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1. AMAC ve KAPSAM

Serebrovaskiiler hastalik tiim diinyada Oliimlerin, hastaneye yatiglarin ve
sakatliklarn en Onde gelen sebebidir. Serebral iskemi, serebral perflizyonun
azalmasina bagl gelisen bir patolojidir. Diger dokulardan farkli olarak ndronlarin
canliligin1 koruyabilmeleri i¢in ortamda oksijen ve glikoz yeterli diizeyde olmalidir
(2,36).

Beyin dokusu iskemiye ¢ok hassastir. Serebral perfiizyonun azalma derecesi
iskemi sonucunda gelisecek degisiklikler ile koreledir. Iskemide esik degeri
asildiginda membran pompa yetersizligi, hiicre i¢ine sivi-iyon girisi gibi hiicre
Oliimiine dek uzanan bir zincir baglar. Bu nedenle perflizyon miktarindaki azalma
derecesinin gdsterilmesi hastanin tedavisi ve prognozu acisindan énem tagimaktadir
(2).

Akut iskemik inme, serebral kan akiminin belli bir siire, belli bir esik degerin
altina inmesi ve hiicresel aktivitenin kaybolmasi ile ortaya ¢ikar. Beyin kan akimi
tamamen kesildiginde yaklasik ii¢ dakika icerisinde hiicre 6liimii ortaya ¢ikar (1).

Iskemik inmelerin cogu tam iskemik kiiciik bir alami cevreleyen genis bir
inkomplet iskemik alan seklindedir. Santraldeki infarkt alanini gevreleyen, iskemik
ancak infarkta ugramamis alan penumbra olarak adlandirilir (1).

Penumbra dinamiktir, bu alan i¢indeki ndronlar perfiizyon azalmasina ragmen
canliliklarmi koruyabilmektedir. Penumbra alaninin dogru olarak saptanmasi hasta
tedavisinin planmasinda son derece dnemlidir (16).

Calismamizda serebral iskemi sonrasi beyin perfiizyonunu multifaz ASI teknigi
ile degerledirip dinamik kontrasli MR bulgular ile karsilastirdik. Bu sekilde multifaz
ASI tekniginin etkinligini arastirmay1 hedefledik.

Hipotez: Serebrovaskiiler hastaliklarda iskemiye baglh olarak doku perflizyonu
azalir. Kontrastl perflizyon incelemede iskemik alanda perfiizyon kisitlanir, PASI
tekniginde perfiizyonun kisitlanmasi beklenir ve perflizyonu azalmis bolgeler diisiik

sinyal intensitesinde izlenmelidir.



2. GENEL BILGIi

2.1. Serebral Arterler Ve Beyin Kanlanmasi

Beyin iki a. karotis interna ve iki a. vertebralis ile beslenir (38).

A. Karotis Interna prosesus klinoideus’un i¢-yan tarafinda dura materi delerek
sinus kavernosusdan ¢ikar. Daha sonra araknoid materi delip subaraknoid bosluga
gecer ve sulkus lateralisin i¢ yan ucunda substantia perforata anterior bolgesine
dogru geriye doner. Burada Anterior Serebral Arter (ASA) ve Medial Serebral Arter
(MSA) olarak ikiye ayrilir (38).

A. Vertebralis ise A. Subklavia’nin ilk bdliimiiniin daldir. i1k alt1 servikal
vertebra transvers foramenlerinden gegerek yiikselir. Foramen magnum’dan
kranyuma girer. Medulla oblangata’ya yaslanarak yukari, 6ne ve i¢ -yana dogru
gecer. Pons alt tarafinda karsi tarafin arteri ile brleserek a. basilaris’i olusturur.

Ponsun iist kenarinda a. basilaris iki Posterir Serebral Arter (PSA) ‘e ayrilir (38).

2.1.1. Anterior Serebral Arter (ASA)

Anterior Serebral Arterin ilk segmenti Anterior kominikan arter (AcoA)
bileskesine dek olan Al ( horizontal) segmenttir. A2 ( vertikal) segment AcoA
bileskesinden Korpus Kallosum genu’ya kadardir. A3 segmenti ise major kortikal
dallar olup orbital, frontal arterler, korpus kallosum genu’da perikallosal dallara
ayrilir (38).

Sulama alani: Bazal gangliyonlarin inferomediali, frontal lobun ventromediali,

hemisferlerin medial 2/3’1 ve beyin konveksitesidir (38).



2.1.2. Medial Serebral Arter (MSA)

MSA baslangicindan bi/trifurkasyona dek M1(horizontal) segment izlenmekte
olup M2 (insular) segment insula iizerinde, 6-8 segmental dala ayrilir. M3 ( sylvian)
segment ise insuladan lateral serebral fisslire uzanir. M4 ( kortikal) dallar ise
frontal/parietal/temporal loblara dagilmaktadir (38).

Sulama alani: Bazal gangliyonlar ve serebral hemisferlerin lateral yiizlerinin

cogunu igermektedir (38).
2.1.3. Posterior Serebral Arter (PSA)

PSA’in P1 (horizontal) segmenti Baziler arterden PcoA bileskesine kadar
uzanmaktadir. P2 (ambient) segment orta beyin etrafinda doner. P3 segment ise orta
beyin arkasindan bifurkasyona kadar devam eder. P4 (kortikal) segmenti ise anterior
ve posterior temporal loba, kalkarin kortekse ve paryetooksipital bolgeye dallar
vermektedir (38).

Sulama alani: Talamus, orta beyin, medial hemisferin posterior 1/3’i, oksipital

lob, temporal lobun inferolateralidir (38).
2.2. Serebral Infarkt Histopatolojisi

Serebrovaskiiler hastalik tiim diinyada Oliimlerin, hastaneye yatiglarin ve
sakatliklarin en 6nde gelen sebebidir (1).

Diagnostik yontemlerde ilerlemeye ve erken teropatik miidahalelere ragmen
serebral infarktin temel mikroskobik patolojisine yol agan hiicresel olaylar hala netlik
kazanmamustir. Mena ve arkadaglar1 otopsi ve cerrahiden elde ettikleri materyalleri
kullanarak serebral infarktlarda morfolojik kriterleri olusturmuslardir (36).

Eskiden belirlenmis kriterlere ek olarak 3 temel kronolojik faz tanimlanmstur.
Akut noronal hasar fazini(baslangic fazi) organizasyon fazi izler. Organizasyon fazi
da kendi i¢inde inflamatuar birikimin 6zelliklerin gore akut veya kronik olarak ikiye
ayrilir. Son olarak 26 giin gibi bir zamanda dahi izlenebilen rezoliisyon fazi gelir
(1,6,36).

Eski yaymnlarda mikroskobik veriler cogunlukla tek insan otopsisi ve hayvan

deneylerinden elde edilmistir (1,41,55). Bu ¢alismalarda serebral infarktin 1.giintinde



sitoplazmik eozinofili, vakuolizasyon, hiicresel kiiciilmenin yer aldig1 noronal
hasarm maymunda 16’1nc1 giine, insanlarda ise 30-60’1nc1 giline kadar uzayabilecegi
vurgulanmustir. Noronal hasarin bir diger bulgusu olan sferoidler ilk giinden itibaren
ortaya ¢ikmaktadir (36).

Insan beyninde doku nekrozu birinci giinde ortaya g¢ikmaktadir. Akut
inflamasyon ilk giin boyunca silirmekte ve polimorfoniikleer 16lositler infarkt
alaninda 37 giin boyunca kalabilmektedir. Ug giin sonunda akut inflamatuar yanitin
yerini kronik inflamasyon ve makrofajlar almaktadir. Kanamanin organizasyon
belirtisi olan hemosiderin yiiklii makrofajlar iiclinci giinde goriilmektedir.
Neovaskiilarizasyon insan beyninde ilk ii¢ giin icinde gdzlenmektedir. Insan serebral
infarktlarinda kavite olusumu genellikle 12’inci giinde baglamaktadir (2,16).

Degisik arastirmacilar tarafindan serebral infarktin ortaya c¢ikigimi ve
yaygmligini 3 temel faktoriin etkiledigi rapor edilmistir (1). Bu faktorler:

1. Arteryal okliizyonun yeri,

2. Arteryal okliizyonun olugma hizi,

3. Kollateral sirkiilasyonun olup olmamasidir.

2.3. iskemik inmenin patofizyolojisi

Noronlarm canliligini koruyabilmeleri i¢in ortamda oksijen ve glikoz yeterli
diizeyde olmalidir. Beyin dokusunda, viicudun diger organlarinda varolan yag ve
glikojen gibi diger enerji kaynaklar1 yoktur. Bu nedenle beyin iskemiye son derece
hassastir. iskemide esik degeri asildiginda membran pompa yetersizligi,hiicre igine
stvi-iyon girisi gibi hiicre 6liimiine dek uzanan bir zincir baslar (1).

Ortalama serebral kan akimi, 58ml / 100gr beyin dokusu / dakika’dir. Beyin kan
akimi degerinin kritik esik noktas1 15-18ml / 100gr beyin dokusu / dakika’dir. Bu
degerin birkag saat devami inme ile sonlanmaktadir. Eger 10ml/100gr beyin dokusu /
dakika’nin altina inerse, inme dakikalar icerisinde geligir (6,12,13).

Beyin kan akimi tamamen kesildiginde yaklasik 3 dakika igerisinde hiicre
Oliimii ortaya ¢ikar. Hiicre 6liimiiniin bu kadar ani olmasi nedeniyle inmede girisimin
miimkiin olmayabilecegi diisiiniilebilir. Ancak pratikte iskemik inmelerin cogu tam
iskemik kiiciik bir alan1 ¢evreleyen genis bir inkomplet iskemik alan seklindedir.

Santraldeki infarkt alanmi g¢evreleyen, iskemik ancak infarkta ugramamis alan
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penumbra olarak adlandirilir (1). Penumbra i¢indeki néronlar perfiizyon azalmasina
ragmen canliliklarim1 koruyabilmektedir. Penumbra dinamiktir ve bu alanda

iskeminin geri doniisiimii 36 saate dek uzayabilir (12,13).

2.4. Perfiizyon Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Perfiizyon Manyetik Rezonans Griintiilleme (MRG) teknikleri ile beyin
dokusunda, herhangi bir nedenle bozulan arteryal kan akimindaki degisiklikler
kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirilebilir. Perflizyon incelemeleri, temelinde
mikrovaskiiler bozukluk olan birgok patolojide kullanilir. Perflizyon MR
incelemelerinde iki yontem kullanilir (6,7).

1. © Dinamik Suseptibilite Kontrast (DSK ) > yani Bolus traking yontemi ile
perflizyon goriintiileme

2. * Arteriyal Spin Isaretleme (ASI)’

2.4.1. Dinamik Susebtibilite Kontrast (DSK) ile perfiizyon goriintiileme

Bu metod ilk kez Villringer tarafindan one siiriilmiistiir. Genel kural olarak
manyetik rezonans (MR) kontrast ajanlar, dokularin T1 ve T2 relaksasyon siirelerinin
kisalmasina neden olur. T1 relaksasyon siiresi kisalan doku T1 agirlikli (T1A)
cekimlerde hiperintens, T2 relaksasyon siiresi kisa dokular T2 agirhikli (T2A)
cekimlerde hipointens izlenmektedir. Rutin incelemelerde kontrast sonrasi
incelemeler T1A ¢ekimler ile yapilir (6,32,34).

