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IV. OZET

ISKEMIiK OLMAYAN SEREBRAL LEZYONLARDA DiFUZYON AGIRLIKLI
GORUNTULEMENIN TANIYA KATKISI

Dr. Murat AKTAS
Uzmanlik Tezi
Radyoloji Anabilim Dali
Tez Yéneticisi: Prof. Dr. Akif SIRIKCI
Ekim 2009, 85 sayfa

Intrakranial iskemik olmayan lezyonlarda difiizyon agirlikli manyetik rezonans
goriintiileme bulgularini ortaya koymak ve ayirict tanida faydali olabilecek 6zelliklerin
varligmi arastirmak. Intrakranial iskemik olmayan 71 olgu calismaya alindi. 19 olguda
araknoid kist, 2 olguda epidermoid kist, 15 olguda primer timér, 9 olguda metastaz, 3
olguda apse, 5 olguda demyelinizan hastalik, 3 olguda herpes ensefaliti, 3 olguda
tiiberkiiloz menenjit, 2 olguda bakteriyel menenjit, 2 olguda bakteriyel ensefalit, 1
olguda kabakulak ensefalit, 5 olguda non-spesifik viral ensefalit, 1 olguda SSPE ve 1
olguda glutarik asidiiri tip 2 vardi. Olgulara konvansiyonel kranial MR goriintiilemeye
ek olarak eko-planar difiizyon agirlikli goriintiileme yapildi. Lezyonlarin kendisi ve
duvarinin morfolojik 6zellikleri ve difiizyon agirlikli goriintiilerde sinyal 6zellikleri
belirlendi. Tiim apse, herpes ensefalopati, epidermoid kistler, 5 demyelinizan olgunun
4’linde difiizyon agirlikli goriintiilemede hiperintens izlendi. 10 primer timor, 5
metastaz, 2 Tbc menenjit, bakteriyel menenjit, SSPE, Glutarik asidiiri tip 2, 2 non-
spesifik viral ensefalit, kabakulak ve bakteriyel ensefalit hiperintens gozlendi. Tiim
araknoid kistler, 5 primer tiimor ve 4 metastaz olgusu diflizyon agirlikli goriintiilemede
hipointens izlendi. Primer tiimorlerde difiizyon agirlikli goriintiilerde kist duvari
genellikle hiperintens olup, timdr ile apse ayriminda bu bulgu anlamli idi. Diflizyon
agirlikli gorlintiileme intrakranial iskemik olmayan lezyonlar1 degerlendirmede ve
ayirict tanida konvansiyonel MR goriintillemeye ilave bilgiler veren faydali bir
yontemdir. Ancak hemoraji ve siiper enfeksiyon gibi nedenlerle apse-tiimdr ayriminda
yanilgilar ortaya ¢ikabilir. Bu durumda tiimorlerde lezyon duvarinin apsenin tersine
hiperintens olmasi ayirici tanida kullanilabilecek yardimci bir 6zelliktir.

Anahtar Kelimeler: Manyetik rezonans goriintiileme, Difiizyon agirlikli MR,
Intrakranial non-iskemik lezyonlar



V. ABSTRACT

THE ROLE OF DIFFUSION WEIGHTED MAGNETIC RESONANCE
IMAGING IN INTRACRANIAL NON-ISCEMIC LESIONS

Dr. Murat AKTAS
Residency Thesis
Radiology Department
Supervisor: Prof. Dr. Akif SIRIKCI
October 2009, 85 pages

To define the diffusion-weighted resonance (MR) imaging findings in
intracranial non-ischemic lesions and to investigate possible special features for the
differential diagnosis. Seventy-one patients with intracranial non-ischemic lesions were
included in the study. There were 19 arachnoid cysts, 2 epidermod cysts, 15 primary
tumors, 9 metastases, 3 abscesses, 3 herpes encephalitis, 5 demyelinization, 3
tuberculosis meningitis, 2 bacterial encephalitis, 1 mumps encepahilitis, 5 non-specifik
viral encepahilitis, 1 SSPE, 1 glutaric aciduria type-2. In all patients, echo-planar
diffusion-weighted MR imaging was obtained in addition to conventional cranial MR
imaging. The morphologic features of the cystic portion and the wall of the cyst and
signal intensities on diffusion-weighted images were evaluated. All abscesses,
epidermoid cysts, herpes encephalitis and 4 demyelinization lesions were hyperintense
on diffusion-weighted images. 10 primary tumors, 5 metastases, 2 tuberculosis
meningitis, bacterial meningitis, SSPE, Glutaric aciduria type 2, 2 non-specific viral
encephalitis, mumps and bacterial encephalitis were hyperintense. All arachnoid cysts, 5
primary tumors and 4 metastases were hipointense on diffusion-weighted images. In
primary tumors hyperintensity was seen due to hemorrhage or superinfection on
diffusion-weighted images. This was a significant findings for the differentiation
between tumor and abscess. Diffusion-weighted MR imaging is a useful technique for
the evalution of the intracranial non-ischemic lesions and gives additional beneficial
information to conventional MR imaging. However, misinterpretations for the tumor
diagnosis due to hemorrhage and superinfection may occur. In this case, hyperintense
appearance of tumor wall in contrast to abscess, which is iso-hypointense, may be
useful for the differentiation.

Key words: Magnetic resonance imaging, diffusion weighted MRI, Intracranial
non-ischemic lesions
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1. GIRIiS VE AMAC

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigii ve
multiplanlt goriintiileme 06zelligi sayesinde iskemik olmayan intrakranial lezyonlari
degerlendirmede segilecek yontemdir. iskemik olmayan intrakranial lezyonlarin ayirict
tanis1 temel olarak lokalizasyon, sayi, duvar ozellikleri, mural nodiil ve 6dem gibi
ozellikler degerlendirilerek yapilir. Konvansiyonel MRG’nin iskemik olmayan
lezyonlarin tespitinde yliksek doku rezoliisyonu ve anatomiyi iyi gosterme Ozelligine
ragmen bazi lezyonlarin tanisinda yeterli olmadigi bilinen bir gercektir.

Diflizyon agirlikli goriintilleme suyun molekiiler translasyon hareketi (Brownian
hareketi) hakkinda ayrintili bilgi verir (1). Bu yontem akut serebral infarkt, tiimorler,
demyelinizan hastaliklar1 icine alan bircok intrakranial lezyonda uygulanmistir (2).
Diflizyon agirlikli goriintiillemenin epidermoid kist ile araknoid kist ve beyin apseleri ile
kistik ya da nekrotik neoplazileri ayirt etmede faydali oldugu bildirilmistir (3-5). Ancak
serebral iskemik olmayan lezyonlarin ayirict tamisinda  difiizyon agirlikh
goriintiilemenin kullanimini arastiran ¢alismalar 6nemini korumaktadir. Bu amagla daha
fazla olgu igeren galismalara gereksinim vardir.

Diflizyon agirlikli  goriintiileme hizli  goriintilleme teknolojisi  (eko-planar)
kullanildigindan dolay1, hastanin hareketine yiiksek derecede duyarlidir ve goriintiileme
zamani birka¢ saniyeden iki dakikaya kadardir. Sonug¢ olarak diflizyon agirlikli
gorlintiileme akut beyin infarktin1 ortaya ¢ikarmada ve akut infarkti diger hastalik
stireglerinden ayirmada temel rol oynar. Difiizyon agirlikli goriintiileme ayrica bir¢ok
diger intrakranial hastalik siireglerinin degerlendirilmesinde gittikce artan bir role
sahiptir (6).

Bu calismada ¢esitli intrakranial iskemik olamayan lezyonlarda kist igerigi ve
duvarin1 degerlendirmede difiizyon agirlikli goriintiilleme bulgular1 ortaya konarak

ayirici tanida faydali olabilecek karakteristik 6zelliklerin varlig1 arastirildi.



2. GENEL BIiLGILER

A. Sinir Sisteminin Gelisimi

Sinir sistemi embriyonik ektodermin kalinlagsmis terlik-bi¢imli alani olan noral
plak (lamina neuralis)’dan gelisir. Notokord ve paraksiyal mezoderm, iizerinde yer alan
ektodermin noral plaga farklilagmasini indiikler. Bu olay aktivin ve fibroblast growth
faktorleri (FGFs) igeren sinyalleyici molekiiller gibi transforming growth factor-beta
TGF-beta ailesinin iiyeleriyle gerceklestigi diisiiniilmektedir.

Noral tiip (tubus neuralis), SSS’yi olusturan beyin ve medulla spinalis’e farklilagir.
Crista neuralis, PSS ve OSS’ne dahil kranial, spinal ve otonomik ganglionlar1 olusturan
hiicrelerin ¢cogunu meydana getirir.

Noral tiip olusumu(ndrulasyon) 4.haftanin erken doneminde (22-23.giinler), 4-6.
cift somitlerin bulundugu boélgede baslar. Bu evrede noral plagin ve ndéral tiib’iin kranial
2/3’si ve 4.¢ift somitlerin caudaline kadar olan kism1 gelecekteki beyin; noral plagin ve
tiibiin caudal 1/3’1 ise gelecekteki medulla spinalis’i olusturur. Noral kivrimlar, her iki
ucta sadece kiiclik acik alan birakincaya kadar kranial ve caudal yonlerde birleserek
ilerler. Bu acik alanlarda noral tiibiin liimeni (ndral kanal: canalis neuralis), amniotik
kaviteyle serbestce baglant1 kurar. Kranial agiklik rostral (anterior) ndropor (neuroporus
rostralis), yaklasik 12-15. giinde kapanir, caudal (posterior) ndropor (neuroporus
caudalis) ise iki giin sonra kapanir. Noroporlarin kapanmasi, noral tiip’teki vaskiiler kan
dolasiminin kurulmasiyla ayni zamana rastlar. Noral tiibiin duvarlar1 beyin ve medulla
spinalisi olusturmak iizere kalinlagir. Noral tliblin ndral kanali, beyinin ventrikiiler

sistemine ve medulla spinalis’in santral kanalina (canalis centralis) doniisiir.



Medulla Spinalis’in Gelisimi

4.¢ift somitin kaudalinde kanal noral tiip, medulla spinalis olarak gelisir. 9 ila
10. haftada, medulla spinalis’deki santral kanal, ¢ok kiiciik oluncaya kadar noral kanalin
genisligi yavas yavas kiigiiliir ve noral tiibiin yan duvarlar1 kalinlasir. Tk 6nceleri néral
tiiblin duvari, kalin psddostratifiye silindirik noroepitelinden olusturmaktadir. Bu
noroepitelial hiicreler, ventrikiiler tabaka’y1 (stratum ependymale, ependimal tabaka)
olustururlar ve bu bolge medulla spinalis’deki tiim noronlar1 ve makroglial hiicreleri
(macroglia) meydana getirirler. Makroglial hiicreler, noroglial hiicrelerin biiyiik
olanlarin1 olusturur (6rn. astrositler ve oligodendrositler). Noroepitelial hiicrelerin dis
kismindan olusan marginal tabaka kisa zamanda (stratum marginale) taninabilir hale
gelir. Bu bolge zamanla medulla spinalis, spinal ganglionlar ve beyin icerisindeki sinir
hiicre govdelerinden ¢ikan aksonlarin gelismesiyle medulla spinalis’in beyaz cevherine
dontisiir. Ventrikiiler tabakada bdliinen bazi noroepitelial hiicreler, noroblastlar denilen
primordial noéronlara farklilanirlar. Bu embriyonik hiicreler, ventrikiiler ve marginal
tabakalar arasinda kalan intermediet tabaka’y1 (stratum palliale, manto tabakasi)
olustururlar. Noroblastlar, sitoplazmik uzantilarin gelisimi ile birlikte ndronlara
doniistirler.

MSS’nin primordial destekleyici hiicreleri glioblastlar (spongioblastlar), esas olarak
noroblastlar olusumu  bittikten sonra ndroepitelial hiicrelerden farklilanirlar.
Glioblastlar, ventrikiiler tabakadan intermediet ve marginal tabakalara dogru go¢
ederler. Bazi glioblastlar, astroblastlar1 olustururlar ve bunlardan da astrositler,
digerlerden ise oligodendroblastlar olusur ve bunlardan da oligodendrositler gelisir.
Noroepitelial hiicreler noroblastlar1 ve glioblastlar1 olusturduktan sonra, medulla
spinalis’in santral kanalim1 ddseyen ependim (ependimal epiteli) hiicrelerine
farklilanirlar.

Gri ve beyaz madde igerisinde bastanbasa dagilmis olan mikroglial
hiicreler(mikroglia), mezensimal hiicrelerden koken alan kiiglik hiicreler olarak
bilinmesine ragmen, mikroglia’nin gergek kokeni tartismalidir. Mikroglial hiicreleri,
fotal donemin daha geg evrelerinde yani kan damarlarinin goriilmesi ile birlikte SSS’ye

yayilirlar.



Bugiin i¢in gegerli olan goriis ise, mikroglia’nin kan damarlartyla MSS’ni gecen
monosit-makrofaj soyundan olan kan hiicrelerinden gelistigidir (Hutchins ve ark. 1997).

Noroepitelial hiicrelerin proliferasyonu ve differensiasyonu (farklilasma) sonucu,
medulla spinalis’de; kalin duvarlar, ince tavan ve taban plagi olusur. Medulla spinalis’in
yan duvarlarinda goriilen kalinlasma ile birlikte her iki tarafta sulcus limitans denilen
sag longitudinal bir oluk olusur. Bu oluk, dorsal kismi olusturan alar plagi (lamina
alaris), ventral kismi olusturan bazal plak (lamina basalis)’dan ayirir. Alar ve bazal
plaklar, gelisen medulla spinalis’in uzunlugu boyunca uzanan longitudinal siskinlikleri
olusturur. Alar ve bazal plaklar, daha sonraki afferent ve efferent fonksiyonlariyla
iligkili oldugundan bu boélgesel ayirim, temel 6neme sahiptir.

Alar plaklardaki hiicre govdeleri medulla spinalis’in uzunlugu boyunca dorsal gri
kolonlar1 olusturur. Medulla spinalis’in transvers kesitlerinde bu kolonlar dorsal (gri)
boynuzlar’dir. Bu kolonlardaki noronlar afferent niikluslar1 ve bu niikleus gruplar1 da
dorsal gri kolonlar1 olusturur. Alar plaklarin genislemesi ile birlikte, dorsal septum
(septum medianum dorsale) veya raphe sekillenir. (Parkinson ve Del Bigio, 1996).
Bazal plaklardaki hiicre govdeleri (perikaryon) ventral ve lateral gri kolonlar1 olusturur.
Medulla spinalis’in transvers kesitlerinde bu kolonlar sirasiyla ventral (gri) boynuzlar
ve lateral (gri) boynuzlar olarak bilinir. Ventral boynuz hiicrelerinin aksonlari, medulla
spinalisin digina dogru biiyiir ve spinal sinirlerin ventral kdkleri’ni olusturur. Bazal
plaklar genislerken, orta hattin her iki tarafinda ventral siskinlik yaparlar. Bu olay
gerceklesirken ventral median septum (septum medianum ventrale) sekillenir ve ayni
zamanda derin bir longitudinal oluk olan ventral median fissur, medulla spinalisin

ventral yiiziinde gelisir.

Spinal Ganglionlarin Gelisimi

Spinal ganglionlar1 meydana getiren iinipolar ndronlari noéral ve krest (crista
neuralis) hiicreleri’nden koken alirlar. Baslangigta spinal ganglionlardaki ndronlarin
aksonlar1 bipolardir, fakat hemen sonra her iki uzanti birleserek T-bi¢imli bir hiicreye

doniistir.



Spinal ganglion hiicrelerinin her iki uzantis1 aksonlarin yapisal 6zelliklerine sahip
olmasina ragmen, periferal uzanti, sinyal ileti, hiicre gévdesine dogru ilerlediginden
dendrit olarak fonksiyon gormektedir. Spinal ganglion hiicrelerinin periferik uzantilari,
spinal sinirler igerisinde ilerleyerek somatik ve visseral yapilarda duyusal sonlanmalar
yaparlar. Santral uzantilar ise, spinal sinirlerin dorsal kokleri’ni (radix posterior)

olusturarak medulla spinalise girer.

Spinal Meninkslerin Gelisimi

Noral tiibli saran mezengim, primordial meninks (membran) denilen bir membrani
olusturur. Bu membranin dis tabakasi, duramater’i olusturmak iizere kalinlasir. ic
tabaka ise ince kalir ve pia mater ve arachnoidea mater’den olusan pia-arachnoidi
olusturur; bu iki tabaka beraberce leptomeninksler adini alir. Noral krest hiicreleri,
mezensim i¢ine goc¢ ederek leptomeninkslerin olusumuna katilirlar ve pia’nin
fonksiyonuyla ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Leptomeninksler icerisinde, kisa zamanda
subaraknoid boslugu olusturmak {izere birlesen sivi-dolu bosluklar goriiliir. Pia mater ve
arachnoidea mater orijin aldig tek tabaka, ergindeki pia ve arachnoid arasinda yer alan

cok sayida ince bag dokusu uzantilar1 igeren araknoid trabekiiller’i isaret etmektedir (7).

B.Difiizyon Agirhikhh Goriintiillemenin Tarihgesi

Stejskal ve Tanner, literatiirde difiizyon agirlikli sekanslarin tanimini ilk kez
yapanlar olarak bilinmektedir (6,8). 1995 yilinda biiyiikliikleri birbirine esit ve yonleri
zit olan iki ekstra gradiyent puls eklenmis spin-eko T2 agirlikli puls sekanslarini
kullanmiglardir. Boylelikle bu sekans sayesinden bir yonde, belli zamandaki net su
hareketinin 6l¢limiine olanak taninmistir (8).

Diflizyon sekanst bu kadar erken tanimlanmasina ragmen in-vivo caligsmalarda
1980°1i yillarin ortalarinda klinik kullanima girmistir. Bu yillarda uygulanan ¢aligmalar
belli bir spesifik alana yonlenmezken, agirlik beynin normal difiizyon 6zelliklerinin

ortaya konulmasina verilmistir.



1990’11 yillarin baglarindaki ¢aligmalar daha ¢ok akut iskemide ki difiizyon agirlikli
goriintiilemenin yararlar1 ve tani degerleri {izerine kurulmus olup, 1995 ve 1997 yillan
arasinda agirlik kazanmustir.

