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TESEKKUR



OZET

Amagc: Bu caligmada Fokal Kortikal Displazi (FKD)’nin Kranial Magnetik
rezonans gorlntileme (MRG) bulgular1 ve Apparent diffusion coefficient (ADC)
degerlerinin taniya katkisinin arastirilmas: amaglanmistur.

Materyal ve metod: Bu calismaya Subat 2011-Temmuz 2016 tarihleri
arasinda Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali’nda 1.5-T
ve 3-T cihazlar ile beyin MRG tetkiki yapilan ve klinik verilerle birlikte Fokal
Kortikal Displazi tanist almis 63 hastanin FKD kranial MRG bulgular: retrospektif
olarak incelendi. Ayrica her olguda lezyon dlzeyinde gdrulebilen hiperintens
alandan lezyonun %50'sini kapsayacak sekilde ve kontralateral simetrik saglikl
alandan manuel “region of interest” (ROI) kullanilarak ADC degerleri dlculdi.

Bulgular: Kranial MRG tetkikinde hastalarin 52 (% 82.5) subkortikal
hiperintensite (SKH), 52 ( %82.5) Gri-beyaz cevher (GBC) ara ylzde bulaniklasma
(Bulaniklasma), 48 (%76) Kortikal kalinlasma (KK), 41 (%65) Kortikal sinyal artisi
(KSI) ve 29 (%46 ) Trasnmantle bulgusu (TMB) saptandi. DAG’da FKD’lerin
hepsinde  difiizyon artis1 izlendi. Lezyon dizeyinde ortalama ADC degerleri
1,087x10° mmz/sn (0.82/1,316x10° mm?2/sn) ve kontralateral simetrik alandan
6lciilen ortalama ADC degerleri 0,758x10° mm2/sn (0,678/0,872x10° mm2/sn) olup
ileri dlizeyde farklilik géstermistir (p=0,001).

Sonug: Calismamizda SKH, Bulaniklasma ve KK en sik bulgu olarak
saptandi. FKD dusunilen hastalarda oncelikle bu bulgularin aranmasi taniyi
kolaylastirir. DAG'da tim lezyonlar difiizyon artis1 gostermektedir. Diger difuizyon
artis1 gosteren lezyonlarin ayirici tanisinda buldugumuz kantitatif ortalama ADC
degerleri referans olarak kullanilabilinir. Iste bu nedenle medikal tedaviye direcli
FKD’nin konvansiyonel MRG bulgularin saptanmasi, dADC ile desteklenmesi ve

EEG’nin eklenmesiyle cerrahi ile tedavi edeilebilen FKD’nin tanisin1 kolaylastirir.

Anahtar kelimeler: Fokal kortikal displazi, Manyetik Rezonans

Gorlnttleme, Apparent diffusion coefficient (ADC)



SUMMARY

Purpose: In this study, it was aimed to investigate the contribution of cranial
magnetic resonance imaging (MRI) and Apparent diffusion coefficient (ADC) values
of focal cortical dysplasia (FCD).

Material and method: We retrospectively analyzed the FCD cranial MRI
findings of 63 patients who underwent brain MRI examination with 1.5-T and 3-T
devices and diagnosed with focal cortical dysplasia at Radiodiagnostic department,
Faculty of Medicine, Dicle University between February 2011 and July 2016
Studied. In addition, ADC values were measured using a contralateral, symmetric
healthy area of manual "region of interest” (ROI), including 50% of the hyperintense
area of the lesion visible at each lesion level.

Results: On cranial MRI examination, 82% of the patients had subcortical
hyperintensity (SCH), 82% gray-white matter (GBC) interface blurring (Blurring),
76% Cortical thickening (CC), 65% Cortical signal increase (CSI) and Trasnmantle
sign (TMS). Diffusion enhancement was observed in all of the FKDs in the DAG.
Mean ADC values at the lesion level were 1,087x10-3 mm2 / s (0.82 / 1,316x10-3
mm2 / s) and mean ADC values measured from the contralateral symmetric area
were 0,758x10-3 mm2 /s (0,678 / 0,872x10-3 mm2 / s) (P = 0.001).

Conclusion: SCH, Blurring and CC were the most common findings in our
study. Firstly, the search for these findings facilitates the recognition of patients with
PHD. In DAG all lesions show diffuse increase. The quantitative mean ADC values
we find in the differential diagnosis of other diffusion-increasing lesions can be used
as a reference. For this reason, medical treatment-resistant FCD facilitates the
diagnosis of surgically treated FKD by detecting conventional MRI findings,
supporting with dADC, and adding EEG.

Keywords: Focal cortical dysplasia (FCD), Magnetic Resonance Imaging
(MRI), Apparent diffusion coefficient (ADC)
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1. GIRIS VE AMAC

FKD ilaca direncli cerrahi ile tedavi edilebilen parsiyel epilepsinin en sik
sebeplerinden biridir. “Kortikal Displazi” terimi icerisinde heterotropi ve
polimikrogirusun da bulundugu kortikal gelisimin  birgok farkli  fokal
malformasyonlarin1 igerse de FKD genellikle Taylor tarafindan tarif edilen
malformasyon igin kullanilir (7). Kortikal gelisim basamaklari kabaca hicre
proliferasyonu, néronal migrasyon ve kortikal organizasyon olarak (¢ faza ayrilir
(10,11). Yeni olusan kortekste postmitotik néronlar ventrikiler tabakadan, marjinal
bolgedeki Cajal-Retzius noronlarmin ve radial glianin molekdiler rehberliginin
yardimu ile kortikal tabakay: olusturmak tzere migrasyona gecerler. Bunu noronal
matlrasyon ve internéronlarin tanjansiyel migrasyonu izler. Ontogenez sirasinda
FKD ve mikrodisgenez olusumunun kesin zamanlamasi bilinmemektedir. Bozukluga
neden olan etki, migre olan postmitotik noronlar: etkileyebildigi gibi daha sonraki
postmigrasyonal bir basamak da etkisini gosterebilir. Epilepsi cerrahisi serilerinde
kortikal displazilerin insidanslar1 %12 ile %40 arasinda degismektedir (13,14).
Cinsiyet, FKD olusumu i¢in belirleyici bir etken degildir (16). Yapilan ¢alismalarda
nedenin multifaktoryel gen mutasyonlari, in utero hasarlar ve hatta perinatal ve
postnatal donemde etkisini gosteren etkenler olabilecegini 6ne surtlmustar (12).

Tipik MRG bulgulart daha 6nce tammlanmistir (55,57,58,59-67).Bunlar
kortikal (kalinlasma, T2 sinyal intesnitesinde artis) ve subkortikal beyaz cevher (Gri-
beyaz cevher ara ylzde bulaniklasma,T2 sinyal intensitesinde artis, "Transmantle"
bulgusu) anormalilerini igerir. Baslangictaki MRG tanimlamalari, sinirl sayida hasta
ornegine dayaniyordu. Ancak yeni daha genis seriler, bildirilen tim MR
goruntulerinin  kapsamli bir analizini saglamamaktadir ve her bir bulgunun
prevelansi, calismalar arasinda énemli derecede degismektedir (tablo 6). Ek olarak,
FKD’deki MRG bulgularinin farkliligi ¢ekim protokolleri ve 6n yargili segimden
kaynaklanabilir.

Radyolojik ve klinik verilerle FKD tanisi konulan hastalari retrospektif
inceledik. Amacimiz, daha Once tanimlanan MR gdrunttileme Kkriterlerinin
yayginhgmi saptamaktir. ikinci hedefimiz, arastirdigimiz kadariyla FKD’nin ADC

degerleri 6lcumdi ile ilgili yayin saptamadik. lezyon ve kontralateral simetrik saglikl



alandan Olctlen ADC degerlerini gelecek calismalarda referans degerler olarak

ortaya koymakti.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Serebral Korteks Histolojisi

Her iki serebral hemisferde sulkuslarin ylizeyini ve giruslar: serebral korteks
olusturur (Sekil 1). Korteks, serebrumun en dig yuzeyini kaplar ve beyaz cevheri bir
pelerin gibi orter. Baslangicta telensefalon yuvarlak, monoventrikiler prosensefalon
ya da 6nbeynin (forebrain:telensefalon ile diensefalon) bir parcasidir (1). Filogenetik
gelisim ve histolojik yap:1 bakimindan korteks serebri, allokorteks (heterojenik
korteks) ve neokorteks (izokorteks) olmak tzere iki kistmda olusur (1,2). Filogenetik
acidan daha eski olan allokorteksin arsikorteks ve paleokorteks adi verilen iki kismi
vardir (1,3). Allokorteksin histolojik olarak 3 tabakasi vardir. Filogenetik agidan eski
korteks olan olfaktor-limbik sistem (arsipallium ile paleopallium, ayni zamanda
allokorteks olarak isimlendirilir) anterior ve hippokampal kommissirler ile
baglanirken, yeni korteks (neokorteks) korpus kallozum aracilig: ile baglanir (1,4).
Filogenetik gelisim sirasinda yeni korteks gelisimi eski korteksi c¢ok geride
birakmaktadir. Bu nedenle durmadan genisleyen korteks, yer konusunda daha
tutumlu olabilmek igin birbiri tizerine daha fazla katlanan girus ve konvolisyonlart
olusturur ve bunlar fissiir ve sulkuslar ile birbirinden ayrilw. Intralterin Gglincii
aydan itibaren ilk kalict sulkuslar belirginlesir (kollateral ve rhinal sulkuslar).
Sylvian fissir, santral rolandik sulkus ve kalkarin fisstirde altinci aydan itibaren
ortaya ¢ikar (5). Fissur ve sulkuslar ile ayrilan katlanan girus ve konvollsyonlardan
gorilebilen korteks, biitiin korteksin Gcte biridir ve yaklasik 700 cm®dir (1,6).
Serebral korteksin yaklasik 14 milyar néron igerdigi tanmin edilmektedir. Kalinhig:
giruslarin en c¢ikintili kisimlarinda daha fazla (4.5-5.0 mm), sulkuslarin derininde
daha azdir (1.2-1.6 mm) (1,6).