DSK MR teknigi, beyin kapillerlerinden gecen yiiksek doz paramanyetik
kontrast ajanin beyin dokusunda olusturdugu susebtibilite etkilerine bagh T2/ T2*
sinyal degisikliklerine dayanir. Konvansiyonal MRG ‘de ise goriintiileme relaksivite
etkilerine (dipol-dipol etkilesimi ) baghdir (19,34).

Kontrast maddenin beyinden gegisi sirasinda ¢ok sayida ve hizli goriintii almak
gerekmektedir. Boylece zamana bagli T2/T2* sinyal degisiklikleri Olgiilebilir. Bu

sekilde ‘sinyal intensitesi/ zaman’ egrisi elde edilir (19).
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T2 ve T2* relaksasyonundaki kisalma AR2 olarak isimlendirilirse DSK
perfiizyon goriintiilemenin temeli AR2 etkisine dayanir. Bu damar liimeni ve ¢evre
doku arasmdaki manyetik alan gradiyentinin olugmasi ile sonug¢lanir (4,7).

Manyetik susebtibilite yapan kontrast ajan, otomatik enjektor ile intravendz
(IV) yolla, bolus seklinde verilir ve saniyeler i¢inde, hizli ¢ekimler elde edilir.
Boylece kontrast ajanin beyinden gegisi sirasinda transiyent sinyal intensite
degisiklikleri belirlenir ve patolojik durumlarda kan akim voliimii degerlendirilebilir
(7).

Kan akiminin normal oldugu durumlarda, IV yoldan verilen kontrast ajan damar
icerisinde kalmaktadir. Bu durumda ¢evre parankimden alinan sinyal diisiik olacaktir.
Ancak beyin dokusunun herhangi bir yerinde arteryal akim azalirsa, bu sinyal
intensitesi degisikliginde anormallik olusacaktir (10,12).

IV paramanyetik kontrast ajan 0,1-0,3 mmol/kg olarak verilir. Tiim ¢ekim 1-2
dakika siirer. Kontrast ajan vermeden once baz goriintiiler elde edilir. 10-15 saniye
sonra ‘ilk gecis’ daha sonra da resirkiilasyon goriintiileri elde edilir. Alinan bu data
goriintiilerden baz1 matematiksel hesaplamalarla belli basli bazi haritalar elde edilir:

CBV (cerebral blood volume, beyin kan hacmi) belirli bir bdlgedeki kan
voliimiinii ifade eder. Birimi ml/ 100gram beyin dokusudur (19).

CBF (cerebral blood flow, beyin kan akimi) belirli bir bolgeden birim zamanda
gecen kan miktarini ifade eder. Birimi ml/100 gr beyin dokusu /dakikadir (19).

MTT (mean transit time, ortalama gecis zamani) paramanyetik kontrast ajanin
belirli bir beyin bolgesinden ortalama geg¢is zamani olup birimi saniye dir (19).

TTP ( time to peak ) maksimum konsantrasyon piki i¢in gegen zamandir (19).

CBF = CBV/ MTT iliskisi gegerlidir (19).

Alman baz goriintiilerde her bir voksel i¢in sinyal (AR2) —zaman egrileri
cikarmak miimkiindiir. Bu egrinin altinda kalan alan, o piksel i¢cin CBV degerini
verir. Ancak CBV degeri rolatif bir degerdir. Ciinkii o anda kandaki kontrast ajanin
gergek konsantrasyonu bilinmemektedir. Bu nedenle elde edilen degerler rolatif CBV
( rtCBV ) olarak vurgulanir. Benzer rolatif degerler CBF i¢in de gegerlidir. Ciinkii
gergek CBF degerinin bilinmesi igin ‘arteriyal input function’ ( AIF ) adi verilen
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parametrenin kesin olarak bilinmesi gerekmektedir. AIF, kontrast maddenin
zamanlamasi ile ilgili bir parametredir (10,12).

‘AIF’ kontrast maddenin injeksiyon siiresi, miktari, hastanin fizyolojik durumu
gibi bir¢cok parametreden etkilenebilir ve kesin olarak bilinmesi zordur. Bu yiizden
DSK perfizyon MRG’de CBF degeri rolatif CBF (rCBF) olarak ifade edilir
(7,10,12).

Akut iskemi olusan bolgede MTT veya TTP uzamasi aslinda erken déonemde
otoregiilasyon mekanizmalarindan kaynaklanan sebeplerden dolayr CBV ve CBF’de
olusan degisiklikler nedeniyle daha sensitiftir. Fakat uzamig MTT ve TTP degerleri
gosteren alanlarin, sonug infarkt sahasindan daha genis oldugu gosterilmistir. Sonug
infarkt sahasinin belirlenmesinde en giivenilir kriter ise CBV’dir. CBV degerinin
otoregiilasyon sonrast diisiikk kaldigi alanlar sonu¢ infarkt sahasma uymaktadir
(13,17,34,41,44).

Kronik arteryel tikayici hastaligi olan 6zellikle internal karotid arter stenozu
olan kisilerde etkilenen hemisferde MTT ve TTP uzamasi1 gosterilmistir (25).

Bu olgularda gelistirilen otoregiilasyonun derecesine bagl olarak CBV ve CBF
degerleri degisiklikler gostermektedir. Bu tip arter stenozu olan olgularda MTT /TTP
uzamast etkilenen serebral parankimin riskte olabilecegini diisiindiirmektedir
(25,34,44).

Perfiizyon MRG’ nin bir diger kullanim alani subaraknoid kanama (SAK)
sonrasi beyin perflizyonunun degerlendirilmesidir. SAK sonras1 birkag giin i¢erisinde
vazospazma bagli beyin iskemisi gelismesi énemli bir komplikasyondur. Bunun
anevrizma cerrahisi Oncesinde bilinmesi ve vazospazm nedeni ile beyin parankiminin
ne kadar etkilendigini gostermek hayati dneme sahiptir. Vazospazm gelismesini
takiben MTT/TTP uzamas: ilk bulgu olmasi nedeniyle bu hastalar vazospazma
yonelik tedaviler acgisindan dikkatle takip edilmelidir. CBV degeri ancak infarkt
gelisimi ile azalmaktadir (22).
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2.4.1.1. Serebrovaskiiler hastaliklarda DSK Perfiizyon MR inceleme

Serebral iskemi, serebral perflizyonun azalmasma bagl gelisen bir patolojidir.
Serebral perfiizyonun azalma derecesi iskemi sonucunda gelisecek degisiklikler ile
koreledir. Bu nedenle perflizyon miktarindaki azalma derecesinin gdsterilmesi
hastanin tedavisi ve prognozu agisindan 6nem tasimaktadir (16,36).

Akut iskemik inme, CBF degerinin belli bir siire, belli bir esik degerin altina
inmesi ve hiicresel aktivitenin kaybolmasi ile ortaya ¢ikar (1,15). Besleyici bir arterin
akut tikanmasi sonucunda o bolgede MTT uzar. Eger kollateraller ac¢ildiysa ve doku
kollateraller ile beslenmeye basladiysa MTT uzamasi devam eder. Bu nedenle sadece
MTT degerine bakip doku iskemisi hakkinda yorum yapilmasi hatalidir (15,28,29).

IIk iskemi aninda beynin o bélgesinde otoregiilasyon mekanizmalari ile
vazodilatasyon gelisir ve bu CBV degerinde artig ile sonuglanir. Ancak zaman
icerisinde otoregiilasyonun yetersiz kalmasi ve bozulmasiyla CBV azalmaya baglar
ve infark gelisimi o bolge i¢in kaginilmaz olur (1,5,7).

Genel olarak bakildiginda fokal iskemide bir geri doniisiimsiiz iskemik alani
ifade eden santral infarkt alan1 ve bunun ¢evresinde de infarkt icin risk tagiyan diistik
perflizyonu olan penumbra alani mevcuttur. Penumbranin infarkta doniismesi i¢in
saatler gecebilir. Penumbra varligmin gosterilmesi tedavi agisindan ¢cok énemli olup
MRG bu konuda biiylik dneme sahiptir. Bu amagla genellikle difiizyon MR ve
perfizyon MR teknikleri birlikte kullanilmaktadir. Diflizyon MR goriintiilemede
izlenen patolojik sinyalin geri doniisiimsiiz infarkt1 ifade ettigi diisliniildiiglinde, eger
perflizyon goriintillemede bu alandan daha genis bir defisit varsa, diflizyon-
perflizyon uyumsuzlugundan (mismatch) bahsedilir. Cevrede diflizyonu normal
ancak perfiizyonu azalmis dokularin infarkt yoniinden riskli ve kurtarilabilir
olduguna igaret etmektedir. Yapilacak olan tedavi de bu alana yonelik olacaktir (1,5).

Eger perfiizyon defisiti patolojik difiizyon sahasindan kii¢lik ise penumbra

varligindan s6z edilemez (1,5).
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2.4.2. Arteriyal Spin Isaretleme (ASI)

Bu teknik, akan arteryal kanda bulunan su i¢indeki hidrojen atomlar1 spinlerinin
bir elektromanyetik alan olusturmasi esasma dayanir. Yani arteryal kanin manyetik
alan olarak kullanilmasi esasina dayanan ve endojen kontrast kullanilan bir tekniktir.
Bu teknik non-invazivdir, digaridan kontrast ajan verilmesine gerek yoktur. ASL
tekniginde kullanilan kontrast, kan igerisindeki su molekiillerinin, inceleme alanina
girmeden Once gonderilen radyofrekans pulslar1 ile manyetik olarak isaretlenmesi
esasina dayanir (7).

Inceleme alanina girmeden dnce daha proksimal bdlgede isaretlenen protonlar,
distalde vaskiiler dagilim bolgelerinde tekrar goriintiilenerek perflizyon, diger bir
deyisle CBF hakkinda bilgi alinabilir (7,8).

Bu teknikte su isaretlenmektedir ve isaretlenen su DSC tekniginden farkli olarak
beyin parankimine de diflizyon gostermektedir. Yani sadece intravaskiiler alanda
kalmamaktadir. Manyetik olarak isaretlenmis protonlarin kesite girmesinden Once
alinan goriintiiler ile isaretli protonlarin kesite girdikten sonra alinan goriintiilerin

birbirinden ¢ikarilmasi ile beyin perfiizyonu hakkinda bilgi edinilir (6,42,46).
2.4.2.1. Modifiye Bloch Denklemi

Akim yoklugunda z-ydniindeki manyetizasyon Bloch denklemine uygun
davranir.

oMz / ot= Mz-Mz° / T1

Denklemin sol tarafi Mz nin zamana bagl degisimini vermektedir. ifade etmek
gerekirse; bu esitlikte, Mz°® ’dan Mz’e olan herhangi bir degisim T1 zamani sabit
iken azalmaya meyillidir (6).

Perflizyon varligimmda bu degisim nasil olmaktadwr? Spinler arter yoluyla
gelmekte ve voksel icerisine varolan manyetizasyonlarini eklemekte, ardindan venler
yoluyla uzaklasmakta ve manyetizasyonlarini birakmaktadir (6,7).

Modifiye Bloch denklemi ise:

oMz / ot= (Mz-Mz°/ T1) + pbf( Ma-Mv)
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Bu denklemde f kan akimi veya perflizyon; pb beyin dokusunun dansitesi; Ma
gelen kanin manyetizasyonu, Mv giden kanin manyetizasyonudur. Biiyiik molekiillii
manyetik kontrast ajanlardan farkli olarak su kan-beyin bariyerini olduk¢a kolay
gecer. Bununla birlikte bazen hizli akim degerlerinde, su doku igerisine girmez. ilk
yaklasima gore dokuya serbest ve komplet difiizyon yaptig1 kabul edilir. Kapiller
diizeyde Mv Mz’e esittir. Mv Mz’ den ayr1 olarak degisemez (6,7).