1996 yilinda Ebisu ve arkadaslari ilk olarak beyin apselerinin, kistik veya nekrotik
tiimorlerden ayiriminda difiizyon agirlikli goriintiilemeyi tanimlamistir (9). Difiizyon
agirlikli goriintiilemenin iskemiden sonra 6nemli ikinci kullanim alani olan epidermoid
timorlerin ekstra aksiyel kistlerden aymrimi ise, ilk olarak Tsuruda ve arkadaslar
tarafindan tanimlanmustir (10).

Bir¢ok vakada iskemik olamayan lezyonun ayirict tanisi konvensiyonel MRG ile
halen giicliikle yapilabilmektedir. Bu konuda diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG)
gibi fonksiyonel bilgi veren ileri konvansiyonel MRG yontemlerinin tanida yararh
olabilecegini vurgulayan bircok ¢aligma bulunmaktadir (6,7). DAG geleneksel MR
teknikleri ile elde edilenlerden farkli goriintii kontrasti saglar. Bu ozellikle akut
iskeminin saptanmasinda ve akut inmenin ani ndrolojik defisitle ortaya ¢ikan diger
stireclerden ayirt edilmesine duyarlidir. DAG tiimorler, intrakranial enfeksiyonlar,
travmatik beyin hasar1 ve demyelinizan siiregleri iceren diger serebral hastaliklarda da

ek bilgiler saglayabilir (6).

C. Difiizyon Agirhiklh Mr Goriintiilleme Teknigi

Tammlamalar

Difiizyon: Molekiillerin kinetik enerjilerine bagl olarak gelisigiizel hareketlerine
diflizyon denir. Difiizyon kisitlanmadigi siirece her yone dogrudur. Bir manyetik
gradiyent uygulandiginda molekiiler difiizyon spin-eko (SE) sinyal amplitiidiinde
azalmaya yol agar. Ancak diflizyonun bu etkisi standart SE goriintiilerde fark
edilmeyecek kadar azdir. Diflizyon etkisini Olgebilmek i¢in herhangi bir sekansi

difiizyona hassaslastiran giiclii gradiyentler kullanilir (11).



Izotropik difiizyon: Mikro yapilar gelisigiizel dizilmis ya da molekiillerin
hareketine engeller gostermeyen dokularda difiizyon her yone dogru esit olur; buna

izotropik difiizyon denir. Ornegin gri cevherdeki difiizyon izotropiktir (11).

Anizotropik difiizyon: Mikro yapilar1 belirli bir diizen ile yerlesmis olan dokularda
difiizyon bir yonde diger yonlere gore daha fazla olabilir; buna anizotropik difiizyon

denir. Ornegin beyaz cevherdeki difiizyon anizotropiktir (11).

Difiizyon o6lciimii: Difiizyon Ol¢iimii ilk defa 1965 yilinda Stesjkal-Tanner’in
yontemi ile miimkiin olmustur. Bu yontemde standart SE sekansini diflizyona
hassaslastirmak amaci ile 180° radyo frekans dalgasindan Once ve sonra giigli

gradiyentler uygulanmustir (12).

Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:

S(G)=Sy exp(-bD)
b=y* G’&2(delta-&/3)

S=sinyal intensitesi

So=T2 agirlikl1 goriintiilerdeki sinyal yogunlugu
exp=eksponensiyel

y*=giromanyetik oran

G=uygulanan gradientin amplitidii

&=uygulanan gradientin siiresi

delta=gradientler arasindaki siire

b=gradientin giicii ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler

D=difiizyon katsay1s1



Bu denklemde elde edilen sinyalin difiizyon agirligini b degeri, yani uygulanan
ekstra gradientin giicii ve uygulanma siiresi belirler. Difiizyon agirlikli bir goriintii elde
edebilmek icin uygulanan gradientler yiiksek amplitiitlii olmali, uygulama siiresi kisa
olmalidir (13). Zaten difiizyonun in-vivo ol¢limii giiglii gradientlerin gelistirilmesinden

sonra miimkiin olmustur.

Difiizyon katsayisi: Diflizyon katsayis1 molekiiler diizeyde hareketliligin 6l¢tistidiir.
Sinirsiz ve homojen bir s1vi ortaminda diflizyon gelisiglizeldir (serbest difiizyon);ancak
dokularda su molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi yapilarca smirlanir
(kisitlanmig difiizyon). Difiizyon katsayisini etkileyen faktorler arasinda hiicre igi
organeller, makro-molekiiller, membranlar; viskozite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel ve
kimyasal 6zellikleri; hiicre tipleri, liflerin sekli, siklig1, myelizasyon derecesi sayilabilir.
Diflizyon katsayisi, diflizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b

degeri grafiginin ¢izilmesi ile hesaplanabilir; katsay1 bu egrinin egimidir (14).

ADC=apparent diffusion coefficient (Goriiniirdeki difiizyon katsayisi):
Biyolojik dokularda diflizyon katsayisi yerine goriiniirdeki diflizyon katsayisi (ADC)
deyimi kullanilir; ¢iinkii in-vivo ortamda Olgiilen sinyal kaybi in-vitro ortamdan farkl
olarak yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiak

pulsasyonlar gibi faktorlere baghidir (14).

Difiizyon vektorel goriintiileme (diffusion tensor imaging): Difiizyon 3x3
matriks ile temsil edilen vektorel bir niceliktir.

Diflizyon vektoriiniin dokuz elemanindan altis1 bagimsizdir. Diflizyonu dogru olarak
tanimlamak, yani diflizyonun biiytkligii ve yoniinli belirlemek i¢in en az alt1 yonde
Olcim yapmak gerekir. Buna diflizyon vektorel goriintiileme denir. Bu yontem ¢ok
zaman alic1 oldugu, fazla veri toplama ve isleme gerektirdiginden pratik degildir.
Diflizyon vektorel goriintiileme, diflizyon yoniiniin 6nemli oldugu bazi beyaz cevher

hastaliklar1 tiimor degerlendirilmesi gibi durumlarda yararli olabilir.



Diflizyon matriksinin diyagonal elemanlar1 difiizyonun biiyiikligii, diyagonal
olmayan elemanlar1 ise yonii ile ilgili bilgi verir. Pratikte diflizyonun goreceli
biiylikliigiiniin belirlenmesi yeterlidir. Bunun i¢in birbirine dik {i¢ eksende difiizyon

ol¢timii yapilir (15).

Difiizyon ol¢iimiinde sekans secimi: Diflizyon gradientlerin konvansiyel SE
sekansa uygulanmasinin dezavantaji uzun inceleme siiresidir. Bu yontemle bir yonde
difiizyon oOlglimii 6-8 dakika siirer. Bu siire i¢inde hasta hareketi ve fizyolojik
hareketlerin yol agtig1 artefaktlar goriintii kalitesini bozar. Bugiin diflizyon gradientleri
konvansiyonel SE T2 yerine ekoplanar SE T2 sekansa uygulanmaktadir: Boylece
inceleme zamani ve artefaktlar azaltilmis olur. Ekoplanar goriintiilemede hizla agilip
kapanabilen giiclii gradientlerin yardimu ile tiim beyin kesitlerini yaklasik olarak 10
saniyede gormek miimkiindiir. Birbirine dik {i¢ planda, iki ayr1 b degeri kullanilarak tiim
beyin kesitleri bir dakika i¢inde alinabilir. DAG’1n klinikte miimkiin kilan ekoplanar

goriintiilemenin kullanilmasidir (11).

Difiizyon MR Goriintiilerinin Elde Edilmesi

Ekoplanar (EP) SE T2 sekansa, esit biiylikliikte, ancak ters yonde iki ekstra gradient
eklenir. Birinci gradient protonlarda faz dagilimina (dephase) yol acar. Ters yondeki
ikinci gradient hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece
hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz
odaklanmas1 kismidir (¢linkii protonlarin bir boliimii ortami terk etmis, ikinci gradiente
maruz kalmamigtir). Bunlarda baslangigtaki T2 sinyali diflizyon katsayisi ile orantili
azalma gosterir.

DAG’da hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni ile diisiik
sinyalli (koyu), yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde
fazla degisiklik olmamasi nedeni ile yiiksek sinyallidir (parlak). Diflizyon 6lglimiinde
kullanilan diflizyon gradienti (b degeri) arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve
dolayistyla sinyal kayb1 artar (16).
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Difiizyon Agirhikli Goriintiilleme (DAG): (DWI=Diffusion Weighted Imaging):

Oncellikle EP-SE T2 gériintiileri elde edilir (TR/TE:8000/112). Bu sekans; X,y ve z
yonlerinde difiizyon gradientinin (b=1000s/mm?) eklenmesiyle 3 kez tekrarlanir.

Sonugta 4 goriintii kiimesi elde edilir:

1. EP-SE T2 (b=0, difiizyon gradienti yok)
2. EP-SE T2 (b=1000, x yoniinde)
3. EP-SE T2 (b=1000, y yoniinde)
4. EP-SE T2 (b=1000, z yoniinde)

2.3.4 nolu kiimeler x,y ve z yonlerinde diflizyonun biiyiikliigiinii belirler; bunlara

difiizyon agirlikli goriintiiler denir (11).

Difiizyon MR Goriintiillemede Cekim Sonrasi Verilerin Islenmesi (Post

Processing)

DAG: Diflizyonun yonii ve biyiikligi ile ilgili bilgi igerir. Dokularin dizilimine
bagl olarak difilizyonlar1 farkli yonlerde olur; 6rnegin siiperior- inferior dogrultuda
yapilan incelemede, Ol¢clim eksenine paralel seyreden lifler boyunca difiizyon hizlidir
(diisiik sinyal). Olgiim eksenine dik seyreden liflerde ise difiizyon yavastir (yiiksek
sinyal). Doku dizilime bagl difiizyon hizindaki farkliliklar (difiizyonel anizotropi) doku
striiktiirii ile 1lgili bilgi vermesi agisinda yararhdir; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatali
teshislere yol agabilir. DAG’da kontrasti olusturan diflizyonun yonii, biiytikligii ve T2
sinyalidir (11).

Trase (Trace) DAG: Difiizyon vektoriiniin izdiisiimii hesaplanarak elde edilen

goriintliye denir.
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Her voksel icin difiizyon vektoriiniin izdiisiimii; x,y,z yonlerinde Slgiilen sinyal
intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii alinarak hesaplanir. Elde edilen Trase DAG’da
yone bagl sinyal degisikligi ortadan kalkmistir. Bu goriintiilerde kontrasti olusturan,
difiizyonun biiyiikliigli ve T2 sinyalidir. b degeri arttik¢a diflizyon agirlig: artar, T2 ye
bagimhlik azalir (17). Pratikte 800—1000 s/mm”’lik b degeri yeterli difiizyon agirligi

saglar. Daha yiiksek b degeri kullanimina iligkin ¢aligmalar siirmektedir (11).

T2 parlamasi (T2 shine-through): DAG’da kisitlanmis (yavag) diflizyon yliksek
sinyal, hizl1 difiizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir. Ancak DAG’da kontrast1 olugturan
difiizyon sinyali yani sira T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens lezyonlar kisitlanmig
diflizyon olmasa bile DAG’da yiiksek sinyalli goriiniir ve kisitlanmis diflizyonu taklit

eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine —through) denir (11).

ADC harita (Map) (Goriiniirdeki Difiizyon Katsayis1 Haritasi): T2 parlamasi
sorununu Onlemek i¢in DAG’daki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel
icin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritasi
elde edilir (13). ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca difiizyon biiylikligiidiir; bu
harita diflizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, dlgiilen diflizyon
biiyiikliigiinii mutlak degerini gdsterir; yani kisitlanmig difiizyon=diisiik ADC degeri=
diistik sinyal; hizli difiizyon=yiiksek ADC degeri =yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC
haritas1 sinyal degerlerinin DAG’dakinin tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani
kisitlanmis difiizyon DAG’da yiiksek, ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli diflizyon
DAG’da diisiik, ADC haritasinda yiiksek sinyalli izlenir (14).

Klinik uygulamada DAG’in EP T2 ADC haritas1 ile birlikte yorumlanmasi
yararlidir. DAG’da yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda diisiik sinyalli ise bunun
kisitlanmis difiizyon (6rnegin akut infarkt) oldugu anlasilir. DAG’da yiiksek sinyali
lezyon ADC haritasinda yiiksek sinyalli ise hizlanmig difiizyon (6rnegin kronik infarkt)
diistintilir. Bu durumda DAG hiperintesitesinin nedeni T2 yiiksek sinyalidir-T2

parlamasidir (14).
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DAG vazojenik ddemi sitotoksik 6demden ayirir. Sitotoksik ddemde yaklasik ilk on
giin boyunca kisith diflizyon paterni gosterir (DAG yiiksek, ADC diisiik sinyal).
Vazojenik 6demde ise hizlanmis difiizyon paterni izlenir (ADC yiiksek sinyal, DAG
izo-hiperintens). Infarkt (sitotoksik ddem) olgularinin vazojenik édem sendromlarindan

ayirimi tedavi yaklasimi agisindan 6nem tasir.

D. intrakranial Iskemik Lezyonlar

Klinik Uygulamalarda Goriintiileme

Iskemik inme: DAG’in baslica kullanim alani, en &nemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biri olan inmenin goriintiilenmesidir. DAG uygulamalarmin biiyiik
boliimii SSS ile ilgilidir, ancak son yillardaki calismalar SSS dis1 kullanim alanlarinin
da giderek arttigin1 gostermektedir (18,19).

Geleneksel bilgisayarli tomografi (BT) ve konvansiyonel MR goriintiileme infarkti
erken zaman noktalarinda giivenilir bi¢imde ortaya c¢ikarmada kullanilmaz. BT
goriintiilerinde hipoattenuasyonun ortaya ¢ikarilmasi ve T2 agirliklit MR goriintiilerinde
hiperintensitesinin ortaya ¢ikarilmasi doku sivilarinda onemli artis1 gerektirmektedir.
Inmenin ilk atagindan alt1 saat sonra gériintiilenen infarktlar igin rapor edilen (20,21)
duyarlilik BT i¢in %38-45 ve konvansiyonel MR goriintileme igin %18-46dur.
Yirmidort saat i¢inde goriintiilenen infarktlar i¢in bir calismanin yazari BT i¢in
duyarliligint %58, MR goriintiileme i¢in duyarliligi %82 olarak rapor edilmistir (22).
DAG’da %88-100 duyarlhilik ve %86-100 ozgiillikle hiperakut ve akut infarktlarin
ortaya ¢ikarilmasinda ¢ok duyarl ve 6zgiirdiir (23,24).

DAG iskemiyi erken donemde taniyabilmektedir. Deneysel caligmalarda iskemik
hasar1 izleyen dakikalar igerisinde konvansiyonel MRG dahil tiim goriintiileme
yontemleri normal iken, ADC degerlerinde belirgin azalma oldugu gosterilmistir (25).
Difiizyondaki bu azalmanin intra ve ekstraseliller mesafe arasindaki sivi dengesi
degisikligine bagl oldugu diisiiniilmektedir. Iskemi sonrasi hiicre igerisine masif iyon

ve su girisi olur (sitotoksik 6dem) (26).
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Intraseliiler kompartman hacmi artarken ekstraseliiler kompartman hacmi azalir.
Ekstraseliiler kompartmandaki bu degisiklik nedeni ile su molekiillerinin hareketi
zorlagir (kisitlannug difiizyon). Iskemiye bagl olarak intraseliiler kompartmandaki
yapilarin fragmantasyonu, artmis tortuozite ve viskozite diflizyonun kisitlanmasina
yardime1 olur. Infarktin kronik déneminde ise hiicre &liimii ve biiziismesi sonucu

ekstraseliiler mesafe genisler; dolayisiyla diflizyon hizlanir (hizlanmis diflizyon) (Tablo

1.

Tablo 1. infarkt Evrelerinde T2, Dag Ve Adc Haritas1 Sinyal Ozellikleri

Hiperakut Akut-Subakut Kronik
T2 Izointens Hiperintens Hiperintens
DAG Hiperintens Hiperintens Izo, hipointens
ADC haritas1 Hipointens Hipointens Hiperintens

Klinik uygulamada infarkt evrelerine gore ADC sinyal 6zelliklerinin bilinmesinin
faydasi vardir. Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. ADC’deki azalma
ilk tli¢g-bes giinde daha belirgindir. Sonra giderek artar; yaklasik onuncu giinde
(genellikle yedi-on birinci giinlerde) normal degere ulasir (ps6do normalizasyon). Daha
gec donemde ADC normalden ytiksektir. Bir infarktda diisiik ADC hesaplanmasi infarkt
yasinin on giinden az oldugunu gosterir (%88 duyarlilik, %90 6zgiilliik) (27). ADC’de
tanimlanan degisiklikler tedavi edilmemis infarktlar i¢in gegerlidir. Trombolitik tedavi
alan kisilerde psddo normalizasyon ¢ok daha erken donemde (bir-iki giinde) ortaya
¢ikabilir.

DAG, hiperakut ve akut infarkt tanisinda %88-100 arasinda duyarlilik ve 6zgiilliik
gosterir (24). Iskemik hasar sonras1 T2 sinyal artis1 en erken alt1 saatte ortaya cikar;
halbuki bu donemde DAG’da belirgin sinyal artis1 (ADC azalmasi) ile infarkt kolayca

taninir.
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Erken dénemde T2 hiperintensitesinin heniiz yeterince belirgin olmadig1 olgularda
DAG ile giivenli tan1 konabilir. DAG akut donemde infarktlarin fark edilebilirligini
arttirdigr gibi standart T2 inceleme ile dikkati ¢ekmeyen kiiciik infarktlarin da
belirlenmesini saglar (28).

DAG’1n bir diger yarar1 T2 hiperintens bir lezyonun ekstraseliiler kompartmandaki
genislemeye mi (vazojenik Odem), intraseliller kompartmandaki genislemeye mi
(sitotoksik 6dem) bagli oldugunu belirlemesidir. Yaygin kronik iskemik degisiklikleri
olan bir hastada T2 ile ayirt edilemeyen akut-subakut infarkt DAG ile saptanir. DAG,
perfiizyon MR ile birlikte kullanildiginda heniiz hiicre oliimii ger¢eklesmemis, ancak
risk altindaki dokular1 belirlemeye yarar (28).

