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1. TESEKKUR
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Asistanligim boyunca birlikte ¢alistigim asistan arkadaslarima, calisma esnasinda
yardimlarini esirgemeyen MR teknisyenlerimize ve boliimiimiizde ¢alisan diger tiim mesai
arkadaslarima tesekkiir ederim.

Bu zorlu siirecte her zaman yanimda olan sevgili esim Oznur Sanli’ya, hayatimim nese

kaynagi biricik kizlarim Zeynep ve Zehra’ya sonsuz tesekkiirler...



2. GIRIS VE AMAC

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicii en
yluiksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir. Bu 6zelligi ile basta santral sinir sistemi olmak
lizere viicuttaki tim yumusak dokularin incelenmesinde kullanilir. MRG’nin avantajlari,
noninvazif olmasi, iyonizan radyasyon i¢cermemesi, multiplanar goriintiileme saglamasi ve
herhangi bir planda yiiksek yumusak doku rezoliisyonuna sahip olmasidir.

Gilintimiizde, konvansiyonel MR incelemelerin yani sira, diger MR inceleme metodlar1
da rutin kullanima girmistir. Bu uygulamalardan biri de difiizyon agirlikli MR goriintiillemedir
(DAMRG). DAMRG, doku su molekiillerindeki protonlarda hizlanmis ya da kisitlanmig
mikroskopik diflizyon hareketlerinin Olgiimii esasina dayanan fonksiyonel goriintiilleme
teknigidir. Gorlintiiler kisa ¢ekim siirelerinde ve kontrast maddeye gerek duyulmadan elde
edilir. DAMRG, kullanimmin biiyiik bir kismu1 beyin ile kisitli olsa da, degisik hastaliklarin
degerlendirilmesinde gii¢lii bir tekniktir. Akut iskemik strok disinda, beyin abseleri ve
timorlerinde, dermoid / epidermoid kistlerin araknoid kistlerden ayirt edilmesinde
kullanilmaktadir (1).

Intrakranyal hematomlarin tespitinde halen BT ve MR etkin bir goriintiileme yontemi
olarak kullanilmaktadir. Farkli evrelerdeki intrakranyal hematomlarin konvansiyonel MR
goriiniimleri i1yi bilinmektedir. Kandan kaynaklanan MR sinyali; hematokrit, oksijen igerigi,
hemoglobinin tipi ve igerdigi demirin kimyasal durumu, dokunun PH’si, pihtinin protein
icerigi ve alyuvar membranlarinin saglamligi veya parcalanmis olmasi gibi bir¢ok 6genin
karmasik etkisine baglhdir. Hemoglobin yikim iiriinleri ¢evrelerindeki protonlarinin
relaksasyon siirelerini  degistirir. Intraserebral hematomlarin evrelerinin tespitinde
konvansiyonel MR goriintiilemeye ek olarak son zamanlarda DAMRG bu alanda giderek artan
bir sekilde arastirmacilar tarafindan kabul goérmiis bir goriintileme yontemidir. Bir¢ok
arastirmaci intraserebral hematomlarin evrelerine gére ADC degerleri iizerlerinde ¢alisma
yapmislar ve ADC degerlerinin biribirine yakin oldugunu gostermislerdir (2-6). Her ne kadar
intraserebral hematomlarin evrelerine gore ADC degerleri {lizerinde ¢alismalar yapilmigsa da
farkli evredeki hematomlarin DAMRG’de goriiniimleri genellikle ikinci planda kalmistir.
Ozellikle kronik evre intraserebral hematomlarin DAMRG bulgular1 net olmayip bu konuda

aragtirmacilar arasinda net bir fikir birligi bulunmamaktadir. Subdural ve epidural



hematomlarin DAMRG bulgular1 iyi tanimlanmamustir. Literatiirde bildigimiz kadariyla
epidural hematomlarin tiim evrelerinin ve birkag evre haricinde subdural hematomlarin
DAMRG goriintimleri bilinmemektedir.

Bu bilgilerden yola ¢ikarak calismamizin temel amaci difiizyon agirlikli magnetik
rezonans goriintiileme (DAMRG)’nin intraserebral, epidural, subdural ve subaraknoid
kanamal1 hastalarda hematomu belirlemede tanisal degerinin, DAMRG’de hematomlarin
evrelerine gore gorliniimlerinin ve sinyal karekterlerinin evreleri ayirmadaki katkisinin

arastirilmasidir.



3. GENEL BILGILER

3.1. Intraserebral Hematomlar

Arteriyel ve vendz kanin, ani olarak beyin dokusu i¢ine ge¢isi ile olusan klinik tabloya
intraserebral kanama (ISK) denir (7,8).

3.1.2. Epidemiyoloji

Tim inmelerin %15 (7-15)’1 intraserebral kanamalardir. Tiim inmeler i¢inde, iskemik
inmelerden daha az siklikta goriilmesine karsin mortalite ve morbiditesi daha yiiksektir. Bu
durum damar disina sizan kan miktari, olusmus ise hematomun kitlesi, yaygmlig ve
lokalizasyonu ile yakindan ilgili olup mortalite %26-60 arasinda degigmektedir.

Serebral hemoraji tiplarinden olan ISK’nm mortalite h1z1 SAK’a gére 1,5-2 kat daha
fazladir (9,10). Popiilasyonda, yilda yiizbinde 12-15 oraninda gériilmektedir. Ulkemizde ilk
ciddi rakamlar Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dernegi’nin ¢alismasindan elde edilmistir. Bu
caligmada, egitim veren hastanelerin néroloji kliniklerine yatan 3100 akut inmeli hastanin
verileri toplanmis ve bu veriler dogrultusunda Tiirkiye’de iskemik inme siklig1 %71,2
olmasma karsin ISK %28,8 olarak saptanmustir. Bu oran bat1 toplumlarma gore yiiksek bir
oran olarak degerlendirilmistir. Ayni1 ¢alismada tiim inmeli hastalarda ilk 2 haftadaki 6liim
h1z1%11, tiim hemoraji olgular1 arasinda 6liim hiz1 ise %16,2 olarak saptanmustir (7,8,10,11).

3.1.3. Etyoloji

ISK’larn en sik nedeni hipertansiyondur (HT). HT’nun bu etkisi ISK’l1 otopsi
vakalarinda goriilen, yiiksek sol ventrikiil hipertrofisi insidansi ile de desteklenmektedir. ileri
yasta daha ¢ok ISK goriilme nedeni ise hipertensiyon prevalansinin artisi ile agiklanmaktadir.

Kanama nedeni hipertansiyon sonucu olusan arteryel duvarin zedelenmesi ve
rliptiiriidiir. Uzun siireli kan basinci artig1 penetran arter duvarinda lipid ve hyalin materyalin
birikmesine (lipohiyalinozis) ve fazla sayida mikroanevrizmal olusumlara (Charcot-Bouchard
anevrizmalari) yol acabilir. Bunlarin ¢aplari milimikron boyutta olup ¢ogu bazal ganglion,
serebellum, beyin sap1 gibi beynin derin kisminda yer almaktadir. Kronik HT nun yan1 sira
akut HT durumlarinda; amfetamin ve kokain kullanimi, asir1 soguga maruz kalma, trigeminal
sinir stimiilasyonu, karotis endarterektomi ve konjenital kalp anomalilerinin diizeltilmesi

sonrasi da benzer yerlesimli ISK gériilebilir. Spontan ISK’I1 hastalarm yaklasik %50’sinde ise



gecmislerinde HT olmamakla beraber hastaneye bagvurduklarinda olglilen kan basinci
degerleri yiiksektir (8,12-15).

Ulkemizde serebral hemorajide HT %79,2 oraninda risk faktérii olarak belirlenmistir.
Ulkemizde serebral hemorajinin bati toplumundakinden 2 kat fazla goriilmesinde, HT nun
erkenden teshis edilememesi, tedaviye erken donemde baglanamamasi ve tedavinin siirekli bir
sekilde uygulanamamasi rol oynamaktadir. Lipohiyalinozis, mikroanevrizma ve diger nedenler
primer (Hipertansif) ISK olarak degerlendirilirken; vaskiiler malformasyonlar ve anevrizma,
serebral amiloid anjiopati, travma, serebral neoplazm, vaskiilit, antikoagiilan, asetil salisilat,
trombolitik tedavi, sempatomimetik ilag kullanimi, alkol kullanimi ve diger nedenler sekonder
ISK olarak tanimlanmaktadir (7-9,11,16).

ISK’ya yol agan nedenler 4 ana sinifa ayrilarak incelenebilir (7-9).
* Anatomik faktorler

* Hemodinamik faktorler

* Hemostatik faktorler

* Diger faktorler

3.1.4. Patogenez

Kronik HT’da serebral otoregiilasyon bozulur ve ani bir kan basinci artisi ile kanama
gelisebilir. Travma da otoregiilasyonu bozabilir ve olusan parankim hasar1 neticesinde ISK
olusabilir. ISK’lar genellikle sabah saatlarinde veya fizik egzersiz sirasinda ortaya ¢ikarak ani
baslangi¢c gosterirrler. Kapiller, arteriolar ve kiiclik damarlarin yirtilmas: kanin beyin
parankimi i¢ine sizmasina neden olur.

Hematom kitle etkisi ile ¢evresindeki dokuya basing uygular ve bu basing ile ¢evra
kapillerler doku igine yirtilarak hematomun genislemesine yolagar. Artmis sistemik kan
basinct genislemeye katkida bulunur. Hematomlar bulunduklar1 bolgedeki norolojik
baglantilar1 kesintiye ugratip norolojik hasara yol agarlar. Daha sonrasinda ventrikiil veya
beyin yiizeyindeki spinal siviya basi yaparak genisleyebilirler (7,9,17-19).

3.1.5. Lokalizasyon

ISK’lar serebral dokuda yerlestikleri yere gére simiflandirilirlar. Buna gore en sik
goriilen lokalizasyon %35-50 siklikla putamen olup ikinci siklikta lober kanamalardir. Bu
siralamay1 talamik, serebellar, pons, kaudat, medulla oblongata, mesensefalon yerlesimleri

takip eder (7,9,16,20).



3.2. Subdural Hematom

Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar arasindaki potansiyel boslukta gelisir
(21,22). Subdural hematomlar siklikla travmanin oldugu taraftaki serebral konveksitede
olusur. Lanksch ve arkadaslar1 akut ve subakut subdural hematomlarin %33’{inlin yaralanma
bolgesinin karsisinda meydana geldigini bulmuslardir. Subdural hematomlar genellikle
epidural hematomlardan daha yaygin olup siitlirleri gecebilir ancak dural yapisikliklar
gecemez, %85°1 tinilateraldir (22). Subdural hematomlar siklikla frontopariyetal konveksiteler
ve orta kranyal fossada bulunurlar. Izole interhemisferik ve parafalksiyan subdural hematom
trafik kazasina ait olmayan vakalarda yaygindir. Bilateral subdural hematomlar c¢ocuk
travmalarinda daha siktir.

Subdural hematomlar ¢ogunlukla yarim ay seklindedirler. Fakat daha 6nceki bir travma
yada enfeksiyon, fibroz bir bant yada septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz sekiller
gelisebilir. Subdural hematomda kanamanin kaynagi degiskendir.

1- Dura laserasyonuna ve igerdigi vendz siniislere ya da koprii venlerin laserasyonuna
bagl olabilir.

2- Hemen hemen hi¢ parenkimal hasar olmadan, sadece siiperfisyal arterlerin
riiptiirtinden kaynaklanabilir.

3- Cesitli derecelerdeki parenkimal hasarla beraber intraserebral de olabilir.

4- Nadiren de olsa agir travmalarda parenkimal arter riiptiiriine bagl olabilir ve arteryel
subdural hematom gelisebilir.

Subdural hematomlar yaralanmay1 takiben gegen siireye bagl olarak siniflandirilmistir
(22).

1- Akut subdural hematom, ilk 3 giin i¢cinde

2- Subakut subdural hematom, 4 ile 14 giin sonra

3- Kronik subdural hematom, birkag¢ hafta ile birka¢ ay sonra

Subdural hematomlara ¢ogunlukla basin 6niine ya da arkasina gelen bir darbe neden
olur ve bu darbe beynin asir1 AP yer degistirmesine sebep olur. Hafif travmalarda subdural
hematom ufaktir ve parenkimal hasar yoktur ya da ¢ok azdir. Birkag giin ile birka¢ hafta
arasinda subdural hematom pihtilasir, likefaksiyon ve organizasyona gider. Bircok hematom
kendiliginden emilir, geride sadece ufak géze ¢arpmayacak kahverengimsi bir membran kalir.

Baz1 vakalarda hematom emilmez ve haftalar-aylar icinde gittikce biiyiliyebilir (23).



Interhemisferik fissiir, ¢ocuklarda subdural hematomun en yaygmn alamdir. Interhemisferik
lezyonlarin morbiditesi ¢ocuklarda erigskinlerden daha yiiksektir (24).

Glasgow koma skalas1 11-15 ve kalinligt 1 cm'den az olan akut SDH olgular
konservatif tedavi edilir. Bircok olguda cerrahi drenaj esastir. Akut ve kronik formlarini lateral
kraniotomi teknigi ile tedavi etmek, serebral sismeye karsi ekstra bir dekompresyon saglar.
Infantlarda ise tekrarlayan subdural tap, burr-hole ile drenaj yapilabilir. Bunlarla tedavi

saglanamazsa subduro-peritoneal sant takilabilir (25).

3.3. Epidural Hematom

Epidural hematomlar, kafatasinin i¢ tabulasi ile dura arasindaki potansiyel boslukta
gelisir (26). Bu iki yap1 normalde birbirleriyle ¢ok siki bir sekilde komsudurlar. Bu siki
tutunma nedeniyle aradaki potansiyel boslukta kan toplanmasi bikonveks ya da lentikiiler
(mercimek gibi) bir sekil alir (31). Epidural araliga bir kanama mevcutsa kan epidural araliga
girdik¢e dura i¢ tabuladan ayrilir ve kan ekstravaze olduk¢a hematom da biiyiir. Baslangicta
hematom i¢indeki basing diisiikken, yiik dura tarafindan tasinabilir ancak basing yiikseldik¢e
hematom komsu parenkime dogru siser. Hematom ig¢indeki basing, sistemik arteryel basinca
ulastiginda ise, alttaki beyin kompresif iskemiye ugrayacaktir. Hematomun kenarindaki
duranin yapisik olmasi, Bilgisayarli Tomografi de epidural hematomun keskin kenarli olarak
goriilmesine neden olur (23,27). Epidural hematom kanamanin kaynagina gore arteryel ya da
vendz olarak ayrilir.

1- Arteryel epidural hematom; Vakalarin biiylik cogunlugunda kanamanin kaynagi
arteryeldir (28,29). Orta meningeal arterin anterior dali en sik yaralanan damardir. Basin bir
tarafina gelen goreceli olarak hafif bir travma bile arteryel epidural hematom gelisimine sebep
olabilir. Arteryel epidural hematomlar en sik temporal bolge yerlesimlidirler, bu birgok
hastadaki erken tentoryal herniasyon olusumunu aciklar (23,30,31). Arteryel epidural
hematomlar hizli biiyiidiiklerinden genellikle akut fazda goriiliirler. Basing etkisinin bir kismi
dura tarafindan engellendigi i¢in kitle etkisi benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar
yoktur (31).

2- Venoz epidural hematom; Bircok vendz epidural hematom travmayla ayrilan dura
ile i¢ tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus, ufak, fazla biiylimeyen

lezyonlardir. Biiylik hematomlarla, siiperior sagital siniis, transvers siniis ve konfluens siniis
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gibi major dural siniisler yirtilmigsa karsilagilir. Epidural hematom dural bir siniisiin
yirtilmasindan kaynaklanmigsa siniisii tikayabilir. Bunu takiben vendz trombiise ve infarkta,
gec donemde ise hidrosefaliye sebep olabilir (23). Epidural hematomlar dural baglantilar:
gecebilir, fakat siitlirleri gegmez. %95°1 {nilateraldir, tentoryumun tistiinde meydana gelir
(21,32). Posterior fossada epidural hematom nadir olmasina ragmen, supratentoriyal bolgede
olanlardan daha yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir (22,33).

Tapiero ve arkadaslar1 tarafindan 1984’te yapilan 80 hastalik bir seride epidural
hematomun %68’inde kontiizyon ya da subdural hematomlar gibi diger intrakranyal patolojiler
ile birlikte oldugu bulunmustur (34). Lineer fraktiirlii olgularda epidural hematom oraninin
deprese fraktiirlere gore daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir (26,34).

Posttravmatik BT calismalarinda serebral kontiizyonu olmayan orta derecede kafa
travmali hastalarin  %20’sinde epidural hematom gelisir. Vertekste yerlesen epidural
hematomlarin saptanmasinda normal aksiyal goriintiilemede tanisal problem olabilir (26).
Epidural hematomlar kemik komsulugunda oldugundan kii¢iik olanlar1 parsiyel voliim etkisi
nedeniyle goriilmeyebilir. Genis pencere ayari, vertteksteki kitle etkisi bulgular1 ve koronal

goriintiiler tanida yardime1 olurlar (35).