2.4.2.2. ASI sinyali ne biiyiikliikte degisir?

ASI, T1 bozulmas: ve akan yeni spinler arasindaki bir yaristir. F akis orani,
1/T1 bozulma orani iken ASi’den dolayr goriintii intensitesindeki kiigiik bir
degisiklik yaklasik olarak F x T1 ¢ e esittir. DSK goriintiileri ile karsilastirildiginda,
AST’deki sinyal degisikligi oldukca kiigiiktiir ve sinyal dl¢iilemez. Bununla birlikte,
modern gorilintiileme cihazlarinin harekete bagh giirliltiiyli minimalize eden
donanimlar1 ile perfiizyona bagimli sinyal Olciilebilmektedir. Gergi klinik
kullanimdaki MRG’lere oranla uzaysal rezolusyonu diisiiktiir (6,46).

Gergekte Olgiilmesi imkansiz olan kiiciik boyuttaki ASI etkisi baslangigtaki
perflizyondan bagimsiz olarak istenmeyen arka plan sinyali baskilanmadan 6l¢iilen
ilk subtraksiyon 6l¢iidiir. Tipik olarak akan arteryal spinler isaretlenmekte ( labelled
goriintii) ve ikinci goriintli de arteryal spinler isaretlenmemektedir ( kontrol goriintii).
Bu iki goriintlinlin subtraksiyonu ile perflizyon sensitif goriintii elde edilmektedir.
DSK goriintiilerde oldugu gibi perfiizyon olmadig1 zaman, subtraksiyon goriintiilerde
de sinyal olmaz. Fakat perflizyonun Olglilmesi i¢cin daha ileri analize gerek

duyulmaktadir (19,21).
2.4.2.3. Arteriyal Spin Isaretleme Yontemleri

ASI’de spinleri isaretlemenin farkli yontemleri vardir ve isimlerinin bas harfleri
kullanilarak adlandirilirlar (21).

1. Pulsed ASI veya PASI: Kisa bir radyofrekans pulsu (RF) uygulandiktan
sonra belli bir bekleme siiresi sonrasi distalde incelenecek kesitin goriintiilenmesi
esasina dayanir.

2. Devamli ASi veya DASI: RF pulsun proksimaldeki arterler igindeki suya

devamli olarak uygulanmasi esasina dayanir.
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PASI tekniginde, RF dalgas1 goriintiilemeden 1 saniye dnce uygulanmaktadr.
Hemen daima inversiyon RF dalgasi kullanilmaktadwr. Ciinkii arteryal
manyetizasyonda biliyiik degisime neden olmakta ve IR ile benzer olarak,
goriintiilemeden &nceki zaman TI olarak adlandirilmaktadir. ki goriintii elde
edilmektedir; biri uyarilan arteri igeren bolgeden, digeri ise uyarilmayan bdlgeden
elde edilmektedir (6,7).

En basit pulsed inversiyon yonteminde, kesit selektif olarak goriintiilenecek
beyin bdlgesinin inferioruna inversiyon pulsu uygulanmaktadir. Kontrol goriintii elde
etmek icin de kesitin siiperioruna inversiyon puls uygulanmaktadir. Siiperiordaki
inversiyon, iki hazirlik pulsunun manyetizasyon transfer etkilerinden saglanmaktadir.
Bu teknik ilk olarak Edelman ve ark. tarafindan 6ne siiriilmiistiir. Bu teknik yaygin
olarak Echo Planar Imaging and Signal Targeting with Alternating Radiofrequency
(eko planar goriintiileme ve alternatif radiofrekans yontemi ile sinyali hedefleme)
EPISTAR olarak bilinmektedir (17,27,29).

En kesin alternatif yontemde ise, non selektif inversiyon puls kullanarak
isaretleme yapilmaktadir. Kontrol i¢in ise tiim alan kesit selektif inversiyon ile
isaretlenmektedir. Ger¢i kesitin inferiorundaki akan kandaki spinlere etkisi
EPISTAR’ dakine benzer. Her iki durumda da goriintiilenen kesitte spinler ters
doner. Bu inversiyon teknigi ilk olarak Kwong ve arkadaslar1 tarafindan ileri
striilmiistiir ve “flow sensiteve alternating inversion recovery (FAIR)” olarak
adlandirilmistir (31). Cilinkii iki dalga arasindaki flip agisindaki hafif bir farklilik
dlciilen sinyalde belirgin etki olusturmaktadir. Ozel RF pulslar1 ve ¢ok keskin kesit
profilleri kullanilmalidir ve bu RF dalgalar1 RF amplitud varyasyonlarma daha az
hassas olmalidir (19,27,28,29).

Devamli ASI’de genellikle ‘flow-driven adiabatic inversion’ olarak bilinen 6zel
RF isaretleme yontemi uygulanir. Bir seri ince satiirasyon dalgas1 ardarda
uygulanirken hareketli spinler belli bir diizleme gecerken devamli doyurulur. Fakat
bazi spinler satiirasyon kesiti icinde kalir ve birden fazla uyarilir. Devamli inversiyon
teknigini kullanmak daha tercih edilir. ‘Flow-driven adiabatic inversion’ basit bir

yontemdir ¢iinkil sabit bir gradient ve RF agilmasini gerektirmektedir (7).
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Ancak bu sadece tipik RF dalgasini kullanan MRG teknisyenlerine yabanci bir
yontemdir. Bununla birlikte spinlerin akis yoOniindeki diizlemi ve diizlemden
gecgerken inverte olacaklar1 zamani tanimlamak gereklidir (7).

Her iki teknigin de birbirine gore avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir.

DASI’de spinler dokuya girmeden 6nce, spesifik bir lokalizasyondan, siirekli
olarak uyarilir. Yani dokuya 0nce giren spinler once, sonra girenler ise daha sonra
uyartlmaktadir (6).

PASI tekniginde ise; kesit disinda spinlere tek bir RF pulse uygulanmakta ve
spinler doku igerisine girene dek beklenmektedir. Ciinkii doku igerisine daha sonra
giren spinler, DASI teknigine oranla daha erken uyarilmaktadir. Bu ydntemde ek
olarak isaretlemede T1 bozulma zamani olmakta ve genel olarak PASI’de sinyal
degisikligi, DASI’e oranla daha kii¢iik olmaktadir. Bununla birlikte, PASI teknigi,
daha alisilmis RF ve gradient sekanslar1 kullanmakta ve daha bagarili goriintiiler elde
etmektedir (6,7).

DASI’nin en biiyiik basarisi, PASI’ye oranla 2-3 kat daha biiyiik sinyal elde
edebilmesidir. Bu biiyiik sinyal degisikligini elde edebilmek i¢in sol tarafta birkag
saniye icerisinde isaretleme yapilmaktadir. DASI genelde daha sensitiftir ve
uygulamada bazi avantajlar1 vardir (17,21).

Uzun siireli isaretlemede, yiiksek RF kiside enerji birikmesine neden
olmaktadir. Bu durum US.FDA tarafindan bir limitasyon olarak kabul edilmektedir.
Yine de devaml isaretleme yontemi, FDA limitleri icerisindeki enerji dozlarinda

uygulanabilmektedir (7).

2.4.2.4. Arterial Spin Isaretleme ile Perfiizyon Olciimii

ASI ile perfiizyon &lgiimii, DSK gériintiilemeden birka¢ agidan farklidur.
Oncelikle, tracer yani sudaki protonlar doku igerisine difiize olabilmektedir. Bu
nedenle ASI ile vendz kan hacmini &lgmek imkansiz olmaktadir. ASI vaskiiler
permeabiliteden etkilenmez. Diger Onemli bir fark da, tracer hizli bir sekilde
(decaying) bozulmaktadir. Sonu¢ olarak tracer dokunun arterinin i¢inde olup
intravendz bolusa gerek olmamaktadir. Tipik olarak aterial input function (AIF)

pulsed veya devamli olsun, isaretlemenin esasidir (6,7).
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Ciinkii tracer hizla bozulur ve bozulma zamanmi T1 bilmek gerekmektedir.
Kanm T1 degeri litaratiirdeki degerlere bakilip veya in vivo olarak olgiilebilir.
Benzer sekilde dokunun T1 degeri de dlgiilebilir. Ciinkii kanin T1 degerinden farkli
olabilir. Fakat bu farkl1 degerler karigikliga neden olabileceginden, doku ve kanin T1
degerlerinin ayn1 oldugu varsayilir (6,7).

Puls caligmalar1 i¢cin inversiyonun etkisi isaretli spinlerden olusan bir bolus
olusturmaktir ki bu bolus siiresidir. Eger bir bolusun dokuya girisi i¢in yeterli zaman
- TT zamani- beklersek isaretli sinyal Tlda perfiizyon zamani ¢arp1 bolus zamant i¢in

gecen siire ¢arpt T1 i¢in azalma faktorii TI zamanda T1 decay faktoriidiir (6).

M  =2pbfM t exp [-(TL/T1)|

Label blood b olus

Bu denklem perfiizyonu f, elde etmek i¢in su sekilde diizenlenebilir:

M exp [-(TL/T1)|

Label

2pb M t

blood b olus

Eger yeterince beklemezsek, dokuya girmesi beklenen isaretlenmis protonlar
hala besleyici arterde kalacaktir. Pulsed ASI’de t bolus degeri bilinemez ¢iinkii
inversiyon pulse, belli kalinliktaki doku ve igerisindeki damarlar1 etkilemektedir.
Wong ve ark. bu soruna bir ¢dziim iiretmistir (37). Inversiyon sonrasi, belli bir
zamanda, t sat, bir saturasyon pulsu uygulamakta ve bu sayede inverte olmus kesitte
kalan isaretli protonlar1 elimine etmektedirler. t bolus daima TI-T sat olmaktadir
(6,49).

Devaml1 ASI’de perfiizyon dl¢iimii biraz farklidir. Ciinkii protonlarmn hepsi ayni
anda isaretlenemez. Bolus siiresince T1 bozulma zamanimnin ortalamast alinir. Pulsed
ile karsilastirildiginda, TI isaretlemenin basladigi zamani, t bolus, bolus siiresini

ifade etmektedir (6).
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M =2fpbM exp(-TI/T1)T1 [exp (t bolus / T1) -1 |

Label blood
Fdegeri i¢in denklem:
M exp (TI/T1)
Label
| S

2pbM  TI [exp (tbolus/T1)-1]

Devamli ASI’de TI adlandirmas: kullanilmaz: w degeri, isaretleme sonrasi
gecikme ise TI=t bolust+w olarak tanimlanir. Pulsed yonteminde oldugu gibi, akim
tahmin edilemez. Ancak tiim bolus doku icerisine girene dek beklenir (7,10,12).

Eger doku ve kanin T1 siiresi belirgin farkli olursa, perfiizyon 6l¢timii belirsiz
olacaktir. Genel olarak denkleme gore, doku T1 degeri daha kisa olursa perfiizyon
diistik olarak tahmin edilir. Eger doku T1 degeri daha uzun olursa perfiizyon degeri
oldugundan fazla ¢ikacaktir. Daha uzun bolus siirelerinde, T1 sensitivitesi belirgin
fazla olup, 6zellikle continuous ASL tekniginde daha kisa boluslar kullanilir (17).

