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ÖZET 

 

 Amaç: Bu çal mada Fokal Kortikal Displazi (FKD)’nin Kranial Magnetik 

rezonans görüntüleme (MRG) bulgular  ve Apparent diffusion coefficient (ADC) 

de erlerinin tan ya katk n ara lmas  amaçlanm r. 

 Materyal ve metod: Bu çal maya ubat 2011-Temmuz 2016 tarihleri 

aras nda Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Radyodiagnostik Anabilim Dal ’nda  1.5-T 

ve 3-T cihazlar ile beyin   MRG tetkiki yap lan ve klinik verilerle birlikte Fokal 

Kortikal Displazi tan  alm  63 hastan n  FKD kranial MRG bulgular  retrospektif 

olarak incelendi. Ayr ca her olguda  lezyon düzeyinde görülebilen hiperintens 

alandan lezyonun %50'sini kapsayacak ekilde ve kontralateral simetrik sa kl  

alandan manuel “region of interest” (ROI) kullan larak ADC de erleri ölçüldü. 

 Bulgular: Kranial MRG tetkikinde hastalar n 52 (% 82.5) subkortikal 

hiperintensite (SKH), 52 ( %82.5 )  Gri-beyaz cevher (GBC) ara yüzde bulan kla ma 

(Bulan kla ma), 48 (%76)  Kortikal kal nla ma (KK), 41 (%65)  Kortikal sinyal art   

(KSI) ve 29 (%46 )  Trasnmantle bulgusu (TMB)  saptand . DAG’da FKD’lerin 

hepsinde  difüzyon art  izlendi. Lezyon düzeyinde ortalama ADC de erleri 

1,087x10-3 mm²/sn (0.82/1,316x10-3 mm²/sn)  ve kontralateral simetrik alandan 

ölçülen ortalama ADC de erleri 0,758x10-3 mm²/sn (0,678/0,872x10-3 mm²/sn) olup  

ileri düzeyde farkl k göstermi tir (p=0,001).  

 Sonuç: Çal mam zda SKH, Bulan kla ma ve KK  en s k bulgu olarak 

saptand . FKD dü ünülen hastalarda öncelikle bu bulgular n aranmas  tan  

kolayla r. DAG'da tüm lezyonlar difüzyon art  göstermektedir. Di er difüzyon 

art  gösteren lezyonlar n ay  tan nda buldu umuz kantitatif ortalama ADC 

de erleri referans olarak kullan labilinir. te bu nedenle medikal tedaviye direçli 

FKD’nin konvansiyonel MRG bulgular n saptanmas , dADC ile desteklenmesi ve 

EEG’nin eklenmesiyle cerrahi ile tedavi edeilebilen FKD’nin tan  kolayla r. 

 

 Anahtar kelimeler: Fokal kortikal displazi, Manyetik Rezonans 

Görüntüleme,  Apparent diffusion coefficient (ADC) 
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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 

(MR ), Apparent diffusion coefficient (ADC) 
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 1. G  VE AMAÇ   

 

 FKD ilaca dirençli cerrahi ile tedavi edilebilen parsiyel epilepsinin en s k 

sebeplerinden biridir. “Kortikal Displazi” terimi içerisinde heterotropi ve 

polimikrogirusun da bulundu u kortikal geli imin birçok farkl  fokal 

malformasyonlar  içerse de FKD genellikle Taylor taraf ndan tarif edilen 

malformasyon için kullan r (7). Kortikal geli im basamaklar  kabaca hücre 

proliferasyonu, nöronal migrasyon ve kortikal organizasyon olarak üç faza ayr r 

(10,11). Yeni olu an kortekste postmitotik nöronlar ventriküler tabakadan, marjinal 

bölgedeki Cajal–Retzius nöronlar n ve radial glian n moleküler rehberli inin 

yard  ile kortikal tabakay  olu turmak üzere migrasyona geçerler. Bunu nöronal 

matürasyon ve internöronlar n tanjansiyel migrasyonu izler. Ontogenez s ras nda 

FKD ve mikrodisgenez olu umunun kesin zamanlamas  bilinmemektedir. Bozuklu a 

neden olan etki, migre olan postmitotik nöronlar  etkileyebildi i gibi daha sonraki 

postmigrasyonal bir basamak da etkisini gösterebilir. Epilepsi cerrahisi serilerinde 

kortikal displazilerin insidanslar  %12 ile %40 aras nda de mektedir (13,14). 

Cinsiyet, FKD olu umu için belirleyici bir etken de ildir (16). Yap lan çal malarda 

nedenin multifaktöryel gen mutasyonlar , in utero hasarlar ve hatta perinatal ve 

postnatal dönemde etkisini gösteren etkenler olabilece ini öne sürülmü tür (12). 

 Tipik MRG bulgular  daha önce tan mlanm r (55,57,58,59-67).Bunlar 

kortikal (kal nla ma, T2 sinyal intesnitesinde art ) ve subkortikal beyaz cevher (Gri-

beyaz cevher ara yüzde bulan kla ma,T2 sinyal intensitesinde art , "Transmantle" 

bulgusu) anormalilerini içerir. Ba lang çtaki MRG tan mlamalar , s rl  say da hasta 

örne ine dayan yordu. Ancak yeni daha geni  seriler, bildirilen tüm MR 

görüntülerinin kapsaml  bir analizini sa lamamaktad r ve her bir bulgunun 

prevelans , çal malar aras nda önemli derecede de mektedir (tablo 6). Ek olarak, 

FKD’deki  MRG bulgular n farkl  çekim protokolleri ve ön yarg  seçimden 

kaynaklanabilir. 

 Radyolojik ve klinik verilerle FKD tan  konulan hastalar  retrospektif 

inceledik. Amac z, daha önce tan mlanan MR görüntüleme kriterlerinin 

yayg nl  saptamakt r. kinci hedefimiz, ara rd z kadar yla FKD’nin ADC 

de erleri ölçümü ile ilgili yay n saptamad k. lezyon ve kontralateral simetrik sa kl  
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alandan ölçülen ADC de erlerini gelecek çal malarda referans de erler olarak 

ortaya koymakt . 
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 2. GENEL B LG LER 

 

 2.1. Serebral Korteks Histolojisi 

 Her iki serebral hemisferde sulkuslar n yüzeyini ve giruslar  serebral korteks 

olu turur ( ekil 1). Korteks, serebrumun en d  yüzeyini kaplar ve beyaz cevheri bir 

pelerin gibi örter. Ba lang çta telensefalon yuvarlak, monoventriküler prosensefalon 

ya da önbeynin (forebrain:telensefalon ile diensefalon) bir parças r (1). Filogenetik 

geli im ve histolojik yap  bak ndan korteks serebri, allokorteks (heterojenik 

korteks) ve neokorteks (izokorteks) olmak üzere iki k mda olu ur (1,2). Filogenetik 

aç dan daha eski olan allokorteksin ar ikorteks ve paleokorteks ad  verilen iki k sm  

vard r (1,3). Allokorteksin histolojik olarak 3 tabakas  vard r. Filogenetik aç dan eski 

korteks olan olfaktör-limbik sistem (ar ipallium ile paleopallium, ayn  zamanda 

allokorteks olarak isimlendirilir) anterior ve hippokampal kommissürler ile 

ba lan rken, yeni korteks (neokorteks) korpus kallozum arac  ile ba lan r (1,4). 

Filogenetik geli im s ras nda yeni korteks geli imi eski korteksi çok geride 

rakmaktad r. Bu nedenle durmadan geni leyen korteks, yer konusunda daha 

tutumlu olabilmek için birbiri üzerine daha fazla katlanan girus ve konvolüsyonlar  

olu turur ve bunlar fissür ve sulkuslar ile birbirinden ayr r. ntraüterin üçüncü 

aydan itibaren ilk kal  sulkuslar belirginle ir (kollateral ve rhinal sulkuslar). 

Sylvian fissür, santral rolandik sulkus ve kalkarin fissürde alt nc  aydan itibaren 

ortaya ç kar (5). Fissür ve sulkuslar ile ayr lan katlanan girus ve konvolüsyonlardan 

görülebilen korteks, bütün korteksin üçte biridir ve yakla k 700 cm2’dir (1,6). 

Serebral korteksin yakla k 14 milyar nöron içerdi i tahmin edilmektedir. Kal nl  

giruslar n en ç nt  k mlar nda daha fazla (4.5-5.0 mm), sulkuslar n derininde 

daha azd r (1.2-1.6 mm) (1,6). 
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ekil 1. Serebral sulkuslar n ve giruslar n topografik görünümü 

 

 Serebral korteks birçok farkl  sinir hücresinden ve bunlar n karma k 

ba lant lar ndan olu maktad r. Bunlar aras nda çok say da lokal nöronlar aras  

hücreler (Stellat ve Granüler hücreler) ve di erlerine oranla daha büyük olan ve 

baz lar n aksonlar  alttaki beyaz cevhere girip beynin ve korteksin di er bölgelerine 

uzanan piramidal hücreler bulunur.Serebral kortekste bununan sinir hücreleri ba ca 

5 tiptir: 

 1. Piramidal hücreler: Serebral korteksde en fazla bulunan nöron tipidir 

.Hücre gövdeleri histolojik kesitlerde, tepesi korteksin d  yüzeyine do ru uzanan 

üçgen eklinde görülür. Bu hücreler korteksin esas efferent nöronlar r. Akson,hücre 

gövdesinin taban ndan ç kar; ya derin kortikal tabakalarda sonlan r ya da çok daha 

yayg n olarak serebral hemisferin beyaz cevherine projeksiyon, assosiasyon veya 

kommissural lif olarak girer. Daha büyük olan Betz’in dev piramidal hücreleri sadece 

primer motor kortekste bulunur. 

