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OZET

Amag: Intrakranial kistik lezyonlarda difiizyon agirlikhh manyetik rezonans (MR)
goériintiileme bulgularim ortaya koymak ve ayirici tamda faydah olabilecek

6zelliklerin varligini aragtirmak.

Olgular ve yontem: Intrakranial kistik lezyonu olan 81 olgu galismaya alindi. Yirmi
dokuz olguda araknoid kist, 6 olguda epidermoid kist, 19 olguda primer ttimér, 10
olguda apse, 15 olguda metastaz ve 2 olguda kist hidatik vardi. Olgulara
konvansiyonel kranial MR gériintiilemeye ilave olarak eko planar difizyon agirlikli
goriintiileme yapildi. Kistik komponentin ve kist duvarimn morfolojik &zellikleri ve

difiizyon agirlikli goriintiilerde sinyal 6zellikleri belirlendi.

Bulgular: Tim apse ve epidermoid kistler difiizyon agirlikli gi)'riintiilelilede
hiperintens izlendi. Araknoid kistler, kist hidatikler, primer ve metastatik tiimorler 5
tiimor disinda hipointens izlendi. Primer veya metastatik olan bu 5 tiimor hemoraji ve
siiperenfeksiyona bagl olarak diflizyon agirlikli goriintiilerde hiperintens goriiniimde
idi. Tiimérlerde diflizyon agirhkli goriintlilerde kist duvart genellikle hiperintens

olup, tiimér ile apse ayriminda bu bulgu istatistiksel olarak anlaml idi (p<0.05).

Sonug: Diflizyon agirlikhi goriintiileme intrakranial kistik lezyonlari degerlendirmede
ve ayirici tanida konvansiyonel MR goriintiilemeye ilave bilgiler veren bir faydali bir
yontemdir. Ancak hemoraji ve siiperenfeksiyon gibi nedenlerlé apse - tlimor
‘ayriminda yamlgilar ortaya c¢ikabilir. Bu durumda, tiimérlerde lezyon duvarinin
apsenin tersine hiperintens olmas: ayirict tamida kullanilabilecek yardimer bir

ozelliktir.

Anahtar kelimeler: Manyetik rezonans goriintiileme, diflizyon agirlikh MR,

ekoplanar goriintiileme, beyin tiimérleri, intrakranial kistler.



THE ROLE OF DIFFUSION WEIGHTED MAGNETIC RESONANCE
IMAGING IN INTRACRANIAL CYSTIC LESIONS

ABSTRACT
Aim: To define the diffusion-weighted magnetic resonance (MR) imaging
findings in intracranial cystic lesions and to investigate possible special features
for the differential diagnosis.
Patients and methods: Eighty-one patients with intracranial cystic lesions were
included in the study. There were 29 arachnoid cysts, 6 epidermoid cysts, 19 primary
tumor, 10 abscesses, 15 metastases, and 2 hydatid cysts. 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.
Results: All abscesses and epidermoid cysts were hyperintense on diffusion-weighted
images. Arachnoid cysts, hydatid cysts, primary tumors, and metastases were
hypointense except 5 cystic tuniors. In these 5 primary or metastatic tumors,
hyperintensity was seen due to hemorrhage or superinfection on diffusion-weighted
images. The walls of the cystic tumors were usually hyperintense on diffusion-
weighted images in contrast to the wall of abscesses, which were iso-hypointense.
This was a statistically significant finding for the differentiation between tumor and
abscess (p<0.05).
Conclusion: Diffusion-weighted MR imaging is a useful technique for the
evaluation of the intracranial cystic lesions and gives additional beneficial
informaﬁon 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, echoplanar

imaging, brain tumors, cysts.
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GIRIS VE AMAC

Intrakranial kistik lezyonlarin ayiric1 tamsi temel olarak lokalizasyon, sayi,
duvar 6zellikleri, mural nodiil ve 6dem gibi morfolojik 6zellikler degerlendirilerek
yapilmaktadir. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yiiksek yumusak doku
¢Oziiniirligli ve ¢ok planli goriintilleme o©zelligi sayesinde intrakranial kistik
lezyonlar1  degerlendirmede genellikle segilecek yontemdir. Konvansiyonel
morfolojik MRG’nin kistik lezyonlarin tespitinde yliksek sensitivite ve anatomik
betimleme 6zelligine ragmen spesifisitesi ve kist karakterizasyon glicii halen yeterli
degildir. Bir ¢ok hastada kistik lezyonun ayirici tanusi gelismis konvansiyonel MRG
y6ntemlerine ragmen halen oldukga gii¢ olabilmektedir. Bu konuda difiizyon agirhikli
goriintiileme (DAG) gibi fonksiyonel bilgi veren ileri MRG yodntemlerinin tanida

faydali olabilecegini 6ngbren bir ¢cok ¢aligmalar bulunmaktadir (1, 2).

DAG suyun molekiiler translasyon hareketi (Brownian hareketi) hakkinda
ayrintili bilgiler verir (3). Bu yontem akut serebral infarkt, tlimorler, demiyelinizan
hastaliklari icine alan bir ¢ok intrakranial lezyonda uygulanmistir (4). DAG’nin
epidermoid kist ile araknoid kist ve beyin apseleri ile kistik ya da nekrotik
neoplazileri birbirinden ayirt etmede faydali oldugu bildirilmistir (1, 2, 5). Ancak
kistik lezyonlarda DAG’nin kullanimim arastiran galismalarda bildirilen olgu sayilar:
sinirlidir ve daha fazla olgu igeren serileri ve nadir goriilen kistleri de i¢ine alan

calismalara ihtiya¢ vardir.



Bu ¢aligmada gesitli intrakranial kistik lezyonlarda kist igerigi ve duvarim
degerlendirmede DAG bulgulan ortaya konarak ayirici tanida faydali olabilecek

karakteristik 6zelliklerin varlig: aragtirildi.



GENEL BILGILER

INTRAKRANIAL KISTiK LEZYONLAR

Intrakranial kistik lezyonlar konjenital, neoplastik, nonneoplastik, enfeksiysz
ya da metastaz nedenli olabilir. Sik rastlanan intrakranial kistik lezyonlar Tablo 1’de
6zetlenmistir. Bu kistler epitelial bir duvara sahip olan gergek kistler olabilecegi gibi

nekrotik dejenerasyon sonucu olugan sekonder kistler de olabilir (3).

MRG, kistleri ve solid lezyonlarin kistik komponentlerini degerlendirmede
bilgisayarl: tomografiye (BT) agik olarak iistiindiir. Ciinkii dokularin bir ¢ok farkli
ozelliklerini (T1, T2, proton dansite) belirlemede hassasiyeti yiiksektir. Cogu kistik
neoplazinin beyin omurilik sivis1 (BOS) ile benzer sekilde uzun T1 ve T2 ozellikleri
vardir ve T1 agirlikli (A) goriintiilerde hipointens, T2A goriintiilerde hiperintens
olarak izlenirler. Kistler genellikle keskin kenarli oval ya da yuvarlak kitlelerdir.

Ancak bu ozelliklerin bir ¢ok istisnas1 bulunmaktadir (3, 6).

Kistik lezyon tanisi i¢in birgok MRG kriteri vardir (Tablo 2). MRG’de kistik

lezyonlarin tespiti igin lezyonun BOS’a gore sinyal intensitesinin tiim goriintiilerde



dikkatlice degerlendirilmesi gerekmektedir. Son yillarda, BOS ve diger sivilarin
sinyal intensitelerini baskilayan T2A bir sekans olan FLAIR (fluid-attenuated
inversion recovery) goriintilleme rutin beyin inceleme protokoliiniin bir pargasi
olmustur. FLAIR goriintliler bir lezyonun kistik igerigi oldugunu dogrulamak i¢in
6zellikle faydalidir. Eger bir lezyon T1A, T2A ve FLAIR goriintiilerde BOS ile
izointens ise lezyonun biiylik bir dogruluk oram ile kistik oldugu séylenebilir. Bu
ozellik araknoid kistlerin ve ekstraaksiyel kitlelere eslik eden kistlerin &zelligidir.
Ancak timor kistleri ve neoplazilerdeki kistik nekroz alanlan siklikla proteintzdiir
ve T1 kisalmasi ile bu goriintiilerde sinyal degisikliine yol agabilecek kiigiik
konsantrasyonda paramanyetik maddeler igerirler. Bu nedenle bu alanlar FLAIR

gortintiilerde BOS’a g6re hiperintens olarak izlenir (3).

Tablo 1
INTRAKRANIAL KISTIK LEZYONLAR
Nonneoplastik Noninflamatuar
Araknoid kist
Kolloid kist
Ratke kleft kisti
Nboroepitelial kist
Enterogensz kist
[ntraparankimal kist
Konjenital inkliizyon kistleri
Epidermoid kist
Dermoid
Primer tiimér
Glioblastoma multiforme
Anaplastik astrositom
Pilositik astrositom
Pleomorfik ksantoastrositom
Hemanjiyoblastom
Kraniofarengiom
Dezmoplastik infantil ganglioma
Epandimom
Ganglion hiicreli timor
Enfeksiyon
Apse
Kist hidatik
Norosistiserkoz
Metastazlar




Tablo 2

KiSTiK LEZYONLAR ICiN MRG KRiTERLERI

Morfoloji Diizgiin kontur, keskin demarkasyon

Tiim spin eko sekanslarinda beyin omurilik
Sinyal intensitesi stvisi ile izointens (timor kistleri T1

kisalmasina bagli hiperintens olabilir)

Sivi-debris seviyesi (kistik ya da .
' S Intraseliiler kan-kist s1visi
nekrotik bolgeler igerisine )
. Intraseliiler kan-ekstraseliiler kan
hemoraji)

S1v1 hareketi nedeniyle 6zellikle sivi
Intralezyonel sivimin hareketi hareketine duyarli sekanslarda izlenen

artefaktlar ve lezyon igerisinde sinyal kaybi

MRG: Manyetik rezonans goriintitleme

Sivi-debris seviyeleri kistik lezyon tanis1 i¢in patognomonik olup kistik tlimor
olgularinda sik olarak izlenirler ve ¢arpici bir goriiniim verirler. Bu bulgu
intratiimoral kanama ile birlikte ya da kanama olmaksizin ortaya ¢ikabilir. Bir
lezyonun kistik natiiriinii ortaya koymada diger giivenilir bir bulgu lezyon igerisinde
stvi hareketine bagli artefaktlarin varlifidir. Bu durum nadiren faz kodlama yonii
boyunca konvansiyonel goriintiilerde ortaya ¢ikan hayalet gériintiiler seklinde ya da
daha siklikla faz kaybina bagh sinyal kayip alanlarn seklinde goriiltir. Akima duyarl
teknikler bunu dramatik bir sekilde gostermektedir ve nadiren timor

degerlendirmesinde ilave faydal bilgiler verebilir (3, 6).

Araknoid Kist

Araknoid kistler benign, konjenital, intraaraknoidal, berrak BOS benzeri sivi
ile dolu yer kaplayici lezyonlardir. Travmatik olmayan intrakranial kitlelerin %1 ini
olusturmaktadirlar. Tiim yas gruplarinda goriilmekle birlikte %75’ gocuk yas
grubunda saptanir. Kesin etyolojileri ¢ok az anlasilmuistir ve celigkili gorisler
bulunmaktadir. Ileri siirlilen gorligler meningeal gelisimsel bozukluk iizerinde

odaklanmigtir. Cogu araknoid Kkistler supratentorialdir ve %50-65’i orta kranial



fossada yerlesim gosterir. Sadece %5-10"u posterior fossada yerlesim gosterir ve

serebellopontin ag¢1 ve sisterna magna en stk goriilen infratentorial yerlesim yeridir

).

Gergek araknoid kistler tamamen araknoid membran igerisinde yerlesim
gosteren sivi dolu kavitelerdir. Gros olarak bu kistler i¢ dural membran ve pia-
araknoidden ayri, ince, transparan bir duvar igerirler. Kist boyutlar kiigiik insidental
kistlerden, biiyiik yer kaplayict kjstleré kadar degigkenlik gésterir. Altta kalan beyin
parankimine hig basi olmayabilecegi gibi, siddetli bir bas1 uygulayabilir. Orta kranial
fossa araknoid kistlerinde temporal lob disgenezisi sik goriiliir. Tim araknoid
kistlerin %60-80’1 semptomatiktir. En sik bagvuru semptomlar1 bag agrisi, havale ve
fokal norolojik bulgulardir. Araknoid kistlerin dogal gidisi agik degildir. Cogu
araknoid kist boyutunun yasla birlikte degismedigi bilinmekle birlikte biiyiik
kistlerde zamanla kist boyutunda artig izlenebilmektedir (7).

