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Idiyopatik Psodotiimor Serebride
Difflizyon Perfizyon MRG / piffusion

Perfusion MRI in Idiopathic Pseudotumor Cerebri
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ABSTRACT

Diffusion Perfusion MRI in Idiopathic Pseudotumor Cerebri
Scientific background: Pseudotumor cerebri (PC) or idiopathic benign
intracranial hypertension is characterized by abnormal elevation of
intracranial pressure with a normal composition of the cerebrospinal
fluid (CSF) and absence of hydrocephaly or any intracranial mass lesion.
Papilledema is the major clinical finding whereas neuroradiological
imaging findings are almost always normal.

Objective: In this preliminary study, we aimed to find out whether
diffusion and perfusion magnetic resonance (MR) imaging in PC patients
might be beneficial in the diagnosis.

Findings: We prospectively evaluated diffusion and perfusion MR
findings of 10 PC patients and 10 normal control group. On physical
examination, all PC patients had characteristic papilledema, varying
degrees of headache, blurred vision and tinnitus. Cerebrospinal fluid
(CSF) pressure was higher than 250mm H20 in all patients. MR imaging
was performed with a 1.5 tesla equipment and postprocess analyses
were done on an independent workstation.

There were no diffusion abnormalities in CP patients or differences
when compared to normal group. Perfusion abnormalities were
detected in seven patients.

Discussion: Pseudotumor cerebri is a clinical syndrome which requires
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prompt diagnosis and thorough evaluation. Treatment is crucial for
preventing visual loss and improving associated symptoms. Since
majority of the patients lack specific neuroradiological imaging findings,
the syndrome is mostly diagnosed based on the clinical findings.
Probably due to the latter factor, there is almost no major paper in the
literature concerning the neuroradiologic aspects of the syndrome.
Although our patient series is very limited for statistical evaluation,
broader series might put forward additional benefit of perfusion MR
imaging in diagnosis of pseudotumor cerebri.

OZET

Bilimsel zemin: Psodotimor serebri (PTS) ya da idyopatik intrakraniyal
hipertansiyon, serebrospinal sivi iceriginin normal olmasi, herhangi bir
yer kaplayan olusum olmamasi, néroradyolojik degerlendirmenin de
normal olmak kosulu ile kafa ici basing artisi ile karekterize bir klinik
sendromdur. Papilla 6demi baslica klinik bulgudur.

Amac: Bu 6n calismada, diffiizyon ve perflizyon manyetik rezonans (DA-
MR ve PA-MR) gorintilemesinin PTS tanisinda yararlihdr arastirilmistir.
Yontem: Calismaya PTS tanili 10 hasta ve 10 kontrol olgusu alinarak
perfizyon ve diffizygon MR bulgulari  prospektif olarak
degerlendirilmistir. Olgularda PTS tanisina o6yki, norooftalmolojik
degerlendirme ve lomber ponksiyon ile BOS basinci dlctlerek varlmistir.
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BOS basinci 6l¢iimi sonrasinda diger incelemeler tamamlanmistir.
Bulgular: PTS tanili dokuz kadin bir erkek toplam 10 olgunun yas
ortalamasi 38.3 (18-53) dir. Konvansiyonel MR incelmesinde sadece bir
olguda hafif kortikal atrofi varhg disinda hicbir olguda anlamh
morfolojik anormal bulgu goézlenmedi. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda diffizyon agirlikli goérintuler ve gortndr diffiizyon
katsayisi (GDK) haritalari normal, ancak 7 olguda perflizyon bozuklugu
saptandi.

Tartisma: Olgularda istatistiksel olarak anlamli olmasa da perflizyon
bozuklugu saptanmistir. Bulgular uzun sureli semptomatolojisi olan ve
BOS basinci 300 mm H20 Uzerinde olan hastalar icin kismen de olsa
anlamli olarak degerlendirilmistir. Yapilan diger calismalardan farkli
olarak diffizyon anormalligi bulunmamistir. BOS basinc ve serebral
hemodinami konusunda goris ayriliklarina ragmen basagrisi ve papil
6demi olup morfolojik goérintileme bulgusu olmayan hastalarda,
perfizyon MR’in PTS tanisinda yararli oldugunu ve genis serilerle

degerlendirilmesi gerektigi gorisind tasiyoruz.