3.4. Subaraknoid Kanama (SAK)

3.4.1. Tamm

SAK, hemorajik 6zellikte inme tiplerinden olup, tiim inmelerin %6-8 ini olusturur.
Spontan SAK'da kan, subaraknoid araliga asagidaki yollardan ulasir:

a. Bir arter veya bir venin yirtilmasi sonucu direkt olarak subaraknoid araliga ulasmasi

b. Parankimdeki kanamanin ventrikiillere ve buradan da subaraknoid araliga gegmesi

c. Subdural mesafedeki bir effiizyonun araknoidi yirtmast

d. Kortekse yakin bir kanamanin pia materi yirtarak subaraknoid araliga ge¢mesi

3.4.2. insidans

Subaraknoid kanamali bazi olgularin agir klinik tablolar1 nedeniyle tedavi baglamadan
kaybedilmeleri, bazilarinin da ilk goren hekimin yanlis teshis etmesi nedeniyle gliniimiizde
gercek goriilme oranlarini bildirmek oldukta giigtiir. SAK tim inmelerin %10'unu ve

serebrovaskiiler dliimlerin %25'ini teskil etmektedir. SAK'n goriilme sikligi her 100.000'lik
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niifusta yilda 10 ila 16 arasinda degismekle birlikte, bu oranlarin yas ilerledikc¢e (ortalama 50
yas) arttig1 bildirilmistir (36).

Epidemiyolojik calismalarda SAK'!n bir ileri yas hastali§i oldugu konusunda fikir
birligi vardir. SAK'!n goriilme sikligi kadinlarda daha fazla olmasina ragmen, hayatin ilk
dekadinda erkek/kadin orami 4/1, besinci dekadda erkek/kadin orami esit iken, 6. dekadda ise
kadinlarda 10 kez daha yiiksek gorildigl bildirilmistir (37). Bazi aragtirmacilar SAK'n
insidansiin mevsimlerle iligkisini arastirmak i¢in ¢caligmalar yapmislardir. Bunlardan Chyatte
ve arkadaglar1 (38), subaraknoid kanamanin erkeklerde sonbaharin ge¢ donemlerinde,
kadinlarda ise ilkbaharin sonunda daha ¢ok goriildiiglinii bildirmislerdir.

3.4.3. Risk Faktorleri

1. Ailesel: SAK''n en oOnemli fakat degistirilemeyen risk faktorii ailevi
predispozisyondur. SAK'Ii hastalarin %5-20 sinde pozitif aile hikayesi vardir (39). SAK'l
olgularin birinci derece akrabalarinin ayni hastaliga yakalanma riski 3 ila 7 kat fazla oldugu
bildirilirken, ikinci derecede akrabalarindaki goriilme siklig1 ise genel populasyonda bulunan
rakamlara benzer olarak bildirilmistir (40-44). SAK’li hastalarin ¢ok az bir kismimi
olusturmasina ragmen, subaraknoid kanamanin konnektif dokunun spesifik ailevi gecisli
hastaliklar1 ile birlikte goriildiigii de bildirilmistir. Ailevi gecisli SAK'larin en sik nedeni
otozomal dominant gegisli polikistik bobrek hastaligidir (45). Diger ailevi gecisli SAK'larin
nedenleri Ehler Danlos Tip IV ve Norofibramatozis Tip 1 olup, bu hastaliklarda polikistik
bobrek hastalarina nazaran daha az anevrizma goriildiigl bildirilmistir (46). Marfan sendromu
ile SAK'mn birlikte goriildiigii bildirilmesine ragmen, klinik kayitlar1 olan toplam 129 Marfan
sendromlu olgunun higbirinde SAK hikayesi alinamamaistir (47).

2. Sigara: Sigara igmenin kisa veya uzun dénemde SAK i¢in risk faktorii oldugu kesin
olarak bilinmemekle birlikte, yapilan bir calismada sigara i¢ildikten 3 saat sonra SAK riski en
yuksek goriildiigii bildirilmistir. Ayrica sigaray1 birakanlarda hafif veya orta derecede sigara
icenlere nazaran daha az SAK goriildiigii bildirilmistir (48).

3. Alkol: Orta veya asir1 alkol alimi1 hemorajik strok i¢in predominant bir risk faktorii
oldugu bildirilmistir.

4. Hipertansiyon: Hipertansiyon primer intraserebral kanamalar i¢in temel bir risk

faktorii olmakla birlikle, SAK'lar icin ise kismi bir risk faktoriidiir. Son yillardaki
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hipertansiyon tedavisinin daha iyi yapilmasina ragmen, SAK'in goriilme sikliginda belirgin bir
degisiklik olmadigi bildirilmistir (49).

5. Oral kontraseptif kullammi: Bir ¢calismada oral kontraseptif kullaniminin SAK
olusma riskini 2 ila 6 kez daha fazla arttirdigi bildirilmistir (50). Ancak bu calismalarin
cogunda sigara, alkol ve hipertansiyon gibi diger risk faktorleriyle karsilastirmali kontrolleri
yapilmamistir. Bu ¢eligkili goriislerden dolay1 oral kontraseptif kullanimi ile SAK arasinda
iliski var midir sorusunun tam cevabi1 bulunamamuistir.

6. Madde bagimhhgi: Kokain ve amfetamin gibi madde kulaniminin iskemik ve
hemorajik strok riskini artirdig1 bildirilmistir (51,52). Kokain alisgkanligi olanlarin %50'sinde
anevrizma ve arteriovendz malformasyonun (AVM) birlikte bulundugu gosterilmistir (53,54).

3.4.4. Nedenleri

1. Anevrizma riiptiirii

. Hipertansiyon ve ateroskleroza bagli hemoraji
. Vaskiiler malformasyonlar (AVM, kavernom)
. Intrakraniyal tiimorler (menengiom, glioblastoma multiforme)

. Inflamatuar ve enfeksiyoz hastaliklar (ensefalit, meningoensefalit, menenjit)

2
3
4
5
6. Kanama bozukluklar1 (hemofili, idiopatik trombositopenik purpura)
7. Sistemik hastaliklar (sistemik lupus eritamatozus, periarteritis nodosa)
8. Antikoagulan tedavi komplikasyonu (heparin, kumadin)

9. Kafa travmasi

10.Nedeni bilinmeyenler

3.5. Intrakranial Kanamalarda Radyolojik Tam Yéntemleri

3.5.1. Intraserebral Kanama

Bilgisayarlh Tomografi: Intraserebral hemorajilerde beyin dokusuyla karismayan
hiperdens, yogunlugu 90-100 HU’e kadar ¢ikan bir lezyon goriiliir. Dansite artim1 protein-
hemoglobin bilesimine ve pihtinin retraksiyonuna baghdir. Kanamadan birka¢ saat sonra
lezyonun g¢evresinde ince bir hipodens kenar ortaya ¢ikar. Pihtinin retraksiyonuna bagli olan
bu hipodansite 3-4 giin sonra daha belirgindir. Kanamanin g¢evresinde ayrica ince bir 6dem

halkas: gériiliir. Intraserebral hemorajinin kitle etkisi, bu ddem nedeniyle 3 ile 7 giin siirer.
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Kanama heterojen hale gelir ve kontrast madde tutarsa altinda tiimor gibi bir baska neden
arastirtlmalidir (55).

Kanama ilk 3 haftada hiperdenstir; 3.-6. haftalarda izodenstir; 6. haftadan sonra
hipodens olur. Kontrasth kesitlerde 7-9 giin sonra lezyon kenarinda halka seklinde ince bir
kontrast tutulumu dikkati ¢eker; kontrast tutulumu izodens evre de de devam eder. Bu evrede
kitle etkisi genellikle yoktur. Halka seklinde boyanan intraserebral hematomun ayirici
tanisinda; 7.-9.glin ortaya ¢ikmasi, kitle etkisinin ve c¢evresinde ddemin olmamasi, ince ve
diizenli bir kenar gostermesi gibi 6zellikler géz oniinde bulundurulmalidir. Kanamanin oldugu
yerde 3-6 ay sonra atrofik degisiklikler ortaya ¢ikar ve goriiniim artik duragandir (55).

Manyetik Rezonans: Kandan kaynaklanan MR sinyali; hematokrit, oksijen igerigi,
hemoglobinin tipi ve igerdigi demirin kimyasal durumu, dokunun PH’si, pithtinin protein
icerigi ve alyuvar membranlarinin saglamligi veya parcalanmis olmasi gibi bir¢ok 6genin
karmagik etkisine baglidir. Bu mekanizma igerisinde baskin 6ge, hemoglobindeki demirin
kimyasal yapisidir. Oksijenize hemoglobin dnce deoksihemoglobine, sonra methemoglobine
ve daha sonrada zamanla hemosiderine ¢evrilir. Bu yikim tirtinleri ¢evrelerindeki protonlarinin
relaksasyon siirelerini degistirir.

Oksihemoglobindeki demir diamanyetiktir; T2AG’de yiiksek sinyal wverir.
Deoksihemoglobinde de demir aym1 kimyasal yapidadir fakat paramanyetik 6zellik gosterir;
Manyetik duyarhilik etkisi ile T2AG’lerde hipointens goriiliir. Oksihemoglobinin
deoksihemoglobine ¢evrilme hizi kanamanin oldugu kesimdeki doku pH’smna ve oksijen
basincina baglhidir. Bu ¢evrilme parankimal hematomlarda saatler igerisinde gerceklesirken,
oksijen igerigi yiiksek olan BOS igerisinde belirgin sekilde gecikir. Bu nedenle akut SAK,
standart MR kesitlerinde goriilemez. Fakat kanli BOS’tan gelen sinyal baskilanmayacagi i¢in
FLAIR goriintiilerinde saptanabilir.

Deoksihemoglobinin oksidasyonu ile methemoglobin ortaya ¢ikar. Methemoglobindeki
Fe* paramanyetik bir maddedir. Methemoglobin dokunun T1 degerinde belirgin kisalmaya
neden olur ve ister hiicre i¢inde ister disinda olsun, T1AG hiperintens goriiliir. Buna karsilik
T2 etkisi hiicre i¢inde veya disinda olmasina gore degisir. Hiicre icerisindeki methemoglobinin
paramanyetik etksi ¢evresinde lokal bir gradient alan yaratabilir ve bu manyetik duyarlilik
etkisi ile sinyal diiser. Hiicrenin lizisinden sonra methemoglobinin ortamdaki sivi1 igerisinde

dagilir. Manyetik duyarliklik etkisi kaybolur ve sinyal artar. Bu nedenle bazen subakut
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kanamalarda T2AG’de pargalanmamis alyuvarlar1 olusturduklart hipointens sedimentin
tizerinde hiperintens sivinin goriinlimii bir tabakalagsma seklini alir. Bu bir bakima hematokrit
etkisidir.

Hemoglobinin daha fazla oksidasyonu ve globin molekiillerinin yikilmasi,
hemosiderinin makrofajlarin lizozomlar1 igeirisinde birikmesine neden olur. Kanamanin
cevresindeki dokuda yillar sonra bile goriilebilen pas renginde bir tabaka olusur. Hemosiderin
ferrimanyetik Fe?® igerir, suda erimez bir maddedir; T1 degeri iizerinde belirgin bir etkisi
yoktur. Belirgin manyetik duyarkilik etkisi nedeni ile T2 kisaligma neden olup ve T2AG’de
siyah goriiliir. Intrasererbral kanamanin 1,5T’lik MR gériintiilerinde, T1 ve T2 karekteristik
goriiniimleri ile birbirinden ayrilabilen hiperakut, akut, subakut ve kronik evreleri vardir (55).

Hiperakut evre: Hiperakut donemde (ilk 12 saaat) damar disina c¢ikan kanin
hemoglobininde bir degisiklik olmaz, yani diamanyetik olan oksihemoglobin seklindedir. Bu
donemde kanama sividan ayrilamaz ve dolayisiyla TIAG’de izointens veya hafif hipointens,
T2AG’de hiperintens goriiliir.

Akut evre: 12 saat sonra oksihemoglobin paramanyetik bir madde olan
deoksihemoglobine ¢evrilmeye baslar. Deoksihemoglobin eritrosit igerisinde kaldig: siirece T2
degerinde belirgin kisilmaya neden olur, fakat T1 degeri degismez. Bu nedenle birka¢ giin
siiren bu evrede, TIAG’de hiperakut donemdeki sivi sinyal karektiristigi devam ederken
T2AG’lerde hipointensite ortaya ¢ikar.

Erken subakut donem: Akut donem sonunda yani kanamadan 3 giin sonra hemdeki
demir okside olarak belirgin paramanyetik bir madde olan methemoglobin ortaya cikar.
Deoksihemoglobinden farkli olarak methemoglobin T1 degerini kisaltir ve hiperintens
goriinlime neden olur. Methemoglobin sinyallerinin ortaya ¢ikmasi erken subakut donemin
baslangicim1 isaret eder. Erken subakut evrede erotrisitler saglamdir ve methemoglobinin
saglam eritrositler igerisinde olmasina bagli olarak ortamda olusan lokal manyetik
noniiniformite T2 degerinin kisalmasiina neden olur. Dolayisiyla erken subakut fazdaki
kanama T1AG’lerde hiperintens, T2AG’lerde hipointens olacaktir. Hiperintensite periferden
baslayarak merkeze dogru ilerler.

Gec¢ subakut donem: Yaklasik 1 hafta sonra eritrositlerin erimesi ile ge¢ subakut evre

baslar. Eritrositlerin erimesi sonucu lokal noniiniformite ile birlikte T2AG degerinin
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kisalmasida ortadan kalkar ve TIAG’lerde hiperintensite devam ederken lezyon T2AG’de de
hiperintens olur.

Kronik donem: Aylarca siirecek kronik evrede bu T1 ve T2 karakteristikleri devam
ederken hematomun ¢evresinde T2AG’de belirgin hipointens goriilen bir hemosiderin halkasi
ortaya c¢ikar. Yillar sonra, kanamanin T1 ve T2 karakteristiklerinin kayboldugu ve lezyonun
stvi dolu atrofik bir yarik seklinde goriildiigii evrede bile bu hemosiderin halkasi, goriilmeye
devam eder.

BOS’daki oksijen basinci subaraknoid ve intraventrikiiler kanamanin uzun siire
oksihemoglobin evresinde kalmasina neden olur. T1 ve T2 degerleri deg§ismeyecegi i¢in bu tiir
kanamalar1 saptamak zordur. Kanama nedeniyle BOS’un protein igerigi artar ve hafif sinyal
artimi sonucu kirli BOS goriinlimii olusur. Hipertansif kanamalarin yaklasik %80°1 bazal
ganglionlardadir. Tiimoér kanamalar1 glioblastoma multiforme gibi anaplastik tiimorlerde ve
pitiiiter adenomda goreceli olarak sik goriiliir. Tiim tiimorlerin yaklasik %5-10’nunda kanama
olabilecegi kabul edilir. Beyin kanamasinda kanamanin tiimoéral olup olmadigini belirlemek
o6nemli bir sorundur. MR’de hemosiderin halkas1 goriiliilyorsa, bu halka kanamada tamdir;
tiimor kanamalarinda tam degildir ve yer yer kesintiye ugrar. Tiimor kanamalarinda kontrast
tutulmasi parcali ve belirgin olabilir. Basit kanamada ise kanamanin evresine gore sadece
kanaman periferinde ince bir kontrast halkas1 vardir.( 55)

Intraserebral hematomlarin evrelerinde zaman araligi hakkinda net bir fikir birligi
olmamakla birlikte agirlikli goriis: hiperakut (0-12 saat), akut (13 saat-3 giin), erken subakut
(4-7 giin), ge¢ subakut (8-30 giin), kronik evre ise (31 giin ve iizeri) zaman araligindadir
(2,56). Biz de calismamizda bu zaman araliklarini temel aldik.

3.5.2. Subdural Hematom

Bilgisayarh Tomografi: BT de akut subdural hematom hilal seklinde hemisferi saran
degisik kalinliklarda hiperdensite olarak goriilir. BT’de Smm’den daha genis lezyonlar
saptanabilir. Genellikle kortekse paralel ince bir serit seklinde goriliirler. Epidural
hematomdan daha genis alana yayilir. Ince olanlar1 kemik tarafindan maskelenebilir. Bu
nedenle degerlendirmede pencere genisligi artirilmalidir. Dansite zamanla degisir. Kanamanin
devam ettigi hiperakut donemde hastanin hastaneye gelmesi ¢ok diisiik bir olasiliktir. Akut
donemin baslangicinda pitinin retraksiyonundan dolay1r hematomun igerisindeki proteinlerin

parcalanmasina bagli olarak yogunluk azalmaya baglar. Akut evreden sonraki dénemde bir kag
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giinle ii¢ hafta arasinda subdural hematom, beyinde izodens goriilebilir. Bu evrede kontrastsiz
BT kesitleri dikkatlice incelenmezse kanama gdzden kacabilir. Sulkal silinme, korteksin ig¢
tabuladan uzaklasmasi ile birlikte beyaz cevherde biikiilme ve orta ¢izgi olusumlarinda itilme
gibi eslik eden bulgular uyaricidir. Kronik evrede hematom hipodens hale gelir. Kontrastsiz
BT ile bu evreyi genislemis subdural araliktan ayirmak zordur. Kontrastla birikintinin
kapsiiliiniin boyanmast ve kortikal venlerin itildiginin gosterilmesi taninin konulmasini
saglayabilir. Subdural hematom birinci haftada hiperdenstir. Buna akut dénem denir. ikinci ve
ticlincii haftalarda ise izodens olur (subakut evre). Kronik evrede (dordiincii haftadan sonra)
hipodenstir. Subdural hematomun evreleri ile ilgili bu kurallar siddetli anemisi olan,
hematokriti ileri derecede diisiik hastalarda gecerli degildir; bu olgularda kanama akut halde
hiperdens goriiniim saptamaz. Kronik subdural hematomlarin i¢ine tekrar kanama olursa
seviye veren hiperdens bir goriiniim ortaya ¢ikar. Bu goriinime hematokrit etkisi adi1 verilir
(55).