Araknoid kistler tipik olarak BOS’a benzeyen renksiz, berrak bir siv1 ile
doludur. Nadiren ksantokromik, proteindz ya da hemorajik siv1 tespit edilebilir.
Araknoid kistler lokiile olabilecegi gibi komsu sisfernlerle serbest bir sekilde iligkili
olabilir. Kist duvan yassi araknoid hiicreler ile ¢evrilmis vaskiiler, kollajendz bir
membran igerirler. Araknoid kistler sinirlayici glial bir membran ya da epitelial bir

duvar icermezler (6).

Araknoid kistler nadiren, intrakistik ya da subdural kanama ile komplike

olabilmektedir. Kanama; kendiliginden veya min0r travma sonrasi ortaya gikabilir

)

Araknoid kistler BT de intravendz (IV) kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
kontrast tutulumu gostermeyen, kalsifiye olmayan diizgiin konturlu ekstraaksiyel
kistik kitleler olarak izlenir. Kanama olmadig: takdirde ¢ogu araknoid kist BOS ile
esdeger dansitede izlenir. Komsu kalvaryumda basing erozyonlari olugabilir.
MRG’de araknoid kistler tiim sekanslarda BOS ile izointens, komsu beyin
parankiminde yer degisimi ya da deformasyona yol agabilen, ekstraaksiyel diizgiin
konturlu kistik lezyon geklinde izlenir. Klasik araknoid kistlerde internal yapilanma
ya da kontrast tutulumu izlenmez. Nadiren hemoraji veya yiiksek protein igerigi MR

goriiniimiinii komplike hale getirebilir (5).



Araknoid kistlerden ayrimi en zor olan lezyon epidermoid kistlerdir.
Epidermoid kistler bir ¢ogu proton dansite ve FLAIR goriintiilerde hafif hiperintens
olmalarina ragmen tiim puls sekanslarda BOS ile esdeger sinyal intensitesindedir.
Epidermoid kistler arterleri ve kranial sinirleri ¢evreler ve igine ¢ekerken, araknoid
kistler komsu yapilan iterler. Aynnmda DAG faydali olabilir. Araknoid kist ile
karigabilecek diger durumlar kistik tiimor, infarkt, agik dudakl sizensefali ve lokiile
kronik subdural higromadir (4).

Epidermoid Kist

Epidermoid kistler noéral tiip kapanmasi veya sekonder serebral vezikiil
olusumu sirasinda ektodermal epitelial element artiklarindan ortaya ¢ikarlar.
Konjenital ve kazanilmig olabilirler. Konjenital epidermoid kistler gergekte
nonneoplastik bir inkliizyon kistidir. Kazanilmis epidermoid kistler travma sonucu
olusur. Bu durumda epidermis derindeki dokulara implante olur ve keratin
deskuamasyonuna (dokiilme) devam eden bir kist olusturur. Cogu epidermal
inkliizyon Kkistleri igne ponksiyonu sonrast lumbosakral omurilikte goriiliir.
Intrakranial implantasyon epidermoid Kkistleri nadirdir. Epidermoid kistler yanlig
yerde olusmus deri olarak da diisiiniilebilir. Epidermoid kist epitelyumu normal
epidermisle ayni hizla ¢ogalir. Bu nedenle bu lezyonlarin gergek neoplaziler yerine
benign kist olduklar1 diigiiniilmektedir. Malign dejenerasyon olmamakla birlikte

subtotal rezeksiyonu takiben rekiirrens siktir (7).

Epidermoid kistler tiim intrakranial tiim&rlerin % 0.2-1’ini olustururlar. Tipik
olarak 20-60 yaslar1 arasinda ortaya ¢ikarlar. Kranial epidermoid kistlerin % 90’1
intraduraldir. Intradural epidermoid Kkistler primer olarak bazal subaraknoid
bosluklarda orta hattan uzakta ortaya ¢ikarlar. Yaklagik olarak % 50°si
serebellopontin ag¢ida bulunur ve serebellopontin agida akustik norinom ve
menenjiyomdan sonra en sik goriilen kitledir. Epidermoid kistlerin % 10’u
ekstraduraldir ve en sik intradiploik yerlesim gosterirler. Epidermoid kistler dermoid

kistlerle birlikte gocuklarda en sik goriilen skalp kitleleridir (7).



Intrakranial epidermoid kistler BOS sisternleri boyunca uzanim gosteren
diizglin konturlu kistlerdir. Dis yiizeyleri lobiiledir ve karnabahar seklinde tarif
edilebilir. Kist i¢ kismu kist duvarindan progresif deskuamasyon sonucu ortaya ¢ikan
yumusak, kaygan ve tabakalar halinde dokiilen keratohyalin materyali ile doludur.
Epidermoid kistler arterleri ve kranial sinirleri sararak igine alir. Mikroskobik olarak
kist duvar1 ¢cok kath kuboidal skuaméz epitelyum ve santrali keratinéz debris ile kati
kolesterol kristallerinden olugur. Dermoid kistlerden farkli olarak kil folikiilleri ve

sebase bezler igermezler (6).

BT de epidermoid kistler kontrast tutmayan, diizgiin lobiile konturlu BOS
dansitesine benzer hipodens kitle seklinde izlenirler. Yiizde 10-15 olguda
kalsifikasyon goériiliir. Nadiren epidermoid kistier BT de hiperdens olabilirler. Bu
durum muhtemelen kanama, yiiksek protein igerigi, kist debrisinin sabunlagmasi ya
da demir iceren pigmentler nedeniyle olusmaktadir. MRG’de ¢ogu epidermoid kist
BOS sisternleri igerisinde sinurlidir ve sisternler boyunca ilerler. Epidermoid kistler
tipik olarak uzun T1 ve T2 relaksasyon zamanlarina sahiptir ve BOS ile benzer sinyal
ozellikleri gosterirler. Bazi epidermoid kistler kistin hipointens santral kismina goére
hafifce yl‘iksek‘ sinyal }intensiteli lobiile bir kontura sahiptir. Epidermoid kistler bazen
T1A goriintiilerde izointens, hatta hiperintens olabilirler. Bu nedenle beyaz
epidermoid adi verilen bu kistler uzun T1 degerleri olan (siyah epidermoid)
epidermoid kistleri ile karsilastinldifinda, yag igerikleri daha fazladir. Nadiren
epidermoid kistler BT ve MRG’de miks bir gériiniim verebilir (6).

Tamamen kistik olan schwannomalar epidermoid kisti taklit edebilirse de en
Onemli ayirict tami araknoid kistlerle yapilir. DAG’de epidermoid kistlerin sinyal

intensiteleri araknoid kistlere gére belirgin yiiksektir (1).

Primer Beyin Tiimorleri

Primer beyin tlimorii terimi beyin ve zarlarindan koéken alan neoplazi ve
iligkili kitle lezyonlarimi ifade etmektedir. Pitiiiter bez tlimdrleri ve kafa tabam
yapilar: gibi bolgesel tiimorlerin (kraniofarengiom, kordoma) lokal uzamimlan ve

baz tiimér benzeri durumlari da i¢ine almaktadir (3).



Primer beyin tiimérleri tiim beyin tiimorlerinin tigte ikisini olusturmaktadir.
Primer beyin tiimdrleri iki ana alt gruba ayrilmaktadir: 1-noroglial kaynakl: tiimérler
ki bu nedenle gliom denir 2-kok hiicre kaynagi ve lokalizasyonlarina goére
siniflandirilan nonglial tiimérler. Primer beyin tlimérleri tamamen kistik olabilecegi
gibi kistik bir komponente sahip olabilir veya dejenerasyona bagli kistik hale
gelebilir (6).

Primer beyin tiimorlerinin yarisim gliomlar olusturur. En sik goriilen ii¢ tip
astrositom, oligodendrogliom ve epandimomlardir. Gliomlarin ¢ogunu astrositomlar
olusturur. Astrositomlar disiik dereceli astrositom, anaplastik astrositom ve
glioblastoma multiforme (GBM) olarak diferansiasyon derecesine gére
smiflandirilmigtir.  Astrositomlarin ¢ogunu GBM olusturur ve en sik goriilen
intrakranial primer tiimorlerdir. Histopatolojik olarak nekroz GBM igin temel
bulgudur. Gros olarak genelde santral nekroz igeren, kalin diizensiz duvarl,

heterojen, hipervaskiiler kitlelerdir. Kitle etkisi ve 6dem genelde belirgindir (3).

GBM her yasta gﬁrﬁlebilmel;le birlikte tipik olarak 50 yas lizerinde goriiliir.
Nobet, fokal nérolojik kayip ve kafa igi basing artisi semptomlar: ile kendini
gosterebilir. Genellikle derin beyaz cevherde yerlesim gosterip, frontal ve temporal
loblar1 tutarlar. Nadiren birden fazla tiimdr odagi seklinde ortaya c¢ikabilirler.
Multilobiile ve korpus kallozum yoluyla karsiya gecen bihemisferik tiimér sik
gorilir. GBM primer beyin tiimorleri iginde primer beyin lenfomasi ile birlikte en
kot prognoza sahip tiimordiir. Ortalama yasam stiresi 8 ay olup 5 yillik sag kalim
orani 0’cir. Santral sinir sistemi (SSS) metastazlari sik goriiliirken uzak metastaz
nadirdir (3, 6).

BT’de GBM tipik olarak belirgin timér ici heterojenite gdsterir. Santral
diisiik dansiteli bolge % 95 oraminda goriiliip, nekroz veya kist olugsumunu gosterir.
Kalsifikasyon nadirdir. Periferal 6dem genellikle tiimérii ¢ evreler ve santral beyaz
cevher traktlar1 boyunca uzamim gosterir. Kontrast tutulumu belirgindir ancak
inhomojendir. MRG’de GBM belirgin heterojen goriiniimde olup, ¢ogunda
inhomojen belirgin kontrast tutulumu izlenir. T1A ve T2A goriintiilerde nekroz ya da
kist olusumu olan kotii sirli miks sinyalli kitle izlenir. Bu tiimorler yiiksek
vaskiilarite gosterdikleri i¢in belirgin “akim kagislar1” (flow void) ve degisik

yaglarda hemoraji siklikla mevcuttur. Periferal 6dem belirgindir. Tiimor siurlan



6dem igerisinde kaybolmustur. GBM’in cerrahi rezeksiyonu her zaman subtotaldir.
Tiimore uzak alanlarda T2 sinyal anormalligi goriilmeyen neoplastik hiicreler tespit
edilebilir (6).

Anaplastik (malign) astrositom en sik goriilen primer beyin tiimérleri arasinda
yer alir. Patolojik olarak astrositom ve GBM arasinda bir grup olarak
simiflandirilirlar. Genellikle 40-60 yaglarda goriiliir. En sik serebral beyaz cevherde
yerlesim gosterir. BT de heterojen miks dansitede kitle olarak izlenir. Kalsifikasyon
nadir goriiliir. Tiimor i¢i kanama izlenebilir. MRG’de T1A ve T2A goriintiilerde
heterojen sinyal intensitesinde izlenir. Cogu zaman, tiimér santrali T2A goriintiilerde
hiperintenstir ve ¢evresinde izointens halka goriintimii vardir. Orta dereceli vazojenik

6dem izlenir (6).

Oligodendrogliom oligodendrositlerden kéken alan, nadir goriilen bir primer
beyin tiimoriidiir. Hemisferik beyaz cevherden baglar ve kortekse uzamim gosterir.
Kistik dejenerasyon odaklari sik goriiliirken, hemoraji ve nekroz nadirdir. En sik
frontal loblarda yerlesim gosterir. BT’de‘ %70-90 oraninda kalsifikasyon goriiliir.
Komsu kalvaryumda erozyon izlenebilir. MRG’de T1A goriintiilerde hipo-izointens,

T2A goériintiilerde hiperintens alanlar olarak izlenir. Kistler sik goriiliir (6).