Sekil 1. Serebral sulkuslarin ve giruslarin topografik gérinima

Serebral korteks bircok farkli sinir hicresinden ve bunlarin karmasik
baglantilarindan olugmaktadir. Bunlar arasinda ¢ok sayida lokal ndronlar arasi
hicreler (Stellat ve Graniler hucreler) ve digerlerine oranla daha bulyik olan ve
bazilarinin aksonlar: alttaki beyaz cevhere girip beynin ve korteksin diger bolgelerine
uzanan piramidal hiicreler bulunur.Serebral kortekste bununan sinir hiicreleri baslica
5 tiptir:

1. Piramidal hiicreler: Serebral korteksde en fazla bulunan néron tipidir
.Hucre govdeleri histolojik kesitlerde, tepesi korteksin dis ylizeyine dogru uzanan
ucgen seklinde goralur. Bu hicreler korteksin esas efferent noronlaridir. Akson,hiicre
gOvdesinin tabanindan ¢ikar; ya derin kortikal tabakalarda sonlanir ya da ¢ok daha
yaygin olarak serebral hemisferin beyaz cevherine projeksiyon, assosiasyon veya
kommissural lif olarak girer. Daha biiyiik olan Betz’in dev piramidal hiicreleri sadece

primer motor kortekste bulunur.

2. Stellat hucreler: Poligonal sekilli ve multipolar néronlardir (Sekil 7).
Hucre govdelerinden butin yonlere uzanan dendritleri vardir. Bu hiicrelerin uzun
aksonlu olan golgi tip 1 noronlar ve kisa aksonlu olan golgi tip 2 ndronlar olmak

Uzere iki tipi vardir.



3. Fusiform hicreler: Korteksin en derin tabakalarinda yer alan kuiglk
noronlardir. Uzun eksenleri korteksin ylizeyine dik uzanir. Dendritler hicre

govdesinin her bir kutbundan cikarlar.

4. Cajal'in horizontal hicreleri: Kuguk, fuziform ve horizontal

konumlanmis olup korteksi en ylzeyel tabakalarinda bulunurlar.

5. Martinotti htcreleri: Kuiglik, multipolar htcrelerdir. Kisa dendritlere
sahiptir; fakat akson, korteksin pial yuzeyine dogrudur. Korteksin tabakalari boyunca
yerlesebilir. Bu hucrelerin gorevinin piramidal noronlar asir1 uyarildigi zaman

cevredeki noronlara baskilayici sinyaller yollamak oldugu dustiniilmektedir.

2.2. Fokal Kortikal Displazi

Serebral korteksin malformasyonlar: ilaca direncli epilepsinin ve gelisimsel
anomalilerin sik bir sebebidir. “Kortikal Displazi” terimi igerisinde heterotropi ve
polimikrogirusun da bulundugu kortikal gelisimin  birgok farkli  fokal
malformasyonlarini icerse de “fokal kortikal displazi” (FKD) genellikle Taylor
tarafindan tarif edilen malformasyon icin kullanilir (7). Seneler icerisinde farkl
calisma gruplar: tarafindan kortikal gelisim malformasyonlarini tek bir siniflandirma
altinda toplamaya yonelik bircok girisim ve cahisma yapilmistir. Barkovich ve
arkadaslar1 kortikal gelisimsel malformasyonlarin birgcok farkl tipini embryolojik ve
patofizyolojik temeli baz alarak siniflandirmaya ¢ahsmistir (8,9). Bu arastirmacilar
kortikal gelisimin cesitli basamaklarinda olan anormalliklerin bu malformasyonlara
yol agtigin1 6ne surmislerdir. Kortikal gelisim basamaklari ¢ok karmasiktir fakat
kabaca hcre proliferasyonu, noéronal migrasyon ve kortikal organizasyon olarak ug¢
faza ayrilir (10,11). Yeni olusan kortekste postmitotik ndronlar ventrikiler
tabakadan, marjinal bolgedeki Cajal-Retzius néronlarmin ve radial glianin molekdiler
rehberliginin yardimi ile kortikal tabakay: olusturmak (zere migrasyona gecerler.
Bunu néronal matlrasyon ve internéronlarin tanjansiyel migrasyonu izler. Ontogenez
sirasinda FKD ve mikrodisgenez olusumunun kesin zamanlamas: bilinmemektedir.
Bozukluga neden olan etki, migre olan postmitotik ndronlar: etkileyebildigi gibi daha

sonraki postmigrasyonal bir basamak da da etkisini gdsterebilir. Garip olan, bu



lezyonlar gelisimsel kabul edilmesine ragmen nobet ile prezente olmas: igin
genellikle uzun bir stirenin gegmesidir.

Displastik lezyonlarin bazi spesifik patolojik 06zelliklerinin, radyolojik
bulgular ve prognoz ile korrele oludugunu gdsteren birgok veri bulunmaktadir. Bu da
bunlar1 ortak paydada toplayacak bir smiflandirmanin gelistirilmesini sart
kosmaktadir. Yakin zamanda onerilen kortikal displazi smiflandirmalarinda FKD ve

alt gruplar1 sitopatolojiye gore siiflandirilmstir (12,13).

2.2.1. Epidemiyoloji ve Genetik

Epilepsi cerrahisi serilerinde kortikal displazilerin insidanslar1 %12 ile %40
arasinda degismektedir (13,14). FKD ozellikle ilaca direncli epilepsi nedeniyle
cerrahi uygulanan pediatrik hastarin ndropatolojik incelemelerinde sik karsilasilan
bir bozukluktur (15,16). Cinsiyet, FKD olusumu i¢in belirleyici bir etken degildir ve
FKD ve hafif dereceli kortikal malformasyon olusumu icin bilinen bir genetik bir
etkenin olmamas: etiolojinin kortikal gelisim esnasinda noéronlarin migrasyonu ve
farklilasmas: basamaklarina etki eden bir dis etken olabilecegini akila getirmektedir
(16). Yapilan ¢alismalarda nedenin multifaktoryel gen mutasyonlari, in utero hasarlar
ve hatta perinatal ve postnatal donemde etkisini gosteren etkenler olabilecegini 6ne
surulmistir (12). Radyasyon, intrauterin enfeksyon ve intrauterin iskemi (80) ve

hatta kafa travmasi bile ¢evresel bir etken olarak 6ne surilmdistar (19).

2.2.2. Histopatoloji

Cerrahi esnasinda ve eksizyon sonrast FKD lezyonlarmin gorinimind
normal dokudan ayirt etmek zor olabilir. Displastik lezyon normal kortekse gore
genellikle daha serttir. Mikroskopik olarak FKD’nin tanisal ana 6zellikleri korteksin
laminar yapisinda ve noéronlarin sitolojisinde saptanan organizasyon bozukluklaridir.
Bircok olguda 1. tabaka hiposeliilerdir ve diger tabakalardan ayirt edilebilinir,fakat
alt tabakalarin birbirine ge¢cmis farkli hiicre topluluklarini ve néron sekillerini
icerdigi durumlarda ayirim bariz sekilde yapilamayabilir (20). Noronlar da alttaki
beyazn cevherin igine dogru girmis olabilir. Tabaka V’in piramidal ndéronlarina
kiyasla dev noéronlarin buydkligt artmistir ve genel piramidal morfolojilerini

korumalarina karsin santral buyuk bir cekirdekleri mevcuttur (20,21). Noéronlar



dismorfik degillerdir ve korteksin ozellikle Ust tabakalari olmak Uzere diger
tabakalarinda da saptanabilirler.

Immatiir néronlar yuvarlak-oval ve biyik immatir cekirdekli hicrelerdir.
Dismorfik veya dev degildirler fakat bazen her ikisi ile de iliskili olabilirler.
Dismorfik noronlarin anormal somal ve dendritik uzantilari vardir ve korteks
boyunca farkl: orientasyonlarda gorilebilirler.

FKD ile iliskili bir diger patolojik hiicre “balon” hicresidir (21). Bu
hlcrelerin ince membrani ve cams: eozinofilik sitoplazmalar: bulunur. Daha 6nceleri
astrositik hiicre grubundan oldugu distnilse de artik néron orijinli olduklari
bilinmektedir. Birden fazla gekirdekli balon hicrelerine sik rastlanir ve genellikle
molekdler tabakada, derin kortekste ve alttaki beyaz cevherde gorulur (21,22). FKD
ile birlikte hipokampal skleroz gibi ikinci bir epileptojenik patoloji (dual patoloji)
gorulebilir (23,24). Dahas1 FKD’ye siklikla disembryoplastik noroepitelial timaor
(DNET) ve gangliogliom gibi dustuk gradeli gliondral timdrlerin komsulugunda
rastlanmaktadir ki bu da ortak bir etiolojilerinin oldugunu distindirmektedir (24).

2.2.3. Immuinohistokimya

FKD veya mikrodisgenezis tanisi i¢in immunohistokimya sart degildir fakat
bu yontem farkl: hiicre tiplerinin belirlenmesine katkida bulunur. FKD’de bir kisim
dismorfik ndronlar fosforile ve non-fosforile nérofilament antikorlar ile yogun
boyanma gosterir (26). Bu, ektopik bolgelerdeki displastik néronlarin saptanmasina
ve displazinin yayginhginin belirlenmesine yardimci olur. Balon hiicrelerinin buyuk
cogunlugu Vimentin’le boyanir fakat glial hiicre markir1 glial fibriller asidik protein
(GFAP) ile degisken dlzeyde boyanir (27). Ayni sekilde nérofilament ve sinaptofizin
gibi néronlar proteinlerin ekspresyonu balon hicrelerinin belli bir oraninda goralir.
Mikrotubul iligkili protein-2 (MAP-2), MAP-1B ve MAP-2c’nin ekspresyonu

dismorfik ndronlarda gosterilmistir (28).

2.2.4. Kortikal Displazi Smiflandirmasi
FKD, bazen Taylor kortikal displazi olarak adlandirilir. Neoplastik olmayan

malforme gri cevher bélgelerinde lokalizedir.