GIRiS

Psddotimor serebri (PTS), yer kaplayan bir olusum ya
da hidrosefali olmaksizin  beyin omurilik sivi
basincinin - artisi ve bunun sunucunda ortaya cikan
papil 6dem ile karakterize bir klinik sendromdur."”Bu
sendromun tani dlcUtleri ilk defa Quincke tarafindan
1893 de belirlenmistir. 1985 de Smith, 1937 de
Dandy tarafindan belirlenen tani kriterleri modifiye
edilmistir. Diger major bulgusu papil 6deme eslik
eden basagrisidir. Klinik bulgularin yani sira tanida
en o6nemli 6lctt, noéroradyolojik goérintileme
yontemlerinin normal olmasidir. PTS’li olgularda
nadir olarak, ventriklllerde kompresyon, perioptik
BOS araliginda genisleme, papillada intraokuler
protrizyon, skleral dizlesme, bos sella ve optik
sinirde vertikal tortiyosite gdzlenebilmektedir.**Kesin
tani invasiv bir yéntem olan lomber ponksiyon ile
konulabilmektedir. Bu 6n calismada, DA-MR ve PA-
MR incelemesinin  PTS tanisindaki vyararliligi
amaclandi.

YONTEM
Hastalar ve No6rolojik Degerlendirme

Galismamizda idyopatik PTS tanili 10 hasta ve 10
kontrol olgusu alinarak perfizyon ve DA-MR
bulgulari prospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin
dokuzu kadin biri erkek olup, yas ortalamasi 38.3"*
olarak saptandi. Kontrol grubunu olusturan olgular

sekiz kadin ve iki erkek olup yas ortalamasi 33.6 ***
olarak belirlendi. Tum olgularda PTS tanisi éyku,
norooftalmolojik  degerlendirme ve lomber
ponksiyon ile BOS basinci ¢lctlerek konuldu.

Radyolojik Degerlendirme

Hastalara BOS basincinin élciminden hemen sonra
yUksek gucte gradient sistemine sahip 1.5 teslalik
MR cihazi kullanilarak diffazyon ve perfliizyon
gorintilemesi yapildi. Perfizyon agirlikli inceleme,
iki boyutlu (2D) spineko yontemiyle yuksek hizli
ekoplanar sekansi kullanilarak gerceklestirildi.
Inceleme icin 20 ml gadolinyum bilesigi intraventz
5ml/sn hizinda otomatik enjektoérle verildi. Gortintl
matriksi 192x128, NEX (number of excitations) ise
1'di. Tek faz icin kesit sayisi 11 olup, 40 fazda
toplam 440 kesit 76 saniyede elde olundu.
Perflzyon parametreleri ayri bir is istasyonunda 6zel
bir yazilimla, herbir piksel i¢in dinamik zaman/sinyal
siddeti egrileri olusturularak hesaplandi. Boélgesel
ortalama gecis suresi (regional mean transit time:
rMTT), ortalama sinyal artisi haritalari ile kuantifiye
edildi. Bolgesel serebral kan volimu (regional
cerebral blood volume: rCBV), negatif sinyal artis
integralleri ile, bolgesel serebral kan akimi (regional
cerebral blood flow: rCBF) ise CBV/MTT oranindan
hesaplandi. Diffizyon agirlikli inceleme tek atish
ekoplanar sekansi kullanilarak yapildi. Sekans
parametreleri sunlardi: TE:minimum; TR:10000msn;
goruntd matriksi:128x128; gorintl alani:26x26cm;
kesit kalinhgi:5mm; diffizyon yonleri:tim yonler; b-
degeri:1000sn/mm?*; NEX:1; toplam kesit sayisi:28;
tarama sdresi:40sn. Gordntuler ayri is istasyonunda
6zel bir yazilimla islenerek, goérundr diffizyon
katsayisi (apperent diffusion coefficient:ADC) ve
oransal ADC haritalari ile kuantifiye edildi.