Kraniofarengiom involiisyona ugramis hipofizeal-Rathke kanalinin skuaméoz
epitelyal artiklarindan koken alir. Tim beyin tlimdrlerinin %3-5’ini olusturur.
Cogunlukla g¢ocuklarda goriiltir ve pik goriilme yasi 8-12°dir. %70’1 supra ve
intrasellar (birlikte) yerlesimlidir. BT ve MRG’de tipik olarak solid mural nodiilii
olan, kistik goriiniimde, lobiile konturlu suprasellar kitle seklinde izlenir. Cocuklarda
hemen her olguda nodiiler veya ¢izgisel kalsifikasyon varken eriskinlerin yarisinda

kalsifikasyon izlenir (6).

Hemanjiyoblastom kokeni bilinmeyen nadir goriilen bir primer beyin
tiimoriidiir. Farkli histopatolojisi ile patologlarin, tedavi edilebilir olmasi nedeniyle
cerrahlarin, Von Hippel-Lindau gibi fakomatozlarla birlikteligi nedeniyle
genetikeilerin, eritropoietin salgilamasi nedeniyle dahiliyecilerin ve karakteristik
goriintiileme bulgulart ile radyologlarin dikkatini ¢eken bir tiimordiir. En sik 40-60
yaslarda goriiliir. Yiizde 85°i serebellumda yerlesim gosterirken, daha az oranda

medulla ve spinal korda yerlesim gosterir. BT de, gliglii kontrast tutan mural nodiile
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sahip, diigiik dansiteli kist seklinde izlenir. MRG’de kistik komponent T1A
goriintiilerde BOS’a gore hafif hiperintens izlenirken T2A goriintiilerde hiperintens

izlenir. Solid komponent belirgin kontrast tutar (6).

Intrakranial Apse

Piiriilan beyin enfeksiyonunun en erken dénemi serebrittir. Fokal serebrit
daha sonra apse halini alir. Geligim siras1 erken serebrit (3-5 giin), ge¢ serebrit (5-15
glin), erken kapsiil (~15 giin), ge¢ kapsiil (haftalar-aylar) seklindedir. Enfeksiy6z
ajanlar SSS’e degisik yollarla girebilirler. En sik girig yolu ekstrakranial bir bslgeden
hematojen yayilimdir. Mastoidit ve siniizit retrograd tromboflebit yoluyla direk
olarak SSS’e yayilabilir. Cogu apsede etken piyojenik bakterilerdir. En sik stafilakok
ve streptokoklar izole edilir (3, 7).

Intrakranial apseler tiim yas gruplarinda goriilmekle birlikte geligmis
iilkelerde ¢ocuklarda nadirdir. En sik tutulan loblar frontal ve paryetal loblardir ve
kortikomediiller bileske en sik lokalizasyondur. Birden fazla apseler bagisiklik
sistemi baskilanmig hastalar disinda nadirdir. Gelismis tamisal goriintiileme
yontemleri ve yeni antibiyotik tedavileri sayesinde serebral apselerin prognozu

belirgin sekilde diizelmigtir. Mortalite oran1 % 50’lerden % 5’lere diismiistiir (6).

Apselerin goriintiileme 6zellikleri apsenin dénemine gore degigmektedir.
Erken serebrit doneminde BT normal olabilecegi gibi sadece kotii sinirli subkortikal
hipodens bir alan izlenebilir. Bazi olgularda 6dematdz bir alan igerisinde kétit sinirlt
kontrast tutan bir alan olarak izlenebilir. L ezyon ge¢ serebrit dénemine ilerledikge
santral diigiik alan1 ¢evreleyen ve diizensiz kontrastlanan bir halka (rim) goriinimi
tipiktir. Cevresel 6dem genellikle belirgindir ve kitle etkisine bagli olarak sulkal
obliterasyon izlenir. Erken kapsiil dénemi belirgin olarak izlenen kollajenéz kapsiil
olusumu ile karakterizedir. Ince, diizgtin kenarlan olan ve devamli, giiglii ve uniform
bir kontrastlanma paterni gosteren kapsill tipiktir. Orta dereceli bir vazojenik 6dem
vardir. Bu donemde halkasal kontrast tutan kitle goriinimii nonspesifik bir
goriintiileme bulgusu olup neoplastik ve inflamatuar olmayan bir ¢ok durumda
goriilebilir (Tablo 3) (6).
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Tablo 3

HALKASAL KONTRAST TUTAN
LEZYONLAR

Primer beyin tiimoérleri (6r. gliomlar)

Metastatik beyin tiimorleri

Apse

Graniilom

Gerileyen hematom

Infarkt

Tromboze vaskiiler malformasyon
Demiyelinizan hastaliklar (6r. multipl

skleroz)

Geg kapsiil doneminde apse kademeli olarak biiziislir, cevresel 6dem azalir ve
-daha sonra kaybolur. Halkasal kontrast tutulumu klinik diizelme ortaya g¢iktiktan
sonra uzun bir zaman sebat edebilir. MRG’de bulgular apsenin yagina gore
degiskenlik gosterir. Erken serebrit doneminde T2A goriintiilerde kotli sinirl
subkortikal hiperintens bir alan izlenir. Kontrastli T1A goriintiilerde izo-hipointens
ddemat6z alan igerisinde kotii smurh kontrast tutan alanlar izlenebilir. Geg serebrit
déneminde santral nekrotik alan T2A ve proton dansite goriintiilerde tipik olarak
hiperintenstir. Kalin ve diizensiz kenarli halka T1A goriintlilerde izo ya da hafif
hiperintens iken, T2A ve proton dansite goriintiilerde izo ya da hipointenstir.
Cevresel 6dem hemen her zaman vardir. Cevresel halka kontrast uygulamasi sonrast
giiclii bir tutulum gdsterir. Uydu (satellite) lezyonlar siklikla vardir. Erken ve geg
kapsiil doneminde kollajendz apse kapsiilii ince, kenarlar diizgiin bir halka seklinde
izlenir. Apse komplikasyonlar1 uydu apse olusumu, ventrikiilit, koroid pleksit,

piiriilan leptomenenjittir (3).

Intrakranial Metastazlar

Ekstrakranial primer bir timériin SSS metastatik hastaligi birgok seklinde

karsimiza ¢ikabilir (Tablo 4). Intrakranial metastazlar igerisinde parankimal olanlar
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en sik goriilenidir ve kistik olarak izlenebilirler. Parankimal metastazlar siklik
sirasina gore akciger, meme, melanom, gastrointestinal kaynakhdirlar. Parankimal
metastazlar gros olarak degisken boyutta, solid, kistik ya da kismi kistik (miisindz
materyal, debris ya da hemorajik sivi ile dolu) diizgiin konturlu, yuvarlak sekilli
nodiiller olarak izlenir. Yaygin cevresel 6dem siktir ve ddem tiimér boyutu ile

orantisiz olarak genistir (3).

Tablo 4

INTRAKRANIAL METASTAZLAR
Parankim

Leptomeningsler

Kafatasi

Dura

Pia/Subpial
Karsinomatdz ensefalit

Limbik ensefalit

Parankimal metastazlar ¢ocuklarda nadirdir. Eriskinlerde stk goriiliir ve tim
beyin tiimdrlerinin % 30’unu olusturur. Yiizde 60-85 oraninda birden fazla sayidadir.
Beynin tiim alanlan tutulabilir ancak en sik olarak kortikomediiller bileskede
yerlesim gosterirler. Tutulum yeri ve derecesine gore hastalar asemptomatik
olabilecegi gibi agir norolojik kayiplar ortaya g¢ikabilir. Standart tim beyin
radyoterapisine ragmen ortalama sag kalim siiresi 3-6 aydir. Brakiterapi ve nétron
tedavisi, stereotaktik gama bigagi ve lineer akselaratér radyocerrahi, g¢esitli
kemoterapi kombinasyonlar ve soliter lezyonlarin cerrahi -eksizyonu gibi bir ¢ok

agresif tedavi yontemlerinin sonuglan karmagiktir ve tartigmaya agiktir (6, 7.

Tek bir beyin metastaz1 bile bir kanser hastasinin prognozunu ve tedavisini
dramatik sekilde degistirdigi i¢in serebral metastazlarin tespiti ve karakterizasyonu
oldukga 6nemlidir. BT’de parankimal metastazlarin dansitesi degisken olmakla
birlikte gogu izodenstir. Hemoraji hemen tiim metastazlarda saptanabilir ancak en sik
renal, meme, melanom ve koryokarsinom kaynakli metastazlarda gériiliir. Kistik ve

kalsifiye metastazlar nadirdir ve olgularin % 1-6.6’sinda bildirilmistir. Cevresel
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O0dem carpici olabilir ve bazen BT’de tek bulgudur. Parankimal metastazlar
genellikle kontrast madde uygulamasindan sonra solid ve periferik halka seklinde

kontrast tutar (6).

Parankimal metastazlarin MRG ozellikleri degiskenlik gosterir. Hemorajik
olmayan metastazlarin ¢ogu T1A goriintiilerde beyin parankimine gére hipointens
olarak izlenir. Hemoraji olmasi metastaz goriintimlerini komplike hale getirir. Malign
melanom hemorajik olmayan ancak melanin igerigine baglh olarak T1A goriintiilerde
siklikla hiperintens olarak izlenen metastazlar yapabilir. Ancak kanamadan farkli
olarak T2A goriintillerde hipo ya da izointens olarak izlenirler. Cogu metastazlar
uzun T2 relaksasyon zamanina sahiptir ve T2A gorintiilerde hiperintens olarak
izlenir. T2A goriintiilerde multifokal beyaz cevher yerlesimli ve kortikomediiller
lezyonlar m etastatik h astaligin sik manifestasyonlaridir. Metastazlar1 saptamada en
hassas yontem kontrastli MRG’dir. Gri beyaz cevher bileske kesiminde multifokal,

solid, halkasal ya da miks kontrastlanma paterni gésteren lezyonlar tipiktir (6).

Intrakranial Kist Hidatik

Kist hidatigin etkeni Ekinokoklar ve ozellikle E. g ranulosus’dur. E kinokok
enfeksiyonu lilkemizin de dahil oldugu Orta Dogu tilkelerinde, Giiney Amerika’da,
Avusturalya’da ve Akdeniz’e komgsu iilkelerde endemiktir. Endemik olan yorelerde
bile SSS kist hidatigi nadirdir. Cogu kist hidatik karaciger ve akcigerde yerlesim
gosterir. Insan ekinokok hastaligi serit (tapeworm) yumurtalarim igeren képek
fegesinin yutulmas ile olugur. Ara konake¢i genellikle koyun ve sigirlardir. Yutulan
yumurta gastrointestinal sistemde agilir ve serbest kalan embriyoiar portal venoz
sistem ve kollateral yollar ile sistemik dolasima katilir. Sonugta yerlestikleri organda
ekinokokal kist (kist hidatik) ad1 verilen kistik larva halini alirlar (3).

SSS kist hidatiginin klinigi kiste bagl kitle etkisi nedeni ile ortaya gikar.
Yavas biiyiidiikleri i¢in genellikle biiyiik boyutlara ulasana kadar asemptomatiktirler.
Kistler yilda ~1-5 mm biiyiir. Patolojik incelemede E. granulosus tarafindan
olusturulan kistlerde iki tabaka izlenir. I¢ tabaka (endokist) organizma tarafinda

tiretilir. Endokist i¢ tarafinda germinal hiicre tabakasi bulunan, mukopolisakkaridden
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olusan laminali bir membrandir. Dig tabaka (ektokist) lezyona karst konakgi
reaksiyonu olarak ortaya ¢ikar ve glial dokudan olusur (3).

BT’de BOS ile egdeger dansitede lokal kitle etkisi olusturan unilokiile kist
izlenir. Ancak 6dem ya da kontrast tutulumu izlenmez. Lezyonlarin kronik dogasi
nedeniyle kalvaryuma komsu kistler kemikte erozyona yol agabilir. Kist duvarinda
kalsifikasyon ya da internal septasyon izlenebilir. Kiigiik multilokiile kistler iiziim
salkimi seklinde goriilebilirler. MRG’de kist hidatik ttim sekanslarda BOS ile

esdeger sinyal intensitende izlenir. Ancak farkl: sinyal 6zellikleri de tarif edilmigtir

(6).
DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME
1. Tanmimlamalar / Temel Kavramlar

Difiizyon: Molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele
hareketlerine difiizyon denir. Difiizyon, kisitlanmadig siirece her yone dogru olur.
Bir manyetik gradient uygulandiginda mokeliler difiizyon spin eko (SE) sinyal
amplitiidiinde azalmaya yol agar. Ancak difiizyonun bu etkisi standart SE
goriintiilerde farkedilemeyecek kadar kiigiiktiir. Diflizyon etkisini 6lgebilmek igin
herhangi bir sekans: difiizyona hassaslagtiran gii¢lii gradientler kullanilir (8).