Uluslar arasi Epilepsi ile Savas Dernegi(ILAE) son zamanlarda klinik, goruntileme
ve noropatolojik bulgulara dayanarak FKD’nin U¢ kademeli smiflandirmasini
onerdiler. FKD tip | bir veya bircok lobta gelisimsel mikrokolumnalarin vertikal
(radyal) varhigi (FKD tip 1a) veya horizontal hekzalaminar yapinin kayb: (FKD tip
Ib) olarak kendini gdsteren anormal kortikal tabakalanmanin goraldigu anormal bir
malformasyondur. FKD tip Ic anormal Kkortikal tabakalanmanin her iki paterni ile
karakterizedir.

FKD tip Il,balon hticreler ile birlikte (tip 11b) veya olmadan (tip 11a) dismorfik
noronlar ve degismis kortikal tabakalanma ile karakterize izole bir lezyondur.Tip
I1,FKD’nin en sik tipidir.

FKD’nin Ggtinca tipi ,FKD tip 111, travma ,iskemi,enfeksiyon vb’ye sekonder
gelisen postmigrasyonel bozukluk olarak yakin zamanda tanimlanmstir.Boyle
olgularda, sitolojik yapida anormalikler ile birikte hipokampal skleroz (FKD tip Illa)
.epilepsi iligkili timorler(FKD tip Il1b),vaskuler malformasyonlar (FKD tip Illc)
veya FKD tip I1ld olgusunda hayatin erken déneminde kazanilan diger epileptojenik

lezyonlar olusur.

2.2.5. Radyolojik Bulgular
FKD’in gorunttleme bulgular: genelikle zor segilir. Cogu odaklarin ¢ap: iki
santimetreden kuglktur ve 6zellikle standart goruntiileme ¢alismalarinda saptamak

zor olabilir. Buyuk lezyonlar fokal demyelinizasyonu veya neoplazmi taklit edebilir.

2.2.5.1. Bilgisayarh Tomografi (BT) Bulgular
Nadiren lezyon buyuk olmadig: stirece BT goruntuler genellikle normaldir.

Kalsifiye FKD tip 11b lezyonlar1 olan birkag¢ hasta bildirilmistir (58).

2.2.5.2. MRG Bulgular

FKD’de MR bulgular: lezyon boyut ve tipine baglidir. Ornegin, FKD tip la
diger gorulebilir lezyonlar olmaksizin yalnizca hafif hemisferik hipoplaziye neden
olur (59,62).

FKD tip llIb’de kortikal kalinlik artis1 gosteren lokalize alan ve sulkusun

dibinde huni sekilli bulanik gri-beyaz cevher ayrimi gésteren alan "transmantle MR"



isareti goOrulur. Sinyal intenitesi yasla degisir. Neonatal ve infantlarda, FKD tip
lIb’de T1A goruntude hiperintens, T2A goruntude hafif hipointens gorunur. Daha
blyik hastalarda, FKD sulkusun dibinde subkortikal ve derin BC’ye uzanan kama
seklinde T2/FLAIR hiperintens olarak gorinur. Subkortikal lineer veya kurvilineer
T2/FLAIR hiperintensite odagi bazi zamanlarda lateral venrtikilin superolateral
kenarina dogru uzanir (59,62).

FKD tip llb’de T1 K+’da kontrast tutmaz. DAG’da artmis diffizite ve
azalmig FA gorulur. MRS’de azalmis NAA:Cr ve artmis ml izlenir. Perfiizyon
MR’da normal veya azalmis rCBV gorilir (61).

Yakin zamanda tanimlanmis FKD tip IllI’e primer olarak hipokampal
sklerozlu hastalarda karsilanir (FKD tip Illa). Diger acgilardan normal gorinimlu
korteks ile birlikte T2/FLAIR’de anormal BC hiperintesitesi gorilen anterior
temporal lobta hacim kaybi karekteristiktir (63).

Voksel tabanli morfometri, istatistiksel parametrik haritalama,doku analizi
standart MR gdruntleri negatif olan hastalarda epileptojenik lezyonlarin saptamasini
artirabilen ileri tekniklerdir (60).

2.2.5.3. Fonksiyonel Goruntileme

Iktal SPECT, PET ve magnetoensefalografi (MEG) gizli FKD siiphesi olan
normal MR’li hastalarda yararl bir ara¢ olabilir. Flizyon goruntiler intraoperatif
lezyonektomiye klavuzluk etmek icin kullaniimistir. Fonksiyonel gorintiileme iktal
zonu lokalize etmek icin subdural ve derin elektrotlar ile birlestirilerek
kullaniilmaktadir(60,63)

2.3. Manyetik Rezonans Goruntileme

2.3.1. Fizik Prensipler

Atom cekirdeginin temel yapisini, proton ve notron adi verilen niikleonlar
olusturmaktadir. Proton ve notronlar kendi eksenleri etrafinda devamli olarak bir
donis hareketi gostermektedir. Bu donls hareketine spin hareketi ad: verilmektedir.
Spin hareketi sayesinde nukleonlar, cevrelerinde dogal bir manyetik alan olustururlar

ve dis manyetik alanlarin yoklugunda bu momentler rastgele dagilmislardir (31,32).



Sekil 2. Pozitif yukli protonlar kendi eksenleri etrafinda donerler ve kendi manyetik

alanlarini olustururlar

Cekirdekteki nukleonlar, c¢ift sayida bulunduklarinda birbirlerinin spin
hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden dogal
manyetizasyonlar1 yoktur. Bu nedenle, sadece tek sayida nukleonu bulunan
cekirdeklerde dogal manyetizasyon ya da baska bir deyisle manyetik dipol hareketi
bulunmaktadir. Rezonans etkisinin olusturulmasinda altta yatan temel kavram budur.

MRG’de sinyal kaynag: olarak manyetik dipol hareketine sahip yani proton
ve notron sayilart cift ve esit olmayan cekirdeklerden yararlanilir. Biyolojik
olusumlarda bu o6zellige sahip hidrojen, karbon, sodyum ve fosfor atomlari
bulunmaktadir. Hidrojen atomu (H+), tek bir protondan ibaret gekirdek yapisi ile en
gucli manyetik dipol hareketine sahip olmasi, su ve yagda daha yogun olmak uzere
biyolojik dokularda yaygin olarak bulunmasi nedenleri ile MRG’de sinyal kaynagi
olarak tercih edilmektedir.

Normalde dokular icerisinde rastlantisal olarak dagilmis ve net
manyetizasyonu 0 olan H+ cekirdeklerinin dipolleri, glcli bir manyetik alan igine
yerlestirildiklerinde, manyetik alana paralel ve antiparalel sekilde dizilirler (Sekil 3).
Paralel dizilim daha az enerji gerektirdigi icin atomlardan biraz fazlas: bu dizilimi
antiparalel dizilime tercih ederler. Boylelikle net manyetik vektor ana manyetik alana
paralel olur (31,32). Buna longitudinal manyetizasyon denir.
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Sekil 3. Hidrojen atomlarmin manyetik alan disinda ve manyetik alan iginde

gosterdikleri dizilim semast

Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel sekilde dizilirken; bir yandan
kendi etraflarindaki spin hareketini strdirur, bir yandan da icine yerlestirildikleri
manyetik alanin gicl ile orantili olarak degisen precession hareketi (salinim)
gosterirler (sekil 4).

Sekil 4. Kuvvetli bir manyetik alan icindeki protonlar kendi eksenleri etrafinda

donerken bir yandan da manyetik alan ekseni etrafinda salinim hareketi yaparlar

Salinim hareketinin frekansi: Larmor denklemi ile belirtilmistir.
wo =g X Bo

wo: Larmor frekansi

Bo: Dig manyetik alan glict

g: Gyromanyetik sabit
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Insan viicudunu degisik durum ve iliskiler icinde bulunan protonlarin
olusturdugu bir kutle olarak dustnirsek, hidrojen en fazla miktarda bulunan ve
gyromanyetik alani en ylksek olan protondur, bu nedenle MRG sinyalinin dagal
kaynagidir (32).

Dokunun net manyetik vektori (longitudinal manyetizasyon) dis manyetik
alana paralel oldugu icin ondan sinyal alinamaz. Sinyal elde edebilmek icin ana
manyetik alan guctinde ve Larmor frekansi esitliginde disaridan bir 90° radyofrekans
(RF) pulsu vermek gereklidir. Bu saglandig: takdirde longitudinal manyetizasyon
olarak ifade edilen vektoriyel ok manyetik alana dik dizleme yatirilmis olacaktir
(transvers manyetizasyon) (Sekil 5).

Sekil 5. 90 derecelik RF darbesinin ardindan longitudinal manyetizasyon kaybolur ve

transvers manyetizasyon ortaya gikar

RF pulsu kesildiginde, protonlar 6nceki dislk seviyeli konumlarina geri
donmeye baslarlar ve transvers manyetizasyon azalirken, longitudinal manyetizasyon
artmaya baglar. Bu sirada protonlarin transvers manyetizasyon saglandiginda
gosterdikleri faz uyumu bozulmaya baslar. Bu olaylar birlikte devam ederken net
vektoriyel buylklik her an degisiklige ugrar ve giderek kigtlen halkalar seklinde RF
pulsu 6ncesi durumuna doner (Sekil 6). Bu degisim free induction decay = FID yani
indiksiyonun kendi kendine azalimi olarak ifade edilir ve rezonans gdsteren
protonlardan sinyal kaydi bu safhada gergeklesir. Zaman iginde surekli azalarak
degisen bu manyetizasyon, alic1 sargilar tarafindan algilanir ve alternatif akima

donustlralir, sonra da bilgisayar yardimi ile gorinttye cevrilir (31,32).
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Sekil 6. 90 derecelik RF darbesinden sonra protonlar eski durumlarina doner ve

longitudinal manyetizasyon yeniden olusur

2.3.2. MRG’de Kullanilan inceleme Sekanslarn
MRG’de goruntu elde etmede temel olarak spin eko (SE), gradiyent eko
(GE), inversiyon recovery (IR) ve saturation recovery (SR) gibi 4 ana puls sekansi

kullaniimaktadur.

