 145-147, 2004

ISSN 1300-526X

KLINIK ARASTIRMA

Néroloji

Serebrovaskiiler olaylarda lokaryozis varhgi

Ilknur AYDIN-CANTURK (*), Nihal ISIK (**), Zahide YILMAZ (*), Fatma CANDAN (¥),

Taner SELEKER (*#%)

OZET

Serebral beyaz dokuyu ozellikle sentrum semiovale bolgesini
etkileyen radyolojik anomaliler son yillarda olduk¢a dikkat
cekmektedir. Bunun nedenlerinden biri yeni goriintiileme yon-
temleriyle bu degisikliklerin daha sik olarak serebrovaskiiler
olaylarla, bazen de yalnizca yaslanmayla birlikte saptanmasi-
dir. Goriintiileme yontemleriyle bu beyaz doku anomalileri 16-
karyozis olarak tamimlanir. Bu degisiklikler kranial tomogra-
fide genellikle bilateral, yama seklinde, diffiiz hipodansiteler
olarak ya da manyetik rezonans goriintiilemede T-2 agirlikli
kesitlerde hiperintens lezyonlar olarak secilmektedir.

Serebrovaskiiler olay geciren hastalarda l6karyozis varliginin
morbidite ve mortaliteye etkisini ve risk faktorleriyle korelas-
yonu olup olmadigini saptayabilmek icin; 1998-2000 yillar
arasinda serebrovaskiiler olay klinigi ile yaturilip izlenen has-
talarin kranial tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme-
leri, l6karyozisin varligi agisindan retrospektif olarak deger-
lendirildi.

247 hastada lokaryozis saptandi. Hastalarin yag ortalamasi
64.3 idi. Hastalar 128 erkek ve 119 kadindan olusmaktaydi.
94 hastada intrakraniyal hematom, 153 hastada iskemik se-
rebrovaskiiler olay saptandi. Hastalar risk faktorleri olarak
hipertansiyon, diabetes mellitus, aterosklerotik kalp hastaligt,
obesite, sigara, alkol acisindan degerlendirildi. Norolojik mu-
ayene bulgulart kaydedildi. Lokaryozis ile birlikte sik goriilen
risk faktorleri hipertansiyon ve ateroskleroz olarak saptandi.
Ayrica yas, hiperlipidemi, obesite daha az oranda lokaryozise
eslik eden faktorlerdi. Daha onceki klinik veriler degerlendi-
rildiginde hastalarin bir boliimiinde daha dnceden gecirilmis
serebrovaskiiler olay ve gecici iskemik atak saptandi. Biitiin
bu veriler ve iskemik olayin tipi [6karyozis ile birlikte goriilme
agisindan istatistiksel olarak c2 ve korelasyon analizi yontem-
leri ile degerlendirildi.

Lokaryozisin patogenezinin ve hastalarin yasam kalitesi ile
yasgam siiresi lizerindeki etkisinin tam olarak anlagilabilmesi
icin prospektif olarak, serebrovaskiiler olay gecirmis ve ge-
cirmemiy kisilerin belli araliklarla kranial tomografi ve man-
yetik rezonans goriintiilemelerinin incelenmesi, klinik tablola-
rimin takip edilmesi ve bulgularin risk faktorleriyle korele
edilmesinin uygun olacag: diisiiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Lokaryozis, serebrovaskiiler olay, hiper-
tansiyon

SUMMARY
The existence of leukoaraiosis in cerebrovascular events

The radiologic anomalies which effect the cerebral white tis-
sue, especially the centrum semiovale section, attract attenti-
on in the recent years. One of the reasons of this is that these
changes are, with new monitoring methods, are determined
more frequently with cerebrovascular phenomena and someti-
mes only with growing older. With monitoring methods, these
white tissue anomalies are identified as leukoaraiosis . These
changes usually are viewed as bilateral, patch-styled diffuse
hypodensities in the cranial tomography or as hyperintense
lesions in the T-2 burdened cross-sections in the magnetic re-
sonance imaging.