MRG’de dokunun manyetik momenti M, direkt dl¢lilemez. Bunun yerine sinyal
intensite Ol¢limii yapilmaktadir. Yukarida sozedilen denkleme gore perflizyon
olciimii icin manyetik momenti tanimlamak gerekmektedir. Iki referans degerden biri
kullanilmaktadir. Yaklasimlardan biri her bir voksel icindeki manyetizasyonu

referans olarak kullanmaktir. Clinkii PD agirlikli goriintiilerde sinyal M ile orantilidir

(6).

M 1abel ASL signa

S —

M blood ) M blood :2pb A kan / doku
Moo
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Goriintiileme iinitelerindeki ASI sinyali ve voksel igindeki proton dansite sinyali
kullanilmaktadir. A kan / doku degeri, literatiirde beyaz cevher ve gri cevher i¢in olan
kan-beyin bariyeri katsayisidir (6).

Diger alternatif yontem ise kesitteki herhangi bir yeri referans kullanmaktir. Bir
secenek referans olarak, saf su ile ayni manyetik momente sahip ventrikiil
icerisindeki BOS intensitesini referans kullanmaktir. Bu yontem i¢in iyi bir kafa
sarmal1 ile hassas bir profil olusturulmaktadir. Ciinkii BOS i¢in T1 ve T2 degerleri
doku ve kandan olduk¢a farklidir. Perfiizyon degerlendirmesinde daha kisa TR ve
daha uzun TE degerleri kullanilmalidir (6).

Yukaridaki denklemde, isaretlenen kanin miikemmel sekilde inverte edildigini

varsaytyoruz. Gergekte bu olanaksizdir (6).
2.4.2.5. Hareket Artefaktlar ve ASI

ASI goriintiileri hareket artefaktlar1 azaltilinca veya elimine edilince daha iyi
olmaktadir. ASI caligmalarinda ‘snapshot’ goriintiiler kullanilmakla birlikte farkli
zamanlarda elde edilen subtraksiyon imajlar da kullanilmakta ve bunlarda harekete
duyarli olmaktadir (6,25,46).

Tipik olarak ASI perfiizyon goriintiilemede kabul edilebilir SNR orani igin pek
cok ortalama almmas1 gerekmektedir. Once ‘kontrol’, sonra ‘isaretleme’, ardindan
‘kontrol’ ve yine ‘igaretleme’ goriintiiler elde edilmektedir. Bu boyle devam etmekte
ve her iki grup arasindaki zaman farki bir TR degeri olmaktadir. Bu deger bazen
dakikalar siirmektedir. ‘Isaretleme’ ve ‘kontrol’ gériintiiler arasindaki bu degisim
hareket ve giiriiltiiniin diger nedenlerini diizeltme firsat1 saglamaktadir (6).

Koopere hastalarda iyi kalite goriintii elde etmek i¢in bu subtraksiyon yontemi
yeterli olabilmektedir. Gelistirilmis post-processing yontemleri ile hareket
artefaktlar1 azaltilmaktadir. Bu yolla akut infarktli veya demansi olan hastalarda,
konusurken bile kaliteli goriintiiler elde edilebilmektedir (6).

Tim bu yontemlere ragmen yogun zemin sinyali ve hareket kullanilan puls
sekanslarda goriintiilemede engellere neden olmaktadir. Goriintiilenecek bdlgeye bir
saturasyon pulsu uygulanmakta ardindan bunu selektif veya non-selektif inversiyon
pulsu izlemektedir. Sonrasinda TI siiresince ardarda nonselektif pulslar

uygulanmaktadir. Eger inversiyon pulslarmin siireleri optimize edilebilirse, zemin
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baskilanmakta ve altindaki gri cevher perflizyonu olusmaktadir. Ciinkii ASI
sinyalinin inversiyonu miikemmel degildir. Her ilave inversiyon pulsu i¢in sinyal

%S5 oraninda zayiflamaktadir (6,7,24,32,46).
2.4.2.6. Cok Kesitli ASi

Teorik olarak ASI ile birden fazla kesit almak olas1 gziikse de pratikte pekgok
komplikasyonu olmaktadir. Ciinkii ASI ile tiim beyin goriintiileme olduk¢a uzun
siirede olabilmektedir. Bu ydntem birka¢ nedenden dolayr ugrastiricidir. Oncelikle
ASI T1 ile azalir. T1 ile kiyaslandiginda daha uzun siirede goriintiiler elde edilmekte
bu da sinyal kaybma neden olmaktadir. Ikincisi isaretlenen sature kan, bir imajda
damar icerisinde digerinde ise doku icerisine girmis sekilde olmaktadir. Ugiinciisii ise
kan i¢in once kalin, daha sonra ince bir dilime girmek uzun siirebilmektedir. Bu uzun
gecis zamani goriintiileme Oncesi uzun siire beklemeyi gerektirebilmektedir. Sonug
olarak kalin bir kesitte, RF’in dokudaki direkt etkisine bagli degisiklikleri kontrol
etmek zordur (24,32,39,46).

Ik problem i¢in miimkiin oldugunca hizli kesitler elde edilir. Cok hizli
gorlintiileme yontemleri ile ¢ozliimlenebilse de bu yontemle tiim beyin goriintiileme
icin 20 ve daha fazla kesit almak elverisli olmamaktadir. Hazirlik sekans siirelerini
azaltmak icin ‘single shot’ sekanslarin ‘multishot’ versiyonlar1 kullanilir. Alternatif
olarak 3D gorilintileme ile hemen hemen tiim kesitler aym1 anda
isaretlenebilmektedir. ‘Multishot’ ve 3D goriintiileme giiriiltiiyli arttirmaktadir.
Clinkii hareket bagimli faz hatalar1 hayalet ve diger artefaktlara neden olmaktadur.
Zemin baskilamasnin kullanilmasi sayesinde daha giizel goriintiiler elde edilebilir
(39.,46).

Isaretli kanin bilyiik kism1 dokuya girmeden kesit elde edilmez. Her durumda
kesin 6l¢lim i¢in bu zamanlama gereklidir.Satilirasyon olmamalidir. Eger herhangi bir
nedenle ¢ok kisa bekleme siiresinden sonra puls sekans uygulanirsa bu etki ¢ok
belirgin olmaktadir (46).

Daha kalin bir doku kesitinin goriintiilenmesi sonucunda doku i¢erisinden daha
uzun siire gecis olacaktir. Eger kalin kesit igerisine olan akim ¢ok yavasgsa daha uzun

stire beklemek gerekecek ve SNR dramatik sekilde deger kaybedecektir (52).
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Genellikle dokunun genis bir hacmi daha biliylk ve hizli bir arter ile
beslenmekte olup gecis sirasinda akimda gecikme olmamaktadir. Eger stenotik bir
damar varsa biiyiik damardaki gecikme 6nem kazanmaktadir (25).

Kesin sonug i¢in dlgiilecek sinyaldeki direkt isarterlemenin neden oldugu etkiler
elimine edilmelidir. RF’in direkt etkisinin kontrolii, sadece tek ve ince kesit ile
calisirken kontrol edilebilir. Genellikle RF dokuyu iki sekilde etkilemekte olup
bunlar: ‘through imperfect slice profiles’ , manyetizasyon transfer’dir (6,46).

Tim tartisma dokunun saturasyonunun veya inversiyonunun miikkemmel bir
sekilde ve kesit sinirlarinda yapildig: varsayilarak yapilmistir. Oysa pratikte invert
olan ve olmayan bolgeler arasinda gecgis bolgesi vardir. Kullanilan RF dalgasma
bagl olarak gecis alan1 ¢ok genis olabilir. Goriintiilenmis kesitin bitisinin yanindaki
kesit icin, gecis alan1 direkt olarak kesi icerisinde olmakta ve bu nedenle sistematik
hatalar olmaktadir. Bu problemi 6nlemek i¢in ¢ok dikkatli inversiyon dalgalar1
planlanmaktadir (6).

Manyetizasyon transfer (MT), RF ile doku manyetizasyonunun zayiflamasinin
fiziksel bir sonucudur. Kesit profili milkemmel olsa da, iki farkli inversiyon
dalgasindaki MT etkilerinin eslestirilmesi gerekmektedir. Clinkii su gibi saf sivilarda
MT olmamaktadir. Isaretleme ve kontrol gériintiilerdeki eslestirilmemis MT, bu tarz
stvi olan goriintiilerde izlenmez. RF wuzun siire acik oldugu i¢in adiabatik
isaretlemede MT &nemlidir. Onemli sistemik hatalar1 dnlemek igin, RF kontrol imaj
oncesindeki hazirlik periyodunda uygulanmalidir (5,6,7).

Tek kesit caligmalarda, basitce kesit iizerindeki isaretlenmis diizlem, alttaki
kesit yerine kesit {izerine hareket eder. Bu durum tek kesitte iyi bir kontrol i¢in
yeterlidir. Kiiglik bir ikinci RF koil isaretleme i¢in kullanilir ve bu da goriintiilenen
bolgede zayif bir RF alanma neden olup MT etkisini minimalize eder (6).

Ozel donanim olmadan, ¢ok kesitli ASI i¢in pek ¢ok strateji gelistirilmistir.
Kontrol periyodunda, RF dalgasinin sinuzoidal modulasyonu labeling sirasindaki MT
etkilerini taklit edebilir. Bu sirada da inverte olmayan ¢ogu proton geg¢isi miimkiin
olmaktadir. Talaga, kesit santralindeki MT’ yi daha iyi kontrol ettigi bir yontem
gelistirmistir. Bu sayede kesitin santraline yakin daha ince bir alan
gorlintiilenebilmektedir. Son zamanlarda yeni bir yontem kullanilmaktadir.

Kesitlerde genis aralik ile MT {iizerinden gradient kontrolii ve RF puls fazlarindaki
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degisiklikleri kontrol eden sekanstir. Bu teknik MR sistemlerinde RF puls siirelerine
bagli kisitlamalarin 6niine gegme avantajini saglar (25,28,46).

Adiabatik RF pulslar kullanildiginda MT, pulsed isaretleme i¢in bir problem
olabilmektedir. Baz1 gruplar degisik segenekli ¢ift puls kullanarak MT sistemik

hatalarinin elimine edilebilecegini savunmaktadir (6).
2.4.2.7. Damar Selektif Isaretleme

ASI’ nin heyecan verici bir 6zelli§i baz1 6zel damarlardaki akimm selektif
olarak isaretlenebilmesidir. Bu intra arteryal yolla yapilan selektif dijital
subtraksiyon anjiyo’ya analog bir yontem olabilmesi demektir. Damar selektif
isaretlemede ilk uygulama, incelenecek artere yakin yerlestirilen kiigiik RF
sarmallarin kullanilmasidir. Daha sonra ek gradientlerin gelistirildigi puls sekanslar
uygulanir. Pulse ve devamli ASI tekniklerinin ikisi de kullanilir. Bazi baslangig
uygulamalarda beynin vaskiiler sulama alan1 varyasyonlari, ortalama perfiizyon ve
serebrovaskiiler hastaliklardaki kollateral akim degerlendirmesi rapor edilmistir (6).

Iskemik inme gibi klinik uygulamada kollateral dolasim transit gecikme T1
stiresi ile karsilatirilacak kadar  biiyliktiir. Bundan dolayr SNR  orani
goriintiilenemeyecek kadar bozulur (6).