 

 2. Stellat hücreler: Poligonal ekilli ve multipolar nöronlard r ( ekil 7). 

Hücre gövdelerinden bütün yönlere uzanan dendritleri vard r. Bu hücrelerin uzun 

aksonlu olan golgi tip 1 nöronlar ve k sa aksonlu olan golgi tip 2 nöronlar olmak 

üzere iki tipi vard r. 
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 3. Fusiform hücreler: Korteksin en derin tabakalar nda yer alan küçük 

nöronlard r. Uzun eksenleri korteksin yüzeyine dik uzan r. Dendritler hücre 

gövdesinin her bir kutbundan ç karlar. 

 

 4. Cajal’ n horizontal hücreleri: Küçük, fuziform ve horizontal 

konumlanm  olup korteksi en yüzeyel tabakalar nda bulunurlar. 

 

 5. Martinotti hücreleri: Küçük, multipolar hücrelerdir. K sa dendritlere 

sahiptir; fakat akson, korteksin pial yüzeyine do rudur. Korteksin tabakalar  boyunca 

yerle ebilir. Bu hücrelerin görevinin piramidal nöronlar a  uyar ld  zaman 

çevredeki nöronlara bask lay  sinyaller yollamak oldu u dü ünülmektedir. 

 

 2.2. Fokal Kortikal Displazi 

 Serebral korteksin malformasyonlar  ilaca dirençli epilepsinin ve geli imsel 

anomalilerin s k bir sebebidir. “Kortikal Displazi” terimi içerisinde heterotropi ve 

polimikrogirusun da bulundu u kortikal geli imin birçok farkl  fokal 

malformasyonlar  içerse de “fokal kortikal displazi” (FKD) genellikle Taylor 

taraf ndan tarif edilen malformasyon için kullan r (7). Seneler içerisinde farkl  

çal ma gruplar  taraf ndan kortikal geli im malformasyonlar  tek bir s fland rma 

alt nda toplamaya yönelik birçok giri im ve çal ma yap lm r. Barkovich ve 

arkada lar  kortikal geli imsel malformasyonlar n birçok farkl  tipini embryolojik ve 

patofizyolojik temeli baz alarak s fland rmaya çal r (8,9). Bu ara rmac lar 

kortikal geli imin çe itli basamaklar nda olan anormalliklerin bu malformasyonlara 

yol açt  öne sürmü lerdir. Kortikal geli im basamaklar  çok karma kt r fakat 

kabaca hücre proliferasyonu, nöronal migrasyon ve kortikal organizasyon olarak üç 

faza ayr r (10,11). Yeni olu an kortekste postmitotik nöronlar ventriküler 

tabakadan, marjinal bölgedeki Cajal–Retzius nöronlar n ve radial glian n moleküler 

rehberli inin yard  ile kortikal tabakay  olu turmak üzere migrasyona geçerler. 

Bunu nöronal matürasyon ve internöronlar n tanjansiyel migrasyonu izler. Ontogenez 

ras nda FKD ve mikrodisgenez olu umunun kesin zamanlamas  bilinmemektedir. 

Bozuklu a neden olan etki, migre olan postmitotik nöronlar  etkileyebildi i gibi daha 

sonraki postmigrasyonal bir basamak da da etkisini gösterebilir. Garip olan, bu 
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lezyonlar geli imsel kabul edilmesine ra men nöbet ile prezente olmas  için 

genellikle uzun bir sürenin geçmesidir. 

 Displastik lezyonlar n baz  spesifik patolojik özelliklerinin, radyolojik 

bulgular ve prognoz ile korrele oludu unu gösteren birçok veri bulunmaktad r. Bu da 

bunlar  ortak paydada toplayacak bir s fland rman n geli tirilmesini art 

ko maktad r. Yak n zamanda önerilen kortikal displazi s fland rmalar nda FKD ve 

alt gruplar  sitopatolojiye göre s fland lm r (12,13). 

 

 2.2.1. Epidemiyoloji ve Genetik 

        Epilepsi cerrahisi serilerinde kortikal displazilerin insidanslar  %12 ile %40 

aras nda de mektedir (13,14). FKD özellikle ilaca dirençli epilepsi nedeniyle 

cerrahi uygulanan pediatrik hastar n nöropatolojik incelemelerinde s k kar la lan 

bir bozukluktur (15,16). Cinsiyet, FKD olu umu için belirleyici bir etken de ildir ve 

FKD ve hafif dereceli kortikal malformasyon olu umu için bilinen bir genetik bir 

etkenin olmamas  etiolojinin kortikal geli im esnas nda nöronlar n migrasyonu ve 

farkl la mas  basamaklar na etki eden bir d  etken olabilece ini ak la getirmektedir 

(16). Yap lan çal malarda nedenin multifaktöryel gen mutasyonlar , in utero hasarlar 

ve hatta perinatal ve postnatal dönemde etkisini gösteren etkenler olabilece ini öne 

sürülmü tür (12). Radyasyon, intrauterin enfeksyon ve intrauterin iskemi (80) ve 

hatta kafa travmas  bile çevresel bir etken olarak öne sürülmü tür (19). 

 

 2.2.2. Histopatoloji 

 Cerrahi esnas nda ve eksizyon sonras  FKD lezyonlar n görünümünü 

normal dokudan ay rt etmek zor olabilir. Displastik lezyon normal kortekse göre 

genellikle daha serttir. Mikroskopik olarak FKD’nin tan sal ana özellikleri korteksin 

laminar yap nda ve nöronlar n sitolojisinde saptanan organizasyon bozukluklar r. 

Birçok olguda 1. tabaka hiposelülerdir ve di er tabakalardan ay rt edilebilinir,fakat 

alt tabakalar n birbirine geçmi  farkl  hücre topluluklar  ve nöron ekillerini 

içerdi i durumlarda ay m bariz ekilde yap lamayabilir (20). Nöronlar da alttaki 

beyazn cevherin içine do ru girmi  olabilir. Tabaka V’in piramidal nöronlar na 

yasla dev nöronlar n büyüklü ü artm r ve genel piramidal morfolojilerini 

korumalar na kar n santral büyük bir çekirdekleri mevcuttur (20,21). Nöronlar 
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dismorfik de illerdir ve korteksin özellikle üst tabakalar  olmak üzere di er 

tabakalar nda da saptanabilirler. 

 Immatür nöronlar yuvarlak-oval ve büyük immatür çekirdekli hücrelerdir. 

Dismorfik veya dev de ildirler fakat bazen her ikisi ile de ili kili olabilirler. 

Dismorfik nöronlar n anormal somal ve dendritik uzant lar  vard r ve korteks 

boyunca farkl  orientasyonlarda görülebilirler. 

 FKD ile ili kili bir di er patolojik hücre “balon” hücresidir (21). Bu 

hücrelerin ince membran  ve cams  eozinofilik sitoplazmalar  bulunur. Daha önceleri 

astrositik hücre grubundan oldu u dü ünülse de art k nöron orijinli olduklar  

bilinmektedir. Birden fazla çekirdekli balon hücrelerine s k rastlan r ve genellikle 

moleküler tabakada, derin kortekste ve alttaki beyaz cevherde görülür (21,22). FKD 

ile birlikte hipokampal skleroz gibi ikinci bir epileptojenik patoloji (dual patoloji) 

görülebilir (23,24). Dahas  FKD’ye s kl kla disembryoplastik nöroepitelial tümör 

(DNET) ve gangliogliom gibi dü ük gradeli glionöral tümörlerin kom ulu unda 

rastlanmaktad r ki bu da ortak bir etiolojilerinin oldu unu dü ündürmektedir (24). 

 

 2.2.3. mmünohistokimya 

 FKD veya mikrodisgenezis tan  için immünohistokimya art de ildir fakat 

bu yöntem farkl  hücre tiplerinin belirlenmesine katk da bulunur. FKD’de bir k m 

dismorfik nöronlar fosforile ve non-fosforile nörofilament antikorlar ile yo un 

boyanma gösterir (26). Bu, ektopik bölgelerdeki displastik nöronlar n saptanmas na 

ve displazinin yayg nl n belirlenmesine yard mc  olur. Balon hücrelerinin büyük 

ço unlu u Vimentin’le boyan r fakat glial hücre mark  glial fibriller asidik protein 

(GFAP) ile de ken düzeyde boyan r (27). Ayn ekilde nörofilament ve sinaptofizin 

gibi nöronlar proteinlerin ekspresyonu balon hücrelerinin belli bir oran nda görülür. 

Mikrotübül ili kili protein-2 (MAP-2), MAP-1B ve MAP-2c’nin ekspresyonu 

dismorfik nöronlarda gösterilmi tir (28). 

 

 2.2.4. Kortikal Displazi S fland rmas  

 FKD, bazen Taylor kortikal displazi olarak adland r. Neoplastik olmayan 

malforme gri cevher bölgelerinde lokalizedir. 
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Uluslar aras  Epilepsi ile Sava  Derne i(ILAE) son zamanlarda klinik, görüntüleme 

ve nöropatolojik bulgulara dayanarak FKD’nin üç kademeli s fland rmas   

önerdiler. FKD tip I bir veya birçok lobta geli imsel mikrokolumnalar n vertikal 

(radyal)  varl  (FKD tip Ia) veya horizontal hekzalaminar yap n kayb  (FKD  tip 

Ib) olarak  kendini gösteren anormal kortikal tabakalanman n görüldü ü anormal bir 

malformasyondur. FKD tip Ic anormal kortikal tabakalanman n her iki paterni ile 

karakterizedir. 

 FKD tip II,balon hücreler ile birlikte (tip IIb) veya olmadan (tip IIa) dismorfik 

nöronlar ve de mi  kortikal tabakalanma ile karakterize izole bir lezyondur.Tip 

II,FKD’nin en s k tipidir. 