Kontrastsiz Bilgisayarli Tomografi de goriilen pseudodelta bulgusu parafalsin subdural
yada subaraknoid hematomun bir gostergesidir. Bu bulgu sagital siniis trombozunda kontrasth
BT’de goriilen empty delta bulgusundan ayirt edilmelidir. Subdural hematom likefiye oldugu
zaman Bilgisayarli Tomografi de hematomun dansitesi, sekli ve kontrastlanmasi degisir. Yedi
giin i¢inde kismen erimis olan hematomlar heterojen mikst dansiteli lezyonlar olarak goriiliir.
Solid hiperdens bir alan yercekimi etkisiyle dipte yer alir.

Manyetik Rezonans: Subdural hematom MRG’de beyin ile kranyum i¢ tabulasi,
tentoryum ya da falks arasinda tipik olarak ay seklinde koleksiyon olarak ortaya ¢ikar. Akut,
subakut subdural hematomu gdstermede rutin MRG BT’den daha duyarli bir yontemdir.
Ozellikle klinik bulgu vermeyen 1-2 mm kalinliktaki subdural kanama BT’de gdzden
kacabilmekte olup, MRG, BT’de siipheli bilateral izodens subdural hematomu
gosterebilmekte, cerrahi drenaj i¢in dnemli olan birden ¢ok kompartmanli subakut-kronik
subdural hematomun yapisin1 gosterebilmektedir. Akut subdural hematomda homojen sivi
koleksiyonu, hemoglobinin yikimia ve hematom gelisimine gore farkli sinyalle karakterize
olup “’hematokrit etkisi’’ olarak adlandirilan zamanla tekrar kanamaya bagli piht1 tabakalari
goriilebilmektedir. Kronik hematomda tekrar kanama oldugunda fibr6z septa ve yapisikliklar

hematom i¢inde gelisebilmektedir.
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MRG’de sinyal hematomun yasina gore degisse de tiim sekanslarda daima komsu
kemik korteksinden yiiksektir. i1k 3 saat icerisindeki hiperakut evrede (oksihemoglobin) T1 ve
T2A goriintiilerde korteksle izointens goriiliir. Ug saat ile 3 giin arasindaki akut evrede
(deoksihemoglobin) hematom TI1AG’de degismezken, T2AG’lerde korteks ile izo-
hipointenstir. Ilk 3 giin-1 hafta arasi erken subakut evrede (intraselliler methemoglobin)
hematom T1AG’de hiperintens olup, ¢evresel hipointens rim (serbest methemoglobin) vardir.
Bir hafta-3 hafta aras1 ge¢ subakut evrede hematom T1 ve T2AG’lerde hiperintens ortaya
cikar. Gradyent eko sekanslar ozellikle anemisi olan ya da yaygin intravaskiiler koagiilopatisi
olan hastalarda hematomdaki hemosiderin depozitlerini kolaylikla gdsterebilmektedir. Ug
hafta ve sonrasi kronik hematom genellikle hemosiderin icermemekte ve T1AG’lerde hipo-
izointens, T2AG’de ise hiperintens goriilmektedir. Eger yeniden kanama olursa dural
ylizeylerde hemosiderin ayirt edilebilmektedir (2,57).

3.5.3 Epidural Hematom

Bilgisayarh Tomografi: En sik orta meningeal arter yirtilir. Siklikla (%85-95) kirikla
birliktedir. Dura kemige sikica yapistigindan diseksiyonu zordur ve bu nedenle hematom oval
(bikonveks) yapidadir. En sik temporal ve temporoparyetal yerlesimde goriiliir. Frontal ve
oksipital bolge ikinci siklikta goriildiigii bolgelerdir. BT de keskin sinirli oval sekilli hiperdens
lezyonlar seklindedir. Uzerindeki kemikte, kemik penceresi ile yapilan incelemede, siklikla
kirik saptanir. Kraniyal kemiklerde dura periosttan ayrilmadigi i¢in hematom siitiir sinirinda
durur, siitiiri gegmez. Buna karsilik tentorium gibi dural uzantilari gegmesi subdural
hematomdan ayirt edilmesine yarayan bir bulgudur. Lezyon igerisinde yer yer hipodens alanlar
taze kana aittir ve kanamanin devam ediyor oldugunu gosterir. Epidural hematom ¢ok az
oranda (yaklasik %10) ven6z kanamaya baglidir. Diisiik basingli bir kanama oldugu i¢in sekli
degisik olabilir. Genellikle dural siniislerin yirtiklarina baglhidir. Dural siniisler periostla dura
arasma yerlestiginden hemaotumun smirlart siitiirleri gegebilir. En sik vertekste, posterior
fossada ve orta kranial fossanin 6n kenarinda goriiliir. EDH’larda BT goriintimleri, kanamanin
yasina gére SDH’lara benzer sekilde izlenir (56).

Manyetik Rezonans: Epidural hematomlarin MRG’deki evreleri hakkinda ¢ok az bilgi
bulunmakatidir. EDH’lar hemoglobin {iriinlerine gére MRG’de degisik sinyal intensitelerine
sahiptir. EDH’lar giinlere bagl olarak akut, subakut, kronik olarak 3 evreye ayrilirlar; akut
evre EDH ilk 3 giinliik siireyi kapsar, TIAG’de izo, T2AG hipointenstir. Subakut evre
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epidural hematomlar 4 giin ile 3 hafta arasindaki zaman dilimdedir. T1-T2 agirlikli
goriintiilerde hiperintenstir. Kronik evredeki EDH’lar 3 haftadan sonraki siiregtedirler. T1
agirlikli goriintiileri degiskenlik gosterirken, T2AG hiperintenstir (58).

3.5.4. Subaraknoid Kanama

Bilgisayarh Tomografi: Subaraknoid kanama, kontrastsiz BT kesitlerinde sisterna ve
sulkuslarda hiperdens goriiniimler seklindedir. Kanin goriiniimii birkag giin igerisinde
kaybolur. Geciken olgularda subaraknoid kani BT ile saptamak miimkiin olmaz. Falks
cevresindeki kanamalar falksinda hiperdens olmasi nedeniyle kolaylikla gézden kagabilir. Bu
nedenle subaraknoid kanamalarda bu bolgeler dikkatle incelenmelidir. Subaraknoid alandaki
kiiciik damarlarin kanamasi veya parankimal kanamanin dogrudan subaraknoid alana agilmasi
sonucu ortaya ¢ikar. BT de sulkus ve sisternalardaki BOS’un yogunlugu artar ve hiperdens
goriiliir. Konveksitede olanlar atmig yogunlugun sulkuslar igerisine uzanmasi ile subdural
hematomdan ayrilir. Bazen sulkuslarda goriilen ¢ok az bir kanama sulkusun silinmesi seklinde
goriilebilir.

Manyetik Rezonans: Travmatik subaraknoid kanama genellikle intra veya
ekstraaksiyel hematomlarla birlikte goriilmekte olup, daha az yer kaplar. Genellikle neden
aksonal hasar, subepandimal venlerde yirtilma ve bazal gangliyonlardaki kanamadir.
Subaraknoid kanama genis yer kapladiginda T1 veya T2AG’lerde tan1 konulabilmektedir.
BOS’un baskilandig1 FLAIR gériintiiler ge¢ dénemlerde daha belirgin olmak iizere her yastaki
subaraknoid kanamay1 gostermede duyarli sekanslardir. Kronik kanamada subaraknoid alan

hemosiderinle sivanir ve bu kesimler TIAG ve T2AG’de belirgin hipointens goriiliir.

3.6. Difiizyon Agirhikh Goriintiilemenin Temelleri

3.6.1. Difiizyon kavrami

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele ve her yonde olusan
hareketlerine difiizyon denilir. Ozetle difiizyon, molekiillerin 1s1 bagimli olarak ii¢ boyutlu
ortamda yaptiklar1 serbest devinimdir. Su molekiillerinin hareketlerini engellemeyen
ortamlarda difiizyon her yonde birbirine esit olur ki, buna izotropik diflizyon denilir. Kisitlama

arttikga dengesiz, esit olmayan anlamina gelen anizotropik difiizyon olusur (59).
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Farkli konsantrasyonlarda ayni molekiilleri igeren sivilar, birbirinden bir membranla
ayrilmig olarak iki farkli kompartmana koyuldugunda, membranin gegirgenlik 6zellikleri izin
veriyorsa ayni konsantrasyona ulagsmaktadir.

Biyolojik yapilarda saglam hiicre membranlar1 tarafindan ve varsa makromolekiiller
tarafindan difiizyon kisitlanmaktadir. Dokunun hiicre yogunlugu arttikca, difiizyon kisitlamasi
da artmaktadir (60).

3.6.2. Difiizyonun temel fizik kurallari
Partikiiller yiiksek konsantrasyondan, diisiik konsantrasyona hareket ederken; “J” olarak
tanimlanan makroskopik molekiiler akis izlenir. Fick’ in birinci kurali, “J” ile konsantrasyon
gradiyenti arasinda baglanti kurarak bu karisim islemini agiklar. Bu kuralin igerisinde, “D”,
Olctisel difiizyon katsayisidir ve derecelendirme olgiitiidiir. Difiizyonun hizli oldugu kosulda
“D” yiiksek, yavas oldugu durumda ise diisiiktiir. Difiizyon hizin1 belirlemek i¢in degisik
izleme yontemleri kullanilmistir. Ancak bu islemler molekiillerin isaretlenmesini
gerektirdiginden ¢ogu girisimsel iglemlerdir (61).

Brownian hareketin ve altinda yatan matematiksel kurallarin belirlenmesi,
glinimiizdeki modern diflizyon tanimini olusturmaktadir. Brownian difiizyon, partikiillerin
kendi aralarinda (i¢ difiizyon) rastgele carpismalar1 ve diger molekiiller ile ¢arpismalart ile
dagilimlar1 esasina dayanir. Fick’ in deterministik kuralina gore, Brownian diflizyon daha
olast bir durumdur. Kesin bir akis1 gostermek yerine olasi akist belirler ve daha gergekgidir
(61).

FicK’in ilk yasasi:

J=-DAC

J : net partikiil akis1

C : partikiil konsantrasyonu A : Is1

Brownian Difiizyon:

P(r,t[r0,0) = 1/N(47Dt) exp] -(r-ro)?/4Dt]
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3.6.3. Difiizyon MR tetkikinin gelisimi

Molekiiler difiizyonun, MR {izerindeki etkisini, ilk olarak Erwin Hahn tanimlamistir.
Hahn’ 1n, suyun ve diger sivilarin i¢ diflizyonlarint MR ile degerlendirme ¢aligmalari, 1950’ li
yillara uzanmaktadir. Carr ve Purcell MR spin-eko kullanarak su ve diger sivilarin i¢
difiizyonlarin1 Glgmiistiir. Daha sonra diflizyona bagl rastgele hareketlerin, MR spin-eko
amplitiidiinde azalma ile sonuglandigini gostermislerdir. Spin isaretli molekiillerin difiizyon
kabiliyeti arttik¢a, daha fazla faz dagilimi (dispersiyon) ve sinyal kuvvetinde daha fazla
zayiflama (atentiasyon) izlemislerdir. Brownian yontemini kullanarak, esit dagilimli (uniform)
manyetik alan gradiyenti altindaki spin sisteminin olasi molekiiler yer degisimlerini,
molekiiler diflizyon katsayist ve MR sinyal atenliasyonuna baglayan bir formiil
olusturmuslardir. Calismalar1 ayn1 zamanda suyun i¢ difiizyon katsayisini ve diger ¢ozeltilerin
katsayilarini altin standart olarak belirlemistir. Bundan iki y1l sonra, Torrey manyetik spinlerin
diflizyonlarini, Bloch denklemlerine (manyetizasyon transfer denklemleri) ekleyerek, MR
sinyal kayiplarina katkisini agiklamstir. Stejkal ve Tanner, Carr ve Purcel’ in bulgularina, tek
tip cevrilen spinlerin (uniform translating spins) hizlarina bagiml net faz kaymalarina yol
actiklarini, difiizyona ugrayan spinlerin faz kaymasina yol agmadiklarin1 ancak faz dagilim
yluksekliklerinde degisikliklere yol actigin1 gostermislerdir. Tanner daha sonra uyarilabilen
eko sekanslarini tanimlamis ve bunlarin molekiiler difiizyona duyarli hale getirilebilecegini
kesfetmistir (61). Tanner ayrica sivi difiizyonunun kompleks ortamlarda dogru
degerlendirilebilmesi i¢in, sivinin i¢ difiizyonunun degerlendirme dis1 birakilmas: gerektigini
farketmis, goriinen difiizyon katsayisinin (ADC) bunun yerine kullanimin1 6nermistir (61).

MR diflizyon Ol¢limlerinin evriminde bir sonraki basamak atim-alan (pulsed-field)
gradiyent metodlar1 olmustur. Uygun sekilde yerlestirilmis iki adet kisa-siireli manyetik alan
gradiyent atimlarinin, tek ve devamli atim yapana gore daha kesin sonuglar verdigi izlenmistir.
Bunun nedenleri arasinda difiizyon zamaninin ve uzunluk 6lgiitlerinin bagimsiz olarak kontrol
edilebilmesi sayilabilir (61).

3.6.4. Goriinen Difiizyon Katsayis1 (ADC)

ADC sivinin i¢ diflizyon ile yer degisiminin ortalamasimin karesinin difiizyon
zamaninin iki katina orani hesaplanarak islem dis1 birakilmasiyla elde edilir. Molekiillerin

icerisinde difiizyona ugradig1 yapinin kompozisyonu ve mikroyapisina duyarhdir (61).
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SI = SI(0) * e -b*ADC

S: dlgiilen eko magnitiidii (sinyal intensitesi)
S(0) : difiizyon gradiyentleri olmadan 6lgiilen eko magnitiidii (b=0)

b: diflizyon agirliginin derecesinin ol¢iitii

b = v2G*3*(Ay/3)

y : giromanyetik oran

G: amplitiid

o : Difiizyon gradiyenti siiresi

A : Difiizyon gradiyentleri arasindaki siire

Difiizyon faktorii olan b, milimetre kare bolii saniye olarak Olgiiliir. Formiilden de
anlasilabilecegi gibi, b degerini etkileyen faktorlerin degistirilmesi ile farkli b degerleri elde
edilebilir (62).

SI = SI(0) * e-b*ADC formiiliinden de anlasilabilecegi gibi, sabit bir b faktorii
kullanilirsa, yliksek ADC’ 1i dokulardan daha diisiik sinyal ortaya cikacaktir. Eger farkli b
degerleri ile difiizyon agirlikli imajlar almacak olursa, bunlarda piksellerdeki sinyal
yogunluklarina degerler atanarak, her pikselde gergeklesen diflizyon agirligi hesaplanabilir.
Bu yontemle elde edilen sonuca ADC haritasi adi verilir ve bu haritalar herbir voksel i¢in 3
farkli yonde (x,y,z) hesaplanmis ADC degerlerinin ortalamasi olusturularak elde olunur
(59,62,63). Difiizyon agirlikli goriintiilemede kullanilan sekanslarda T2 agihigr da
oldugundan, etkisini ortadan kaldirmak i¢in, sadece Olgiilen difiizyonun goriilebilmesi iginde
ADC haritalar1 kullanilir. Eger formiile ADC=-In (SI/SIb=0)/b acisindan bakarsak, artmis
ADC’ nin diflizyon agirlikli goriintiilerde azalmis sinyal intensitesine yol acgacagi fark
edilebilir (62). Bu nedenle ADC haritalarinda diflizyon kisitlamalari, difiizyon agirlikli
imajlarin aksine hipointens olarak izlenmektedir. Gene ayni formiilden diisiik b degerlerinde
T2’ nin etkisinin arttig1 ¢ikarilabilir. Kantitatif analiz yapilmak istenirse ilgi alan1 anlamina
gelen (ROI) belirlenerek, bu alan igerisinde kalan voksellerde ortalama ADC degerleri
Olgiilebilmektedir.
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Su molekiillerinin hareketinin {i¢ boyuttan herhangi biri ya da daha fazlasi yoniinde
kisitlanmasina ,,anizotropi® denilir. Izotropik ortamlarda (beynin gri maddesi, karaciger
dokusu gibi) ADC dokunun organizasyonundan bagimsiz olup, rahatlikla 6l¢iilebilmektedir.
Oysa beyaz cevherde veya kas dokusunda ortam anizotropik oldugundan ADC dokunun
yonelimine bagimlidir (61).

