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I. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Ensefalit, her yaşta oluşabilecek ve yaşamı tehdit edici inflamatuar bir 

beyin hastalığıdır ve en sık da virüsler olmak üzere, çeşitli ajanlar bu 

hastalığa sebep olur (1-3). Virüslerden ise, Herpes Simpleks Virüs (HSV), 

dünya çapında görülen sporadik akut ensefalitin en sık rastlanılan nedenidir 

(4). Erken tanısı ve asiklovirin erken uygunlaması ölüm oranını azaltmak için 

çok önemlidir (5). Tedavi edilmeyen Herpes Simpleks ensefalitinde (HSE) 

ölüm oranı %70’lere ulaşır, ancak intravenöz (İV) asiklovir kullanımı 6 aylık 

mortalite ve morbidite oranını anlamlı ölçüde azaltır (4). 

Ensefalit yönetiminde görüntüleme yönteminin rolü, şu ana kadar 

teşhisin doğrulanması ve komplikasyonların takibi ile sınırlı kalmıştır (6). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), ensefalitteki erken 

değişimlerin saptanmasında kullanılan hassas bir görüntüleme tekniği olarak 

geniş çapta kabul görmektedir. Rutin MR sekansları, viral ensefalit ile ilgili 

anormal bölgeleri tanımlamak için uygulanan T1 ağırlıklı (A), T2 ağırlıklı ve 

FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) görüntüleri kapsar. FLAIR A 

serinin ensefalitik lezyonları tetkik etmede T2A sekanslardan daha hassas 

özellikte olduğu rapor edilmiştir, ancak yine de çok erken safhada ensefalitik 

lezyonları göstermede yetersiz kalabilmektedir (7, 8). 

Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), beyin ve omurga da dahil 

olmak üzere çeşitli hastalıklarda gittikçe artan bir şekilde kullanılmaktadır 

(9). DAG, başta erken dönem serebral iskemi tanısındaolmak üzere çeşitli 

hastalıklarda gittikçe artan şekilde kullanılmaktadır; ancak, son zamanlarda, 

bunun enfeksiyonlar gibi diğer durumlardaki rolü keşfedilme 
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aşamasındadır(10, 11). Viral ensefalit ile ilgili artan DAG hassasiyeti, sınırlı 

sayıda hastaların dahil edildiği birkaç çalışmada ortaya konmuştur (12, 13).  

Bu çalışmada, departmanımızda beyin MR tetkiki içerisinde rutin 

olarak yer alan beyin diffüzyon görüntülemesinin, ensefalitik lezyonların 

erken safhada saptanmasındaki etkinliğini araştırmayı amaçladık. Bu sayede 

hastanın mortalite ve morbiditesini önemli derecede etkileyecek olan tedavi 

başlama süresini en aza indirebilmeyi amaçladık.  
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II. GENEL BİLGİLER 

2.1. Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlarına Genel Bakış 

Santral sinir sistemi(SSS)enfeksiyonları; menenjit, ensefalit, 

ensefalomyelitten beyin apselerine, subdural ampiyem, epidural apse, nörit 

ve intrakranial flebitlerden prion hastalıklarına kadar geniş bir klinik dağılım 

içerir. Virüs, bakteri, mantar, protozoa, diğer parazitler olarak birçok etken 

SSS'de hastalık yapabilir. Bazıları daha yaygın, bazıları sporadik, bazıları da 

salgın şeklinde görülebilirler. En sık görülenleri viral ve bakteriyel 

menenjitlerdir. Klinik seyir enfeksiyonun tipine göre akut, subakut, kronik 

olabilir. Kendini sınırlayan enfeksiyonlardan, hızla ilerleyip ölümcül olanlara 

dek farklılık gösterebilir. Ayrıca nörolojik sekeller, işitme kaybı, zeka ve 

motor fonksiyon bozuklukları, yaşam kalitesinin bozulması gibi birçok 

olumsuz sonuca yol açabilirler. Hızla ilerleme potansiyeli ve kalıcı nörolojik 

hasar olasılığı nedeniyle çoğunda acil tanı ve tedavi yaklaşımı gerekir. Erken 

tanı ve uygun tedavi ile SSS enfeksiyonlarının birçoğu tedavi edilip, hastalar 

sekelsiz iyileşebilir. 

Klinik olarak en tanımlayıcı bulguları ateş, baş ağrısı, bilinç değişikliği 

bazen de fokal nörolojik bulgulardır. Bu bulgular enfeksiyöz olmayan 

koşullarda da görülebilir. Neoplazi, kollojen doku hastalıkları, kist, sistemik 

hastalıklargibi birçok hastalık ya da ilaçlar SSS'yi etkileyerek enfeksiyonları 

taklit edebilir. Başlangıçta iyi bir öykü alınarak, enfeksiyöz etkenlerle temas 

ve altta yata hastalıkların,  risk faktörlerinin bilinmesi, tedavi yaklaşımı ve 

hastalığın seyrinin tesbiti için çok önem kazanır. Fizik inceleme hastalığın 

anatomik yerleşimini ve sistemik enfeksiyon bulgularını araştırmaya 

yöneliktir. Anatomik yerleşimi tespit etmek, ayırıcı tanıyı daraltmaya, uygun 
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tedaviyi belirlemeye ve klinik seyri öngörmeye yardımcıdır. Tanıda beyin 

omurilik sıvısının incelenmesi çok önem kazanır, gerekirse görüntüleme 

yöntemleri ve diğer testlerden yararlanılır (14). 

2.2. SSS Enfeksiyonlarında Epidemiyolojik Özellikler ve Risk 

Faktörleri 

Santral sinir sistemi enfeksiyonlarının ayırıcı tanısında hastalığın 

başlangıç zamanı, süresi, hayvancılık, yolculuk öyküsü ve yaşam biçimi 

önemlidir. Çevrede salgın hastalık varlığı sorgulanmalıdır. Askeri birlikler 

ve yatılı okullar gibi ortam koşulları meningokoksik menenjit salgınlarında 

olduğu gibi SSS enfeksiyonlarının geçişini artırır. Bazı SSS enfeksiyonları 

coğrafik veya mevsimsel dağılım özelliği gösterebilir. Vektörlerinin olduğu 

yerlerde ve aktif olduğu dönemde ayırıcı tanıda antropod kaynaklı 

enfeksiyonlar düşünülmelidir. Örneğin, kene kaynaklı ensefalit, Lyme 

hastalığı, ilkbahar ve yaz başlarında, sivrisinek kaynaklı enfeksiyonlar 

(arbovirüsler; Batı Nil virüsü gibi) genelde yaz ve sonbahar başlarında 

görülür. Viral menenjit ve ensefalitlerin en önemli nedenlerinden olan 

enterovirüsler yaz sonu ve yağışlı aylarda sık görülür. Kreş ve bakım evleri 

enterovirüs yayılımını artırır (15-19). 

2.2.1. Konak Faktörleri 

SSS enfeksiyonlarına yatkınlıkta konak faktörleri önemlidir. Bu nedenle 

ayrıntılı öykü alınmalıdır. Birlikte olan diğer hastalıkların, örneğin; HIV 

enfeksiyonları, diyabet, alkolizm, immün yetmezlik ve kanser kemoterapisi 

gibi immün sistemi baskılayan koşulların bazı özel enfeksiyonlara zemin 
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hazırlaması nedeniyle sorgulanması gerekir. Yakında bir açık travma, cerrahi 

girişim, şiddetli yanık öyküsü varlığında öncelikle deri veya çevreden 

stafilokoklar veya gram negatif mikroorganizmalar ile olan bir enfeksiyon 

olasılığını, kafa kaide kırığı ve ardından BOS kaçağında pnömokoksik 

menenjiti düşünmek gerekir. Beyin apseleri sıklıkla kronik sinüzit, otit, 

konjenital kapak hastası veya yakında özefagusta cerrahi veya işlem 

yapılanlarda ya da diğer bakteriyemi oluşturan koşullarda oluşur. BOS şant 

ve rezervuarları, kateterleri sıklıkla stafilokok enfeksiyonlarına yol açarlar. 

Hücresel immün yetmezliği, kompleman eksikliği, antikor üretiminde 

yetersizlik, fagositoz bozukluğu olan kişilerde, kan akımı ile gelen 

enfeksiyonlara karşı immün savunma baskılanmıştır. Farklı immün savunma 

bozukluklarına göre farklı mikroorganizmaların etken olduğu enfeksiyonlar 

görülür. Genetik veya kazanılmış fagositoz bozuklukları (örneğin Fc reseptör 

yetmezliği, travmatik veya cerrahi splenektomi), antikor sentezinde sorun, 

dolaşımdaki kompleman eksiklikleri, kapsüllü bakterilerle enfeksiyonlara 

zemin hazırlar. Hipogamaglobulinemide kronik retroviral enfeksiyonlar 

görülebilir. Genetik veya kazanılmış hücresel immünite eksikliği ve 

bozukluğunda fungal, hücre içi virüs, Nocardia spp., Listeria spp., 

mikobakteri ve paraziter enfeksiyonlara yatkınlık görülür. 

Yaş, SSS enfeksiyonlarında etken ve prognoz açısından önemli bir 

konak faktördür. Bakteriyel, viral menenjit ve ensefalit çocukluk çağında 

daha sıktır. Yeni doğanlar olasılıkla immün sistemin yeterli gelişmemesinden 

dolayı Listerya, gram negatif bakteriler, grup B streptokok, enterovirüs ve 

herpes virüs (HSV) enfeksiyonlarına daha duyarlıdır. Bebekler bakteri 

polisakkaritlerine karşı anneden geçen antikorların azalması ve kendi 

üretimlerinin henüz yeterli seviyeye ulaşmaması durumunda Heamophilus 

spp., pnömokok, Neisseria meningitidis enfeksiyonlarına duyarlı hale gelir. 
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İleri yaşla birlikte gram negatif enfeksiyonlara duyarlılık artar ve 65 yaş 

üstünde neredeyse dörtte birini bu etkenler oluşturur(20-24). 

2.2.2. Mikroorganizmaların SSS'ye Geçişi 

Enfeksiyon etkenlerinin çoğu beyin, beyin sapı ve meninkslere 

damarlar aracılığıyla ulaşmaktadır, venler içindeki enfekte trombüslerden 

geriye doğru yayılımı da olabilir. Kan yoluyla gelen bakteri ve virüslerin 

SSS'ye ulaşabileceği yerler, koroid pleksus, meninks ve beyin parankim 

damarlarıdır. Tüberküloz bakterisi subependimal veya submeninjiyal 

granülomdan doğrudan BOS' a geçebilir. Nörotropik virüsler, sinirler 

aracılığıyla beyine ulaşabilir. En tipik örnekleri herpes, varisella zoster ve 

kuduz virüsleridir. Parameninjeyal yerleşimli enfeksiyonlar genellikle 

travma, kateter, beyin cerrahi girişimleri sonrası doğrudan 

mikroorganizmanın invazyonu veya komşuluk yoluyla gelişir. Beynin alt 

yüzeyi ön, orta ve arka kafatası çukurlarının içine yerleşmiş durumdadır. 

Frontal ve etmoid paranazal sinüsler ön kafatası boşluğunun altında yer alır, 

buradaki enfeksiyonlar komşuluk yoluyla yayılıp frontal lob ve çevresinde 

enfeksiyonlara yol açar. Sfenoid sinüs sellatursika, temporal lob ve kavernöz 

sinüs ile komşudur, buradaki enfeksiyonlar da frontal lob, temporal lob, 

hipofiz bezinde enfeksiyonlara ve kavernöz sinüs trombozuna yol açabilir. 

Orta kulak iltihabı veya mastoidit orta çukura uzanarak temporal lobu arka 

çukura ilerleyerek, serebellum ve beyin sapını tutabilir. Maksiller sinüs 

enfeksiyonu da nadiren temporal lob apselerine neden olabilir. Beyin 

apseleri arteryal ya da venöz kaynaklı olabilir. Lokal yayılımlarda genellikle 

tek lezyon, kan yoluyla yayılımda birden fazla lezyon ile sonuçlanır. Spinal 
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subdural ve epidural enfeksiyonlar beraberinde osteomyelit olsa da 

genellikle bakteriyemi sonucu oluşur (15, 20, 25-29).  