Kisitlanmig diflizyon paterni DAG’da sinyal artisi, ADC’de sinyal azalmasi ile
karakterizedir. En sik goriildiigii durumlar hiperakut-akut-subakut infarkt (sitotoksik
0dem), baz1 ensefalit tiirleri (6rne8in herpes ensefaliti) ve metabolik hastaliklardir.
Hizlanmis diflizyon paterninde ADC artmistir, DAG ise izointens ya da hiperintenstir.
En sik goriildiigli durumlar kronik infarkt, vazojenik 6dem, baz1 ensefalit tiirleri ve bazi
metabolik hastaliklardir (29).

DAG’da hatali negatif sonuclar nadir degildir, Oppenheim ve arkadaslar1 139
hastalik serilerinde yaklasik %6 hatali negatif diflizyon MRG incelemesi bildirmislerdir
(30). Bu olgularin tamaminda takip DAG’da noérolojik defisit ile uyumlu infarkt
gelismistir. Hatali negatif sonuglar vertebrobaziler dolasim infarktlarinda ve ilk 24
saatte daha fazladir. Norolojik defisiti devam eden, baslangic diflizyon agirlikli
goriintiileme negatif olgularda DAG’1n tekrarlanmasi yararlidir. DAG’da yiiksek sinyal
hatali olarak infarkt olarak yorumlanabilir (hatali pozitif). Dokularin oryantasyonuna
bagli yiliksek sinyal alanlar1 (anziotropik etki) izotropik DAG’in degerlendirilmesi ile
fark edilir (31). Kisitlanmis difiizyon olmadig1 halde (T2 parlamasina) sekonder hatali
sinyal artiglar1t ADC haritasinin incelenmesi ile ¢éziimlenir.

DAG’da baz1 etkenler artefakta yol agmakta ve diyagnostik kaliteyi bozmaktadir.
Bunlardan en oOnemlisi hareket artefaktlaridir. DAG mikroskobik diizeyde sivi

hareketini dl¢tiigiinden hasta hareketlerine ¢ok duyarlidir.
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Paranasal siniisler ve temporal kemik c¢evresinde manyetik duyarlilik artefaktlar:
goriiliir; aksiyel kesitler siniisleri i¢ine almayacak sekilde (koronal oblik yonde
acilandirilarak) planlanirsa ve siniisler iizerine saturasyon bandi yerlestirilirse bu
artefaktlar azaltilabilir. Gradyentler izole edilememisse ortaya ¢ikan Eddy akimlari

goriintii distorsiyonuna neden olur (32).

Diger Klinik Uygulamalar; Vertebral kompresyon kiriklarinda DAG ile benign-
malign ayirimi yapilabilir (33). DAG’da benign kompresyon kiriklar1 normal vertebraya
gore hipointens ya da izointens iken malign kompresyon kiriklar1 hiperintensdir. Ozel
sekanslar gelistirilerek yapilan DAG incelemesi spinal kord hastaliklarinin tanisinda
yarar saglayabilir (34). DAG ayrica normal beyaz cevher matiirasyonunun
degerlendirilmesinde, miyelinasyon bozukluklarinin ve metabolik hastaliklarin
incelenmesinde de rol oynayabilir (35,36).

Pediatrik hastalarda DAG’1n diger kullanim alanlar1 neonatal infarkt ve hipoksik
iskemik ensefalopatinin erken tanisidir. MS plaklarinda aktif lezyonlarin DAG’da su
kisitlanmast gosterdigi  bilinmektedir. Ayrica MS plaklarinda ADC’nin arttig1
bildirilmistir. Akut MS plaklarinda, kronik plaklara gére daha yliksek ADC degerleri
bildirilmistir (37).

Beyin tiimdrlerinde peri-timoral vazojenik 6dem tiimdr dokusundan ayrilir.
Nekrotik ya da kistik beyin tiimorleri apseden ayirt edilebilir. Apse kavitesi DAG’da
belirgin yiiksek sinyal gosterirken tiimorlerin kistik ya da nekrotik kesimleri beyin
parankimine gore diisiik sinyallidir. Radyasyon nekrozu ile rekiirren tiimor ayriminda
DAG’n rolii arastirilmaktadir (4).

Difiizyon MR ile araknoid kist-epidermoid kist ayrimi yapilabilir. Araknoid kist
difiizyon-tiim sekanslarda BOS ile izointenstir. Epidermoid kist ise T1 ve T2’de BOS
ile yaklasik es sinyalli iken DAG’da hiperintenstir (kisitlanmis difiizyon) (3).
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E. Intrakranial iskemik Olmayan Lezyonlar

Konvansiyonel MRG, kistleri ve solid lezyonlardaki kistik icerikleri
degerlendirmede BT ye iistiindiir. Ciinkii dokularin bir¢ok farkli 6zelliklerine (T1, T2,
proton dansite) belirlemede hassasiyeti yliksektir. Cogu kistik malignensinin beyin
omurilik sivis1 (BOS) ile benzer sekilde uzun T1 ve T2 6zellikleri vardir ve T1 agirlikli
goriintiilerde hipointens, T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens olarak izlenirler. Kistler
genel olarak yuvarlak ya da oval goriiniimlii kitlelerdir. Ancak bu 6zelliklerin bir¢ok
istisnas1 bulunmaktadir (1,17).

Intrakranial iskemik olmayan lezyonlar konjenital, neoplastik, non-neoplastik,
enfeksiydz ya da metastaz kokenli olabilir. Bu kistler epitelyal duvar iceren gercek
kistler olabilecegi gibi nekrotik dejenerasyon sonucu olusan sekonder kistler de olabilir

(38). Sik rastlanan intrakranial iskemik olmayan lezyonlar Tablo 2’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. Intrakranial Kistik Lezyonlar

Non-neoplastik Non-inflamatuar

Araknoid kist
Kolloid kist
Ratke kleft kist
Noroepitelial kist
Enterogenoz kist

Intarparankimal kist

Konjenital inkliizyon Kistleri

Epidermoid kist

Dermoid kist

Primer tiimor

Glioblastoma multiforma
Anaplastik astrositom

Pliositik astrositom

Pleomorfik ksantoastrositom
Hemanjiyoblastom
Kraniofarengiom
Dezmoplastik infantil gangliom
Epandimom

Ganglion hiicreli timor

Enfeksiyon

Apse
Kist hidatik

Norosistiserkoz

Metastazlar

Kistik lezyon tanis1 i¢in bazi konvansiyonel MRG kriterleri vardir (Tablo 3).

Konvansiyonel MRG’de kistik lezyonlarin tespiti i¢in lezyonun BOS’ a gore sinyal

intensitesinin tiim goriintiilerde dikkatlice incelenmesi gerekir.
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Son yillarda BOS ve diger sivilarin sinyal intensitelerini baskilayan T2 agirlikli bir
sekans olan FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) goriintiileme rutin beyin
inceleme protokoliiniin bir pargasi olmustur. FLAIR gdriintiiler bir lezyonu kistik icerigi
oldugunu dogrulamak i¢in faydalidir. Bir lezyon T1, T2 ve FLAIR goriintiilerde BOS
ile izointens ise lezyonun bilyiikk bir dogruluk orani1 ile kistik oldugundan
bahsedilebilinir. Bu 06zellik araknoid kistlerin ve ekstraaksiyel kitlelere eslik eden
kistlerin 6zelligidir. Ancak tiimor kistleri ve neoplazilerdeki kistik nekroz alanlar
siklikla proteindzdiir ve T1 kisalmasi ile bu goriintiilerde sinyal degisikligine yol
acabilecek kiiciik konsantrasyonda paramanyetik maddeler igerirler. Bu nedenle bu

alanlar FLAIR goriintiilerde BOS’ a gore hiperintens izlenir (1).

Tablo 3. Kistik Lezyonlar i¢in Konvansiyonel Mrg Kriterleri

Morfoloji Diizgiin kontur, keskin demarkasyon

Sinyal intensitesi Tiim spin eko sekanlarinda beyin omurilik
Sivist ile izointens (tiimor kistleri T'1

Kisalmasina bagli hiperintens olabilir)

Sivi-debris seviyesi (kistik Intraseliiler kan-kist s1vis1
ya da nekrotik bolgeler Intarseliiler kan-ekstraseliiler kan

icerisine hemoraji)

Intralezyonel stvinin hareketi S1v1 hareketi nedeniyle 6zellikle s1vi
Hareketine duyarli sekanslarsa izlenen

artefaktlar ve lezyon igerisinde sinyal kayb1

Sivi-debris seviyeleri kistik lezyon tanisi igin tipik olup kistik tlimér vakalarinda
yaygin olarak izlenirler. Bu bulgu tiimor i¢i kanama ile birlikte olabilir ya da
olmayabilir. Bir lezyonun kistik oldugunu gostermede degerli bir bulgu lezyon

cevresindeki s1vi hareketlerine bagl artefaktlardir.
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Bu durum nadiren faz kodlama yonii boyunca konvansiyonel goriintiilerde ortaya
cikan hayalet goriintiiler seklinde ya da faz kaybina bagh sinyal kayip alanlar1 seklinde
olur. Akima duyarl teknikler bunu iyi bir sekilde gostermektedir ve degerlendirmede ek

bilgiler saglayabilir (1,17).

Araknoid Kist

Araknoid kistler konjenital, benign, ekstraaksiyel yerlesimli, berrak BOS benzeri i¢i
stvi dolu yer kaplayici lezyonlardir. Non-travmatik intrakranial kitlelerin %1 ini
olusturmaktadir. %751 ¢ocukluk yas grubunda rastlanir. Kesin etyolojileri ¢ok az
anlagilmistir ve farkli goriisler bulunmaktadir. Bu gorlisler meningeal gelisimsel
bozukluk iizerinde yogunlagsmistir. Araknoid kistlerin ¢cogu supratentoryal yerlesimlidir
ve %150-65’1 orta kranial fossada yerlesir. %5-10’u posterior fossada yerlesir ve
serebellopontin a¢1 ve sisterna magna en sik izlenen infratentorial yerlesim yeridir (39).

Araknoid kistler tipik olarak BOS’a benzer berrak bir sivi ile doludur. Nadiren
ksantokromik, protein6z ya da hemorajik sivi igerir. Genellikle lokiile olabilecegi
komsu sisternlerle iligkili olabilir. Kist duvart araknoid hiicreler ile ¢evrilmis vaskiiler,
kollojen6z membran igerir. Araknoid kistler sinirlayict glial membran ya da epitelyal
duvar icermez (17).

Tiim araknoid kistlerin %60-80’1 asemptomatiktir. En sik bagvuru semptomlari
basagrisi, havale ve fokal norolojik bulgulardir. Nadiren intrakistik ya da subdural
kanama ile komplike olabilmektedir. Kanama kendiliginden veya mindr travma sonrasi
olabilir. Araknoid kistlerin dogal gidisi acik degildir. Cogu araknoid kist boyutunun
yasla birlikte degismedigi bilinmekle birlikte biiyiik kistlerde zamanla kist boyutunda
artis olabilmektedir (39).

Araknoid kistler BT de intravendz kontrast madde enjeksiyonu sonrasi kontrast
tutmayan, kalsifiye olmayan, diizgiin konturlu ekstraaksiyel kistik kitleler olarak
izlenirler. Kanama olmadig: takdirde ¢ogu araknoid kist BOS ile esdeger dansitelidir.
Komsu kalvaryumda erozyon yapabilir. Konvansiyonel MRG’de araknoid kistler tim
sekanslarda BOS ile izointens, komsu beyin parankiminde yer degisimi ya da

deformasyona yol acabilen, ekstraaksiyel diizgiin kontorlu kistik lezyonlardir.
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Klasik araknoid kistlerde internal yapilanma ya da kontrast tutulumu izlenmez.
Nadiren hemoraji veya yiiksek protein igerigi nedeni ile MR goriiniimii komplike
olabilir (5).

Geleneksel MR goriintiileri araknoid kistleri epidermoid kistlerden giivenilir sekilde
ayiramayabilir. Epidermoid kistlerin bir¢ogu proton dansite ve FLAIR goriintiilerde
hafif hiperintens olmasina ragmen tiim puls sekanslarda BOS ile esdeger sinyal
intensitesindedir. Epidermoid kistler arterleri ve kranial sinirleri ¢evreler, araknoid
kistler komsu yapilar iterler. Bu iki lezyonun ayirimi i¢gin DAG kullanilir. Araknoid
kist ile karisabilecek diger patolojiler infarkt, kistik tiimor, agik dudakli sizensefali ve

lokiile kronik subdural higromadir (2).

Epidermoid Kistler

Epidermoid kistler tiim intrakranial tiimorlerin %0-2’ini olusturur. Genel olarak 20-
60 yaglar arasinda ortaya ¢ikarlar. %90’1n1 intraduraldir. Yaklasik olarak %50’si
serebellopontin agida bulunur ve serebellopontin agida akustik ndrinom ve
hemanjiyomdan sonra en sik goriilen Kkitlelerdir. Epidermoid kistlerin %10’u
ekstraduraldir ve en sik intradiploik yerlesim gosterirler. Epidermoid kistler dermoid
kistlerle birlikte cocuklarda en sik goriilen skalp kitleleridir (39).

Epidermoid kistler ndral tlip kapanmas1 ya da sekonder serebral veziikiil olusumu
sirasinda ektodermal epitelyal element artiklarindan ortaya gikarlar. Konjenital veya
akkiz olabilir. Konjenital epidermoid kistler non-neoplastik inkliizyon kistidir. Akkiz
epidermoid kistler travma sonucu olusur bu durumda epidermis derindeki dokulara
implanta olur ve keratin dokiilmesine neden olan kist olusur. Cogu epidermal inkliizyon
kistleri igne ponksiyonu sonrasi lumbo-sakral bolgede goriiliir. Intrakranial implante
epidermoid kistlerin nadirdir. Epidermoid kistlerde malign dejenerasyon olmamakla
birlikte subtotal rezeksiyonu takiben niiks siktir (39).

Epidermoid kistler BOS sisternleri boyunca uzanim gosteren diizglin konturlu
kistlerdir. Karnabahar seklindedir ve dig yiizeyleri lobiiledir. Kist i¢ kismi kist
duvarindan progresif deskuamasyon sonucu ortaya ¢ikan yumusak, kaygan ve tabakalar

halinde dokiilen keratohiyalin materyali ile doludur.
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Epidermoid kistler arterleri ve kranial sinirleri sarar. Dermoid kistlerden farkli
olarak kil folikiilleri ve sebase bez icermezler (17).

Epidermoid kistler BT de kontrast tutmayan lobiile konturlu BOS dansitesine benzer
sekilde izlenir. %10-15 olguda kalsifikasyon goriiliir. Nadiren BT’de hiperintens
goriilebilir. Bu durum muhtemelen kanama, yiiksek protein igerigi, kist debrisinin
sabunlagsmasi ya da demir igeren pigmentler nedeni ile olusmaktadir. Konvansiyonel
MRG’de ¢ogu epidermoid kist BOS sisternleri icerisinde sinirlidir ve sisternler boyunca
ilerler. Epidermoid kistler tipik olarak uzun T1 ve T2 relaksasyon zamanlarina sahiptir
ve BOS ile benzer sinyal 06zellikleri gosterir. Epidermoid kistler bazen T1 A
goriintiilerde izointens, hatta hiperintens olabilir. Bu nedenle beyaz epidermoid adi
verilen bu kistler uzun T1 degerleri olan (siyah epidermoid) epidermoid kistler ile
karsilastirildiginda, yag igerikleri daha fazladir. Nadiren epidermoid kistler BT ile
konvansiyonel MRG’de miks bir goriiniim verebilir (17).

Piir kistik olan schwannomalar epidermoid kisti taklit edebilirse de en 6nemli ayirict
tan1 araknoid kistlerle yapilir. DAG’da epidermoid kistlerin sinyal intensiteleri araknoid

kistlere gore belirgin yiiksektir (3).

Intrakranial Apse

Intrakranial apseler hematojen, otorinolojik veya penetran yolla gelisen, tedavi
edilse bile yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olabilen lezyonlardir. Olgularin seyri
bliyiik oranda apselerin yerlesim tarafindan belirlenmekle birlikte, prognozda erken
taninin  rolii  biyiiktiir. Goriintilleme taniya ek olarak tedavinin etkisinin
degerlendirilmesi ve olas1 rekiirrenslerin zamaninda saptanabilmesi acisindan da 6nem
arz etmektedir (40,41). Piriilan beyin enfeksiyonunun en erken donemi serebrittir.
Fokal serebrit sonra apse halini alir. Serebral apseler olusum agsamalarina gore erken ve
gec serebrit ile erken ve gec apse olarak dort evreye ayrilmaktadir. Belirtilen evrelerin
saptanmasi cerrahi planlama agisindan 6nem tasimaktadir (40,41). Enfeksiy6z ajanlar
SSS’e degisik yollarla girebilirler. En sik giris yolu hematojen yayilimdir. Cogu vakada
etken piyojenik bakterilerdir. En sik stafilokok ve streptokoklar izole edilir (1,39).
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Intrakranial apsede en sik tutulan loblar frontal ve paryetal loblardr,
kortikomediiller bileske en sik lokalizasyondur. Multipl apseler bagisiklik sistemi
baskilanmis hastalar disinda nadirdir. ileri tanisal gériintiileme yontemleri ve yeni
antibiyotik tedavileri sayesinde serebral apselerin prognozu belirgin sekilde diizelmistir
(17).