Ote yandan hiz selektif ASI (VS-ASI), uzaysal dagilimdan ziyade, kanm
icindeki su protonlarmin longitudinal manyetizasyonunu modiile etmek adma kanin
akis hizin1 temel alir. Belirli limit hizinin (Vc) tizerindeki akimlar isaretlenebilir.
Teorik olarak VS-ASI kiiciik Vc degerleri secilerek ilgilenilen alana ¢ok yakin
isaretleme yapabilir. Boylece transit gecikme (0t) nedeniyle olusacak hatalar 6nlenir.
Buna ek olarak ASI sinyali i¢in sinyal-giiriiltii orani iiretilirken TI belirgin sekilde

azaltilabilir (46).

24



2.5. Difiizyon MR Goriintiileme

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal 0zelliklerine gore birbirinden
ayirtedilmektedir. Ancak akut infarktin normal beyinden, eski infarktin yeni
infarkttan ayrilmasi gibi durumlarda yetersiz kalabilir. Difiizyon MRG dokularin
mikroskobik diizeyde incelendigi bir yontemdir. Goriintli kontrast1 suyun molekiiler
hareketine bagldir. Klinik uygulamada en biiyiik yarar1 inmenin goriintiilenmesinde
olmustur (1,43,55).

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagl olarak rastgele hareketlerine difiizyon
denir. Diflizyon kisitlanmadig: siirece her yone dogru olur. Bir manyetik gradiyent
uygulandiginda molekiiler difiizyon spin eko(SE) sinyal amplitiidiinde azalmaya yol
acar. Ancak diflizyonun bu etkisi standart SE goriintiilerde farkedilemeyecek kadar
kiigiiktlir. Diflizyon etkisini Olgmek icin herhangi bir sekansi difiizyona
hassaslastiran giiclii gradiyentler uygulanir (6,43).

Difilizyon 6l¢iimii ilk defa 1965 yilinda Stejzkal-Tanner’in yontemi ile miimkiin
olmustur (28-29). Bu yontemde standart SE sekansini difiizyona hassaslagtirmak icin
180 derece RF dalgasindan 6nce ve sonra giiclii gradiyentler uygulanmaistir.

Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:

S(G)=S exp (-bD)
b=y G(A-3/3)

(S:sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel, y: giromanyetik oran, G: uygulanan
gradiyentin amplitiidii, o: uygulanan gradiyentin siiresi, Agradiyentler arasindaki
siire, b=gradiyentin giicii ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler, D: difiizyon
katsayist)

Bu denklemde elde edilen sinyalin difiizyon agirligini b degeri, yani uygulanan
ekstra gradiyentin giicii ve uygulama stiresi belirler. Difiizyon agirlikli bir goriintii
elde edilebilmek i¢in uygulanan gradiyentler yiiksek amplitiidlii olmali, uygulama
stiresi kisa olmalidir (6).

Diflizyon katsayis1 molekiiler diizeyde hareketliligin 6l¢iistidiir. Homojen ve
smirsiz bir sivi ortaminda diflizyon rastgeledir (serbest diflizyon). Dokularda ise su
molekiillerinin diflizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi yapilarca kisitlanir ( kisitlanmig

difiizyon) (6,8).
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Difiizyon katsayisi difiizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi1
ile b degeri grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir. Katsay1 bu egrinin egimidir (6).

Gorlintigte diflizyon katsayis1 (apparent diffusion coefficient-ADC) biyolojik
dokularda difiizyon katsayis1 yerine kullanilir. Ciinkii in vivo ortamda 6lgiilen sinyal
kayb1 in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim,
beyin-omurilik sivis1 (BOS) akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi faktorlere baghdir
(6).

Diflizyon gradiyentlerinin konvansiyonel SE sekansa uygulanmasinin
dezavantaji uzun inceleme siiresidir. Bu yontemle bir yonde difiizyon 6lgiimii 6-7
dakika siirer. Bu siiregte hasta hareketi ve fizyolojik hareketlerin neden oldugu
artefaktlar goriintliyii bozar. Bugiin diflizyon gradiyentleri konvansiyonel SE T2
yerine ekoplanar (EP) SE T2 sekansa uygulanmaktadir. Bu sayede inceleme zamani
ve artefaktlar belirgin Olgiide azaltilmistir. EP goriintiilemede hizla acilip
kapanabilen giicli gradiyentlerin yardimiyla tim beyin kesitlerini yaklagik 10
saniyede almak miimkiindiir (43,55).

EP SE T2 sekansa, esit biiyilikliikkte ancak ters yonde iki ekstra gradiyent eklenir:
Birinci gradiyent protonlarda faz dagilimina (dephase) neden olur. Ters ydndeki
ikinci gradiyent hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece
hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise
faz odaklanmasi kismidir ¢iinkii protonlarin bir kismi ikinci gradiyente maruz
kalmadan ortamu terk etmistir. Bunlarda baglangigtaki T2 sinyali difiizyon katsayisi
ile orantil1 bir azalma goriiliir (6,40,41).

DAG’de hizli diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle
diistik sinyalli, yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde
fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek sinyallidir. Diflizyon 06l¢timiinde
uygulanan gradiyent siddeti (b degeri) arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi ve
dolayisiyla sinyal kayb1 artar (6,40,55).

DAG’de kontrast1 olusturan diflizyonun yonii, biiylikliigii ve T2 sinyalidir.

DAG’de kisitlanmig difiizyon yiiksek sinyal, hizli diflizyon ise diisiik sinyal
olarak izlenir. Ancak DAG’de kontrasti olusturan difiizyon sinyali yam sira T2

sinyalidir. Yani T2 hiperintens lezyonlar kisitlanmis diflizyon olmasa bile DAG’de
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yiiksek sinyalli goriiniir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2
shine-through) denir (6,40,55).

Gortintigteki diflizyon katsayis1 haritast (ADC haritas1) T2 parlamasi sorununu
onlemek i¢in DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel i¢in T2
etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritas1 elde
edilir. ADC haritasinda sinyali olusturan sadece diflizyonun biiyiikligidiir.
Difiizyonun yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. Olgiilen difiizyon degerinin mutlak
degerini gosterir. Kisitlanmig difiizyon diisik ADC degeri ile diisiik sinyal olarak
goriiliirken, hizli diflizyon yliksek ADC degeri ile yiiksek sinyal olarak goriiliir
(6,55).

Klinik uygulamada DAG’nin EP T2 ve ADC haritasi ile birlikte yorumlanmasi
yararlidir. DAG’de yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda diisiik sinyalli ise
bunun kisitlanmis diflizyon oldugu anlasilir(6rn. akut infarkt). DAG’de yiiksek
sinyalli lezyon, ADC haritasinda da yliksek sinyalli ise hizlanmis difiizyon (6rn.
kronik infarkt) diisiiniiliir (6).
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2.5.1. Serebrovaskiiler hastaliklarda difiizyon MR inceleme

Iskemi sonrasi hiicre igerisine masif iyon ve su girisi olur (sitotoksik 6dem).
Intraselliiler kompartman hacmi artarken ekstraselliiler kompartman hacmi azalir.
Ekstraselliiler kompartmandaki bu degisiklik nedeniyle su molekiillerinin hareketi
zorlasir (kisitlanmig difiizyon). Infarktin kronik déneminde ise hiicre Sliimii ve
biiziismesi sonucu ekstraselliiler mesafe genisler, boylece difiizyon hizlanir (6,40).

Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. ADC’deki azalma ilk 3-5
giinde daha belirgindir. Sonra giderek artar ve genelde 7-11. giinlerde normal degere
ulagir (psodonormalizasyon). Daha ge¢ donemde ise ADC degeri normalden
yiiksektir. Bir infarktta diisiik ADC saptanmasi, infarkt yasinin 10 giinden az oldugu
anlamma gelir(%88 duyarlilik, %90 o6zgiillik) ADC’de tanimlanan degisiklikler
tedavi edilmemis infarktlar icin gecerlidir. Trombolitik tedavi alan hastalarda
psddonormalizasyon daha erken (1-2 giinde) ortaya ¢ikar (43,55).

Diflizyon MRG, perflizyon MRG ile birlikte kullanildiginda infarkt evoliisyonu
hakkinda daha fazla bilgi verir. Difiizyon kisitlilig1 geri doniisiimsiiz beyin hasarini
temsil eder. Arteryal okliizyon sonras1 azalmis difiizyon ve perfiizyon gosteren alan
infarktin ¢ekirdegini olusturur. Burada hiicre 6limii gerceklesmistir. Biiyiik damar
infarktlarinda perfiizyon defekti siklikla diflizyon defektinden daha genistir.
Periferde perfiizyonu bozuk, diflizyonu normal alan iskemik penumbray1 temsil eder.
Erken donemde reperfiizyon olmazsa penumbrada genellikle infarkt gelisir ve
diflizyon defekti biiylir. Maksimum infarkt voliimii 2-3 giinde ortaya ¢ikar. Kiiclik
damar infarktlarinda ise baslangictaki difiizyon ve perflizyon defektleri genellikle
esittir. Bu olgularda infarkt voliimiinde artis minimaldir. Diflizyon defekti perfiizyon
defektinden biiyiikkse ya da lezyon difiizyon MR ‘da goriiliiyor perflizyon MR’da
goriilmiiyorsa, genellikle erken reperflizyon disiiniiliir. Bu olgularda infarkt

voliimiinde belirgin artig olmaz (1).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz 01.04.2009 ve 30.07.2009 tarihleri arasinda, Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim dalinda yapildi. Calismamiz
hastane etik kurulu tarafindan onaylandi. Calismaya dahil edilen hasta ve/veya hasta

yakinlarindan aydinlatilmis onam alind1.

3.1. Olgular

Hasta grubu, hastanemize bagvuran ve c¢evre saglik kuruluslarindan sevkedilen
akut donemde serebrovaskiiler olay geciren olgulardan segildi. Serebral infarkt tanisi
klinik bulgular ve MR inceleme bulgular1 birlikte degerlendirilerek konulmustur.
Akut infarkt 6n tanisi ile boliimiimiize gonderilen hastalar rutin kranyal MR ve
Difiizyon MR goriintiileme ile degerlendirilip serebrovaskiiler olay arastirildi. Akut
infarkt tanist konan olgular, Acil Servis ve/veya Noroloji bdliimlerince konsiilte
edilip gerekli ilk miidahaleler yapildiktan sonra multikesit multifaz ASI ve ardindan
DSK perfiizyon incelemeler yapilda.

Semptomlarm ortaya ¢ikigindan sonraki birinci gilin hiperakut dénem iken 1-3
giin aras1 akut donem infarkt olarak kabul edildi. 4-10’uncu giinler subakut donem,

11-30 giin aras1 ge¢ subakut donem; 30’uncu giiniin iizeri klinik olarak kronik donem

olarak kabul edildi.

Caligmaya dahil edilen 30 hastanin 14’1 (% 46.7) kadm, 16’s1 (%53.3) erkekti.
Yas dagilimi1 21-84 (ortalama 62.8 + 12.6) yildi. Hastalarin infarktlarinin yasi ve

lokalizasyonu Tablo 1. de izlenmektedir.