Izotropik difiizyon: Mikroyapilar rastgele dizilmis ya da molekiillerin
hareketine diizenli engeller gostermeyen dokularda diflizyon her y6ne dogru esit
olur; buna izotropik diflizyon denir. Ornegin gri cevherde diflizyon izotropiktir (Sekil

1) (8).

Anizotropik difiizyon: Mikroyapilari belli bir diizenle yerlesmis olan
dokularda difiizyon bir y6nde diger yonlere gore daha fazla olabilir; buna anizotropik
difiizyon denir. Ornegin miyelinli beyaz cevher lifleri boyunca difiizyon hizhdir;
ancak liflere dik dogrultuda su molekiillerinin hareketi engelleneceginden difiizyon

yavastir. Beyaz cevherde diflizyon anizotropiktir (Sekil 1) (8).
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Sekil 1: Izotropik ve anizotropik difiizyon

Difiizyon 6lciimii: Diflizyon 6l¢timii ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in
yontemi ile mimkiin olmustur. Bu yontemde standart SE sekansim difiizyona

hassaslagtirmak amaciyla 180° radyofrekans dalgasindan &énce ve sonra giiclii

gradientler uygulanmugtir (Sekil 2) (9).
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Sekil 2: Difiizyon ol¢iimii
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Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:
S(G) =S, exp (-bD)
b=y G?82 (A-8/3)

S = sinyal intensitesi

So = T2 agirlikh goriintiilerdeki sinyal yogunlugu

exp = eksponensiyel

¥ = giromanyetik oran

G = uygulanan gradientin amplitiidii

d =uygulanan gradientin stiresi

A = gradientler arasindaki siire

b = gradientin giicii ve uygulama stiresi ile ilgili parametreler

D = difiizyon katsayisi

Bu denklemde elde edilen sinyalin diftizyon agirligimi b degeri, yani
uygulanan ekstra gradientin giicli ve uygulanma siiresi belirler. Difiizyon agirlikli bir
gortintii elde edebilmek igin uygulanan gradientler yiiksek amplitiidlii olmali,
uygulama stiresi kisa olmalidir (10). Zaten difiizyonun in vivo ol¢iimii giiglii

gradientlerin gelistirilmesinden sonra miimkiin olmustur.

Difiizyon katsayisi: Diflizyon katsayist molekiiler diizeyde hareketliligin
olgtisiidiir. Homojen ve siursiz bir sivi ortaminda diflizyon rastgeledir (serbest
difiizyon); ancak dokularda su molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicreleraras:
yapilarca smurlamr (kisitlanmis difiizyon). Diflizyon katsayisimi etkileyen faktorler
arasinda hiicre i¢i organeller, makromolekiiller, membranlar; viskozite ve 1s1 gibi
ortamin fiziksel — kimyasal oOzellikleri; hiicre tipleri, liflerin sekli, siklig1,
miyelinizasyon derecesi sayilabilir. Difiizyon katsayisi, difiizyon denkleminde elde
edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir;

katsay1 bu egrinin egimidir (11).

ADC = apparent diffusion coefficient (Goriiniirdeki difiizyon Katsayisi):
Biyolojik dokularda difiizyon katsayis: yerine goriiniirdeki difiizyon katsayisi (ADC)
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deyimi kullanilir; ¢iinkii in vivo ortamda 6l¢iilen sinyal kaybi in vitro ortamdan farkli
olarak yalmzca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiak
pulsasyonlar gibi faktérlere baghidir (11).

Difiizyon vektorel goriintiileme (diffusion tensor imaging): Difiizyon 3x3

matriks ile temsil edilen vektorel bir niceliktir. (Sekil 3)

Dxx Dxy Dxz
B = | Dyx Dyy Dyz
Dzx Dzy Dzz

Sekil 3: Diflizyon vektorii

Difiizyon vektériiniin 9 elemanindan 6’s1 bagimsizdir. Diﬁizyonu dogru
olarak tammlamak, yani diflizyonun biiyiikltigli ve yoniinii belirlemek igin en az 6
yonde 6lglim yépmak gerekir. Buna diflizyon vektorel goriintiileme denir. Bu yontem
¢ok zaman alici oldugu ve fazla veri toplama ve isleme gerektirdiginden pratik
degildir. Difiizyon vektorel goriintiileme, diftizyon yoniiniin 6nemli oldugu baz
beyaz cevher hastaliklari, tiimor degerlendirilmesi gibi durumlarda yararli olabilir.
Difiizyon matriksinin diagonal elemanlan difiizyonun biiyiikliigii, diagonal olmayan
elemanlar ise yonii ile ilgili bilgi verir. Pratikte diflizyonun goreceli biiyiikliigiiniin
belirlenmesi yeterlidir. Bunun i¢in birbirine dik 3 eksende difiizyon Sl¢timii yapilir
(12).

Difiizyon olgiimiinde sekans secimi: Diflizyon gradientlerinin
konvansiyonel SE sekansa uygulanmasimn dezavantaji uzun inceleme zamamdir. Bu
yontemle bir yonde diflizyon dl¢timii 6-8 dakika stirer. Bu siire i¢inde hasta hareketi
ve fizyolojik hareketlerin neden oldugu artefaktlar goriintiiyii bozar. Bugiin difiizyon
gradientleri konvansiyonel SE T2 yerine ekoplanar SE T2 sekansa uygulanmaktadir;
boylece inceleme zamani ve artefaktlar belirgin sekilde azaltilmistir. Ekoplanar
goriintiilemede hizla agilip kapanabilen giiglii gradientlerin yardimiyla tiim beyin

kesitlerini yaklagik 10 saniyede almak miimkiindiir. Birbirine dik 3 planda, 2 ayn b
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degeri kullanilarak tiim beyin kesitleri bir dakika iginde alinabilir. Difiizyon agirlikli
goriintiilemeyi klinikte miimkiin kilan ekoplanar gértintiilemenin kullanilmasidir (8).

2. Difiizyon MR Gériintiilerinin Elde Edilmesi

Ekoplanar (EP) SE T2 sekansa, esit biiyiikliikte, ancak ters yénde iki ekstra
gradient eklenir. Birinci gradient protonlarda faz dagilimina (dephase) yol agar. Ters
yondeki ikinci gradient 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 béliimii ortami terk
etmis, ikinci gradiente maruz kalmamgtir) bunlarda baglangigtaki T2 sinyali

difiizyon katsayist ile orantili bir azalma gosterir (Sekil 4) (13).

Hareketsiz Proton

.....

.....

Sinyal kayb1 yok

Defaz Refaz

Hareketli Proton

.....

T Sinyal kaybi var

Defaz Kismi Refaz

Sekil 4. Difiizyon agirlikli goriintiileme
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Difiizyon agirhiklt goriintiilerde hizli diflizyon go6steren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle diigiik sinyalli (koyu), yavas diftizyon gosteren ya da
hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek
sinyallidir (parlak). Diflizyon Ol¢iimiinde uygulanan gradient siddeti (b degeri)
arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar (13).

Difiizyon Agirhikhi Goriintiileme (DAG): (DWI=Diffusion Weighted Imaging):

Oncelikle EP-SE T2 goriintiiler elde edilir (TR/TE:8000/112). Bu sekans; X,y ve
z yonlerinde diflizyon gradientinin (b=1000s/mm®) eklenmesiyle 3 kez tekrarlanir.
Sonugta 4 gériintii kiimesi elde edilir:

EP-SE T2 (b=0, difiizyon gradienti yok)
EP-SE T2 (b=1000, x yoniinde)
EP-SE T2 (b=1000, y yoniinde)
EP-SE T2 (b=1000, z yéniinde)

el |

2,3,4 nolu kiimeler x,y ve z yonlerinde difizyonun biiylikliigiinii belirler; bunlara

diftizyon agirlikli goriinttiler denir (8).

3. Difiizyon MR Gériintiilemede Cekim Sonrasi Verilerin Islenmesi (Post

Processing)

DAG: Difiizyonun yonii ve biylkligt ile ilgili bilgi igerir. Dokularin
dizilimine bagli olarak difiizyon degisik yonlerde farkli olur; 6rnegin siiperior-
inferior dogrultuda yapilan incelemede, 6lgiim eksenine paralel seyreden lifler
boyunca difiizyon hizlidir (diisiik sinyal). Olgiim eksenine dik seyreden liflerde ise
difiizyon yavastir (yiiksek sinyal). Doku dizilimine bagli difiizyon hizindaki
farkliliklar (difiizyonel anizotropi) doku striiktiirti ile ilgili bilgi vermesi agisindan
yararlidir; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatali tanilara yol agabilir. DAG’de

kontrast1 olugturan difiizyonun yéni, biiytikliigli ve T2 sinyalidir (8).
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Trase (Trace) DAG: Diflizyon vekt6riiniin izdiisimii hesaplanarak elde
edilen goriintiiye trase DAG denir. Her voksel i¢in diftizyon vektoriiniin izdiiglimii;
X,y,z yonlerinde ©6lgiilen sinyal intensitelerinin ¢arpimimin kiip kokii alinarak
hesaplanir. Boylece elde edilen trase DAG’de y6ne baglh sinyal degisikligi ortadan
kalkmigtir. Bu goriintiilerde kontrasti olusturan difiizyonun biiytikliigii ve T2
sinyalidir. b degeri arttik¢a difiizyon agicligi artar, T2’ye bagumlilik azalir (6).
Pratikte 800 — 1000 s/mm?lik b degeri yeterli difiizyon agirlig1 saglar. Daha yiiksek

b degeri kullamimina iligkin ¢aligmalar stirmektedir (8).

T2 parlamasi (T2 shine-through): DAG’de kisitlanmis (yavas) diflizyon
yiiksek sinyal, hizli difiizyon ise dusiik sinyal olarak izlenir. Ancak DAG’de
kontrastt olusturan diflizyon sinyali yanisira T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens
lezyonlar kisitlanmig diflizyon olmasa bile DAG’de yliksek sinyalli goriiniir ve
kisitlanmus difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine through) denir (8).

ADC Harita (map) (goriiniirdeki difiizyon katsayisi haritasi): T2
parlamasi sorununu Snlemek i¢cin DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir.
Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve
ADC harita (goriiniirdeki diftizyon katsayis1 haritas1) elde edilir (10). ADC haritast
sinyalini olugturan yalnizca difiizyon biiytikliigtidiir; bu harita diflizyon yonii ve T2
etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, ol¢lilen difiizyon biiylikliigliniin mutlak
degerini gosterir; yani kisitlanmis difiizyon = diigtik ADC degeri = diigtik sinyal; hizh
difiizyon = yiiksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC haritas: sinyal
degerlerinin DAG’dekinin tam tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani kisitlanmug
diftizyon DAG’de yiiksek, ADC haritasinda diisiik sinyalli; hizli diftizyon DAG’de
diigiik, ADC haritasinda yiiksek sinyalli izlenir (11).

Klinik uygulamada DAG’in, EP T2 ve ADC haritast ile birlikte
yorumlanmas: yararlidir. DAG’de yiiksek sinyalli bir lezyon, ADC haritasinda diisiik
sinyalli ise bunun kisitlanmig difiizyon (6r, akut infarkt) oldugu anlagilir. DAG’de
yiiksek sinyalli lezyon, ADC haritasinda yiiksek sinyalli ise hizlanmis diftizyon (6r,
kronik infarkt) diigliniilir (bu durumda DAG hiperintensitenin nedeni T2 yiiksek
sinyaldir -T2 parlamasi- ) (11).
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4. Klinik Uygulamalar
A. Serebrovaskiiler hastaliklarda difiizyon MR goriintiileme

Difiizyon MR’1n baglica kullanim alani, en 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biri olan inmenin goériintiilenmesidir. Difiizyon MR iskemiyi erken
dénemde taniyabilmektedir. Deneysel ¢alismalarda iskemik hasari izleyen birkag
dakika icerisinde, konvansiyonel MR dahil tiim goriintiileme yontemleri normal iken,
ADC degerlerinde belirgin azalma oldugu gosterilmistir. Diflizyondaki bu azalmanin
intra ve ekstraseliiler mesafe arasindaki sivi dengesi degisikligine bagli oldugu
diistiniilmektedir. Iskemi sonrasi hiicre igerisine masif iyon ve su girisi olur
(sitotoksik 6dem). Intraseliiler kompartman hacmi artarken ekstraseliiler kompartman
hacmi azalir. Ekstraseliiler kompartmandaki bu degisiklik nedeniyle su
molekiillerinin hareketi zorlagir (kisittanmis difiizyon). Infarktin kronik déneminde
ise hiicre 6limii ve biizligmesi sonucu ekstraseliiler mesafe genigler; dolayistyla
difiizyon hizlanir (hizlanmug difiizyon). Tablo 5’te T2, DAG ve ADC haritas: sinyal

Ozellikleri 6zetlenmigtir (4).