2.3. SSS Enfeksiyonlarında Klinik Belirti ve Bulgular 

Enfeksiyöz etkenin SSS'ye geçişine, virülansına ve yerleştiği yere göre 

klinik belirti-bulgular değişmektedir. En sık ateş, baş ağrısı, bilinç değişimi 

veya fokal nörolojik bulgular görülür. Bununla birlikte bu bulgular özgül 

değildir ve her hastada görülmeyebilir. Ateş, akut enfeksiyonlarda çok sık 

olmakla birlikte kronik enfeksiyonlarda olmayabilir. Meninkslerin 

enflamasyonu refleks paraspinal kas spazmlarına neden olur. Spazmlara 

bağlı olarak ense sertliği, Kernig bulgusu (hastanın kalça ve diz 

fleksiyondayken dizi pasif ekstensiyona getirmeyi ağrı nedeniyle 

engellemeye çalışması), Brudzinski bulgusu (ense fleksiyona getirildiğinde 

bacağın da fleksiyona gelmesi), özellikle çocuklarda opistotonik postur 

gelişebilir.  

Beyin parankiminin enfeksiyonlarında yaygın veya fokal kortikal 

enflamasyon olabilir; nöbetlere, bilinç bozukluğu, kişilik veya davranış 

değişikliği veya fokal nörolojik bulgulara yol açabilir. Sık görülen fokal 

nörolojik bulgular; afazi, hemiparezi, hemisensorial kayıp ve görme alanı 

defisitleridir. Viral ensefalitte tipik olarak letarjiden konfüzyon, stupor ve 

komaya ilerleme görülür. Menengial enfeksiyon bulguları olabilir ya da 

olmayabilir. Hipotalamik-hipofizer aks tutulabilir, hipertermi, hipotermi ve 

diabetes insipitusa yol açabilir. Herpes simpleks ensefalitinde temporal ve 

inferior temporal lobda tutulumun yoğunluğuna bağlı olarak sıklıkla 

davranış değişikliği, halusinasyonlar ve afazi görülür. Beyin apselerinde 

genellikle baş ağrısı ve bulantı kusma, yerleşim yerine göre fokal nörolojik 
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bulgular görülür. Özellikle yaşlılarda ve temporal lob apsesi olanlarda ateş 

olmayabilir. Enflamasyon, hemoraji, hidrosefali ve ödem, beyin ve beyin 

sapınınbirlikte değiştirmesine neden olabilir. Herniasyon, koma ve solunum 

arresti gelişebilir. SSS enfeksiyon bulguları yaşlılarda daha fazla olmak üzere 

diğer hastalık tabloları nedeniyle gizlenebilir. Ateş, sinüzit, otit, pnömoni, 

selülit gibi bir görünen tabloya bağlanabilir. Ense sertliği yanlışlıkla servikal 

omurun dejeneratif hastalık olarak yorumlanabilir. SSS fonksiyonlarında 

bozulma, zehirlenme, kafa travması, inme, beyin tümörü, subaraknoid 

kanama veya çeşitli metabolik anormalliklere atfedilebilir (15, 16, 20, 24-33). 

Fizik incelemenin üç temel amacı vardır: SSS enfeksiyonun yerleşim 

yerini tespit etmek, etyolojiyi belirlemede yardımcı olabilecek diğer 

enfeksiyon bölgeleri ya da patolojiyi tespit etmek ve lomber ponksiyon için 

uygun koşullar ya da kontrendikasyon olup olmadığını tespit etmek. Fizik 

inceleme, kraniyal travma olup olmadığı, bilinç ve mental durum 

değerlendirmesini kapsamalıdır. Kraniyal sinir paralizisi, fokal motor ya da 

duysal kayıp, meningismus ve kafa içi basınç artışı bulgularının olup 

olmadığına bakılmalıdır. SSS enfeksiyonu düşünüldüğünde başlangıç 

değerlendirme anatomik olarak enfeksiyon bölgesini tespit etmeye yönelik 

olmalıdır. Bu yaklaşım ayırıcı tanıyı daraltmaya, gerekli tedaviyi belirlemeye 

ve klinik seyri tahmine yarayacaktır. Bazı enfeksiyonlar birden fazla 

anatomik bölgeyi tutabilsede genellikle bir bölge ya da kompartmanı 

tutarlar. Nörolojik bulgular, meninksler, beyin, spinal kord tutulumu gibi 

sendromik tanımlamada yardımcı olur (14). 

2.4. SSS Enfeksiyonlarında Klinik Sendromlar 

2.4.1. Akut Menenjit Sendromu 



9 

 

2.4.2. Subakut veya Kronik Menenjit Sendromu 

2.4.3. Ensefalit Sendromları 

Akut ensefalit, serebral korteksin enflamasyonu ile karakterizedir, 

çoğunlukla viraldir, bazen otoimmün olarak da oluşabilir. Bazı bulguları ile 

akut menenjite benzer. Her iki tabloda da ateş, baş ağrısı ve şuur değişikliği 

benzeşir. Diğer bulguları, kişilik veya konuşma değişikliği, nöbet, 

hemiparezi, koma gibi nörolojik belirtilerdir. İkisi birlikte olursa 

meningoensefalit tablosunu oluşturur. Ensefalitlerde beyin korteksinde 

enflamasyon yaygın veya fokal olabilir. Yaygın tutulumda mental durum 

değişikliği ve nöbetler akut menenjite göre daha erken dönemde oluşur. Bazı 

virüsler SSS'de belirli bölgelere tropizm gösterir ve tanıda yardımcı 

olabilecek özgün belirtiler ortaya çıkar. Örneğin HSV tip 1 ensefalitinde 

temporal lob tutulur; kişilik değişimi, mental değişim, bilinçte bozulma, 

nöbetler ve fokal nörolojik bulgular ile karakterize klinik tabloya yol açar. 

Akut ensefalite neden olan diğer virüsler; Varisella-Zoster virüs (VZV), 

Sitomegalovirüs (CMV), Epstein-Barr virüs (EBV) gibi diğer herpes virüsleri, 

arbovirüsler (Batı Nil gibi), HIV, Rabies ve enterovirüsler olarak sayılabilir. 

Rickettsia spp., L.monocytogenes ve Bartonella spp., Mycoplasma spp gibi 

viral olmayan etkenler sistemik enfeksiyonları esnasında akut ensefalit 

yapabilir. Bağışıklığı baskılanmış konakta T. gondii enfeksiyonu yaygın veya 

fokal ensefalite neden olabilir. Kronik ensefalit de akut ensefalite benzer ama 

klinik ortaya çıkış daha yavaştır ve daha az gürültülüdür, yinelemeler 

olabilir.  

Enfektif endokardit, tifo, sıtma ve Whipple hastalığı gibi sistemik 

enfeksiyonlarda SSS tutulumu olabilir, hastalar bazen SSS bulgularıyla 
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gelebilirler. Genel ilke olarak tanı konulamayan SSS enfeksiyonlarında altta 

yatan sistemik bir enfeksiyon her zaman göz önünde bulundurulmalıdır (15, 

18, 22, 31, 32, 34, 35).  

2.5. Ensefalomyelitler 

SSS parankiminin enfeksiyonu sonucu oluşan hastalıklar 

ensefalomyelitler adı altında incelenir. Ensefalomyelit ve menenjit arasında 

kesin bir sınır çizmek olası değildir, çünkü her ensefalomyelitte bir miktar 

menenjit olduğu gibi, her türlü menenjitte de bir miktar parankim tutulumu 

söz konusudur. Adlandırma primer olarak tutulan yere göre yapılır. Ancak 

bazı durumlarda her iki tablo birbiri içine öylesine girmiştir ki, ayırt etmek 

mümkün olmaz ve bu durumu tanımlamak için meningoensefalomyelit 

terimi kullanılır. Bazı durumlarda beyin ve medulla spinalis tutulumu eşit 

olmaz. Beynin daha ağırlıklı olarak tutulduğu durum ensefalit, medulla 

spinalisin daha ağırlıklı tutulduğu durum myelit olarak alınır (36). 

Santral sinir sisteminin enfeksiyon ajanlarına bağlı hasarlanması için, 

her zaman söz konusu ajanın beynidirekt olarak invaze etmesi gerekmez. 

Vücudun farklı bir yerindeki enfeksiyon sırasında veya sonrasında ve bazı 

aşı uygulamalarından sonra da SSS parankiminde enflamasyona bağlı 

hasarlanma olabilir (37, 38). 

2.5.1. Epidemiyoloji 

Akut viral ensefalomyelit etkenlerinden bir bölümü tüm dünyada 

saptanan sporadik enfeksiyonlara yol açarken, diğer bir grup epidemilere yol 
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açmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri'nde (ABD) ensefalomyelit 

epidemilerinin en sık nedeni St. Louis, California ensefaliti ve West Nile 

virüsleridir. Sosyoekonomik düzeyin düşük olduğu bölgelerde polio, kuduz, 

kabakulak ve kızamık virüslerine bağlı ensefalomyelitler daha sıktır. Viral 

menenjite sıklıkla yol açan enterovirüsler, ensefalomyelitlerin sadece 

%2'sinden sorumludur. Epidemik ensefalomyelit etkenlerinin büyük 

çoğunluğu için rezervuar kuşlar ve kemirgenler, vektör ise sivrisinek ve 

kenelerdir. Epidemiler genellikle yaz-sonbahar aylarında oluşur ve genç 

yetişkinlerde saptanır (37, 38). 

2.5.2. Patogenez ve Patoloji 

Ensefalomyelite yol açan her ajan önce deri ve mukoza engellerini 

aşmak durumundadır. Daha sonra kan ve SSS arasındaki bariyeri aşıp beyin 

ve medulla spinalisteki duyarlı hücrelere ulaşmalıdır. Polio virüsü barsak 

mukozasından girerken, kızamık, kabakulak ve influenza virüsleri kana 

ulaşma yolu olarak solunum mukozasını tercih ederler. Arbovirüsler ve 

kuduz virüsü ise enfekte hayvanın deriden ısırması yoluyla girer ya da 

uyuşturucu kullanımı veya kan transfüzyonu sırasında doğrudan kana 

inoküle olabilir. 

Etkenlerin çoğu SSS'ye kan yoluyla ulaşmaktadır. Giriş koroid pleksus 

ya da parankim kapillerlerinden olabilir. Bir grup viral ajan ise SSS'ye 

nörotropik yoldan ulaşır. Kuduz virüsü, inokülasyon yerindeki kastan 

periferik sinirin içine girer ve retrograd aksoplazmik transport ile medulla 

spinalise taşınır. Herpes simpleks ve herpes zoster virüsleri de solunum 

mukozasından SSS'ye benzer biçimde taşınırlar.  
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Nörona giren virüs, hücrenin genetik materyalini ve protein sentez 

sistemlerini kullanarak çoğalır ve sonunda hücrenin ölümüne yol açarak 

çevreye yayılır. Bazı virüsler, enfekte ettiği hücrenin DNA'sına 

(deoksiribonükleik asit)entegre olup yıllarca orada kalabilme özelliğine 

sahiptir. 

Sinir hücrelerinde, ışık mikroskopu ile etkene göre değişen inklüzyon 

cisimleri saptanır. Başlıca lenfosit ve plazma hücrelerindenoluşan iltihabi 

infiltrasyon en sık saptanan mikroskopik bulgudur. İnfiltrasyon sıklıkla 

sadece gri cevherdedir (37, 38). 