3.6.5. Difiizyon Goriintiileme

Diflizyon goriintiileme tek boyutlu bir goriintiileme yontemidir. Tiim molekiiler yer
degisimlerinin yonelimleri dogrultusunda incelenebilir. Tek bir ADC 6l¢timii ile yonelime
bagimli su hareketleri anizotropik dokularda 6lciilemez. Bu tarz yonelime bagimli difiizyon,
goriinen difiizyon gerilimi (appearent diffusion tensor) kullanilarak daha dogru olarak
Olciilebilmektedir (61).

Difiizyon agirlikli goriintiilemede dlctimler, ilk dnce b=0 sn/mm? ve sonra incelenecek
b degerleri olarak uygulanir. “b” degerinin degismesi ise diflizyonun incelemedeki agirligini
degistirecektir. ADC haritalarinin  hesaplanabilmesi i¢in, molekiillerin her ii¢ ydndeki
hareketlerinin degerlendirilebilmesi amaciyla tarayicinin x, y ve z koordinat akslar
dogrultusunda diflizyon gradiyentleri uygulanir. Diflizyon tensor goriintiilemede ise, difiizyon
gradiyentlerinin en az 6 yonde uygulanmasi gerekmektedir (62).

Difiizyon agirlikli imajlar (DWI) konvansiyonel MR puls sekanslari yani 1800 RF
atimi igerisine 2 adet difiizyon gradiyentinin yerlestirilmesi ile elde olunmaktadir. Difiizyon
kodlama, bu iki gradiyent arasinda kalan siire igerisinde gerceklestirilmektedir. Bu imajlarin
yogunluklari, vokseller igerisinde spin-isaretlenmis molekiillerin diflizyon kabiliyetleri ile
artmakta veya azalmaktadir (59,61). Bu amagla aym1 amplitiidde (G) ve aym siirede (8) iki
difiizyon gradiyenti (DG) igeren spin-eko eko-diizlemsel puls sekanslar1 (SE-EPI) difiizyon
agirlikli imajlar1 elde etmek ic¢in kullanilmaktadir.

Diflizyon gradiyenti tarafindan olusturulan faz degisimleri makromolekiiller igerisinde
bulunan yerlesik protonlarda tanimlayici (registration) momenti tarafindan kompanze edilir.
Bu tarz protonlardan gelen MR sinyali dokunun T2 sinyaline karsilik gelmekte olup, b=0" da
SE-EPI sekans tarafindan kaydedilen sinyale esittir. Diflizyon hareketine katilan protonlar ek
faz1 alirlar ve bunlardan kaynaklanan MR sinyali azalir. Suyun dokudaki diflizyon kabiliyeti,

difiizyon agirlikli imajlarda MR sinyalinin kaybinin gézlenmesi ile tahmin edilir (63).
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3.6.6. Difiizyon Agirhikh Goriintilleme Sekanslari

3.6.6.1. Spin-eko (SE) sekanslar

Hahn tarafindan 1950 yilinda tanimlanarak, Carr’ in 1800 RF atiminin kullanimini

eklemesi ile diflizyon MR goriintiilemenin kullanima gecen ilk sekansidir.
Uyarim i¢in 900 RF atiminin uygulanmasi ile bazi spinlerin digerlerine gore daha hizl
presesyon gostermeleri nedeniyle faz bozunmasi olusur. TE siiresinin yarist gegince 1800
ikinci RF atimi uygulanir. Bu spinlerin geri yonlenmelerine yol agar ve TE siiresi doldugunda
spinler ayn1 fazda bulusmus olur. Bu anda eko olusumu gerceklesmektedir (64).

1800 RF atimi1 sayesinde T2* (statik manyetik alan diizensizlikleri) etkilerinden
bagimsiz olarak, T2 ekosunun Sl¢iilmesi ile elde olunmaktadir. Ancak elde etmek icin gerekli
siirenin uzun olmasi nedeniyle harekete oldukc¢a duyarli olup, Nyquist artefaktlar: sik olarak
izlenmektedir. Hayalet artefaktlarim1 ortadan kaldirmak amaciyla ‘“Navigatér eko”
kullanilabilir. Hareketin olustugu durumlarda, sirali iki navigatdr eko arasindaki faz farki
birbirinden ¢ikarilarak ortadan kaldirilabilir. “k-alaninin” radyal sekilde doldurulmasi da bir
¢Oziimdiir (65).

3.6.6.2. Hizh spin-eko (FSE) sekanslar

Spin-eko sekanslarinin modifikasyonlar ile elde edilirler. Daha kisa siirede tarama
yapilabilmesi en 6nemli avantajlaridir. Bunu saglayabilmek icin her TR aralifinda ¢ok sayida
tekrar odaklama saglayan RF atimlar1 uygulanir ve ekolar arasinda kisa siirelerle faz kodlama
gradiyentleri acilip, kapatilir. Bu sayede her uyarim atimi sonrasinda TR araliginda farkli faz
kodlamalarla ¢ok sayida eko elde edilmis olur. Spin-ekolarin arka arkaya gelmeleri nedeniyle
bu spin-ekolara eko-treni denilir ve elde olunan eko sayisi eko-tren uzunlugu olarak (ETL)
tanimlanir (64).

FSE sekanslar, klasik spin-eko sekanslara gore sadece hizli degildir. TR siireleri
olabildigince ¢ok RF atimi gonderebilmek i¢in daha uzundur. Bu nedenle FSE sekanslar T2
agirlikli goriintiilemelerde faydali olmaktadir. T2 agirlikli goriintiilemelerde TE siireleri de SE
sekanslara gore daha uzundur (64).

3.6.6.3. Tek-atis hizh spin-eko sekanslar (SSFSE)

Tek-atis hizli spin-eko sekanslar (SSFSE) ve yari-fourier goriintii elde etmeli tek-atis
hizli spin-eko (half-fourier acquisition single-shot turbo spin echo) (HASTE) sekanslar 1
saniye ve altinda tarama yapabilen ¢ok hizli MR tekniklerinin diger isimleridir. Bu tekniklerde
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k-alan1 tamamen doldurulmamaktadir. “Tek-atis” ile ifade edilmek istenilen, sadece tek bir RF
atimi ile k-alani ¢izgilerinin yarisinin doldurulmasidir. Dolayisiyla goriintiileme ¢ok hizli
gerceklesmekte ve hareket artefaktlari en aza indirilmektedir. Uzun eko zamanlari nedeniyle,
SSFSE veya HASTE goriintiileri, uzun TE degerine sahip (6rnegin. Sivi igeren) dokular1 daha
belirginlestirirken, diger dokularda baskilanmaya yol acar. Bu nedenle bu sekanslar ayrica MR
kolanjiografi, myelografi ve iirografi amaciyla da kullanim alani bulmustur (64).

Bu sekanslarda faz kaymalar1 ve yayilmalari; ciddi artefaktlara neden olmaktadir. 180
derece odaklama vurusu ideal olmayip, 00 ile 1800 arasinda degisen acilarda igerir. Bu
sebeple ekoyu olusturan bazi protonlar faz i¢i ve faz dis1 yollara girebilirler. Bu yollar
koherens yollar1 olarak bilinir ve protonlarin donme sayilarinin tek veya cift olmasina gore
siniflandirilirlar. Bu yolaklarin bozucu etkisini 6nlemek i¢in tek ve ¢ift sayidaki ekolarin
ayrilmasi veya yatay manyetizmanin (transvers manyetizasyon) paralel olmayan bilesenini ilk
yeniden odaklama atimindan dnce ortadan kaldirmak gerekmektedir. Her iki yontemde de elde
olunan sinyal yogunlugu yariya inmektedir (65).

FSE sekanslar1 Carr-Purcell-Meiboom-Gill (CPMG) durumuna uyarlar. CPMG
durumu yeniden odaklama vuruglarinin, ilk IT/2 vurusuna dik olarak uygulanmasidir. Yatay
manyetizasyonu hizla bozan, ideal olmayan IT vuruslarindan kaynaklanan hatalarin iistesinden
gelmek i¢cin bu durum gereklidir. Ancak bu durumda manyetizasyonun faz disi bileseni
bozulur. Bu sebeple CPMG-FSE sekanslar1 ilk faz goriintiilerini olusturamazlar. Bu da
sinyalin yar1 yartya azalmasina neden olur (65).

Le Roux, sistemin uygun 6z yoney (eigenvector) ¢er¢evesine ayarlanmis sabit durumda
kalmasina olanak veren, ikinci dereceli faz degisikligine ugramis yeniden odaklama vuruslari
tizerine kurulu bir sekans gelistirmistir. I1 agisindan diisiik acgilarda dahi sabit eko-treni
devamlilig1 saglanabilmistir. Bu durum klasik FSE sekanslarina benzer sekilde ekonun bir
bileseninin sabit oldugu, digerinin her ekoda siirekli degistigi bir sistemi taklit eder (65).

CPMG olmayan ssFSE sekansinin dezavantaji, eko-treni uzunlugunun EPI’ ye gore
uzun olmasidir. Bu sebeple bu sekans hareket artefaktlarma ve T2 bulanikligina daha
duyarlidir. Ancak bu sekans eddy akimlarina, manyetik alanin homojen olmamasina ve T2*
bulanikligina daha direnglidir. Bu durum bu sekansa EPI sekansimin basarisiz oldugu

bolgelerde kullanim olanagi tanimaktadir (65).
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3.6.6.4. Cok-ekolu sekanslar (Multi-Eko)

Tek bir dongiide SE sekanslarda cok sayida eko elde edilebilir. Ek ekolar, frekans
kodlama gradiyentinin tekrarlayan ters donmeleri sirasinda olusturulan ¢oklu gradiyent ekolar1
sirasinda ek olarak uygulanan 1800 tekrar odaklama atimlari ile ortaya ¢ikarilir. Coklu eko
saglayan sekanslar sayesinde farkli T2 agirliklarinda ve farkli eko zamanlarinda sekanslar elde
edilebilmektedir (Ornek; proton yogunluklu sekanslar). Bunun yanisira veri toplanmasini
hizlandirarak, ¢ok hizli gériintiileme yapilmasini saglamaktadirlar (65).

Bu sekansin en Onemli smirlamalarindan birisi goriintiiyli olusturacak verilerdeki
kesintiler nedeniyle biitiinliigiin saglanamamasi, bunun sonucunda hayalet artefaktlarinin ve
bulanikligin ortaya ¢ikmasidir (65).

3.6.6.5. Kararh durumda serbest presesyon sekanslar1 (SSFP)

Gradiyent eko sekanlarin 6zel bir ¢esidi olan bu sekansta tek bir RF atimi tarafindan
yaratilan transvers manyetizasyon ¢ok sayida ekonun olusumuna katkida bulunmaktadir (64).
Diger bir deyisle, bu sekanslarda sabit yatay veya dikey sabit ve kararli bir manyetik alan elde
edilmeye ¢aligilmaktadir. Bunun icin kisa araliklarla RF atimlar1 uygulanmaktadir. Kararl
manyetik alan olustuktan sonra RF atimlari ile kararlilig1 devam ettirilir. RF atimlar1 arasinda
difiizyon gradiyentleri uygulanir. Ancak RF atimlarinin yatirma agis1 1800” den kii¢lik oldugu
icin yatay ve dikey manyetizasyonlar eski hallerine kismen geri donebilmektedir. Bu sebeple b
degeri ve buna bagl olarak sinyal intensitesi degiskenlik gosterir ve fiziksel sabitler
hesaplanamaz (65).

3.6.6.6. Eko-diizlemsel goriintiileme (EPI)

Eko-diizlemsel goriintileme (Ekoplanar) (EPI), dinamik ve fonksiyonel MR
goriintiileme i¢in de kullanilan, en hizli veri toplama teknigidir. Bu metod hizli ve giiglii
frekans kodlama gradiyentleri gerektirir. Eko-treni 128 ekodan olusabilmektedir. Bu yontemle
256x128 ¢oziiniirliikte bir goriintii 70 ms gibi kisa bir siirede elde edilebilmektedir. Ancak bu
yonteminde kendine ait eksileri mevcuttur. Bunlar arasinda hizla agilip-kapanan manyetik alan
gradiyentlerinin yol a¢tigi manyetik alan diizensizlikleri sonucunda imaj bozulmalari, diisiik
sinyal giiriiltii orani, T1 etkisi olmadigindan diisiik kontrast orani sayilabilir. Ayrica T2*
sinyalinin hizl1 kaybolmasi nedeniyle eko toplamak ic¢in az zaman kalmasi nedeniyle kuvvetli
ve hizli gradiyentler gerekmektedir. Hizli degisim gosteren kuvvetli manyetik alanlar hem

Eddy artefaktlarina yol agabilir, hemde sinir stimiilasyonu yaparak hastaya zarar verebilir (65).
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Spin-eko sekanslarim1  diflizyon agirhikli  goriintiilemeye uygulamak icin ilk veri
toplanmasindan oOnce bir ¢ift diflizyon gradiyenti uygulanir. Tek-atish EPI sekanslari
kullanilarak T2* agirlikli goriintiiler elde edilebilir (65).

3.6.6.7. Satir tarama difiizyon teknigi (LSDWI)

Satir taramal1 difiizyon, duyarli gradiyenti olan bir spin-eko sekansidir. Standart bir spin-eko
sekansinda 90 ve 180 derecelik uyarict atimlarin (eksitasyon pulsu) etki gosterdikleri
diizlemleri aymidir. Satir taramali difiizyon tekniginde, bu diizlemlere egim verilerek, iki
diizlemin kesistigi alandan veri toplanir. Bu uyarilmis alandan gelen eko frekans kodlamali
olup, tek boyutlu Fourier degisimi veri satir1 iizerine uygulanmaktadir. Her faz kodlama
basamaginda elde olunan veriler birlestirilerek iki boyutlu goriintii elde edilir. Her TR
periyodunda bir satirlik veri elde olunmaktadir. LSDWI yiiksek alanli DW-EPI tekniklerine
gore distorsiyon ve hareket artefaktlarina daha az duyarhidir (64).

3.6.7. Difiizyon Agirhikh Goriintillemede Artefaktlar
Difiizyon agirlikli goriintiiler kisa TE zamanlar1 nedeniyle temelde T2 agirhikli goriintiiler
olup, T2’ de degisiklige yol agan herseyden etkilenirler. T2 uzamasinin etkisi, en iyi bilinen
artefaktlardan olan T2-parlama (T2 shine-through) etkisine yol agmaktadir. Daha az bilinenleri
ise ADC ve T2 arasinda dengelenme olusumu olan T2-yikanmasi (T2 wash-out), T2
kisalmasiyla olusan T2-kararmasi (T2 black-out) ve manyetik suspektibilite artefaktlaridir.

T2 etkisini ortadan kaldirabilmek icin eksponansiyel goriintiiler kullanilmaktadir.
Difiizyon agirlikli goriintii b=0 goriintiisiine boliinerek eksponansiyel goriintiiler elde edilir.

3.6.7.1. T2-parlamasi (T2 shine-through)

T2 uzamasina bagl olarak diflizyon agirlikli goriintiilerde hiperintensitenin izlendigi
bir durumdur. Eger ayn1 zamanda ADC diiserse, diflizyon agirlikli gériintiilerde hiperintensite
belirginlesir. Eksponansiyel goriintiiler T2 etkisini ortadan kaldirdig: i¢in bu artefaktin gergek
bir kisitlamadan ayriminda kullanilmaktadir (62).

3.6.7.2. T2-yikanmasi (T2 wash-out)

T2 yikanmasi ile ifade edilen, T2 imajlarda izlenmekte olan hiperintensite ile artmig
ADC’ nin dengelenmesidir. Artmis ADC ve T2 hiperintensitesi, difiizyon agirlikl

goriintiilerde, izointensiteyle sonuclanir (Orn: Beyinde vazojenik 6dem) (62).
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3.6.7.3. T2-kararmasi (T2 black-out)

T2 kararmasi diflizyon agirlikli goriintiilerde T2’ de izlenmekte olan sinyal kaybinin,
ADC’ ye baskin ¢ikarak hipointens olarak izlenmesidir. Siklikla hematomlarda izlenen bir
bulgu olup, hematomlarin yapilari nedeniyle suspektibilite artefaktlari siklikla eslik eder (62).