Tablo 5
INFARKT EVRELERINDE T2, DAG VE ADC HARITASI SINYAL OZELLIKLERI
Hiperakut Akut-Subakut Kronik
T2 [zointens Hiperintens Hiperintens
DAG Hiperintens Hiperintens Izo, hipointens
ADC haritasi Hipointens Hipointens Hiperintens

Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baglar. ADC’deki azalma ilk 5
giinde belirgindir. Klinik uygulamada infarkt evrelerine gore ADC degisikliklerinin
bilinmesi 6nemlidir (Tablo 6) (4).
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Tablo 6

Infarktta difiizyon sinyalinin zamana gore degisimi

ZAMAN ADC

< 3 saat azalma baglar

< 16 saat degisiklik T2'den belirgin

1-4 giin belirgin azalma (%30-60)

5-10 giin belirgin azalma, ancak 6nceki giinlere gére daha az

11-24 giin degisken

>35 gilin giderek artar

Iskemik hasar sonrasi T2 sinyal artis1 en erken 6 saatte ortaya ¢ikar; halbuki
bu dénemde DAG’de belirgin sinyal artigt (ADC azalmasi) ile infarkt kolayca
taninir. Ancak klinik uygulafnada hastalarin ilk 6 saatlik dénem i¢inde MR tetkikine
getirilmelerine sik rastlanmaz. Yine de erken dénemde, T2 hiperintensitesinin hentiz
yeterince belirgin olmadif1 olgularda difiizyon MR ile giivenli tam konabilir.
Difiizyon MR akut d6snemde infarktlarin farkedilebilirligini artirdig1 gibi standart T2
inceleme ile dikkati gekmeyen kiigiik infarktlarin da belirlenmesini saglar (14).

Difiizyon MR’1n bir diger yarart T2 hiperintens bir lezyonun ekstraseliiler
kompartmandaki geniglemeye mi (vazojenik 6dem), intraseliiler kompartmandaki
genislemeye mi (sitotoksik 6dem) baglt oldugunu belirlemesidir. Yaygin kronik
iskemik degisiklikleri olan bir hastada T2 ile ayird edilemeyen akut / subakut infarkt
diflizyon MR ile saptanir. Difiizyon MR, perfiizyon MR ile birlikte kullanildiginda
heniiz hiicre 6liimii ger¢eklesmemis, ancak risk altindaki dokular1 belirlemeye yarar

(14).

Kisitlanmig difiizyon paterni DAG’de sinyal artisi, ADC’de sinyal azalmast
ile karakterizedir. En sik goriildigii durumlar hiperakut/akut/subakut enfarkt

(sitotoksik 6dem), bazi ensefalit tiirleri (6r, HSV ensefaliti) ve bazi metabolik
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hastaliklardir. Hizlanmig difiizyon paterninde ADC artmigtir, DAG ise izointens ya
da hiperintensdir. En sik goriildiigti durumlar kronik infarkt, vazojenik 6dem, baz

ensefalit tiirleri ve bazi metabolik hastaliklardir (14).

DAG’de hatali pozitif sinyal artis1 izlenebilir. Dokularin oryantasyonuna
bagli hatali sinyal artiglan (anizotropik etki), izotropik DAG’lerin
degerlendirilmesiyle farkedilir. Kisitlanmig difiizyon olmadigt halde “T2
parlamasina” sekonder hatali sinyal artiglarn ADC haritasinin incelenmesi ile

¢oziimlenir. DAG’de hatali negatif sonuglar da bildirilmistir (15).

Difizyon MR goriintillemede bazi etkenler artefakta yol a¢makta ve
diagnostik kaliteyi bozmaktadir. Bunlardan en Onemlisi hareket artefaktlaridir.
Diflizyon MR mikroskobik diizeyde sivi hareketini dl¢tiigiinden hasta hareketlerine
¢ok duyarhidir. Kiicliik de olsa hasta hareketi goriintii kalitesini bozar; ADC
Olglimlerinin giivenilirligini ortadan kaldirir (11). Paranazal siniisler ve temporal
kemik c¢evresinde manyetik duyarlilik artefaktlar1 goriiliir. Gradientler izole

edilmemigse ortaya ¢ikan Eddy akimlar goru.ntu distorsiyonuna neden olabilir (15).

B. Diger Klinik Uygulamalar

Difiizyon MR ile epidermoid kist araknoid kistten ayrilabilir. Araknoid kist,
difiizyon dahil tiim sekanslarda BOS ile izointensdir. Epidermoid kist ise T1 ve
T2’de BOS ile yaklasik es sinyali iken DAG’de hiperintensdir (yani kisitlanmig

diflizyon paterni gésterir) (1).

Beyin tiimorlerinde peritiimoral vazojenik 6dem tiimér dokusundan ayrilir.
Nekrotik ya da kistik beyin tiimorleri apseden ayurt edilebilir. Apse kavitesi DAG’de
belirgin yiiksek sinyal gosterirken tiimérlerin kistik ya da nekrotik kesimleri beyin
parankimine goére diisiik sinyallidir. Radyasyon nekrozu ile rekiirren tiimér ayriminda

difiizyon MR’1n rolii arastirilmaktadir (2).

Multipl skleroz (MS) plaklarinda ADC’nin arttif1 gosterilmistir. Akut MS
plaklarinda, kronik plaklara gore daha yiiksek ADC degerleri Slgiilmiistiir (16).
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Vertebral kompresyon kirtklarinda DAG ile benign ~ malign ayrimit
yapilabilir. DAG’de benign kompresyon kiriklari normal vertebraya gére hipo ya da

izointens iken malign kompresyon kiriklari hiperintensdir (17).

Difiizyon MR’1n pediatrik populasyondaki baglica kullanim alanlar1 neonatal
infarkt ve hipoksik — iskemik ansefalopatinin erken tanisi, beyaz cevher
maturasyonunun  degerlendirilmesidir. Bu ydntem metabolik hastaliklarin

incelenmesinde de rol oynayabilir (18).
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OLGULAR VE YONTEM

Bu galisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu (Kayseri) onay:
(04/159) éle gerceklestirildi.

Olgular

Calismamiz Ocak 2004 - Ocak 2005 tarihleri arasinda yaglar1 1-79 arasinda
degisen (ortalama yas 37.4 yil) 24’1 kadin, 57’si erkek toplam 81 olgu iizerinde
gerceklestirildi. Beyin cerrahisi, onkoloji ya da pediatri poliklinik veya servislerinden
istek yapilarak MR boliimiine gonderilen hastalarda intrakranial kistik lezyon tespit
edildiginde hasta ¢aligma kapsamina alindi. Sadece solid lezyonu olan hastalar ve

porensefali gibi bagka kistik lezyonu olan hastalar ¢aligma kapsami diginda birakildi.

Tespit edilen kistik lezyonlar 6 grupta (Tablo 7) toplandi: 1) araknoid kist, 2)
epidermoid kist, 3) primer tlimor, 4) apse, 5) metastaz ve 6) kist hidatik. Olgularin
29’unda araknoid kist, 6’sinda epidermoid kist, 19°unda primer tiimér, 10°unda apse,
15’inde m etastaz, 2 ’sinde kist hidatik (E. g ranulosus) saptandi. Olgularin 43’iinde
tam cerrahi ve/veya histopatolojik olarak konuldu. Geriye kalan 38 olgu biri diginda
araknoid kist ya da metastaz grubunda olup tam klinik ve radyolojik degerlendirme
ile konuldu. Araknoid kisti olan 29 olgunun 3’iline cerrahi uygulanirken, metastazi

olan 15 olgunun 4’{ine cerrahi uygulandi.
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Tablo 7: Calisma grubu ve histopatolojik tam konan olgularin dagilimi

TANI OLGU SAYISI HISTOPATOLOJIK

TANI
Araknoid kist 29 2
Epidermoid kist 6 6
Primer tiimér 19 18
Apse 10 10
Metastaz 15 4
Kist hidatik 2

Metastazi olan 15 hastanin 14’{inde primer metastaz kaynagi olarak akciger
kanseri tespit edildi. Bu olgulara BT esliginde perkiitan igne biyopsisi yapilarak
primer tlimérden doku 6rneklemesi yapildi ve tani histopatolojik olarak dogruland:.
On olguda kiigiik hiicre dis1 (9 skuamoz hiicreli karsinom, 1 adenokarsinom) akciger
kanseri tespit edilirken 4 olguda kiiciik hiicreli akciger kanseri vardi. Metastatik
lezyonu olan 1 olguda ise primer tiimér histopatolojik olarak dogrulanmig malign
melanom idi. Daha 6nce Von-Hippel Lindau hastalif1 tanisi almug bir olguda
serebellar yerlesimli kitle lezyonu radyolojik goriiniimii tipik olmasi nedeniyle

hemanjiyoblastom olarak kabul edildi. Olgu operasyonu kabul etmedi.

MRG protokolii

Calisma 1.5 T siiper iletken magnet ile SENSE ve standart kafa sargisi
kullanilarak gerceklestirildi (Philips Gyroscan Intera, Best, the Netherlands). Rutin
morfolojik MRG; aksiyel ve sagital T1 A spin eko (TR/TE, 600/15 ms), aksiyel T2A
turbo spin eko (TSE) (TR/TE, 5800/110 ms), aksiyel FLAIR (TR/TE/TI,
6000/120/2000 ms) ve kontrastl (IV, 0.1 mmol/kg gadopentetate dimeglumin)
aksiyel, koronal ve sagital planda T1 SE sekanslar ile elde edildi. IV kontrast madde,
gerekli goriilen olgularda (tiimér ve apseli tiim olgularda ve diger gruplardaki bazi
secilmis olgularda) uygulandi. Goriintilemede matriks biiyiikliigii 256 (faz) x 256
(frekans), goriintiileme alan1 (FOV) 23 cm, kesit kalinlig1 5 mm ve kesit arali1 1 mm

secildi.
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Difiizyon MRG sekansi "singleshot" spin eko, EP gériintiileme ile elde edildi.
Teknik parametreler TR 4200 ms, TE 90 ms, matriks biiyiikliigi 128x256, FOV 23
cm, kesit kalinlig1 5 mm ve kesit araligt 1 mm idi. Diflizyona duyarl gradyentler ¢
farkli yonde de (frekans, faz ve kesit belirleme yonlerinde) es zamanh olarak
uygulanarak ortalama trase goriintiller elde edildi. Goriintiilemede b=0 s/mm® ve
b=1000 s/mm? katsayilar1 kullamldi. DAG tetkiki ~25-30 s°lik bir zaman ald1.

Lezyonlarin Degerlendirilmesi

Tiim olgularin MR goériintiileri magnetooptikal diske kaydedildi ve kuru
banyoda film baskilar1 elde edildi. Kalitatif degerlendirmeler bu filmler iizerinde
yapildi. Kantitatif ADC degerleri Gyroscan-NT/Intera R 9.1.1 sistemi kullamlarak

konsol ekrani iizerinde otomatik olarak 6l¢tildii.

Morfolojik MRG ve diflizyon goriintiileri deneyimli iki radyolog tarafindan
birlikte, olgunun tanisindan habersiz sekilde, prospektif olarak degerlendirildi. ADC

degeri Slgtimleri birlikte konsol {izerinde yapild:.

Kalitatif incelemede lezyonlarin sayisi, boyutu, sinyal Ozellikleri, duvar
varligi ve duvar 6zellikleri, kontrast tutulumu goérsel olarak degerlendirildi. Birden
fazla lezyonu olan hastalarda degerlendirmelerde en biiyilik lezyon esas alindi. Tiim
lezyonlarda en genis ¢ap esas alinarak boyut 6l¢limti yapildi. DAG ve ADC harita
goriintiilerinde lezyonlarin sinyal intensiteleri BOS ile kargilastirilarak; belirgin
hipointens, hafif hipointens, izointens, hafif hiperintens ve belirgin hiperintens olarak
5 grupta belirlendi. igerisinde kanama olan lezyonlar gibi kist igeriginin heterojen

oldugu durumlarda kist ¢ogunlugunun sinyal intensitesi degerlendirildi.