 FKD’nin üçüncü tipi ,FKD tip III, travma ,iskemi,enfeksiyon vb’ye sekonder 

geli en postmigrasyonel bozukluk olarak yak n zamanda tan mlanm r.Böyle 

olgularda, sitolojik yap da anormalikler ile birikte hipokampal skleroz (FKD tip IIIa) 

,epilepsi ili kili tümörler(FKD tip IIIb),vaskuler malformasyonlar (FKD tip IIIc)  

veya FKD tip IIId olgusunda hayat n erken döneminde kazan lan di er epileptojenik 

lezyonlar olu ur. 

 

 2.2.5. Radyolojik Bulgular 

 FKD’in görüntüleme bulgular  genelikle zor seçilir. Ço u odaklar n çap  iki 

santimetreden küçüktür ve özellikle standart görüntüleme çal malar nda saptamak 

zor olabilir. Büyük lezyonlar fokal demyelinizasyonu veya neoplazm  taklit edebilir. 

 

 2.2.5.1. Bilgisayarl  Tomografi (BT) Bulgular 

 Nadiren lezyon büyük olmad  sürece BT görüntüler genellikle  normaldir.  

Kalsifiye FKD tip IIb lezyonlar  olan birkaç hasta bildirilmi tir (58). 

 

 2.2.5.2. MRG Bulgular 

 FKD’de MR bulgular  lezyon boyut ve tipine  ba r.  Örne in,  FKD tip Ia 

di er görülebilir lezyonlar olmaks n yaln zca hafif hemisferik hipoplaziye neden 

olur (59,62). 

 FKD tip IIb’de kortikal kal nl k art  gösteren lokalize alan ve sulkusun 

dibinde huni ekilli bulan k gri-beyaz cevher ayr  gösteren alan "transmantle MR" 
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areti  görülür. Sinyal intenitesi ya la de ir. Neonatal ve infantlarda, FKD tip 

IIb’de T1A görüntüde hiperintens, T2A görüntüde hafif hipointens görünür. Daha 

büyük hastalarda, FKD sulkusun dibinde subkortikal  ve derin BC’ye uzanan kama 

eklinde T2/FLAIR hiperintens olarak görünür. Subkortikal lineer veya kurvilineer 

T2/FLAIR hiperintensite oda  baz  zamanlarda lateral venrtikülün superolateral 

kenar na do ru uzan r (59,62). 

 FKD tip IIb’de T1 K+’da kontrast tutmaz. DAG’da artm  diffüzite ve 

azalm  FA görülür. MRS’de azalm  NAA:Cr ve artm  ml izlenir. Perfüzyon 

MR’da normal veya  azalm  rCBV görülür (61). 

 Yak n zamanda tan mlanm  FKD tip III’e primer olarak hipokampal 

sklerozlu hastalarda kar lan r (FKD tip IIIa). Di er aç lardan normal görünümlü 

korteks ile birlikte T2/FLAIR’de anormal BC hiperintesitesi görülen anterior 

temporal lobta hacim kayb  karekteristiktir (63). 

 Voksel  tabanl  morfometri, istatistiksel parametrik haritalama,doku analizi 

standart MR  görüntleri negatif olan hastalarda epileptojenik lezyonlar n saptamas  

art rabilen ileri tekniklerdir (60). 

 

 2.2.5.3. Fonksiyonel Görüntüleme 

 ktal  SPECT,  PET  ve  magnetoensefalografi  (MEG)  gizli  FKD  üphesi  olan  

normal MR’li hastalarda yararl  bir araç olabilir. Füzyon  görüntüler intraoperatif 

lezyonektomiye klavuzluk etmek için kullan lm r. Fonksiyonel  görüntüleme iktal 

zonu lokalize etmek için subdural ve derin elektrotlar ile birle tirilerek 

kullan lmaktad r(60,63) 

 

 2.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

 2.3.1. Fizik Prensipler 

 Atom çekirde inin temel yap , proton ve nötron ad  verilen nükleonlar 

olu turmaktad r. Proton ve nötronlar kendi eksenleri etraf nda devaml  olarak bir 

dönü  hareketi göstermektedir. Bu dönü  hareketine spin hareketi ad  verilmektedir. 

Spin hareketi sayesinde nükleonlar, çevrelerinde do al bir manyetik alan olu tururlar 

ve d  manyetik alanlar n yoklu unda bu momentler rastgele da lm lard r (31,32). 
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ekil 2. Pozitif yüklü protonlar kendi eksenleri etraf nda dönerler ve kendi manyetik 

alanlar  olu tururlar 

 

 Çekirdekteki nükleonlar, çift say da bulunduklar nda birbirlerinin spin 

hareketlerini ortadan kald racak ekilde dizilim gösterdiklerinden do al 

manyetizasyonlar  yoktur. Bu nedenle, sadece tek say da nükleonu bulunan 

çekirdeklerde do al manyetizasyon ya da ba ka bir deyi le manyetik dipol hareketi 

bulunmaktad r. Rezonans etkisinin olu turulmas nda altta yatan temel kavram budur. 

 MRG’de sinyal kayna  olarak manyetik dipol hareketine sahip yani proton 

ve nötron say lar  çift ve e it olmayan çekirdeklerden yararlan r. Biyolojik 

olu umlarda bu özelli e sahip hidrojen, karbon, sodyum ve fosfor atomlar  

bulunmaktad r. Hidrojen atomu (H+), tek bir protondan ibaret çekirdek yap  ile en 

güçlü manyetik dipol hareketine sahip olmas , su ve ya da daha yo un olmak üzere 

biyolojik dokularda yayg n olarak bulunmas  nedenleri ile MRG’de sinyal kayna  

olarak tercih edilmektedir. 

  Normalde dokular içerisinde rastlant sal olarak da lm  ve net 

manyetizasyonu 0 olan H+ çekirdeklerinin dipolleri, güçlü bir manyetik alan içine 

yerle tirildiklerinde, manyetik alana paralel ve antiparalel ekilde dizilirler ( ekil 3). 

Paralel dizilim daha az enerji gerektirdi i için atomlardan biraz fazlas  bu dizilimi 

antiparalel dizilime tercih ederler. Böylelikle net manyetik vektör ana manyetik alana 

paralel olur (31,32). Buna longitudinal manyetizasyon denir. 
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ekil 3. Hidrojen atomlar n manyetik alan d nda ve manyetik alan içinde 

gösterdikleri dizilim emas  

 

 Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel ekilde dizilirken; bir yandan 

kendi etraflar ndaki spin hareketini sürdürür, bir yandan da içine yerle tirildikleri 

manyetik alan n gücü ile orant  olarak de en precession hareketi (sal m) 

gösterirler ( ekil 4). 

                                    
ekil 4. Kuvvetli bir manyetik alan içindeki protonlar kendi eksenleri etraf nda 

dönerken bir yandan da manyetik alan ekseni etraf nda sal m hareketi yaparlar 

 

 Sal m hareketinin frekans  Larmor denklemi ile belirtilmi tir.  

 wo = g X Bo  

 wo: Larmor frekans   

 Bo: D  manyetik alan gücü  

 g: Gyromanyetik sabit  
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 nsan vücudunu de ik durum ve ili kiler içinde bulunan protonlar n 

olu turdu u bir kütle olarak dü ünürsek, hidrojen en fazla miktarda bulunan ve 

gyromanyetik alan  en yüksek olan protondur, bu nedenle MRG sinyalinin da al 

kayna r (32). 

 Dokunun net manyetik vektörü (longitudinal manyetizasyon) d  manyetik 

alana paralel oldu u için ondan sinyal al namaz. Sinyal elde edebilmek için ana 

manyetik alan gücünde ve Larmor frekans  e itli inde d ar dan bir 90° radyofrekans 

(RF) pulsu vermek gereklidir. Bu sa land  takdirde longitudinal manyetizasyon 

olarak ifade edilen vektöriyel ok manyetik alana dik düzleme yat lm  olacakt r 

(transvers manyetizasyon) ( ekil 5). 

 

                            
ekil 5. 90 derecelik RF darbesinin ard ndan longitudinal manyetizasyon kaybolur ve 

transvers manyetizasyon ortaya ç kar 

 

 RF pulsu kesildi inde, protonlar önceki dü ük seviyeli konumlar na geri 

dönmeye ba larlar ve transvers manyetizasyon azal rken, longitudinal manyetizasyon 

artmaya ba lar. Bu s rada protonlar n transvers manyetizasyon sa land nda 

gösterdikleri faz uyumu bozulmaya ba lar. Bu olaylar birlikte devam ederken net 

vektöriyel büyüklük her an de ikli e u rar ve giderek küçülen halkalar eklinde RF 

pulsu öncesi durumuna döner ( ekil 6). Bu de im free induction decay = FID yani 

indüksiyonun kendi kendine azal  olarak ifade edilir ve rezonans gösteren 

protonlardan sinyal kayd  bu safhada gerçekle ir. Zaman içinde sürekli azalarak 

de en bu manyetizasyon, al  sarg lar taraf ndan alg lan r ve alternatif ak ma 

dönü türülür, sonra da bilgisayar yard  ile görüntüye çevrilir (31,32). 
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ekil 6. 90 derecelik RF darbesinden sonra protonlar eski durumlar na döner ve 

longitudinal manyetizasyon yeniden olu ur 

 

 2.3.2. MRG’de Kullan lan nceleme Sekanslar   

 MRG’de görüntü elde etmede temel olarak spin eko (SE), gradiyent eko 

(GE),  inversiyon  recovery  (IR)  ve  saturation  recovery  (SR)  gibi  4  ana  puls  sekans  

kullan lmaktad r.  