3.6.7.4. Eddy akim artefaktlar

Her hangi bir iletken degisken manyetik alanda birakilirsa veya sabit bir manyetik
alanda hareket ettirilirse, iletken igerisinde bir akim olusur. Eko-diizlemsel puls sekanslarinda
hizla gradiyentler agilip kapandigindan, gradiyent dalgalar1 bozulmaya ugrar ve bu da imajlara
bulaniklagsma (blurring) ve hatali kayit artefaktlari (misregistration) olarak yansir. Diflizyon
goriintiillemede bu artefaktlar hem eko-diizlemsel gradiyentler, hemde motion-probing
gradiyentler tarafindan olusturulur. imaj bozunmasimin diizeltilmesi ADC degerlerinin dogru
elde edilmesi i¢in dnem tasir. Bu artefaktlar etkisiz birakabilmek i¢in; islem sonrasi program
tarafindan diizeltmeler, islem Oncesi artefakt yaratarak bunu son goriintiiden ¢ikartma ve
manyetik kalkanl gradiyentler kullanilmaktadir (62).

3.6.7.5. Duyarhhik artefaktlar:

Tek atim eko-diizlemsel goriintiilemeler, Ozellikle paramanyetik suspektibilite
etkilerine bagl olan frekans ve faz hatalarina karsi olduk¢a duyarlidir. Bu artefaktlar 6zellikle
faz kodlama dogrultusunda belirginlestiginden, aksiyal goriintli alirken faz kodlama o6n-arka
seklinde alinmamaktadir. Bu artefaktlarin etkisini azaltabilmek i¢in; okuma zamanini azaltan
cok-atisli eko-diizlemsel goriintiilemenin kullanimi (multi-shot echo-planar imaging), satir
tarama (line-scan), tek-atis hizli spin-eko (SSFSE), periyodik donerek {ist iiste gelen paralel
satirlarm  gelismis  yeniden  yapilandirilmast  (PROPELLER), duyarli  kodlama
(SENSE)/(ASSET), k-uzayinin azaltilmis 6rneklemesi kullanilmaktadir (62).

3.6.7.6. Hayalet artefakti (Nyquist ghost)

K-boslugunun tek ve ¢ift satirlar1 arasinda farklilik olustugunda ortaya ¢ikar. Faz
hatasina baghdir. Faz hatalari, eddy akimlari, tek ve ¢ift eko zamaninin hatali ayarlanmasi,
gradiyent hatalar1 ve okuma gradiyentlerinin agilip-kapanmasi sirasinda olusan manyetik alan
uyumsuzluklari nedeniyle olusur. Hayalet artefaktlar1 her zaman goriintii alaninin (Field of
view, FOV) faz kodlama dogrultusunda yaris1 kadar kaymasi olarak izlenir. ADC hesaplamasi

yapilirken Onemli sapmalara yol agabilir. Diizeltmek i¢in Eddy akimlarmin azaltilmasi,
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manyetik alanin homojen olarak ayarlanmasi, yiiksek b degeri kullanilmasi, sivi-baskilamali
(FLAIR) diflizyon agirlikli goriintiileme kullanilmasi gereklidir (62).

3.6.7.8. Kimyasal kayma artefakti

Eko-diizlemsel diflizyon agirlikli goriintiilemede, yag ve suyun faz kodlama yoniindeki
farkli rezonans frekanslar1 nedeniyle olugsmaktadir. Bu artefakt eko-diizlemsel goriintiilemede,
spin-eko goriintiileme ile karsilastirildiginda daha belirgin olup, yag baskilama tekniklerinin
kullanilmas1 veya segici frekans uyarim metodlarinin kullanimu ile diizeltilebilir (CHESS)
(62).

3.6.7.9. Hareket artefaktlar:

Diflizyon goriintiilemede goriintiiler 100 ila 300 milisaniye arasinda elde olundugu
icin, hareket artefaktlarina diger MR tekniklerine gore daha az duyarlidir. Ancak abdominal
diflizyon MR incelemelerinde, solunum sirasinda olusan hareket artefaktlar1 ve kardiyak atima
bagl hareket artefaktlar1 ciddi sorun yaratmaktadir. Solunum artefaktlarindan karaciger igin
tanimlanmis hepatik anizotropi olarak bilinen 6zel bir durumda mevcuttur. Hepatik anizotropi,
solunum tetiklemeli incelemelerde belirginlesen, ekspirasyon sonunda karaciger dokusunda
solunuma bagli momentumun akselerasyon veya deselerasyonu ile ortaya g¢ikan, ADC
Olctimlerinde belirgin sapmalara neden olan bir durumdur (62,67). Bir etkilenme varsa,
kuvvetli ve kisa gradiyent atimlarinin kullanimi, faz hatasini diizeltmek igin tetkik sonrasi
islemler (navigator metodu), faz kodlama basamaginin kaldirilmasi (satir tarama), tek-atis hizli
spin-eko (SSFSE) kullanimi veya PROPELLER, SENSE metodlarinin kullanimi faydali
olabilir. Bunlarin disinda solunum tetiklemeli incelemeler, kardiak-gating, NEX sayisinin
arttirilmasi, paralel goriintiileme yontemlerinin kullanim1 faydali olabilmektedir (61,62).

3.6.8. Difiizyon Agirlikh Goriintillemenin Kullanim Alanlan

Diftizyon agirlikli goriintileme (DAG) néroradyoloji alaninda yogun olarak
kullanilmaktadir. Ozellikle akut inmelerde iskemiye bagli dakikalar icerisinde gelisen
fizyolojik yanit DAG ile izlenebilmekte olup, DAG kranial manyetik rezonans incelemelerinin
vazgecilmez bir parcast haline gelmistir. Diger kullanim alanlar1 arasinda beyin abseleri,
tiimorlerin evrelemesi, tedavi sonrasi degisikliklerin degerlendirilmesi ve multipl skleroz
hastalig1 6rnek verilebilir. Kas iskelet sisteminde de 6zelikle yumusak dokularda tiimor ve
enfeksiyonlarin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir. Epidermoid kistlerin araknoid

kistlerden ayirt edilmesinde Onemli role sahiptir (1). Kikirdak dokuda gelisen hasari
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gosterebilir, kemik iligi 6demini saptayabilir (67). Osteoporotik vertebra kiriklarini, timor
infiltrasyonu sonucu gelisen vertebra kiriklarindan ayirma amaciyla ve spinal enfeksiyonlarda
da kullanilmaktadir (68). Parankimal yapilarin ve kitle lezyonlarinin tedaviye verdigi yanatla,
prognozun degerlendirilmesi konusunda gelecek vaat etmektedir. Endometrial kanserlerin,
benign endometrial lezyonlardan ayrimi (69); lenfoma evrelemesi; lenf nodlarinda benign-
malign ayrimi yapilmasi (70); prostat kanserlerinin tanisi (71); plasenta yerlesiminin
degerlendirilmesi (72) ; meme kanserinde taniya yardimci olarak kullanilmasi (73); orbital
yerlesimli lezyonlarin degerlendirilmesi (74); akut- kronik pankreatit i¢in ve pankreas kitle
lezyonlarinda yeri (75); renal hiicreli kanserlerde degerlendirmeye katkist (76); metastaz
taramalarinda kullanimi (77); timor niikslerinin erken tespit edilmesinde kullanimi (78);
kemik metastazlarinin taranmasinda yeri (79); kardiak iskemide yeri (80) ve fetal serebral

gelisimin degerlendirilmesinde (81) yeri gliniimiizde tartisilan konulardir.
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Hasta Grubu

Bu prospektif ¢alisma Subat 2010 ile Temmuz 2010 tarihleri arasinda, Yiiziincii Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda yapildi. Calismaya baslamadan dnce
Yiiziincii Y1l Universitesi Bilim ve Etik Kurulundan etik onay: alindi. Hastalar islem 6ncesi
bilgilendirildi ve onam formu alindi. Tetkik esnasinda MR uyumlu kulaklik sistemi
araciligiyla hastalarla iletisim kuruldu. Calismaya 3-80 yaslar1 arasinda 67 hasta alindi.

Genel durumu bozuk, MR ¢ekimine durumu uygun olmayan (MR uyumsuz protez,
kardiyak pace-maker tasiyan hastalar, gebeler), enfarkt zemininde gelisen hematomlar ve
kanama yas1 tam bilinmeyen hastalar ¢caligsma dis1 birakildi.

Intrakranyal hematomlar: Intraserebral, subdural, epidural ve subaraknoid kanama
olmak tizere 4 ayr1 grupta incelendi. Konvansiyonel MR incelemede intraserebral hematom
tespit edilen 35 hasta (18 erkek, 17 kadin), subdural hematom tespit edilen 18 hasta (10 erkek,
8 kadin), epidural hematom tespit edilen 2 hasta (1 erkek, 1 kadin), subaraknoid kanama
tespit edilen 12 hasta (5 erkek, 7 kadin) vaka grubunu olusturdu.

Intraserebral hematomlar zaman araliklarma gore 5 evreye ayrildi: Hiperakut (0-12
saat; n=3), akut (13 saat-3 giin; n=5), erken subakut (4-7 giin; n=10), gec subakut (8-31 giin;
n=9), kronik (31 giin ve daha fazlasi; n=6).

Subdural hematomlar zaman araliklarina gore 5 evreye ayrildi: Hiperakut (0-3 saat;
n=0), akut (3 saat-3 giin; n=2), erken subakut (4-7 giin; n=4), gec¢ subakut (8 giin-3 hafta;
n=8), kronik (3 hafta ve daha fazlasi; n=4).

Epidural hematomlar zaman araliklarina gore 3 evreye ayrildi: Akut (0-3 giin; n=0),
subakut (4 giin-3 hafta; n=2), kronik (3 hafta ve iizeri; n=0).

Subaraknoid kanama i¢in zaman araliklarina gére evreleme yapilmamistir.

4.2. Manyetik Rezonans ve Bilgisayarhh Tomografi Goriintiilleme Teknigi
Incelemeler Siemens Magnetom Symphony (Siemens, Erlangen, Germany) cihazinda
faz dizilimli head koil ile yapildi. Cihazin alan giicii 1.5 Tesla (T) olup yiiksek alan giiciinde

tanimlanmaktadir. Siiperkondiiktiv (Niobium-Titanium) magnetin gradient giicii 30 mT/m’dir.
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Aksiyel planda difiizyon agirlikli tek atimli spin ekoplanar sekans teknigi
uygulanmistir. Eko-planar difiizyon MRG i¢in klinigimizde b: 500 mm?/sn, 1000 mm?*sn ve
ADC kullandigimiz protokoliidiir. Aksiyel planda DAMRG, TSE T2, SE T1 sekanlar
kullanilarak goriintiileme yapildi (Tablo 1).

Tablo 1: MR goriintiilleme parametreleri

DAG TS]? 2 SE T1
AKSIYEL

TR 3900 3500 490
TE 107 90 9.4
TI _
Kesit kalinhg 5,5 mm ;35 mm ;,5 mm
Kesit arahg 1 mm 1 mm 1 mm
Average 2 2 2
Matrix 128x128 1 134x256 | 134x256
FOV 230 mm 220 mm | 220 mm
Siire 52 sn 96 sn 103 sn
Kesit sayisi 20 21 21
Kesitler Arasi bosluk | % 15 % 20 % 20
Bandwith 1346 100 139

SAK i¢in BT altin standart alindi ve DAMRG ile kiyaslandi. Goriintiiler standart
olarak aksiyel planda orbitomeatal hatta parelel olacak sekilde 5 mm kalinhiginda kesitsel

gortintiiler elde edildi. kV : 130, mAs : 236 dir.

4.3. Goriintiilerin Degerlendirilmesi

MR goriintiileri bagimsiz bir is istasyonuna aktarilmistir (Leonardo Siemens Medical
Solutions, Berlin, Almanya). Hematomlarin grup ici ve farkli evredeki sinyal intensite
degisiklikleri, gorsel olarak b=1000 degerli diflizyon agirhikli ‘trace’ imajlar ve ADC
haritasindaki sinyal intensitelerine gore belirlenmis ve karsi serebral hemisferin beyaz
cevherinin normal intensitesine gore kiyaslanmistir. Calismamizin amaci 4 gruba ayirdigimiz

intrakranial hematomlarin DAG’de ve ADC haritasindaki intensite karakteristigini belirlemek
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oldugundan her grup ve grup i¢i evreler ayr1 ayr1 degerlendirildi. Evrelere ayrilmig gruplar igin
DAMRG’de sinyal karakteristiklerinin farklarim1 arastirmak ve ayirict taniya katkisin
gosterebilmek amaci ile grup ici evreler birbirleriyle kiyaslandi. Intrakranyal hematomlarin
DAMRG’de saptanabilirligini arastirmak amaciyla intraserebral, subdural ve epidural
hematomlar i¢in konvansiyonel MR sekanslar1 (T1 ve T2), SAK i¢in BT altin standart alind.
4.4. Istatistik analiz
Intraserebral ve subdural hematomlarin DAG ve ADC haritasinda farkli sinyal
karekterlerine karsilik gelen puanlar verildi ( Tablo 2 ve 3 ).
Tablo 2. intraserebral hematomlarin DAG ve ADC haritasinda sinyal karekterlerine karsilik

gelen puanlar

EVRELER n DAG ADC PUAN
Hiperakut 3 Hiperintens Hipointens 1
Akut 5 Hipointens Hipointens 2
Erken subakut | 10 Hipointens Hipointens 2
Gec subakut 9 Hiperintens Hipointens 1
Kronik 6 | Perifer hipo/Santral hiper | Perifer hipo/Santral izo-hipo 3

2 Hipointens Hipointens 2

Tablo 3. Subdural hematomlarin DAG ve ADC haritasinda sinyal karekterlerine karsilik gelen

puanlar
EVRELER n DAG ADC PUAN
Akut 2 Hipointens Hipointens 2
Erken subakut 4 Hipointens Hipointens 2
Gec subakut 8 Hiperintens Hipointens 1
Kronik 4 Hipointens Hiperintens 4

DAMRG’de intraserebral ve subdural hematomlarin sinyal karakterlerine bakarak
evreler arasinda fark olup olmadigini belirlemek amaciyla Kruskal-Wallis testi yapilmustir.

Epidural hematomlarda subakut evrede vaka sayimizin az olmasi ve diger evrelere ait
olgularin hi¢ olmamasi, subaraknoid kanamanin DAMRG’de tespit edilememesi nedeniyle bu

iki grup igin istatistiksel analiz yapilamamustir.
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S. BULGULAR

Konvansiyonel MR sekanslarinda (T1 ve T2) tespit edilen intraserebral hematomlarin

tamami DAMRG’de izlendi.

Hiperakut evredeki 3 intraserebral hematom olgusunun tamami DAG’de hiperintens

izlenirken ADC haritasinda hipointens izlendi (Tablo 4).

Tablo 4. Hiperakut evredeki intraserebral hematom olgularinin baslica tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi
[zo-hafif o
1| 72 E 12 saat o Hiperintens Hiperintens Hipointens
hipointens
[zo-hafif
50 K 10 saat Hiperintens Hiperintens Hipointens
2 hipointens
[zo-hafif o
70 K 13 saat o Hiperintens Hiperintens Hipointens
3 hipointens

Akut evredeki 5 intraserebral hematom olgusunun tamami DAG’de ve ADC

haritasinda belirgin hipointens izlendi (Tablo 5).

Tablo 5. Akut evredeki intraserebral hematom olgularinin baslica tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi

o o Belirgin Belirgin

1 60 K 2 giin Hipointens Hipointens
Hipointens Hipointens
o o Belirgin Belirgin

2 63 E 3 giin Hipointens Hipointens
Hipointens Hipointens
Belirgin Belirgin

3 64 K 3 giin Hipointens Hipointens
Hipointens Hipointens
o o Belirgin Belirgin

4 61 K 2 giin Hipointens Hipointens
Hipointens Hipointens
o o Belirgin Belirgin

5 56 K 2 giin Hipointens Hipointens
Hipointens Hipointens
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Erken subkut evredeki 10 intraserebral hematom olgusunun tamami DAG’de ve ADC

haritasinda belirgin hipointens izlendi (Tablo 6).

Tablo 6. Erken subakut evrede intraserebral hematom olgularinin tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas | Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi
o o Belirgin Belirgin
1 40 E 4 giin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
Belirgin Belirgin
2 52 E 7 giin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
o o Belirgin Belirgin
3 80 E 6 giin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
o o Belirgin Belirgin
4 61 K 7 glin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
o o Belirgin Belirgin
5 57 E 5 giin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
Belirgin Belirgin
6 65 E 7 giin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
Belirgin Belirgin
7 74 E 5 gilin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
Belirgin Belirgin
8 27 K 4 gilin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
o o Belirgin Belirgin
9 53 E 6 glin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens
Belirgin Belirgin
10 | 60 E 7 giin Hiperintens Hipointens
Hipointens Hipointens

Geg subakut evredeki 9 intraserebral hematom olgusunun 8’i DAG’de hiperintens,
ADC haritasinda hipointens izlendi. Bir olgumuzda hematom DAG’de heterojen hiperintens

sinyal karekterindeydi (Tablo 7).
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Tablo 7. Ge¢ subakut evredeki intraserebral hematom olgularinin tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas | Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi
1| 58 E 9 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
2| 58 E 9 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
3| 55 K 11giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
4| 69 K 12 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
5| 65 E 15 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
o o Heterojen
6| 55 K 10 giin Hiperintens Hiperintens Hipointens
Hiperintens
7| 60 10 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
8| 63 11 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
9| 80 18 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens

Kronik evredeki 8 intraserebral hematom vakasinin 6 tanesinde DAG’de lezyon

santrali hiperintens izlenirken, periferinde hipointens rim dikkati c¢ekmektedir. ADC

haritasinda lezyon santrali izo-hafif hipointens izlenirken lezyon periferinde cogunda

devamlilik gdstermeyen hipointens rim mevcuttu. iki vakamiz DAG’de ve ADC haritasinda

belirgin hipointens izlenmektekteydi (Tablo 8).

