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NORORADYOLOJi

ARASTIRMA YAZISI

Noro-Behcet hastaliginda kranyal MRG bulgulari

Deniz Ciliz, Biilent Sakman, Ekin Fatma Fettahoglu, Enis Yiiksel

AMAC

Bu calismada Behcet hastaligi tanisi alan ve siirekli bas
agrisi da dahil olmak tzere herhangi bir nérolojik bul-
gusu olan 97 olguda kranyal manyetik rezonans go6-
riintiileme (MRG) bulgularinin degerlendirilmesi ve li-
teratiir bulgulan ile karsilastirilmasi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM

97 hastaya 0.5 Tesla General Electric Vectra MRG ciha-
z1 ile kranial MRG incelemesi yapildi. Spin eko T1 ve
proton dansitesi-T2 agirhkl aksiyal, koronal ve bazi
olgularda sagital planlarda elde edilen imajlarin yani-
sira tim hastalara intraven6z paramanyetik kontrast
madde (Gd-DTPA ve meglumin gadoterat) verilerek T1
agirhikh aksiyal ve koronal sekanslar tekrarlandi. Tiim
sekanslardaki anormal sinyal intensitelerinin lokalizas-
yon, sekil, boyut ve sayilari belirlendi, lezyonlarin
kontrastlanma o6zellikleri ayrica degerlendirildi.

BULGULAR

56 hastada (%57.7) kranyal MRG bulgulari normal ola-
rak degerlendirildi. 41 hastada (%42.3) lezyon saptan-
di. 17 hastada derin beyaz cevherde (%41.4), 6 hasta-
da bazal ganglionlarda (%14.6), 6 hastada beyin sapin-
da (%14.6) PD-T2 agirlikh kesitlerde multipl veya tek,
milimetrik nodiiler ya da irregiiler konturlu yiiksek sin-
yalli lezyonlar goriildii. Lezyonlar genellikle 1 cm den
kigikti. 2 hastada PD-T2A sekanslarda goriilen lez-
yonlarda postkontrast imajlarda homojen, nodiiler
kontrast tutulumu izlendi. 3 hastada PD-T2 agirlikh se-
kanslarda goriilmeyen lezyonlar, kontrast madde en-
jeksiyonu sonrasinda belirgin kontrast tutulumu gos-
terdi. Ayrica hasta serimizde 4 hastada siniis trombo-
zu (%9.7), 3 hastada kranyal sinir tutulumu (%7.3), 5
hastada leptomeningeal kontrast tutulumu (%12.1), 1
hastada epandimal kontrast tutulumu (%2.4) izlendi. 3
hastada serebellum (%7.3), 9 hastada serebrumda
(%21.9) yasla uyumsuz atrofi saptandi. 1 hastada sag
serebellar hemisferde veno6z anjiom ve 1 hastada sag
paryetalde kavern6z hemanjiom insidental olarak sap-
tand..

SONUC
Noro-Behget hastaliginda MRG bulgulari nonspesifik-
tir, ancak lezyonlarin kontrast tutulumu godstermesi
oncelikle akut donemde noro-Behcet hastaligini dii-
suindiirmelidir. MRG Behcet hastaliginin santral sinir
sistemi tutulumunun saptanmasinda, hastaligin evresi-
nin belirlenmesinde, klinik durum ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde yararli bir tanisal yéntemdir.
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ehcet hastalig1 kronik, inflamatuar multisistem bir hastalik olup,

temel patolojik olay bilinmeyen faktor veya faktorlerin baglatti-

&1 bir vaskiilittir. Agizda tekrarlayan aftoz iilserler, genital {ilser-
ler ve iiveit ile karakterize bir hastalik olan Behget hastaliginda %4-49
oraninda santral sinir sistemi tutulumu goriilmektedir. Norolojik tutu-
lum semptomlar: diplopi, psddobulber paralizi, kranyal sinir paralizile-
ri, serebellar ataksi, serebral ve spinal duyu ve motor bozukluklaridir
(1,2). Kawi ve arkadaslar1 néro-Behget’te tic MRG evresi tanimlamig-
lardir (2). Buna gore:

1. Akut hastalik doneminde T2 agirlikli kesitlerde serebrumun sant-
ral kesimlerinde belirgin olmak iizere, serebellar pediinkiiller ve pons-
ta yiiksek sinyal intensitesinde yaygin, daginik odaklar izlenir.

2. Iyilesme evresinde bu bulgularin cogunlugu diizelme egilimi gos-
terir, ancak iist beyin sap1 ve periferal subkortikal beyaz cevherde yiik-
sek sinyalli alanlar goriiliir. Bazen bulgular mikrohematomu diisiindii-
riir.