2.5.3. Özel Sendromlar 

2.5.3.1. Santral Sinir Sisteminin Akut Epidemik Viral Enfeksiyonları 

Parankimal beyin dokusu tutulumunu gösteren konvulsif nöbetler, 

bilinç değişiklikleri ve fokal nörolojik bulgular ile ortaya çıkar. Buna baş 

ağrısı, fotofobi ve ense sertliği gibi meningeal irritasyon bulguları da sıklıkla 

eşlik eder; bu durum meningoensefalit olarak da isimlendirilebilir. SSS 

enfeksiyonlarının epidemik formları genellikle enterovirüs ve arbovirüsler 

(Togavirüs, flavivirüs, bunyavirüs) ile gelişir. Enterovirüsler daha çok yılın 

sıcak aylarında fekal-el-oral yolla yayılır. Oral olarak alınan virüs, farenks ve 

ileumda ve bademciklerdeki lenfoid dokuda çoğalır, mezenterik ve servikal 

lenf nodları ile kana karışır. Virüsün daha sonra nöral veya hematojen yolla 

SSS'ye ulaştığı düşünülmektedir. Arbovirüsler ise insanları enfekte etmeden 

önce sivrisinek veya kene gibi vektörlerde çoğalırlar ve bunların sık 

bulunduğu bölge ve iklimlerde epidemilere yol açar. St. Louis, California ve 

West Nile virüsleri ABD'de en sık görülenarboviral ensefalitlerdir. 
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Arbovirüsler de sıklıkla yaz sonu-sonbahar başında epidemilere yol açarlar. 

Kabakulak virüsü ise kış sonu ve ilkbaharda sık görülür. Epidemik viral 

ensefalitlerde klinik tablo çok silik olabileceği gibi ölümcül de olabilir (39). 

Klinik bulgular: Tablo akut olarak başlayabileceği gibi 2-3 gün süren 

soğuk algınlığı semptomları gösteren bir prodromdan sonra da ortaya 

çıkabilir. Menink irritasyon bulguları sıklıkla vardır, ancak beyin parankim 

tutulumuna bağlı bilinç düzeyi değişiklikleri nedeniyle gölgelenebilir. Psikoz 

ve ajitasyon seyrek olarak saptanabilir. Yüksek entelektüel işlevlerde global 

bir azalma saptanır. Piramidal sistem bulguları genellikle vardır. Diğer fokal 

nörolojik bulgular seyrektir. Hastalığın başlangıcında ve seyri sırasında 

epileptik nöbetler saptanabilir. 

Poliovirüs, spinal kord ve beyinsapı motor nöronlarının 

destrüksiyonuna yol açarak etkilenen nöronların inerve ettiği kaslarda akut 

flask paraliziye neden olur. Özellikle ön boynuz ve bulbustaki motor 

hücrelerde dejeneratif değişiklikler oluşur ve bununla ilişkili klinik bulgular 

ortaya çıkar. Poliyomyelitin erken bulguları nonspesifik bir enfeksiyon ile 

aynıdır. Bu bulgular birkaç günde düzelir, ancak 2-3 gün sonra ateş tekrar 

yükselir ve meningeal irritasyon bulguları gelişir. Baş, boyun ve sırt ağrısı 

ortaya çıkar. Paralizi genellikle SSS tutulumunun 2-5. günlerinde gelişir ve 

giderek artar. Ekstremite kaslarının yanı sıra ciddi olgularda solunum ve 

kalp kasları da etkilenebilir. Coxsackie virüsü de ensefalit veya nadiren 

paralitik hastalık ve akut serebellar ataksi etkeni olabilir. Echovirüsün, 

çocuklarda birkaç hafta içinde remisyonla sonuçlanan akut ataksi yaptığı 

bildirilmiştir (39). 

Kabakulak virüsü nadiren hafif menenjit veya ensefalit yapar. 

Kabakulak menenjiti sırasında virüs koroidal ve epandimal hücrelerde 

çoğalır. Ancak ensefalitin virüsün direkt etkisi sonucu mu yoksa 
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postenfeksiyöz ensefalit şeklinde mi geliştiği kesinlik kazanmamıştır. SSS 

enfeksiyonu gelişen kabakulak hastalarının %50'sinde parotitis öyküsü 

bulunur. Semptomlar genellikle parotitisin başlangıcından 2-10 gün sonra 

başlar. Bu semptomlar sıklıkla benigndir ve birkaç gün içinde düzelir. 

Kızamık virüsü, subklinik tutulum ve akut kızamık ensefalitinden 

kronik subakut sklerozan panensefalite kadar değişen nörolojik tutulumu 

spektrumu gösterebilir. Subakut kızamık ensefaliti immün yetmezliği 

olanlarda gelişen fırsatçı enfeksiyonlardan biridir. Hastaların özgeçmişinde 

son 1-6 ay içinde geçirilmiş kızamık öyküsü vardır (39). 

Arbovirüs enfeksiyonları viral menenjit veya daha sık olarak orta veya 

şiddetli ensefalite yol açar (39). 

Tanı: Kanda hafif-orta derecede lökositoz olur. BOS bulguları viral 

menenjit, ensefalit ve myelit için aynıdır; BOS basıncı artmıştır, pleositoz 

(genellikle lenfositik) ve hafif protein artışı olur, glukoz normaldir. Erken 

dönemde (ilk 48 saat) BOS'da polimorfonükleer lökositler saptanabilir, ancak 

tekrarlanan incelemelerde lenfositik pleositoz hakim olur. Kabakulak, herpes 

zoster ve lenfositik koriomenenjit virüslerine bağlı tablolarda hipoglukoraji 

saptanabilir. 

EEG'de yaygın yavaşlama saptanır. Nadiren fokal nöbet aktivitesi 

görülebilir. Serebral manyetik rezonans görüntüleme (MRG) fokal 

enfeksiyonu saptamada en duyarlı yöntemdir. Arboviral ensefalitlerinde en 

sık lezyonlokalizasyonu bazal gangliyonlar, talamus ve beyin sapıdır. Yaygın 

ödem ve meninkslerde veya SSS parenkiminde kontrast tutulumu 

görüntüleme yöntemlerinde saptanabilen diğer bulgulardır. 

Tanı, virüsün izolasyonu, serolojik testler veya viral nükleik asidin 

gösterilmesiyle konur. Virüs izolasyonu için alınan dokular ve sıvılar hemen 



15 

 

laboratuar incelemesi yapılmadığı sürece dondurularak saklanmalıdır. 

Spesifik etkeni izole etmek her zaman olası olmadığından, sonradan 

yükselen antikor titrelerini saptamak için tablonun başlangıcında kan ve 

BOS'da antikor titreleri bakılmalıdır. Hastalığın akut döneminde görülmeyen 

veya düşük titrede pozitif olan antikor titrelerinin3-5 hafta sonra 

tekrarlandığında ortaya çıkması veya yüksek titreye ulaşmasıtanıda 

yardımcıdır. Antikor titresinde değişiklik yoksa bu o ajanla daha önce 

karşılaşılmış olduğunuancak mevcut enfeksiyonun nedeni olmadığını 

gösterir. Antikor titresi için alınan kanlar inceleme yapılana kadar 

dondurulmalı ve düşük ısıda tutulmalıdır. Son yıllarda polimeraz zincir 

reaksiyonu yönteminin geliştirilmiş olması spesifik ajanın saptanmasını çok 

kolaylaştırmıştır (39). 

Tedavi sıklıkla semptomatiktir. Kuduz, poliomyelit, hepatit A ve B, 

kabakulak, rubella ve kızamık için aşılar vardır. Arbovirüslere karşı aşılama 

sadece askeri personel ve laboratuar çalışanlarında endikedir. Vektör 

kontrolü ve aşılama özellikle epidemik enfeksiyonlarınkontrolünde 

önemlidir. 

Prognoz: Etkene göre değişkenlik gösterir. Mortalite doğu at 

ensefalitinde (Eastern equine ensefaliti) %80 iken, California ensefalitinde %2 

kadardır (40). Kabakulak virüsü ensefalomyelitinden sonra sağırlık ve 

aquadukt stenozu oluşabilir. 

2.5.3.2. Santral Sinir Sisteminin Sporadik Viral Enfeksiyonları 

2.5.3.2.1. Herpes Simpleks Virüs Ensefaliti 
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Herpes simpleks virüs ensefaliti (HSVE), akut sporadik ensefalitlerin en 

sık olanıdır. İnsanda fatal ensefalitin en sık nedenidir. Birleşik Devletler'de, 

İngiltere'de yıllık insidans hızı milyonda 2,3'dür. Hastalık mevsimsel 

değişkenlik göstermez. Yaş dağılımı bifazik olup 5-30 yaşları arasında ve 50 

yaşından sonra olmak üzere iki defa pik yapar. Tüm olguların %95'inde 

etken Herpes simpleks (HSV) tip 1 virüsüdür. HSV tip 2 genital enfeksiyona 

yol açar ve doğum sırasında anneden bebeğe geçerek neonatal dönemde 

yaygın bir enfeksiyonun komponenti olarak görülebilir. Yetişkinlerde ise 

cinsel yolla bulaşır ve aseptik menenjit etkenidir. Herpes ensefalitinin etkili 

bir antiviral tedavisi olduğu için erken tanısı ve tedavisi çok önemlidir.  

Patogenez: HSVE'nin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Virüs 

vücuda orofarengeal mukoza, konjonktiva veya hasarlanmış deriden girer. 

Giriş yerinde çoğalır ve ve serbest duyu siniri uçlarına girer. Buradan duyu 

sinirlerinin gangliyonlarında bulunan gövdelerine taşınır. Çok büyük oranda 

trigeminal gangliyona gelen virüs partikülleri burada çoğalır ya da latent 

olarak kalır. Primer enfeksiyon genellikle çocukluk veya ergenlik döneminde 

subklinikolarak geçirilir; nadiren stomatit, farenjit veya solunum yolu 

hastalığına neden olabilir. Popülasyonun %50'sinde 15 yaşına kadar antikor 

gelişmektedir; yetişkinlerin ise %50-%90'ında antikor bulunmaktadır. HSVE 

her yaşta görülebilir; ancak olguların %50'den fazlası 20 yaşın üzerindedir. 

Bu nedenle; ensefalitin primer enfeksiyondan çok virüsün endojen 

reaktivasyonunun nadir bir sonucu olduğu düşünülmektedir. Primer 

enfeksiyon sırasında virüs trigeminal gangliyonda latent kalmaktadır. Yıllar 

sonra nonspesifik bir stimulusile reaktive olabilen virüs sıklıklaherpes 

labialis ile ortaya çıkar. Virüsün trigeminal sinir dallarını kullanarak bazal 

meninkslere ulaştığı ve bu nedenle de ensefalitin temporal ve orbital frontal 

loblara lokalize olduğu düşünülmektedir. Deneysel çalışmalara göre, virüs 
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olfaktör bulbustan geçerek orbital frontal ve sonra temporal loblara 

yayılmaktadır (39). 

Patoloji: Bilateral asimetrik temporal lob enflamasyonu temel bulgudur. 

Amigdaloid çekirdekler, hipokampus ve insulalar mutlaka tutulur. Nekrotik, 

enflamatuar veya hemorajik lezyonlar bulunabilir. Nekrotik lezyonlara 

genellikle serebral ödemeşlik eder ve buna bağlı unkal herniasyon gelişebilir. 

Karakteristik mikroskopik bulgular nöronofaji, perivasküler enflamatuar 

hücre infiltrasyonu, glial nodüllerdir. Çekirdek içinde, homojen eozinofilik 

boyanan ve ''Cowdry tip A'' adı verilen inklüzyon cisimcikleri vardır. 

İmmünperoksidaz yöntemiyle HSV antijenlerinin gösterilmesi tanı için 

spesifiktir. Olguların %50'sinde virüs partikülleri elektron mikroskopunda 

gösterilebilir. 

Klinik bulgular: Hastalık halsizlik, ateş, baş ağrısı, davranış ve bilinç 

değişiklikleri ile başlar. Bazen nörolojik tablo oluşmadan psikotik davranış 

bozuklukları ortaya çıkabilir. Başlangıç genellikle anidir ve ilk bulguları 

majör motor veya fokal nöbetler de olabilir. Hastalık saatler veya birkaç gün 

boyunca ilerlemeye devam eder ve fokal bulgular, epileptik nöbetler, lisan 

bozuklukları, amnezi ve komaya varan bilinç bozuklukları ile seyreder. Ateş 

genellikle 38.4 ile 40.0 derece arasında değişir. Ense sertliği ve diğer 

meningeal irritasyon bulguları genellikle bulunur. HSVE nadiren subakut 

veya kronik seyredebilir ve birkaç ay boyunca devam edebilir. Herpetik cilt 

lezyonları nadirdir ve spesifik bir bulgu değildir. Herpes labialis sıklığı genel 

popülasyondakinden farklı değildir (39, 41). 