2.3.2.1. Saturation Recovery, Partial Saturation

Sadece 90 puls uygulamasinin ardindan, FID sinyallerinin toplanmasi ile
karakterize sekanslardir. TR suresine bagli olarak gorintiler, T1 ya da proton dansite
Ozelligi kazanmaktadir. Pulslar arasi sire arttiginda yani TR uzun segildiginde
protonlarin sattirasyonu igin yeterli siire taninmig olacagindan, imajlar proton dansite
agirhiklidir ve teknik, saturation recovery adini alir. 90° pulslar arasindaki zaman

kisaldikca imajlar partial saturation teknigi ile T1 agirlikli olarak elde edilir (31).

2.3.2.2. Spin Eko (SE) Sekans

En vyaygin kullanilan puls sekansidir. Bu sekansta o©nce transvers
manyetizasyonu saglamak igin ana manyetik alana dik 90° bir puls gonderilir. TE
degerinin yaris1 kadar bir sure beklendikten sonra, 90° nin tersi yonde 180° ikinci bir

puls gonderilerek dokularin yeniden faz durumuna gelmesi (rephase) saglanir. Bu
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sirada TE siresi sonunda olusan eko sinyali toplanir. Bu islem esit araliklarla TR
zamani kadar sonra tekrarlanmaktadir.

90° pulslar arasindaki zaman araligi TR (time repetetion= puls tekrarlama
stiresi), 90° pulsundan maksimum eko sinyali elde edilene kadar gegen sure ise TE
(time echo=eko sinyali dinlenme siresi) olarak tanimlanir. 90° RF pulsu ile 180° RF
pulsu arasindaki zaman dilimi TE/2, 180 RF pulsu ile maksimum eko sinyalinin
alindig1 nokta arasi ise yine TE/2 kadar surmektedir. SE sekansinda bu islem faz
kodlama yoniinde her bir sira igin tekrarlanmaktadr.

TR ve TE degerleri degistirilerek goruntilerin T1, T2 ve proton agirhg:
kontrol edilebilmektedir. TR degeri, gortntinin T1 agirhgindan sorumludur. T1
agirhikli incelemelerde TR dusuk degerlerde tutuldugundan inceleme siresi iginde
ancak hizli longitudinal manyetizasyona sahip olusumlar maksimum longitudinal
manyetizasyona ulasacaklarindan dokularin anatomik detay: fazla olacaktir. TR
stresi uzadik¢a dokunun T1 degeri azalacak ve sinyal/gurilti oran: artacaktir. Bu
durumda gorinth proton dansite agirhg: kazanacak ve H+ yogunluguna gore sinyal
artig1 gorulecektir. TE degeri ise, gorintunin T2 agirligindan sorumludur. T2 agirhig:
doku karakterizasyonu agisindan 6nemlidir. TE siresi uzadikga ¢ok daha fazla
anatomik yap1 longitudinal manyetizasyonu tamamlayacagindan, sinyal/glrilti orani
azalacak ve dolayisiyla dokular arasindaki anatomik detay azalacaktir.

T1 agirhkli gorintilerde, TR kisa (700 msn’nin altinda), TE kisa (30 msn’nin
altinda) tutulur. Yag dokular1 parlak (hiperintens), beyin omurilik sivis1 (BOS) siyah
(hipointens) gorulir. Kontrast madde tutulumu goésterenler parlaklasir. Gordntilerin
anatomik detayr maksimumdur. Subakut kanama iyi gordntulenir.

Proton dansite gorintilerde TR uzun (2000 msn’nin (zerinde), TE kisa (30
msn’nin altinda) tutulur. BOS hipointens sinyal karakteristigindedir. Gorinti
olusturan temel parametre, proton yogunlugu oldugundan, H+’dan zengin
dokulardan daha c¢ok sinyal alinir. Ancak vicutta genel olarak H+ yogunlugu pek
farkl olmadigindan yumusak doku kontrasti goreceli olrak dusuk diizeylerdedir(24).

T2 agirlikli goruntilerde TR uzun (2000 msn’nin tzerinde), TE uzun (70-80
msn’nin (zerinde) tutulur. BOS ve birgok patolojik lezyon parlak gorulir. Doku
karakterizasyonunu belirlemede ve dolayisi ile patolojik durumlari saptamada
duyarhdir (31).
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2.3.2.3. Invertion Recovery (IR) Sekanslar

Bu grupta IR, STIR ve FLAIR sekanslari bulunmaktadir. Manyetizasyon
hazirlig1 gerektiren (preparation pulse) gerektiren single-echo tekniklerdir.

Inversion recovery, konvansiyonel spin eko sekanstan dretilmistir. Sekansin
en basinda 180 derecelik bir RF pulsu uygulanir. Bu puls sonrasinda, ters dénen
longitudinal vektor negatif yonden azalarak pozitif yone gecerek eski konumuna
gelmeye baslar. Bu stire¢ icinde bir noktada “0” degerine (null point) ulasir ki bu siire
her bir doku komponenti i¢in farkhidir ve bu nokta dokularin T1 siresinin yaklagik
%69’una esittir. Bu 6zellik kullanilarak bazi dokulardan gelen sinyaller baskilanir.
180 derecelik puls sonrasi sekans ayni spin ekoda oldugu gibidir. 180 derecelik puls
ile 90 derecelik puls arasi gegen siire inversion time (T1) olarak adlandirilir ve bu
stre hangi dokuya 6zgin secildiyse o dokudan gelen sinyaller baskilanir (31,33).

Short time inversion recovey (STIR) sekansta T1 ¢ok kisa secilir. Bu teknikte
yag dokularinin 180 derece puls sonrasi longitudinal manyetizasyon vektorinin sifir
oldugu anda dokulara 180 derecelik ikinci puls gonderilmektedir. Boylece yag
dokusunda transvers manyetizasyon olusmayacak dolayisi ile de sinyal
alinmayacaktir. Yag baskilama i¢in T1 degeri 300 msn’nin altinda tutulmaktadir.
STIR kuskulu kemik patolojilerinde normal ve anormal kemik iligi arasindaki farki
daha iyi gosterir. Normalde yag, ilik ve kortikal kemik hipointens iken fraktir,
enfeksiyon veya timor gibi patolojilerde sivi iceriginin artmasi nedeni ile fazla sinyal
almar.

Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) sekansta ise daha uzun T1
degerleri secilerek (2400 msn), BOS ve T1 relaksasyon zamanlari uzun olan
dokularin sinyalleri baskilanir. Elde olunan gorintiler BOS’un hipointens olarak
goruldigl T2 agirhkli imajlardir. Kortikal ve periventrikiler lezyonlarin 25
saptanmasinda ve subaraknoid kanamalarin gosterilmesinde siklikla kullanilan T2
agirhikli bir sekanstir (31,33).

2.3.2.4. Gradiyent Eko Sekansi (GE)
Temel olarak MRG siiresinin kisaltilmasina yonelik olarak gelistirilmistir.
Klasik SE sekansta, 90° ve arkasindan verilen 180° pulslar gérunttleme siresini

arttirmaktadir. GE sekansta 180° puls yerine gradiyent geviriciler konulmustur. 90°
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puls ise flip angle (FA) ya da vurus agist adi verilen ve transvers manyetizasyonu
daha kicuk ac1 degerlerlerinde olusturan acilarla gerceklestirilmektedir. BOylece T1
kazanmu i¢in daha az sure beklenerek daha kisa TR degerleri secilebilecektir. GE
sekansta sinyal yogunlugu ve kontrastin1 TR, TE ve FA degerleri belirlemektedir. FA
ve TE degerleri gorinttlerin T1, T2 ve proton agirhigini belirler.

GE sekansta transvers manyetizasyon relaksasyonu manyetik alan
inhomojenitelerinden etkilendiginden relaksasyon zaman: daima T2 den kisadir ve
bu deger T2* olarak ifade edilir. T1 agirhikl gortntiler elde etmek icin FA 45 ve
uzerinde, TE 30 msn ve altinda; T2* agirlikli goruntiler elde etmek igin ise FA 20 ve
altinda, TE 60 msn ve Uzerinde tutulmalidir. FA 20 ve altinda, TE kisa tutuldugunda
ise gorintulerde proton dansite agirligi sz konusu olacaktir. Akan kandaki akimlar
hiperintens (beyaz), hemosiderin gibi gucli paramanyetik maddeler hipointens
(siyah) olarak goralur (31).

2.4. Difizyon Agirhkh Gorantuleme

Diffizyon sivi durumundaki su molekullerinin randomize hareketini ifade
etmek icin kullanilan terimdir. Diffizyonel hareket molekullerin intrensek kinetik
enerjileri sonucu gelisen randomize hareket sonucu olusur. Tipki peceteye damlatilan
murekkep damlasinin gdsterdigi davranis gibi yiksek konsantrasyonlu yerden distik
konsantrasyonlu bolgeye dogru gerceklestirdigi hareket gibi net diffizyon yonu
konstantrasyon gradienti yoninde gelisir. Su molekilinin baslangig noktasindan
uzaga yonelmesine suyun self diffizyonu adi verilir. MRG suyun bu hareketini
degerlendirmek icin ideal bir yontemdir. Clnki difflizyonel hareketi etkilemeden
hidrojen atomu nukleuslarinin manyetizasyonunu degistirebilme yetenegine haizdir
(32).

Diffizyona duyarli MRG klinik uygulamada konvansiyonel MRG
incelemerine gore farkli teknik gereksinimlere muhtactir. Uygun inceleme
goruntunun islenmesine (post prosessing) baglhidir (33).