3. Kronik evrede ise posterior fossa yapilarinda atrofi belirgin hale
gelir.

Bazi norodejeneratif hastaliklarda serebral atrofi en belirgin bulgu ol-
makta, hatta tek bulgu olarak saptanabilmektedir. Serebral atrofinin
MRG goriiniimii BT de oldugu gibi fokal bir alanda ya da hastanin ya-
st ile uyumsuz sekilde gelisen diffiiz parankim kaybi seklindedir. Sere-
bellar atrofi vermian foliumlarda belirginlesme ve parankim kaybi sek-
linde goriiliir. Serebellumun izole atrofisi norodejeneratif hastaliklar
yanisira toksik ila¢ kullanimi ve uzun siireli alkol kullanimia da se-
konder olabilir.

Erkekler kadinlara gore dort kat daha fazla etkilenirler. Ilk bulgular
genellikle iicilincii dekatta goriiliir (3).

Bu calismada noro-Behget tanisi alan ve siirekli bag agrisi da dahil ol-
mak lizere herhangi bir norolojik bulgusu olan 97 olguda kontrastl
kranyal manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) bulgularinin degerlen-
dirilmesi amaclanmugtir.

Gere¢ ve yontem

Bu ¢alisma Ocak 1996-Kasim 1999 doneminde Ankara Numune Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Boliimii Manyetik Rezonans Go-
riintiileme Unitesi’'nde gerceklestirildi. Calismaya Uluslararas1 Behget
Hastalig1 Caligsma Grubu tarafindan tanimlanan kriterlere uygun olarak
Behget hastalig1 tanis1 konmus olan; siirekli basagrisi semptomu olan
(toplam 71 hasta) ve herhangi bir norolojik bulgusu olan (toplam 26
hasta) hastalar dahil edildi. Hastalarin 61'i erkek, 36's1 bayan olup,



® Resim 1. Aksiyal diizlemdeki SE T1 agirlkh
MRG kesitinde sag transvers siniiste kalinlik
artigi ile birlikte hiperintens tromboz ile uyumiu
sinyal degisikligi izlenmektedir.

Resim 2. Aksiyal diizlemdeki kontrastsiz ve kontrastll SE T1 agirlikli MRG kesitlerinde sol 12. sinirde milimetrik
nodiler kontrast tutulumu izlenmektedir.

(toplam 97 hasta) yaglar1 18 ile 64 ara-
sinda degismekte idi. Ortalama yas
31.1°di. Manyetik rezonans goriintii-
leme incelemesi 0.5 Tesla’lik manye-
tik alam1 bulunan siiperkondiiktif
MRG iinitesinde gerceklestirildi (GE
Vectra). Hastalara rutin olarak intra-
vendz paramanyetik kontrast madde
verildi. Gadolinyum-dietilentriamin
pentaasetik asit (DTPA) ve meglumin
gadoterat soliisyonu (0.1 mmol/kg)
dozunda intravendz olarak verildi.
Kontrast 6ncesi ve sonrasi spin eko T1
agirlikli aksiyal TR (Time to repe-
at)/TE (Time to echo)/NEX (number
of excitations) = 520/21/1 ve koronal

(TR/TE/NEX = 520/20/1) ile, proton
dansitesi (PD) ve T2 agirlhikh
(TR/TE/NEX= 3000/40-100/0.5) ak-
siyal goriintiiler elde edildi. MRG go-
riintiileri  256x256 piksellik matriks
kullanilarak multiformat kamera ara-
ciligi ile filme kaydedildi. Inceleme-
ler 2 radyolog doktor tarafindan ortak
goriis ile raporlandi. Tiim puls sekans-
larindaki anormal sinyal intensiteleri-
nin lokalizasyon ve sinyal degisiklik-
leri belirlendi. Lezyonlarin kontrast-
lanma 6zellikleri de ayrica degerlen-
dirildi.

Bulgular

Kranyal MRG bulgular1 normal
olan 56 olgunun 42’sinde bag agrisi
semptomu vardi. Noro-Behget hasta-
liginda bag agrist1 yaygin vaskiilite
bagh bir bulgudur. Kural ve arkadasg-
lar1 bagka yakinmasi olmaksizin sade-
ce bag agrisinin Behcet hastaliginda
norolojik tutulumun ilk habercisi ola-
bilecegini ileri siirmektedirler (4).
Kranyal MRG bulgular1 normal olan
diger 12 hastanin birinde pitozis, 5
hastada derin tendon reflekslerinde
hiperaktiflik vardi, bu 5 hastadan bi-
rinde ayrica Babinski pozitifligi, bi-
rinde epilepsi ve sol hemihipoestezi
mevcuttu. 1 hastada sagda bulanik
gorme, 1 hastada solda bulanik gorme
ve gorme alaninda daralma ile birlikte
solda silik hemiparezi, 1 hastada sag-
da gérme kaybi, 1 hastada serebellar
testlerde beceriksizlik, 3 hastada epi-
lepsi ataklari vardi.