Kantitatif degerlendirme ADC harita gériintiileri {izerinden gergeklestirildi.
Kistik lezyonlarin santralinden ADC degerleri elde edildi. Olgtimlerde en az 30
piksel sirkiiler "region of interest" (ROI) kullamldi. Parsiyel voliim etkisinden
miimkiin oldugunca uzaklagsmak i¢in, kistik lezyonlarin santralinden olgtimler

yapildi.

28



Lezyonlarda duvar varlig1 belirlendi. Duvarin sinyal intensitesi beyaz cevher
sinyal intensitesi ile karsilagtinlarak DAG, ADC, T1A ve T2A goriintiilerde ayr1 ayn
belirlendi. Lezyonlarin periferik kontrast tutup tutmadigi belirlendi. Kontrast tutan
lezyonlarda kontrast tutulumu devamh ise ve duvar kenarlarn diizgiin ise duvar
diizenli, kontrast tutulumu devamsiz ise ya da duvar kenarlarn c¢entiklenme

g6steriyorsa diizensiz olarak kaydedildi.

Istatistiksel Yontem

Istatistiksel analiz i¢in Ki-kare ve Fisher’in kesin Ki-kare testleri kullanild.
DAG’nin intrakranial kistik lezyonlarin ayriminda sensitivite, spesifisite, pozitif

kestirim degeri ve negatif kestirim degerleri saptandi.
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BULGULAR

Toplam 81 olguda 117 adet kistik lezyon incelendi. GBM tanist alan 1 olguda
ve apsesi olan 2 olguda 2 adet lezyon vardi. Onbes olgunun 9’unda lezyonlar birden

fazlaydi. Lezyon boyutlar1 1-10 cm (ortalama 3.5 cm) arasinda degismekteydi.

Tiim lezyonlarin DAG’de sinyal intensiteleri Tablo 8’te 6zetlendi. DAG’de
tiim araknoid kistler, kist hidatikler, komplike olmamis primer ve metastatik tiimdorler
hipointens izlenirken, epidermoid kistler ve apseler hiperintens olarak izlendi. Ug
metastazda (2 akciger kanseri, 1 melanom) ve 2 primer tiimérde (GBM) DAG’de
hiperintens goriiniimler izlendi ($ekil 5, 6). Cerrahi sirasinda DAG’de hiperintens
izlenen 2 GBM’in birinde piyojenik enfeksiyon, digerinde hemoraji tespit edildi.
GBM ve hemoraji olan lezyon T1A, T2A ve FLAIR goriintiilerde hiperintens
izlenirken GBM ve enfeksiyon olan lezyon T1A gériintiilerde izointens iken, T2A ve
FLAIR goriintiillerde hiperintens izlendi. DAG’de hiperintens izlenen 3 metastaz
T1A, T2A ve FLAIR goriintiilerde hiperintens izlendi. Metastazli 3 olguya cerrahi
uygulanmadi ancak lezyonlar T1A ve T2A goriintiilerde hiperintens gortintimleri

nedeniyle hemorajik olarak kabul edildi.

ADC degerleri her lezyon grubu igin ayri ayrt hesaplandi (Tablo 9). Bunun
yaninda hemoraji ya da siiperenfeksiyon nedeniyle komplike. olan lezyonlar

¢ikarilarak ADC degerleri yeniden hesaplandi.
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Tablo 8. Lezyonlarin tanilarina gére DAG’de sinyal intensite dagilimlari.

DAG SINYAL INTENSITESI
BELIRGIN HAFIF HAFIF BELIRGIN
TANI (Olgu Sayisi) . o .. .
DUSUK DUSUK YUKSEK YUKSEK
" ARAKNOID KIiST (29) 25 4
EPIDERMOID KIiST (6) 6
PRIMER TUMOR (19)
2 (enfekte ve
Glioblastoma muitiforme(13) 3 8
hemorajik)
Anaplastik astrositom (2) 2
Oligodendrogliom (2) 1 1
Kraniofarengiom (1) 1
Hemanjiyoblastom (1) 1 ’
APSE (10) 1 9
METASTAZ (15)
Skuamoz hiicreli karsinom (9) 1 7 1 (hemorajik)
Adenokarsinom (1) 1 (hemorajik)
Kiiciik hiicreli karsinom (4) 1 3
Malign melanom (1) 1 (hemorajik)
HIDATIK KIST (2) 1 1

DAG: Difuzyon agirlikli gérintileme
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Tablo 9. Lezyonlarin tanilarina gére ADC degerleri.

TANI (Olgu Sayisi) ADC (x 10° mm?/s) araligi (ortalama)
ARAKNOID KiST (29) 2.70-3.87 (3.14)
EPIDERMOID KIiST (6) 0.62-0.95 (0.77)

10.87-3.50 (2.54)

PRIMER TUMOR (19)

1.51-3.50 (2.72)*
APSE (10) , 0.38-0.85 (0.58)

0.66-2.80 (2.25)
METASTAZ (15)

1.07-2.80 (2.43)*
HIDATIK KIST (2) 2.90-2.95 (2.93)

* Hemorajik ve enfekte olan olgular ¢ikarildiktan sonra yapilan l¢limler

Araknoid kistlerde ve epidermoid kistlerde duvar izlenmedi (Sekil 7, 8).
Diger tiim lezyonlarda kist duvar saptandi. Kist duvari sinyal 6zellikleri Tablo 10.1-
4’te belirtilmistir. T1A ve T2A gériintillerde duvar sinyal 6zellikleri lezyonlarin
birbirinden ayriminda 6nem tagimazken DAG ve ADC harita goriinttilerinde duvar
siﬁyal intensitesi kullanilarak apse. ile timor ayrimi1 yapilabilmekteydi (Tablo 10.3,
10.4). Primer ya da metastatik tlim6r duvart DAG’de genellikle hiperintens olarak
izlenirken, apse duvar1 izo-hipointens olarak izlenmekteydi. ADC harita
goriintiilerinde apse duvarlar1 genellikle hiperintens olarak izlenirken primer ya da
metastatik tiimor duvarlan izo-hipointens olarak izlendi ($ekil 9, 10). Bu farklilik

tiimor ile apse ayriminda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 10.1. T1A goriintiilerde duvar sinyal intensiteleri

T1 Agirhklh MR
TANI Hipointens  Izointens  Hiperintens
Primer timor 1 17 1
Apse | 8 2
Metastaz 2 13
Kist Hidatik 2

Tablo 10.2. T2A gériintiilerde duvar sinyal intensiteleri

T2 Agirhkh MR
TANI Hipointens  Izointens  Hiperintens
Primer tiimor 5 - 13 1
Apse 5 5
Metastaz 2 13
Kist Hidatik 1 1

Tablo 10.3. DAG’de duvar sinyal intensiteleri

Difiizyon Agirhkhh MR
TANI Hipointens  Izointens  Hiperintens
Primer timor 4 4 11
Apse 6 3 1
Metastaz 1 14
Kist Hidatik 1 1
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Tablo 10.4. ADC harita gériintiilerinde duvar sinyal intensiteleri

ADC Harita
TANI Hipointens  Izointens  Hiperintens
Primer tiimor 5 12 2
Apse 2 2 6
Metastaz 9 6
Kist Hidatik 1 1

ADC: Apparent Diffusion Coefficient

Periferik kontrast tutulumu 43 olguda izlendi (Tablo 11). Tiim metastatik
lezyonlarda, apselerde ve 1 hemanjiyoblastom diginda primer ttimérlerde periferik
halkasal kontrast tutulumu izlendi (Sekil 11). Kist hidatik, epidermoid ya da araknoid
kistlerde higbir olguda duvarda kontrast tutulumu izlenmedi (Sekil 12). Kontrast
tutan 18 primer tiimoriin 8’inde, 10 apsenin 1’inde diizensiz kontrast tutulumu
izlendi. Primer ve metastatik tlimor ayriminda periferik kontrast tutulum sekli
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Ancak kontrast tutulum sekli apse ve tlimor
ayriminda istatistiksel olarak anlaml farklilik géstermedi (p>0.05).

Tablo 11. Periferik kontrast tutulumunun dagilimi

PERIFERIK KONTRAST
TUTULUMU
TANI DUZENLI DUZENSIZ
Primer timor 10 8
Apse 9 1
Metastaz 14 1
Toplam 33 10
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DAG ile araknoid kist epidermoid kist ayrimi giivenli bir sekilde yapildi.
Epidermoid kistin araknoid kistten ayrimi1 ve tespitinde DAG’nin sensitivitesi %100,
spesifisitesi %100, pozitif kestirim degeri %100 ve negatif kestirim degeri %100
olarak hesaplandi (Tablo 12.1). Hidatik kist DAG sinyal intenstitesi ve ADC degeri
ile araknoid kistten istatistiksel olarak ayirt edilemedi (p>0.05).

Tablo 12.1. DAG’nin epidermoid kist tespitinde kullanimi.

DAG
Pozitif Negatif Toplam
Pozitif 6 0 6
M (epidermoid kist)
;9* Negatif 0 29 29
T (araknoid kist)
Toplam 6 29 . 35

DAG ile apse tespitinde 5 yalanci pozitif sonug ortaya gikti. Bu 5 olgu apse-
tiimor ayriminda DAG’nin spesifisite, pozitif ve negatif kestirim degerlerini dustirdii.
Apse tespitinde DAG’nin sensitivitesi %100, spesifisitesi %85, pozitif kestirim
degeri %67 ve negatif kestirim degeri %100 olarak hesaplandi (Tablo 12.2).

Tablo 12.2. DAG’nin apse tespitinde kullanimi.

DAG
Pozitif Negatif Toplam
Pozitif 10 0 10
(apse)
Negatif 5 29 34
(1 enfekte GBM, 1 (primer ve

hemorajik GBM, 3 metastatik timar)

GERCEK

hemorajik metastaz)

Toplam 15 29 44

GBM: Glioblastoma multiforme
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FLAIR goriintiilerde tiimor ile apse ayrimi yapilmazken (p>0,05), epidermoid
kist ile araknoid kist ayrimi yapilabildi (p<0.05) (Tablo 13). Kistik lezyonun FLAIR
gorlintiilerde hipointens olmasi araknoid kist olma ihtimalini istatistiksel olarak

anlamh sekilde yiikseltmekte idi.

Tablo 13. Lezyonlarin FLAIR goriintiilerde sinyal dzellikleri

FLAIR
Hipointens Izointens Hiperintens
Araknoid Kist (29) 28 1
Epidermoid Kist (6) 2 3 1
Primer tiimor (19) 4 5 10
Apse (10) 3 3 4
Metastaz (15) 3 3 9
Kist Hidatik (2) 1 1

FLAIR: Fluid-Attenuated Inversion Recovery
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OLGU ORNEKLERI
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Sekil 5. Hemorajik akciger adenokarsinom metastazi olan 66 yasinda erkek hasta.
Sol frontal lob yerlesimli ~2,5 cm ¢apl, aksiyel T1A goriintiilerde (A) hiperintens,
kontrast sonras1 T1A goriintiilerde (B) periferik diizenli kontrast tutan, aksiyel T2A
(C) ve FLAIR (D) goriintiilerde hiperintens olarak izlenen ve g¢evresel 6demi olan
kistik lezyon mevcut. Lezyon DAG’de (E) belirgin hiperintens, ADC harita
goriintiilerinde (F) hafif hipointens olarak izlenmekte. ADC degeri 0.66 x 10 mm%/s
olarak ol¢iildii. DAG’de lezyon duvari hiperintens izlenirken ADC harita

goriintiisiinde izointens izlenmekte.
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Sekil 6. Hemorajik GBM’li 42 yasinda erkek hasta. Sol frontotemporal lob yerlesimli
~7 cm ¢aph, aksiyel T1A goriintiilerde (A) hiperintens, kontrast sonrasi T1A
goriintiilerde (B) periferik diizensiz kontrast tutan, aksiyel T2A (C) ve FLAIR (D)
goriintiilerde hiperintens olarak izlenen, ¢evresel 6demi olan kistik lezyon mevcut.
Lezyon DAG’de (E) belirgin hiperintens, ADC harita gériintiilerinde (F) belirgin
hipointens olarak izlenmekte. ADC degeri 1,1 x 10" mm?/s olarak &lgiildii. Lezyon
duvann DAG’de hipointens izlenirken ADC harita goriintiisiinde hiperintens

izlenmekte.
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Sekil 7. Araknoid kistli 6 yaginda erkek hasta. Sag temporal fossay1 doldurarak bazal

sisternlere uzamim gdsteren ~7 cm ¢apli, aksiyel T1A goriintiilerde (A) hipointens,
T2A goriintiilerde (B) hiperintens, aksiyel FLAIR gériintiilerde (C) hipointens,
kapsiil ya da 6demi izlenmeyen kistik lezyon mevcut. Lezyon DAG’de (D) belirgin
hipointens, ADC harita goriintiilerinde (E) belirgin hiperintens olarak izlenmekte.