Normal sartlarda diffizyon her yone dogru gerceklesir. Ancak biyolojik
dokularda su molekdllerinin diffuzyonu dokulardaki hicre ici ve hicre disi
mokromolekil, membran ve organeller gibi nedenlerle smirlandirilmaktadir (34,35)
(sekil5).
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Highly cellular region \

Sekil 7. Seliler membranlar tarafindan ekstraselller ortamdaki diftizyonun

kisitlanmasi

Canli dokularda hicre membranlar: arasinda tasinan maddenin biyuklugi
diffizyon katsayis1 (diffusion coefficent) tanimlanir. Biyolojik sistemde diffizyonun
surekliligi dokularin diffuzyon degerini karmasiklastirir. Bu nedenle biyolojik
dokularda difftizyon igin gorunen (apperent) diffiizyon, diffizyon katsayisi igin de
gorinen diffizyon katsayisi(ADC-apperent diffusion coefficent) terimi kullanilir
(36,37,38).

Diffiizyon izotropik ve anizotropik olarak iki sekilde gerceklesir. izotropik
diffizyonda molekullerin hareketi her yonedir. Mikroyapilari rastgele dizilmis
molekullerin  hareketine duzenli engeller koymayan ortamlarda gergeklesir.
Anizotropik diffizyon ise mikroyapilart belli bir dizende yerlesmis dokularda
gerceklesen, difflizyonun bir yonde diger yone gore daha fazla gercgeklestigi
diftizyondur (39) (sekil8).
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Sekil 8. izotropik ve anizotropik difiizyon

Randomize Hareket: Diflizyon fiziginin kalbini molekillerin randomize
hareketi olusturur (32). Randomize termal hareket, su molekdllerinin siv1 ortamda
birbirlerine carpmalar: sonucu olusan defleksiyon ve rotasyon hareketleri ile her
carpan su molekilinin pozisyon degistirmesi esasina dayanir (32). Bir
konsantrasyon gradienti yoninde partikiul hareketi ile olusan difuzyonel hareket
Fick*s kural ile tanimlanmustir:

Fick’s kurali: J = (-D) x (AC)

J : Birim alandan her saniyede gegen partikul sayis1 (flux, akim)

AC : Partikil konsantrasyon gradienti

D : Diflizyon katsayisi

Randomize harekette partikillerin net akim yonu yiiksek konsantrasyondan
distk konsantrasyona dogrudur ki, bu basit bir fizik kurali ile aciklanir;
baslangictaki yuksek konsantrasyonlu baglama bdlgesinde birim alanda daha cok
partikil bulunur. Fick*s kurali kullanilarak kompleks matematik islemler sonucu
diflizyon katsayisinin bagimli oldugu parametreler hesaplanmistir (32):

D =d2/2At

D : Diflizyon katsayisi

d : Partikdllerin yol aldig1 uzaklik

At : Zaman arahigi
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Difuzyonun MRG“de olusturdugu sinyal degisikligini anlamada bu fizik
prensipleri bilinmesi 6nemlidir. Bununla birlikte Fick*s kurali konsantrasyon
gradienti bulunan ortamlardaki difuzyonel hareket igin gecerlidir. Su molekulleri
konsantrasyon gradientini asmaz ve bu nedenle Fick*s kurali gecersiz kalir. Bu
durumda tek bir su molekiliiniin randomize hareketi 6ngérilemez. Ancak “n” sayida
step sonrasinda bir grup (¢cok sayida) su molekilinin bir dizlemde olusturacag:
hareket 6ongorulebilir.Elde olunan grafik; step sayisinin karekoki ile orantili olarak
artan parabolik bir egridir.

Molekdller baslangi¢ noktasindan baslayarak her yone esit birimde uzaklasir.
Step sayisi arttikca daha az molekul baslangi¢ noktasinin yakininda kalir elde edilen
egri yatay eksene yaklasir. Sonug olarak kisa mesafede diftizyonel hareket oldukca
etkin, uzun mesafede bir o kadar etkisizdir. Bunu bir 6érnek yardimiyla rakamlarla
ortaya koyacak olursak; kapiller diizeyde kan akimi 1 mm/sn“dir ve molekiller 20
msn“de 20 um yol alirlar. Difiizyon katsayis: (D) 10-5 mm?/sn (bu deger, beyin icin
tipik bir degerdir) olan bir ortamda ayni1 mesafeyi kat etmek i¢cin 200 msn slreye
ihtiya¢ vardir. Sonucta suyun diflizyonel hareketi kisa mesafelerde daha etkin olup,
MRG ile dlculebilir sinyal degisikligine yol agmaktadir.

Difiizyonun MRG Sinyali Uzerindeki Etkisi

Bilindigi gibi RF puls uygulanan spinler, longitudinal manyetizasyonlarini
kaybederler ve transvers manyetizasyonlar: olusur, presesyon frekans: da manyetik
alana bagimli olarak degisir. Her spin kendi ekseni etrafinda ddénerken lokal
manyetik alan ve buna baglh kugtk bir sinyal olusturur. Net sinyal ise tum spinlerin
toplam etkilerinin ortak sonucudur. Ana manyetik alan homojen degilse, bazi
spinlerin presesyon frekansi daha hizli olur ve faz kaymas: olusur. Faz kaymasi
olusan net sinyali azaltir, zamanla faz kaymas: artarken olusan sinyal buna bagl
olarak daha da azalir. Olusan bu sinyal disiisiini su sekilde formulize edebiliriz;

S(t) = A(t) x So

S(t): Sinyal dlstist

A(t): Sinyal atentiasyon faktori [Bu rakamsal bir degerdir ve 1 (sinyal dusust
yok) ile O (sinyalde total kayip) arasi degisir.]

So: Azalmamis, baslangigtaki net sinyal
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Elde edilen formulde A(t) ile belirtilen sinyal atentasyon faktoru transvers
relaksasyon ile bagimlhidir. Eksternal manyetik alan icerisindeki spinlerin olusturdugu
sinyal iki etkiye bagimhdir;

1) Su molekilleri gibi hareket eden spinler; manyetik alan igerisinde
konumlarini degistirir ve manyetik alanda inhomojenizasyona neden olurlar.

2) Spinlerin ortamdaki difizyonel hareketine bagimli olarak yeni
lokalizasyonlarda eksternal manyetik alan giicu ilk lokalizasyonlarina gore farklilik
gosterir.

Bu etkilerden ilki T2 relaksasyon ile ikincisi ise direkt olarak difiizyon
sonucu olusan yer degisikligi ile iligkilidir. MRG“de sinyal kaybi olusturan her iki
etki de molekillerin randomize termal hareketi sonucu olusur. Olusan bu sinyal
kaybinin konvansiyonel MRG sekanslarinda olusan sinyale katkisi ¢ok kulguktir.
Ancak MRG sistemlerindeki son gelismeler, su molekdllerinin diflizyonel hareketini
goOstermeyi basarmistir (Sekil 9).
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Sekil 9. Hareketli ve duragan spinlere uygulanan diflizyon gradyenti sonras: sinyal

degisikligi mekanizmasi
Difizyon MRG’nin Elde Edilmesi: Diflizyon hareketlerini MRG“de

goruntuleyebilmek igcin herhangi bir sekans: diflizyona hassaslastiran gucli
gradiyentler gereklidir (40,41). Gugcli manyetik gradientleri belli yonlerde (x,y,z
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eksenlerinde) harekete gegirerek “su difuizyonu” baskin kontrast mekanizmasi haline
getirilir ve bu da direkt olarak gorintilenir. Diflizyon agirlikli ilk sekans 1965
yilinda Stejkal ve Taner tarafindan tanimlanmistir (32,42,43). Bu arastirmacilar T2
agirhikli spin eko sekansina ek olarak esit ve zit yonde iki gradiyen pulsu
kullanmigtir. Molekuller 180° RF pulsuna simetrik yerlestirilmis bir ¢ift gradient

pulsu ile manyetize edilirler.
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Sekil 10. Spin eko diflizyon MR diyagrami

G: gradientin guc, &: gradientin stresi, A: iki gradient pulsu arasindaki sire.

Stejskal-Tanner semasina gore (Sekil 10) Spin-eko iki boyutlu Fourier
dondstim (DFT) sekansinin diflizyona cevrilmesi, sekans icine ek gradyent pulslar
eklenerek kolaylikla elde edilebilir. Bu pulslar (gri kutular), gradyent akstadir
(frekans kodlama ), fakat bunlar herhangi bir aksta veya birka¢ aksta kombine
olabilir. Bu gradyent pulslarin samplitudu degistirilerek, ekonun diflizyon inceleme
derecesi ayarlanabilir (88). Herhangi bir dokudaki protonlara énce 90 derece radio-
frekans (RF) pulsu uygulanir ve protonlar transvers diizlemde in-faz hale gecerler.
Sag taraftaki protonlar daha yavas, soldaki protonlar daha hizli spin hareketi
yaparlar. Tekrar 180 derece RF pulsu uygulanir ve protonlar vertikal dizlemde tekrar
in-faz hale gecerler. Bu sirada hareketli olan molekdller 6nce x1 konumundayken
ikinci gradyent uygulandiginda x2 konumuna gecerler ve out of-faz hale gelirler.

Out-of faz konumundaki protonlardan daha az sinyal alinacagindan, bdylece
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hareketli ve sabit protonlar arasinda bir sinyal farklilig1 olusturulmus olur (Sekil 11)
(44).
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Sekil 11. Difuzyona duyarl gradyentin sabit ve hareketli protonlara etkisi

Su molekdilleri manyetik alan gradiyenti yoninde hareket ettikce, ne kadar
uzaga hareket ettiklerine bagli olarak sabit molekillere oranla transvers
manyetizasyonda faz kaymas: olustururlar. Bu faz kaymasi, spin eko sinyalinin
yogunlugu ile direkt olarak iligkilidir. Bu fenomen temelde faz kontrast MR
anjiyografi teknigiyle analogtur. Fakat diftizyon agirlikli géruntilemede faz kaymasi
0 kadar buydktir ki, sonugta sinyal kaybi olusur. Kantitatif olarak, sinyal
yogunlugunun birim hacim (voksel) basina diisen miktar: su formulle hesaplanabilir
(32,45,46).