Kranyal MRG incelemesinde lez-
yon saptanan 41 hasta degerlendirme-
ye alimmig olup, bu hastalarin klinik
ve kranyal MRG bulgular1 Tablo 1°de
verilmigtir:

56 hastada kranyal MRG bulgulari
normal olarak degerlendirildi.

41 hastada toplam 92 lezyon sap-
tandi. 17 hastada (%41.4) periventri-
kiiler beyaz cevher ve sentrum semi-
ovalede toplam 68 lezyon (%63), 6
hastada bazal ganglionlarda (%14.6)
toplam 10 lezyon (%10.8), 6 hastada
beyin sapinda (%14.6) toplam 13 lez-
yon (%14.1), 1 hastada serebellumda
(%2.4) 1 lezyon (%1.08) goriildii. Be-
yin sapindaki lezyonlarin 4’ii ponsta,
4’1 bulbusta, 3’ii serebellar pediinkiil-
lerde, 2’si serebral pediinkiillerde idi.
Lezyonlar PD-T2A sekanslarda mul-
tipl veya tek milimetrik nodiiler veya
irregiiler konturlu yiiksek sinyal 6zel-
liginde ve 1cm’den kiiciiktii. PD-T2A
sekanslarda lezyon saptanan 2 hastada
postkontrast goriintiilerde homojen,
nodiiler kontrast tutulumu izlendi. 3
hastada PD-T2A sekanslarda lezyon
saptanmazken postkontrast goriintii-
lerde milimetrik nodiiler kontrast tu-
tulumlar1 izlendi. Bu 3 hastadan
I’inde sag serebellar hemisfer lateral
tonsiller lobda, 1 hastada sentrum se-
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Tablo 1. Kranyal MRG’de lezyon saptanan olgularin klinik ve kranyal MRG bulgulari

No  VYas Cins Semptom MRG bulgulari Kontrast tutulumu
1 34 E Basagrisi Niikleus kaudatusta, globus pallidusta ve eksternal kapsiilde Negatif
toplam 3 adet lezyon
2 35 K Vertigo, bas agris|, Sol orta, sag§ superior serebellar pedinkiillerde birer adet lezyon Negatif
gecici korlik, cift gérme

3 21 E Basagrisi Sol 12. sinirde kalinlasma ve homojen kontrastlanma paterni Pozitif

4 30 E Basagrisi Sol 5. sinirde kalinlagsma ve kontrast tutulumu Pozitif

5 36 E Bilateral hemiparezi, Bilateral talamusta, sol internal kapsiilada toplam 3 adet lezyon. Negatif

serebellar fonksiyon Bazal sisternler genis. Serebral, serebellar atrofi
bozuklugu, dizartri

6 29 E Basagrisi Biparyetal atrofi Negatif

7 54 E Sag hemi-hipoestezi Bilateral forseps mindrlerde toplam 5 adet lezyon Negatif

8 32 E Sol goz hareketlerinde Il. ve lateral ventrikiillerde dilatasyon, hemisferik kortikal sulkuslarda Negatif

kisithlik derinlesme

9 25 E Sol gdzde agr ve gorme Ill. ve lateral ventrikiillerde dilatasyon Negatif

azhg, siddetli basagrisi

10 35 K Sol pupil dilatasyonu, Bilateral serebral hemisferik sulkuslarda silinme Negatif

solda Babinski zayif

11 33 K DTR’ler hiperaktif = Sol talamus, korona
radyata ve sol sentrum
semiovalede milimetrik
homojen kontrastlanma
alanlari pozitif

12 21 E Yutma bozuklugu ve dizartri  Bilateral inferior olive, restiform body, sol inferior serebellar pediinkiil, Nodiler kontrastlanma

pons orta kesimi, bilateral serebral pediinkiillerde toplam 8 adet lezyon paterni

13 24 K Sol total isitme kaybi IIl. ve lateral ventrikiillerde dilatasyon Negatif

14 30 E Basagrisi Sag transvers siniis trombozu Leptomeningeal
kontrastlanma

15 22 E Papil 6demi Bilateral paravermian
sistern igerisinde ve
transvers sinislerde
lineer kontrastlanma
paterni

16 43 E Sol alt ekstremitede Sol forseps minérde 3 adet, sol sentrum semiovalede 2 adet lezyon Negatif

monoparez

17 39 E Basagrisi Sol 12. kranyal sinirde kalinlasma ve milimetrik kontrastlanma paterni Pozitif

18 31 E Basagrisi, papil 6demi = Bilateral paravermian
sistern igerisinde ve
transvers sinislerde
lineer kontrast tutulumu
pozitif

19 24 K Basagrisi - Sentrum semiovalede
milimetrik nodiler
kontrast tutulumu
pozitif

20 24 K Epilepsi Pons orta kesimde 3 adet i.v. kontrast enjeksiyonu sonrasi milimetrik Homojen nodiiler

nodiiler kontrastlanma paterni gdsteren lezyonlar kontrastlanma.