Tablo 8. Kronik evredeki intraserebral hematom olgularinin tanimlayici 6zellikleri

Kan T2A MRG DAG ADC
Yas | Cins. Yas; T1A MRG
Santral Perifer Santral Perifer Santal Perifer
L A Belirgin N Belirgin izo-hafif Belirgin
65 E zay Hiperintens Hiperintens Hipointens Hiperintens Hipointens hipointens Hipointens
. N L Belirgin - Belirgin izo-hafif Belirgin
18 K 35 giin Hiperintens Hiperintens Hipointens Hiperintens Hipointens hipointens Hipointens
.. L L Belirgin N Belirgin izo-hafif Belirgin
30 K 57 giin Hiperintens Hiperintens Hipointens Hiperintens Hipointens hipointens Hipointens
. S A Belirgin S Belirgin izo-hafif Belirgin
52 K 33 giin Hiperintens Hiperintens Hipointens Hiperintens Hipointens hipointens Hipointens
L . Belirgin - Belirgin Hafif Belirgin
19 K >ay Hiperintens Hiperintens Hipointens Hiperintens Hipointens Hipointens Hipointens
L A Belirgin N Belirgin izo-hafif Belirgin
47 K 3ay Hiperintens Hiperintens Hipointens Hiperintens Hipointens hipointens Hipointens
79 E 15a Izo-hafif Belirgin Hipointens Belirgin Hipointens Belirgin Hipointens
Y Hipointens g P g P & P
57 K 2yl Izo-hafif Belirgin Hipointens Belirgin Hipointens Belirgin Hipointens
y Hipointens g P g P & p
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Konvansiyonel MR sekanslarinda (T1 ve T2) tespit edilen subdural hematomlarin

tamami DAMRG’de izlendi.

Akut evredeki 2 subdural hematom olgusunun tamami DAG’de ve ADC haritasinda

belirgin hipointens izlendi (Tablo 9).

Tablo 9. Akut evredeki subdural hematom olgularinin baslica tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas | Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi
1 25 E 1 giin Izointens Hipointens Hipointens Hipointens
2 19 K 2 giin Izointens Hipointens Hipointens Hipointens

Erken subakut evredeki 4 subdural hematom olgusunun tamami DAG’de ve ADC

haritasinda belirgin hipointens izlenmekteydi (Tablo 10).

Tablo 10. Erken subakut evredeki subdural hematom olgularinin baglica tanimlayici

ozellikleri
Kanama
Yas | Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yas1
1| 21 K 5 giin Hiperintens Hipointens Hipointens Hipointens
2| 20 E 6 giin Hiperintens Hipointens Hipointens Hipointens
3 18 K 6 giin Hiperintens Hipointens Hipointens Hipointens
4| 22 K 4 giin Hiperintens Hipointens Hipointens Hipointens

Geg subakut evredeki 8 subdural hematom olgusunun tamami DAG’de hiperintens

izlenirken ADC haritasinda 6 vaka hipointens, 2 vaka izo- hafif hipointens izlendi (Tablo 11).
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Tablo 11. Geg subakut evredeki subdural hematom olgularinin baslica tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas | Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi
1 18 E 11 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
izo-hafif
2| 30 E 17 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens
hipointens
3 19 K 20 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
o o izo-hafif
4 74 E 14 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens
hipointens
5| 34 K 10 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
6| 51 E 19 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
7| 58 K 13 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
8| 26 E 15 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens

Kronik evredeki 4 subdural hematom olgusunun tamami: DAG’de hipointens ve ADC

haritasinda hiperintens izlendi (Tablo 12).

Tablo 12. Kronik evredeki subdural hematom olgularinin baslica tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas | Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi
1| 19 K 3ay Hipointens Hiperintens Hipointens Hiperintens
2| 20 E 3 ay Hipointens Hiperintens Hipointens Hiperintens
3| 26 E 1.5 ay Hipointens Hiperintens Hipointens Hiperintens
4| 58 E 4 ay [zo-hipointens Hiperintens Hipointens Hiperintens

Tablo 13. intraserebral ve subdural hematomlarin DAMRG’de baslica tanimlayici zellikleri

intraserebral Hematom

Subdural Hematom

DAG ADC DAG ADC
Hiperakut evre Hiperintens Hipointens - -
Akut evre Belirgin Hipointens | Belirgin Hipointens Hipointens Hipointens
Erken subakut evre Belirgin Hipointens | Belirgin Hipointens Hipointens Hipointens
Geg¢ subakut evre Hiperintens Hipointens Hiperintens Izo-hipointens
Kronik evre Degisken Degisken Hipointens Hiperintens
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Subakut evredeki 2 epidural hematom olgusunun tamami DAG’de hipointens, ADC

haritasinda hiperintens izlendi (Tablo 14).

Tablo 14. Epidural hematom olgularinin (subakut evre ) baslica tanimlayici 6zellikleri

Kanama
Yas Cinsiyet T1A MRG T2A MRG DAG ADC
Yasi
1 2 E 12 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens
2 3 15 giin Hiperintens Hiperintens Hiperintens Hipointens

BT’de SAK varligi bilinen vakalarin hi¢ birinde kanama DAMRG’de saptanmadi
(Tablo 15).

Tablo 15. Subaraknaoid kanamali olgularinin baslica tanimlayici 6zellikleri

Yas | Cinsiyet Kanama BT DAG ADC
Yasi
1 | 36 K 3 giin Santral sulkuslarda izlenmedi izlenmedi
2 | 50 K 3 giin Bilateral silviyan fissiirde Izlenmedi Izlenmedi
3 52 K 5 giin Bilateral silviyan fissiirde izlenmedi izlenmedi
4 56 K 5 giin Sag oksipital lobta izlenmedi izlenmedi
5 | 4 E 4 giin Sag silviyan fissiirde izlenmedi izlenmedi
6 51 E 3 giin Bazal sisternalar izlenmedi izlenmedi
7 63 E 4 giin Sol parietal sulkuslarda izlenmedi izlenmedi
8 62 E 3 giin Bazal sisternalar izlenmedi izlenmedi
9 56 K 4 giin Bilateral silviyan fissiirde izlenmedi izlenmedi
10 | 46 K 2 giin Interhemisferik fissiir izlenmedi izlenmedi
11 | 37 K 4 giin Bazal sisternalar izlenmedi izlenmedi
12 | 55 E 2 giin Bilateral silviyan fissiirde izlenmedi izlenmedi

DAMRG’ de tespit edilen kronik evre subdural hematom haricindeki intrakranial
hematomlarin tamaminda DAG’ daki sinyal intensiteleri T2ZAG’ lerdeki sinyal intensiteleriyle
benzerlik gdsterirken ADC haritalarinda hipointens izlendi.

Intraserebral ve subdural hematomlarin DAG ve ADC haritasinda farkli sinyal

karekterlerine karsilik gelen puanlar verildi.( Tablo 2 ve 3 )
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Tablo 2. intraserebral hematomlarin DAG ve ADC haritasinda sinyal karekterlerine karsilik

gelen puanlar

EVRELER n DAG ADC PUAN
Hiperakut 3 | Hiperintens Hipointens 1
Akut 5 | Hipointens Hipointens 2
Erken subakut | 10 | Hipointens Hipointens 2
Gec subakut 9 | Hiperintens Hipointens 1
Kronik 6 | Perifer hipo/Santral hiper | Perifer hipo/Santral izo-hipo 3

2 | Hipointens Hipointens 2

Tablo 3. Subdural hematomlarin DAG ve ADC haritasinda sinyal karekterlerine karsilik gelen

puanlar
EVRELER n DAG ADC PUAN
Akut 2 Hipointens Hipointens 2
Erken subakut 4 Hipointens Hipointens 2
Geg subakut 8 Hiperintens Hipointens 1
Kronik 4 Hipointens Hiperintens 4

Evreleri ayirmada verilen puanlar bakimindan evreler arasinda fark olup olmadiginm
belirlemek amaciyla Kruskal-Wallis testi yapildi. Yapilan test sonucunda intraserebral
hematomlarda hiperakut-ge¢ subakut evrenin diger evrelerden, kronik evrenin hiperakut-gec
subakut evreden tamamen, akut ve erken subakut evreden biiyiikk Olclide ayrilabildigi
gosterildi. Hiperakut ile ge¢ subakut evrenin ve akut, erken subakut, kismen kronik evre
hematomlarin birbirinden ayrilamadigi tespit edildi. Subdural hematomlarda akut-erken
subakut evrenin ge¢ subakut ve kronik evreden, gec subakut ve kronik evrelerin ise diger
evrelerden ayrilabildigi belirlendi. Akut ile erken subakut evre hemotomlarin biri birinden
ayrilamadigi gosterildi. p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Epidural hematomlarda subakut evrede vaka sayimizin az olmasi ve diger evrelere ait
olgularin hi¢ olmamasi ayrica SAK’in DAMRG’de tespit edilememesi nedeniyle bu iki grup

icin istatistiksel analiz yapilamadi.
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6. OLGU ORNEKLERI

C D
OLGU 1 (A-D): 72 yasinda erkek hasta. Semptomlarin baglamasindan 12 saat sonraki

hiperakut evrede intraserebral hematomun MR goriintiileri.

T2A goriintiilerde (A) sol frontal lobda heterojen hiperintens, T1A goriintiilerde (B) hipo-izo
intens sinyal 6zelliginde hematom mevcuttur. Hematom ¢evresinde (anteriorda daha belirgin)
T1 ve T2A goriintiilerde hipointes rim izlenmektedir. DAG’de (C) hematom santrali belirgin
hiperintes izlenirken yer yer hipointens alanlar ve g¢evresinde ince hipointens rim dikkati

cekmektedir. ADC haritasinda (D) hematom diisiik sinyal intensitesindedir.

41



7R\

A B

C D

OLGU 2 (A-D): 60 yasinda bayan hasta. Semptomlarin baslamasindan 2 giin sonraki akut
evre intraserebral hematomun MR goriintiileri.

T2A goriintiilerde (A) sol frontal lobda belirgin hipointens, T1A goriintiilerde (B) hipointens
sinyal karekterinde hematom mevcuttur. Hematom cevresinde 6dem izlenmektedir. DAG’de
(C) ve ADC haritasinda (D) hematom belirgin hipointens sinyal karekterindedir. T2, DAG ve
ADC haritasinda izlenenen belirgin hipointensite deoksihemoglobinin manyetik duyarlilik

etkisinden kaynaklanmaktadir.
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OLGU 3 (A-D): 57 yasinda erkek hasta. Semptomlarin baglamasindan 5 giin sonraki erken
subakut evre intraserebral hematomun MR goriintiileri.

T2A goriintiilerde (A) sag paryeto-oksipital lobda belirgin hipointens, TIA goriintiilerde (B)
hiperintens hematom mevcuttur. Hematom ¢evresinde 6dem izlenmektedir. DAG’de (C) ve
ADC haritasinda (D) hematom belirgin hipointens sinyal karekterindedir. T2, DAG ve ADC
haritasinda izlenenen belirgin hipointensite deoksihemoglobinin manyetik duyarlilik

etkisinden kaynaklanmaktadir.
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OLGU 4 (A-D): 69 yasinda erkek hasta. Semptomlarin baglamasindan 12 giin sonraki geg
subakut evre intraserebral hematomun MR goriintiileri.

T2A gorintiilerde (A) sol paryetal lobda hiperintens, T1A goriintillerde (B) heterojen
hiperintens sinyal karekterinde hematom mevcuttur. Hematom, DAG’de (C) hiperintens, ADC

haritasinda (D) hipointens sinyal karekterindedir. Hematom ¢evresinde 6dem izlenmektedir.
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OLGU 5 (A-D): Daha oOnce intraserebral kanama nedeniyle tedavi gérmiis 57 yasinda
hipertansif bayan hastanin 2 y1l sonraki kronik evre intraserebral hematomun MR goriintiileri.

T2A goriintiilerde (A) sag talamusta hemosiderin kalintisina sekonder hipointens alan mevcut
olup T1A goriintiilerde (B) bu alan izo-hafif hipointens izlenmektedir. Hematom, DAG’de (C)
ve ADC haritasinda (D) hemosiderinin manyetik duyarlilik etkisinden dolay1 belirgin

hipointens sinyal karekterindedir.
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OLGU 6 (A-D): Daha once intraserebral kanama nedeniyle tedavi gérmiis 30 yasindaki
hipertansif bayan hastanin 57 giin sonraki kronik evre intraserebral hematomun MR
goriintiileri.

T2A goriintiilerde (A) sol talamusta periferinde hipointens rimi bulunan santrali hiperintens
hematom mevcut olup TIA goriintilerde (B) hematom heterojen izo-hiperintens
izlenmektedir. DAG’de (C) hematom merkezi hiperintens olup periferinde belirgin hipointens
rim izlenirken ADC haritasinda (D) hematomun merkezi izo-hafif hipointens izlenirken

periferinde inkomplet ring tarzinda belirgin hipointens sinyal mevcuttur.
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OLGU 7 (A-D): 25 yasinda erkek hasta. Travma sonrasi kranyal BT‘de sag frontal lob
anterolateral komsulugunda subdural hematom tespit edilen olguda 1 giin sonraki akut evre
subdural hematomun MR goriintiileri.

Sag frontal lob anterolateral komsulugunda, T2A goriintillerde (A) beyaz cevhere gore
hipointens, T1A goriintiilerde (B) izointens subdural hematom mevcuttur. Subdural hematom,

DAG’de (C) ve ADC haritasinda (D) belirgin hipointens sinyal karekterindedir.
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OLGU 8 (A-D): 21 yasinda serebral palsili, kanama diatezi bulunan bayan hasta. Daha dnce
bilateral subdural hematom nedeni ile opere olan, operasyon sonrasi kontrol kranyal BT de sol
paryetal lob lateral komsulugunda subdural hematom tespit edilen olguda 5 giin sonraki erken
subakut evre subdural hematomun MR goriintiileri.

Sol paryetal lob lateral komsulugunda, T2A goriintiilerde (A) beyaz cevhere gore hipointens,
T1A goriintiilerde (B) hiperintens subdural hematom mevcuttur. Subdural hematom, DAG’de

(C) ve ADC haritasinda (D) belirgin hipointens sinyal karekterindedir.
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OLGU 9 (A-D): 30 yasinda erkek hasta. Travma sonrasi kranyal BT de sag frontoparyetal
lobu ¢evreleyen subdural hematom tespit edilen olguda 17 giin sonraki ge¢ subakut evre
subdural hematomun MR goriintiileri.

Sag frontoparyetal lobu g¢evreleyen, T2A (A) ve T1A (B) goriintiilerde beyaz cevhere gore
hiperintens subdural hematom mevcuttur. Subdural hematom, DAG’de (C) hiperintens, ADC

haritasinda (D) hipointens sinyal karekterindedir.
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OLGU 10 (A-D): 19 yasinda erkek hasta. Sol frontoparyetal lobu cevreleyen subdural
hematom nedeni ile takip edilen olguda 3 ay sonraki kronik evre subdural hematomun MR
goriintiileri.

Sol frontoparyetal lobu cevreleyen, T2A goriintiilerde (A) beyaz cevhere gore hiper, T1A
goriintiilerde (B) hipointens subdural hematom mevcuttur. Subdural hematom, DAG’de (C)
hipointens, ADC haritasinda (D) hiperintens sinyal karekterindedir.
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OLGU 11 (A-D): 2 yasinda erkek hasta. Travma sonrasi kranyal BT de sag paryetal lob
komsulugunda epidural hematom tespit edilen ve takibe alinan olguda 15 giin sonraki subakut
evre epidural hematomun MR goriintiileri.

Sol paryetal lob lateral komsulugunda T2 (A) ve T1A goriintiilerde (B) beyaz cevhere gore
hiperintens epidural hematom mevcuttur. Epidural hematom, DAG’de (C) hiper, ADC

haritasinda (D) hipointens sinyal karekterindedir.
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OLGU 12 (A-C): 50 yasinda bayan hasta. Travma sonrasi kranyal BT de bilateral silviyan
fissiirlerde SAK tespit edilen olgunun 3 giin sonraki MR goriintiileri.
BT’de (A) bilateral silviyan fissiirlerde SAK ile uyumlu liner hiperintens goriiniim mevcuttur.