SI =Slo x exp(-b x D) SI /Slo = exp—bD

Baska bir sekilde ifade etmek gerekirse; sinyal disiisi = e —-bD

Slo: T2 agirhikl goruntideki veya b=0 iken elde edilen goruntudeki sinyal
intensitesi

Sl : izotropik diflizyon gorintideki sinyal intensitesi

b : Diflizyon duyarlilik faktoru

D : Diflizyon katsayisi

Buradaki formulde D ile ifade edilen diflizyon katsayist yerine canl
dokularda ADC degerinin kullanildig: hatirlanacak olursa esitlik su hale gelir:

Sl = Slo x exp(-bxADC)
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Diflzyon agirhikli gorintilerde (DAG) kontrast sinyal yogunlugunun
dismesiyle olusmaktadir. Diflizyon 6lgclimiinde uygulanan gradiyent siddeti “b”
degeri ile ifade edilir. “b” degeri arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve
dolaysiyla sinyal kayb: artar. Pratik olarak DAG*“de difuzyonun kisitlandig: alan,
cevre normal dokuya gore daha yavas sinyal kaybina yol agtigi icin hiperintens
olarak gorulecektir. “b” degeri gradiyentin glict ve slresini yansitan saniye/mmz2
birimine sahip bir parametredir. Elde edilecek goruntunin difuzyon agirligini,
uygulanan ekstra gradiyentin guci; yani “b” degeri ve suresi belirlediginden
goruntundn diftizyon bilgisi arttirilmak isteniyorsa “b” degeri arttiritlmalhidir. Klinik
uygulamada genel olarak disik (b=0 sn/mm2) ve maksimum (b=800-1200,
genellikle 1000 sn/mm2) iki adet “b” degeri kullanilmasi Onerilmektedir. “b=0"
degerli difizyon goruntust sadece T2 agirlikl bilgi saglarken, “b=1000" X, vy, z
eksenlerinde saf diftizyon agirlikli gorintiler olusturmaktadir (45,46,49). Bir baska
sekilde ifade edilirse; yuksek “b” degeri uygulanarak elde edilen kaynak goruntuler
diftizyon agirhikli gorintiler olarak adlandirilir. Bu deger secilerek elde edilen
difuzyon gorintuleri tanisal yorumlamalar igin ¢ogunlukla yeterli olmaktadir. “b”
degeri su formulle ifade edilir (32,40-43,45).

b =vy2G2562( A -8/3)

b: diftizyon duyarlilik faktoru

v : gyromanyetik sabit

G: gradientin magnitudu

d: gradientin sUresi

A: iki gradient pulsu arasindaki stre

Difiizyon katsayismin Olctlebilmesi veya dogru olarak isimlendirilirse
dokudaki ADC degerinin olculebilmesi icin en az iki farkl “b” degeri olmalidir. Her
bir “b” degeri ile bu “b” degerine karsilik gelen sinyal intensitesinin dogal
logaritmas: arasinda lineer bir grafik elde edilir. Bu grafigin negatif egimi ADC
degerini verir. ADC 6lgimlerinin dogrulugu “b” degerinin hem buyukligu hem de
sayist ile ilgilidir. iki farkli “b” degeri icin ADC degeri su sekilde formullze
edilebilir (32,43,47,48):
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ADC =In (SI2/SI1) / (b1-b2)

Rutin kullanimda uygulanan diflizyon gradiyentine dik olarak uzanan fibrilli
yapilarda (6rnegin beyaz cevher) normal diflizyonel hareket kisitlanmis olarak
gOziukmektedir ve difuzyon kisitlanmasi yapan patolojileri (6rnegin akut iskemi)
taklit edebilmektedir. Bu nedenle Ui¢ ya da daha fazla eksendeki anizotropik difiizyon
bilgisinin ortalamas: “trace” agirlikli gorintileme olarak sekillendirilir ve
anizotropik etkiden goreceli olarak bagimsizdir (45,46,49). Ote yandan ADC haritas:
doku diflizyonundaki goreceli farka dayanmaktadir ve ADC degerinin Olgimune
olanak tanimaktadir. ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca difuzyon
blyikligudur; bu harita diftizyon yoni ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritast,
Olcllen diftizyon buyuklugiunin mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmig difiizyon =
distik ADC degeri = disuk sinyal; hizli difuzyon = yliksek ADC degeri = yuksek
sinyal olarak izlenir. ADC haritas1 sinyal degerlerinin DAG"“dekinin tam tersi
olduguna dikkat edilmelidir; yani kisitlanmis difizyon DAG“da ylksek, ADC
haritasinda distik sinyalli; hizli difizyon DAG*“de dusik ADC haritasinda ytksek
sinyalli izlenir.

DAG'deki sinyal yogunlugu sadece doku igindeki suyun diflizyonuna degil
T2 relaksasyon zamanina da baghdir. Bu olaya T2 parlama etkisi (T2 shine-
through”) denilmektedir. Yani T2'de hiperintens olan lezyonlar kisitlanmis diftizyon
olmasa bile DAG'de yiksek sinyalli gorulur ve kisitlanmis diflizyonu taklit eder. T2
parlama etkisinden kurtulmanin en kolay ve gulvenilir yolu ADC haritanin
degerlendirilmesidir (50). ADC haritas1 T2 etkisinden arindirilmistir, difuizyon
kisitlanmasi ile T2 parlama etkisini ayirt etmektedir. Bu etki daha ylksek "b" degeri
kullanilarak yani goruntunin difizyon agirhg: arttirilarak azaltilabilir. Uzun TE
degeri kullanildiginda gradiyent kullanim siiresi uzar ve T2 etkisi belirginlesir. T2
etkisini azaltmak igin TE siresi kisaltilmahdir. Bu da gradiyent gictu artirilarak
saglanabilir. Yine eksponansiyel imajlar da bu artefakttan kurtulmanin bir baska
yoludur (43). Eksponansiyel imajlar difuzyon agirlikli imajlarin “b=0" olan T2
imajlara bolinmesi ile elde edilir. DAG, 1,5 Tesla ve daha fazla magnet giictiinde
“ekoplanar” goruntuleme kapasitesindeki sistemler ile yapilabilmektedir. Difuzyon
MRG SE, STE, SSFP gibi puls sekanslari ile uygulanabilirse de ginimizde en

yaygin olarak Single shot EPI sekans1 kullaniimaktadir. Gi¢lu gradiyentler sayesinde
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inceleme siresi oldukg¢a kisalmaktadir. Ekoplanar gorintilemede, hizli agilip
kapanan gradiyentlerin neden oldugu spatial distorsiyon ve manyetik duyarlilik
(susceptibility) artefarkt: goralmektedir. Tum hareket artefarktlari ADC degerlerinde
yalanci yukseklige neden olabilir. Hasta hareketleri, kalp ve nefes hareketleri buyuk
faz kaymasina neden oldugundan, hayalet (ghosting) artefarktlari olusturur. Nedeni
faz kodlama basamaklari arasinda olan hareket nedeni ile faz kontaminasyonu
olmasidir. Bu artefakttan kurtulmanin yolu faz kodlamanin rekonstriiksiyonudur.
Navigator ekolar da hareket artefaktlarini diizeltmek icin kullanilabilir (51). Ancak
bu teknikte difuzyon gradientleri faz kodlama yo6niinde uygulanirsa daha etkili bir

yarar saglanr.
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3.MATERYAL-METOD

3.1. Hastalar

Calisamamizda Subat 2011 ile temmuz 2016 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali’na konvansiyonel MR
bulgular: ve klinik verilerle Fokal Kortikal Displazi tanis1 almig 63 hasta retrospektif
olarak incelendi. Serebellar Fokal kortikal displazi,artefaktl: cekimler, Fokal kortikal
displazi komsulugunda lezyon saptanan, ADC haritasinda lezyon verifiye edilemeyen
hastalar dahil edilmedi. Hastalarin 33’u erkek ,30 kadin ve yas aralig1 1-60 arasinda
(Ortalama yas Erkeklerde; 18,92 + 16,13, Kadinlarda; 25,41 + 11,79) degismekteydi.

Calismamiz icin Universitemiz etik kurulundan onay alinmustar.

3.2. MRG Protokol

Beyin MR incelemeleri 1.5-T ve 3.0-T (Achieva; Philips Medical Systems,
Best, the Netherlands) MRG cihazlari ile 8 kanalli kranial koil kullanilarak yapild:.
Tidm incelemeler epilepsi protokoline uygun olarak gerceklestirilmistir.
Hastanemizde epilepsi ic¢in rutin olarak kullanilan MRG protokoll; aksiyel ve
koronal planda T2 agirliklh FSE (fast spin-echo) sekansi ile FLAIR sekans: (fluid-
attenuated inversion-recovery) ve kontrastsiz T1 agirhkli 3D TFE (turbo field echo)
sekanslarm: icermektedir.inceleme esnasinda saptanan patolojiye gére 0.1mmol/kg
dozda intravendz paramanyetik kontrast madde (gadodiamid [Omniscan; Amersham
Health, Cork, Ireland],gadopentetate dimeglumine [Magnevist; Schering AG, Berlin,
Germany] ve gadobutrol [Gadovist; Schering AG, Berlin, Germany]) 2 ml/sn hizla
antekubital venden kullanilarak 3D TFE (turbo field echo) sekansta T1 agirlikh

aksiyel, koronal ve sagital planda gorntiler elde edildi.
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Tablo 1. 3-T MRG’de kullanilan parametreler