 

 2.3.2.1. Saturation Recovery, Partial Saturation 

 Sadece 90 puls uygulamas n ard ndan, FID sinyallerinin toplanmas  ile 

karakterize sekanslard r. TR süresine ba  olarak görüntüler, T1 ya da proton dansite 

özelli i kazanmaktad r. Pulslar aras  süre artt nda yani TR uzun seçildi inde 

protonlar n satürasyonu için yeterli süre tan nm  olaca ndan, imajlar proton dansite 

rl kl r ve teknik, saturation recovery ad  al r. 90° pulslar aras ndaki zaman 

sald kça imajlar partial saturation tekni i ile T1 a rl kl  olarak elde edilir (31). 

 

 2.3.2.2. Spin Eko (SE) Sekans 

 En yayg n kullan lan puls sekans r. Bu sekansta önce transvers 

manyetizasyonu sa lamak için ana manyetik alana dik 90° bir puls gönderilir. TE 

de erinin yar  kadar bir süre beklendikten sonra, 90° nin tersi yönde 180° ikinci bir 

puls gönderilerek dokular n yeniden faz durumuna gelmesi (rephase) sa lan r. Bu 
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rada TE süresi sonunda olu an eko sinyali toplan r. Bu i lem e it aral klarla TR 

zaman  kadar sonra tekrarlanmaktad r.  

 90° pulslar aras ndaki zaman aral  TR (time repetetion= puls tekrarlama 

süresi), 90° pulsundan maksimum eko sinyali elde edilene kadar geçen süre ise TE 

(time echo=eko sinyali dinlenme süresi) olarak tan mlan r. 90° RF pulsu ile 180° RF 

pulsu aras ndaki zaman dilimi TE/2, 180 RF pulsu ile maksimum eko sinyalinin 

al nd  nokta aras  ise yine TE/2 kadar sürmektedir. SE sekans nda bu i lem faz 

kodlama yönünde her bir s ra için tekrarlanmaktad r.  

 TR ve TE de erleri de tirilerek görüntülerin T1, T2 ve proton a rl  

kontrol edilebilmektedir. TR de eri, görüntünün T1 a rl ndan sorumludur. T1 

rl kl  incelemelerde TR dü ük de erlerde tutuldu undan inceleme süresi içinde 

ancak h zl  longitudinal manyetizasyona sahip olu umlar maksimum longitudinal 

manyetizasyona ula acaklar ndan dokular n anatomik detay  fazla olacakt r. TR 

süresi uzad kça dokunun T1 de eri azalacak ve sinyal/gürültü oran  artacakt r. Bu 

durumda görüntü proton dansite a rl  kazanacak ve H+ yo unlu una göre sinyal 

art  görülecektir. TE de eri ise, görüntünün T2 a rl ndan sorumludur. T2 a rl  

doku karakterizasyonu aç ndan önemlidir. TE süresi uzad kça çok daha fazla 

anatomik yap  longitudinal manyetizasyonu tamamlayaca ndan, sinyal/gürültü oran  

azalacak ve dolay yla dokular aras ndaki anatomik detay azalacakt r.  

 T1 a rl kl  görüntülerde, TR k sa (700 msn’nin alt nda), TE k sa (30 msn’nin 

alt nda) tutulur. Ya  dokular  parlak (hiperintens), beyin omurilik s  (BOS) siyah 

(hipointens) görülür. Kontrast madde tutulumu gösterenler parlakla r. Görüntülerin 

anatomik detay  maksimumdur. Subakut kanama iyi görüntülenir.  

 Proton dansite görüntülerde TR uzun (2000 msn’nin üzerinde), TE k sa (30 

msn’nin alt nda) tutulur. BOS hipointens sinyal karakteristi indedir. Görüntü 

olu turan temel parametre, proton yo unlu u oldu undan, H+’dan zengin 

dokulardan daha çok sinyal al r. Ancak vücutta genel olarak H+ yo unlu u pek 

farkl  olmad ndan yumu ak doku kontrast  göreceli olrak dü ük düzeylerdedir(24).  

 T2 a rl kl  görüntülerde TR uzun (2000 msn’nin üzerinde), TE uzun (70-80 

msn’nin üzerinde) tutulur. BOS ve birçok patolojik lezyon parlak görülür. Doku 

karakterizasyonunu belirlemede ve dolay  ile patolojik durumlar  saptamada 

duyarl r (31). 
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 2.3.2.3. Invertion Recovery (IR) Sekanslar 

 Bu grupta IR, STIR ve FLAIR sekanslar  bulunmaktad r. Manyetizasyon 

haz rl  gerektiren (preparation pulse) gerektiren single-echo tekniklerdir.  

 Inversion recovery, konvansiyonel spin eko sekanstan üretilmi tir. Sekans n 

en ba nda 180 derecelik bir RF pulsu uygulan r. Bu puls sonras nda, ters dönen 

longitudinal vektör negatif yönden azalarak pozitif yöne geçerek eski konumuna 

gelmeye ba lar. Bu süreç içinde bir noktada ‘0’ de erine (null point) ula r ki bu süre 

her bir doku komponenti için farkl r ve bu nokta dokular n T1 süresinin yakla k 

%69’una e ittir. Bu özellik kullan larak baz  dokulardan gelen sinyaller bask lan r. 

180 derecelik puls sonras  sekans ayn  spin ekoda oldu u gibidir. 180 derecelik puls 

ile 90 derecelik puls aras  geçen süre inversion time (TI) olarak adland r ve bu 

süre hangi dokuya özgün seçildiyse o dokudan gelen sinyaller bask lan r (31,33).  

 Short time inversion recovey (STIR) sekansta T1 çok k sa seçilir. Bu teknikte 

ya  dokular n 180 derece puls sonras  longitudinal manyetizasyon vektörünün s r 

oldu u anda dokulara 180 derecelik ikinci puls gönderilmektedir. Böylece ya  

dokusunda transvers manyetizasyon olu mayacak dolay  ile de sinyal 

al nmayacakt r. Ya  bask lama için T1 de eri 300 msn’nin alt nda tutulmaktad r. 

STIR ku kulu kemik patolojilerinde normal ve anormal kemik ili i aras ndaki fark  

daha iyi gösterir. Normalde ya , ilik ve kortikal kemik hipointens iken fraktür, 

enfeksiyon veya tümör gibi patolojilerde s  içeri inin artmas  nedeni ile fazla sinyal 

al r.  

 Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) sekansta ise daha uzun T1 

de erleri seçilerek (2400 msn), BOS ve T1 relaksasyon zamanlar  uzun olan 

dokular n sinyalleri bask lan r. Elde olunan görüntüler BOS’un hipointens olarak 

görüldü ü T2 a rl kl  imajlard r. Kortikal ve periventriküler lezyonlar n 25 

saptanmas nda ve subaraknoid kanamalar n gösterilmesinde s kl kla kullan lan T2 

rl kl  bir sekanst r (31,33). 

 

 2.3.2.4. Gradiyent Eko Sekans  (GE) 

 Temel olarak MRG süresinin k salt lmas na yönelik olarak geli tirilmi tir. 

Klasik SE sekansta, 90° ve arkas ndan verilen 180° pulslar görüntüleme süresini 

artt rmaktad r. GE sekansta 180° puls yerine gradiyent çeviriciler konulmu tur. 90° 



 

 16 

puls ise flip angle (FA) ya da vuru  aç  ad  verilen ve transvers manyetizasyonu 

daha küçük aç  de erlerlerinde olu turan aç larla gerçekle tirilmektedir. Böylece T1 

kazan  için daha az süre beklenerek daha k sa TR de erleri seçilebilecektir. GE 

sekansta sinyal yo unlu u ve kontrast  TR, TE ve FA de erleri belirlemektedir. FA 

ve TE de erleri görüntülerin T1, T2 ve proton a rl  belirler.  

 GE sekansta transvers manyetizasyon relaksasyonu manyetik alan 

inhomojenitelerinden etkilendi inden relaksasyon zaman  daima T2 den k sad r ve 

bu de er T2* olarak ifade edilir. T1 a rl kl  görüntüler elde etmek için FA 45 ve 

üzerinde, TE 30 msn ve alt nda; T2* a rl kl  görüntüler elde etmek için ise FA 20 ve 

alt nda, TE 60 msn ve üzerinde tutulmal r. FA 20 ve alt nda, TE k sa tutuldu unda 

ise görüntülerde proton dansite a rl  söz konusu olacakt r. Akan kandaki ak mlar 

hiperintens (beyaz), hemosiderin gibi güçlü paramanyetik maddeler hipointens 

(siyah) olarak görülür (31). 

                                                     

 2.4. Difüzyon A rl kl  Görüntüleme 

 Diffüzyon s  durumundaki su moleküllerinin randomize hareketini ifade 

etmek için kullan lan terimdir. Diffüzyonel hareket moleküllerin intrensek kinetik 

enerjileri sonucu geli en randomize hareket sonucu olu ur. T pk  peçeteye damlat lan 

mürekkep damlas n gösterdi i davran  gibi yüksek konsantrasyonlu yerden dü ük 

konsantrasyonlu bölgeye do ru gerçekle tirdi i hareket gibi net diffüzyon yönü 

konstantrasyon gradienti yönünde geli ir. Su molekülünün ba lang ç noktas ndan 

uza a yönelmesine suyun self diffüzyonu ad  verilir. MRG suyun bu hareketini 

de erlendirmek için ideal bir yöntemdir. Çünkü diffüzyonel hareketi etkilemeden 

hidrojen atomu nukleuslar n manyetizasyonunu de tirebilme yetene ine haizdir 

(32).  

 Diffüzyona duyarl  MRG klinik uygulamada konvansiyonel MRG 

incelemerine göre farkl  teknik gereksinimlere muhtaçt r. Uygun inceleme 

görüntünün i lenmesine (post prosessing) ba r (33).  