BULGULAR

1. Hastalarin ilk basvurularinda bulanik gérme ve
basagrisi ayrica iki olguda basdénmesi , bir olguda da
tinnitus yakinmalari tanimlandi. Nérolojik muayenede
tim olgularda degisik evrelerde bilateral papil ddem
ve bir olguda da disa bakis kisithhid saptandi.
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Kampimetre ile yapilan gorme alani
degerlendirilmesinde, 7 olguda kér nokta genislemesi
ve 3 hastada da bilateral periferik gérme alaninda
daralma oldugu belirlendi. Olgularda BOS basinci
median deg@eri 350.00Q260-620 mm H.O ) arasinda
bulundu (tablo 1).

2. Konvansiyonel MR incelmesinde sadece bir olguda
hafif kortikal atrofi varligi disinda hicbir olguda
anlaml morfolojik bir anormallik tespit edilmedi.

3. Normal olgular ile karsilastirildiginda DA
goruntuler ve GDK haritalari normal (Sekil 1) ancak
BOS basinci yiksek saptanan (3, 4, 5, 6, 7, 8, 10
olgular) 7 olguda perfizyon bozuklugu belirlendi
(Sekil 2) (tablo 1). Bu olgularda rMTT degerleri
normal kontrol grubuna kiyasla %6-41.8 arasinda
degisen oranlarda daha distktt. Ortalama rCBF
degerlerinde %11-53 arasindaki oranlarda, rCBV
degerlerinde ise %7-24 oranlarinda azalma
saptand.

Bu bulgularn saptandigi olgularin ortalama BOS basinci
421.42 (270-620) mm H-O Uzerinde idi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarda demografik ve klinik 6zellikler

TARTISMA

Yizde yirmibes olguda goérme keskinliginde agir
kayiplara yol acan PTS; intrakranial yer kaplayan bir
lezyon ve fokal noérolojik muayene bulgusu
olmadan, BOS basincinda artis ile giden semptom ve
bulgular olarak tanimlanmaktadir. GUntmizde
halen  patogenezi, klinik 6zellikleri, radyolojik
bulgulari ve tedavisi tartisiimaktadir.”® Genel olarak
BOS dolasim bozukluguna bagh gelistigi
distndlmektedir. Yapilan bazi calismalarda BOS
Uretiminin normal oldugu hatta azaldigi gosterilmis
ve boylece PTS de BOS sekresyonunda artis
oldugunu iddia eden ilk hipotezler kismen
clrGtulmdastir. BOS'un kan dolasiminda yeterince
geri emilemedigi hipotezi cok daha fazla kabul
gormektedir. Yine kabul goren diger bir gorus ise
PTS'nin beyin 6demi sonrasi gelistigidir.>™ Sahs ve
Joynt PTS'li olgularin beyin biyopsisinde intraselliler
ve extraselltler sivi miktarinda artis oldugunu
gostermistir.” Ancak MR incelemeleri g6z 6nlne
alindiginda bu gine kadar yapilan calismalarda
olgularin hic birinde serebral sivi miktarinda artis
oldugu gdsterilmemistir.

Hasta/Yas (yil)/ Yakinma/ Norolojik | Gérme | BOS Morfolojik | Diffuzyon | rMTT rCBF rCBvV
Cins/Agirhk (kgs) | Sure (ay) bulgular | alani bulgulari | MR MR (sn) (ml/dk/ | (%)
bulgular| (mmH:0)| bulgular bulgulari 100gr)  |NAA/kr
1 39/K/95 BA+BG/12 BPE BKNG 260 Yok N 8.8 64.5 9.1
2 53/K/96 BA+BG/12 BPE BKD 260 Yok N 9.1 66.4 9.3
3 23/K/62 BG/14 BPE BKNG 270 Yok N 8.5 57.6 8.7
4  34/F/75 BA+BG+V/120 BPE BKNG 620 Yok N 12.7 38.8 7.4
5 18/K/70 BA+BG+V+D/48 BPE+BK | BKNG 600 Yok N 11.5 45.7 8.2
6 43/E/80 BA+BG/8 BPE BKNG 460 Yok N 13.2 49.9 8.5
7 47/K/95 BA+BG/24 BPE BKD 340 Yok N 9.2 55.8 8.9
8 39/K/75 BA+BG/12 BPE BKNG 310 KA N 9.4 56.9 8.7
9 42/K/85 BA+T/14 BPE BKNG 260 Yok N 8.2 63.7 9.8
10 45/K/84 BA+BG+B+K/6 BPE BKD 350 Yok N 12.9 51.8 8.2