Tanı: Klinik tablo genellikle nonspesifiktir. Yine de, erken tedavi 

yaşamsal önem taşıdığından temporal lob tutulumu ile ilişkili semptom ve 

bulgular ısrarla aranmalıdır. Fokal bulgular ve nöbetler başvuruda hastaların 

%50’sinden azında bulunur. 
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Kanda hafif lökositoz vardır. BOS basıncı orta derecede veye belirgin 

olarak artmıştır. BOS incelemesinde, genellikle50-200 hücre/mm3’lük lenfosit 

ağırlıklı pleositoz, protein seviyesinde orta derecede yükselme ve normal 

glikoz düzeyleri saptanır. Enfeksiyonun erken döneminde BOS’da polimorf 

nüveli lökositler daha çok bulunsa bile daha sonra lenfositler hakimiyet 

sağlar. Etken hemorajik ensefalite yol açtığından, eritrosit görülmesi ayırıcı 

tanıyı destekler, ama HSVE için spesifik bir bulgu değildir.Virüs nadiren 

BOS’dan elde edilebilir. Hastaların %5-10 kadarında ilk BOSincelemesi 

normaldir; birkaç gün sonra tekrarlandığında patolojik bulgular elde edilir.  

Biyopsi ile tanısı doğrulanmış hastaların %80’inde EEG’de fokal 

anormallikler gözlenmiştir. Bu anormallikler, anterior temporal alanlarda 

anormal yavaşlama, fokal değişiklikler veya yavaş dalga zemininde 

periyodik diken-dalga kompleksleri şeklindedir.  

Beyin tomografisi ilk bir hafta içerisinde büyük oranda normaldir. Daha 

sonra inferior frontal ve medial temporal bölgelerde hipodansite, kitle etkisi 

ve lineer kontrastlanma saptanır. Manyetik rezonans görüntüleme bulguları 

çok daha erken pozitifleşir ve tomografide söz edilen bölgelerin tutulumu 

gözlenir. 

Subklinik veya HSV’nin tekrarlayan kütanöz lezyonları ile herpes virüs 

antikor titresi artış gösterebilir; bu nedenle antikor titresindeki dört kat artış 

HSVE’ye spesifik değildir. Beyin biyopsisi ile kesin tanı konur. Polimeraz 

zincir reaksiyon (PCR) tekniği yaygınlaştıkça kesin tanı için biyopsiye 

duyulan ihtiyaç azalmaktadır. BOS’da veya beyinde viral DNA’nın PCR ile 

gösterilmesi ile kesin tanı konabilir. Ayırıcı tanıda diğer viral ve 

postenfeksiyöz ensefalitler, bakteriyel, fungal ve parazitik enfeksiyonlar, 

tümör ve beyin apsesi düşünülmelidir. 
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Tedavi ve prognoz: Klinik bulgulartanıyı destekliyorsa; BOS, MRG ve 

EEG incelemelerinin tamamlanması beklenmez ve tedavi hemen başlanır. 

Tedavide en seçkinilaç asiklovirdir. 30 mg/kg/gün’lük doz üçe bölünerek 

intravenöz infüzyonla uygulanır. Asiklovir, herpes simpleks virüsünün 

timidinkinazenzimine gerek duyar. Bu nedenle sadece virüsün bulunduğu 

hücrelerde aktif durumdadır. Semptomların başlangıç döneminde en 

etkindir (Glasgow koma skalası puanı >10 iken). Kullanım sırasında böbrek 

fonksiyon testleri izlenmeli ve hastanın dehidrate kalmamasına dikkat 

edilmelidir. Tedaviye rağmen 48-72 saat sonra nörolojik durumu kötüleşen 

hastalarda beyin biyopsisi düşünülmelidir. 10 gün tedavi sonrası gelişen 

nüksler bildirildiği için tedavinin en az 14 güne tamamlanması 

önerilmektedir. Tedavisiz kalanlarda hastalık%70-80 fatal seyreder ve 

hayatta kalanlarda ciddi sekel nörolojik bulgular olur. Asiklovirin uygun 

kullanımıyla mortalite %20-30’lara düşmüştür. Hastanın yaşı, bilinç durumu 

ve tedaviye başlama zamanı prognozu etkileyen kriterlerdir (36). 

2.5.3.2.2. Diğer Sporadik Viral Ensefalitler 

Varicella-zoster enfeksiyonu için asiklovir, famsiklovir veya foskarnet, 

sitomegalovirüs enfeksiyonu için gansiklovir ve foskarnet, HIV için de 

reverse transkriptaz ve proteaz inhibitörleri kullanılabilir (36). 

2.5.3.3. Akut Postvaksinal ve Postenfeksiyöz Ensefalomyelit 

Etyoloji ve patogenez: Akut ensefalomyelit başlıca çocukluk çağının 

döküntülü hastalıklarından ve aşılamalardan sonra gelişir. Koyun beyninden 

hazırlanan kuduz aşısı ile yapılan her 600 uygulamadan sonra ve her 1000 
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çiçek aşısından sonra bu tablo ortaya çıkabilir. Viral enfeksiyonların 

sonrasında gelişen ensefalomyelit tablosunun, SSS’nin virüs tarafından 

direkt invazyonu ile ilişkili olmadığı düşünülmektedir. Virüsün SSS’den 

izole edilmemiş olması da alerjik veya otoimmün reaksiyonun patogenezde 

rol oynadığını düşündürmektedir. Viral ajanın SSS miyelinine karşı bir 

immün aracılı reaksiyonu tetiklediği ve deneysel alerjik ensefalomyelite 

benzer klinik tablo ortaya çıkardığı bugün için en olası mekanizmadır. 

Nonspesifik üst solunum yolu enfeksiyonları en sık neden olarak 

görünmektedir. 

Patoloji: Sıklıkla saptanan bulgu SSS’de yaygın demiyelinize alanlardır. 

Bu alanlar genellikle bir bölgeyi daha yoğun olarak tutarlar (hemisferler, 

beyin sapı, medulla spinalis gibi). Demiyelinizasyonla birlikte steril 

perivenüler lenfositik ve mononükleer hücre infiltrasyonu saptanır. 

Lezyonlar genellikle beyaz maddede lokalize olmakla birlikte gri maddede 

de birkaç lezyon görülebilir. 

Klinik: Klinik tablo aşılama ya da enfeksiyondan üç hafta sonra ortaya 

çıkar ve SSS'nin tutulum yerine göre  değişkenlik gösterir. En sık klinik şekil 

torakal medulla spinalis tutulumu sonucu ortaya çıkar. Tablo akut transvers 

myelit olarak adlandırılır ve akut başlangıçlı flask paraparezi ve seviye veren 

duyu defisiti şeklinde gözlenir. Sfinkter bozuklukları sıklıkla saptanır. İki-üç 

hafta süren spinal şok döneminden sonra alt ekstremitelerdeki kuvvet 

kaybına derin tendon reflekslerinde artmave patolojik refleksler eşlik eder. 

Diğer klinik formlar çeşitli düzeylerdeki bilinç bozuklukları, kraniyal sinir 

felçleri (sıklıkla optik nörit) ve serebellar bozukluk şeklindedir. Varisella 

sonrası gelişen ensefalomyelit olgularının %50'sinde klinik tablo akut 

serebellar ataksidir. Kızamık sonrası gelişende ise daha çok serebral ve spinal 
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tutulum görülür. Postenfeksiyöz ensefalomyelitin fulminan seyreden formu 

akut hemorajik lökoensefalit olarak isimlendirilir (39). 

Laboratuar bulgular ve tanı: Akut ekzantem, üst solunum yolu 

enfeksiyonu veya aşılamayı takiben 4-21 gün sonra gelişen nörolojik bulgular 

akla postenfeksiyöz  veya postvaksinal ensefalomyeliti getirmelidir. BOS 

incelemesi sonuçları akut viral ensefalitlerin BOS  bulgularıyla benzeşir. 

Bilgisayarlı tomografi sıklıkla tanıya yardımcı bulgu vermez. Manyetik 

rezonansta demiyelinizasyonla ilgili bulgular saptanır. 

Tedavi ve prognoz: Her ne kadar etkinlikleri kesin olarak 

kanıtlanmamışsa da steroidler yüksek dozda kullanılır. Steroide yanıt 

vermeyen olgularda intravenöz immünglobulin veya plazmaferez 

uygulanabilir. Tutulumun fazla olduğu olgularda (kızamık ve kızamıkçık 

sonrası gelişenlerde) mortalite %30'lara kadar çıkar. Ölüm akut dönemdeki 

serebral hasara veya gelişen komplikasyonlara (enfeksiyon, sepsis, yatak 

yaraları gibi) bağlıdır. Hayatta kalanların %90'ında tama yakın iyileşme 

gözlenir. Kızamık enfeksiyonu sonrası görülende farklı olarak sekel oranı 

yüksektir. Nöbetler, mental sendromlar, hemiparezi olası sekel bulgularıdır. 

Transvers myelit tablosundan sonra sıklıkla sekel paraparezi kalır (36). 

2.5.3.4. Subakut Sklerozan Panensefalit 

Etyoloji ve patogenez: Subakut sklerozan panensefalitin (SSPE) etkeni 

kızamık virüsüdür. SSPE'ye yol açan kızamık virüsü normal kızamık 

virüsünden farklı olarak M (membran) proteini adı verilen bir proteini 

kodlayamaz. M proteini, hücre içinde olgunlaşmış virüsün, hücre zarının iç 

kısmına tutunarak hücre dışına salınmasını sağlar. SSPE'de ekstrasellüler 

virüs salınımı yoktur. M proteinini kodlayamayan virüsün nükleokapsitleri 
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hücre içinde birikir ve virüs yayılımı ancak hücre füzyonu ile mümkün olur. 

Ayrıca virüs hücre dışına çıkamadığından bağışıklık sisteminden korunmuş 

olur. SSPE'li hastaların %50'den fazlası, akut kızamık enfeksiyonunumaternal 

antikorların hala korunduğu ilk iki yaş içinde geçirmiş olan çocuklardır. 

Patoloji: Hastalığın patolojik özellikleri, meningeal ve perivasküler 

lenfositik infiltrasyon, astrositik hipertrofi, mikroglial hücrelerin 

poliferasyonu ve astrosit, oligodendrosit ve nöronlarda intranükleer 

inklüzyonların saptanmasıdır. 

Klinik: Hastalık, kızamık geçiren her bir milyon çocuktan birinde 

görülür. Sıklıkla iki yaşından önce kızamık geçirmiş çocuklarda saptanır. İlk 

semptomlar 6-20 yaş arasında ortaya çıkar. Başlangıçta davranış 

değişiklikleri ve okul başarısında azalma görülür. Daha sonra hastalığın 

temel bulgularından olan yaygın myoklinik kasılmalar gelişir. Bu kasılmalar, 

başlangıçta aile tarafından becerisizlik olarak nitelendirilebilir. Retinal ve 

oksipital lob tutulumuna bağlı görme bozuklukları olguların %50'sinde 

vardır. Entellektüel kötüleşme, sapastisite ve ağır demans tablosunun 

gelişmesiyle, ölümle sonlanır. 

Laboratuar bulguları: EEG bulguları tipik olup, yüksek voltajlı keskin 

ya da diken dalga burst’leri saptanır. Bunlar myoklonik kasılmalarla senkron 

olabilir. Hastalığın ileri dönemlerinde yüksek voltajlı diken dalgaları zemin 

aktivitesinin baskılanması izler (burst-supresyon paterni). 

BOS hücre, protein ve şeker içeriği sıklıkla normaldir. BOS Ig G miktarı 

çok artmıştır. İmmünelektroforezde oligoklonal band saptanır. Kızamık 

virüsüne karşı olan antikorlar yüksek düzeydedir.  

Tedavi ve prognoz: İntraventriküler interferon alfa ile antiviral bir ajan 

olan izoprinozinin bazı hastalarda klinik iyileşme sağladığı veya kötüleşmeyi 
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durdurduğu bildirilmiştir, ancak bu konuda henüz kontrollü bir çalışma 

yoktur. Mortalite çok yüksektir. Hastaların %80'i üç yıl içinde kaybedilir. 