Aksiyel Aksiyel Koronal Sagital T1IA
T2A Koronal FLAIR FLAIR 3D FFE
sekans T2A sekans |sekans sekans sekans
TR/TE 2500/80 3000/80 10000/125 | 11000/120 8 1/3.7
IR (msn) 2800 2800 1006
FOV (mm) 230 220 230 220 240
Matriks 400/255 336/210 352/198 336/210 240/240
Kesit kalinlig | 5 3 5 3 1
FA (derece) 8
Kesit boslugu | 1 1 1 2 1
Goriintilleme | 2 dakika 15 | 4 dakika 21 |4 dakika 00 | 4 dakika 21 | 7 dakika 29
zamani saniye saniye saniye saniye sanive
Tablo 2. 1,5-T MRG’de kullanilan parametreler
Aksiyel Koronal Sagital TIA
Aksivel Koronal T2A |FLAIR FLATR 3D FFE
Parametre T2A sckans |[sckans sekans sekans sekans
TR/TE 4400/100 2200/100 6000/120 8000/125 7/3
IR (msn) 2000 2450 1006
FOV (mm) 230 210 230 220 240
Matriks 300/220 204/159 256/168 192/126 256/256
Kecitkalmlign |5 3 4 3 1
FA (derece) g
Kesit boslugu |1 0.3 1 03 1
Gortintilleme | 1 dakika 40 |1 dakika 55 |3 dakika 00 |4 dakika 00 |6 dakika 00
zamani saniye saniye saniye saniye saniye
Rutin  MRG ile Fokal Kortikal Displazi kranial MRG bulgular:

degerlendirildi. Bes semiyolojik bulgu:Kortikal Kalinlasma (KK), Kortikal Sinyal
intensitesi (KSI), Gri-Beyaz cevher (GMC) ara yizde bulaniklasma (Bulaniklasma),
Subkortikal beyaz cevher hiperintensitesi (SKH) ve Transmantle bulgusu (TMB)
incelendi. iki nororadyolog (5 ve 8 yil deneyim) en az iki yil boyunca takip
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MRG’lerde radyolojik bulgulari olan ve klinik verilerle FKD kabul edilen tim
hastalar konsensus ile retrospektif inceledi.

KK: Lezyon,kontralateral saglikli parankim ile karsilastirilarak 6zellikle T1LA
sekansi ile degerlendildi.

KSI: Lezyon,kontralateral saglikli parankim ile karslastirilarak 6zellikle T2A
ve FLAIR sekansi ile degerlendildi.

Bulamklasma: Lezyon,kontralateral saglikli parankim ile karsilastirilarak
Ozellikle T2A ve FLAIR sekansi ile degerlendildi.

SKH: Lezyon,kontralateral saglikli parankim ile karsilastirilarak 6zellikle
T2A ve FLAIR sekansi ile degerlendildi.

Rutin MRG gorintiilerde saptanan lezyon Is istasyonunda DAG gdriintileri
Philips Extended MR Workspace is istasyonunda analiz edildi. DAG’daki
rezoliisyonunun kot olmasindan dolay: lezyon gorintilenmesinde zorluklar ortaya
¢ikmaktadir. Bunu engellemek i¢in konvansiyonel ve dinamik MRG ile birlikte
lezyon belirlenmeli, buna gore degerlendirme yapilmalidir. FLAIR agirlikh
gOruntuler baz alinarak anatomik detay: diger haritalara gore daha iyi olan b:0
goruntuler Gzerinden lezyon boyutunun en az %50°si kapsayacak sekilde ROI oval
veya yuvarlak manuel yerlestirildi. Bu alandaki Ortalama ADC degerleri direkt
olarak ADC haritalarinda hesaplandi. Her bir hasta igin;

1. Kortikal,subkortikal gorulebilen hiperintens lezyon alanindan

2. Kontralateral simetrik saglikli parankimden ayn: ROI alant kullanilarak
ortalama ADC 6lgtimleri yapildi.

Bu 6lgtimler yapilirken Beyin Omirilik Sivi (BOS)’tan uzak duruldu.

3.3. Istatistiksel Analiz

Veriler, bilgisayar ortaminda SPSS 18.0 paket programi ile analiz edildi.
Shapiro-Wilk testine gore lezyon ortalama ADC ve Kontralateral simetrik saglikh
ADC degerlerleri normalligi arastirild1. Istatistiksel anlamlilik seviyesi % 5 olarak
belirlendi (anlamli p degeri < 0,05) . Normal dagilima uyan gruplar icin ikili
karsilastirmalarda parametrik "Student’s t-test” ve normal dagilima uymayan
gruplarda "Mann Whitney U test" kullanildi. Test sonuglarina gore lezyon olan ve

olmayan gruplarin ADC degerleri karsilastirildi.
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4. BULGULAR

63 hastadan E/K orani; 1.1 (erkek=33; kadin=30), FKD frontal lob (n=38);
paryetal lob (n=9); temporal lob (n=7); insuler korteks(n=4); parahipokampal gyrus
(n=2); hemisiferik (n=3) lakalizeydi. Lezyonlarin 25’i sag hemisfer (frontal lob
(n=17); paryetal lob (n=2); temporal lob (n=3);insuler korteks (n=1); hemisfer
(n=2)); 32’si sol hemisfer (frontal

lob (n=16);paryetal

lob (n=7); temporal

lob(n=34);insuler korteks (n=2); hemisfer (n=1)); ve 6’s1 bilateraldi (frontal
lob(n=5); insuler korteks (n=1)). FCD dagilim1 sekil 11°de 6zetlenmistir.

lezyon sayisi

Sekil 12. FKD’nin yerlesimi

Tablo 3. FKD dagilimi

H lezyon sayisi

FKD Lokalizasyonu

frontal | paryetal |temporal | parahipokampal | insuler | hemisfer | Total
sag 17 2 3 0 1 2 25
sol 16 7 4 2 2 1 32
bilateral 5 0 0 0 1 0 6
Total 38 9 7 2 4 3 63
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20 hasta (%32) 5 kranial MRG bulgusunun hepsine sahipti.40 hastada (%63)
KK-KSI,50 hastada(%79) Bulanilasma-SKH ve 29 hastada (%46) Bulaniklasma-
SKH-TMS mevcuttu.

Kortikal kahnlasma(KK) 48 hastada (%76) kuguk Kkortikal alanla
smirl,normal korteks kalinligini iki katindan fazla gegmemisti.

Kortikal sinyal intensitesi (KSI) 41 hastada (%65) bulundu. KSI izlenen
hastalarda bir hasta hari¢ tim hastalarda KK mevcuttu.

Bulaniklasma 52 hastada (%82.5) bulundu. Bulaniklasma izlenen hastalarda
iki hasta hari¢ tiim hastalarda SKH mevcuttu.

Subkortikal Beyaz cevher hiperintensitesi (SKH) 52 hastada (%82.5)
bulundu.SKH izlenen hastalarda iki hasta hari¢ tum hastalarda bulanikma mevcuttu.

Transmantle bulgusu 29 hastada (%46) bulundu. Tum TMB hastalarinda
bulaniklasma ve SKH izlenmekteydi. FKD kranial MRG bulgular1 Tablo 4’te

Ozetlenmistir.

MRG Bulgular

60 1

50 A

40 A

30 4 M Sayi
20 A

10 -

0 L] Ll 1 L] 1

(&) csl Blurring SWMH TSM

Sekil 13. FKD’nin kranial MRG bulgularmin dagilimi
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Tablo 4. FKD’nin kranial MRG bulgularmin dagilimi

Sayr Yilzde
Kortikal Kalinlagsma 48 % 76,2
Kortikal sinyal intensitesi 41 % 65,1
Gri-beyaz cevher ara ylizde bulaniklasma 52 % 82,5
Subkortikal beyaz cevher hiperintensitesi 52 % 82,5
Transmantle bulgusu 29 % 46,0

Cahsmamizda 63 FKD hastasinda gorulebilen Kkortikal, subkortikal
hiperintens alanlardan ve kontralateral simetrik saglikli alanlardan oOlgiilen ortalama
ADC (c-ADC) degerleri tabloda 6zetlenmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Lezyon ve simetrigindeki saglam parankimden elde edilen ADC degerleri

N Ortalama ADC Standart sapma Min/Max ADC
Lezyon 3 3 3
63 1,087x10™ mm?/sn 0,15x10™ mm?/sn | 0.82/1,316x10™ mm2/sn
var
Lezyon , 0,052x10° 0,678/0,872x10°
63 0,758x10™° mmz/sn
yok mmz/sn mm2/sn

DAG’da tim lezyonlar difuzyon artis1 gostermektedir. FKD’lerin ADC
ortalamas: 1,087x10™° mm?#sn (0.82/1,316x10 mmz/sn) , simetrik normal parankim
ADC ortalamas: 0,758x10% mm?sn (0,678/0,872x10° mm?2sn) olarak 6lciildi.
Shapiro Wilks testine gore lezyon ve kontralateral saglikli parankim ortlama ADC
degerleri normalligi arastirildi ve gruplar normal dagilim gosterdi (p< 0.05).
Gruplara Student-t testi uyguland: ve test sonuglarinda gore lezyon olan ve olmayan

gruplarin ADC degerleri ileri diizeyde farklilik gostermistir (p=0.001).
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5. OLGULAR

bOI [22]

Histogram 8: 19.7 mm2
8:19.7 mm2
. n
]

Olgu 1: FKD tipik Kranial MRG bulgulari, Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T2A
(B), Aksiyel T1A (C), Aksiyel dADC.21 yasinda epilepsi tanili kadin olguda sol
insuler kortekste FKD lezyonu izlenmektedir. Isaretlenen alanlarda;

A. Subkortikal hiperintensite ve kortikal sinyal intensitesinde artis

B. Kortikal sinyal intensitesinde artis, Gri-Beyaz cevher ara ylzde
bulaniklasma

C. Kortikal kalinlasma

D. dADC haritasinda gorilebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan
ADC olgumi
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istogram 12: 7.7 mm2

12:7.7 2 13:8.0 mn2

Olgu 2: FKD kranial MRG bulgulari, Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T1A (B),
Coronal T2A (C), Aksiyel dADC. 38 vyasinda epilepsi tanili kadin olguda,
supraventrikuler sag frontalde FKD. Isaretlenen alanlarda

A. Kortikal sinyal intensitesinde artis, Subkortikal hiperintensite ve
Transmantle bulgusu

B. Minimal kortikal kalinlasma

C. Kortikal sinyal intensitesinde artis, Gri-beyaz cevher ara yuzde
bulaniklasma

D. dADC haritasinda gorilebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan
ADC olgumi
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Histogram 4: 25.1
' ‘Y,