 Normal artlarda diffüzyon her yöne do ru gerçekle ir. Ancak biyolojik 

dokularda su moleküllerinin diffüzyonu dokulardaki hücre içi ve hücre d  

mokromolekül, membran ve organeller gibi nedenlerle s rland lmaktad r (34,35) 

ekil5). 
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ekil 7. Selüler membranlar taraf ndan ekstraselüler ortamdaki difüzyonun 

tlanmas  

 

 Canl  dokularda hücre membranlar  aras nda ta nan maddenin büyüklü ü 

diffüzyon katsay  (diffusion coefficent) tan mlan r. Biyolojik sistemde diffüzyonun 

süreklili i dokular n diffüzyon de erini karma kla r. Bu nedenle biyolojik 

dokularda diffüzyon için görünen (apperent) diffüzyon, diffüzyon katsay  için de 

görünen diffüzyon katsay (ADC-apperent diffusion coefficent) terimi kullan r 

(36,37,38). 

 Diffüzyon izotropik ve anizotropik olarak iki ekilde gerçekle ir. zotropik 

diffüzyonda moleküllerin hareketi her yönedir. Mikroyap lar  rastgele dizilmi  

moleküllerin hareketine düzenli engeller koymayan ortamlarda gerçekle ir. 

Anizotropik diffüzyon ise mikroyap lar  belli bir düzende yerle mi  dokularda 

gerçekle en, diffüzyonun bir yönde di er yöne göre daha fazla gerçekle ti i 

difüzyondur (39) ( ekil8).  
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ekil 8. zotropik ve anizotropik difüzyon 

 

 Randomize Hareket: Difüzyon fizi inin kalbini moleküllerin randomize 

hareketi olu turur (32). Randomize termal hareket, su moleküllerinin s  ortamda 

birbirlerine çarpmalar  sonucu olu an defleksiyon ve rotasyon hareketleri ile her 

çarpan su molekülünün pozisyon de tirmesi esas na dayan r (32). Bir 

konsantrasyon gradienti yönünde partikül hareketi ile olu an difüzyonel hareket 

Fick s kural  ile tan mlanm r: 

 Fick’s kural : J = (-D) x ( C) 

 J : Birim alandan her saniyede geçen partikül say  (flux, ak m) 

 C : Partikül konsantrasyon gradienti 

 D : Difüzyon katsay  

 Randomize harekette partiküllerin net ak m yönü yüksek konsantrasyondan 

dü ük konsantrasyona do rudur ki, bu basit bir fizik kural  ile aç klan r; 

ba lang çtaki yüksek konsantrasyonlu ba lama bölgesinde birim alanda daha çok 

partikül bulunur. Fick s kural  kullan larak kompleks matematik i lemler sonucu 

difüzyon katsay n ba ml  oldu u parametreler hesaplanm r (32): 

 D = d² / 2 t 

 D : Difüzyon katsay  

 d : Partiküllerin yol ald  uzakl k 

 t : Zaman aral  
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 Difüzyonun MRG de olu turdu u sinyal de ikli ini anlamada bu fizik 

prensipleri bilinmesi önemlidir. Bununla birlikte Fick s kural  konsantrasyon 

gradienti bulunan ortamlardaki difüzyonel hareket için geçerlidir. Su molekülleri 

konsantrasyon gradientini a maz ve bu nedenle Fick s kural  geçersiz kal r. Bu 

durumda tek bir su molekülünün randomize hareketi öngörülemez. Ancak “n” say da 

step sonras nda bir grup (çok say da) su molekülünün bir düzlemde olu turaca  

hareket öngörülebilir.Elde olunan grafik; step say n karekökü ile orant  olarak 

artan parabolik bir e ridir.  

 Moleküller ba lang ç noktas ndan ba layarak her yöne e it birimde uzakla r. 

Step say  artt kça daha az molekül ba lang ç noktas n yak nda kal r elde edilen 

ri yatay eksene yakla r. Sonuç olarak k sa mesafede difüzyonel hareket oldukça 

etkin, uzun mesafede bir o kadar etkisizdir. Bunu bir örnek yard yla rakamlarla 

ortaya koyacak olursak; kapiller düzeyde kan ak  1 mm/sn dir ve moleküller 20 

msn de 20 m yol al rlar. Difüzyon katsay  (D) 10-5 mm2/sn (bu de er, beyin için 

tipik bir de erdir) olan bir ortamda ayn  mesafeyi kat etmek için 200 msn süreye 

ihtiyaç vard r. Sonuçta suyun difüzyonel hareketi k sa mesafelerde daha etkin olup, 

MRG ile ölçülebilir sinyal de ikli ine yol açmaktad r.  

 

 Difüzyonun MRG Sinyali Üzerindeki Etkisi 

 Bilindi i gibi RF puls uygulanan spinler, longitudinal manyetizasyonlar  

kaybederler ve transvers manyetizasyonlar  olu ur, presesyon frekans  da manyetik 

alana ba ml  olarak de ir. Her spin kendi ekseni etraf nda dönerken lokal 

manyetik alan ve buna ba  küçük bir sinyal olu turur. Net sinyal ise tüm spinlerin 

toplam etkilerinin ortak sonucudur. Ana manyetik alan homojen de ilse, baz  

spinlerin presesyon frekans  daha h zl  olur ve faz kaymas  olu ur. Faz kaymas  

olu an net sinyali azalt r, zamanla faz kaymas  artarken olu an sinyal buna ba  

olarak daha da azal r. Olu an bu sinyal dü ünü u ekilde formülize edebiliriz; 

 S(t) = A(t) x So 

 S(t): Sinyal dü ü 

 A(t): Sinyal atenüasyon faktörü [Bu rakamsal bir de erdir ve 1 (sinyal düsü ü 

yok) ile 0 (sinyalde total kay p) aras  de ir.] 

So: Azalmam , ba lang çtaki net sinyal 
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 Elde edilen formülde A(t) ile belirtilen sinyal atenüasyon faktörü transvers 

relaksasyon ile ba ml r. Eksternal manyetik alan içerisindeki spinlerin olu turdu u 

sinyal iki etkiye ba ml r; 

 1) Su molekülleri gibi hareket eden spinler; manyetik alan içerisinde 

konumlar  de tirir ve manyetik alanda inhomojenizasyona neden olurlar. 

 2) Spinlerin ortamdaki difüzyonel hareketine ba ml  olarak yeni 

lokalizasyonlarda eksternal manyetik alan gücü ilk lokalizasyonlar na göre farkl k 

gösterir. 

 Bu etkilerden ilki T2 relaksasyon ile ikincisi ise direkt olarak difüzyon 

sonucu olu an yer de ikli i ile ili kilidir. MRG de sinyal kayb  olu turan her iki 

etki de moleküllerin randomize termal hareketi sonucu olu ur. Olu an bu sinyal 

kayb n konvansiyonel MRG sekanslar nda olu an sinyale katk  çok küçüktür. 

Ancak MRG sistemlerindeki son geli meler, su moleküllerinin difüzyonel hareketini 

göstermeyi ba arm r ( ekil 9). 

 

 
ekil 9. Hareketli ve dura an spinlere uygulanan difüzyon gradyenti sonras  sinyal 

de ikli i mekanizmas  

 

 Difüzyon MRG’nin Elde Edilmesi: Difüzyon hareketlerini MRG de 

görüntüleyebilmek için herhangi bir sekans  difüzyona hassasla ran güçlü 

gradiyentler gereklidir (40,41). Güçlü manyetik gradientleri belli yönlerde (x,y,z 
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eksenlerinde) harekete geçirerek “su difüzyonu” bask n kontrast mekanizmas  haline 

getirilir ve bu da direkt olarak görüntülenir. Difüzyon a rl kl  ilk sekans 1965 

nda Stejkal ve Taner taraf ndan tan mlanm r (32,42,43). Bu ara rmac lar T2 

rl kl  spin eko sekans na ek olarak e it ve z t yönde iki gradiyen pulsu 

kullanm r. Moleküller 180º RF pulsuna simetrik yerle tirilmi  bir çift gradient 

pulsu ile manyetize edilirler. 

 
ekil 10. Spin eko difüzyon MR diyagram  

 

 G: gradientin gücü, : gradientin süresi, : iki gradient pulsu aras ndaki süre. 

 Stejskal-Tanner emas na göre ( ekil 10) Spin-eko iki boyutlu Fourier 

dönü üm (DFT) sekans n difüzyona çevrilmesi, sekans içine ek gradyent pulslar 

eklenerek kolayl kla elde edilebilir. Bu pulslar (gri kutular), gradyent akstad r 

(frekans kodlama ), fakat bunlar herhangi bir aksta veya birkaç aksta kombine 

olabilir. Bu gradyent pulslar n amplitüdü de tirilerek, ekonun difüzyon inceleme 

derecesi ayarlanabilir (88). Herhangi bir dokudaki protonlara önce 90 derece radio-

frekans (RF) pulsu uygulan r ve protonlar transvers düzlemde in-faz hale geçerler. 

Sa  taraftaki protonlar daha yava , soldaki protonlar daha h zl  spin hareketi 

yaparlar. Tekrar 180 derece RF pulsu uygulan r ve protonlar vertikal düzlemde tekrar 

in-faz hale geçerler. Bu s rada hareketli olan moleküller önce x1 konumundayken 

ikinci gradyent uyguland nda x2 konumuna geçerler ve out of-faz hale gelirler. 