21 18 E Basagrisi Sagital ve sol transvers siniis trombozu Sagital ve sol transvers
sintiste homojen
kontrastlanma

22 40 K Basagrisi Sol sentrum semiovalede milimetrik tek lezyon Negatif

23 34 K Basagrisi = Lateral ventrikiil korpus
epandimal yiizde lineer
kontrastlanma

24 25 E Siddetli basagrisi Bilateral transvers ve sagital sintis trombozu, sol niikleus kaudatus Bilateral transvers ve

kaputunda tek lezyon, sol lateral ventrikiil frontal hornunda dilatasyon sagital sinliste homojen
kontrastlanma

25 64 E Basagrisi Serebral atrofi, sagda postsantral girus komsulugunda beyaz cevherde Negatif

milimetrik kavern6z hemanjiom
26 29 E Basagrisi Bilateral optik radyasyo, sag forseps majorda birer adet lezyon Negatif
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No VYas Cins Semptom MRG bulgulari Kontrast Tutulumu
27 42 K Basagrisi Sag optik radyasyoda tek, sag forseps majorda 3, sol forseps majorda 2,  Negatif
periventrikiiler beyaz cevherde toplam 5 ve sentrum semiovalede
6 adet lezyon
28 18 K Basagrisi - Yaygin leptomeningeal
kontrast tutulumu
pozitif
29 3 K Bagagrisi - Sag serebellar hemisfer
lateral tonsiller lobda
i.v. kontrast enjeksiyonu
sonras| milimetrik
kontrast tutulumu
pozitif
30 38 K Bagagrisi Bazal sisternlerde genisleme Negatif
31 20 E Basagris! = Her iki serebral
hemisferde minimal
leptomeningeal
kontrast tutulumu
pozitif
32 40 E Basagris! Bilateral periventrikiiler beyaz cevher alanlarinda toplam 5 adet ve Negatif
sentrum semiovalede toplam 9 adet lezyon
33 38 E Basagris! Serebellar atrofi Negatif
34 23 K Basagrisi Sol sigmoid ve transvers siniis trombozu Pozitif
3% 24 E Basagrisi Sol talamusta tek lezyon Negatif
36 29 K Basagrisi Sol forseps mindrde 4 adet ve periventrikiiler beyaz cevher alanlarinda Negatif
6 adet milimetrik lezyonlar, lll. ve lateral ventrikillerde minimal dilatasyon
37 48 E Bagagrisi Serebral kortikal atrofi, sag sentrum semiovalede 3 adet ve Negatif
sol periventrikiiler beyaz cevherde 2 adet lezyon
38 44 E Basagris! Bilateral sentrum semiovalede toplam 5 adet milimetrik lezyon Negatif
39 25 E Siddetli basagrisi Sagda internal kapsiil 6n bacagi ve superior frontooksipital fasikulusta Negatif
milimetrik tek lezyonlar
40 36 E Basagrisi Sol forseps majorda milimetrik tek lezyon Negatif
41 27 E Basagris! Sag serebellar hemisferde ven6z anjiyom Pozitif

miovalede ve 1 hastada sol talamus,
korona radyata ve sentrum semiovale-
de milimetrik homojen nodiiler kont-
rastlanma alanlar1 vardi. Hem PD-
T2A sekanslarda hem de postkontrast
imajlarda lezyon saptanan 2 hastadan
1’inde medulla oblongata, pons ve sol
inferior serebellar pediinkiilde, 1 has-
tada pons orta kesiminde lezyon vardi.
Ayrica hasta serimizde 4 hastada si-
niis trombozu (%9.7), 3 hastada
kranyal sinir tutulumu (%7.3), 5 has-
tada leptomeningeal kontrast tutulu-
mu (%12.1), 1 hastada epandimal
kontrast tutulumu (%?2.4) izlendi. 3
hastada serebellumda (%7.3), 9 hasta-
da serebrumda (%21.9) yasla uyum-
suz atrofi saptandi. 1 hastada sag sere-
bellar hemisferde venoz anjiyom ve 1
hastada sag paryetalde kavernoz he-
manjiyom insidental olarak saptandi.
Kranyal MRG incelemelerinde sin-
yal degisikligi saptanan olgularda lez-
yonlarin dagilimi, sayis1 ve MRG sin-
yal ozellikleri Tablo 2’de, olgularda

saptanan diger bulgularin dagilimi
Tablo 3’te verilmistir.