ADC degeri 3.10 x 10" mm?/s olarak lgiildi.
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Sekil 8. Epidermoid kistli 24 yasinda erkek hasta. Siiperior serebellar sistern
yerlesimli ~4 cm ¢apl, aksiyel T1A goriintiilerde (A) hipointens, kontrast sonrasi
aksiyel T1A goriintiilerde (B) kontrast tutmayan, aksiyel T2A goriintiilerde (C)
hiperintens, aksiyel FLAIR goriintiilerde (D) hipointens, kapsiil ya da 6demi
izlenmeyen kistik lezyon mevcut. Lezyon DAG’de (E) belirgin hiperintens, ADC
harita goriintiilerinde (E) izointens olarak izlenmekte. ADC degeri 0.73 x 107 mm%/s

olarak olgiildii.
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Sekil 9. Primer tiimérlii (anaplastik kistik oligodendrogliom) 34 yasinda kadin hasta.

Sag frontal lob yerlesimli ~4.5 cm ¢aph, aksiyel TIA goriintiilerde (A) hipointens,
kontrast sonrasi T1A goriintiilerde (B) periferik diizensiz kontrast tutan, aksiyel T2A
(C) goriintiilerde hiperintens, aksiyel FLAIR goriintiilerde (D) izointens olarak
izlenen, gevresel 6demi olan kistik lezyon mevcut. Lezyon DAG’de (E) hafif
hipointens, ADC harita goriintiilerinde (F) belirgin hiperintens olarak izlenmekte.
ADC degeri 2.90 x 10° mm?/s olarak 6lgiildii. Kist duvari DAG’de hiperintens

izlenirken ADC harita goriintiilerinde hipointens izlenmekte.
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Sekil 10. Apsesi olan 50 yasinda erkek hasta. Sol oksipital lobda yerlesim gosteren
~3 cm capli, aksiyel T1A goriintiilerde (A) hipointens, kontrast sonrasi T1A
goriintiilerde (B) periferik diizenli kontrast tutan, aksiyel T2A goériintiilerde (C)
hiperintens, aksiyel FLAIR goériintiilerde (D) hipointens olarak izlenen, gevresel
6demi olan kistik lezyon mevcut. Lezyon DAG’de (E) belirgin hiperintens, ADC
harita gériintiilerinde (F) belirgin hipointens olarak izlenmekte. ADC degeri 0.54 x
10” mm?/s olarak 6lgiildii. Kist duvart DAG’de hipointens izlenirken ADC harita

goriintiilerinde hiperintens izlenmekte.
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Sekil 11. Metastazi (akciger skuamoz hiicreli karsinom) olan 63 yasindaki erkek
hasta. Sol frontal lobda yerlesim gésteren ~2.5 cm ¢apl, aksiyel T1A goriintiilerde
(A) hipointens, kontrast sonrasi T1A goriintiilerde (B) periferik diizenli kontrast
tutan, aksiyel T2A goriintiilerde (C) hiperintens, aksiyel FLAIR gériintiilerde (D)
izointens olarak izlenen, gevresel 6demi olan kistik lezyon mevcut. Lezyon DAG’de
(E) belirgin hipointens, ADC harita goriintiilerinde (F) belirgin hiperintens olarak
izlenmekte. ADC degeri 2.72 x 10° mm?s olarak olgiildii. Kist duvari DAG’de

hiperintens izlenmekteyken ADC harita goriintiilerinde izointens izlenmektedir.

4



Sekil 12. Kist hidatikli 30 yasinda erkek hasta. Sol frontal lob yerlesimli ~6 cm ¢aph,
aksiyel T1A goriintiilerde (A) hipointens, aksiyel T2A goriintiilerde (B) hiperintens,
aksiyel FLAIR (C) goriintiilerde hipointens olarak izlenen kistik lezyon mevcut.
Lezyon gevresinde 6dem izlenmemekle birlikte kitle etkisine bagli sol lateral
ventrikiil basi altindadir. Lezyon DAG’de (D) belirgin hipointens, ADC harita

goriintiilerinde (E) belirgin hiperintens olarak izlenmekte. ADC degeri 2.90 x 107
mm?/s olarak 6lgiildii.
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Sekil 12. Kist hidatikli 30 yasinda erkek hasta. Sol frontal lob yerlesimli ~6 cm ¢apli,
aksiyel T1A goriintiilerde (A) hipointens, aksiyel T2A goriintiilerde (B) hiperintens,
aksiyel FLAIR (C) goriintiilerde hipointens olarak izlenen kistik lezyon mevcut.
Lezyon gevresinde &dem izlenmemekle birlikte kitle etkisine bagli sol lateral
ventrikiil basi altindadir. Lezyon DAG’de (D) belirgin hipointens, ADC harita
goriintiilerinde (E) belirgin hiperintens olarak izlenmekte. ADC degeri 2.90 x 10°

mm?/s olarak &lgiildii.

45



TARTISMA

Bu calisma sik rastlanan ve klinik olarak ayrimin 6nemli ve zor olabildigi
intrakranial kistik lezyonlar1 kapsamaktadir. Tim intrakranial kistik lezyonlari
icermemekle birlikte kist hidatik gibi nadir goriilen intrakranial kistleri ihtiva
etmektedir. Bu seri, literatiirde intrakranial kistik lezyonlar1 degerlendirmek igin
DAG’yi kullanan caligmalarla kargilastirildiginda en genis olgu sayisina sahiptir ve

nadir goriilen atipik 6zellikli olgular da igermektedir.

Klinik olarak en sik karsilagilan problemlerden biri beyin apseleridir. Apse
tarust genellikle klinik degerlendirme ve goriintilleme y6ntemlerinin kombinasyonu
ile konur. Bu lezyonlarin ayiric1 tanisinda gesitli bulgular ortaya konmus olmasina
ragmen bir ¢ok olguda belirsizlik olmaktadir (2, 15, 19). Tedavi edilmemis beyin
apseleri hizli bir sekilde fatal seyredebilir. Bu nedenle etkili tedaviye baglamak igin
erken ve dogru tani sarttir.

Cerrahi islem Oncesi apse 6n tamst konulmasi tedavi yaklagimim
degistirmektedir. Greene ve ark. nekrotik bir gliomun biyopsi ile doku tanisi i¢in en
uygun yerinin tlimoriin kontrast tutun kisminin oldugunu géstermistir (20). Ancak
apsede piiriilan santral kisim hedeflenir ve stereotaksik aspirasyon ile tan1 ve tedavi
saglanir (21). Bir beyin apsesinin duvarindan yanliglikla alinacak biyopsi reaktif
doku olarak goriilecek ve dogru tani koymay: daha da karmagik hale getirecektir. Bu
nedenle DAG’de apse siiphesi varsa cerrah lezyon duvarindan biyopsi almak yerine

oncelikle lezyonu aspire etmeyi segebilir (22).
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Apselerde kontrastll MRG’de tipik olarak serebrit déneminde solid, kapsiil
déneminde ise halkasal kontrast tutulumu goriilir. Bu nedenle serebrit ve apse
konvansiyonel incelemede yiiksek dereceli bir gliom gibi pimer bir beyin timdoriinii
veya metastazi taklit edip, cerrahi girisimle koymay1 zorunlu kilar. Bakteriyel beyin
apseleri DAG’de belirgin hiperintens olmas: ile diger intraaksiyel lezyonlarin
cogundan farklilik gésterir. Apse bakteri, inflamatuar hiicreler, mukoid proteinler ve
seliiler debris igeren bir visk6z sividir. Yiiksek viskozite ve inflamatuar hiicre igerigi
piiriilan sividaki kisitlanmis su difiizyonunu agiklayabilir. Pirtilan sividan farkli
olarak primer ve metastatik tiimérler genellikle daha az viskozdiir ve seliilaritesi daha
azdir. Sonug olarak DAG’de hipointens olarak izlenirler ve ADC degerleri apseden
10 kat daha fazladir (1, 2, 23). Konvansiyonel MRG ile nekrotik tiimor ile beyin
apsesini birbirinden ayirt etmek zor olmakla birlikte ¢alismamiz apse tanisinda
DAG’nin olduk¢a etkin oldufunu dogrulamaktadir. Bulgularimz genel olarak
literatiirde daha 6nce bildirilen olgularla uyumluluk géstermektedir (1, 2, 5).

[k olarak Ebisu ve ark. (24) bir olguda beyin apsesinde DAG’de kisitlanma
oldugunu ve bu bulgunun nekrotik veya kistik tlimorlerden ayrimda
kullanilabilecegini bildirdiler. Bundan sonra yapilan g¢ok sayida ¢alismada beyin
apsesi tanisinda ve ayriminda DAG’nin oldukg¢a giivenilir oldugu ortaya konuldu
(25-29) Ancak takibeden arastirmalarda Ozellikle metastazlarda, GBM’de ve pontin
gliomda DAG’de kisitlanma oldugu rapor edilmistir (1, 19, 30-31). Buna bagli olarak

DAG’de kisitlanmig difiizyonun apse i¢in patognomonik olmadigi vurgulandi.

Intrakranial —metastazlarda bildirilen kisitlanmig  difizyonun nedeni
bilinmemektedir. Tung ve ark. (19) bu durumun metastatik lezyondaki steril
likefaksiyon nekrozuna baglh oldugunu diistinmiislerdir. Clinkii primer ve metastatik
lezyonlar makroskobik ve mikroskobik inséeksiyonda inflamatuar kitleyi taklit
edebilmektedir. Steril likefaksiyon nekrozu bol miktarda polimorfoniikleer 15kositler
iceren krem kivaminda apse benzeri materyal igerir (32). Hartmann ve ark. (33)
metastatik lezyonda (akciger adenokarsinomu) bulunan yiiksek visk6éz miisin igerigi
seklindeki artmis protein konsantrasyonunun, kisitlanmis difiizyona yol agabilecegini
ileri stirmiigtiir. Bizim ¢alismamizda da 2 akciger kanseri ve 1 malign melanom
metastazinda DAG’de kisitlanma izlendi. Bu lezyonlarin T1A ve T2A goriintiilerde

hiperintens goriiniimleri nedeniyle hemorajik oldugunu ve bu nedenle DAG’de
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kisitlanma olustugunu diigiindiikk. Ciinkii yakin zamanda yapilan g¢alismalarda
hemorajinin aynen apse gibi DAG’de kisitlanma gosterebilecegi bildirilmistir (34,
35).

Calismamizda beklenmedik bir bulgu olarak GBM’li 2 olguda DAG’de
kisitlanma izlendi. Bir olguda cerrahi sirasinda kist icerisinde hemoraji tespit
edilirken, diger olguda apselesmis piyojenik enfeksiyon saptandi. Batra ve ark. (31)
yakin zaman igerisinde benzer sekilde 2 olguda atipik olarak DAG’de kisitlanma
oldugunu rapor ettiler. Bu ¢asilma GBM’lerde DAG’de kisitlanma olabilecegini
bildirilen tek arastirma idi; bunun diginda literatiirde bildirilmis benzer bir yaymna
rastlamadik. Batra ve ark.’nin (31) bildirdikleri olguda cerrahide 6zellik yoktu. Bu
nedenle kisitlanmug difiizyon sebebi olarak kanama, hiicre oliimiine bagli erken
dénemde sitotoksik 6dem, steril likefaksiyon ve piyojenik siiperenfeksiyon gibi bir
cok olasi neden ileri siirdiiler. Bizim ¢aligmamizda farkli olarak cerrahide tespit
edilen sliperenfeksiyon ve kanama vardi. Caligmamizda 5 tiimor olgusunda DAG
goriintiilerde kanama ya da siiperenfeksiyon nedeniyle hiperintens goriiniim
izlenmesi, olgular1 degerlendirirken yanlis tam1 koymamak igin konvansiyonel spin

eko ve FLAIR goriintiilerin de birlikte degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.