Birden fazla lezyonu olan olgularda perfiizyon 6lglimii en biiyiik lezyondan
yapilmistir. Akut infarkt tanili 3 olguda hemorajik komponent mevcuttu. Bir tanesi
kronik donem hemoraji ile uyumlu iken 2 tanesi erken subakut donem hemoraji ile
uyumlu degerlendirilmistir. Bu hastalarda perflizyon 6l¢iimii infarktin nonhemorajik
kismindan yapilmistir. Akut lezyonlarin boyutlar ise milimetrik boyutlu emboliden,

tek hemisferi tutan genis infarkta dek degismekteydi.
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Incelenen infarkt alanlari 30 hastanin 16’sinda (%53.3) sol taraf, 14’{inde
(%46.7) sag taraf yerlesimliydi.

Lezyonlarin %80°1 (n=24) akut, %20’si kronik (n=6) infarktti. Lezyon boyutlar1
2-120 mm olup ortalama 22.83 £ 23.43 mm idi. Lezyonlarin dagilimi
incelendiginde ilk sirada bazal ganglion yerlesimi (n=7, %?23.3) yer almaktaydi.
Diger yerlesimler sirastyla pons (n=5, %16.7), MCA sulama alani (n=5, %16.7),
ACA sulama alan1 (n=4, %13.3), periventrikiiler beyaz cevher (n=2, %6,7), korona
radiata (n=2, %6,7), mezensefalon (n=1, %3.3), medulla oblangata (n=1, %3.3),
talamus (n=1, %3.3), serebellum (n=1, %3.3), watershed (n=1, %3.3) ( Tablo 1 ve
Grafik 1)

Hasta sayis1 infarkt lokalizasyonu Infarkt yagst
7 Beyin sap1 Akut
4 Temporal lob Akut
3 Frontal lob Akut
5 Bazal gangliyonlar Akut
2 Paryetal lob Akut
1 Talamus Akut
1 Serebellar hemisfer Akut
1 Watershed alam Akut
2 Periventrikiiler derin beyaz cevher Kronik
2 Temporal lob Kronik
2 Bazal gangliyonlar Kronik

Tablo 1. Calismamiza dahil edilen hastalarin infarktlarinin lokalizasyonlar1

ve infarktin yas1
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Grafik 1: Lezyonlarin yerlesim yeri

ws

talamus

serebell

perivent

Genel durumu kotii olan, koopere olmayan ve goniilli olmayan olgular

calismaya dahil edilmemistir.

31



T

RO1 51792 (Slice) S¢ LIFEIPI/PERFUSION, T

Slice Pusition (mem) | Intensiy
1 (7] [3

Resim 1: a) DAG ve ADC haritasi; Sag MSA trasesine uyan lokalizasyonda genis
akut infarkt alan1 izlenmis olup sag lateral ventrikiil basilidir. Orta hat yapilar1 sola
yer degistirmistir. b) Sag MSA lokalizasyonunda akut infarkti olan hastanin, bu
kesite yonelik yapilmis PASI goriintiisiinde, sag hemisfer sinyalinin sola kiyasla

global azaldig1 izleniyor.
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Resim 2: Sag MSA akut infarkt1 olan hastanin DSK perflizyon incelemesi; sol iist

kosede intensite zaman egrisi; sol alt kosede ise MTT haritast izlenmektedir.
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Resim 3: Her iki lateral ventrikiil diizeyinden gegen aksiyel kesitte, ASA A3
segmenti referans alinarak yapilmis ‘arterial input function’(AIF) belirlenmesi ve
kirmizi renkteki egrisi goriiliiyor. Intensite zaman egrisi ve perfiizyon haritast (NI,
negatif integral; ml/100g) goriilmektedir.

Her iki periventrikiiler alanda yer yer birlesme egilimi gdsteren kronik

iskemik gliyotik degisiklikler ile uyumlu artmis T2 sinyali izleniyor.
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Resim 4: Sentrum semiovale diizeyinden gecen aksiyel kesitte sol frontalde ROI ile
isaretlenen alandan yapilan 6l¢iim; sol iist kosede intensite zaman grafiginde yesil
egri isaretlenen alana ait, sol alt kdsede ise ayni kesit diizlemindeki perfiizyon
haritasinda (Indeks; ml/100g/d) goriilmektedir

Not: Bilateral izlenen siyah bélgeler ise hareket artefakti nedeniyle sinyal

alinamayan alanlari gostermektedir.
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Resim 5: a) iistte DAG- ADC haritas1 Sag paryetalde watershed trasesinde multipl
akut embolik infarktlara ait difiizyon kisitlilig1 gosteren alanlar, altta ise PD T2 ve
kontrast sonrast T1A goriintiiler izlenmektedir.

b) Ayni hastanin, perfiizyon haritas1 (MTT), akut infarkt ile uyumlu odaklarda MTT

uzamasi ¢arpici olarak izleniyor.

36



Resim 6: DSK-perfiizyon goriintilemede her  iki lateral ventrikiile uyan
lokalizasyonda sinyal alinmamigtir. Sagda daha fazla olmak iizere bilateral izlenen
siyah bolgeler ise hareket artefakti nedeniyle sinyal alinamayan alanlari

gostermektedir.
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i R e i s e RO 50322 (Slice) Sc IFFTPU/PERFUSION, Td |
P04 50322 (Shoe) Sc IFEERYPERFUSION, Td 161 4ms Slien Position (mm) | Intensity
o0 2

1
2 66
3 13.2
4 198
5 6.4
[ 330

257

Settings... Table...

Resim7: Sag korono radiatada akut infarkt olan hastanin PASI goriintiisiinde,

4.dilimde sinyal intensite degeri en diisiik olup infarkt alani ile uyumludur. Cevre

parankimde ise intensite degeri 36’a dek yiikselmistir.
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Resim 8: a) Pons santralde milimetrik boyutlu akut infarkt ile uyumlu lezyon; DAG
ve ADC haritasi ile ayn1 diizeyden gegen kesitlerde PD ve T2 agirlikli dual turbo
spin eko(TSE)aksiyel ve postkontrast T1A goriintiileri izleniyor.

b) Aym hastada posterior fossaya yonelik P ASI goriintiisii; zeminden gelen sinyal
homojen sekilde baskilanamamis olup tanisal olarak anlamli bir goriintii elde

edilememistir. Hasta hareketi buna neden olmustur.
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3.2. MR Teknigi

Calisma 3 Tesla MR iinitesinde (Philips Achievea Intera Release Einthoven, the
Netherlands, MR Systems Achieve 1 2008-07-18 Philips Medical Systems
Nederland, software 22 ), 8 kanall1 head coil ile, hasta supin pozisyonunda yatirilarak
gerceklestirilmistir. Postprocessing is istasyonunda yapilmistir(Release 2.5.3.0 2007-
12-03 Philips medical Systems Nederland B.V)

Cekimde kullanilan sekans ve parametreleri tablo 2 ve tablo 3’de belirtilmistir.

Label delay (ms) 300
Label thickness (mm) 130
Label gap (mm) 20
dinamikler 30
Tanimlanmig fazlar 8
Faz interval (ms) 240
Siklus siiresi (ms) 4000
Trigger delay time(ms) 300

Tablo 2. Multifaz ASI ile ilgili parametreler

Sekans TR TE TI matriks NSA Kesit Kesit aralig1 FOV Siire

(ms) | (ms) (ms) kalinlig (mm) (mm) (dak)
(mm)

T1 TSE +C 450 10 264x179 1 5 1,5 210 | 4dk 41s

T2 TSE aksiyel | 2000 10/80 364x240 1 5 1,5 210 | 6dk 32s

b0-b1000 DWI | 1930 68 112x89 1 5 1,5 230 | 25s

ADC 1934 68 112x240 1 6 1 230 | 25s

FE- EPI 1554 40 96x95 1 4 0 224 | 1dk 9s

Multislice 250 16 68x68 1 6 Kapal 240 | 4dk 16s

multifaz  ASL

FLAIR 11000 125 2800 252x158 1 5 1,5 190 | 3dk 40s

Tablo 3. Calismada kullanilan 3T MR cihaz1 ¢ekim sekans ve parametreleri
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DSK perflizyon incelemesinde, olgulara 0,Immol’kg dozunda ve S5ml/sn
injeksiyon hiziyla Gadodiamid (omniscan®) bolus infiizyon seklinde verilmistir.
T2* relaksasyon zamanimdaki degisiklikleri gozlemlemek adina Multishot FFE-EPI
gorilintlileme yapilmustir.

Postprosesing asamasinda DSK perfiizyon parametreleri ve fonksiyon haritalar1
cikarilarak degerlendirme yapilmistir. ‘Arteryal Input Function’ tanimlamasi
yapilmis ve bdylece segtigimiz serebral arterin intensite egimi ile perflizyon
hesaplanmistir. AIF metodu varsayilan perflizyon haritasinin bir alternatifidir.

Tanimlanan bulgular sekil 1.de a¢iklanmistir.

< >
‘- -' ' S i .. l-s"n-"_h.;:..:::.:
TO . ////’
L~ rCBY F
WV
.'_.‘
TTP l
4+
TmTT'I_HTT'meITnTn
5 10 15 20 25 30 35 49 45 50 55 60
S

Sekil 1. Zaman intensite egrisi,( rCBV, TO, TTP, MTT
aciklamalari ile birlikte)
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PASI incelememiz multikesit multifaz yapilmistir. Goriintiileme basamaklari

Sekil 2. de gosterilmistir.

Duragan dokulardan gelen sinyali elimine etmek icin 4RF puls ile saturasyon
saglannustir. Isaretleme icin tek bir hiperbolik secant RF puls kullanilarak spinler
invert edilmistir. Kontrol goriintii i¢in de isaretleme i¢cin kullanilan RF pulsa esit
giigte 2RF kullanilmustir. Isaretlenen spinlerin perfiizyonu igin gegen ‘delay time’
stiresinden sonra SS EPI ile hizla gorlinti almmistir. Multifaz goriintiileme

yapilnustir. [lgili parametreler tablo 3.de gdsterilmistir.

Pre- Labeling / Post- Read-out
saturation Control saturation
Phase 1| Phase 1| Phase Phase4
Delay time 1 Phase
interval
Delay time 2
Delay time 3
Delay time 4

Cycle duration

Sekil 2. ASI sekansi
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Sekil 3. ASI sekansinin planlamasi
Beyaz bant ‘igaretleme’ alanini gosteriyor.