Intrakranial apselerin goriintiileme 6zellikleri apsenin donemine gére degisir. Erken
serebrit doneminde, patolojik odakta perivaskiiler fibrindz eksuda, inflamatuar hiicre
infiltrasyonu, konjesyon, petesial kanamalar ve mikrotrombiise bagli nekroz
olusmaktadir. Konvansiyonel MRG’de bu donem irregiiler konturlu nodiiler
kontrastlanma ile karakterizedir (40,41). Geg serebrit doneminde nekroz alani koalese
olur ve graniilasyon dokusu ile c¢evrelenir. Bu donemdeki kontrastlanma bizim
olgumuzda oldugu gibi lineer halkasal sekillidir. Erken apse evresinde lezyon kapsiille
tamamen cevrelenir ve halkasal kontrastlanma kalinlagir. Geg apse evresinde ise santral
kavite genislerken kapsiil kalinlagir. Ilgili yaymlar apse olusumu ve gelisimi sirasinda
gozlenen kontrastlanmanin klinik diizelme sonrasinda da devam ettiini ortaya
koymaktadir (40,42). Konvansiyonel MRG’de bulgular apsenin yasina gore degiskenlik
gosterir. Erken serebrit doneminde T2 A goriintilerde kotii siirli  subkortikal
hiperintens bir alan izlenir. Kontrastli T1 A goriintiilerde izo-hipointens 6dematdz alan
icerisinde kotii sinirli kontrast tutan alanlar izlenebilir. Geg serebrit doneminde santral
nekrotik alan T2 A ve proton dansite goriintiilerde tipik olarak hiperintenstir. Kalin ve
diizensiz kenarli halka T1 A goriintiilerde izo ya da hafif hiperintens iken, T2 A ve
proton dansite goriintiilerde izo ya da hipointenstir. Cevresel 6dem her zaman vardir.
Kontrast uygulamasi sonrast c¢evresel giiclii kontrast tutulumu izlenir. Apse
komplikasyonlar1 uydu apse olusumu, ventrikiilit, koroid pleksit, piiriilan
leptomenenjittir (1).

Beyin apselerinin kisitlanmig diflizyon ve de dolayisiyla artmis difiizyon sinyali
gosterdigi saptanmustir (43). Ventrikiiller gibi diger lokalizasyonlardaki pily materyali
ya da visk6z mukoid materyaller de kisitlanmis difiizyon materyali gosterebilir. DAG

kistik beyin tiimorlerinin apselerden ayirt edilmesinde yararli olabilir.
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Serebral apselerde piiy materyali DAG’da tipik olarak hiperintens iken kistik ya da

nekrotik beyin tiimorleri tipik olarak artmis difiizyon sinyali gostermezler (44).

Herpes Ensefaliti

Herpes ensefalitinde kisitlanmis difiizyon paterni (DAG yiiksek, ADC diisiik sinyal)
izlenir. Kisitlanmis  diflizyon, nekroza giden dokudaki sitotoksik Odemle
aciklanabilmektedir. Bu sayede herpes lezyonlarinin, infiltratif temporal lob
timorlerinden ayirimi miimkiin olmaktadir. Ciinkii herpes lezyonlarinin ADC orani

diisiik iken, cesitli timdrlerde yiliksek olarak bulunmaktadir (45,46).

Demyelinizan Hastahklar

Multipl Skleroz

Multipl skleroz olgularinda artmis difiizyon sinyalinin izlenebilecegi bilinmektedir
(47,48). Artmis diflizyon sinyalinin hastaligin aktivitesi ile ilgili oldugu ileri siiriilmiis
ve DAG’m hastaligin aktivitesinin degerlendirilmesinde kontrasth goriintiilerin yerini
alabilecegi savunulmustur (49). Multipl sklerozun bir modeli olan deneysel alerjik
ensefalomyelitli hayvanlarda ve multipl sklerozlu hastalarda ¢ogu plaklar artmis
difiizyon gosterir (50-53). insanlarda, akut plaklar kronik plaklardan énemli bigimde
yiiksek ADC degerlerine sahiptir (50). Artmis difiizyon; 6dem, akut demiyelinizasyon
ve aksonal kayip ile kronik gliozisin sonucundaki hiicre dis1 mesafenin boyutundaki

artisa baghdir.

Akut dissemine ensefomyelit (ADEM)

ADEM ve MS lezyonlarinin her ikisi de genellikle artmis diflizyona sahiptir ve bu
ylzden diflizyon agirlikli goriintileme MS ve ADEM lezyonlarini ayirt etmede
yardimci olmaz. ADEM’de demiyelinizasyon ve artmis ekstraseliiler mesafeye bagl
olarak ADC degerleri artar (hizlanmig diflizyon). Difiizyon agirlikli goriintiileme MS ve
ADEM lezyonlarini ayirt etmeye yardimel olamaz. Ciinki her ikisi de genellikle artmis

difiizyona sahiptir.
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Creutzfeldt-Jacob Hastahg

Bu hastalikta yapilan DAG’da korteks ve bazal ganglionlarda hiperintens lezyonlar
izlenebilir. Bu olgularin biiyiik boliimiinde diisiik ADC degerleri gosteren lezyonlar
saptanir. DAG Creutzfeldt-Jacob hastaligini tanisinda ve Alzheimer hastaligindan

ayriminda yararlidir.

Primer Beyin Tiimorleri
Primer beyin tiimdrleri tiim beyin tiimdrlerinin tigte ikisini olusturmaktadir. Primer

beyin tiimorleri iki ana alt gruba ayrilmaktadir;

a) Noro-glial kaynakl timoérler (Glial tiimorler)

b) Kok hiicre kaynagi ve lokalizasyonlarina gore siniflandirilan non-glial tiimorler

Primer beyin tiimorleri piir kistik olabilecegi gibi kistik bir komponente sahip
olabilir veya dejenerasyona bagl kistik hale gelebilir (17).

Primer beyin tiimdrlerinin yarisint gliomlar olusturur. Glial timérler glial hiicre
yolundan koken alirlar. Glial hiicreler beyin ve spinal kord hiicrelerinin stromasini
olusturur ve destegini saglar. Glial tiimorler icerisinde en genis yeri astrositomlar alir
(54). Bunu oligodendrogliom ve epandimom izler. Astrositomlar kendi aralarinda
“diftiz” ve “iyi-smurl’” olmak iizere iki genis kategoriye ayrilir. Difliz astrositomlar
fibriller (diisiik grade), anaplastik (grade 3), glioblastome multiforme (grade 4) olarak
tice ayrilir. Iyi sinirh astrositomlar ise pilositik, subepandimal D hiicreli, pleomorfik
ksantoastrositom olarak {ige ayrilir.

GBM eriskin ¢agin en sik goriilen primer malign beyin tiimoriidiir (55). Bu tiimor de
novo veya diisiik evre astrositomlarin malign transformasyon yolu ile olusabilir. Temel
patolojik 6zelliklere sik mitoz ile birlikte belirgin hiicresel ve niikleer pleomorfizim,
neovaskiilerite ve nekrozdur. Bircok calismada pik insidanst 65 yastir, fakat GBM’ler
her yas grubunda goriilebilirken hafif¢e erkek dominansi izlenmektedir (54). En sik
klinik prezentasyunun bas agrisini takip eden ndbettir. Bu nedenle eriskin ¢agda ortaya

cikan ilk nobet ihtimali timor ac¢isindan arastirilmalidir.
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En sik yerlesimi supra-tentoryal beyaz cevherdir. Posterir fossa ve spinal kord
yerlesimleri nadirdir. Genel olarak temporal, frontal loblar tutarlar. Nadiren birden
fazla tiimor odagi seklinde goriilebilir. Multilobiile ve korpus kallozum yolu ile karsiya
gecerek bihemisferik timor sik goriiliir. GBM primer beyin tiimdrleri icerisinde primer
beyin lenfomasi ile birlikte en kotli prognoza sahip tliimordiir. Ortalama yasam siiresi
sekiz ay olup bes yillik sag kalma orani sifirdir. SSS metastazlar sik goriiliirken uzak
metastaz nadirdir (1,17).

Genel olarak derin beyaz cevhere yerlesip, temporal ve frontal loblari tutarlar.
Nadiren birden fazla tiimor odag1 seklinde goriilebilir. Multilobiile ve korpus kallozum
yolu ile karstya gegen bihemisferik tiimor sik goriilir. GBM primer beyin tiimorleri
icinde primer beyin lenfomasi ile birlikte en kotii prognoza sahip tiimdrdiir. Ortalama
yasam slresi sekiz ay olup bes yillik sag kalim orani sifirdir. SSS metastazlar1 sik
goriiliirken uzak metastaz nadirdir (1,17)

BT’de tiimor i¢i heterojenite GBM igin tipiktir. Santal diisiik dansiteli bolge %95
oraninda goriiliip nekroz veya kist olusumunu gosterir. Kalsifikasyon nadirdir. Periferal
O0dem genellikle timori cevreler ve kontrast tutulumu belirgindir. Ancak homojen
degildir. Konvansiyonel MRG’de GBM heterojen izlenir ve c¢ogunda inhomojen
belirgin kontrast tutulumu izlenir. Tl A ve T2 A goriintillerde nekroz ya da kist
olusumu olan kotii smrlt mikst sinyalli kitle izlenir. Bu tiimorler hiper vaskiiler
olduklart i¢in belirgin “akim kagislar’” (flow void) ve hemoraji siklikla mevcuttur.
Cevresel odem belirgindir ve tiimor smirlar1 6dem iginde kaybolmustur. Cerrahi
rezeksiyonu hemen her zaman subtotaldir (17).

Anaplastik astrositom en sik goriilen primer beyin tiimorleri arasinda yer alir.
Patolojik olarak astrositom ve GBM arasinda bir grup olarak degerlendirilir. 40-60
yaslar1 arasinda goriiliir ve en sik serebral beyaz cevherde yerlesir. Kalsifikasyon
nadirdir timor i¢i kanama olabilir. Konvansiyonel MRG’de T1 A ve T2 A’da heterojen
sinyal intensitesindedir. Timor santrali T2 A goriintilerde hemen her zaman
hiperintenstir ve etrafinda izointens halka bulunur. Etrafinda orta dereceli vazojenik

6dem mevcuttur (17).
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Oligodendriogliomlar goreceli olarak daha az siklikta goriilen tiimorlerdir ve
SSS’nin myelinini iireten destek hiicrelerden koken alirlar. Periferal sinir sisteminde ise
myelin Schwann hiicreleri tarafindan yapilir. Oligodendriogliomlar tiim kranial
gliomlarin %1-9’unu teskil eder (56). Hemen her yasta goriilebilirse de, siklikla
eriskinlerde (35-45 yas) tanimlanir.  Frontal loblar en siklikla goriildiikleri yerlesim
yeridir. Serebellum ve beyin sapinda olmasi nadirdir. Hemoraji ve nekroz nadirken
kistik dejenerasyon siktir. BT de %70-90 oraninda kalsifikasyon izlenir. Konvansiyonel
MRG’de T1 A goriintillerde hipo-izointens, T2 A goriintiilerde hiperintens alanlar
olarak izlenir (17).

Kraniofarengiom involiisyona ugramis hipofizial-rathke kanalinin skuamoz epitelyal
artiklarindan koken alir. Tiim beyin timorlerinin %3-5"ini olusturur. Cocuklarda sik
goriiliir ve 8-12 yas arasi pik yapar. %701 supra ve intraseller (birlikte) yerlesimlidir.
Cocuklarda genellikle c¢izgisel veya nodiiler kalsifikasyon bulunurken erigkinlerin
yarisinda kalsifikasyon izlenir (17).

Koroid pleksus tiimorleri histolojik olarak benign ya da malign olabilen ve
mikroskop altinda genellikle papiller goriiniimde olan tiimorlerdir. Malign (koroid
pleksus karsinoma) ve benign (koroid pleksus papilloma) tiimorleri arasindaki histolojik
ayrim zor olabilir ve evre ilerlemesi de bildirilmistir (57). Koroid pleksus tiimorleri
yasamin ilk yilinda tiim intrakranial tiimdrlerin %10-20’sinden sorumludur. Hastalarin
%85°1 on yasin altindadir. %38 oranla ti¢lincii ventrikiil lokalizasyonu koroid pleksus
tiimorlerinin en sik goriildiigi yerlesim yeridir (58). Kontrastsiz BT de; genellikle iyi
siirli gri cevhere gore rolatif olarak hiperdens olan, diizenli ya da lobiile konturlu
kitlelerdir. Kontrastli BT de; genellikle dens ve homojen tipte kontrastlanma izlenir.
Konvansiyonel MRG’de; puls sekanslarinda beyin parankimine gore hipo yada
izoindens olabilirler ve az siklikta T1 A goriintiilerde hiperintens izlenebilir. T2 A
goriintiilerde hipointens izlenirler. Kitle icerisinde punktant-daginik kalsifikasyonlar
goriilebilir ve bunlar konvansiyonel MRG’de kitle igeriginin heterojen sinyal dagilimina
neden olabilir.

Hemanjiyoblastom orjini bilinmeyen nadir primer beyin tiimoriidiir. En sik 40-60

yaslar1 arasinda goriiliir. %85°1 serebellumda yerlesir.
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Daha az siklikla medulla spinalis ve spinal kordda yerlesir. Intravenz kontrast
madde enjeksiyonu sonrast BT’de kuvvetli kontrast tutan mural nodiil ve kiiciik
dansiteli kist seklinde izlenir. Konvansiyonel MRG’de ise kistik komponent T1 A
goriintiilerde BOS’ a gore hafif hiperintens izlenirken T2 A goriintiilerde hiperintens
izlenir. Solid komponent belirgin kontrast tutar (17).

Beyin tiimorlerinde artmis diflizyon sinyal intensitesi deneysel olarak gosterilmistir
(59). Klinik olarak da bazi beyin tiimdrlerinde artmus difiizyon sinyali dikkati c¢eker.
Hiicresel igerik/ekstraselliiler su orani yiliksek olan tiimorler ile niikleer/sitoplazmik
oran1 ylksek olan tiimorler artmis difiizyon sinyali gosterme egilimindedirler.
Intraparankimal lenfomalar tipik olarak artmus difiizyon sinyali gosterirler. Primitif
noroektodermal timorler gibi diger yogun igerikli timdrler de yiiksek difiizyon sinyali
ile kendini gosterebilir. Menenjiom, gliom, makro adenom, pineal timorler ve
metastazlarin  bazen yiikksek diflizyon sinyali gosterebilecegi saptanmistir (60).
Epidermoid tiimorler DAG’da yiiksek sinyal gosterirken, araknoid kistler DAG dahil
tiim sekanslarda BOS sinyalini takip ederler (61).

Intrakranial tiimorlerde radyoterapinin bitiminden hemen sonra ortaya g¢ikan
konvansiyonel MRG degisiklikleri tiimor progresyonunu taklit edebilir. Tiimorde
progresyon olarak degerlendirilebilecek gadolinium tutulumu artigini, radyoterapiyi
takiben ortaya c¢ikan vaskiiler permeabilite degisikliklerine bagli olabilecegi
diistiniilmektedir. Konvansiyonel MRG’deki degisiklikleri paralel olarak, hastalarin
klinik durumlarinda da kétiiye gidis olabilir (62).

Son zamanlarda GBM’li hastalarda radyoterapi (RT) ile temozolamid (TMZ)
kullanilmaya baslanmis ve olumlu sonuglar alinmistir. TMZ+RT sonrasi erken nekroz
progresyonu taklit edebilir. Giinlimiizda progresyon /psddoprogresyon ayirimint %100
dogrulukla saptayabilecek tek yontem patolojik yontemdir. Ancak goriintiilleme
yontemleri de (DAG, MR spektroskopi, PET) yardimci olmaktadir. Psddoprogresyon
gelisen hastalarda genellikle klinik bulgular da kotiiye gidebilmektedir. Es zamanh
RT+TMZ tedavisinin bitimini takiben ilk ti¢ ay i¢indeki kontrol konvansiyonel MRG’de
progresif lezyon saptanan hastalarin, psédoprogresyon olasiligi nedeni ile niiks glioma

olarak degerlendirilmeleri hatali olabilir (63).
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Intrakranial Metastazlar

Intrakranial metastazlar i¢inde en sik goriileni parankimal olanlardir ve kistik olarak
izlenebilir. Bu metastazlar siklik sirasina gore akciger, meme, malign melanom, GiS
kaynaklidir. Parankimal metastazlar degisik boyutta, solid kistik ya da bir kismu kistik
diizgiin konturlu, yuvarlak nodiiller olarak izlenir. Yaygin édem siktir ve 6dem tiimor
boyutu ile orantisiz olarak genistir (1).

Parankimal metastazlar eriskinlerde siktir ve tiim beyin tiimorlerinin %30’unu
olusturur. %60-85 oraninda birden fazla sayidadir. Tiim alanlar tutulabilirse de en sik
kortikomediiller bileske tutulur. Tutulum yeri ve dercesine bagli olarak hastalar
asemptomatik olabilecegi gibi agir ndrolojik kayiplarla da karsimiza ¢ikabilir. RT ye
ragmen ortalama sag kalim siiresi 3-6 aydir. Brakiterapi, ndtron tedavisi, sterotaktik
gama bigagi ve lineer akseleratdr radyocerrahi, degisik kemoterapi kombinasyonlari ve
solid lezyonlarin cerrahisi gibi bir¢ok agresif tedavi yOnteminin sonuglari
tartisilmaktadir ve sonuglar1 karmasiktir (17,39).

Bir tek serebral metastaz bile kanser hastasinin prognozunu ve tedavisini
degistirdigi icin serebral metastazlarin tespiti ve karakterizasyonu ¢ok onemlidir. BT de
serebral metastazlarin dansitesi degisken olmak bile birlikte genellikle izodensdir.
Hemoraji hemen hemen tiim metastazlarda saptanabilir. Ancak en sik bobrek, meme,
melanom ve koryokarsinom metastazlarinda goriiliir. Kistik ve kalsifiye metastazlar
nadirdir. BT de ¢evresel 6dem bariz olabilir, bazen tek bulgu olarak karsimiza ¢ikabilir.
Parankimal metastazlar genellikle kontrast madde verilmesinden sonra solid ve periferik
halka seklinde kontrast tutar (17).

Parankimal metastazlarin konvansiyonel MRG bulgular1 degisiktir. Hemorajik
olmayan metastazlarin ¢ogu T1 A goriintiilerde hipointens olarak izlenir. Hemoraji
olmas1 metastaz goriinlimlerini komplike hale getirir. Malign melanom melanin
icerigine bagl olarak T1 A goriintiilerde genellikle hiperintens metastaz yapabilir.
Ancak kanaman farkli olarak T2 A goriintlilerde izo-hipointensdir. Cogu metastazlar
uzun T2 relaksasyon zamanina sahiptir ve T2 A goriintiilerde hiperintens olarak izlenir.

Metastazlar1 saptamada en hassas yontem kontrastli konvansiyonel MRG’dir.
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Gri-beyaz cevher bileske kesiminde multifokal, solid, halkasal ya da miks

kontrastlanma paterni gosteren lezyonlar tipiktir (17).