Yaklaşık %10 hastada hastalık fulminan seyirli olup, olgular 2-3 haftada 

kaybedilir. Hastaların %10'unda hastalık stabil seyredebilir veya spontan 

iyileşme görülebilir (36). 

2.5.3.5. Progresif Rubella Panensefaliti 

Genellikle konjenital rubella sendromu olanlarda görülmekle birlikte 

postnazal kızamıkçık enfeksiyonunu takiben gelişen olgular da bildirilmiştir. 

Vasküler endotelyumda biriken immün komplekslerin vaskülite neden 

olduğu düşünülmektedir. Enflamasyon ve demiyelinizasyonla seyreder,gri 

ve beyaz maddede perivasküler alanlarda ve meninkslerde lenfosit ve 

plazma hücre infiltrasyonu olur. Beyaz maddede yaygın demiyelinizasyon, 

atrofi ve gliozis görülür. 

Genellikle ikinci dekatta ortaya çıkar. Serebellar ataksi, piramidal 

bulgular, optik atrofi, retinopati ve demans olabilir. Nöbetler ve myoklonus 

ön planda değildir. Sistemik enfeksiyon bulguları beklenmez. EEG'de diffüz 

yavaşlama vardır. BOS'da lenfositik pleositoz görülür, ancak asellüler de 

olabilir. Artmış Ig G fraksiyonuna bağlı olarak protein miktarı hafif artar 

(36). 

2.6. SSS Enfeksiyonlarında Görüntüleme 

Düz radyografik inceleme, anjiyografi ve nükleer tıp tekniklerinin 

kullanımı oldukça sınırlıdır. Kafatası ve vertebranın düz grafileri, sadece 
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travma durumunda yararlıdır. Bakteriyel menenjit tanısında görüntüleme 

yöntemleri çok yararlı değildir. Ancak tedaviye yanıt vermeyen, kafa içi 

basınç artışı, fokal nörolojik bulgular, nöbetler, uzamış nörolojik 

disfonksiyon, uzamış BOS bulguları ve uzamış kültür pozitifliği varlığında 

görüntüleme yöntemlerinin kullanılması önerilmektedir. Radyolojik seçim 

beklenen patolojiye, nasıl görüntü verebileceğine, hastanın tetkiki tolere edip 

edememesine bağlıdır. Beyin ve beyin etrafını saran yapılardaki 

enfeksiyonlara bağlı değişiklikler bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) yöntemleri ile gösterilebilir. BT hızlıdır, kafaiçi 

patolojileri ayırt etmekte ilk seçenektir, kitle, lokalizasyonu ve kitlenin BOS 

dolaşımına etkisi görülebilir ve ventriküler sistemler için bilgi verebilir. 

Kemik ile ilgili ayrıntıları ve kalsifikasyonu göstermede üstünlüğü vardır. 

BT’de kemik ve kan (hematom) yüksek dansiteli alanlar olarak görülürken 

(beyaz), beyin dokusu, BOS ve hava daha düşük dansiteli olarak (gri ve 

siyah) görülür. Kontrastlı çekimde, kan beyin bariyerindeki anormallikler 

biriken kontrast maddeye bağlı olarak beyazımsı olarak görülür. Böylece 

beyin apseleri, enfarktlar, beyin tümorleri ve başka birçok anormallikler 

daha iyi görülür. Menengial enflamasyonu özellikle de kronik menenjitlerde 

göstermeyebilir. Kraniyal MRG, parankim ve meninksleri etkileyen 

enfeksiyonları ve beyin sapını göstermede daha duyarlıdır ve daha erken 

safhada gösterir. Olumsuz yönü, BT'ye göre daha zaman alması ve kemik 

yapıdaki anormalliklerin iyi değerlendirilmemesidir. Hastanın 

kooperasyonu gereklidir(25, 42-44).  

2.7. Manyetik Rezonans Görüntülemeye (MRG) Yaklaşım 

2.7.1. MRG Tarihçe 
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MR inceleme, nörolojik hastalıklara ait belirti ve bulguları olan 

hastalarda primer görüntüleme metodudur. MR görüntüleme, çoğu diğer 

nörolojik görüntüleme yöntemlerinin (konvansiyonel anjiografi ve 

myelografi gibi) yerini almıştır. Özellikle batın, pelvis, kardiyovasküler 

sistem ve kas-iskelet sistemini ilgilendiren MR görüntüleme, sürekli gelişen 

bir inceleme modalitesidir. MR incelemenin modern tıpta büyük bir etkisi 

olduğu şüphesizdir (45). İlk başarılı nükleer manyetik rezonans (NMR) 

deneyimi, 1946' da, ABD' de iki bilim adamı tarafından yapılmıştır. Stanford 

Üniversitesi' nde çalışan Felix Bloch ve Harvard Üniversitesi' nde çalışan 

Edward Purcell, elektromanyetik spektrumda radyo frekans aralığında, 

nükleusların bir manyetik alan içine yerleştirildiğinde enerji absorbe ettiğini 

ve tekrar orijinal durumlarına döndüğünde enerji açığa çıkardıklarını 

bulmuşlardır. Manyetik alan ve radyo frekans gücünün birbirine uygunluğu 

ilk Sır Joseph Larmor tarafından bulunmuştur ve Larmor ilişkisi olarak 

adlandırılmıştır (nükleer spinlerin presesyon/titreşim frekansları, magnetik 

alan gücü ile orantılıdır ). NMR' de yer alan nükleer kelimesi bu yolla 

reaksiyona giren bazı atomların sadece nükleuslarını ifade etmektedir. 

Manyetik kelimesi, manyetik alan gereksinimi gösterirken, rezonans 

kelimesi, radyo frekans ve manyetik alanların doğrudan frekans 

bağımlılığını yansıtır (46, 47). 

Illinois Üniversitesi'nde görevli Prof. Dr. Paul Lauterbur, 1940' lı 

yıllarda keşfedilen NMR'nin kullanım özelliklerini göstermiştir (48). Büyük 

statik manyetik alan altında manyetik alan gradyenti eklenerek obje bağımlı 

rezonans frekansı ile objenin görüntüsünün elde edilebileceğini belirtmiştir 

(45). Uzayda bir noktadakinükleer MR gücü, uygun frekanstaki sinyal 

intensitesinin ölçülmesi ile tanımlanabilir. Uzaysal pozisyon ve frekans 

arasındaki ilişki, tüm MR inceleme metotlarının temelini oluşturur (48). 1944' 
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de atomik spektrumu inceleyen manyetik rezonans metodu ile fizik alanında 

Nobel ödülü kazanan Amerikalı fizikçi Dr. Isidor Rabi' nin, NMR ile ilk 

deneyimi 1930' ların sonlarında olmuştur. Fakat cihazın artefaktlı olduğunu 

düşünerek, önemini göz ardı etmiştir. 1950 ve 1960' larda, NMR spektroskopi 

küçük alanların non-destrüktif analizi ile yaygın kullanılmaya başlanmıştır. 

Bu uygulamaların çoğu, mikroskobik seviyede bir kaç santimetre 

boyutlarında bölgelerde, yüksek manyetik alanlar kullanılarak yapılmıştır. 

Bu keşif ile NMR spektroskopi doğmuştur ve kimyasal bileşiklerin içeriği 

için yapılan çalışmada önemli bir analitik metot haline gelmiştir. 1952' de bu 

keşif, Bloch ve Purcell' e fizik alanında Nobel ödülü kazandırmıştır . 1960 

sonlarında ve 1970 başlarında, Brooklyn' de New York State Üniversitesi'nde 

tıp doktoru olarak çalışan Amerikalı Raymond Damadian, tümör 

örneklerinde NMR doku parametrelerinin (T1 relaksasyon zamanı) normal 

dokudan belirgin daha yüksek olduğunu göstermiştir. Damadian, NMR 

doku parametrelerini doku karakterizasyonu için, örneğin malign dokuyu 

benignden ayırt etmek için kullanmıştır (49). 1973 yılında Lauterbur 

tarafından ilk NMR görüntüsü elde  edilmiştir. 1975 yılında Ernst faz ve 

frekans kodlama yöntemi ile MR görüntülemeyi önererek modern MRG‘nin 

temelini oluşturmuştur. 1977‘de Mansfield çok hızlı görüntüleme yöntemi 

olan Echoplanar Imaging (EPI) tekniğini geliştirmiştir. 1980‘de Hawkens 

multiplanar görüntü alabilme özelliğini ortaya çıkarmış ve ilk lezyonu 

tanımlamıştır. 1980‘li yılların başında kontrast madde kullanılmaya 

başlanmıştır. 1993‘de fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (fMRG) 

tekniği geliştirilmiştir. Ülkemizde ilk MRG  cihazı  1989  yılında  Dokuz  

Eylül  Üniversitesi  Tıp  Fakültesi‘nde  kurulmuştur.  Bunu takip eden 

yıllarda MR cihazlarının sayısı hızla artmıştır (50). 
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2.7.2. MRG Temel Fizik Prensipleri 

MRG yöntemi, sadece en yüksek doku kontrastına sahip olması ile 

değil, çok düzlemde kesit alınabilmesi, kemik artefaktımn olmaması, akımı 

doğrudan görüntüleyebilmesi ve canlı içinde (in vivo) biyokimyasal 

anotomik yapıların yanı sıra fizyolojik, fızyopatolojik ve biyokimyasal 

değişikliklerin de gösterilebilmesi ile kısa sürede en ilgi çekici radyolojik tanı 

yöntemi konumuna gelmiştir. X-ışını gibi zararlı etkilerinin olmaması da 

yöntemin değerini artıran önemli bir özelliğidir (51). 

MRG, kuvvetli bir manyetik alan (Bo), radyofrekans (RF) pulse (darbe) 

ve gradyent alanların kullanıldığı, manyetik bir alanda elekromanyetik 

radyo dalgalarının vücuda gönderilmesi ve geri dönen sinyallerin görüntüye 

dönüştürülmesi temeline dayanan bir görüntüleme yöntemidir (52). 

Atomların çekirdek yapısını proton ve nötron adı verilen nükleonlar 

oluşturur. Manyetizma elektirik yüklü parçacıkların hareketi sonucu oluşur. 

Nötronlar yüksüz olarak bilinse dahi bunlara bağlı olarak da manyetizma 

oluşabilmektedir. Çünkü bunlar daha küçük elektrik yüklü parçacıklar 

içerirler. Bütün nükleonlar kendi etrafında devamlı olarak spin hareketi 

denilen dönüşler yaparlar. Bu spin hareketleri sayesinde nükleonlar doğal 

bir manyetik alan oluştururlar. Dış manyetik alanların yokluğunda bu 

momentler rastgele dağılmıştır. Çekirdekteki nükleonlar eğer çift sayıda ise 

birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldıracak şekilde dizilim gösterirler. 

Ancak tek sayıda nükleon içeren atomlarda doğal manyetizasyon veya başka 

deyişle net bir manyetik dipol hareketi bulunur. MRG' de manyetik dipol 

hareketine sahip çekirdeklerden yararlanılır. Hidrojen atomu tek bir 

protondan ibaret çekirdek yapısı ile en güçlü manyetik dipol hareketine 

sahip olması ve insan vücûdunda (özellikle su ve yağ dokusunda) çok 
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miktarlarda bulunduğundan dolayı (tüm atomların % 80' i) MRG' de sinyal 

kaynağı olarak tercih edilmektedir (şekil 1) (52). 

Normalde dokularda rastgele dağılmış ve net manyetizasyonu sıfır olan 

H+ çekirdeklerinin dipolleri, güçlü bir manyetik alan içine yerleştirildiğinde 

(Bo), dış manyetik alana paralel ve antiparalel dizilim gösterirler. Paralel 

dizilim daha az enerji gerektirdiği için, atomlardan biraz fazlası bu dizilimi 

antiparalel dizilime tercih eder ve böylelikle net manyetik vektör ana 

manyetik alana paralel olur. Buna longitudinal manyetizasyon denir (şekil 2) 

(52, 53). 

 

 

Şekil 1 :  Pozitif yüklü protonların kendi etraflarında yaptıkları dönme hareketi 
sonucunda çevrelerinde oluşturdukları manyetik alan. 