In order to understand if there is a correlation between the
risk factors and the existence of leukoaraiosis and the impact
of the leukoaraiosis to morbidity and mortality, the cranial to-
mography and magnetic resonance imaging of the patients
who were put in hospital for cerebrovasculer events between
1998 and 2000 were retrospectively evaluated.

In 247 patients, leukoaraiosis was spotted. The average age
of the patients were 64.3 (range 59-71). The patients consis-
ted of 128 males and 119 females. In 94 of the patients, int-
racranial hematome, and in 153 of them ischemic cerebrovas-
culer event was spotted. The patients were evaluated accor-
ding to the risk factors of hypertansion, diabetes melitus, at-
herosclerotic heart disease, obesity, smoking and alcohol.
The neurologic examination evidences were recorded. The
most frequent risk factors together with leukoaraiosis were
identified as hypertansion and atherosclerose. Hyperlipidemi,
obesity and age accompanied the leukoaraiosis as risk factors
in a less frequent manner. After the evaluation of the older
clinical data, it was seen that most of the patients had previ-
ously cerebrovasculer event and transient ischemic attacks.
All these data and the type of the ischemic phenomenon have
been evaluated statistically through c2 and the correlation
analysis according to their occurance together with leukoara-
iosis.

In order to understand the precise affect of the patogenese of
the LA over the life quality and the life time of the patients,
prospective examination of the cranial tomography and mag-
netic resonance imaging of the patients who previously had or
did not have cerebrovasculer event, the prosecution of the cli-
nical tables and the correlation of the evidence with risk fac-
tors are thought to be convenien .
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Yaglanmayla beraber beyinde beyaz maddede ozellikle
periventrikiiler alanda T-2 sekansinda artmis sinyal de-
gisiklikleri meydana gelir. Bu degisiklikler siklikla 65
yasin iizerinde goriilmekle beraber otopsinin beyin mu-
ayenesinde gozle goriiliir gross degisiklikler yaratmaz.
Etiyolojisinde serebral iskemininde sorumlu tutuldugu
bu olay, bilgisayarli tomografi (BT) de periventrikiiler
bolgede genellikle bilateral, yama seklinde, diffiiz hipo-
dens alanlar olarak goriiliirken; manyetik rezonans go-
riintiileme (MRG)’de ise T-2 agirlikli kesitlerde hiper-
intens beyaz doku anomalileri olarak izlenir ve 16karyo-
zis (LA) olarak tanimlanir (1.2),

Lokaryozisde rastlanan en sik risk faktorii, yaglanmadir.
Arteriyal hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM)
ve kardiyak hastaliklar LA ile ilgili diger sik goriilen
risk faktorleridir. LA’li hastalarda inme ve demansiyel
semptomlarin gelisme riskinin artmasi ve tablolarin be-
raberlerinde getirdikleri artmis morbidite ve mortalite
riski LA’in klinik 6nemine isaret eder G:4.

Calismamizda, BT ve MRG’de saptadigimiz LA olgu-
larma eslik eden serebrovaskiiler olay (SVO)’in tipini
belirlemeye ve bunun yaninda SVO geciren hastalarda
LA varliginin morbidite ve mortaliteye etkisinin olup
olmadigini, olasi risk faktorleriyle olan iligkilerini de
g6z oniinde bulundurarak saptamaya calistik.

MATERYAL ve METOD

SSK Goztepe Egitim Hastanesi Noroloji Klinigi’nde 1998-
2000 yillar1 arasinda SVO klinigi nedeniyle yatirilip izlenen
hastalarin BT ve MRG’leri, LA’in varlig1 agisindan retrospek-
tif olarak degerlendirildi. LA saptanan hastalar risk faktorleri
olarak yas, HT, DM, aterosklerotik kalp hastalig1, obesite, si-
gara, alkol, hiperlipidemi, hemokonsantrasyon agisindan de-
gerlendirildi. Hastalarin 6zge¢mislerinde SVO ve gegici iske-
mik atak (TIA) varlig1 kaydedildi. LA ile beraber goriilen
SVO tipi, demansiyel semptom ve mortalite varlig1 incelendi.