Intrakranial Kist Hidatik

Kist hidatigin etkeni ekinokoklar ve ozellikle E.granulosus’dur. Ekinokok
enfeksiyonu Ortadogu iilkelerinde, Giliney Amerika’da, Avustralya’da ve Akdeniz’e
komsu iilkelerde endemiktir. Serebral tutulum ¢ok nadirdir ve %]1-2 oraninda rapor
edilmistir. Serebral kist hidatik lezyonlar1 genellikle ince duvarli BOS ile ayni sinyal
ozellikleri tasiyan ve 1.V gadolinyum enjeksiyonu sonrasi boyanma gdstermeyen
lezyonlardir (64,65). Aralarindaki tek fark ise kist hidatik lezyonlarinin intraaksiyel,

araknoid kistlerin ekstraaksiyel yerlesimli olmasidir.

Travmatik Beyin Hasar1

Intrakranial hematomlarin, hematomun yasmna bagl olarak degisik derecelerde
kisitlanmis difiizyona neden oldugu gosterilmistir (66). Difiiz aksonal yaralanmada
lezyonlar tipik olarak artmis difiizyon sinyali gosterir. Bu olgularda ADC haritalar bir
kisim lezyonlarda vazojenik 6deme sekonder artmis ADC degerleri gosterirken,
lezyonlarin cogunda iskemiye sekonder oldugu diisiiniilen su molekiillerinin kisitlanmig

difiizyonu izlendigi vurgulanmaktadir (67).

Medulloblastoma

Yasli hastalarda ender goriiliirken, cocukluk ¢aginda posterior fossa tiimdrlerinde en
stk goriilendir. En sik yerlesim yeri vermisdir. Medulloblastomlar yiiksek mevcut
hiicreler ile farklilasmamis néroektodermal hiicrelerin birlesmesidir (68). Bu tiimorler
subaraknoid yayilma ve yerlesim durumlarina gore smiflandirilabilinir (69,70).

Cocuklarda serebellar medulloblastom vakalarinda DAG’da sinyal artist gdzlenmistir

(71-73).
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Glutarik Asidiiri Tip 2 (Multipl Asil-Coa Dehidrogenaz Yetmezligi Veya
Etilmalonik Adipik Asidiiri)

Elektron transport flavoprotein veya elektron transport flavoprotein oksi rediiktaz
yetmezligi sonucu gelisen mitokondrial metabolik hastaliktir. Idrar, kan ve BOS’ta L-2
hidroksiglutarik asit diizeyinde artis mevcuttur. Asidoz, hipoglisemi ve organik asidiiri
ile karakterizedir. Serebellar bulgular (ataksi, dizartri, tremor) ve ndbetlerle birliktedir.
Periventrikiiler alana uzanabilen subkortikal beyaz cevher tutulumu, makrosefali, dentat
niikleuslar ve putamende sinyal artiglar1 saptanir. Ayrica periatrial beyaz cevher, orta
serebral pedikiil, korpus kallosum spleniumu ve korpus striatumda sinyal artiglar
izlenebilir. Bu hastalarin difiizyon agirlikli goriintiilemelerinde su kisitlamasi goze

carpmaktadir (74).

Subakut Sklerozan Panensefalit (Sspe)

SSPE kizamik viriisiiniin neden oldugu yavas viriis enfeksiyonudur. inflamatuar ve
fatal norodejenaratif hastalik olup 2-4 yil igersinde &liimle sonuglanmaktadir. Ozellikle
iki yas altinda kizamik gecirenlerde siktir. Primer enfeksiyondan sonra latent periyot 6-
8 yil siirebilir. Hastalarin ilk klinik bulgular1 dengesizlik ve yiirtime bozukluklaridir
(75,76). Hastaligin erken doneminde inflamasyon ve 6dem izlenirken ge¢ donemde

demyelinizasyon ve gliozis gelismektedir.



3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu (02-2009/26) sayili
onay1 ile gerceklestirildi.

Olgular

Calismamiz Aralik 2004-Haziran 2009 arasinda yaslar1 0-65 arasinda degisen 32’si
kadin 39’u erkek toplam 71 olgu iizerinden gerceklestirildi (Tablo 4). Noroloji, pediatri,
onkoloji, beyin cerrahisi poliklinik veya servislerinden istek yapilarak konvansiyonel
MRG cekilen iskemik olmayan intrakranial lezyonlar1 olan hastalar ¢alismaya dahil

edildi.

Tablo 4: Calisma grubu ve histopatolojik tan1 konan olgularin dagilimi

Tam Olgu Sayisi Histopatolojik Tam
Araknoid kist 19

Epidermoid kist 2

Apse 3

Primer timor 15 15
Herpes ensefaliti 3

Metastazlar 9

Demyelinizan lezyon 5

Tiberkiiloz menenjit 3

Bakteriyel menenjit 2

Bakteriyel ensefalit 2

Kabakulak ensefaliti 1

Non-spesifik viral ensefalit 5

SSPE 1

Glutarik asidiiri tip 2 1
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Tespit edilen lezyonlar alt1 grupta toplandi;

1) Benign kistik lezyonlar
Epidermoid kist
Araknoid kist

2) Primer timor

3) Metastaz

4) Demyelinizan lezyonlar
Multiple skleroz
SSPE

5) Enfeksiyonlar
Apse
Herpes ensefaliti
Tiiberkiiloz menejit
Bakteriyel menenjit
Bakteriyel ensefalit
Non-spesifik viral ensefalit
Kabakulak ensefaliti

6) Dismyelinizan hastaliklar

Glutarik asidiiri tip 2

Olgularin 19’unda araknoid kist, 2’sinde epidermoid kist, 15’inda primer tiimér,
9’unda metastaz, 3’linde apse, 5’inde demyelinizan lezyon, 3’iinde herpes ensefaliti,
3’linde tiiberkiiloz menenjit, 2’sinde bakteriyel menenjit, 2’sinde bakteriyel ensefalit,
I’inde kabakulak ensefalit, 5’inde non-spesifik viral ensefalit, 1’inde SSPE ve 1’inde
glutarik asidiiri tip 2 rastlandi. Tanist radyolojik olarak konan epidermoid kist ve

araknoid kistlere cerrahi uygulanmadi.
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Olgularin 15’inin tanist patoloji ile konuldu. Metastaz1 olan 9 hastanin primer
kaynag1 olarak 6’s1 akciger (2’si adenokarsinom, 4’ii skuamdéz cell ca), 2’si meme
kanseri (1’1 invaziv duktal karsinom digeri infiltratif duktal karsinom) ve digeri malign

melanomdu.

Konvansiyonel MRG Protokolii

Caligma 1.5 T siiper iletken magnet ile SENSE ve standart kafa sargis1 kullanilarak
gerceklestirildi (Philips Gyroscan Intera, Best, the Netherlans). Rutin morfolojik MRG;
sagital T1 A ( TR/TE 582/15 ms), aksiyel T2 A turbo spin eko (TSE) (TR/TE 4464/100
ms), aksiyel FLAIR (TR/TE/T1 6000/100/2000 ms) ve kontrastli (IV 0,2 mmol/kg
gadopentetate dimeglumin) aksiyel, sagital, koronal planda T1 SE sekanslar ile elde
edildi. IV kontrast madde gerekli goriilen olgularda (tiimor, apseli tiim olgularda ve
bazi se¢ilmis olgularda) uygulandi. Goriintiileme matriks biiytikligli 256 (faz)x256
(frekans) goriintiileme alan1 (FOV) 26 cm, kesit kalinligi 5 mm ve kesit araligi 1 mm
segildi.

DAG sekanst “singleshot” spin eko, EP goriintiileme ile edildi. Teknik parametreler
TR 4779 ms, TE 81 ms, matriks biiytikligl 128x256, FOV 25 cm, kesit kalinlig1 5 mm
ve kesit araligr 1 mm idi. Difiizyona duyarli gradyentler ii¢ farkli yonde de (frekans, faz
ve kesit belirleme yonlerinde) es zamanli olarak uygulanarak ortalama trase goriintiiler
elde edildi. Gériintiilemede b=0 s/mm” ve b=1000 s/mm” katsayilar1 kullanildi. DAG
tetkiki ~25-40 s’lik bir zaman aldu.

Lezyonlarin Degerlendirilmesi

Tiim olgularin konvansiyonel MR goriintiileri magnetooptikal diske kaydedildi ve
kuru banyoda film baskilar1 elde edildi. Degerlendirmeler bu filmler {izerinde yapildi.

Kalitatif incelemede lezyonlarin sayisi, boyutu, sinyal 6zellikleri, duvar varligi ve
duvar ozellikleri, kontrast tutulumu gorsel olarak degerlendirildi. DAG’da lezyonlarin
sinyal intensiteleri BOS ile karsilastirilarak; belirgin diisiik, hafif diisiik, izointens, hafif
yliksek ve belirgin yiiksek olarak bes grupta incelendi.
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Istatistiksel Yontem
Istatistiksel analiz igin Ki-kare ve Fisher’in kesin Ki-kare testleri kullanildi. DAG’1n

intrakranial iskemik olmayan lezyonlarin ayiriminda duyarlilik degerleri saptandi.



arasinda degismekte idi (Tablo 5).

4. BULGULAR

Toplam 70 hastada 71 patoloji 122 adet lezyon incelendi. Lezyon boyutlar: 1-8 cm

Tablo 5. Hasta listesi

PROT. | NOROLOJIK . .
NO [ C| o MUAYENE T2 FLAIR |T1 T1+C ADC DAG PATOLOJI
1 1E leation HIPER HIiPO HIiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KiST
2 | & | 607474 HIPER HIiPO HiPO ?8?&%@?: HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KiST
3 |k | 493205 HIPER HiPO HiPO I;SFJ&‘?&T HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KIST
4 | x| 694370 HIPER HIiPO HIPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KIST
s |E|s66654 HIPER HIiPO HIiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KIST
6 |k 661523 HIPER HIiPO HIiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KiST
7 |k l613730 HIPER HiPO HiPO ?8?&%@?: HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KiST
E | 32974 HIPER HIiPO HIPO I;S?ﬁi@f HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
8 INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KIST
o |E|718390 HIPER HIiPO HIPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KIST
HER IKi
10 | B | 485972 KULAKTA HIPER HIiPO HIiPO I;S?ﬁi@f HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
AKINTI, INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KIST
KRONIK OTiT
1 el 716117 HIPER HIiPO HiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KiST
12 | B | 710863 HIPER HIiPO HIiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KIST
13 | B | 720065 DENGESIZLIK | HIPER HIiPO HIiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
, BULANTI INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KIST
SOL KONTRAST
14 | k| 344822 PERIFERIK HIPER HIiPO HIPO TUTMAYA HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
FASIYAL INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KIST
PARALIZI
15 | E | 738307 HIPER HiPO HiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KiST
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% 117436 HIPER HiPO HiPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KiST
7 725618 HIPER HIiPO HIPO HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS INTENS | DUSUK KIST
18 516300 HIPER HIiPO HIiPO ?8?&%@? HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KIST
19 459359 HIPER HIiPO HIiPO ?8;\5&?53 HIPER | BELIRGIN | ARAKNOID
INTENS INTENS | INTENS N INTENS | DUSUK KiST
SOL izo KONTRAST
20 344822 PERIFERIK HIPER Hipb HIiPO TUTMAY A HIiPO BELIRGIN | EPIDERMOID
FASIYAL INTENS INTENS INTENS N INTENS | YOKSEK | KiST
PARALIZI
; izo- . . . . .
- HIPER . HiPO HiPO BELIRGIN | EPIDERMOID
2 752479 | BASAGRISI INTENS HIPO INTENS INTENS | YUKSEK | KiST
INTENS
POST- . . . PERIFERAL | .. S
. HIPER HIPER | HiPO HIiPO BELIRGIN
22 721659 | TRAVMATIK | : ; ; KONTRAST | ; - APSE
BASAGRISI INTENS INTENS | INTENS | 1 raN INTENS | YUKSEK
SUT .
2 | k| 716534 | HUzURSUZ | HIPER | miPO  {nipo | PORRCE [ HIPO | BELIRGIN | APSE.
LUKATES, INTENS INTENS | INTENS | 002y INTENS | YUKSEK | VENTRIKULIT
MORARMA
P HIPER HIPER | HiPO KONTRAST | HIPO BELIRGIN | SEREBRAL
24 KONVULSION INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | APSE
. . . . . MALIGN
" izo izo HIiPO KONTRAST | izO HAFIF .
25 724234 | NOBET . : ; ; o EPITELYAL
INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | DUSUK TOMOR/KITLE
" . | izo izo HiPO KONTRAST | izO HAFIF MENENJiOM/
26 720247 | BASDONMESIL | irpng INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | KIiTLE
GLIOBLASTO
27 10502 | NOBET HIPER HIPER | HiPO KONTRAST | HIPO BELIRGIN | ME
INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | MULTIFORME/
KITLE
HETE-
BASDONMESI | HAFIF ROJEN | in NODULER 0 HAFIF GEMIOSTATIK
28 622518 | BASAGRISI HIPER HAFIF INTENS KONTRAS- INTENS | YOKSEK ASTROSITOM/
BULANTI INTENS HIPER LANMA KIiTLE
INTENS
SEREBELLAR
29 320081 HIPER HIPER | HiPO KONTRAST |izO BELIRGIN | MEDULLO-
INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | BLASTOM/
KIiTLE
. . . . .. | ATIPIK
izo izo HIiPO KONTRAST | HIPO BELIRGIN .
30 654135 INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK gﬁTENHOM/
31 234144 Eﬁ,}g; gﬁ)FEI}s HIiPO KONTRAST | izO HAFIF MENENJIOM/
INTENS iNTENS | INTENS | TUTAN INTENS | DUSUK KITLE
. HAFIF . : . ANAPLASTIK
- izo : HiPO KONTRAST | HIPER | HAFIF :
32 695427 | BASAGRISI . HIPER | ; aglies MENENJiOM/
INTENS iNTENS | INTENS | TUTAN INTENS | DUSUK KITLE
- HETE- HETE- DEV HUCRELI
33 718338 gégﬁg‘%y’ ROJEN ROJEN | HIPO EEI;FTRRS/ESLT HIPER | BELIRGIN | GLiO-
KUSMA ’ HIiPO HIiPO INTENS TUTAN INTENS | YUKSEK | BLASTOM/
INTENS INTENS KIiTLE
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. . ) . . GEMIOSTATIK
" HIPER HIPER | HIPO izo HAFIF :
34 727063 | NOBET INTENS INTENS | INTENS INTENS | YUKSEK %STTI%OSITOM/
HAFIF HAFIF . . s GLIiO-
35 646574 | NOBET HIPER HIPER ikgigNs ﬁgggﬁAST ikgigNs EEIESR&N BLASTOM/
INTENS INTENS KIiTLE
- HIPER HIPER | HiPO KONTRAST |izO BELIRGIN | MENENJIOM/
36 745503 | NOBET INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | KiTLE
~ izo HiPO HIiPO KONTRAST | izO HAFIF MENENJIOM/
37 691187 | BASAGRISI INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | DUSUK KITLE
HETE- GLIO
- ROJEN HIiPO HIiPO KONTRAST | HIPER | HAFIF .
38 645745 | NOBET HIPER INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK BLASTOM/
. KITLE
INTENS
o || usmor [N0RET - Jies o [uiro PRI Tuiee fuaarte [ S0
DENGESIZLIiK | INTENS INTENS | INTENS | 1o INTENS | DUSUK KITLE
40 413276 HIPER HIPER |HIPO | KONTRAST gﬁFElg HAFIF gﬁggf/_s\
INTENS INTENS | INTENS | TUTAN inTENS | YUKSEK | " OpaTi
. . . . .. | HERPES
41 ATES HIPER HIPER | HiPO KONTRAST | HIPER | BELIRGIN | 0oy
KONFUZYON | INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK LOP ATi_
o
ATES INTENS INTENS | INTENS | INTENS | YOKSEK | "0 o
s 220365 HiPER mPER mPo KONTRAST HIPER H/}FiF g\{}/&zﬁz
INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | | b oiNnOM
44 717331 BASAGRISI, izo izo HIPO KONTRAST gﬁgﬁ HAFIF KHD AKCIGER
BULANTI INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS YUKSEK | KARSINOMU
; SKUAMOZ
45 117324 BASAGRISI, HIPER HIPER | HiPO i%%?ﬁi‘g% HIPER | HAFIF HUCRELI
BASDONMESI | INTENS INTENS | INTENS TUTAN INTENS | DUSUK AKCIGER
KARSINOMU
46 401214 Eﬁ‘,}gg Eﬁ,FEIfF{ HIPO KONTRAST | HIPO BELIRGIN | KHD AKCIGER
INTENS iNTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | KARSINOMU
i . | HETE- : SKUAMOZ
47 744590 Eﬁgﬁgﬁﬁf“ ROJEN izo HIiPO E%E?ER%% HIPER | HAFIF HUCRELI
BAVILMA HIPER INTENS | INTENS TUTAN INTENS | DUSUK AKCIGER
INTENS KARSINOMU
. . SKUAMOZ
BAS . HIPER HAFIF HIiPO PERIFERAL HIPER | HAFIF HUCRELI
48 735650 | DONMESI, . HIPER | KONTRAST | ; gl s
BAYILMA INTENS inTENS | INTENS | oran INTENS | DUSUK AKCIGER
KARSINOMU
HETE- HETE- |\ cic
49 514443 ROJEN ROJEN HIPER KONTRAST |izO BELIRGIN | MALIGN
HIPER HIPER iNTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | MELANOM
INTENS INTENS
50 549023 gﬁgﬁ Eﬁ}g}s HIPO KONTRAST HIPO Bl;LIRG'IN MEME
INTENS iNTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | KANSERI
DENGESIZLIiK | HETE- HETE- SKUAMOZ
51 642099 | » BULANTL ROJEN ROIJEN | HiPO KONTRAST | HIPER | HAFIF HUCRELI
KUSMA, HIPER HIPER | INTENS | TUTAN INTENS | DUSUK AKCIGER
BASAGRISI INTENS INTENS KARSINOMU
. 469321 BASAGRISI, HIPER HIPER | HIPO KONTRAST | HIPO HAFIF E&I\IAZY[EN
CIFTGORME | INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK

LEZYON
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oo || ssiss [ Sopermal® [peew | wiesx | sivo
DENGESizLik | INTENS INTENS | INTENS INTENS | INTENS LEZYON
. . . YER YER . . DEMYE-
- HIPER HIPER | HiPO HiPO HAFIF gt
54 | K|256037 | BASAGRISI . : . KONTRAST | ; - LINiZAN
INTENS INTENS | INTENS | o INTENS | YOUKSEK | 0o 500
. i . . . DEMYE-
- HIPER HIPER | HiPO izo HAFIF L
55 | E | 460464 | BASAGRISI INTENS INTENS | INTENS INTENS | YUKSEK LINIZAN
LEZYON
. . . . . DEMYE-
- HIPER HIPER | HiPO KONTRAST | HIPER | HAFIF L
56 | K| 712271 | BASAGRISI INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YOKSEK | MINIZAN
LEZYON
SUUR . . . . .
s7 |E BULANIKLIG | FIPER HIPER | HIPO KONTRAST | HIPO BELIRGIN | TBC
ATES INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | MENENJIT
KONVULSION .
58 |k ENSE HIPER HIPER | HiPO KONTRAST | HIPER EELIRIGI TBC
SERTLIGI INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | MENENJIT
YUKSEK
ATES
SUUR . . . . .
s |k RULANIKLIGI | HIPER HIPER | HiPO KONTRAST |izO izo TBC
ATES INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | INTENS MENENJIT
ATES
60 |x KONVULSION | HIPER HIPER | HiPO KONTRAST |izO izo BAKTERIYEL
ANI SUUR INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | INTENS MENENJIT
KAYBI
61 |E SUUR KAYBI |izo izo HIiPO KONTRAST |izO izo BAKTERIYEL
KONVULSION | INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | INTENS MENENJIT
e |k KONFUZYON | HIPER HIPER | HiPO KONTRAST | HIPO BELIRGIN | BAKTERIYEL
ATES INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | ENSEFALIT
6 K QI:;%[IJUR HIPER HIPER | HiPO KONTRAST |izO izo BAKTERIYEL
ATES INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | INTENS ENSEFALIT
64 |k ATES HIPER HIPER | HIPO KONTRAST | HIPER | BELIRGIN | KABAKULAK
KONVULSION | INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | YUKSEK | ENSEFALITI
6 |k ATES HIPER HIPER | HIPO ?8}\1@1@? HIPER | BELIRGIN g%ﬁPESIFIK
KONVULSION | INTENS INTENS | INTENS | INTENS | YOKSEK | pocr it
oe| | Gasmanss e wieen uiro [EONTOST fuer Torrinaiy [NENSPESTE
ATES INTENS INTENS | INTENS | INTENS | YOKSEK | pucrrayiT
o7 |B ATES HIPER HiPER HIPO ?SERERA‘?;T 120 120 s;ﬁ'ip ESIFIK
KONVULSION | INTENS INTENS | INTENS | INTENS | INTENS ENSEFALIT
ATES .A
6 | B SUUR izo izo HIiPO KONTRAST |izO izo sgipESIFIK
BULANIKLIGI | INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | INTENS ENSEFALIT
KONVULSION
o |E ’;LTJS?{ HIPER HIPER | HIPO KONTRAST | iZO izo g%ﬁPESIFIK
KAPANMASI | INTENS INTENS | INTENS | TUTAN INTENS | INTENS ENSEFALIT
OKUL
20 | | 76201 [AzatMA | HIPER - |HIPER \HiPO | FURGACAT | HIPER | HAFE |
E KONUSMADA INTENS INTENS | INTENS | INTENS | YUKSEK
BOZULMA
- 723451 | BPILEPSI HIPER HIPER | HIiPO Egyﬁi@f HiPO BELIRGIN | GLUTARIK
E INTENS INTENS | INTENS N INTENS | YUKSEK | ASIDURI TiP 2
E: Erkek K: Kadin
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Tiim lezyonlarin DAG’da sinyal intensiteleri Tablo 6’da 0Ozetlendi. DAG’da
araknoid kistlerin tiimii, primer tiimoérlerin 5’1 ve metastazlarin 4’ hipointens,
demyelinizan lezyonlarin 1’1, non-spesifik viral enfeksiyonun 3’{i, bakteriyal ensefalitin
1’1, bakteriyel menenjitin tiimii, Tbc menenjitin 1’1 izointens olarak izlendi. Ayrica
primer tiimorlerin 10’u, apselerin tiimii, metastazlarin 5’1, demyelinizan lezyonlarin 4’1,
epidermoid kistler, herpes ensefalitinin tiimii, glutarik asidiiri tip 2, non-spesifik viral
ensefalitin 2’si, kabakulak ensefalitin 1’1, bakteriyel ensefalitin 1’1 ve Tbc menenjitin
2’si ve SSPE hiperintens idi.

GBM tanisi olan dort hastada DAG hiperintens, bir hasta hipointens olarak izlendi.
Patoloji menenjiom ¢ikan 6 hastanin 3’ii DAG’da hiperintens, diger 3’1 ise hipointens
izlenmistir. Metastazli hastalara cerrahi uygulanmadi ve kemoradyoterapi uygulandi.
Primer ya da metastatik tiimor duvart DAG’da genellikle hiperintens olarak izlenirken,
apse duvari izo-hipointens olarak izlenmekteydi. Malign melanom metastazi, 2 akciger
kanseri (akciger adenokarsinom) ve meme kanseri (1’1 invaziv duktal karsinom, digeri
infiltratif duktal karsinom) DAG’da hiperintens izlendi. 4 skuaméz hiicreli akciger
kanseri metastazi hipointens izlendi.

Apsesi olan 3 hastada DAG’da hiperintens, demyelinizan lezyonlarin 4’
hiperintens ve 1’1 izointens olarak saptandi. Serebellar medulloblastom tanili bir olguda
DAG’da belirgin hiperintens izlendi.

Tbc menenjitli 3 olguda bazal sisternlerde, silvian fissiirlerde, bazal ganglionlarda
ve korona radiata gibi degisik lokalizasyonlarda T2 ve FLAIR agirlikli sekanslarda
sinyal artis1, kontrastli kesitlerde ise patolojik kontrast tutulumu ve tiiberkiilom
formasyonlart mevcuttu. DAG’da bu ii¢ Tbc menenjitli olgunun 2’sinde bazal
ganglionlardaki lezyonlarda parlama tespit edildi. Bakteriyel ensefalitli 2 olgudan
birinde sag bazal ganglionlarda, korona radyata ve sentrum semiovalede T2 ve FLAIR
agirlikli sekanslarda sinyal artisi, kontrastli kesitlerde patolojik kontrast tutulumu ve
DAG’da tariflenen alanlarda parlama izlendi.

Herpes ensefalitli {i¢ olguda degisik lokalizasyonlarda (temporal lobda, insuler
korteksde ve singulat girusda) T2 ve FLAIR’de sinyal artis1 ile birlikte bu
lokalizasyonlarda DAG’da parlama g6zlendi.
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Kabakulak enfeksiyonu sonrasi ensefalit tablosu gelisen bir olguda sagda belirgin
bilateral bazal ganglionlarda T2 ve FLAIR agirlikli sekanslarda sinyal artisi, kontrastli
kesitlerde patolojik kontraslanma, DAG’da ise parlama izlendi. Non-spesifik viral
ensefalitli 5 olgunun ikisinde DAG’da parlama saptandi.

SSPE tanist alan bir olguda T2 ve FLAIR agirlikli sekanslarda sinyal artis1 mevcut
iken, DAG’da hafif hiperintens sinyal degisikligi izlendi.

Glutarik asidiiri tip 2’li bir hastada T2 ve FLAIR agirlikl1 sekanslarda sinyal artist,
DAG’da ise bu lokalizasyonda belirgin parlama izlendi (Tablo 7.1-5).



Tablo 6. Lezyonlarin tanilarina gére DAG’de sinyal intensite dagilimlari
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TANI(Olgu sayis1)  BELIRGIN HAFIiF IZOINTENS  HAFIiF

BELIRGIN

DUSUK  DUSUK YUKSEK

YUKSEK

ARAKNOID KIST (19) 19

EPIDERMOID KiST (2)

PRIMER TUMOR (15)

Glioblastoma multiforme (5) 1 1

Gemiostatik astrositom (2) 2

Serebellar medullobastom (1)

Menenjiom (6) 3 1

Malign epitelyal tiimér (1) 1

APSE (3)

METASTAZ (9)

Akciger adenokarsinom (2) 1

Akciger skuamoz 4

hiicreli karsinom (4)

Invaziv duktal karsinom (1) 1

Infiltratif duktal karsinom (1)

Malign melanom (1)

HERPES ENSEFALITI (3) 1

TUBERKULOZ MENENIJIT (3) 1

BAKTERIYEL MENENIJIT (2) 2

BAKTERIYEL ENSEFALIT (2) 1

KABAKULAK ENSEFALITI (1)

NON-SPESIFIK VIRAL ENSEFALIT (5) 3

SSPE (1) 1

GLUTARIK ASIDURI TIP 2 (1)

DEMYELINIZAN LEZYONLAR (5) 1 4

DAG: Difiizyon agirlikli goriintiileme




Tablo 7.1. T1A goriintiilerde duvar sinyal intensiteleri
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Tam Hipointens izointens Hiperintens
Primer timor 15

Apse 3

Metastazlar 8 1(hemoraji)
Araknoid kist 19

Epidermoid kist 2

Demyelinizan lezyonlar 5

Herpes ensefaliti 3

Tiberkiiloz menenjit 3

Bakteriyel menenjit 2

Bakteriyel ensefalit 2

Kabakulak ensefaliti 1

Non-spesifik viral ensefalit 5

SSPE 1

Glutarik asidiiri tip 2 1




Tablo 7.2. T2 A goriintiilerde duvar sinyal intensiteleri
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Tam Hipointens Izointens Hiperintens
Primer timor 5 9
Apse 3
Metastazlar 1 8
Araknoid kist 19
Epidermoid kist 2
Demyelinizan lezyonlar 5
Herpes ensefalopati 3
Tiberkiiloz menenjit 3
Bakteriyel menenjit 1 1
Bakteriyel ensefalit 2
Kabakulak ensefaliti 1
Non-spesifik viral ensefalit 1 4
SSPE 1
Glutarik asidiiri tip 2 1




Tablo 7.3. DAG’da duvar sinyal intensiteleri
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Tam Hipointens izointens Hiperintens
Primer timor 5 10
Apse 3
Metastazlar 4 5
Araknoid kist 19

Epidermoid kist 2
Demyelinizan lezyonlar 1 4
Herpes ensefalopati 3
Tiiberkiiloz menenjit 1 2
Bakteriyel menenjit 2

Bakteriyel ensefalit 1 1
Kabakulak ensefalit 1
Non spesifik viral ensefalit 3 2
SSPE 1
Glutarik asidiiri tip 2 1
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Tablo 7.4. FLAIR de duvar sinyal intensiteleri

Tam Hipointens Izointens Hiperintens
Primer timor 4 3 8
Apse 1 2
Metastazlar 2 7
Araknoid kist 19

Epidermoid kist 2 (izointens-hipointens)

Demyelinizan lezyonlar 5
Herpes ensefalopati 3
Tiiberkiiloz menenjit 3
Bakteriyel menenjit 1 1
Bakteriyel ensefalit 2
Kabakulak ensefaliti 1
Non spesifik viral ensefalit 1 4
SSPE 1
Glutarik asidiiri tip 2 1




Tablo 7.5. ADC harita goriintiilerinde duvar sinyal intensiteleri
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Tam Hipointens Izointens Hiperintens
Primer timor 8 4
Apse

Metastazlar 1 6
Araknoid kist 19
Epidermoid kist

Demyelinizan lezyonlar 2 1
Herpes ensefalopati 1 2
Tiiberkiiloz menenjit 1 1 1
Bakteriyel menenjit 2

Bakteriyel ensefalit 1 1

Kabakulak ensefaliti 1
Non spesifik viral ensefalit 3 2
SSPE 1
Glutarik asidiiri tip 2 1

ADC: Apparent Diffusion Coefficient
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Apse ile primer tiimor ayriminda DAG sinyal intensitesi istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.407, p>0.05) (Tablo 8.1).

Tablo 8.1. Apse ile primer tiimér ayriminda DAG sinyal intensitelerinin istatistiksel sonucu

Hipointens [zointens Hiperintens Total
Apse 3 3
%100.0 %100.0
Primer timor 5 10 15
%33.33 %66.67 %100.0
Total 5 13 18
%27.78 %72.22 %100.0

Pearson Ki-kare value 1.800% p=0.407

Apse ile metastaz ayriminda DAG sinyal intensitesi istatistiksel olarak ayirt

edilemedi (p=0.301 p>0.05) (Tablo 8.2).

Tablo 8.2. Apse ile metastaz ayriminda DAG sinyal intensitelerinin istatistiksel sonucu

Hipointens Hiperintens Total
Apse 3 3
%100.0 %100.0
Metastaz 4 5 9
%44.44 %55.55 %100.0
Total 4 8 12
%33.33 %66.67 %100.0

Pearson Ki-kare value 1,071°p=0.301
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Araknoid kist-epidermoid kist ayirirminda DAG sinyal intensitesi istatistiksel olarak
anlamli idi (p=0.0000 p<0.05) (Tablo 8.3).

Tablo 8.3. Araknoid kist-epidermoid kist ayriminda DAG sinyal intensitelerinin istatistiksel

sonucu
Hipointens Hiperintens Total
Araknoid kist 19 19
%100.0 %100.0
Epidermoid kist 2 2
% 100.0 %100.0
Total 19 2 21
%90.48 %9.5 %100.0

Pearson Ki-kare value 20.000° p=0.0000 Fischer’s exact test=0.050

Primer tlimor-metastaz ayriminda DAG sinyal intensitesi istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p=0.562 p>0.05) (Tablo 8.4).

Tablo 8.4. Primer tiimér ile metastaz ayrimimda DAG sinyal intensitelerinin istatistiksel sonucu

Hipointens

Primer timor 5
%33.33

Metastaz 4
%44.44

Total 9
%37.5

[zointens

Hiperintens

10
%66.67

5
%55.55

15
%63.63

Total

15
%100.0

9
%100.0

24
%100.0

Pearson Ki-kare value 1.154* p=0.562




5. TARTISMA

DAG goriintiileme, giiclii difiizyon gradiyentleri kullanilarak T1 ve T2 relaksasyon
zamanlarindan bagimsiz, su molekiillerinin hareketini tanimlar. Suyun molekiiler
hareketini yansitarak doku biitiinliigi hakkinda bilgi verir. Hastalik siire¢leri normal
beyin yapilarini etkileyerek suyun diflizyonunun degismesine yol agar. Konvansiyonel
MRG’de suyun molekiiler hareketi goriintii iizerinde son derece kiigiikk bir katkida
bulunmaktadir. DAG goriintiilemede kii¢iik manyetik gradiyentler ile eko planar sekans
kullanilmaktadir. Bu sayede goriintiiniin su diflizyonuna bagli olmasi saglanir. Goriiniir
difiizyon katsayisi olarak adlandirilan difiizyon katsayis1 degeri 6lgiilebilir bir degerdir
ve bu degerler haritalandirilabilinir. Bu yiizden DAG temelde akut iskeminin tespiti
(sitotoksik 6dem) ve sitotoksik ddem ile vazojenik 6demin birbirinden ayriminda
kullanilir (77-79). Bununla birlikte DAG’1n iskemi dis1 patolojilerinde olas1 katkilar: ve
konvansiyonel sekanslara sagladigi ek bilgiler 6nemlidir.

DAG’1in yaygin olarak kullanilmaya baslamasindan bu yana ozellikle serebral
patolojilerde tanmisal katkist merak konusu olmustur. Cok sayida arastirma ve
calismalarda konu degerlendirilmistir. Bununla birlikte popiilerligini hala korumaktadir.
Biz de degisik patolojilerde DAG’m konvansiyonel sekanslara tanisal katkisi,
degerlendirme sirasinda hastaligin bulundugu siirecin goriintiilemeye etkisi, olasi
yanilgilar1 degerlendirmeyi amagladik. Anlasilabilirligi ve biitiinliigli acisindan konular1

siniflandirarak degerlendirmeye calistik.

1) Kistik lezyonlar

Gergek epidermoid kistler nadir olup tiim primer intrakranial timdrlerin %0.3-1.8’ini
olusturur. Epidermoid kistler keratin6z debris iceren, ¢ok katli skuamoz epitel ile ¢evrili
ektodermal kaynakli benign timorlerdir (80,81).

En sik yerlesim yeri serebello-pontin acidir (%37.3). Bunu parasellar bolge (%30)

takip eder. Ekstraaksiyel yerlesimlerine ragmen tiim epidermoid tiimdrlerin %1.5’inde
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intrakranial yerlesimden s6z edilmektedir (52,82). Epidermoid kistlerin tanis1 farkli bir
problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ciinkii konvansiyonel MRG’de bu lezyonlarin
cevrelerindeki BOS’dan ayirt edilmeleri olduk¢a zor olup diger kistik lezyonlara
benzerler. FLAIR goriintiilemenin epidermoid kist tanisinda konvansiyonel MRG’ye
istiin  oldugu bildirilmistir (80,83-86). Epidermoid kistlerin tanisinda FLAIR
goriintiilere ilave olarak ¢esitli konvansiyonel MR sekanslart 6nerilmistir (DAG, steady
state free-precession imaging, constructive interference in steady state gibi) (87). Chen
ve arkadaglar1 (80) ise epidermoid kistlerin ayriminda fast-FLAIR goriintiileri ile DAG’1
kullanmiglardir.  Epidermoid  kistlerin  ayriminda  fast-FLAIR  goriintiilerinin
konvansiyonel MR gériintiilemeden iistiin bulurlarken bu konuda DAG’1 fast-FLAIR
goriintiilere gére daha faydali olarak belirtmektedirler. FLAIR goriintiilerde araknoid
kistler genellikle hipointens iken epidermoid kistler izo-hipointens izlenmektedir. Bu
bulgu bizim ¢alismamizla paralellik gostermektedir. DAG’1n klinik kullanima girmesi
ile inme ¢aligmalarindan sonra ekstraaksiyel kistlerin epidermoid kistlerden ayriminda
DAG’1n degeri merak uyandirmistir. ilk olarak Tsuruda ve arkadaslar1 (10) 1990 yilinda
yaymladiklar1 ¢aligmalarinda DAG’1n epidermoid kistleri araknoid kistlerden ayirici
tanisinda ki 6neminden bahsetmislerdir. Kikuchi ve arkadaslar1 ise bir baska ender
epidermoid kist yerlesim yeri olan spinal epidemoid kistlerde DAG’1 kullanmiglardir.
Bergui ve arkadaslari (4) ise intrakranial kist benzeri olgularda DAG’in degerini
islemislerdir ve epidermoid kistlerin ayriminda difiizyonu faydali bulmuslardir.