Tartisma

Behcet hastalifi ilk kez 1937°de
Tiirk dermatolog Hulusi Behget tara-
findan tanimlanan, aktivasyon ve re-
misyonlarla giden, oral-genital iilser-
ler ve iiveitis klinik triad1 ile karakte-
rize, etyolojisi bilinmeyen, multisis-
tem inflamatuar hastaliktir (2.5).
Geng erigkinlerin hastalifidir ve er-
keklerde daha ciddi seyir gosterir. Ak-
deniz iilkeleri ve Japonya’da siklig1
yiiksektir ve bu durum bu iilkelerde
“human leucocyte antigen” BS (HLA-
B5) siklig1 ile iligkilendirilmektedir
(5). Behcet hastaliginda etyolojik fak-
torlerden bagimsiz olarak patogenez-
de esas olay kii¢iik ve biiylik damar-
larda okliizyon, lokal trombiis olusu-
mu ve damar biitiinliigiiniin kaybol-
masina yol acan vaskiilittir (6). Beh-
cet hastaliginda noérolojik tutulum
%4-49 olarak bildirilmektedir ve bu

durum da noro-Behget olarak adlandi-
rilmaktadir (7). Norolojik tutulum ol-
gularin %5’inde hastaligin ilk sempto-
mu olabilmektedir (8). Noropatolojik
aragtirmalar hastaligin temel natiirii-
niin rekiirren meningoensefalit ya da
ensefalomiyelit oldugunu diislindiir-
mektedir (6). Noro-Behget hastalig
beyin sap1 sendromu, meningoensefa-
lit ve organik konfiizyonel sendrom
ya da demans seklinde goriilebilir (8).
Santral sinir sisteminde c¢ogunlukla
kiigiik veniiller etkilenmekte, perivas-
kiiler hiicre infiltrasyonu ile birlikte
giden dissemine bir meningoensefalit
seklinde kii¢iik damarlarin cevresinde
infarktlar, kanama odaklar1 olustur-
makta, myelin kayb1 ve gliozise neden
olmaktadir (9). Arterler (%1-6) ven-
lere (%70) gore daha az siklikla etki-
lenmektedir (10). Behcet hastaliginda
norolojik bulgular genellikle diger kli-
nik bulgulardan 2-4 yil sonra ortaya
cikmaktadir (2). En sik goriilen klinik
bulgu piramidal bulgulardir. Sen-
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soryal bulgular, hemianopsi ve piir se-
rebellar sendrom nadir bulgulardir
(5). Norolojik tutulum varlifinda qu-

adriparezi, psodobulber paralizi,
kranyal sinir parazileri, serebellar
ataksi, periferal sinir lezyonlar1, asep-
tik ya da kronik rekiirren menenjit ve
degisik vaskiiler sendromlar goriile-
bilmektedir (2).

Olgularimizda saptanan lezyonlar
PD-T2 agirlikh kesitlerde multipl kii-
ciik nodiiler veya irregiiler konturlu
yiiksek sinyal intensitesindeydiler .
T1 agirlikli kesitler, lezyon saptamada
daha duyarli oldugu goriilen PD-T2
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i Resim 4. Aksiyel diizlemdeki kontrasth SE T1
agirhkl MRG kesitinde paravermian sisternde
meningeal kontrast tutulumu izlenmektedir.

agirlikl kesitlerde saptanan lezyonla-
rin hemen hemen 1/4’{inii gosterebil-
di (41 hasta icerisinde 12 hastada ve
85 lezyon arasinda 21 lezyonda). Lez-
yonlarin ¢ogu milimetrik boyutlarda
idi (1cm’den kiiciik). Lezyonlar peri-
ventrikiiler beyaz cevherde (15 hasta-
da 40 lezyon), sentrum semiovalede
(8 hastada 28 lezyon), bazal ganglion-
larda (6 hastada 10 lezyon), beyin sa-
pinda (6 hastada 13 lezyon) daginik,
yaygin ve siklikla multipl olarak iz-
lendiler.

Bizim olgularimizda periventrikiiler
beyaz cevher ve sentrum semiovale

lokalizasyonlu lezyonlarin ¢oklugu
nedeni ile derin beyaz cevher tutulu-
mu dikkat ¢ekici idi (Tablo 1 ve 2).
PD-T2 agirlikli kesitlerde 6zellikle
derin beyaz cevher ve bazal ganglion-
larda bir¢ok nedene bagl sinyal de-
Sigikligi  goriilebilecegi diisiiniildii-
gilinde, bizim olgularimizda saptanan
tiim lezyonlarin noéro-Behget tutulu-
muna bagli oldugu kesin kanisina var-
mak miimkiin degildir. Ozellikle ¢ok
kiiciik boyuttaki fokal sinyal degisim-
lerinin diger nonspesifik nedenlere
bagl olabilecegi de akilda tutulmali-
dir. PD-T2 agirlikhh sekanslarda izle-
nen derin beyaz cevher yerlesimli hi-
perintens lezyonlar genel popiilasyon-
da ozellikle de ileri yas gruplarinda
lakiiner infarktlar ve nonspesifik gli-
otik sinyal degisiklikleri sonucunda da
olugmaktadir.