Biitiin bu veriler LA ile birlikte goriilme acisindan istatistiksel
olarak c2 ve korelasyon analizi yontemleri ile degerlendirildi.

BULGULAR

247 olguda LA saptandi. Olgularin 119’u kadmn, 128’1
erkek idi. Hastalarin yag ortalamasi 64.3 idi. Yas grubu-
na gore olgu dagilimi yapildiginda; LA saptananlarin %
42’s1 60-69 yas grubunda idi. Bunu % 23 ile 70-79 yas
grubu izliyordu. En geng olgu 35 yasinda idi ve 40 yas-
tan kiiciik sadece 1 olgu vardi. Digerleri ise 40-49 (%
6.9), 50-59 (% 21.1), 80 iistii (% 17) yas gruplarina da-
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giliyordu. Olgularin % 61.5’inde (153 olgu) LA’e iske-
mik SVO eslik etmekte iken, % 38.5’inde (94 olgu) in-
trakraniyal hematom eslik ediyordu. Yine, olgularin %
20.3’iinde (50 olgu) 6zgecmiste SVO, % 6’sinda (15
olgu) gecici iskemik atak oykiisii mevcuttu.

Hipertansiyon ve ateroskleroz LA etyopatogenezinde
en sik goriilen risk faktorleri olarak saptandi. Tiim olgu-
larin % 83.8’inde (206 olgu) HT mevcuttu; 41 olguda
anamnez ve muayenede HT saptanamadi. Yine, 60-69
yas grubunda l6karyozisli olgularda HT varlig1 c2 yon-
temi ile istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001).
Iskemik SVO geciren LA’li olgularda HT, intrakraniyal
hematom geciren LA’li olgulardan daha fazla idi (p=
0.001). Olgularin 56’sinda (% 22.8) DM, 43’iinde (%
17.5) aterosklerotik kalp hastaligi mevcuttu. Sistemik
ateroskleroza 210 olguda (% 85.4) saptandi. Bu durum
60-69 yas grubunda istatistiksel olarak c2 yontemi ile
anlamli bulundu (p=0.03). Sigara, alkol kullanimi ista-
tistiksel olarak anlamli bulunmadi. Calismamizda de-
mansiyel semptomlar bu agidan yetersiz sorgulama ne-
deni ile anlamli bulunmadi.

Hastalarin 36’sinin (% 38.2) intrakraniyal hematom ne-
deniyle, 26’sinin (% 16.9) iskemik SVO nedeniyle kli-
nigimizde exitus oldugu bulundu. LA’in eglik ettigi
SVO’lar ile hiperlipidemi (trigliserit, kolesterol yiiksek-
ligi) arasinda anlamli korelasyon bulundu.

TARTISMA

Yaslanma, HT ve DM’un beyaz maddenin kii¢iik penet-
ran arterleri ve arteriyolleri iizerinde ortak bir takim et-
kileri vardir. Bu etkiler, damar duvarinin fibrohiyalin
materyal ile kalinlasmasi, meydana gelen ateroskleroz
ile damar liimeninin daralmas1 gibi diiz kas hiicrelerin-
deki degisikliklerdir (2). Bu degisiklikler, beyaz madde-
nin perfiizyonunu azaltarak kiiciik infarktlar olustur-
maktadir.