DAG (B) ve ADC haritasinda (C) silviyan fissiirlerde sinyal degisikligi izlenmemektedir.
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7. TARTISMA VE SONUC

Diflizyon, su molekiillerinin randomize mikroskopik hareketlerine verilen isimdir.
Mikroskopik diizeyde doku karakterizasyonunda difiizyonun duyarli bir parametre oldugu
bilinmektedir (82).

Giglii bipolar gradiyent pulslarinin spin eko ya da gradiyent eko sekansa eklenmesi ile
MRG, dokulardaki suyun diflizyonuna hassas hale getirilebilmekte ve diflizyon agirlikli
goriintiilleme yapabilmektedir. Boylece dokudaki su molekiillerinin mobilitesi ve viskozitesi
degerlendirilebilmektedir. Yine bu sayede intraseliiler ve ekstraseliiler kompartmanlardaki su
balans1 gosterilebilir ki, bu inme teshisi ve takibinde olduk¢a énemlidir. Bu teknik ilk olarak
erken donem serebral iskeminin goriintiilenmesinde kullanilmaya baslanmis ve bu alanda
vazgecilmez bir tan1 aract konumuna gelmistir (83- 85).

Birgok klinik durumda o6zellikle iskemik inme siiphesi varliginda DAMRG
caligmalarinin bir pargasi olmustur. Akut serebral iskemik hastalarin erken tani ve tedavisinde
doku canliligmmin degerlendirilebilmesi se¢iminde goriintiileme modalitelerinden biri haline
gelmistir (4,86). Trombolitik tedavi ve diger girisimlerin baslatilmasindan once 6zellikle de
akut intraserebral hemorajide iskemik ve non iskemik inmenin kesin ayrimmin yapilmasi
gerekmektedir.

Dorenbeck ve arkadaslar1 (87) intraserebral hemorajik lezyonlarin DAG’deki sinyal
intensitelerinin ve ADC degerlerinin farklilik gosterebilecegini, ayrica intrakranial kanamalar
ve hemorajik lezyonlarda diflizyonu etkileyen bazi faktorlerin olugunu rapor etmislerdir.

Bu faktorler:

1. Kanama iiriinlerinin farkli integrasyonunun neden oldugu duyarlilik artefaktlari.

2. Piht1 retraksiyonu ile plazma rezorbsiyonu neticesinde ekstraselliiler boslugun
biizlismesi.

3. Kirmiz1 kan hiicrelerinin (memran biitiinliigii) durumu.

Atlas ve arkadaglar1 (88) intraserebral hematomlu 17 vakada akut enfarkt ile
hematomun ayirici tanisinda DAMRG’nin katkisini arastirmak amaci ile yaptiklar ¢caligmada,
erken hematomlarin konvansiyonel MR goriintiilerinde net ayirt edilebilmelerine ragmen ADC
haritalarinda akut infarktin sinyal intensitesi ile 6zdes olabildikleri, karisikliga neden olmamak

icin ADC haritalarinin her zaman konvansiyonel MR gdriitiileri ile beraber yorumlanmasi
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gerektigini belirtmislerdir. Intakt kirmiz1 kan hiicreleri igeren hematomlar1 (hiperakut, akut ve
erken subakut hematomlar), lizis olmus kirmizi kan hiicrelerinden meydana gelmis
hematomlar (geg¢ subakut ve kronik hematom) ile karsilastirdiklarinda ADC degerlerinin daha
diisiik oldugunu vurgulamislardir. Ayrica tiim intraselliiler hemoglobinin (intraseliiler oksi,
deoksi ve methemoglobin) ADC degerlerinin istatistiksel olarak esit oldugunu gostermisler ve
erken hematomlarin (hiperakut, akut, hatta erken subakut) normal beyin dokusu ile
karlastirildiginda ADC degerlerinin anlamli olarak diisiik oldugunu bulmuslardir (86,89).

Kang ve arkadaglar1 (2) intraserebral hematomlu 38 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada
(hiperakut 6, akut 7, erken subakut 7, ge¢ subakut 10, kronik 8) kronik evre hari¢ diger tim
evrelerde ADC degerlerinin biribirine olduk¢a yakin, kronik evrede ise degerlerin daha diisiik
oldugunu bulmuglar ve ADC degerlerine bakilarak intraserebral kanamalarda evre ayiriminin
yapilamayacagini belirtmislerdir.

Hiperakut evre intraserebral hematom:

Kang ve arkadaslar1 (2) hiperakut evredeki 6, Atlas ve arkadaslar1 (88) 3 hastanin
tamaminda DAG’de hematom merkezinin hiperintens ve hematom g¢evresinde fokal hipointens
rimin mevcut oldugunu rapor etmislerdir. Calismamizda hiperakut evrede intraserebral
hematomlu 3 hastanin tamaminda hematomlarin DAMRG’de sinyal intensiteleri literatiirdeki
diger caligmalarla benzerlik gostermektedir.

T2A MRG’de hiperakut hematom bulgularinin santral hiperintensite ve ona eslik eden
hipointens rim oldugu bilinmektedir (90,91). T2A goriintiilerde izlenen santral hiperintensite
intraselliiler oksihemoglobine, hipointens rim ise intraselliller deoksihemoglobine
baglanmaktadir. Bu hipointens rimin hemorajinin ilk birka¢ saati igerisinde olustugu rapor
edilmistir (90).

DAG’lerde oksihemoglobin hiperintenstir. Normal beyin dokusundan ADC’si daha
diisiiktiir. Bu kirmizi kan hiicrelerin igerisindeki kisitlanmis su hareketlerini gostermektedir.
Hiperakut hematomun merkezinde azalmis ADC i¢in biyofizik ¢alismalar net degildir. Olasi
bir neden piht1 retraksiyonu ile plazma rezorbsiyonundan kaynaklanan ekstraseliiler boglugun
biliziismesidir ki bu yiiksek viskositeye neden olur (90-93). Diger olasi agiklamalar ise
hemoglobinin molekiil konformasyonundaki degisiklikler ve azalmis intraseliiler boslukla
birlikte intakt kirmizi kan hiicrelerinin kontraksiyonudur (88,94). Daha onceki caligmalar

gostermistir ki hiperakut hematomda, T2AG’de goriilen hipointensitelerin nedeni manyetik
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duyarlilik etkisine sahip deoksihemoglobinin erken olusmasi olabilir (95-97). DAG’de izlenen
hipointens rim, T2A goriintiilerde de tam uyum gostermektedir.

Akut ve erken subakut evre intraserebral hematom:

Does ve arkadaslar1 (3), Schaefer ve arkadaslar1 (4) manyetik duyarliklik etkisinin
ADC’de bir diismeye neden oldugu akut ve erken subakut hematomlar icin kesin bir ADC
degerinin giivenli bir sekilde hesaplanamayacagini bildirmislerdir.

Benzer sekilde Kang ve arkadaglart (2) karsi tarafin normal beyaz cevher ile
karsilagtirildiginda erken akut ve subakut hematomlarin santralinde azalmis ADC degerleri
oldugunu rapor etmislerdir. Bu sinyal intensite paterlerini olusturan en 6nemli iki faktoriin,
hemoglobin oksijenizasyon durumu ve ona eslik eden paramanyetik demir ile paramanyetik
materyeli kompartmanize eden intakt hiicrelerin varlig1 olarak tanimlanmaktadir. Ek olarak
hiperakut, akut ve subakut hematomlarda tiim hastalarin DAG’lerinde belirgin hiperintens
rimler tanimlamislardir. Wiesmann ve arkadaslari (97) akut ve subakut hematomu saran
hiperintens rimlerin olas1 bir nedeni olarak duyarliklik artefarktlarini 6ne slirmiislerdir. Kang
ve arkadaglar1 (2) intraseliiler deoksihemoglobin veya methemoglobin gibi paramanyetik bir
maddeden kaynaklanan duyarliklik artefarktlarindan olustugunu diisiinmemisler, hematomu
cevreleyen vazojenik Odemden kaynaklanan parlama etkisiyle iliskili olabilecegini
savunmuslardir.

Bizim ¢alismamizda akut ve erken subakut hematomlarin tamami diflizyon agirlikli
goriintiilerde ve ADC haritasinin belirgin hipointens izlenmis olup bulgularimiz literatiirdeki
diger calismalar1 (2,4,88) desteklemektedir. Bu hipointensite akut ve erken subakut
hematomdaki paramanyetik intraselliiler deoksihemoglobin ve methemoglobinin neden oldugu
manyetik duyarlilik etkisinden kaynaklanmaktadir.

Gec¢ subakut evre intraserebral hematom:

Gec subakut hematom evresinde kirmizi kan hiicre lizisi meydana gelir ve
methemoglobinin kompartmanizasyonu kaybolur. (99-101). Ek olarak intraselliiler igerikler
eksraselliiler bosluklara dagilir bu da yiiksek viskosiyete neden olur. Bu evredeki diger
biyolojik degisiklikler, inflamatuar hiicreler ve makrofajlarin infiltrasyonuyla sonuglanan

yiiksek selliilaritedir. Tiim bu degisiklikler hematomun molekiiler difiizyonunu etkileyebilir.
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Atlas ve arkadaglar1 (88) ge¢ subakut hematomun ADC degerlerinin normal beyaz
cevherden daha yiiksek oldugunu rapor etmisler ve kirmizi kan hiicrelerinin lizisinin artmis
molekiiler diflizyona yol agtigini dne siirmiislerdir.

Schaefer ve arkadaslar1 (4) ekstraseliiler methemoglobinin normal beyin dokusundan
daha yiiksek bir ADC degeri olugunu belirtip bunun ekstraseliiler bosluktaki sivinin
mobilitesinden kaynaklandigini sdylemektedirler.

Ebisu ve arkadaslar (98), Kang ve arkadaglar1 (2) ge¢ subakut hematomlarin DAG’de
hiperintens izlenirken ADC haritalarininda normal beyaz cevherden daha diisiik sinyal
intensitesinde oldugunu raporlamislardir. Bizim g¢alismamizda ge¢ subakut evredeki tiim
hematomlar DAG’de hiper, ADC haritalarinda hipointens sinyal karekterindeydi.
Bulgularimiz literatiirdeki diger calismalari (2,4,88,98) destekler nitelikteydi.

Kronik evre intraserebral hematom:

Zaman gecmesiyle beraber methemoglobin rezorbe olacak veya cokelecektir. T1
intensitesi zamanla azalacaktir. Kronik evredeki yiiksek su igerigi T1 ve T2 relaksasyonunda
uzamayla sonuglanacaktir (103). Hemorajinin baslamasindan itibaren hemoglobinin siirekli bir
fagositasyonu vardir. Hemoglobin yikim {iriinleri olan ferritin ve hemosiderin fagositik
hiicreler igerisinde kalacaktir ki bu, hematomun periferinde eski bir hemoraji belirleyicisi
olarak kalmaktadir (99,102). Hemosiderin ve ferritin manyetik duyarliklik artefaktina neden
olmaktadir. Manyetik duyarlilik etkisi, en baskin olarak T2A goriintiilerde bulunur
(99,100,102). DAG’de kronik hematomlar hiperintens izlenir (2,4). Ancak ge¢ donem kronik
hematomlar hipointensite gosterebilirler (103). Cevredeki hemosiderin ve ferritin birikiminden
kaynaklanan manyetik duyarliklik artefartlarindan dolayr ADC goriintiilerinde dogru bir
0l¢ciim yapmak zordur (3,102).

Kang ve arkadaglar1 (2) ge¢ kronik sathadaki 8 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada
DAG’de hastalarin 4 tanesinde homojen belirgin hipointens, kalan 4 hastada merkez izointens
ve onu ¢evreleyen hipointens rim oldugunu bulmuslardir. DAG’de kistik bir kaviyete yaklasan
lezyonun merkezi erken kronik safhada izointens, ge¢ kronik safhada hipointens olarak
goriildigiini ve ADC degiskenliginin basitge kirmizi kan hiicre mebranlarinin durumuna bagh
olmadigina inandiklarin belirtmislerdir.

Ebisu ve arkadaslar1 (98) intraseliiller hemorajinin merkezindeki ADC’nin kronik

evrelerde de diisiik kalma egiliminde oldugunu rapor etmiglerdir.
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Schaefer ve arkadaslar1 (4) kronik evredeki intraserebral hematomlarin DAG’de
hipointens izlendigini ve ADC degerlerinin saglikli bir sekilde o6lciilemeyecegini
belirtmektedirler.

Bizim ¢alismamizda DAG’de, kronik evredeki 8 intraserebral hematom vakasmin 6
tanesinde (33 giin- 5 aylik zaman araliginda) lezyon santralinin hiper, periferinde ise
hemosiderin halkasinin manyatik duyarlilik artefaktina neden olmasi nedeniyle belirgin
hipointens rimin izlendigini tespit ettik. ADC haritasinda lezyon santrali izo-hafif hipointens
izlenirken lezyon periferinde inkomplet belirgin hipointens rim mevcuttu. Bulgularimiz
literatiirdeki kronik evre ile ilgili yapilmis olan az sayidaki ¢alismalardan farklilik
gostermektedir. Ayrica bu hastalarin tamaminda T1A goriintiilerde hematom hiperintens
izlenmekteydi. Biz kronik hematomlarda ekstraselliiler methemoglobin varliginin uzun siire
devam ettigini ve DAMRG’de lezyon santralindeki sinyal intensitesinden sorumlu oldugunu
diisiinmekteyiz.

Caligmamizda kronik evredeki 8 intraserebral hematom vakasinin 2 tanesinde (15 ay
ve 2 yasinda) hematomun belirgin bir sekilde rezorbe oldugu ve bu alanda biriken
hemosiderinin manyetik duyarlilik artefaktina sekonder DAG’de ve ADC haritasinda belirgin
hipointens goriiniime neden oldugunu tesbit ettik. Bulgularimiz Schaefer ve arkadaslarinin (4)
yaptiklar1 ¢alismay1 destekler nitelikteydi

Subdural Hematom:

Lin ve arkadaglar1 (5) SDH’li 3 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada GRE ile
DAMRG’yi kiyaslamislar ve vakalarin tamamini b0 EPI’da saptamiglardir.

Kuwahara ve arkadaslar1 (105) 31 kronik subdural hematomlu hastalarin 29’unda
ekstraselliiler metheomoglobinin etkisinden daha ¢ok serbest su molekiillerin hareketleri
nedeni ile DAG’de diisiik intensitede olugunu gdstermislerdir. Travmatik subakut subdural ve
organize subdural hematomlu hastalarda DAG’de solid pihtilarin gosterilmesi ve ADC
Olctimlerinin  hesaplanmasinin, likit-solid kompartman ayriminda faydali oldugunu
dogrulamiglar ve uygun cerrahi protokol se¢ciminde yol gosterici olabilecegini
vurgulamiglardir. Kronik evre subdural hematomlar1 DAG’deki goriiniimlerini internal
yapilarina gore homojen, ayrik ve trabekiiler olmak iizere 3 grup temelinde ayirmislardir.
Homojen tip, homojen diisiik intensite olarak; ayrik tip, aralarinda kesin bir smir olan veya

olmayan farkli intensitede iki icerik olarak; trabekiiler tip, iskeletinin i¢ ve dis membranlar
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arasinda uzanan bir septa ile multipl kaviteler olarak boliinen hematom olarak
tanimlamiglardir. Ayrica 12 vakada duvarlar boyunca veya yarim ay seklinde bir hiperintens
alan izlemisler ve bunu ‘subdural hiperintens bant’ olarak isimlendirmislerdir.

Hiperakut evre, ilk 3 saatlik kisa bir zaman diliminde oldugundan ve bu donemde
hastalarda klinik tablo tam oturmadigindan dolayt MRG elde olunamamistir. Bu evrede
vakamiz bulunmadigindan dolay1 ¢alisma dist birakilmistir. Akut evredeki SDH’1i 2 ve erken
subakut evredeki 4 vakamizda hematomlar, DAG’de ve ADC haritasinda belirgin hipointens
izlendi. Intraserebral parankimal hematomlarda oldugu gibi bu hipointensiteye erken ve
subakut hematomdaki paramanyetik intraselliiler deoksi ve methemoglobinin manyetik
duyarlilik etkisinin neden oldugunu diisiinmekteyiz.

Geg¢ subakut evredeki 8 vakamizin tamaminda hematom DAG’de hiperintens
izlenirken ADC haritasinda 6 vakada hipointens, 2 vakada da izo-hipointens sinyal
karekterindeydi. Bu evrede DAMRG’de sinyal intensitesinin karekteristigini belirleyen
faktorler ekstraselliiler methemoglobinle birlikte kirmizi kan hiicrelerinin lizisi ile hiicre disina
¢ikan methemoglobinin ekstraselliiler mesafeyi daraltmasi olabilir.

Kronik evredeki 4 vakanin tamaminda subdural hematom DAG’lerde hipointens iken
ADC haritalarinda hiperintens izlenmekteydi. Biz de Kuwahara ve arkadaglar1 (105) gibi bu
evrede serbest su molekiillerinin hareketleri nedeni ile hematomun DAG’de diisiik intensitede
olugunu savunuyoruz. Kuwahara ve arkadaglarinin (105) yaptiklar1 calismada izlenen subdural
hiperintens bantlar hi¢bir vakamizda izlenmedigi gibi kronik evre hematomlarin tamami
DAG’de homojen diisiik intensitedeydi.