3.3. Bilgilerin Yorumlanmasi

[k olarak Difiizyon agirlikli goriintiileme ve rutin MR incelemede akut infarkt
tanis1 konan olgulara FE-EPI DSK 6l¢timii yapilmis ve perfiizyon degerleri (MTT,
TTP ve TO) her arteryal sulama alanina, lezyon santral ve periferine; ayrica normal
beyaz cevhere konulan ortalama 1,5mm c¢apli elips sekilli ROI (Region of
Interest)’ler araciligiyla Olciilmiis ve haritalar elde edilmistir. Mevcut PASI

goriintiilerinde de ayni lokalizasyonlardan ROI’ler ile intensite 6l¢limleri yapilmistir.
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3.4. istatiksel Analiz

Istatistiksel calisma, SPSS 11.0 destegi ile yapildi. Hastalarin yas ve cinsiyet
dagilimi, lezyon dagilim1 ve boyutlari ile akim degerlerinin ortalama ve standart
sapma hesaplamalarinda frekans, basit tanimlama testleri kullanildi. Lezyon boyutu
ve kontrasth perflizyon degerlerinin karsilastirilmasinda bagimli gruplarda t testi,
kontrasth perfiizyon ile ASI bulgularinmn karsilastirilmasinda Pearson korelasyon
testleri kullanild1. Genel degerlendirmede biitiin olgular dahil edildi. infarkt boyutuna
gore yapilan alt grup degerlendirmesinde 20mm altindaki olgular (n=19) grup I,
20mm ve iistii olgular (n=11) grup II olarak sinifland1. iki grup arasinda perfiizyon
degerlerinde anlamli farklilik bagimsiz t testi ile arastirildi. p<0.05 anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen olgularin kontrastli perfiizyon incelemelerine ait

verilerin ortalama ve standart sapma degerleri tablo 4’te verilmektedir. Infarkt

alanlar1 iki gruba ayrilarak yapilan degerlendirmede grup 2 de (infarkt ¢ap1 20mm ve

istl olgular) kontrastli perfiizyona ait tiim degerlerin (MTT, TTP ve TO) grup 1’e

kiyasla daha artmis oldugu goriilmekle birlikte lezyon santrali ve periferinde, MSA,

ASA ve PSA sulama alanlarinda sadece MTT degerlerinde anlamli yiiksek

bulunmustur. Anlamli p degerleri tablo 4’te koyu olarak belirtilmistir. Normal beyaz

cevher dl¢limleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Tiim hastalar Grupl Grup2
Lokalizasyon Perfiizyon | Ort. SS. | Ort. SS. Ort. SS. pdegeri
MTT 9,33 | 6,09 | 7,47 3,89 12,55 | 7,91 | 0,025
MSA TTP 19,9 | 10,09 | 19,39 12,2 20,73 | 5,58 | 0,73
TO 16,5 | 10,85 | 16,28 13,08 | 16,91 | 62,36 | 0,882
MTT 923 599 |68 318 [ 1364 |722 | 0001
| ASA TTP 2086 | 11,17 [ 18,61 | 1141 | 2455 [10,18 | 0,159
TO O34 51 1728 |7 |28 | oad | oS
MTT 830 | 430 | 6,53 2,81 11,36 | 4,82 | 0,002
PSA TTP 19,79 | 8,82 | 19,61 10,75 | 20,09 | 4,63 | 0,87
TO 17,38 | 9,46 | 16,06 11,29 | 19,55 | 5,06 | 0,266
MTT 10,45 | 5,92 | 8,11 2,69 14,27 | 7,74 | 0,004
Lezyon santrali TTP 23,21 | 12,63 | 22,24 12,67 | 24,73 | 13,01 | 0,619
TO 19,79 | 13,29 | 18,29 12,87 | 22,09 | 14,22 | 0,471
MTT 857 |519 | 6,63 2,33 11,91 | 6,99 | 0,005
Lezyon periferi TTP 21,14 | 10,32 | 21,44 12,03 | 20,64 | 7,20 | 0,823
TO 18,38 | 10,29 | 18,22 11,95 | 18,64 | 7,32 | 0,909
MTT 886 | 491 | 7.26 3,26 | 6,17
| Normal BC TTP 2096 | 968 | 1983 | 1094 | 692
TO 1807 | 1064 | 1717 | 114 | 864

Tablo 4: Calismaya dahil edilen olgularin kontrastli perflizyon incelemelerine ait

verilerin ortalama ve standart sapma degerleri ile infarkt boyutuna goére yapilan iki

alt grup karsilastirmasina ait p degerleri (MTT: Mean transit time TTP: Time to

peak TO: Time of arrival Ort: ortalama SS: standart sapma)
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Bagimsiz t testi ile yapilan degerlendirmede infarkt boyutuna gore ayrilan iki
grubun ASI bulgularinin karsilastirilmasinda da kontrasth pefiizyon bulgulari ile
paralel sekilde normal beyaz cevher hari¢ diger alanlarda anlamli fark bulunmustur.

p degerleri tablo 5’te verildi.

Lokalizasyon ASi p degeri
MSA 0.041
ASA 0.073
PSA 0.015
Lezyon santrali 0.048
Lezyon periferi 0.040
Normal beyaz cevher 0.444

Tablo 5: ASI bulgularmin karsilastirmasma ait p degerleri

Beklenildigi gibi normal beyaz cevher 6l¢iimlerinde ne kontrastli perfiizyon ne
de ASI incelemede hastanin infarktmnin boyutun etki gostermedigi goriilmektedir.

Lezyon santrali ve periferinden yapilan ol¢timlerde, vaskuler sulama alanlarinin
dlciimlerinde ve normal beyaz cevher &lgiimlerinde, kontrastli perfiizyon ve ASI
bulgularinin paralel oldugu anlamli fark gostermedigi saptandi. p degerleri tablo

6’da sunuldu.
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Olgiim lokalizasyonlar1 Genel grup Grup 1 Grup 2
p degeri p degeri p degeri

Lezyon santrali MTT - ASL 0.890 0.928 0.685
TTP - ASL 0.363 0.717 0.392
TO - ASL 0.666 0.887 0.504
Lezyon periferi | MTT- ASL 0.279 0.977 0.625
TTP - ASL 0.808 0.968 0.354
TO - ASL 0.475 0.537 0.688
MSA alan1 MTT - ASL 0.079 0.684 0.065
TTP - ASL 0.985 0.662 0.240
TO - ASL 0.949 0.550 0.166
ASA alan1 MTT - ASL 0.135 0.390 0.870
TTP - ASL 0.480 0.360 0.094
TO - ASL 0.594 0.527 0.183
| PSA alani MTT - ASL 0.264 0.386 0.730
TTP - ASL 0.232 0.297 0.983
TO - ASL 0.095 0.233 0.822
Normal beyaz cevher MTT - ASL 0.451 0.898 0.595
TTP - ASL 0.425 0.452 0.945
TO - ASL 0.554 0.611 0.873

Tablo 6: ASI ve kontrastli perfiizyon bulgularmin karsilastiriimasi

Pearson korelasyon testi ile yapilan karsilastirmada perfiizyon ve ASI bulgulari
arasinda anlamli gii¢lii korelasyon (p<0.01, r: 0.720-830) saptand1. Lokalizasyonlara

gore r ve p degerleri tablo 7de verildi.

Lokalizasyon r degeri p degeri
MCA 0.805 <0.01
ACA 0.814 <0.01
PCA 0.720 <0.01
Lezyon santrali 0.830 <0.01
Lezyon periferi 0.811 <0.01
Normal beyaz cevher 0.764 <0.001

Tablo 7: ASI ve kontrastli perfiizyon bulgularmin korelasyon galigmasi
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5. TARTISMA

Inme uzun donem morbiditesi yiiksek bir proges olup ve iiglincii siklikta
karsilasilan 6nemli 6liim nedenidir. iskemik inmede arteryal okliizyonu hiicre liimii
takip eder. Iskemik dokunun merkezi irreversibl hasarli iken gevresi agir iskemiktir.
Uygun ve hizl1 tedavi baslatilmazsa hiicre dliimii ile sonuglanir. inme sonras1 dokuda
infarktl ve infarkt icin riskli dokunun saptanmasi klinik karar vermede, tedavi
planinda ve uzun dénem sonuglarda 6nemli rol oynamaktadir. Infarkt riski olan
fonksiyonu bozuk iskemik alana penumbra denir. Penumbra, tikanan damarin acilen
acilmasi veya IV plazminojen aktivatorii verilmesi ile gibi tedavilerle 6zellikle ilk 3
saatte kurtarilabilecek bir alandir. Bu yilizden infarkt alani ile penumbranm ayrimi
onem arz eder (14).

Beyin iskemik lezyonlarinin tanisinda konvansiyonel MR tanida 6nemli bir
modalite olmakla birlikte akut ile kronik lezyonlarm ayiriminda giicliik olabilmekte,
infarkt alani ile penumbranm ayrimi gibi konularda yetersiz kalmaktadir. Iskemide
MR anjiografinin rolii okliide veya stenotik damar1 saptamaktan ibarettir. Bu sebeple
baslayan yeni arayislar difuzyon MR ve dinamik kontrastli perfiizyon MR
gorlintiilemelerini  giindeme getirmistir. Diflizyon MR ile akut infarkt sonrasi
dakikalar i¢inde sitotoksik ddeme ait difiizyon kisithiligi gosterilebilir ancak infarkt
alan1 ile penumbra ayrimi net yapilamamaktadir. Serebral hemodinamik durum
dinamik kontrasth perflizyon ile ortaya konur. Difiizyon perflizyon uyumsuzlugu
kritik hipoperfliize alam1 goéstermekte olup tedaviye yanit verebildiginden hizl
tedavisi gerekir. Dinamik kontrastli perflizyon incelemede bolus tarzinda kontrast
madde verilmektedir. Zaman konsantrasyon egrileri, bolgesel CBV haritalar1 ve ek
olarak CBF, MTT, TTP iceren hemodinamik haritalar ¢ikarilarak ayrintili inceleme
yapilabilir. Akut arteryal infarktlarda, infarkt sahasinda belirgin perflizyon azalmasi,
cevredeki penumbra sahasinda ise daha 1limli bir azalma gozlenir (1, 32).

FE-EPI perfiizyon tekniginde akut infarkt sahasinda, besleyici arterin akut
tikanmasi sonucunda o bdlgede MTT uzar (32). Eger kolleteraller agildiysa ve doku
kolleterallerle beslenmeye basladiysa MTT uzamasi yine devam eder. Bu nedenle
MTT ile tek basina doku iskemisi hakkinda yorum yapmak yanhstir (10,25).

Calismamizda MTT degerlerinde, normal parankime oranla anlamli uzama

gozlenmistir. TTP ve TO degerlerinin de istatistiksel anlamliligi yakalamasa da
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uzadig1 gozlenmistir. Es zamanli yapilmig Difiizyon agirlikli goriintiilerle perfiizyon
gorilintiiler karsilagtirilmistir. Olgularimizdan sadece bir tanesinde difiizyon kisitliligi
gosteren alan perfiizyon defisiti alanindan biiyiiktli. Zaten bu hastanin daha 6nce
gecirilmis MSA infarktina ait tek hemisferi tutmus yaygin ensefalomalezik alan1 da
mevcuttu. Bu olguda kurtarilabilecek bir penumbra alanindan bahsetmek zordu. Oysa
diger olgularda diflizyon kisitliligina oranla daha genis bir perfiizyon defekti alani
izlenmis olup penumbra mevcuttu.

Beyin perflizyonu uzun yillardir Niikleer Tip teknikleri (SPECT ve PET) ile
degerlendirilse de Ozellikle akut infarkt tanisinda yetersiz kalmaktadirlar (49).
Kontrastlh BT perflizyon, Xenon perflizyon ve MR perfiizyon/ diffiizyon
yontemlerinin  karsilagtirildigr  calismada (11,50) MR perfiizyon/diffiizyon
incelemesinin en etkin goriintiileme yOontemi oldugu goriilmiistiir. Fonksiyonel
calismalarda BOLD(20), PET, SPECT ve kontrastli perflizyon yontemleri ile
karsilagtirma yapilmis ve birbirine paralelel sonucglar elde edilmistir. Fonksiyonel
calismalar continous ASI yontemi ile hayvan deneylerinde de yapilmis (51) dinlenme
anina gore aktivasyona bagli artan CBF saptanabilmistir.

Ancak gerek ¢ekim gerek postprosesing olarak dinamik kontrastli perfiizyon
inceleme nispeten zaman alabilen ve hasta konforu acisindan sikintili bir
incelemedir. Kontrast madde uygulamasi da alerjik reaksiyon, NSF bazi riskleri
beraberinde getirir. Arterial spin isaretleme (ASI) yontemi non invaziv yolla, su
icerisindeki protonlar1 endojen kontrast olarak kullanmasi1 ile perflizyon
caligmalarinda en yeni alternatif yontemdir.