FLAIR serbest su sinyallerinin satiire edildigi T2 agirlikli goriintiilerdir. Boylelikle
su diisiik sinyal intensitesinde izlenirken T2 relaksasyon zamanmi uzun olan diger
dokulardan yiiksek sinyal intensitesi elde edilir (88). Genel olarak epidermoid kistler
FLAIR goriintiilerde izo-hiperintens izlenirken, ¢alismamizda izo-hipointens olarak
izlenmistir. Literatiirde epidermoid kistlerin FLAIR sekansindaki izo-hiperintens
goriinlimiiniin  spesifik olmadig1 yanilgilara yol agabilecegi de belirtilmektedir. Bu
benzer celigkiler arastirmacilarin dikkatini ¢ekmis olup bu olgularda DAG ile daha
giivenli olarak araknoid-epidermoid kist ayrimi yapilabilir. Epidermoid-araknoid kist
ayrimmnin FLAIR goriintiilerini de igeren konvansiyonel MRG ile yapilabilecegini

savunan bazi arastirmacilar sayis1 az da olsa yanlis tan1 koymaktan kacamamislardir
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(89,90). Bizim c¢alismamizda da DAG’da epidermoid kist ve apse hiperintens olarak
izlenirken, araknoid kist hipointens olarak izlenmistir. Tiim araknoid kistlerde ADC’de

hiperintens, epidermoid kistlerde hipointens sinyal artis1 izlenmistir.

2)Primer SSS tiimorleri

Primer SSS tiimori terimi beyin ve zarlarindan kdken alan neoplazm ile iligkili kitle
lezyonlarini ifade etmektedir. Primer SSS tiimdrleri tiim beyin tiimdrlerinin 3’de 2’sini
olusturmaktadir. Glial ve non-glial olmak tlizere 2’ye ayrilirlar. Distik gradeli glial
tiimor ile demyelinizan lezyonlar, apseler konvansiyonel MRG sekanslari ile ve kontrast
tutulum paterni ile sik karigirlar. Primer tiimdrler ile demyelinizan lezyonlar ayriminda
DAG ve ADC farkli sinyal 6zelligi gosterdiginden ayirici tanida rolleri kisithdir.

Hartmann ve arkadaslari, halkasal kontrastlanan 17 serebral lezyonu (3 apse, 6
GBM, 8 metastaz) olan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada; GBM’li 6 hastanin 6’sinda, 8
metastazli hastanin 7’sinde santral kesimde difiizyon kisithilig1 izlemediler. Bununla
birlikte bir metastaz olgusunda diflizyon kisitlanmasi izlenirken, 3 apse olgusundan
birinde diflizyon kisitlanmasina rastlanmadi. Bu sonuglara gore Hartmann ve
arkadaslar1 halkasal kontrastlanan lezyonlarda diflizyon kisitlanmasinin patognomonik
olmadigi, ancak karakteristik olabilecegi yorumuna vardilar (91). Bizim ¢alismamizda
da 5 GBM’li olgunun 4’iinde DAG’da su kisitlanmasi izlendi. Sonu¢ olarak GBM’li
hastalarda genel beklenti DAG’da su kisitlanmasi olmasidir. Bununla birlikte farkli
sonuclar icin de hazirlikli olunmalidir. S6z konusu 5 GBM’li hastada da lezyon
lokalizasyonu farkli yerlerde olup, lezyon boyutlari hemen hemen ayni idi. Yine bu
hastalarda ADC’de farkli sinyal degisikligi izlenmekte idi.

GBM nedeni ile opere edilen ve temozolamid kullanilan olgularda radyolojik olarak
progresyon-psddoprogresyon ayrimmin 6nemi ve zorlugu ortadadir. Bizim
calismamizda da GBM nedeni ile opere olan ve temozolamid kullanan bir hastada
kontrol amach ¢ekilen konvansiyonel MRG’de solda konveksite diizeyinde patolojik
opaklagma izlenen alanda DAG ve ADC’de patolojik sinyal artis1 saptanmadi. Buna
karsin lezyon komsulugundaki ndral parankimde DAG’da patolojik sinyal degisikligi
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izlendi. Daha sonra yapilan kontrol incelemede bu alanda patolojik opaklasma izlendi.
Buna karsin ilk kontrol incelemede patolojik opaklagma izlenen ancak DAG’da su
kisitlanmasi izlenmeyen alandaki opaklagmanin geriledigi goriildii. Bu bulgularla bu
alandaki opaklagsma psddoprogresyon, komsu alanda DAG’da su kisitlanmas1 gosteren
alan ise progresyon olarak degerlendirildi. Bu asamada DAG’in psddoprogresyonu
niiksden ayirmada ve boylelikle tedaviyi yonlendirmede oOnemli bir role sahip
olabilecegini diisiiniiyoruz. Konu ile ilgili literatiirde yeni olgu sunumlar1 seklinde
bilgilere rastlanmaktadir. Konu daha genis serilerle aragtirmalidir.

En yaygin ekstraaksiyel tiimor menenjiom olup beyin tiimoérlerinin yaklasik %15-
20’sini olustururlar. Orta ve ileri yas hastaliidir. Menenjiom gibi ekstraaksiyel
timorlerde DAG bulgular literatiirde sinirh olarak bahsedilmis olup sonuglar arasinda
farkliliklar mevcuttur (92-94). Bizim c¢alismamizda 6 menenjiom vakasinin 3’{inde
DAG’da su kisitlanmasi var iken diger 3 vakada bulunmamaktadir. 2 gemiostatik

astrositom olgusunda ise DAG’da hafif yiiksek sinyal artis1 izlenmistir.

3)Metastazlar

Intrakranial bir tiimdr SSS metastatik hastalifi seklinde karsimiza ¢ikabilir.
Intrakranial metastazlar igerisinde en sik goriileni parankimal olanlardir. Parankimal
metastazlar siklik sirasina  gore akciger, meme, melanom, gastrointenstinal
kaynaklidirlar.

Intrakranial metastazlarda bildirilen kisitlanmis difiizyon nedeni bilinmemektedir.
Intraaksiyel tiimor tiplerinin ya da tiimér greydinin ayriminda DAG’mn rolii halen
tartismalidir. Tung ve arkadaslar1 intrakranial metastazlardaki kisitlanmis difiizyonunun
nedeninin likefaksiyon nekrozuna bagli oldugunu diisiinmiislerdir (95). Clinkli primer
ve metastatik lezyonlarmm gorlinimii inflamatuar kitleyi taklit edebilmektedir. Steril
likefaksiyon nekrozu bol miktarda polimorfo niikleer 16kositler igeren krem kivaminda
apse benzeri materyal icerir (96). Hartmann ve arkadaslar1 (97) yaptiklar1 ¢aligmada
primeri akciger adenokarsinomu olan metastatik lezyonda bulunan yiiksek visk6z musin

icerigi seklindeki artmis protein konsantrasyonunun, kisitlanmis difiizyona yol
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acabilecegini ileri stirmiistiir. Malign melanom tanili kranial metastazi olan bir olguda
T1 A’da hiperintens goriiniimiin melanin birikimine-hemorajiye bagl olabilecegini ve
bu nedenle DAG’da su kisitlanmas1 gosterdigini diisiindiik. Son zamanlarda yapilan
calismalarda hemorajinin, apse gibi DAG’da su kisitlanmasi gosterebilecegi
bildirilmistir (98,99).

Batra ve arkadaslar1 (100) yaptiklar1 ¢aligmada 2 olguda DAG’da su kisitlanmasi
oldugunu rapor ettiler. DAG’daki kisitlanmis difiizyonun sebebi olarak kanama, hiicre
oliimiine bagli erken donemde sitotoksik ddem, steril likefaksiyon ve piyojenik siiper
enfeksiyon gibi bir¢ok neden ileri siirdiiler. Bizim calismamizda da 2 akciger kanseri
(adenokarsinom), 1 malign melanom, 2 meme karsinomu (1’1 invaziv duktal karsinom,
1’1 infiltratif duktal karsinom) metastazinda DAG’da su kisitlamasi izlendi. Ancak
calismamizda 4 akciger skuamdz hiicreli karsinomda DAG’da su kisitlamasi
izlenmemistir. Akciger adenokarsinomlu 2 hastanin biri ADC’de hiperintens iken digeri
hipointens idi. Tiim skuamd6z karsinomlu hastalarda ADC’de hiperintens sinyal artigi
izlenmekte idi. Histopatolojik olarak akciger adenokarsinomu tanisi konmus hastalarda
DAG’da su kisitlanmast gozlenmesi, skuamoz hiicreli akciger karsinomunda su
kisitlanmasi izlenmemesi ayrici tanmida 6nemli olabilir. Bu durum invaziv duktal
karsinomu, infiltratif duktal karsinomdan ayriminda gecerli degildir. Calismamizda
metastaz tanisinda ve degerlendirilmesinde DAG’m katkisinin sinirli  oldugunu

diisiinmekteyiz.

4)Demyelinizan lezyonlar

Akkiz myelin hastaliklar1 normal gelisim gdstermis olan myelinin herhangi bir
nedenle yikimi sonucu olusmaktadir. Myelin yikiminda viral enfeksiyonlar, toksik ve
kimyasal ajanlar, vaskiiler sebepler, post enfektif veya as1 sonrasi otoimmiin cevaplar
beslenme ve vitamin yetmezligi gibi nedenler sorumlu tutulmaktadir. Lezyonlar santral
sinir sistemi boyunca disemine olarak peri-veniiler demyelinizasyon, inflamasyon,

makrofaj aktivitesi ve myelin yikim iriinleri ile karakterizedir.
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Multipl skleroz’da DAG kullanimu ile ilgili ilk bildiri 1992 yilinda Larrsson ve
arkadaslar1 tarafindan sunulmustur (101). Bu calismada T2’de goriilen lezyonlarda
difiizyon artis1 goriilmiistiir. Daha sonra yapilan tiim g¢alismalarda T2’de goriilen
lezyonlarda benzer sekilde diflizyon artisinin oldugu bildirilmistir. Takip eden
caligmalarda klinik formlar arasindaki farkliligin belirlenmesi amaci1 ile DAG
kullanilmistir. 1k olarak Horsfield ve arkadaslari (102) benign MS ve sekonder
progresif MS (SPMS)’lilerde yaptiklar1 ¢alismalarinda her iki grup arasinda difiizyon
acisindan fark bulamamistir. Scanderbg ve arkadaslart (103) remitting-relapsing
MS’lilerde karsilastirildiginda, SPMS olgularindaki lezyonlarda %50 oraninda daha
fazla diflizyon artist oldugunu gostermistir. MS gibi demyelinizan hastaliklarda
patolojinin siddeti ve yaygmliginin in-vivo olarak Olcililmesinde kullanilmasit da
yayginlasmaktadir. Bu agidan bakildiginda demyelinizasyonun boyutu, yayginligir ve
myelinli yollar ile iliskisini géstermede faydal1 bir yontemdir. Demyelinizan lezyonlarin
konvansiyonel sekanlar ile tanist kolayca yapilabilmektedir. Ayrica kronik ve aktif
lezyonlarin ayriminda kontrast verilmesi rutin bir uygulamadir. DAG’1n primer katkis1
aktif-kronik lezyonlarin ayriminda olmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda aktif lezyonun
DAG’da su kisitlamasi gosterebilecegi belirtilmektedir. Ancak bu her zaman kesin
degildir. Bizim c¢alismamizda da bes MS hastasindan dordiinde bazi lezyonlarda
diftizyonda su kisitlanmasi izlenmekteydi. Bu hastalarin ADC goriintiilerinde 2
izointens, 2 hipointens ve bir hiperintens sinyal degisikligi izlenmekte idi. Bir olguda
izlenen hiperintens sinyal artis1 akut demyelinizan plak lehine degerlendirildi.

SSPE, defektif ya da mutasyona ugramis kizamik viriisiiniin neden oldugu SSS’nin
yavas virlis enfeksiyonlarindan biridir. Yaygin demyelinizasyon ve inflamasyona baglh
olarak ilerleyici kotlilesmenin goriildiigii 6liimciil bir hastaliktir (104). Sener (105)
yaptig1 calismada SSPE’li hastalarin DAG’da hiperintens sinyal artis1 ve yiiksek ADC
degeri [(1.14-1.60x10(-3) mm?/s) normal beyin ADC degeri (0.65-1.00x10(-3) mm?/s)]
oldugunu gostermistir. Yine Tha ve ark. (106) yaptig1 calismada SSPE’li hastalarda
kisitlanmig difiizyonu gostermis olup, ylksek b degerinin erken donemde SSPE

vakalarin1 saptamada faydali oldugunu gostermistir. Bizim ¢alismamizda da SSPE’li bir
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vakada DAG’da hafif hiperintens sinyal artisi ADC’de ise hiperintens goriiniim elde
edilmistir.

MS ve SSPE’nin ikisi de demyelinizan hastalik grubunda olsa da; DAG farklilig
dikkat cekicidir. Burada bize gore sinyal farkliligimin nedeni SSPE’de izlenen
lezyonlarin progresif olmasi ile ilgili olabilir. Oysa MS ve ADEM gibi demyelinizan

hastaliklar kronik stire¢lerdir.

5)Enfeksiyonlar

a)Beyin apsesi:

Klinik olarak karsilasan problemlerden biri beyin apseleridir. Apse tanis1 genellikle
goriintiileme ve klinik degerlendirme sonucu konur. Apse ayirici tamisinda cesitli
bulgular ortaya konmus olmasina ragmen pek c¢ok olguda belirsizlik bulunmaktadir
(7,87,95). Tedavi edilmeyen beyin apseleri fatal seyredebilir. Bu yiizden etkin tedaviye
baslamak i¢in erken ve dogru teshis sarttir.

Apse On tan1 konulmasi cerrahi islem oncesi tedavi protokoliinii degistirmektedir.
Greene ve arkadaglar1 (107) nekrotik bir gliomun biyopsi ile doku tanis1 i¢in en ideal
yerinin timoriin kontrast tutan yerinin oldugunu gostermistir. Ancak apsede piiriilan
santral kisim hedeflenir ve stereotaksik aspirasyon ile tan1 ve tedavi saglanir (108). Bir
beyin apsesinin duvarindan yanliglikla alinacak biyopsi reaktif doku olarak goriilecek ve
dogru tan1 koymay:1 daha da karmasik hale getirecektir. Bu yilizden DAG’da apse
sliphesi varsa cerrah lezyon duvarindan biyopsi almak yerine oncelikle lezyonu aspire
etmeyi deneyebilir (91).

Beyin apseleri primer beyin tiimdrleri ve tiimefektif MS lezyonlar
karigabilmektedir. Apse-GBM ayrimi i¢in lezyonun kapsiil ve ¢evresel 6dem etkisi gibi
parametrelere baktigimizda; her iki lezyonda da periferal vazojenik 6dem
bulunmaktadir. Bu da ayric1 taniy1 zorlastirabilmektedir. Ancak apse duvarmin DAG’da

1zo-hipointens olmasi tiimoér duvarinin hiperintens olmasi tanida yardimcidir. Apse-



56

tiimefektif MS lezyonlarinin ayirici tanisinda ise apse duvarinin DAG’da izo-hipointens
olusu ve lezyon santralinin hiperintensitesi ve klinik seyir faydahdir.

Apselerde kontrastl konvansiyonel MRG’de tipik olarak serebrit doneminde solid,
kapsiil doneminde ise halkasal kontrast tutulumu goziikiir. Bu nedenle serebrit ve apse
konvansiyonel incelemede yliksek dereceli bir gliom gibi primer bir beyin tiimoriini
veya metastaz1 taklit edip, cerrahi girisim ile tam1 koymayr zorunlu hale getirir.
Bakteriyel beyin apseleri DAG’da belirgin hiperintens olmasi ile diger intraaksiyel
lezyonlarin ¢ogundan ayrilir. Apse bakteri, mukoid proteinler, inflamatuar hiicreler ve
selliiler debris igeren bir viskdz sividir. Yiiksek viskozite ve inflamatuar hiicre igerigi
piriilans sividaki kisitlanmis difiizyonu agiklayabilir. Piiriilans sividan farkli olarak
primer timorler ve metastazlarin vizkozitesi ve selliilaritesi daha azdir. Sonug olarak
DAG’da hipointens olarak izlenirler (3,4,109).

Pyojenik apselerin biiylik cogunlugu siddetli 6dem olusturur. ADC haritalarinda
pyojenik apseyi ¢evreleyen vazojenik ddemin hiperintens olacagi goze alininca 6dem
olusturmamis halka tarzinda kontrastlanan bir lezyon bizi apse tanisindan
uzaklagtirmalidir. Bu gibi kuskulu olgularda demyelinizan hastalik, graniillom vs.
diistiniilmelidir.

[lk olarak Ebisu ve arkadaslari (9) bir olguda beyin apsesinde DAG’da su
kisitlamas1 mevcut oldugunu ve bunun kistik-nekrotik tiimorlerden ayriminda faydali
olabilecegini bildirdiler. Daha sonralar1 yapilan pek c¢ok c¢alismada serebral apse
tanisinda DAG’in giivenilir oldugu ortaya kondu. Bunu takip eden caligmalarda
ozellikle metastazlarda, GBM’de ve pontin gliomda DAG’da kisitlama oldugu rapor
edilmistir (3,95,100,110). Buna bagh olarak DAG’da kisitlanmig difiizyonun apse i¢in
patognomonik olmadig1 vurgulandi.

Krabbe ve arkadaglar1 (111) simdiye kadar yapilan tiim caligmalarin aksine bir
intrakranial apsede DAG’da kisitlanma olmadigini bildirdiler. Desprechins (112) ve
arkadaslar1 bu sonucun nedenini kullanilan teknige baglamislardir.