Kirkpatrick ve Hayman 52 - 72 yas
arasinda klinik acidan saglikli 15 bire-
yin beyninde %80 oraninda beyaz
cevher lezyonlar1 saptamiglardir (11).
Bu lezyonlar 8 hastada atrofik peri-
ventrikiiler demyelinizasyonu ve 2
hastada beyaz cevher infarktlarini
kapsamaktadir. T2 agirlikh sekanslar-
da beyaz cevherde rastlantisal olarak
saptanan nonspesifik hiperintens alan-
lar yash popiilasyonda sik karsilagila-
bilen bir durumdur. Bizim serimizde
kranyal MRG’de lezyon saptanan top-
lam 41 hastada ortalama yas 32 (mini-



mum 21, maksimum 64) olarak he-
saplandigindan toplam lezyonlar icin-
de yasa bagh iskemik degisikliklerin
oraninin daha az olacag1 sonucuna va-
rilabilir. Kontrast uygulamasindan
sonra kontrast tutulumu gosteren 5
lezyonun cevresinde PD-T2 agirlikli
sekanslarda da belirgin 6dem izlen-
memistir ve bu olgulardan 2’sinin kli-
nik bulgularinda digerlerine gore dik-
kati ¢cekecek bir 6zellik saptanmamis-
tir. Ancak diger 3 olguda belirgin no-
rolojik semptomlarin varlig1 bu olgu-
lardaki lezyonlarin aktif inflamatuar
lezyonlar oldugunu diislindiirmiistiir.
3 olgumuzda PD-T?2 agirlikli serilerde
lezyon saptanmazken kontrast madde
enjeksiyonu sonrasinda belirgin kont-
rast tutulumu izlendi. Kazui ve ark. ile
Erdem ve ark.’nin yaptiklar ¢aligma-
larda bu tiir lezyonlarin akut evre lez-
yonlar oldugu belirtilmektedir ve ste-
roid tedavisi sonrasinda kontrast tutu-
lumunun ortadan kalktig1 bildirilmek-
tedir (12,13). Bizim de benzer nitelik-
teki 3 olgumuzdan birinde belirgin
norolojik semptomlar bulunmasi ne-
deni ile akut evrede lezyon diisiiniil-
miistiir, ancak steroid tedavisi sonra-
sinda inceleme tekrar1 yapilmamigtir.

Sonug olarak, kontrast tutulumunun
aktif inflamasyonun kan-beyin bari-
yerinde neden oldugu yikim sonucu
olustugu ve kan-beyin bariyerinin res-
torasyonunu takiben ortadan kaybol-
dugu sdylenebilir (13).

Resim 5. Aksiyel diizlemdeki SE T2 agirlikh
MRG kesitinde bilateral talamusta ve solda
internal kapsiil arka bacaginda milimetrik
hiperintens sinyal degisiklikleri izlenmektedir.

Santral sinir sistemi arter ve venle-
rindeki okliizyonlar, vendz siniis
trombozu ve intraserebral kanamalara
neden olur. Hastalikta her captaki
venlerin tromboza egiliminin artmasi
nedeni ile dural siniis trombozu sik
goriiliir (14). Behget hastalarinda se-
rebral siniis trombozlar1 lokalize ba-
sagrist ile ortaya cikabilir ve degisik
serilerde Behget hastalarinda %6-13
arasinda rastlandigi belirtilmistir (15).
Klinikte serebral siniis trombozlarinin
en sik rastlanan sebebi lokal ya da

uzak enfeksiyondur. Menenjit ya da
meningoensefalit ven6éz trombozla
komplike olabilir ya da infeksiyon pa-
ranazal siniisler, mastoid kemik veya
orta kulaktan uzanmim gosterebilir.
Trombozun diger sebepleri arasinda;
siniisleri komprese eden tiimorler, si-
niis duvarindan gegen fraktiirler ya da
kranyal cerrahi, sok veya dehidratas-
yon gibi yavag akim durumlari, polis-
temi vera, idiopatik trombositozis,
trombositopeni, orak hiicreli anemi,
kriyofibrinojenemi, hamilelik ve oral
kontraseptifler ve dissemine intravas-
kiiler koagiilopati gibi hiperkoagiila-
bilite durumlar1 ve kemoterapi bulun-
maktadir. Semptom ve bulgular lez-
yonun lokalizasyon ve yayginligina
ve eslik eden hastali§a gore degisiklik
gosterebilmekle beraber en sik rastla-
nan bulgular uyuklamaya meyil, ba-
sagrisi, hemipleji, papilodem, diffiiz
ya da fokal epilepsi ve komadir (16).
Serimizdeki 41 hastanin 4’iinde (%
9.7) saptanan serebral vendz siniis
trombozu (Resim 1) diger serilerde el-
de edilen %6-13’liikk degerlerlerle
benzerlik gostermektedir (15). Siniis
trombozu bulunan 4 hastanin da sid-
detli bas agris1 sikayeti mevcuttu.
Hastalarda klinik, laboratuvar ve
MRG incelemelerinde siniis trombo-
zuna neden olacak baska bir neden