Out-of faz konumundaki protonlardan daha az sinyal al naca ndan, böylece 
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hareketli ve sabit protonlar aras nda bir sinyal farkl  olu turulmu  olur ( ekil 11) 

(44). 

 
ekil 11. Difüzyona duyarl  gradyentin sabit ve hareketli protonlara etkisi 

 

 Su molekülleri manyetik alan gradiyenti yönünde hareket ettikçe, ne kadar 

uza a hareket ettiklerine ba  olarak sabit moleküllere oranla transvers 

manyetizasyonda faz kaymas  olu tururlar. Bu faz kaymas , spin eko sinyalinin 

yo unlu u ile direkt olarak ili kilidir. Bu fenomen temelde faz kontrast MR 

anjiyografi tekni iyle analogtur. Fakat difüzyon a rl kl  görüntülemede faz kaymas  

o kadar büyüktür ki, sonuçta sinyal kayb  olu ur. Kantitatif olarak, sinyal 

yo unlu unun birim hacim (voksel) ba na dü en miktar u formülle hesaplanabilir 

(32,45,46). 

 SI =SIo x exp(-b x D) SI /SIo = exp–bD 

 Ba ka bir ekilde ifade etmek gerekirse; sinyal dü ü = e –bD 

 SIo: T2 a rl kl  görüntüdeki veya b=0 iken elde edilen görüntüdeki sinyal 

intensitesi 

 SI : izotropik difüzyon görüntüdeki sinyal intensitesi 

 b : Difüzyon duyarl k faktörü 

 D : Difüzyon katsay  

 Buradaki formülde D ile ifade edilen difüzyon katsay  yerine canl  

dokularda ADC  de erinin kullan ld  hat rlanacak olursa e itlik u hale gelir: 

 SI = SIo x exp(-bxADC) 
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 Difüzyon a rl kl  görüntülerde (DAG) kontrast sinyal yo unlu unun 

dü mesiyle olu maktad r. Difüzyon ölçümünde uygulanan gradiyent siddeti “b” 

de eri ile ifade edilir. “b” de eri artt kça hareketli protonlardaki faz da  ve 

dolay yla sinyal kayb  artar. Pratik olarak DAG de difüzyonun k tland  alan, 

çevre normal dokuya göre daha yava  sinyal kayb na yol açt  için hiperintens 

olarak görülecektir. “b” de eri gradiyentin gücü ve süresini yans tan saniye/mm2 

birimine sahip bir parametredir. Elde edilecek görüntünün difüzyon a rl , 

uygulanan ekstra gradiyentin gücü; yani “b”  de eri ve süresi belirledi inden 

görüntünün difüzyon bilgisi artt lmak isteniyorsa “b” de eri artt lmal r. Klinik 

uygulamada genel olarak dü ük (b=0 sn/mm2) ve maksimum (b=800-1200, 

genellikle 1000 sn/mm2) iki adet “b” de eri kullan lmas  önerilmektedir. “b=0” 

de erli difüzyon görüntüsü sadece T2 a rl kl  bilgi sa larken, “b=1000” x, y, z 

eksenlerinde saf difüzyon a rl kl  görüntüler olu turmaktad r (45,46,49). Bir ba ka 

ekilde ifade edilirse; yüksek “b” de eri uygulanarak elde edilen kaynak görüntüler 

difüzyon a rl kl  görüntüler olarak adland r. Bu de er seçilerek elde edilen 

difüzyon görüntüleri tan sal yorumlamalar için ço unlukla yeterli olmaktad r. “b” 

de eri u formülle ifade edilir (32,40-43,45). 

 b = 2G2 2(  - /3) 

 b: difüzyon duyarl k faktörü 

  : gyromanyetik sabit 

 G: gradientin magnitüdü 

 : gradientin süresi 

 : iki gradient pulsu aras ndaki süre 

 Difüzyon katsay n ölçülebilmesi veya do ru olarak isimlendirilirse 

dokudaki ADC de erinin ölçülebilmesi için en az iki farkl  “b” de eri olmal r. Her 

bir “b” de eri ile bu “b” de erine kar k gelen sinyal intensitesinin do al 

logaritmas  aras nda lineer bir grafik elde edilir. Bu grafi in negatif e imi ADC 

de erini verir. ADC ölçümlerinin do rulu u “b” de erinin hem büyüklü ü hem de 

say  ile ilgilidir. iki farkl  “b” de eri için ADC de eri u ekilde formülüze 

edilebilir (32,43,47,48): 
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 ADC = ln (SI2 / SI1) / (b1-b2) 

 Rutin kullan mda uygulanan difüzyon gradiyentine dik olarak uzanan fibrilli 

yap larda (örne in beyaz cevher) normal difüzyonel hareket k tlanm  olarak 

gözükmektedir ve difüzyon k tlanmas  yapan patolojileri (örne in akut iskemi) 

taklit edebilmektedir. Bu nedenle üç ya da daha fazla eksendeki anizotropik difüzyon 

bilgisinin ortalamas  “trace” a rl kl  görüntüleme olarak ekillendirilir ve 

anizotropik etkiden göreceli olarak ba ms zd r (45,46,49). Öte yandan ADC haritas  

doku difüzyonundaki göreceli farka dayanmaktad r ve ADC de erinin ölçümüne 

olanak tan maktad r. ADC haritas  sinyalini olu turan yaln zca difüzyon 

büyüklü üdür; bu harita difüzyon yönü ve T2 etkisinden ba ms zd r. ADC haritas , 

ölçülen difüzyon büyüklü ünün mutlak de erini gösterir; yani k tlanm  difüzyon = 

dü ük ADC de eri = düsük sinyal; h zl  difüzyon = yüksek ADC de eri = yüksek 

sinyal olarak izlenir. ADC haritas  sinyal de erlerinin DAG dekinin tam tersi 

oldu una dikkat edilmelidir; yani k tlanm  difüzyon DAG da yüksek, ADC 

haritas nda dü ük sinyalli; h zl  difüzyon DAG de dü ük ADC haritas nda yüksek 

sinyalli izlenir. 

 DAG'deki sinyal yo unlu u sadece doku içindeki suyun difüzyonuna de il 

T2 relaksasyon zaman na da ba r. Bu olaya T2 parlama etkisi (“T2 shine-

through”) denilmektedir. Yani T2'de hiperintens olan lezyonlar k tlanm  difüzyon 

olmasa bile DAG'de yüksek sinyalli görülür ve k tlanm  difüzyonu taklit eder. T2 

parlama etkisinden kurtulman n en kolay ve güvenilir yolu ADC haritan n 

de erlendirilmesidir (50). ADC haritas  T2 etkisinden ar nd lm r, difüzyon 

tlanmas  ile T2 parlama etkisini ay rt etmektedir. Bu etki daha yüksek "b" de eri 

kullan larak yani görüntünün difüzyon a rl  artt larak azalt labilir. Uzun TE 

de eri kullan ld nda gradiyent kullan m süresi uzar ve T2 etkisi belirginle ir. T2 

etkisini azaltmak için TE süresi k salt lmal r. Bu da gradiyent gücü art larak 

sa lanabilir. Yine eksponansiyel imajlar da bu artefakttan kurtulman n bir ba ka 

yoludur (43). Eksponansiyel imajlar difüzyon a rl kl  imajlar n “b=0” olan T2 

imajlara bölünmesi ile elde edilir. DAG, 1,5 Tesla ve daha fazla magnet gücünde 

“ekoplanar” görüntüleme kapasitesindeki sistemler ile yap labilmektedir. Difüzyon 

MRG SE, STE, SSFP gibi puls sekanslar  ile uygulanabilirse de günümüzde en 

yayg n olarak Single shot EPI sekans  kullan lmaktad r. Güçlü gradiyentler sayesinde 
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inceleme süresi oldukça k salmaktad r. Ekoplanar görüntülemede, h zl  aç p 

kapanan gradiyentlerin neden oldu u spatial distorsiyon ve manyetik duyarl k 

(susceptibility) artefarkt  görülmektedir. Tüm hareket artefarktlar  ADC de erlerinde 

yalanc  yüksekli e neden olabilir. Hasta hareketleri, kalp ve nefes hareketleri büyük 

faz kaymas na neden oldu undan, hayalet (ghosting) artefarktlar  olusturur. Nedeni 

faz kodlama basamaklar  aras nda olan hareket nedeni ile faz kontaminasyonu 

olmas r. Bu artefakttan kurtulman n yolu faz kodlaman n rekonstrüksiyonudur. 

Navigator ekolar da hareket artefaktlar  düzeltmek için kullan labilir (51). Ancak 

bu teknikte difüzyon gradientleri faz kodlama yönünde uygulan rsa daha etkili bir 

yarar sa lan r. 
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 3.MATERYAL-METOD 

 

 3.1. Hastalar 

Çal amam zda Subat 2011 ile temmuz 2016 tarihleri aras nda Dicle 

Üniversitesi T p Fakültesi Radyodiagnostik Anabilim Dal ’na konvansiyonel MR 

bulgular  ve klinik verilerle Fokal Kortikal Displazi tan  alm  63 hasta retrospektif 

olarak incelendi. Serebellar Fokal kortikal displazi,artefaktl  çekimler, Fokal kortikal 

displazi kom ulu unda lezyon saptanan, ADC haritas nda lezyon verifiye edilemeyen 

hastalar dahil edilmedi. Hastalar n 33’u erkek ,30 kad n ve ya  aral  1-60 aras nda 

(Ortalama ya  Erkeklerde; 18,92 ± 16,13, Kad nlarda; 25,41 ± 11,79) de mekteydi. 

Çal mam z için Üniversitemiz etik kurulundan onay al nm r. 

 

 3.2. MRG Protokolü 

 Beyin MR incelemeleri 1.5-T ve 3.0-T (Achieva; Philips Medical Systems, 

Best, the Netherlands) MRG cihazlar  ile 8 kanall  kranial koil kullan larak yap ld . 

Tüm incelemeler epilepsi protokolüne uygun olarak gerçekle tirilmi tir. 