% 5232 w24 251 min2

Olgu 3: FKD kranial MRG bulgulari, Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T1A (B),
Aksiyel T2A (C), Aksiyel dADC. 13 vyasinda epilepsi tanili kadin olguda
Supraventerikuler sol frontalde FKD. Isaretlenen alanlarda

A. Kortikal sinyal intensiteinde artis, Subkortikal hiperintensite, Gri-Beyaz
cevher ara yizde bulaniklasma

B. Kortikal kalinlasma

C. Gri-Beyaz cevher ara ylzde bulaniklasma

D. dADC haritasinda gorilebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan
ADC olgumi
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Olgu 4: FKD kranial MRG bulgulari, Aksiyal T1A (A), Aksiyel FLAIR (B),
Coronal T2A (C), Aksiyel dADC (D), 36 yasinda epilepsi tanili olguda Ventrikuler
diizeyde sol paryetalde FKD. Isaretlenen alanda

A. Kortikal kalinlasma

B. kortikal sinyal intensitesinde artis, Subkortikal hiperintensite, Gri-beyaz
cevher ara yizde bulaniklasma

C. Kortikal sinyal intensitesinde artis ve Gri-beyaz cevher ara yizde
bulaniklasma

D. dADC haritasinda gorilebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan
ADC olgumi
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Olgu 5: FKD kranial MRG bulgulari.Koronal FLAIR (A), Sagital T1A (B),
Aksiyel FLAIR (C), Aksiyal dADC (D). 13 yasinda epilepsi tanili erkek hastada
Supraventrikuler sag frontalde FKD

A. Subkortikal hiperintensite, kortikal sinyal intensitesi

B. Kortikal kalinlasma

C. Kortikal sinyal intensitesi

D. dADC haritasinda gorilebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan
ADC olgumi
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Olgu 6: FKD kranial MRG bulgulari. Aksiyel FLAIR (A), Coronal FLAIR
(B), Aksiyel T2A (C), Aksiyal dADC (D). 35 yasinda epilepsi tanili erkek olguda
Supraventrikuler sag frontalde FKD.

A. Kortikal sinyal intensitesi,

B. Subkortikal sinyal intensitesi, Transmantle bulgusu

C. Gri-Beyaz cevher ara yizde bulaniklasma

D. dADC haritasinda gorilebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan
ADC olgumi
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Olgu 7: FKD kranial MRG bulgulari.Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T1A (B),
Coronal T2A (C), Aksiyal dADC (D). 12 yasinda epilepsi tanili kadin hastada
Supraventrikuler sol frontalde FKD.

A. Kortikal sinyal intensitesinde artis,Subkortikal sinyal intensitesi

B. Kortikal kalinlasma

C. Kortikal sinyal intensitesi, Gri-Beyaz cevher ara yuzde bulaniklasma

D. dADC haritasinda gorilebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan
ADC olgumi
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6. TARTISMA

Fokal kortikal displazi kranial MRG bulgularini arastirdigimiz ¢alismamizda
63 hastadan olusan seride FKD’nin sistematik kalitatif temel MRG bulgular1
sunlardir: 1) 20 hasta (% 32) 5 kranial MRG bulgularinin hepsine sahipti; 2) 40
hastada (% 63) kortikal kalinlasma ve kortikal sinyal intensitesinde artis; 3) 50
hastada (%79) subkortikal hiperintensite ve Gri-Beyaz cevher ara yizde
bulaniklasma; 4) 29 hastada (%46) Gri-Beyaz cevher ara yuzde bulaniklasma
,Subkortikal hipenintensite ve Transmantle bulgusu mevcuttu.

Biyolojik dokularda difuizyonun kantitatif karsiligt ADC degerleridir. Su
molekullerinin bu hareketi dokunun sellilaritesi ve histolojik yapisindan etkilenir.
Hipersellleriteye bagli olarak kisitlanmis diflizyonun gostergesi disik ADC
degerleridir (52). Bu parametreler diflizyon ve perflizyonu, dolayisiyla ADC degerini
etkiler (53).

Lezyon ile kontralateral simetrik saglikli parankim ADC degerlerin arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p < 0,001). Lezyon diizeyinde ADC
ortalamas: 1,087x10° mmz2/sn (0.82/1,316x10° mmz/sn) ve simetrik normal
parankim ADC ortalamas: 0,758x10° mm2sn (0,678/0,872x10° mm?2/sn) olarak
Olclldl. Elde edilen ADC degerleri 6zellikle kronik enfark, low grade astrositom,
Disembriyoblastik noroepitelyal tumor ve diger lezyonlarin ayirict tanisinda
kullanilabilir. Arastirdigimiz kadariyla bu yonde mevcut ¢alisma bulunmamaktadir.
Bundan dolay: buldugumuz ADC degerleri gelecek calismalarda referans olarak
kullanilabilir.

Mellerio ve arkadaslari, 71 hasta Uzerinde yaptiklar: ¢alismada erkek/kiz 1,3;
sol/sag hemisfer orani: 1,35; lobar dagilim (frontal lob (n=60); paryetal lob (n=7);
Temporal lob (n=2); oksipital lob (n=2)) bulundu.Ayrica tim hastalarda subkortikal
hiperintensite, GBC arayuzde bulaniklasma % 90, Trasnmantle bulgusu % 83,
Kortikal kalinlasma % 71, Kortikal sinyal artisi % 50 bulundu (54). Bizim
calisgmamizda cinsiyet, hemisferik ve lobar dagilimda benzer bulgular saptadik. Her
iki calismada frontal lob hakimiyeti mevcuttu. Ayrica Mallerio ve ark subkortikal
sinyal degisikleri major bulgu olarak saptandi. Bizim g¢alismamizda ise subkortikal

sinyal degisiklikleri daha disik oranda olmakla birlikte Kortikal kalinlasma ile
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beraber GBC ara yuzde bulaniklama ve subkortikal hiperintensite major bulgu
saptadik. Calismamizda bazi hastalarda konvansyonel sekanlarda koronal kesitler
alinmadigindan subkortikal sinyal degisikliklerde farkliligin sebebi olabilir.

Krsek ve arkadaslari,16 hasta Gzerinde yaptigi calismada Subkortikal sinyal
artis1 % 87, GBC ara yuzde bulaniklasma % 69, Kortikal sinyal artis1 % 62, Kortikal
kalinlasma %50 ve trasnmantle bulgusu % 37 bulundu (55). Bizim ¢alismamizda da
Subkortikal sinyal degisiklikleri benzer bulundu. Kortikal kalinlasma ve kortikal
sinyal artis1 farkliligi Krsek ve arkadaslarinin yaptigi caligmada hasta sayisinin
azligina bagli olabilir (Tablo 6).

Wagner ve arkadaslari, histopatolojik FKD tip Ilb tanili 50 hastada; % 64
frontal,% 14 paryetal, %10 oksipital, %4 temporal ,%2 insuler ve %6 multilobar
dagilim gostermekteydi. Ayrica hastalarin %96 SKH, % 94 Bulaniklasma, % 90 KSI,
% 74 TMS ve % 72 KK izlenmekteydi (56). Bizim ¢alismamizda da frontal ve
paryetal lob hakmiyeti mevcuttu. Bunun yaninda bizim ¢alismamizda oldugu gibi

subkortikal sinyal degisiklikleri en sik saptanan bulgular olarak saptandi.

Tablo 6. Literaturde bildirilen Tip Il FKD MRG bulgularmin siklig:

Urbachve ark. Colombove ark - Widdess-Walsh ve Widjaja ve k. Krsek ve ark Lemerve ark Mellerio ve ark Bizim calismamz

20 2003 ark-2006 08 20 209 0 216

Hasta sayis 2 15 1 3 16 o 1 (it
csmaperiyody 1096000 19962000 090-002 199005 200-005 200-007 200010 200-0006

ol kdriama  BEN)  OE%)  DQM) 6N 8GN BEW) A0 8WH

CBCarayizde 8(36%)  13(6M) B (o) 10(6%) 47(7%) (%) 52%8)
Bulaniklagma

Kortkal sinyalartisr B 6(40%) B 215%)  10(62) 2(%%) o 2A(0%) 4%
Subkortila sinyal artisr -~ 22(1008) 1387 21 (56%) LL(OM%)  14(BM) GA(l00%)  42(100)  52(%8)
Transmantle bulousu~ 18(80%) 3 (20%) B 8(12%)  6(3M) B HE%) 2900

Not- B Belirtilmenmis

Cahsmamizda bazi limitasyonlarimiz da mevcuttu. Radyolojik ve Kinik
verilerle FKD tanis1 konulan hastalarin alindigi calismamizda histopatolojik

korelasyon olmamasi nedeniyle FKD ile karisabilecek lezyonlar ekarte
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edilemediginden bulgularda yanilgilara yol acabilir.Baz1 hastalarda koronal
goruntulerin olmamas: diger planlarda saptanan lezyonlar: karakterize etmede ve
uzanmminin  saptanmasinda yetersizlige neden olabilir. Ayrica histopatolojik
korelayon ile birlikte ADC degerleri ve FKD sub tip leri arasindaki iligki
arastirilabilir.
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7. SONUC

Calismamizda SKH, Bulaniklasma ve KK en sik bulgu olarak saptandi. FKD
distnulen hastalarda 6ncelikle bu bulgularin aranmasi taniy: kolaylastirir. DAG’da
tum lezyonlar diflizyon artisi gostermektedir. Diger diflizyon artisi gosteren
lezyonlarin ayirict tanmisinda buldugumuz kantitatif ortalama ADC degerleri referans
olarak kullanilabilir. Medikal tedaviye dire¢li FKD’nin konvansiyonel MRG
bulgularin saptanmasi, dADC ile desteklenmesi ve EEG’nin eklenmesiyle cerrahi ile
tedavi edilebilen FKD’nin tanisini kolaylastirir.
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