LA’in patogenezinde akson kaybi, miyelin solukluk,
gliozis, epandimal hiicre kayb1 ve perivaskiiler alan ge-
niglemesi bulundugu yapilan calismalarda gosterilmis-
tir. Nitekim, MR-spektroskopi ile yapilan caligmalarda
LA’li alanlarda, noronal perikarya icin bir belirte¢ olan
N-asetilaspartat konsantrasyonunda degisiklik olmadigi
halde, inositol-glisin rezonansinda ve miyelin fosfoli-
pitlerinde azalma oldugu saptanmugtir (2),
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Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak, HT ve ate-
rosklerozun LA etyopatogenezinde en sik goriilen risk
faktorleri olmasi, serebral kan akimindaki gegici azal-
malarm periventrikiiler beyaz madde de iskemik hasara
yol actigini destekledi. Buna ek olarak, bu caligmada
LA’in 60-69 yas arasinda en yogun siklikta goriilmesi,
yaslanmanin kiiciik damar duvarlarinda yapisal degisik-
liklere neden olarak arteriyal liimende daralma ile be-
yaz madde de hasarlanmaya neden oldugunu diisiin-
diirtmektedir (25,

Klinik veriler degerlendirildiginde, LA’in eslik ettigi is-
kemik SVO’lar, intrakraniyal hematomlara gére daha
fazlaydi. Ayrica dikkati ¢ceken bir konu da, LA in eslik
ettigi intrakraniyal hematomlarda exitus sayisinin LA
ile beraber goriilen iskemik SVO’lardaki exitus sayisina
gore daha fazla olmasiydi. Literatiirde bu konu ile ilgili
bir bilgiye rastlanmadi. Bu konuda aydlatic1 olabile-
cek verilere, LA’in siddetinin hesaba katilarak yapila-
cak olan ¢alismalarla ulasilabilecegi diisiiniildii.

Yapilan bazi calismalarda LA’in vaskiiler orjinli kogni-
tif bozuklugun bulundugu hastalarda daha sik bulundu-
gu gosterilmigtir (©-8). Mental disfonksiyon veya Bins-
wanger tip vaskiiler demans, beyin oksijen metaboliz-
masinda azalma ile yakin iliski i¢indedir. Binswanger-
"de korteks ve subkortikal yapilar arasinda meydana ge-
len ileti bozuklugunun, kortikal disfonksiyona ve de-
mansa yol actig1 diisiiniilmektedir. Beyaz maddedeki
inkomplet infarkt veya lakiin gibi iskemik lezyonlar, se-
rebral korteks ve subkortikal yapilar arasinda noronal
agda ileti bozukluguna neden olabilir.

Calismamizin amaglarindan biri olan LA’li olgularda
demansiyel semptomlarin varliginin arastirilmast, ret-
rospektif olarak yapilan bu calismada yetersiz sor-
gulama nedeni ile anlamli bulunmadi. Burada neden
olarak, LA mevcut olan bu olgularin klinigimize giri-

sindeki nedenin esas olarak SVO olmasi; LA’in ise
yapilan goriintiileme yontemleri ile rastlantisal olarak
bulunmasi oldugu diisiiniildii.

LA’in etyopatogenezinde, HT ve aterosklerozun en sik
risk faktorii olarak goriilmesi ve bu risk faktorlerinin
ayn1 zamanda SVO’larda da benzer sekilde en sik risk
faktorleri olarak bulunmasi, LA’in SVO olusumundaki
basamaklardan biri olabilecegini akla getirmektedir.
SVO’larin beraberlerinde getirdikleri demansiyel semp-
tomlar, morbidite ve mortalite riski gézoniinde bulun-
durulacak olursa, LA’in tam olarak ac¢iklanamamis olan
onemi daha da ortaya cikar.

LA’in patogenezinin ve hastalarin yasam kalitesi ve ya-
sam siiresi tizerindeki etkisinin tam olarak aciklanabil-
mesi icin prospektif olarak SVO gegirmis ve gecirme-
mis kisilerin belli araliklarla BT ve MRG yapilarak in-
celenmesi, klinik tablolarinin takip edilmesi ve bulgula-
rin risk faktorleri ile korele edilmesinin uygun olacagi
diisiiniilmektedir.
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