 

 

Şekil 2: (a) Spinlerin ortamda rastgele dizilimi, (b) Bo manyetik alanına konulduğunda 
manyetik alan yönüne paralel ve antiparalel dizilimi. 
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Protonlar kendi etraflarındaki spin hareketine devam ederken, bir 

yandan da dış manyetik alanın gücü ile orantılı olarak bu manyetik vektörün 

aksı etrafında salınım (precession) hareketi yaparlar. Protonların güçlü 

manyetik alan etkisi altında yaptıkları bu salınım hareketi belli bir düzen 

göstermez. Bu konuma out-of-phase denir (Şekil 2a). Salınım hareketinin 

frekansı Larmour denklemi ile belirtilmiştir. 

W (salınım frekansı ) = g (gyromanyetik katsayı - sabite) x Bo (manyetik 

alan gücü) Formülüze edilen bu değer hidrojen atomu (H+) için 42,6 MHz / 

Tesla' dır (51, 54). 

2.7.3 Doku Manyetizasyon Ölçümü 

Bo'a paralel ortaya çıkan net vektöryel manyetizasyon (Mo) 

longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilir. Bu vektörlerin gösterdikleri 

longutidinal yön z aksı olarak adlandırılır. Sinyal yani görüntü oluşturmak 

için kullanılan vektör budur. Mo dış manyetik alanla aynı yönde olduğu için 

direkt olarak ölçülemez. Bu manyetik alanının ölçülebilmesi için, yönünün 

değiştirilmesi gerekmektedir ve bu işlem de RF darbesi ile gerçekleştirilir. 

İncelenen bölgedeki hidrojen çekirdekleri ancak kendi frekanslarındaki bir 

RF darbe ile uyarılabilirler. Dokunun manyetizasyonu (Mo) ancak Bo 

yönüne dik bir düzlemde (x-y düzlemi) ölçülebilir. Uyguladığımız RF pulsun 

2 önemli etkisi vardır. İlki protona enerji transferi olması, buna bağlı olarak 

düşük enerji seviyesindeki bazı protonların yüksek enerji seviyesine 

ulaşmasıdır. İkincisi ise aynı frekansta ancak düzensiz biçimde salınım 

hareketi yapan protonların in-phase konumuna ulaşmasıdır. 

Uyguladığımız RF darbe ile Mo ortadan kalkar. Her iki yöndeki spinler 

aynı fazda olacakları için bunların x-y düzlemlerindeki izdüşümleri bir 
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vektör oluşturur. Bu izdüşüm vektör, transvers manyetizasyondur (Mx-y). 

Bu vektör Mo vektörüne dik olduğu için, bunu sağlayan güç ve süredeki 

radyo dalgası atımına 90° RF darbe denir (Şekil 3). Bo içindeki net manyetik 

vektörü ana manyetik vektör ile parelel olan dokuya 90° RF darbe 

uygulandığında, dokunun net manyetik vektörü z ekseninden 90° saparak x-

y düzleminde dönmeye başlamaktadır. Bu anda sisteme alıcı sargı (receiver 

coil) eklenirse belli frekansda devamlı dönmekte olan bu manyetik vektör, 

alıcı sargıda elektirik akımına (sinyal) neden olmaktadır. Ancak bu sinyalin 

amplitütü ana manyetik alanın homojen olmaması ve doku içindeki 

mikroskobik manyetik çevre farklılıkları nedeni ile çok hızlı bir biçimde 

azalmaktadır. Bu olaya serbest indüksiyon kayboluşu (free induction 

decay=FID) demnektedir. FID sinyali, transvers manyetizasyonun 

tamamlandığı sırada maksimum düzeyde iken zamanla giderek 

azalmaktadır (51, 52). 

 

Şekil 3: Z ekseninde görülen longitudinal manyetizasyona dik oluşan y eksenindeki 
transvers manyetizasyon 

2.7.4. T1, T2, T2* Relaksasyon Zamanları 

Verilen RF darbe kesildiğinde Iongitudinal manyetizasyomm geri 

kazanılması ile eş zamanlı transvers manyetizasyon azalır ve yok olur. Bu 
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süre transvers relaksasyon zamanı olarak bilinir (54). İki tür relaksasyon 

vardır: 

Tl relaksasyon (spin-lattice relaksasyon): Dokudaki protonlar ile aynı 

frekansta RF darbe gönderildiğinde, bazı protonlar gönderilen bu enerjiyi 

alarak dış manyetik alana antiparalel hale geçerler. Bu sürede Iongitudinal 

manyetizasyon giderek azalarak transvers manyetizasyona döner. RF darbe 

kesildiğinde ise yüksek enerjideki protonlar yüklenmiş oldukları enerjilerini 

geriye, sinyal şeklinde vererek başlangıç durumlarına geri dönerler. 

Transvers manyetizasyon hızla kaybolurken, Iongitudinal manyetizasyon 

yeniden kazanılır. İşte, 90° RF darbe verildikten sonra, dış manyetik alan 

yönündeki Iongitudinal manyetizasyonun, %63' ünün yeniden kazanılması 

için gereken süre Tl relaksasyon zamanı olarak bilinir. Tl relaksasyon zamanı 

ana manyetik alanın gücüne ve dokuların içyapı özelliklerine bağlı olarak 

değişiklik göstermektedir. 

T2 relaksasyonu (spin-spin relaksasyon): 90° RF darbe verilmesinden 

hemen sonra transvers manyetizasyon gücü, 90° darbeden önceki 

Iongitudinal manyetizasyonun gücüne eşittir. Yanı sıra, protonların spin 

hareketi ana manyetik alan yönündeki gibi aynı fazda (in-phase) 

oluşmaktadır. RF darbenin kesilmesini takip eden zamanda, in-phase 

konumunda salınım yapan protonların mikroskopik manyetik çevre 

farklılığına bağlı olarak, bazılarının daha hızlı, bazılarının daha yavaş 

salınım yapmaları nedeniyle, zamanla protonlar arasındaki uyum 

bozulmakta (out-of-phase) ve transvers manyetizasyon ortadan 

kalkmaktadır. 90° RF darbe verildikten sonra maksimum düzeye ulaşan 

transvers manyetizasyonun %37 seviyesine inmesine kadar geçen süreye "T2 

relaksasyon zamanı" denir (51, 52). 
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Hem mikroskobik manyetik çevre farklılıklarından hem de eksternal 

manyetik alan inhomojenitelerinden kaynaklanan relaksasyona T2* (T2 star) 

relaksasyon denmektedir. Gerçek T2 ise sadece mikroskobik manyetik çevre 

farklılıklarından etkilenmektedir. T2 star GE sekansmdaki, transvers 

manyetizasyon azalışının süresini belirtir (52). 

2.7.5. Temel Pulse Sekansları 

MRG' nin T1A, T2A ya da Proton dansite ağırlıklı olmaları, 

görüntülerin kontrast ve boyutsal rezolüsyonlarmm belirlenmesi ve sinyal 

gürültü oranı (SNR) gibi özellikleri çeşitli parametreler kullanılarak elde 

edilir. Bu görüntü özellikleri, RF darbelerinin tekrarlanma zamanı (repetition 

time=TR), dokulardan gelen sinyallerin dinleme zamanı (echo time=TE), 

uygulanan gradyentlerin gücü ve zamanlaması gibi faktörlerin parametreleri 

değiştirilerek görüntü özellikleri farklılaştırılabilir. Bu değişikliklerle belirli 

uygulama ve zamanlama paremetlerine sahip pulse sekansları oluşturulur 

(55). 4 temel pulse sekansı vardır: 

a. Partial Saturation /Saturation Recovery Sekans 

Ard arda 90° RF darbelerin verilmesi ve FID sinyallerinin toplanması 

şeklinde uygulanan sekans şeklidir. TR uzun seçilirse görüntü proton 

ağırlıklı (saturation recovery), TR kısa seçilirse görüntü T1A oluşacaktır 

(partial saturation) (51). 

b. Spin Eko (SE) Sekans 

90° RF darbe verilip kesildikten sonra longitudinal manyetizasyon 

yeniden oluşmaya, transvers manyetizasyon ise azalmaya başlar. Protonlar 

çevre inhomojenitelerine bağlı olarak dephase olur. Sonuçta protonların bir 
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kısmı hızlı, bir kısmı daha yavaş spin hareketi yapmaya başlarlar. Hızlı 

hareket edenler öne, yavaş hareket edenler arkaya düşer. Bu farklılığı 

gidermek için spin eko sekansta 90° RF darbeden sonra 180° ikinci bir darbe 

verilir (TIP nin yarısı süresinde), tüm protonlar saat kadranı yönünde ters 

yöne çevrilir. Sonuçta 180° pulse öncesi hızlı olmaları nedeniyle önde yer 

alan protonlar bu kez en arkaya düşer, arkada olan yavaş protonlar ise öne 

geçmiş olur. Yine TE/2 süresince vakit geçtiğinde arkadaki hızlı protonlar 

öndeki yavaş protonları yakalamış olur. Sonuçta protonların çoğu tekrar aynı 

fazda spin hareketi yapmaya başlarlar. TE süresi tamamlandığında dokunun 

sinyalleri ölçülür. Bu teknik ile eksternal inhomojeniteler giderilerek dokuya 

özgü gerçek T2 releksasyon zamanı ölçülmüş olur. SE sekansta TlA, T2A ve 

proton dansite görüntü almak için TR ve TE olarak iki parametre kullanılır: 

Uzun TR (2000 msn ve üzeri) / kısa TE (25 msn ve altı): TR uzun 

seçildiğinde dokuların Iongitudinal relaksasyonunun oluşması için yeterli 

süre verilmiş olur. Bu durumda dokuların Tl sinyalleri eşit oranda 

kaydedilir. TE süresi kısa seçildiğinden dokular arası sinyal farklılığını 

kaydedecek zaman kalmayacaktır. Elde edilen sinyal dokudaki proton 

miktarına bağlı olacaktır. Bu şekilde elde edilen görüntülere proton dansite 

imajlar denir. 

Uzun TR (2000 msn ve üzeri) / uzun TE (60 msn ve üzeri): TR uzun 

olduğu için dokular arası Tl farklılıkları olmayacaktır. Ancak TE uzun 

seçildiğinden dokular arası T2 farklılıklarının oluşması için yeterli süre 

geçecektir ve T2A görüntüler elde edilecektir. 

Kısa TR (700 msn ve altı) / kısa TE (25 msn ve altı): TR kısa seçildiği için 

dokular arası manyetizasyon farklı değerlerde olacaktır. Kısa TE ile T2 sinyal 

farklılıkları henüz oluşmadığından görüntüler Tl A olacaktır. 
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SE sekanslar ile mükemmel anatomik detay elde edilmektedir, ancak bu 

sekansın bazı dokuların fizyolojik özelliklerini tam olarak yansıtmaması ve 

inceleme süresinin uzun olması gibi dezavantajları vardır (51, 52, 56, 57). 

c. Invertion recovery (IR) Sekanslar 

Bu grupta IR, STIR, Fluid attenuated invertion recovery (FLAIR) 

sekansları bulunmakta olup konvansiyonel SE sekanstan üretilmiştir. 

Sekansın en başında 180° bir RF darbe uygulanır. RF darbe sonrasında ters 

dönen Iongitudinal vektör eski konumuna dönmeye başlar. Bu süreç 

içerisinde bir noktada "0" değerine (null point) ulaşır ki bu süre her doku 

komponenti için farklıdır. 90° RF darbe tam bu sıfır noktasında uygulanırsa 

transvers düzleme yatırılacak manyetizasyon olmayacağı için o dokudan 

sinyal alınamayacaktır. Bu özellik kullanılarak bazı dokulardan gelen 

sinyaller baskılanır. 180° pulse ile 90° pulse arası geçen süre invertion time 

(Tl) olarak adlandırılır. 