Tablo 2. Hastalarda lezyonlarin dagilimi, sayisi ve MRG sinyal 6zellikleri

Lezyon yerlesimi Toplam hasta Toplam T1A’da hipointens, ~ T1A’da izointens,
sayisi lezyon sayisi  T2A’da hiperintens  T2A’da hiperintens
lezyonlar lezyonlar

Bulbus 1 4 - 4

Pons 2 4 = 4
Serebellar pedinkiil 2 3 2 1
Serebral pediinkiil 1 2 - 2

Bazal gangliyonlar 6 10 9 -
Sentrum semiovale 8 28 5 21
Serebellum 1 1 = =
Periventrikiiler beyaz cevher 9 40 5 32

*Forseps minor-major ve optik radyasyon periventrikiiler beyaz cevher grubunda sayilmistir.

Tablo 3. Olgularda saptanan diger bulgular

Diger bulgular

Hasta sayisi

Siniis trombozu
Kranyal sinir tutulumu
Leptomeningeal kontrastlanma

Lateral ventrikiil ependimal yiizde lineer kontrastlanma paterni
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5
1
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saptanmadigindan siniis trombozunun
nedeninin Behget hastalig1 oldugu dii-
stiniildii.

Vaskiilit olarak kabul edilen néro-
Behcet’te iskemik hasara bagl olarak
hem akson hem de miyelin harabiyeti
goriilmektedir. Periferik noropatiden
akson ve miyelin harabiyeti sorumlu
tutulur. Periferik sinir tutulumu %1
olguda goriiliir (17). Serimizde 2 has-
tada 12. (Resim 2), 1 hastada 5. kra-
nyal (Resim 3) sinir tutulumu seklinde
toplam 3 hastada birer kranyal sinir
tutulumu izlendi. Kranyal sinir tutu-
lumlar1 sinirde kalinlagsma ve kontrast
tutulumu geklindeydi. 3 hastada da si-
nir tutulumu unilateraldi. Bizim seri-
mizde 41 hastanin 3’iinde izlenen
kranyal sinir tutulumu (% 7.3) diger
bir seri ile (%1) karsilagtirildiginda
dikkat ¢ekici idi (17).

Meningoensefalit akut gelisen sant-
ral sinir sistemi bulgusu olarak ortaya
cikar, ancak spontan gerileyebilir.
Cok belirgin olmadiginda ya da supra-
sellar bolge ya da tentoryum komsulu-
gundaki meninksler tutulmadiginda
BT (bilgisayarli tomografi) ile gosteri-
lebilmesi her zaman miimkiin olmaz-
ken kontrasth kranyal MRG tetkikle-
ri ile herhangi bir lokalizasyondaki
meninks kontrastlanmasi (Resim 4)
¢cok daha net olarak izlenebilir (18).
Serimizdeki 5 hastada meningeal
(%5.1), 1 hastada epandimal (%1.03)
kontrast tutulumu izlenmesi bir vas-
kiilit olarak tariflenen Behget hastali-
ginda, beyni saran zarlar ve ventrikiil-
leri 6rten epandimin de etkilenebilece-
gini gostermektedir (Tablo 4). Nite-
kim kronik olgularda meninkslerde
fibrozis ve kalinlagma goriilebildigini
ifade eden yaymlar mevcuttur (19,
20).

Serimizde 3 hastada serebellumda,
9 hastada ise serebrumda yasla uyum-
suz atrofi saptandi. Kawi ve arkadas-
lar1 kronik evrede atrofinin en belirgin
bulgu oldugunu bildirmektedirler (2).
Gerber ve arkadaglart noro-Behget
hastaliinin uzun siireli takibinde
(ortalama 3.5 yil) ventrikiiler sistemde
genisleme ya da baglangigtaki serebral
atrofide ilerleme saptamiglar ve noro-
Behcette serebral vaskiilitin subklinik
progresyon gosterdigini belirtmigler-
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dir (21).