DAG’in tanisal katkis1 Ozellikle apselerin kistik ya da nekrotik tiimdrlerden
ayrimidir. Beyin apselerinin klinik goriiniimii ve nororadyolojik 6zellikleri ¢ogu kez

spesifik degildir. Muayene sirasinda hastalarin ancak %40-50’sinde yiiksek ates vardir.
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Daha siklikla izlenen semptom ve bulgular1 ise; basagrisi, ndbet, bulant1 ve kusma,
mental durum degisikligi gibi intra serebral yer kaplayan lezyonlarin spesifik olmayan
bulgularidir (113). Konvansiyonel MRG incelemede, apse merkezi T1 A sekanslarda
beyin parankimine gore hipointens, T2 A sekanslarda ise hiperintensdir. Apse duvari
genellikle halkasal kontraslanir. Bununla birlikte, bu bulgular nekrotik ya da kistik
beyin tiimorlerinde de goriilebilir. T2 A sekanslarinda apse duvarmin belirgin olarak
izo-hipointens izlenmesi apseler icin karakteristiktir ve enfeksiyonlar ile tiimdrlerin
ayrimina izin verir (114). Bizim serimizdeki 3 serebral apseli hastada ADC’de
hipointens goriiniim izlenmekte olup, GBM’de ve kistik nekrotik tiimorlerde ADC farkli
sinyal intensitesinde gdzlenmekte idi.

Bizim c¢alismamizda 3 apseli olgu DAG’da hiperintens izlenirken, 15 primer
timorlii hastanin 10’unda difiizyon agirlikli goriintiilemede hiperintens izlenmistir. Bu
durumda duvar sinyal 6zelligi gbz oniine alindiginda apse duvari izo-hipointens olarak
izlenmistir. Bdylelikle tiimorler ile enfeksiyonlarin ayrimi kolaylagir. Bizim
calismamizda da apse duvari izo-hipointens iken tiimoér duvari sinyal intensitesi
DAG’da hiperintens idi.

Bulgularin apse i¢in tanisal oldugunu diistinmekteyiz. Ancak olgumuzda oldugu gibi
hemorajik veya enfekte tiimorler DAG’da apse gibi hiperintens bir goriiniim
verebilecegi de akilda tutulmalidir. Burada tiimor duvart DAG’da hiperintens
izlenirken, apse duvari izo-hipointens izlenmesi ayirici tanida yardimer olabilir.

Calismamizda bu {i¢ apseli hastada lezyon santralinde ADC’de hipointens goriiniim
izlenmekteydi. Bu durum sonucu; lezyon santralindeki DAG ve ADC’deki sinyal
degisikliklerinin sitotoksik 6deme sekonder olabilecegini diisiinmekteyiz. Apseye
komsu serebral parankimde T2 ve FLAIR’deki sinyal artisi ve DAG’da hipointens,
ADC’deki hiperintens goriiniimiin vazojenik 6édeme sekonder oldugunu diisiinmekteyiz.
Sitotoksik odem intraseliiler kompartmana, vazojenik odem ise ekstraselliiler
kompartmana su giriginin artmasina baglidir.

Konvansiyonel MRG ile nekrotik tiimdr ile beyin apsesinin birbirinden ayirt etmek

zor olmakla birlikte calismamiz apse tanmisinda DAG’in oldukg¢a etkin oldugunu



58

dogrulamaktadir. Literatiirde primer ve metastatik tiimorler DAG’da hipointens olacag:

belirtilirken bu durum genel olarak bizim ¢alismamizla uyumluluk géstermemektedir.

b)Viral ensefalitler:

Herpes ensefaliti:

Herpes ensefaliti tipik olarak temporal loblari, bazal frontal loblar1 ve singiilat
girusu tutma egilimindedir. Herpes ensefaliti olgularinda DAG, konvansiyonel MRG
sekanslar ile birlikte degerlendirildiginde taniya yiiksek katki saglar. Herpes ensefaliti
olgular1 i¢cin tanimlanmis radyolojik tami kriterleri mevcut ise de Ozellikle olayin
baslangi¢c doneminde tanisal zorluklar s6z konusudur. Bu donemde enfektif progesin
tipik radyolojik bulgularin olmamasi DAG’1n tanisal katkisinin dnemini arttirmaktadir.

Herpes ensefaliti DAG’da hiperintens olarak izlenmektedir. Sener (115) herpes
ensefalitinin  diflizyon bulgularin1 iki kategoride Ozetlemistir. Birincisi beyin
parankiminde vazojenik 6dem varliginda ADC haritalamada yiiksek sinyal goriilecegini
ancak bu sinyal artisinin serebro spinal sivi dansitesinden diisiik olacagini belirtmistir.
Diger taraftan eger sitotoksik 6dem mevcutsa su diflizyonunun kisitlanacagini ve buna
bagli olarak DAG’da yiiksek sinyal gozlenecegini bildirmistir. Ek olarak sitotoksik
O0demli herpes olgularinin kliniginin ciddi seyrettigini buna karsilik vazojenik 6dem
tespit edilen erken olgularin hizli bir tedavi ile iyi bir sonug¢ alinabilecegini rapor
etmistir.

Bizim {i¢ herpes ensefalitli olgumuzda da DAG’da parlama mevcut iken (sitotoksik
0deme sekonder) ADC haritalamada iki olgu hiperintens (vazojenik 6deme sekonder)
bir olgu ise izointens idi. Bizim ¢aligmamiz da literatiir ile benzerlik gostermekte idi.

Kabakulak ve non spesifik viral ensefalitlerde ki difiizyon degisiklikleri herpes
ensefalitindekine benzer, fizyopatolojiler ile aciklanabilir. Serimizdeki bes non-spesifik
viral ensefalit olgusundan ikisinde DAG’da parlama mevcut iken diger {i¢ii normal idi.

Kabakulak ensefaliti DAG’da ve ADC’de hiperintens olarak izlendi.
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Bununla birlikte bizim ¢alismamizdaki radyolojik bulgularin literatiir ile uyumlu
oldugunu goriiyoruz. Benzer radyolojik tablo ve Ongoriilen patofizyolojik bulgular
kabakulak ensefaliti i¢in de gegerlidir.

Sonugta DAG ve ADC haritalamanin iskemi dis1 patolojilerde yerinde ve zamaninda
kullanildiginda son derece yararli bilgiler verebilecegi aciktir. Burada bu
degerlendirmeler yapilmadan 6nce konvansiyonel sekanslar dikkatlice ve klinik bilgiler
1s181nda degerlendirildikten sonra DAG ve ADC haritalanma yorumlanmalidir. DAG ve
ADC haritalanmadaki izlenen bulgularin degisken olusu klinik ve histolojik siireg ile
degisebileceginden bir bagka ifade ile hastaligin baslangici ve goriintiileme zamanina
gore bulgular degisiklik gdsterebilmektedir. Bu 6nemli nokta 1518inda DAG ve ADC
haritalamanin degerlendirilmesi taniya olast katkilariin yaninda yanhis bilgi ve
yorumlamalar1 dnleyebilir. Her ne kadar DAG ve ADC haritalama yeni sayilmayacak
gorlintiileme yontemleri olsalar da konu ile ilgili her gegen giin yeni calismalar

yapilmasi ve yayinlanmasi konunun 6nemini kavramada fikir verdigini diistinmekteyiz.

c¢)Bakteriyel menenyjit:

Bakteriyel menenjit subdural efiizyon yada subdural ampiyem ile komplike olabilir.
Bu durumda konvansiyonel MRG ile ampiyemi steril efiizyondan ayirmak zordur (116).
Calismamiz her ne kadar az olgu sayisi ile gergeklestirilmis olsa bile patolojik sinyal
degisikliklerinin kemik komsulugunda olmasi enfektif progesin evrelerine gore
degisken tablolar olugturmas1t DAG’da beklentileri azaltmaktadir. Ampiyemler DAG’da
hiperintens ve kisitlanmis bir ADC’ye sahipken, steril eflizyonlar DAG’da hipointens ve
serebro spinal siviya benzer ADC sinyali gdstermektedir. Bizim ¢alismamizda
bakteriyel menenjit teshisi almis iki olguda subdural ampiyem ya da difiizyon yok idi.
Ilaveten bu olgularda difiizyon negatif oldugu gibi T2 ve FLAIR agirlikl1 sekanslarda
biri izointens digeri hiperintens izlendi. Ancak kontrastli kesitlerde leptomenengial
kontrast tutulumu ve multiple mikro apseler mevcuttu. Bizim ¢alismamizda iki
bakteriyel menenjit olgusunda da DAG’da ve ADC’de patolojik sinyal artis1 izlenmedi.

Bu durum literatiir ile farklilik gostermekte idi.
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d)Tbc menenjit:

Tbc menenjit kommunikan hidrosefali, perforan arterlerin sulama alanlarinda
enfarktlar ve menenjial kontrast tutulumu ile beraber kalin bir baziler eksudaya neden
olmaktadir. Yerlesim yeri olarak eriskinlerde en sik serebral hemisfer ve bazal
ganglionlar1 tutarken c¢ocuklarda serebellumu tutmaktadir. Tiberkiilomlar genellikle
soliterdir. Multipl lezyonlar olgularin %10-35’inde goriilmektedir (117). Konvansiyonel
MRG’de tiiberkiilomlar tipik olarak T1 A’da izointens, T2 A sekanslarda santralinde
hiperintens bir alanla beraber hipointens rim bulunan ve kontrastli kesitlerde belirgin
kontrast tutulumu gdsteren lezyonlardir (118). Bizim serimizde ki {ii¢ tiiberkiiloz
olgusundan ikisinde kontrastli kesitlerde multipl tiiberkiilomlar ile birlikte o6zellikle
bazal ganglionlardaki lezyonlarda DAG’da parlama tespit edildi. DAG’daki bu
parlamalar tbc menenjitin perforan arterlerdeki vaskiilitik tutulumuna sekonder gelisen
enfarktlar olarak yorumlandi. ADC’de ise bu ii¢ olgudan biri hipointens, biri hiperintens
iken diger olguda patolojik sinyal artis1 saptanmadi. Burada hastaligin siirecinde
tiiberkiiloza sekonder wvaskiilit gelisebilecegi unutulmamalidir. Boyle bir durumda
DAG’da hiperintens sinyal artis1 izlenir ve son derece tanisaldir. Tiiberkiilozda
radyolojik bulgularin zenginligi dikkat cekicidir. Burada tiiberkiiloz i¢in tipik olan
tiiberkiilomlar DAG’da hiperintens olarak izlenirler. Tiiberkiilozda tiiberkiilom;
tiiberkiiloza sekonder gelisen vaskiilit ile benzer DAG ve ADC sinyal o6zellikleri
gosterebilir. Ancak burada tiiberkiillom morfolojik olarak nodiiler lezyonlar oldugu
unutulmamalidir. Oysa vaskiilitik iskemik lezyonlar arteriyel sulama alanlari ile

kendilerini gosterirler. Bu agidan karisiklik olmayacagini diisiinmekteyiz.

6) Dismyelinizan lezyonlar

Glutarik asidiirii tip 2 multiple acil-CoA dehidrogenaz enzim eksikligi sonucu

gelisen mitokondrial metabolik bir hastaliktir. Serebeller bulgular, nobetler, asidoz,

hipoglisemi, dismyelinizasyon ile seyreder.
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Shevell ve ark. (119) yaptiklar1 ¢alisma ile glutarik asidiiri tip 2’li hastalarda
DAG’da su kisitlamasi, ADC’de ise hipointens sinyal degisikligi gézlemislerdir. Bizim
calismamizda da glutarik asidiiri tip 2’li bir olguda DAG’da su kisitlanmast mevcut iken
ADC’de hipointens goriiniim mevcut idi.

Olgu saymmizin az oldugu goz Oniinde bulundurulmalidir. Bununla birlikte
literatiirde dismyelinizan lezyonlarda DAG ile yapilan calisma sayist azdir. Bu
hastalarin  tanisinin - metabolik  parametrelerle yapilabiliyor olmast ve MR

spektroskopinin tanisal katkisinin fazla olmast DAG’1n az ¢alisilmasinin nedeni olabilir.



6. SONUCLAR

. DAG ile epidermoid kist ile araknoid kist ayrimi; epidermoid kistlerin
karateristik hiperintens goriiniimii ile giivenli bir seklide yapilabilmektedir.

. Apseler tan1 zorluguna yol agmasina ragmen DAG’da belirgin hiperintensitesi
ve apse duvarinin izo-hipointens olmasi ile kolaylikla ayrilir.

. Primer SSS tiimoérleri ve metastazlarda DAG’da su kisitlanmasi degiskenlik
gostermektedir. Yine ayn1 sekilde ADC goriintilerde de farkliliklar
bulunmaktadir.

. DAG; perfiizyon MRG ya da MR spektroskopi ile birlikte kullanildiginda
intraaksiyel tiimdrlerin degerlendirilmesinde daha yararli olabilir.

. DAG’da su kisitlamasi gosterilen demyelinizan lezyonlar1 aktif plaklar seklinde
yorumlamak dogru olmayabilir. Aktif demyelinizan plaklarin teshisinde DAG’1n
rolii kisithdir.

. Bakteriyel menenjit, Tiiberkiiloz menenjit ve non-spesifik viral ensefalitlerde
DAG’in taniya katkist sinirhdir. Ancak konunun daha genis serilerle
arastirilmasinda fayda vardir.

. Dismyelinizan hastaliklar ve Herpes ensefalitide DAG’da hiperintensite

mevcuttur.
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OLGU ORNEKLERI
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Olgu No: 38- 52 yasinda GBM tanili bayan hastada ilk incelemede solda frontal lobda
kontrastli T1°de (A) kontrast tutulumunun izlendigi alanda DAG’da (B) patolojik sinyal artisi
izlenmedi ve bu gorliniim psddo-progresyon olarak degerlendirildi. Komsu parankimde sinyal
artist mevcut idi. 3 ay sonraki kontrol incelemede daha Onceden kontrast tutulumu izlenen
alanda (D) opaklagsmanin geriledigi, komsu parankimde DAG’da (C) sinyal artis1 izlendi ve
goriliniim progresyon lehine degerlendirildi.
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4

5
iISE/ADC »

E

Olgu No: 23- 1 yasinda apse tanisi ile izlenen bayan hastada aksiyel DAG’da (A) lezyon
hiperintens, lezyon ADC goriintiide (B) lezyon hipointens; kontrastsiz T1 (C) ve kontrasth T1
(D) agirlikli goriintiilerde lezyonda periferal kontrastlanma gosterdigi goriiliiyor. Aksiyel
difiizyon agirlikli goriintiilerde (E) apse duvari hipointens olarak izleniyor. Aksiyel ADC
goriintiide apseye komsu serebral parankimde 6deme sekonder sinyal artis1t mevcut.
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Olgu No: 20- 66 yasinda epidermoid Kist tanisi ile izlenmekte olan bayan hastada sol
serebello-pontin mesafede FLAIR’de (A) heterojen, DAG’da (B) hiperintens, ADC’de (C)
izointens kitle lezyonu izlenmekte.
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Olgu No: 71- 1 yasinda glutarik asidiirii tip 2 tanili erkek hastada T2’de (A) bilateral kapsiile
interna On-arka bacag diizeyinde, her iki lateral ventrikiil posterior hornu komsulugunda beyaz
cevherde hafif hiperintens sinyal artist mevcut olup, DAG’da (B) bu diizeyde sinyal artisi,
ADC’de (C) sinyal azalmas1 mevcut.
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C

Olgu No: 45- 57 yasinda akciger skuamoz hiicreli karsinom tanisi ile izlenen erkek hastada
korona radiata seviyesinden gecen kesitlerde sag frontalde subkortikal bolgede DAG’da (A)
hipointens, duvar hiperintens lezyon izleniyor. Kemoterapi alan hastanin DAG’da lezyon
etrafindaki ring tarzindaki sinyal artisinin tedaviye yanit oldugunu diisiinmekteyiz. Aksiyel
ADC (B) agirlikli sekansda lezyon hiperintens izleniyor. Intravendz kontrast madde enjeksiyonu
sonrasi sagital goriintiide (D) minimal kontrastlanma mevcut.
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Olgu No:28- 33 yasinda gemiostatik astrositom tanisi alan erkek olguda sol parasilvian
bolgede FLAIR’de (A) sinyal artist mevcut, T1’de (B) izo-hipointens, DAG’da (C) hafif
hiperintens, ADC’de sinyal artisi mevcut. T1’de (E) hafif hipointens sinyal degisikligi mevcut
iken kontrastl kesitlerde (F) patolojik kontrastlanma dikkati cekmistir.
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Olgu No:11- 6 yasinda araknoid Kist tanis1 ile izlenmekte olan erkek hastada orta hatta
ambient sistern posteriorunda T2’de (A) hiperintens, DAG’da (B) hipointens, ADC’de (C)
hiperintens araknoid kist izlenmekte.
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Olgu No: 40- 73 yasinda herpes ensefaliti tanili bayan hastada sagda belirgin bilateral temporal
lob para-hipokanpal bolgede T2 de (A) ve FLAIR’de (B) sinyal artist mevcut. Bu alan ADC’de
(C) izointens , DAG’da (D) hiperintens izleniyor.
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I L o |

Olgu No: 56- 19 yasinda multipl skleroz tanili bayan hastada korona radiata seviyesinden gegen
kesitlerde sol lateral ventrikiil komsulugunda beyaz cevherde FLAIR’de (A) hiperintens lezyon, T1’de
(B) hipointens, kontrastli kesitte (C) kontrastlanma mevcut, DAG’da (D) ve ADC’de (E) hiperintens
izlenen lezyon aktif demyelinizan plak olarak degerlendirildi. Ayn1 hastada verteks diizeyinden gecen
kesitlerde solda santral girus komsulugunda T2’de (F) hiperintens izlenen lezyonda kontrasth kesitlerde
(G ve H) kontrastlanma izlenmiyor. Ancak DAG’da (I) hiperintens izlenen lezyon; ADC’de (J) hafif
hiperintens olarak izlendi.
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Olgu No: 36- 43 yasinda menenjiom tanili bayan hastada solda sentrum semiovale
seviyesinden gecen kesitlerde parasagital alanda T2’de (A) hiperintens, FLAIR’de (B) hafif
hiperintens izlenen lezyon kontrastli kesitlerde T1’de (C) hipointens iken kontrasth
kesitlerde(D) diffiiz kontrastlaniyor. Lezyon DAG’da (E) hiperintens, ADC’de (F) izointens
olarak izleniyor.
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