ASI teknigi, akan arteryal kanda bulunan su igindeki hidrojen atomlari
spinlerinin bir elektromanyetik alan olusturmasi esasina dayanir. Yani arteryal kanin
manyetik alan olarak kullanilmas1 esasima dayanan ve endojen kontrast kullanilan bir
tekniktir. Teknik, kan icerisindeki su molekiillerinin, inceleme alanina girmeden
once gonderilen radyofrekans pulslar1 ile manyetik olarak isaretlenmesi esasina
dayanir (7). Inceleme alanina girmeden once daha proksimal bolgede isaretlenen
protonlar, distalde vaskiiler dagilim bdlgelerinde tekrar goriintiilenerek perfiizyon,
diger bir deyisle CBF hakkinda bilgi alinabilir (7,8). Bu teknikte su isaretlenmektedir
ve isaretlenen su DSK tekniginden farkli olarak beyin parankimine de diflizyon

gostermektedir. Yani sadece intravaskiiler alanda kalmamaktadir. Manyetik olarak
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isaretlenmis protonlarin kesite girmesinden Once alman gorintiler ile isaretli
protonlarin kesite girdikten sonra alman goriintiilerin birbirinden c¢ikarilmasi ile
beyin perfiizyonu hakkinda bilgi edinilir. Es zamanh yapilmis olan PASI
incelemelerde de eger hasta koopere ise kaliteli goriintiiler alinabilmektedir
(6,30,34). Calismamizda diflizyon kisithiligma es deger lokalizasyonlarda olgiilen
intensite degeri olduk¢a diisiik olmustur. Goriintii rezoliisyonu oldukca kétii olan
ASI’de sadece beyin parankimi ve arteryal olusumlarda intensite yiiksek
bulunmugtur. Rolatif olarak normal parankime oranla diigmils parankim sinyali
perfiizyonu azalmis bolge ile uyumlu bulunmustur.

Hunsche ve ark’m (23) 12 akut infarkth 10 saglikli goniilliilerde yaptigi DSK
perflizyon ve akim duyarli ‘alternatif inversion recovery’ bulgularinin
karsilagtirildigi ¢alismada rCBF ile yiiksek, MTT ile zayif korelasyon
saptamiglardir. Biz de calismamizda kontrastli perfiizyon incelemelerinde MTT
degerinde istatistiksel anlamlilik saptadik ve bulgular ASI ile paralel olup giiglii
korelasyon gostermekteydi.

Kontrasth beyin perfiizyonu ile PASI yontemi karsilastirilarak yapilan beyin
perfiizyon caligmasinda eksojen kontrast ajan kullanan perfiizyon Bilgisayarli
Tomografi (pBT) ‘de Olgiilen CBF perfiizyon degeri Ozellikle beyin yiizeyinde
(bliylik damarlarin varligina bagh olarak) oldugundan biiyiik ¢ikmustir (30). Her iki
yontem de intravaskiiler sinyale duyarlidir. pBT’ de kontrast madde intravaskiiler
sinyalden sorumludur. Cevre dokuda sinyale neden olmaz. ASI ydnteminde endojen
kontrast olan suyun ise difiizyonu oldukga yiiksektir. Bu sayede arter sulama alanmni
gosterebilir. PASI sinyalinin degeri segilecek TI zaman ile iliskilidir. Uzun TI degeri
isaretli spinlerin dokuya ulasabilmesi icin yeterli zamani saglar (30). TI degeri
uzaymca vaskiiler sinyal nedenli artefakt da azaltilmistir. Bu sayede yiiksek
¢Oziiniirliikk elde edilebilmistir. Bu bizim ¢alismamiz i¢in de gegerli bir bulgudur.

Literatirde ASI ydntemi ile kontrasth perfiizyon MR ydnteminin
karsilagtirildig: birkag yaym vardir (23,33). Kronik iskemik serebrovaskiiler hastaligi
olan hasta grubu hastalarinda normal grupla karsilastirmali olarak serebral
hemisferlerden perfiizyon degerlendirilmis ve sonuglar hasta grupta anlamli derecede
diisiik ¢ikmistir (23). Ayni calisgmada kronik iskemik serebrovaskiiler hastaligi olan

hastalarda rCBF degeri revaskiilarizasyon Oncesinde revaskiilarizasyon sonrasina
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oranla anlamli derecede diisiik bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda dinamik kontrastli
perfiizyon bulgular1 ASI bulgular ile giiclii korelasyon gostermekteydi.

ASI tekniginin diger kullanim alanlar1 incelendiginde en garpici yayinlardan biri
Wu ve ark. 1n yaptiklar1 (50) ¢aligmadir. Caligmalarinda ICA ve MCA stenozu olan
56 hasta degerlendirilmis, VE-ASI tekniginin kollateral akimm varligini, orijinini ve
distal fonksiyonunu non-invaziv olarak gosterebildigi bildirilmistir.

Literatiirde ayrica Alzheimer Hastalig igin riskli grupta da PASI ve BOLD
goriintleme yontemleri karsilagtirilmig ve ozellikle erken donem hafif kognitif
yetersizli§i olan hasta grubunda PASI yontemi daha hassas bir inceleme olarak
bulunmustur. Medial temporal lobda, bozulan metabolizmay1 kompanse etmek i¢in
artan CBF saptanabilmistir (20).

ASI  perfiizyon teknigi o6zellikle ndrolojik hastaliklarin — siireclerinin
degerlendirilmesinde ve pek ¢ok fonksiyonel incelemede yararli olabilecek etkin bir

yontemdir.
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6. SONUC VE ONERILER

ASI tekniginin bazi software problemleri nedeniyle her MR cihazinda mevcut
olmamasi, uzun ¢ekim siireleri gerektirmesi ve uyumsuz hastalarda uzaysal

¢oziinlirligliniin disiik olmas1 nedeniyle rutin kullanimda degildir.

Ancak ekzojen kontrast ajan kullanilmamasi, hemen tekrarlanabilir 6zelligi ile

gelecegin beyin perfiizyon inceleme yontemi olmay1 hak etmektedir.
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7. OZET

Amag¢: Bu c¢aligmanin amaci serebral iskemi sonrast beyin perfiizyonunun
degerlendirilmesinde multifaz ASI tekniginin etkinliginin arastirmak ve kontrastl

perflizyon MR bulgular ile karsilagtirmaktir.

Gere¢c ve Yontem: Serebrovaskiiler olay tanisi ile Radyoloji anabilim dalina
gonderilen ve beyin MR incelemede 24’#i akut, 6’s1 kronik infarkt saptanan yaglar1
21-84 (ortalama 62.8 yas) olan 14’1 kadin 16’s1 erkek 30 hastaya konvansiyonel MR
inceleme ve difiizyon MR inceleme sonras1 multifaz ASI ve kontrastli perfiizyon MR
inceleme yapildi. Tim hastalar 3T MR cihazinda 8 kanalli kafa sargist ile
degerlendirildi. Kontrastli perflizyon incelemede 0,Immol/kg Gadodiamid Sml/sn
injeksiyon hiziyla bolus inflizyon seklinde verildi. Kontrastli perflizyon incelemede
her arteryal sulama alanina, lezyon santral ve periferine; ayrica normal beyaz cevhere
konulan ortalama 1,5mm g¢apli ROI ile Olgiiliip haritalar ¢ikartildi, perfiizyon
degerleri (MTT, TTP ve TO) hesaplandi. Mevcut PASI goriintiilerinde de ayni
lokalizasyonlardan intensite 6l¢timleri yapildi. Hastalar infarkt ¢aplarina gore iki alt
gruba ayrildi. (20mm alt1 grup I n=19, 20mm ve {stii grup II n=11). Hem genel
grupta hem de infarkt boyutuna gore yapilan alt gruplarda ASI ve kontrasth
perflizyon bulgular1 karsilastirildi.

Bulgular: Grup II olgularda kontrasth perfiizyona ait tiim degerlerin (MTT, TTP ve
TO) grup I’e kiyasla daha artmis oldugu goriilmekle birlikte lezyon santrali ve
periferinde, MSA, ASA ve PSA sulama alanlarinda sadece MTT degerlerinde
anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.05). ASI incelemede de kontrasth pefiizyon
bulgular1 ile paralel sekilde perfiizyon kisitlilig: gériilen alanlarda ASI degerlerinde
anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Normal beyaz cevher olgiimleri arasinda hem
genel hem alt gruplar arasmnda ASI ve kontrasth perfiizyon bulgularinda anlamli
farklilik saptanmadi. Her iki perflizyon incelemenin bulgular1 karsilastirildiginda tiim
alanlarda bulgularin paralel oldugu, anlaml fark gostermedigi saptandi. Pearson
korelasyon testi ile karsilastirildiginda kontrastl perfiizyon ve ASI bulgular1 anlaml

giiclii korelasyon (p<0.01, r: 0.720-830) gostermektedir.
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Sonug: Infarkt tamili 30 olgunun, multifaz ASI bulgular1 difiizyon ve kontrasth
perfiizyon MR bulgular1 ile korelasyon gdstermektedir. Yakin gelecekte noninvaziv
multifaz ASL teknigi kontrast madde gerektirmeyisi, tekrarlanabilirligi nedeniyle

kontrasth perflizyon MR incelemenin alternatifi olabilir.
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8. ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to determine the efficacy of ASL technique on brain
perfusion following cerebral ischemia and to compare the findings with that of the

contrast enhanced perfusion MRI.

Material and methods: Multiphase ASL and contrast enhanced perfusion MRI was
performed following conventional and diffusion weighted MRI to 30 patients (14
female, 16 male with age range 21-84 years mean 62.8years) who were referred to
radiology department with cerebrovasculary attack and diagnosed as acute infarct in
24 and chronic infarction in 6 after cranial imaging. All patients were imaged via
3T MR equipment with 8 channel head coil. Contrast enhanced perfusion imaging
was performed by a bolus injection of 0.Immole/kg Gadodiamide in Sml/sec.
Contrast enhanced perfusion measurements were carried out by ROI replacement of
1.5mm diameter on each vessel territory, center and periphery of the lesion and
normal appearing white matter, and perfusion values including MTT, TTP and TO
were determined with perfusion maps. Same procedure was also performed on the
same locations on PASL images and intensity measurements were determined.
Patients were subgrouped according to the infarct diameter as group 1 for infarct
diameter less than 20mm (n=19), and as group 2 for infarct diameter 20mm or more
(n=11). ASL and DCE perfusion findings were compared among the general and

among subgroups.

Results: DCE perfusion values were increased in group 2 patients compared with
that of group 1 patients but significance was only reached in MTT values of lesion
center, lesion periphery and vascular territory of MCA, ACA and PCA (p<0.05).
ASL values were also differ significantly (p<0.05) at perfusion defect areas as
parallel to DCE perfusion findings. Measurements from normal appearing white
matter were not significantly different. Both perfusion studies revealed similar results
from all regions with no significance. Pearson correlation test demonstrated a strong

correlation (p<0.01, r: 0.720-830) among ASL and contrast enhanced perfusion.
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Conclusion: Multiphase ASL findings of 30 patients with infarction revealed
corelation with contrast enhanced perfusion MRI findings. In near future noninvazive
ASL method may be an alternative technique for evaluating the perfusion of brain

since it lacks contrast requirement and it is repeatable.
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