Subdural hematomlarmn DAMRG bulgulart iyi tanmimlanmamigtir. Literatiirde
bildigimiz kadariyla birka¢ evre haricinde subdural hematomlarin evrelerine gore DAMRG
bulgular ile ilgili yayinlanmis bir ¢alisma bulunmamaktadir. Genis hasta serileriyle yapilacak
bir ¢alisma bu alanda literatiire 6nemli katki saglayacaktir.

Epidural hematom:

Calismamizda sadece 2 hasta bu gruba dahil edilmis olup vaka sayimiz son derece
azdir. Her iki vakada epidural hematom subakut evrede olup DAG’de hipointens izlenirken
ADC haritasinda bu alanlar hiperintens izlenmekteydi. Subakut evrede vaka sayimizin az
olmas1 ve diger evrelere ait olgularin hi¢ olmamasi bu grupta ¢aligmamizin en Onemli

limitasyonudur.
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Epidural hematomlarin DAMRG bulgular1 iyi tanimlanmamis olup bildigimiz
kadariyla literatiirde herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Genis hasta serileriyle yapilacak
bir ¢caligma bu alanda literatiire 6nemli katki saglayacaktir.

Subaraknoid kanama:

BT akut SAK’1 gostermede halen en Onemli goriintiileme yoOntemi olarak
taninmaktadir. Bununla birlikte bir¢ok ¢aligmada BT de gozlenemeyen ileri yastaki SAK lar1
karekterize etmede FLAIR’in daha yiiksek sensitivitede oldugu rapor edilmistir (106). BOS
SAK’y1 diliie eder ve bundan dolay1 hematokrit diiser. DAG’de, SAK’1n intesitesini etkileyen
potansiyel nedenler: Piht1 retrasiyonu ile birlikte azalmis ekstraselliiler bosluk, ekstraselliiler
kanin osmolaritesindeki degisiklik, piht1 ile iliskili fibrin ag1 olusumu, T2 parlama etkisi,
artmis lokal kii¢iilmiis hiicre voliimii, artmis protein dansitesi ve artmis visikositedir.

Lin ve arkadaslar1 (5) SAK’l1 4 hasta tlizerinde yaptiklar1 ¢alismada GRE ile DAG’yi
kiyaslamislar ve GRE imajlarda subaraknoid kanamay1 4 vakanin ikisinde saptamislar ancak
b0 EPI’da saptayamamuslardir.

Wiesmann ve arkadaslari (107) proton dansitesi ve FLAIR sekanslarinda SAK’in
saptanabilecegini ancak T2A ve DAG’lerde saptanamayacagini rapor etmislerdir.

Shimoda ve arkadaglar1 (6) 72 SAK’l1 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada 34 hastada
SAK’1t DAMRG’de tespit etmislerdir. Tespit ettikleri tiim vakalarda SAK’nin genis hacimde
oldugunu vurgulamislar ve SAK’in DAMRG’de saptanmasinda kanamanin voliimii ve pihti
dansitesi ile kuvvetli korelasyon gdsterdigini savunmuslardir.

BT’de SAK varligi bilinen 12 hasta {izerinde yaptigimiz g¢alismada subaraknoid
kanama hi¢bir vakada DAMRG’de tespit edilemedi. Vakalarimizin tamaminda kanama
voliimiiniin az olmas1 ve b degerinin yiiksek secilmesi olas1 nedenler olarak goziikmektedir.

Intraserebral kanamalarda hemosiderin, intraselliiler deoksi ve methemoglobinin
manyetik duyarlilik etkisine sekonder hematom alanlart DAMRG’de belirgin hipointens
izlenmektedir. Bu nedenle akut ve erken subakut evredeki hematomlarin tamami ile kronik
evredeki hematomlarin bazilar1 DAMRG’de benzer sinyal intensitesinde izlenmektedir.
Ayrica hiperakut ve ge¢ subakut evredeki hematomlarin sinyal intensitelerinde de benzerlik
vardir. Kronik evrede ise hematomun yasi ve rezorbsiyon sonrasi hacmi intensiteyi etkileyen
en Onemli faktér olup bu evrede hematomlarin DAMRG intensiteleri kendi igerisinde

degiskenlik gostermektedir.
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Hiperakut-ge¢ subakut evre intraserebral hematomlar diger evrelerden, benzer sekilde
kronik evre hiperakut-ge¢ subakut evreden tamamen, akut ve erken subakut evreden biiyiik
Olcilide ayrilabilmektedir. Hiperakut ile gec¢ subakut, akut-erken subakut ve kismen kronik evre
hemotomlar birbirinden ayrilamamaktadir.

DAMRG’de akut ve erken subakut evre subdural hematomlarin sinyal intensiteleri
benzerlik gostermektedir. Subdural hematomlarda akut-erken subakut evrenin ge¢ subakut ve
kronik evreden, ge¢ subakut ve kronik evrelerin ise diger evrelerden ayrilabildigi
belirlenmistir. Akut ile erken subakut evre hemotomlarin birbirinden ayrilamadigi
gosterilmistir. Her ne kadar hiperakut evre birtakim kisitlayici nedenlerden dolay1 ¢alisma dist
birakilmigsa da bu evrenin DAMRG bulgularin1 bilmedigimizden diger evrelerle benzerligi
veya farklilig1 agisindan net bilgiler sunamamaktayiz.

Sonuc:

Konvansiyonel MR sekanslarinda izlenen intraserebral, subdural ve epidural
hematomlarin tamami DAMRG’de tespit edilebilmektedir.

DAMRG’de intraserebral ve subdural hemotomlarin goriiniimleri evrelere gore
birbirinden farklilik gosterebildigi gibi bazi evreler arasinda benzerlik de gdsterebilmektedir.
Intraserebral ve subdural hematomlarda DAMRG nin kanama evrelerini belirlemede 6n bilgi
verecegine, tek basina kesin sonuglar veremeyecegine ve lezyonlarin diger konvansiyonel MR
sekanslariyla birlikte degerlendirilmesi gerektigine inanmaktayiz.

DAMRG’ de tespit edilen kronik evre subdural hematom haricindeki intrakranial
hematomlarin tamaminda DAG’ daki sinyal intensiteleri T2AG’ lerdeki sinyal intensiteleriyle
benzerlik gdsterirken ADC haritalarinda hipointens izlendi.

Epidural hematomlarda subakut evrede vaka sayimizin az olmasi ve diger evrelere ait
vakamizin hi¢ olmamasi calismamizin en Onemli limitasyonlarindan olup bu grup igin
verilerimiz son derece sinirlidir.

DAMRG subaraknoid kanamay1 géstermede etkin bir goriintiileme yontemi degildir.
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8. OZET

Amag: Calismamizda difiizyon agirhkli  manyetik rezonans  goriintiileme
(DAMRG)’nin intraserebral, epidural, subdural ve subaraknoid kanamali hastalarda hematomu
belirlemede tanisal degerinin, DAMRG’de hematomlarin evrelerine gore goriiniimlerinin ve
sinyal karekterlerinin evreleri ayirmadaki katkisinin arastirilmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 3-80 yaslari arasinda 67 hasta alindi. intrakranyal
hematomlar; Intraserebral, subdural, epidural ve subaraknoid kanama olmak iizere 4 ayri
grupta incelendi. Konvansiyonel MR incelemede intraserebral hematom tespit edilen 35 hasta,
(18 erkek, 17 kadin) subdural hematom tespit edilen 18 hasta, (10 erkek, 8 kadin) epidural
hematom tespit edilen 2 hasta, (1 erkek, 1 kadin) subaraknoid kanama tespit edilen 12 hasta (5
erkek, 7 kadin) vaka grubunu olusturdu. Genel durumu bozuk, MR ¢ekimine durumu uygun
olmayan (MR uyumsuz protez, kardiyak pace-maker tasiyan hastalar, gebeler), enfarkt
zemininde gelisen hematomlar ve kanama yasi tam bilinmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Intraserebral ve subdural hematomlar 5 evreye ayrildi. Epidural hematomlar ise 3 evre
tizerinden degerlendirildi.

Incelemeler 1.5 Tesla (T) alan giiciinde Siemens Magnetom Symphony (Siemens,
Erlangen, Germany) cihazinda faz dizilimli head koil ile rutin kranyal MR protokoliinde
yapildi. Diflizyon agirlikli goriintiiler aksiyel planda tek atimli spin eko “echo planar”
goriintiileme sekansi ile elde edilmis olup “b” degeri 500 ve 1000sn/mm? olarak belirlenmistir.

Intrakranyal hematomlarin DAMRG’de saptanabilirligini arastirmak amaciyla
intraserebral, subdural ve epidural hematomlar i¢in konvansiyonel MR sekanslar1 (T1 ve T2),
SAK i¢in BT altin standart alindi.

DAMRG’de hematomlarin sinyal karekterlerine bakarak evreler arasinda fark olup
olmadigini belirlemek amaciyla Kruskal-Wallis testi yapilmistir.

Bulgular: Konvansiyonel MR sekanslarinda (T1 ve T2) tespit edilen intraserebral,
subdural ve epidural hematomlarin tamami DAMRG’de izlendi. BT’de SAK varlig1 bilinen
vakalarin hi¢ birinde kanama DAMRG’de saptanmadi.

Intraserebral hematomlarin hiperakut ve ge¢ subakut evresinde hematomlar, DAG’de

hiper, ADC haritasinda hipointens izlenirken akut ve erken subakut evrede DAG’de ve ADC
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haritasinda belirgin hipointens goriiniimdedir. Kronik evrede ise DAMRG’de goriintimleri
hematomun yasina ve rezorbsiyon durumuna gore degiskenlik gostermektedir.

Hiperakut-ge¢ subakut evre intraserebral hematomlar diger evrelerden, benzer sekilde
kronik evre hiperakut-ge¢ subakut evreden tamamen, akut ve erken subakut evreden biiyiik
Olcilide ayrilabilmektedir. Hiperakut ile gec¢ subakut, akut-erken subakut ve kismen kronik evre
hemotomlar birbirinden ayrilamamaktadir.

Subdural hematomlarin hiperakut evredeki goriiniimleri bilinmemektedir. Subdural
hematomlar akut ve erken subakut evrede DAG’de ve ADC haritasinda belirgin hipointens
goriiniimdedir. Geg subakut evrede DAG’de hiper, ADC haritasinda hipointens izlenirken
kronik evrede DAG’de hipo, ADC haritasinda hiperintens sinyal karekterindedir.

DAMRG’de akut ve erken subakut evre subdural hematomlarin sinyal intensiteleri
benzerlik gostermektedir. Subdural hematomlarda akut-erken subakut evrenin ge¢ subakut ve
kronik evreden, ge¢ subakut ve kronik evrelerin ise diger evrelerden ayrilabildigi
belirlenmistir. Akut ile erken subakut evre hemotomlarin birbirinden ayrilamadigi
gosterilmistir. Her ne kadar hiperakut evre birtakim kisitlayici nedenlerden dolay1 ¢alisma dist
birakilmigsa da bu evrenin DAMRG bulgularmi bilmedigimizden diger evrelerle benzerligi
veya farklilig1 agisindan net bilgiler sunamamaktayiz.

DAMRG’ de tespit edilen kronik evre subdural hematom haricindeki intrakranial
hematomlarin tamaminda DAG’ daki sinyal intensiteleri T2AG’ lerdeki sinyal intensiteleriyle
benzerlik gosterirken ADC haritalarinda hipointens izlendi.

Epidural hematomlarin akut ve kronik evrelerine ait verilerimiz bulunmamakla birlikte
subakut evrede hematom DAG’de hiper, ADC haritasinda hipointens izlenmektedir.

Sonu¢: Konvansiyonel MR sekanslarinda izlenen intraserebral, subdural ve epidural
hematomlarin tamami DAMRG’de tespit edilebilmektedir. DAMRG subaraknoid kanamay1
gostermede etkin bir goriintiilleme yontemi degildir.

Sonu¢ olarak DAMRG’de intraserebral ve subdural hemotomlarin goriiniimleri
evrelere gore birbirinden farklilik gosterebildigi gibi bazi evreler arasinda benzerlik de
gosterebilmektedir. Intraserebral ve subdural hematomlarda DAMRG’nin kanama evrelerini
belirlemede 6n bilgi verecegine, tek basma kesin sonuglar veremeyecegine ve lezyonlarin

diger konvansiyonel MR sekanslariyla birlikte degerlendirilmesi gerektigine inanmaktayiz.
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9. ABSTRACT

Purpose: In this study we aimed to determinate the diagnostic value of diffusion-
weighted MR imaging in detecting the hematomas in patients with intracerebral, epidural,
subdural hematomas and subarachnoid hemorrhage and to demonstrate the hematomas’
appearances according to their stages in DWI, to asses the contribution of signal
characteristics in differantation of stages.

Materials and Methods: Consecutive 67 patients ( range 3-89 years) were included
to the study. Intracranial hematomas was classified to 4 groups: Intracerebral, subdural,
epidural hematomas and subarachnoid hemorrhage. Case group was consistuted by 35 patiens
with intracerebral hematomas (18 male,17 female), 18 patients with subdural hematomas (10
male,8 female), 2 patients with epidural hematomas (1 male,] female) 12 patient with
subarachnoid hematomas (5 male, 7 female) which were detected by the conventional MR
images. Intracerebral and subdural hematomas were classified in to 5 stages. Epidural
hematomas were assesed according to 3 stages.

The examinations were performed by a 1.5 Tesla MR unit with a body phased head
coil and routine cranial MR protocol. Diffusion weighted images were obtained in the axial
plan with single shot echo-planar spin echo sequence and the ‘b’ value was chosen as 500 and
1000 sec/mm?.

When assesing the intracranial hemorrhages’ detectability on DWI, for intracerebral,
subdural and epidural hematomas, the conventional MR sequences (T1 and T2), for
subarachnoid hemorrhages, CT were accepted as gold standart imaging methods.

Statistical analysis be used Kruskal-Wallis test was used to if there is any difference
among the stages according to their signal characteristics on to DWI.

Results: All of the intracerebral, subdural and epidural hematomas which were
detected on conventional MR sequences (T1 and T2) were also shown on DWI. But about the
cases with subarachnoid hematomas detected on CT, in none of them the hematoma was seen
on DWI.

The hyperacute and late subacute stages of intracerebral hematomas were hyperintense

on DWI, hypointense on ADC maps but in acute and early subacute stages the hematomas
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were seen markedly hypointense on both DWI and ADC maps. In the chronic stage, the
hematomas’ features on DWI, were variable according to their ages and resorbtion states.

Hyperacute-late subacute intracerebral hematomas are absolutely differ with the other
stages. Similarly chronic stages absolutely differ with hyperacute -late subacute stages, and
markedly differ with acute and early subacut stages. Hyperacute and late subacute, acut-early
subacute and particularly chronic stage hematomas look like each other.

Subdural hematomas’ appearances in hyperacute stages are not well known. Acute and
early subacute subdural hematomas were markedly hypointense on both DWI and ADC maps.
The subacute subdural hematomas were hyperintense on DWI and hypointens in ADC maps.
In the chronic stage subdural hematomas were hypointense on DWI and hyperintense on ADC
maps.

On DWI, acute and early subacute stage subdural hematomas’ signal intensities are
similar. In subdural hematomas, acute- early subacute stage can be differ with chronic stage,
late subacute and chronic steges can be differ with others stages. It is reported that acute stage
hematomas can not be differed with early subacute stage hematomas. However hyperacute
stage was excluded from the study, because of some limitations, we can not represent this
stages similarities and differantiations with the others stages due to our inadequate data about
hyperacute stage.

All the intracrannial hematomas which were detected on DWMRI except that chronic
stage subdural hematomas, show similar signal intensity characterisitcs on DWI and T2WI but

these lesions were hipointens on ADC maps.

We didn’t get data about epidural hematomas’ acute and chronic stages but in subacute

stage epidural hematomas were hyperintens on DWI and hypointense on ADC maps.

Conclusion: All the intracerebral, subdural and epidural hematomas which are seen in
conventional MR sequences, can be detected by DWI. DWI is not an effective imaging
method for detecting subarachnoid hemorrhages.

The DWI apperances of intracerebral and subdural hematomas can be similar, as well
as they can be different according to their stages.

Finally we believe, that on subdural and intracerebral hematomas using DWI alone for

detecting the stages of hemorrhages can provide additional information and is unable to give
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definite results, and the lesions must be evaluated by the correlation with the other

conventional MRI sequences.
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1977 yilinda Malatya’nin Hekimhan ilcesinde dogdum. ilk ve orta 6grenimimi
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Fakiiltesini kazandim. 2002 yilinda mezun olduktan sonra 3,5 yil Erzincan Kemaliye Devlet
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yili Eyliil T.U.S’unda Y.Y.U. Tip Fakiiltesi Radyoloji béliimiinii kazanarak Subat 2006’da
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