Hastanemizde epilepsi için rutin olarak kullan lan MRG protokolü; aksiyel ve 

koronal planda T2 a rl kl  FSE (fast spin-echo) sekans  ile FLAIR sekans  (fluid-

attenuated inversion-recovery) ve kontrasts z T1 a rl kl  3D TFE (turbo field echo) 

sekanslar  içermektedir. nceleme esnas nda saptanan patolojiye göre 0.1mmol/kg 

dozda intravenöz 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 h zla 

antekübital venden kullan larak 3D TFE (turbo field echo) sekansta T1 a rl kl  

aksiyel, koronal ve sagital planda görüntüler elde edildi. 
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Tablo 1. 3-T MRG’de kullan lan parametreler 

 
Tablo 2. 1,5-T MRG’de kullan lan parametreler 

 
 Rutin MRG ile Fokal Kortikal Displazi kranial MRG bulgular  

de erlendirildi. Be  semiyolojik bulgu:Kortikal Kal nla ma (KK), Kortikal Sinyal 

intensitesi (KSI), Gri-Beyaz cevher (GMC) ara yüzde bulan kla ma (Bulan kla ma), 

Subkortikal beyaz cevher hiperintensitesi (SKH) ve Transmantle bulgusu (TMB) 

incelendi. ki nöroradyolog (5 ve 8 y l deneyim) en az iki y l boyunca takip 
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MRG’lerde radyolojik bulgular  olan ve klinik verilerle FKD kabul edilen tüm 

hastalar konsensus ile retrospektif inceledi. 

 KK: Lezyon,kontralateral sa kl  parankim ile kar la larak özellikle T1A 

sekans  ile de erlendildi. 

 KSI: Lezyon,kontralateral sa kl  parankim ile kar la larak özellikle T2A 

ve FLAIR sekans  ile de erlendildi. 

 Bulan kla ma: Lezyon,kontralateral sa kl  parankim ile kar la larak 

özellikle T2A ve FLAIR sekans  ile de erlendildi. 

 SKH: Lezyon,kontralateral sa kl  parankim ile kar la larak özellikle 

T2A ve FLAIR sekans  ile de erlendildi. 

 Rutin MRG görüntülerde saptanan lezyon  istasyonunda DAG görüntüleri 

Philips Extended MR Workspace i  istasyonunda analiz edildi. DAG’daki 

rezolüsyonunun kötü olmas ndan dolay  lezyon görüntülenmesinde zorluklar ortaya 

kmaktad r. Bunu engellemek için konvansiyonel ve dinamik MRG ile birlikte 

lezyon belirlenmeli, buna göre de erlendirme yap lmal r. FLAIR a rl kl  

görüntüler baz al narak anatomik detay  di er haritalara göre daha iyi olan b:0 

görüntüler üzerinden lezyon boyutunun en az %50’si kapsayacak ekilde ROI oval 

veya yuvarlak manuel yerle tirildi. Bu alandaki Ortalama ADC de erleri direkt 

olarak ADC haritalar nda hesapland . Her bir hasta için; 

 1. Kortikal,subkortikal görülebilen hiperintens lezyon alan ndan 

 2. Kontralateral simetrik sa kl  parankimden ayn  ROI alan  kullan larak 

ortalama ADC ölçümleri yap ld . 

 Bu ölçümler yap rken Beyin Omirilik S  (BOS)’tan uzak duruldu. 

 

 3.3. statistiksel Analiz 

 Veriler, bilgisayar ortam nda SPSS 18.0 paket program  ile analiz edildi. 

Shapiro-Wilk testine göre lezyon ortalama ADC ve Kontralateral simetrik sa kl  

ADC de erlerleri normalli i ara ld . statistiksel anlaml k seviyesi % 5 olarak 

belirlendi (anlaml  p de eri < 0,05) . Normal da ma uyan gruplar  için ikili 

kar la rmalarda parametrik "Student’s t-test" ve normal da ma uymayan 

gruplarda "Mann Whitney U test" kullan ld . Test sonuçlar na göre lezyon olan ve 

olmayan gruplar n ADC de erleri kar la ld .  
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 4. BULGULAR  

 

 63 hastadan E/K oran ; 1.1 (erkek=33; kad n=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. Lezyonlar n 25’i sa  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’s  bilateraldi (frontal 

lob(n=5); insuler korteks (n=1)). FCD da ekil 11’de özetlenmi tir. 

 

 
ekil 12. FKD’nin yerle imi 

 

Tablo 3. FKD  da  

FKD Lokalizasyonu 

 frontal paryetal temporal parahipokampal insuler hemisfer Total 

sa  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) Bulan la ma-SKH ve 29 hastada (%46) Bulan kla ma-

SKH-TMS mevcuttu. 

 Kortikal kal nla ma(KK) 48 hastada (%76) küçük kortikal alanla 

rl ,normal korteks kal nl  iki kat ndan fazla geçmemi ti. 

 Kortikal sinyal intensitesi (KSI) 41 hastada (%65)  bulundu. KSI izlenen 

hastalarda bir hasta hariç tüm hastalarda KK mevcuttu. 

 Bulan kla ma 52 hastada (%82.5) bulundu. Bulan kla ma izlenen hastalarda 

iki hasta hariç tüm hastalarda SKH mevcuttu. 

 Subkortikal Beyaz cevher hiperintensitesi (SKH) 52 hastada (%82.5) 

bulundu.SKH izlenen hastalarda  iki hasta hariç tüm hastalarda bulan kma mevcuttu. 

 Transmantle bulgusu 29 hastada (%46) bulundu. Tüm TMB hastalar nda 

bulan kla ma ve SKH izlenmekteydi. FKD kranial MRG bulgular  Tablo 4’te 

özetlenmi tir. 

 

 
ekil 13. FKD’nin kranial MRG bulgular n da  
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Tablo 4. FKD’nin kranial MRG bulgular n da  

 Say  Yüzde 

Kortikal Kal nla ma 48 % 76,2 

Kortikal sinyal intensitesi 41 % 65,1 

Gri-beyaz cevher ara yüzde bulan kla ma 52 % 82,5 

Subkortikal beyaz cevher hiperintensitesi 52 % 82,5 

Transmantle bulgusu 29 % 46,0 

 

 Çal mam zda 63 FKD hastas nda görülebilen kortikal, subkortikal 

hiperintens alanlardan ve kontralateral simetrik sa kl  alanlardan ölçülen ortalama 

ADC (c-ADC) de erleri tabloda özetlenmi tir (Tablo 5).  

 

Tablo 5. Lezyon ve simetri indeki sa lam parankimden elde edilen ADC de erleri 

 

 DAG’da tüm lezyonlar difüzyon art  göstermektedir. FKD’lerin ADC 

ortalamas  1,087x10-3 mm²/sn (0.82/1,316x10-3 mm²/sn) , simetrik normal parankim 

ADC ortalamas  0,758x10-3 mm²/sn (0,678/0,872x10-3 mm²/sn) olarak ölçüldü. 

Shapiro Wilks testine göre lezyon ve kontralateral sa kl  parankim ortlama ADC 

de erleri normalli i ara ld  ve gruplar normal da m gösterdi (p< 0.05). 

Gruplara Student-t testi uyguland  ve test sonuçlar nda göre lezyon olan ve olmayan 

gruplar n ADC de erleri ileri düzeyde farkl k göstermi tir (p=0.001).  

 

 

 

 

 

  N Ortalama ADC Standart sapma Min/Max ADC 

Lezyon 

var 
63 1,087x10-3 mm²/sn 0,15x10-3 mm²/sn 0.82/1,316x10-3 mm²/sn 

Lezyon 

yok 
63 0,758x10-3 mm²/sn 

0,052x10-3 

mm²/sn 

0,678/0,872x10-3 

mm²/sn 
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 5. OLGULAR 

                   

 

  

  
 

 Olgu 1: FKD tipik Kranial MRG bulgular , Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T2A 

(B), Aksiyel T1A (C), Aksiyel dADC.21 ya nda epilepsi tan  kad n olguda sol 

insuler kortekste FKD lezyonu izlenmektedir. aretlenen alanlarda; 

 A. Subkortikal hiperintensite ve kortikal sinyal intensitesinde art  

 B. Kortikal sinyal intensitesinde art , Gri-Beyaz cevher ara yüzde 

bulan kla ma 

 C. Kortikal kal nla ma 

 D. dADC haritas nda görülebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan 

ADC ölçümü 
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 Olgu 2: FKD kranial MRG bulgular , Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T1A (B), 

Coronal T2A (C), Aksiyel dADC. 38 ya nda epilepsi tan  kad n olguda, 

supraventrikuler sa  frontalde FKD. aretlenen alanlarda 

 A. Kortikal sinyal intensitesinde art , Subkortikal hiperintensite ve 

Transmantle bulgusu 

 B. Minimal kortikal kal nla ma 

 C. Kortikal sinyal intensitesinde art , Gri-beyaz cevher ara yüzde 

bulan kla ma 

 D. dADC haritas nda görülebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan 

ADC ölçümü 

 



 

 34 

  

  
 

 Olgu 3: FKD kranial MRG bulgular , Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T1A (B), 

Aksiyel T2A (C), Aksiyel dADC. 13 ya nda epilepsi tan  kad n olguda 

Supraventerikuler sol frontalde FKD. aretlenen alanlarda 

 A. Kortikal sinyal intensiteinde art , Subkortikal hiperintensite, Gri-Beyaz 

cevher ara yüzde bulan kla ma 

 B. Kortikal kal nla ma 

 C. Gri-Beyaz cevher ara yüzde bulan kla ma 

 D. dADC haritas nda görülebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan 

ADC ölçümü 
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 Olgu 4: FKD kranial MRG bulgular , Aksiyal T1A (A), Aksiyel FLAIR (B), 

Coronal T2A (C), Aksiyel dADC (D), 36 ya nda epilepsi tan  olguda Ventrikuler 

düzeyde sol paryetalde FKD. aretlenen alanda  

 A. Kortikal kal nla ma 

 B. kortikal sinyal intensitesinde art , Subkortikal hiperintensite, Gri-beyaz 

cevher ara yüzde bulan kla ma 

 C. Kortikal sinyal intensitesinde art  ve Gri-beyaz cevher ara yüzde 

bulan kla ma 

 D. dADC haritas nda görülebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan 

ADC ölçümü 
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 Olgu  5:  FKD kranial  MRG bulgular .Koronal  FLAIR (A),  Sa ital  T1A (B),  

Aksiyel FLAIR (C), Aksiyal dADC (D). 13 ya nda epilepsi tan  erkek hastada 

Supraventrikuler sa  frontalde FKD 

 A. Subkortikal hiperintensite, kortikal sinyal intensitesi 

 B. Kortikal kal nla ma 

 C. Kortikal sinyal intensitesi 

 D. dADC haritas nda görülebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan 

ADC ölçümü 



 

 37 

  

  

 

 Olgu 6: FKD kranial MRG bulgular . Aksiyel FLAIR (A), Coronal FLAIR 

(B), Aksiyel T2A (C), Aksiyal dADC (D). 35 ya nda epilepsi tan  erkek olguda 

Supraventrikuler sa  frontalde FKD. 