Noro-Behget hastaliginda MRG
bulgular1 nonspesifiktir. Ozellikle
T2-agirliklh kesitlerde saptanan hipe-
rintens lezyonlarla karakterizedir. Bu
lezyonlarin ayiric1 tanisinda sistemik
lupus eritematozus (SLE) dahil olmak
lizere tiim vaskiilit tipleri, multipl
skleroz (MS) ve sarkoidoz gibi infla-
matuar hastaliklar oncelikle yer alir,
ancak iskemik degisiklikler ve infarkt,
enfeksiyon, metastaz, dilate perivas-
kiiler mesafeler de daha zayif olasilik-
la ay1ric1 tamida yer almalidir.

Bazal gangliyonlarin ve ponsun
santral kesimlerinin tutulumu 6ncelik-
le noro-Behcet hastaligini diisiindiir-
melidir (9,19). Coban ve arkadaglari
tarafindan yapilan ¢alismada akut no-
ro-Behget formunda beyin sap1 ve/ve-
ya bazal gangliyon tutulumunun 6nce-
likli oldugu, kronik evrede ise beyin
sapi-bazal gangliyon tutulumu ile se-
rebral hemisfer beyaz cevher tutulum-
lar1 arasinda belirgin fark goriilmedigi
ve olgularin bazilarinda parankimal
lezyon goriillmedigi bildirilmektedir
(22). Noro-Behget hastaliginda hemis-
ferik beyaz cevher lezyonlar1 peri-
ventrikiiler bolge ile diger kesimlerde
esit dagilim gosterirken, MS’te lez-

yonlar genellikle periventrikiiler,
SLE’de ise daha ¢ok subkortikaldir.
Beyin sap1 ve bazal ganglionlar1 tutan
yaygin lezyonlar 6ncelikle akut noro-
Behget hastaligini diisiindiiriirken, he-
misferik beyaz cevher lezyonlarini
MS’ten ayirmak miimkiin olamamak-
tadir (22). Bizim hasta serimizde 12
hastada beyin sapi-bazal ganglionlar
diizleminde yaygin lezyonlar izlen-
mekte olup (Resim 5), bu hastalarda
belirgin norolojik semptomlarin mev-
cut olmast hastalifin aktif donemde
oldugunu diisiindiirmektedir. Kalaba-
lik hasta serimizde sik rastlanan PD-
T2 agirlikli sekanslardaki derin beyaz
cevher lokalizasyonlu odaksal hipe-
rintens alanlar ile kranyal venoz siniis
trombozlarinin ayirici tanida diger
pek cok hastalik ile birlikte Behcet
hastaliginin kranyal tutulumunu da 6n
planda diisiindiirmesi gerektigi sdyle-
nebilir.

Sonug olarak, noro-Behget hastali-
ginda MRG bulgular1 genel olarak
nonspesifiktir. Ancak MRG Behget
hastalig1 santral sinir sistemi tutulu-
munun saptanmasinda, hastaligin ev-
resinin belirlenmesinde, klinik durum
ve tedaviye yanitin degerlendirilme-
sinde yararl bir tanisal yontemdir.

CRANIAL MRI FINDINGS IN NEURO-BEHCET'S DISEASE

PURPOSE: We present the neuroradiological findings of 97 patients with Behcet’s di-
sease and neurological symptoms or constant headache in comparison with a revi-
ew of neuroradiological findings described in the literature.

MATERIALS AND METHODS: We examined 97 patients with neuro-Behcet’s disease
using T1 and PD-T2 weighted spin-echo images and contrast enhanced images at 0.5
T MRI system.

RESULTS: Cranial MRI was normal in 56 patients (57.7%). Lesions were seen in 41 pa-
tients (42.3%). On PD-T2-weighted images, foci of high signal intensity were seen in
the cerebral white matter in 17 patients (41.4%), in the basal ganglia in 6 patients
(14.6%) and in the brain stem in 6 patients (14.6%). Lesions were usually under 10
mm, scattered and confluent. Some lesions (in 3 patients) which were not seen with
PD-T2weighted images were strongly enhanced by contrast matter infusion. Some
lesions seen with PD-T2 weighted images were also enhanced by contrast media in-
fusion (in 2 patients). After contrast matter infusion, leptomeningeal enhancement
in 5 patients (12.1%) and ependymal enhancement in 1 patient (2.4%) were seen. Ce-
rebral venous sinus thrombosis was seen in 4 patients (9.7%). Cranial nerve involve-
ment was seen in 3 patients (7.3%). Venous angioma in the right cerebellar hemisp-
here in 1 patient and cavernous haemangiom in the right parietal in 1 patient were
incidentaly found. In addition to these lesions, cerebellar atrophy was seen in 3 pa-
tients (7.3%) and cerebral atrophy was seen in 9 patients (21.9%).

CONCLUSION: Cranial MRI findings in neuro-Behcet’s disease are nonspecific. Howe-
ver strong enhancement by contrast media infusion in some lesions seemed to be di-
agnostic of acute neuro-Behget’s disease.
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