BA: basagrisi; BG: bulanik gérme; V: vertigo; D:diplopi; T: tinnitus; B: bulanti; K:kusma; BK:bakis kisitlihg

BPE:bilateral papil 6demi; BKNG:bilateral kér noktada genisleme;

BKD:bilateral konsantrik daralma; N:normal; KA: kortikal atrofi; rMTT: regional mean transit time (b6lgesel ortalama gecis stresi) ;
rCBF:regional cerebral blood flow ( bolgesel serebral kan akimi); rCBV:regional cerebral blood volume (bdlgesel serebral kan hacmi);
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Sekil 1. Kontrol grubunun perflizyon grafigi (sinyal siddetinde

azalma yuzdesi/zaman)

DA-MR; beyinde su molekullerinin  serbest
diffuzyonunu, perflizyon gorintileme ise serebral
kan akimini kantitatif olarak degerlendirmeye
yarayan yontemlerdir. DA-MR'da elde edilen GDK
dokuya 6zel bir parametre olup, diffuzyon gradiyenti
yoninde suyun molekuler yer degistirme miktarini
tanimlar. Bu parametrenin en yaygin kullanildig
patolojilerin basinda serebrovaskiler olaylar yer
almaktadir. Bu 6n calismada PTS'nin serebral kan
dolasimi Uzerine yaptigi kantitatif etkileri arastirildi.
Buglne kadar bu amacla farkli ya da benzer teknikte
yapilan calismalar celiskili sonuclar vermektedir. Baz
arastirmacilar beyin dokusu icinde diffiizyona uygun
izotoplarin intravaskller alandan temizlenmesini
monitorize ederek, PTS'li hastalarda serebral kan
volimunun arttigini ileri strmdaslerdir. Pozitron
emisyon tomografi ydntemini kullanarak beyin kan
akiminin azaldigini gdsteren calismalar oldugu gibi
serebral hemodinamide degisiklik olmadigini
gosteren calismalar da bildirilmistir.™"® Elde ettigimiz
sonuclara gore hicbir olguda DA-MR calismasinda
beyin 6demini telkin eden diffizyon anormalligi
saptanmamis, BOS basinglari 270-620 arasinda
degisen yedi hastada serebral kan akiminda normal
kontrol hastalarina goére %11 ile 53 oraninda
azalma bulunmustur. Ancak sayinin yetersiz olmasi
nedeniyle istatiksel olarak anlamli veri ortaya
konulamamaktadir.

TIME GRAPY May 052004  Ex: 1697

Se: 4

40000 60000 74100 ms
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Sekil 2. 6 nolu hastanin perflizyon grafigi (sinyal siddetinde
azalma ytzdesi/zaman)

Serebral kan akimindaki bu azalma Monro-Kelly'nin
doktrini esas alinarak aciklanabilir. Bu doktrine gére
intrakranial kan volimi artisi sirasinda, servikal
subaraknoid mesafedeki duranin elastisitesite
ozelligi nedeni ile BOS bu alana sizarak artmis BOS
volimU serebral vaskuler yapiyr komprese edebilir.
BOS volim artisina bagl olarak kompenzatuar
mekanizmalar devre disi kaldiginda intrakranial
basing artmakta ve serebral kan akiminda azalmaya
yol agmaktadir.

Sonu¢ olarak; bu tanimlanan patofizyolojik
degisiklikler 1si§inda, azalmis serebral kan akim hizi
olan hastalarimizin vaskiler kompresyon déneminde
oldugunu dustnebiliriz. Istatistiksel olarak anlamli
olmasa da bu durum daha wuzun sUreli
semptomatolojisi olan ve BOS basinci 300 mm H20
Uzerinde olan hastalarimiz icin kismen anlamli olarak
kabul edilebilir. Hastalarimizda diger calismalardan
farkl olarak diffizyon anormalligi bulunmamaktadir.
Literatirde, BOS basinci ve serebral hemodinami
konusunda go6rUs ayriliklari olmasina ragmen
basagrisi  ve papil 6demi olup morfolojik
goruntilemede bulgusu olmayan hastalarda,
perfizyon MR'in PTS tanisinda yararl oldugunu ve
genis serilerle deg@erlendirilmesi gerektigi gortsinu
tasiyoruz.
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