 A. Kortikal sinyal intensitesi, 

 B. Subkortikal sinyal intensitesi,Transmantle bulgusu 

 C. Gri-Beyaz cevher ara yüzde bulan kla ma 

 D. dADC haritas nda görülebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan 

ADC ölçümü 
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 Olgu 7: FKD kranial MRG bulgular .Aksiyel FLAIR (A), Aksiyel T1A (B), 

Coronal T2A (C), Aksiyal dADC (D). 12 ya nda epilepsi tan  kad n hastada 

Supraventrikuler sol frontalde FKD. 

 A. Kortikal sinyal intensitesinde art ,Subkortikal sinyal intensitesi 

 B. Kortikal kal nla ma 

 C. Kortikal sinyal intensitesi, Gri-Beyaz cevher ara yüzde bulan kla ma 

 D. dADC haritas nda görülebilen hiperintens alandan ve simetrik alandan 

ADC ölçümü 
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 6. TARTI MA 

 

 Fokal kortikal displazi kranial MRG bulgular  ara rd z çal mam zda  

63 hastadan olu an seride FKD’nin sistematik kalitatif temel MRG bulgular  

unlard r: 1) 20 hasta (% 32) 5 kranial MRG bulgular n hepsine sahipti; 2) 40 

hastada (% 63) kortikal kal nla ma ve kortikal sinyal intensitesinde art ; 3) 50 

hastada (%79) subkortikal hiperintensite ve Gri-Beyaz cevher ara yüzde 

bulan kla ma; 4) 29 hastada (%46) Gri-Beyaz cevher ara yüzde bulan kla ma 

,Subkortikal hipenintensite ve Transmantle bulgusu mevcuttu. 

 Biyolojik dokularda difüzyonun kantitatif kar  ADC de erleridir. Su 

moleküllerinin bu hareketi dokunun sellülaritesi ve histolojik yap ndan etkilenir. 

Hiperselüleriteye ba  olarak k tlanm  difüzyonun göstergesi dü ük ADC 

de erleridir (52). Bu parametreler difüzyon ve perfüzyonu, dolay yla ADC de erini 

etkiler (53).  

 Lezyon ile kontralateral simetrik sa kl  parankim ADC de erlerin aras nda 

istatistiksel olarak anlaml  farkl k saptand  (p < 0,001). Lezyon düzeyinde ADC 

ortalamas  1,087x10-3 mm²/sn (0.82/1,316x10-3 mm²/sn) ve simetrik normal 

parankim ADC ortalamas  0,758x10-3 mm²/sn (0,678/0,872x10-3 mm²/sn) olarak 

ölçüldü. Elde edilen ADC de erleri özellikle kronik enfark, low grade astrositom, 

Disembriyoblastik nöroepitelyal tümör ve di er lezyonlar n ay  tan nda 

kullan labilir. Ara rd z kadar yla bu yönde mevcut çal ma bulunmamaktad r. 

Bundan dolay  buldu umuz ADC de erleri gelecek çal malarda referans olarak 

kullan labilir.  

 Mellerio ve arkada lar , 71 hasta üzerinde yapt klar  çal mada erkek/k z 1,3; 

sol/sa  hemisfer oran : 1,35; lobar da m (frontal lob (n=60); paryetal lob (n=7); 

Temporal lob (n=2); oksipital lob (n=2)) bulundu.Ayr ca tüm hastalarda subkortikal 

hiperintensite, GBC arayüzde bulan kla ma % 90, Trasnmantle bulgusu % 83, 

Kortikal kal nla ma % 71, Kortikal sinyal art  % 50 bulundu (54). Bizim 

çal mam zda cinsiyet, hemisferik ve lobar da mda benzer bulgular saptad k. Her 

iki çal mada frontal lob hakimiyeti mevcuttu. Ayr ca Mallerio ve ark subkortikal 

sinyal de ikleri majör bulgu olarak saptand . Bizim çal mam zda ise subkortikal 

sinyal de iklikleri daha dü ük oranda olmakla birlikte  Kortikal kal nla ma ile 
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beraber GBC ara yüzde bulan klama ve subkortikal hiperintensite majör bulgu 

saptad k. Çal mam zda baz  hastalarda konvansyonel sekanlarda koronal kesitler 

al nmad ndan subkortikal sinyal de ikliklerde farkl n sebebi olabilir. 

 Krsek ve arkada lar ,16 hasta üzerinde yapt  çal mada Subkortikal sinyal 

art  % 87, GBC ara yüzde bulan kla ma % 69, Kortikal sinyal art  % 62, Kortikal 

kal nla ma %50 ve trasnmantle bulgusu % 37 bulundu (55). Bizim çal mam zda da 

Subkortikal sinyal de iklikleri benzer bulundu. Kortikal kal nla ma ve kortikal 

sinyal art  farkl  Krsek ve arkada lar n yapt  çal mada hasta say n 

azl na ba  olabilir (Tablo 6). 

 Wagner ve arkada lar , histopatolojik FKD tip IIb tan  50 hastada; % 64 

frontal,% 14 paryetal, %10 oksipital, %4 temporal ,%2 insuler ve %6 multilobar 

da m göstermekteydi. Ayr ca hastalar n %96 SKH, % 94 Bulan kla ma, % 90 KSI, 

% 74 TMS ve % 72 KK izlenmekteydi (56). Bizim çal mam zda da frontal ve 

paryetal  lob hakmiyeti mevcuttu. Bunun yan nda bizim çal mam zda oldu u gibi 

subkortikal sinyal de iklikleri en s k saptanan bulgular olarak saptand . 

 

Tablo 6. Literaturde bildirilen Tip II FKD MRG bulgular n s kl  

Urbach ve ark. Colombo ve ark Widdess-Walsh ve Widjaja ve ark, Krsek ve ark Lerner ve ark Mellerio ve ark Bizim çal mam z
2002 2003 ark-2005 2008 2009 2009 2012 2016

Hasta say 22 15 48 13 16 64 71 63
çal ma periyodu 1996–2000 1996–2000 1990–2002 1991–2005 2002–2005 2000–2007 2000–2011 2011-2016

Kortikal kal nla ma 18 (81%) 10 (67%) 10 (21%) 8 (61%) 8 (50%) 43 (67%) 30 (71%) 48(%76)
GBC ara yüzde 8 (36%) 13 (87%) B 11 (84%) 11 (69%) 47 (73%) 38 (90%) 52(%82)
Bulan kla ma
Kortikal  sinyal art B 6 (40%) B 2 (15%) 10 (62%) 22 (35%) 21 (50%) 41(%65)
Subkortilal sinyal art 22 (100%) 13 (87%) 27 (56%) 11 (84%) 14 (87%) 64 (100%) 42 (100%) 52(%82)
Transmantle bulgusu 18 (81%) 3 (20%) B 8 (72%) 6 (37%) B 35 (83%) 29(%46)

Not:- B Belirtilmemi  
 

 Çal mam zda baz  limitasyonlar z da mevcuttu. Radyolojik ve Kinik 

verilerle FKD tan  konulan hastalar n al nd  çal mam zda histopatolojik 

korelasyon olmamas  nedeniyle FKD ile kar abilecek lezyonlar ekarte 
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edilemedi inden bulgularda yan lg lara yol açabilir.Baz  hastalarda koronal 

görüntülerin olmamas  di er planlarda saptanan lezyonlar  karakterize etmede ve 

uzan n saptanmas nda yetersizli e neden olabilir. Ayr ca histopatolojik 

korelayon ile birlikte ADC de erleri ve FKD sub tip leri aras ndaki ili ki 

ara labilir.  
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 7. SONUÇ 

 

 Çal mam zda SKH, Bulan kla ma ve KK  en s k bulgu olarak saptand . FKD 

dü ünülen hastalarda öncelikle bu bulgular n aranmas  tan  kolayla r. DAG’da 

tüm lezyonlar difüzyon art  göstermektedir. Di er difüzyon art  gösteren 

lezyonlar n ay  tan nda buldu umuz kantitatif ortalama ADC de erleri referans 

olarak kullan labilir. Medikal tedaviye direçli FKD’nin konvansiyonel MRG 

bulgular n saptanmas , dADC ile desteklenmesi ve EEG’nin eklenmesiyle cerrahi ile 

tedavi edilebilen FKD’nin tan  kolayla r. 
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