STIR sekansta Tl çok kısa seçilir (180 ms) ve yağ dokularından gelen 

sinyal baskılanır. FLAIR sekansta ise daha uzun Tl değerleri seçilerek (2400 

ms) BOS ve Tl relaksasyon zamanları uzun olan dokuların sinyalleri 

baskılanır (52, 54). 

d. Gradyent Eko (GE) Sekanslar 

Hızlı imaj elde etmek için geliştirilen bir tekniktir. Bir imaj sekansında 

en çok vakit alan parametre TR faktörüdür. SE sekansta 180° pulse ile 

yapılan dephasing-rephasing işlemi kısa TR ile mümkün değildir. GE 

tekniğinde bu sorunları çözmek spinleri dephase etmek için; 

180° pulse yerine manyetik alan gradyentleri kullanılır. GE sekanslarda 

180° pulse olmadığı için manyetik alanın inhomojenitesi etkisizleştirilemez. 

Dephase ve rephase olayı ayrı yönde yapıldığı için alan inhomojenitesi 
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tersine artar. Dolasıyla GRE sekanslarda ölçülen dokunun T2 değeri değil T2 

star değeridir (52). 

TR kısa ise Iongitudinal manyetizasyon azdır. 90° den az pulse vererek 

Iongitudinal manyetizasyonun tamamı yok edilmeden bir kısmı korunur. 

Sonuçta kısa TR sonrası pulse tekrarlandığında transvers plana 

döndürülecek Iongitudinal manyetizasyon sağlanmış olur. 

İmajın özelliğini flip angle (FA) ve TE belirler. FA, x-y ekseninde 

oluşturulacak olan net manyetizasyonun derecesini verir. Genellikle 1-90° 

arasında seçilir. Yüksek FA (45° üzeri) ve kısa TE (5 ms altı) Tl A görüntü, 

düşük FA (20° altı) ve uzun TE (10 ms üstü) T2A görüntüyü temsil eder. 

Düşük FA (20° altı) ve kısa TE görüntüler ile de Proton dansite görüntüler 

elde edilmesini sağlar. GE ile manyetik inhomojeniteler saptanır ve en 

önemli avantajı hızlı çekim tekniği olmasıdır (51, 52, 56). 

2.7.6. Hızlı Görüntüleme Sekansları 

Konvansiyonel SE sekanslarında tetkik süresinin uzun olması nedeniyle 

hareket artefaktlarının ortaya çıkması ve bu tekniğin fonksiyonel 

incelemelerde yetersiz kalması, hızlı ve yeni tetkiklerin geliştirilmesini 

gündeme getirmiştir. Hızlı MR görüntülemeye olanak sağlayan sekansları 4 

ana grupta toplamak mümkündür: 

a. Hızlı GE Sekanslar 

Standart GE sekansların modifikasyonu ile elde edilmekte ve Steady 

State Coherent ve Steady State İncoherent teknikler iki ana grupta 

toplanmaktadır. 
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Steady State Coherent teknikler sinyal oluşumunda hem Iongitudinal 

hem de transvers manyetizasyonu kullanırlar. Bunun için de steady state 

etkisinden faydalanılır. Kısa TR değerleri kullanıldığında dokuda transvers 

relaksasyon tamamlanamaz ve ortamda Iongitudinal manyetizasyon ile 

birlikte sürekli bir halde transvers manyetizasyon da bulunur. Bu durum 

steady state etkisi olarak bilinir ve bu sayede T2 süresi uzun yapıların daha 

fazla sinyal vermesi sağlanmış olur. GE T2A görüntüler elde etmek için 

kullanırlar ve TR süresi genelde 50 ms civarındadır. 

Steady State İncoherent teknikler görüntü oluşumunda, ardışık RF 

darbeleri arasında oluşan Iongitudinal manyetizasyondan faydalanılır. Bu 

teknikte steady state gelişimi engellenerek hızlı T1A GE görüntüler elde 

edilir. Her RF darbesinden önce baskılayıcı (spoiling) gradyent uygulanarak 

rezidüel transvers manyetizasyonlar elimine edilir. 

Hızlı GE sekanslarda doku kontrastı düşük seviyelerde olduğu için 

sekans öncesinde hazırlayıcı darbelerin eklenmesi düşünülmüştür. Bu 

şekilde Tl ve T2 kontrastları arttırılmış olur. Tl kontrastının arttırılması için 

180° nonselektif hazırlayıcı pulse ile doku manyetizasyonu tersine çevrilir 

(inversiyon). İnversiyon süresi kadar sonra GE sekansı uygulanır. T2 

kontrastı için ise 90/ 180/ 90° pulse kombinasyonları uygulanır (52). 

b. Hızlı SE Sekans 

Konvansiyonel SE'den temel farkı, 90°' lik RF darbesinden sonra k-

alanına birden fazla faz çizgisi doldurulmasıdır. Fast spin eko (FSE), turbo 

spin eko (TSE) ve rapid acquisation relaxation enhancement (RARE) adları 

ile tanımlanan bu teknik temelde SE sekansıdır, ancak k-alanının 

matematiksel analizi bakımından farklılık gösterir. Konvansiyonel SE' de her 

TR süresi kadar satır taranırken faz kodlama matriksi kadar da TR tekrar 
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edilir, böylece gerekli süre TR x faz kodlama matriksi x NEX olarak 

belirlenir. Hızlı SE' de ise echo train lenght (ETL=Turbo faktör) olarak 

isimlendirilen bir parametre vardır ve her TR süresinde k-alanında taranan 

satır sayısını gösterir. Bu sayı 2-32 arasında değişir. Hızlı SE' de ETL değeri 

uzun tutuldukça tetkik süresi kısalır ve T2 kontrastı artar, ancak SNR, 

görüntü netliği ve kesit sayısı azalır. Diğer bir problem ise çok sayıda 180° 

pulse uygulamasından kaynaklanan artmış RE birikimi ve manyetizasyon 

transfer etkisidir (52). 

c. Turbo IR Sekanslar 

Bu sekansta bir inversiyon darbesinden sonra uygun bir Tl kadar 

bekledikten sonra 90° eksitasyon darbe uygulanır ve bunu 180° RF darbe 

serisi takip eder. Hızlı STIR tekniği elde edilmiş olur. Kas-iskelet sistemi 

görüntülemesinde yaygın olarak kullanılır. Uzun TE ve uzun Tl 

kullanıldığında ise BOS sinyali baskılanır ve FLAIR sekansı elde edilmiş olur 

(52). 

d. Diğer Hızlı Görüntüleme Sekansları 

1) Ekoplanar Görüntüleme (Echoplanar Imaging=EPI) 

Klinik olarak kullanışlı, en hızlı MR görüntüleme tekniğidir. Diğer 

tekniklerden en önemli farkı kesit görüntüsünün tek RF darbe ile 

oluşturulmasıdır. Görüntüleme süresi birkaç saniye düzeyindedir. En önemli 

dezavantajı geometrik rezolüsyonunun ve SNR' ın düşük olmasıdır. EFE de 

SE ve GE teknikleri mevcuttur. SE-EPE de RF darbesinden sonra 180° pulse 

uygulamasının ardından, frekans kodlama gradyentinin hızlı bir biçimde 

açılıp kapanması ile k-alanı doldurulmakta, her gradyent eko ayrı ayrı faz 

eksenine şifrelenmektedir. GE-EPI ise ilk RF darbesinden sonra, gradyent 

kullanılarak spinlerin tekrar odaklanıp sinyal elde edilmesi temeline dayanır. 
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Görüntü kontrastı T2 star ağırlıklıdır. Manyetik alan inhomojenitelerine 

duyarlıdır. Hızlı MRG tekniği olan EPI, endojen ve ekzojen kontrast 

maddeler verilerek gerçekleştirilen ultra hızlı çekimlerle fonksiyonel 

incelemelere olanak sağlamıştır. Perfüzyon ve difuzyon çalışmaları başta 

olmak üzere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI sayesinde 

yapılabilmektedir (52). 

2) GRASE (Gradyent ve Spin Eko) 

3) Manyetizasyon Transfer (MT) 

2.7.7. Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme ile İlgili Genel Bilgiler 

2.7.7.1. Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme 

Moleküllerin üç boyutlu ortamda yaptıkları ısı bağımlı serbest 

devinime ''Brownian hareket'' denir. Oluşan bu devinim molekülün 

boyutuna, ortamın ısı ve yoğunluğuna bağlıdır (58). İdeal ortamda ısı kaybı 

olmadıkça bu hareket tetiklemesiz başlar ve her yönde birbirine eşit olacak 

şekilde sonsuza dek sürebilir. Bu şekilde oluşan serbest devinime ''izotropik 

hareket'' denir. Serbest su protonlarının yaptıkları bu Brownian hareketin her 

üç yöndeki bileşenlerinden bir ya da daha fazlasının, dokudaki birtakım 

anatomik ya da fizyolojik engeller nedeniyle kısıtlanmasına, diğer bir değişle 

Brownian hareketin yön bağımlı değişikliklerine ise; ''anizotropi'' denir. 

Doku içindeki farklı hücre ve yapıların, farklı dizilim, zar geçirgenliği, 

homojenite, mikroyapı ve mikrodinamiklere sahip olması bu anizotropinin 

temel kaynağı olmakla birlikte, tam bir açıklaması henüz yoktur. Hücre dışı 

ve hücre içi sıvı dinamikleri, dokuda izlenen anizotropinin temel kaynağını 
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oluşturur. Beyin parankiminde fokal lezyonlar içerisindeki su protonlarının 

hareket yönü de bu kitlelerinin karakterizasyonu açısından faydalı 

olmaktadır. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme ile herhangi bir alan içerisindeki 

serbest su protonlarının, uygulanan difüzyon gradyenti boyunca yaptığı 

hareket ölçülür. Bu hareket daha makroskopik düzeyde olduğundan 

' 'görünür difüzyon'' olarak da tanımlanır ve bir katsayı (ADC) ile ölçülebilir 

(59). Difüzyonun manyetizasyonun aktarımı (Bloch) eşitliğindeki etkisi ilk 

kez 1956' da Torrey tarafından elde edilen MR sinyalindeki artışa neden olan 

bir MR artefaktı olarak tanımlanmıştır. Oysa MR görüntüleme, uygun 

manyetik alan gradyentleri uygulandığında, uygulanan gradyentin 

yönündeki su moleküllerinin ısı bağımlı serbest hareketlerine (difüzyon) 

duyarlı hale gelebilir. İlk kez 1965'te Stejskal ve Tanner serbest anizotropik 

difüzyonun etkisini normal spin ekodan ayırmış ve bunun ayrı bir sekans 

olarak uygulanabileceğini göstermişlerdir (58). Bu sekansta temel olarak faz 

kodlama gradyenti boyunca, 180 derecelik geri çevirme pulsu öncesi ve 

sonrası, aynı güç ve yönde uygulanan iki büyük difüzyon gradyenti ile 

dokudaki serbest protonlar, gradyentlerin uygulama süreci boyunca 

difüzyon yapmaya zorlanır (Şekil 4). 