Krabbe ve ark. (36) simdiye kadar yapilan tiim calismalardaki bulgularin
aksine boyutunu belirtmedigi bir intrakranial apsede DAG’de kisitlanma olmadigini
rapor ettiler. Desprechins (25) ve ark. bu bulguyu kullanilan teknige baglayarak
sonuglar sorgulamiglardir. Daha sonra Guo ve ark. (37) kiiglik boyutlu iki apsede
yiiksek ADC degerleri buldular. Bu bulgunun nedeni olarak apse boyutunun kiictik
olmasi nedeniyle 6l¢timde kullanilan ROI'nin tam dogru olarak yerlestirilememesi ve
cevredeki vazojenik Sdemin 6lglim igerisinde girmesini bir olasilik olarak ileri
stirdiiler. Calismamizda DAG ile apse tanisi alan tiim oigularda diftizyon kisitlanmasi
izlendi. Literatiirde bildirilen kisitlanma izlenmeyen birkag adet apsenin teknik

nedenler ya da kiigiik boyut nedeniyle ortaya giktigini diistinmekteyiz.

Apse kavitesi siklikla T1A goriintiilerde hipointens, T2A goriintiilerde
hiperintens olarak izlenir. Apse duvar1 T1A goriintiilerde izo-hiperintens, T2A
goriintiilerde hipointens olarak izlenir (6, 29). Calismamizda apse duvari tiim
olgularda T1A goriintiilerde izo-hiperintens, olgularin yarisinda ise T2A

goriintiilerde hipointens olarak izlendi. Ancak bu iligki tlimér ile ayrimda istatistiksel
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olarak anlamli degildi. Calismamizda DAG’de tiimor (primer ve metastatik)
duvarlan genellikle hiperintens, apse duvarlar izo-hipointens olarak izlendi. Chan ve
ark. (26) bu bulguyu 16 olgudan olusan serilerinde bildirdiler ve apse tiimor
ayrnnminda faydali olabilecegini rapor ettiler. Cok daha genis hasta grubu ile yapilan
calismamizda benzer bulgunun bulunmast bu g¢aligmadaki  bulgulan
desteklemektedir. Bu bulgunun apse tiimér ayriminda faydali olabilecek ilave bir
bulgu oldugunu disiinmekteyiz. DAG’de apse duvarindaki izo-hipointensite
inflamasyon sonucu kapsiil duvarinda artmis ekstraseliiler sivi ile agiklanabilir. Diger
taraftan tiimor duvarinda sikigsmig bir halde bulunan tiiméral hiicreler yiiksek

seliilarite nedeniyle kisitlanmig difiizyona yol agmis olabilir.

Primer ve metastatik beyin tlimorlerinin ayirt edilmesi hasta tedavi
yonetiminde biiyiik 6nem tasimaktadir. Calismamizda bu ayrimda periferik kontrast
tutulum seklinin istatistiksel olarak onemli oldugunu bulundu. Diizenli periferik
kontrast tutan lezyonlar genellikle metastaz idi. Ancak periferik kontrast tutan 18
primer tiimdriin 10’unda diizenli kontrast tutulumu izlendi. Bu nedenle diizensiz
periferik kontrast tutulum 6zelligi ile primer tiimdr tanisi koymak yerine metastaz
tanisindan uzaklagilmalidir. Bu bulgu sadece diger bulgulara yardimci bir bulgu

olarak diisliniilmelidir.

T2 relaksasyon etkilerine bagli olarak ortaya c¢ikan hiperintens “parlama
etkisi” (shine through) DAG’de hiperintens goriintimlere katkida bulunabilmektedir.
Bu da yanhs olarak DAG’de kisitlanma seklinde yorumlanabilmektedir. Bu nedenle
bu etkiden bagimsiz bilgi veren ADC harita goriintilerinin kullamlmasi
Onerilmektedir. Ancak yeni iiretilen bir ¢ok cihazda bulunan trase DAG’de T2
relaksasyon etkilerinin kontaminasyonu olduk¢a diisik seviyededir (11).
Calismamizda | DAG’yi gorsel olarak degerlendirmenin yaminda kantitatif
degerlendirme i¢in trase ADC degerleri de hesaplandi. Buldugumuz degerler
literatiirde bildirilen ADC degerleri ile ortiismekteydi (11, 37, 38). Ancak hemorajik
ya da enfekte olan 5 tiimérlii olguda ADC degerleri diigiik bulunmas: nedeniyle
hesaplamalar yapilirken ortalamayr ve minimum degerleri degistirecegi igin bu 5

olgu ¢ikanlarak ikinci bir hesaplama daha yapildi.

Epidermoid kistler bir bagka klinik problem olarak kargimiza gikmaktadir.

Bunlar keratinéz debris iceren, ¢ok katli skuamoz epitel ile gevrili ektodermal
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kaynakli benign tiimorlerdir. (39, 40). Epidermoid kistlerin tamisi1 problemlidir.
Ciinkii konvansiyonel MRG’de bu lezyonlarin ¢evrelerindeki BOS’tan ayirt
edilmeleri oldukg¢a zordur ve diger kistik lezyonlara benzerler. FLAIR
gortintiilemenin epidermoid kist tanisinda konvansiyonel MRG’ye iistiin oldugu
bildirilmistir (39, 41-44). Cogu epidermoid kist T1A, T2A ve FLAIR gériintiilerde
BOS’a gore hafif yiiksek sinyal intensitesinde izlenen diizensiz konturlu lezyonlar
seklinde ortaya ¢ikar. Ancak kist sinyal intensitesinin BOS sinyal intensitesinden

farki ¢ok az olabilir ve bazen araknoid kistten ayirt etmek olduk¢a zor olabilir (40).

Epidermoid kistlerin tamsinda FLAIR goriintiilere ilave olarak gesitli MR
sekanslar1 6nerilmigtir (DAG, steady state free-precession imaging, constructive
interference in steady state gibi) (15). Bu yontemlerden DAG diginda higbirisi teknik
kisitlamalar ve f{iretici kaynakli simirlamalar nedeniyle yaygin bir kullanim alam
bulamamustir (38, 45-47). Epidermoid kist ile araknoid kist ayriminda DAG’nin
kullanim1 ilk defa 1990 yilinda Tsuruda ve ark. (48) tarafindan bildirilmigtir.
Calismalarinda epidermoid kistlerde ADC degerlerinin araknoid kistten daha diigiik
oldugunu gostermislerdir. Daha sonra yapilan bir ¢ok ¢alismada ADC degerleri 0.80-
1.19 x 10 mm?s arasmda olarak bildirilmistir (38, 39, 49, 50). Calismamizda
buldugumuz ADC degerleri (0.62-0.95 x 10~ mm?/s) bu degerlere yakindir.

Kist hidatik beyinde nadir gériilen intrakranial kistik lezyonlardandir. DAG
bulgular1 ¢ok az sayida bildirilmigtir (51). Kitis ve ark. (51) E. gTanulosus’lu bir
' olguda ADC degerlerini 2.88 (x 10 mm?s) olarak bildirdiler ve ADC degerinin
yitksek olmasi nedeniyle diger intrakranial kistik lezyonlardan ayrimda DAG’nin
kullanilamayacagim belirttiler. Calismamizda 2 olguda bu degere oldukga yakin
ADC degerleri bulundu. Gergekten de kist hidatikte epidermoid kist ya da apse gibi
diisik ADC degerleﬁ olmadig: i¢cin ADC degerleri ayirici tamida faydali olarak
géziikmemektedir. Ancak bu konuda daha kesin saptamalar yapmak igin atipik

olgular1 da igeren genis serilere ihtiyag¢ vardir.

FLAIR serbest su sinyallerinin satiire edildigi T2A goriintiilerdir. Boylelikle
su diisiik sinyal intensitesinde izlenirken T2 relaksasyon zamam uzun olan diger
dokulardan yiiksel sinyal intensitesi elde edilir (52). Caligmamizda FLAIR
goriintiilemenin kullanimmin epidermoid ile araknoid kist ayrimunda faydali

oldugunu bulduk. Ancak 2 olgu FLAIR goriintiilerde araknoid kist karakteristigi olan
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hipointens sinyal intensitesinde izlenmesine ragmen epidermoid kist tanisi aldi. Bu
iki yanli taniya ragmen istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmasi, olgu sayisinin az
olmasi nedeniyle ortaya ¢iknmus olabilir. DAG ile hi¢bir olguda yanilma olmadan
epidermoid kist ile araknoid kist ayrimi yapilabildi. Epidermoid kist ile araknoid kist
ayriminin FLAIR goériintiileri de igeren konvansiyonel MRG ile yapilabilecegini
savunan bazi aragtirmacilar da bizim gibi sayisi az da olsa yanlig tan1 koymaktan
kagamamamuglardir (53, 54). Bize gore epidermoid tiimérleri degerlendirmede
konvansiyonel MRG’nin katkist, histopatolojik taniy: koymaktan ¢ok cerrahi

yaklasimin belirlenmesinde oynadig1 yardimer roldiir.

EP DAG’nin en 6nemli dezavantaji giicli difiizyon gradientleri nedeniyle
sinyal giiriiltii oraninin ve doku kontrastinin ¢ok fazla azalmasidir (13). Sonug olarak
serebral yapilarin anatomik ayrimu zayiflamaktadir. Bu da cerrahi islemleri
planlamada konvansiyonel MRG’yi vazgegilmez hale getirmektedir. DAG’nin diger
limitasyonlar1 EP sekanstaki manyetik duyarlilik etkileri ile ortaya ¢ikan artefaktlar

ve anatomik distorsiyondur.
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SONUCLAR

1) Hemoraji veya enfeksiyon ile komplike olmayan intrakranial kistik lezyonlar T1A
goriintiilerde hipointens, T2A goriintiilerde hiperintens ve FLAIR gorintiilerde

degisken sinyal intensitesinde izlenirler.

2) DAG’de epidermoid kist ve apse hiperintens; araknoid kist, komplike olmamis

primer ve metastatik kistik timdrler ve kist hidatik hipointens olarak izlenir.

3) Apse ve epidermoid kistlerde ADC degerleri diisiik (<0.95 x 10 mm%s) iken
araknoid kist, komplike olmamig primer ve metastatik kistik tiimorler ve kist
hidatikte yiiksektir (=1.07 x 107 mm?/s). Ancak hemoraji veya stiperenfeksiyon
ADC degerlerini belirgin olarak diistirmektedir.

4) DAG ile epidermoid kist — araknoid kist ayrimi epidermoid kistlerin karakteristik

hiperintens gériintimii ile giivenli bir sekilde yapilabilmektedir.

5) F LAIR goriintlilerde araknoid kistler genellikle hipointens izlenirken epidermoid
kistler izo-hiperintens izlenir. Bu bulgu ayirici tanida kullanilabilir ancak tanida

yanilgilar olabilecegi unutulmamalidir.

6) Primer — metastatik kistik beyin tlimorlerinin birbirinden aynminda gevresel
kontrast tutulum sekli kullanilabilir. Kontrast tutulumunun diizensiz olmasi metastaz

tanisindan uzaklastirmalidir.,
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7) Apse duvan T2A goriintiilerde izo-hipointens olarak izlenir ancak bu bulgu,
tiimorlerde de sik olarak gozlenmesi nedeniyle apse — tiimor ayriminda faydali
degildir.

8) DAG’de hiperintens gériinlim apse igin karakteristiktir ancak patognomonik
degildir. Ciinkii hemorajik veya enfekte tiimérler, DAG’de apse gibi hiperintens
goriiniim verebilir. Bu durumda ayiric1 tamda duvar 6zellikleri kullanilabilir. Timor

duvar1 DAG’de genellikle hiperintens iken, apse duvari izo-hipointenstir.

9) DAG intrakranial kistik lezyonlar1 degerlendirmede ve ayirici tanida
konvansiyonel MRG’ye katkilari olan bir yontemdir. Ancak hemoraji ve
siiperenfeksiyon gibi nedenlerle yamlgilar olusabilir. Bu nedenle degerlendirme

konvansiyonel MR gériintiileri ile birlikte yapiimahidir.
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