Herhangi bir dokudaki protonlara önce 90 derece radio-frekans (RF) 

pulsu uygulanır ve protonlar transvers düzlemde in-faz hale geçerler. Sağ 

taraftaki protonlar daha yavaş, soldaki protonlar daha hızlı spin hareketi 

yaparlar. Tekrar 180 derece RF pulsu uygulanır ve protonlar vertikal 

düzlemde tekrar infaz hale geçerler (Şekil 5). Bu sırada hareketli olan 

moleküller önce x1 konumundayken ikinci gradyent uygulandığında x2 

konumuna geçerler ve out of-faz hale gelirler. Out-of faz konumundaki 

protonlardan daha az sinyal alınacağından, böylece hareketli ve sabit 

protonlar arasında bir sinyal farklılığı oluşturulmuş olur (60). 
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Şekil 4: Stejskal-Tanner gradyent şeması 

 

Şekil 5: Difüzyona duyarlı gradyentin sabit ve hareketli protonlara etkisi 

Gradyent uygulaması ne kadar kısa süreli ve geniş amplitüdlü olursa 

sonuç o kadar iyi olur. Ancak hızlı gradyent çevrimleri eddy akımlarında 

artışa neden olur. Bu şekilde dokudaki serbest protonların görünür 

difüzyonları hakkında bir bilgi edinilebilir. Uygulanan bu gradyentlerin güç, 

süre ve uygulama aralıkları kullanılarak hesaplanan ''b değeri'', elde edilen 

sekansın difüzyon ağırlığını gösterirken aynı zamanda dokuda oluşan 

görünür difüzyon katsayısının da sayısal olarak ölçülmesine olanak tanır. b 

değeri difüzyon sekansında elde edilen sinyal (Denklem 1a) (60); 

Denklem 1a 
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Denklem 1b 

 

şeklinde ölçülebilir. Burada y giromanyetik oranı, 8 uygulanan 

difüzyon gradyentinin süresini, G uygulanan difüzyon gradyentinin gücü, A 

ise iki gradyent arasındaki süredir. Denklem 1a' da tanımlandığı gibi, 

difüzyon gradyentinin gücü ve süresi b değeri şeklinde tanımlanabilir. Elde 

dilen b değeri direkt uygulanan difüzyon gradyentinin gücü ve süresi ile 

doğru orantılı olduğundan, bize görüntünün difüzyon ağırlığını gösterir. Bu 

denklemden (1a) de anlaşılabileceği gibi, daha yüksek manyetik alan gücü 

(y) ve daha güçlü gradyente (G) sahip sistemlerde daha fazla difüzyon 

ağırlığı elde edilebilir. Başka bir deyişle daha yüksek manyetik alan gücüne 

sahip sistemlerde daha kaliteli görüntüler ve daha fazla difüzyon bilgisi elde 

edilebilir. Protonların serbest Brownian hareketi sonucu oluşan faz kayması 

denklem 1b'de de tanımlandığı gibi sinyal kaybına neden olur. Sonuçta, 

difüzyon ağırlıklı görüntülemede, difüzyona uğrayan serbest protonlar 

intravoksel faz değişikliği yaparak tersinir sinyal kaybına yol açarken, 

serbest difüzyonun herhangi bir nedenle (enfarkt, kitle, parankimal hastalık 

vs.) kısıtlandığı voksel içinde bu faz değişikliği olmayacağından ya da daha 

az olacağından zemine göre göreceli bir sinyal artışı izlenir. Ancak süregelen 

klinik MR uygulamaları sonrası, bu tekniğin dokunun tüm difüzyon 

özelliklerini göstermede yetersiz kaldığı ortaya konulmuştur. 

Difüzyon ağırlıklı görüntülemede hızlı difüzyon gösteren protonlar T2 

sinyalindeki kayıp nedeniyle düşük sinyalli (koyu), yavaş difüzyon gösteren 

ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla değişiklik olmaması 

nedeniyle yüksek sinyallidir. Difüzyon ölçümünde uygulanan gradyent 
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şiddeti (b değeri) arttıkça hareketli protonlardaki faz dağılımı ve dolayısıyla 

sinyal kaybı artar (61). 

Difüzyon ağırlıklı görüntülerde (DAG), dokuların dizilimine bağlı 

olarak difüzyon değişik yönlerde farklı olarak; örneğin superior-inferior 

doğrultuda yapılan incelemede, ölçüm eksenine paralel seyreden lifler 

boyunca difüzyon hızlıdır (düşük sinyal). Ölçüm eksenine dik seyreden lifler 

boyunca ise difüzyon yavaştır (yüksek sinyal). Doku dizilimine bağlı 

difüzyon hızındaki farklılıklar (difüzyonel anizotropi) doku striktürü ile 

ilgili bilgi vermesi açısından yararlıdır; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatalı 

tanılara yol açabilir. DAG' de kontrastı oluşturan difüzyonun yönü, 

büyüklüğü ve T2 sinyalidir. 

DAG' de, kısıtlanmış (yavaş) difüzyon yüksek sinyal, hızlı difüzyon ise 

düşük sinyal olarak izlenir. Ancak DAG' de, kontrastı oluşturan difüzyon 

sinyalinin yanı sıra T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens lezyonlar, kısıtlanmış 

difüzyon olmasa bile DAG' de yüksek sinyalli görünür ve kısıtlanmış 

difüzyonu taklit eder. Buna 'T2 parlaması'( T2 shine- through) denir (61, 62). 

2.7.7.2. Difüzyon Ağırlıklı İnceleme 

Difüzyon katsayısı ''D'' moleküllerin fiziksel özelliklerine ve ısıya 

bağlıdır. Su gibi küçük moleküllerde yüksek iken, protein gibi büyük 

moleküllerde difüzyon katsayısı düşüktür. İn vivo olarak difüzyon 

katsayısının ölçümü biyolojik dokularda birçok faktör tarafından 

etkilenmektedir. Kapiller perfüzyon, ısı, dokudaki manyetik duyarlılık ve 

hareket gerçek difüzyonu etkilemekte, o nedenle difüzyon katsayısı yerine, 

yalnızca Brownian hareketi gösteren görünen difüzyon katsayısı (apparent 

diffusion coefficients = ADC ) terimi kullanılmaktadır (63). 
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Yüksek b değeri (500-1200 s/mm2 ), uzun TE gerektirir, sinyal gürültü 

oranı da daha düşük olur. 5-50 s/mm2 gibi düşük b değerleri kullanıldığında 

sekansın difüzyon ağırlığı az olmakta, ancak sinyal gürültü oranı 

artmaktadır. Difüzyon ağırlıklı görüntülemede en çok kullanılan spin eko 

(SE), single-shot (SS), eko-planar görüntüleme (EPİ) sekansıdır. EPİ sekansı 

ile optimum kantitatif değerlendirmeyi engelleyen dokudaki büyük 

fizyolojik hareketlilikler durdurulabilmektedir, çünkü görüntü için gerekli 

ekolar tek bir RF pulsu ile ve çok kısa bir sürede elde edilir. Ayrıca EPİ 

sekansı, uzun TR süresi nedeniyle saf T2 ağırlıklı görüntü oluşumunu da 

sağlamaktadır (58-69). Paralel görüntülemenin kullanıma girmesiyle 

sekansın sinyal-gürültü oranı artmıştır (66). Son zamanlarda solunum 

tetiklemeli yapılan difüzyon ağırlıklı görüntülemede, sinyal-gürültü oranı ve 

uzaysal rezolüsyon daha yüksektir (58-63, 68-70). Gd-DTPA öncesi ve sonrası 

yapılan difüzyon ağırlıklı görüntülemede, sinyal-gürültü ve kontrast-gürültü 

oranlarında belirgin farklılık saptanmamıştır (69). 

2.7.7.3. ADC 

Biyolojik dokularda difüzyon katsayısı yerine görünüşteki difüzyon 

katsayısı (ADC) terimi kullanılır; çünkü in vivo ortamda ölçülen sinyal kaybı 

in vitro ortamdan farklı olarak yalnızca su difüzyonuna değil, damar içi 

akım, beyin-omurilik sıvısı (BOS) akımı ve kardiyak pulsasyonlar gibi 

faktörlere bağlıdır. 

Ekoplanar difüzyon MR ya da ''izotropik difüzyon'' görüntüleme için 

kullanılan farklı yöntemlerden biri de, ''trace 50-400-800-ADC'' veya kısaca 

''trace difüzyon'' protokolüdür. Trace difüzyon genellikle TR=5700 ve TE= 

139 msn olarak uygulanıp, 22 saniyede difüzyon görüntülerini ortaya 
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çıkarmaktadır. Trace difüzyonun esası x, y, z eksenlerindeki üç gradyentin 

izdüşümlerinin çarpımlarının küp köküdür. Her voksel için difüzyon 

vektörünün izdüşümü; x, y, z yönlerinde ölçülen sinyal intensiteleri 

çarpımının küp kökü alınarak hesaplanır. Böylece elde edilen trace DAG' de 

yöne bağlı sinyal değişikliği ortadan kalkmıştır. Bu görüntülerde kontrastı 

oluşturan difüzyonun büyüklüğü ve T2 sinyalidir. B değeri arttıkça difüzyon 

ağırlığı artar, T2' ye bağımlılık azalır (71). Trace difüzyon tekniğinde yüksek 

kalitede otomatik ADC haritaları bulunmaktadır (72, 73). 

T2 parlaması sorununu önlemek için DAG' deki T2 etkisini ortadan 

kaldırmak gerekir. Her voksel için T2 etkisini ortadan kaldıran matematiksel 

hesaplamalar yapılır ve ADC haritası elde edilir. ADC haritası sinyalini 

oluşturan yalnızca difüzyon büyüklüğüdür; bu harita difüzyon yönü ve T2 

etkisinden bağımsızdır. ADC haritası, ölçülen difüzyon büyüklüğünün 

mutlak değerini gösterir; yani kısıtlanmış difüzyon=düşük ADC 

değeri=düşük sinyal; hızlı difüzyon=yüksek ADC değeri=yüksek sinyal 

olarak izlenir (74). 

Ekoplanar difüzyon MR da matematiksel ADC değerleri, otomatik 

olarak oluşturulan ADC haritaları üzerinden ölçülmektedir. ADC haritaları 

üzerinde, öncelikle istenilen bölge veya bölgelerde ROI (region of interest) 

ölçümleri alınır. ROI istenildiği kadar geniş olabilir ve dairesel, oval, üçgen 

şekillerinde uygulanılabilir. ADC haritası üzerinden ROI değerlerinin 

hesaplanması oldukça güvenilir bir yöntemdir. Örneğin bir ortalama ROI 

değeri 84,35 olarak ölçülmüşse, ADC değeri 0.84 olarak ifade edilip, X 10-3 

mm2/ sn ile çarpılır. 

Sonuç olarak ADC değeri ölçümleriyle birlikte difüzyon MR bir 

fonksiyonel görüntüleme yöntemi olarak tanı ve ayırıcı tanıda önemli 

katkılar sağlayabilmektedir. Kontrast madde kullanımına gerek olmaması, 
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uygulamanın kolay olup görüntülerin saniyeler içinde alınması belli başlı 

avantajlarıdır. Özellikle ''trace difüzyon'' protokolü yüksek kalitede difüzyon 

görüntüleriyle birlikte ADC haritasını 22 saniye gibi kısa bir sürede 

vermektedir. 

Bir dokudaki su moleküllerinin hareketi kısıtlandıkça ADC değerleri 

azalır. S ıvılardaki ADC değerleri arasındaki fark, sıvının içeriğindeki 

protonların hareket yeteneklerine bağlı olarak farklılıklar göstermektedir. 

Solid dokularda ADC değerleri arasındaki fark, ekstraselüler ve intraselüler 

alanlar arasındaki su protonlarının dengesinden ve doku sitolojisinden 

kaynaklanmaktadır. Tümörlerdeki ADC değerleri, tümör morfolojisi, 

nükleus-sitoplazma oranı, viskozite ve selüleriteden etkilenmektedir (75, 76) . 

DAG ve ADC ölçümleri beyinde genellikle fokal lezyonların 

saptanması ve karakterizasyonu ve serebrovasküler olay (SVO) tanısı 

amacıyla kullanılmaktadır. 
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III. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma, Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji 

Anabilim Dalı’nda, Kasım 2009 – Nisan 2015 tarihleri arasında ensefalit ön 

tanısı ile başvurmuş ve standart sekansları içeren beyin MR çekimi 

uygulanmış hastaların, aynı ünitede, hastalara ait görüntülerin 

depolanmasını ve tekrar değerlendirilebilmesini sağlayan, "Picture archiving 

and communication system-PACS" (Enlil Eroğlu PACS, Eskişehir) sistemi 

üzerinden MR görüntülerinin tekrar değerlendirilmesi ile yapılmıştır. 

Ensefalit tanısına hastanemiz enfeksiyon hastalıkları kliniği tarafından, 

hastaların kan ve BOS laboratuar analizleri, kültür sonuçları, klinik ve 

görüntüleme bulguları birlikte değerlendirilerek ulaşılmıştır. Standart beyin 

MR sekanslarına uyulmayıp ADC ve FLAIR seri görüntüleri eksikhastalar ve 

uygun teknikle elde edilmemiş görüntülere sahip olgular araştırma dışı 

bırakılmıştır. 
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Çalışmada Kasım 2009 – Nisan 2015 tarihleri arasında ensefalit tanısı 

almış, yaşları 0-85 arasında değişen ve  yaş ortalaması 37 olan 15’i erkek 

(%88,2), 2’si kadın (%11,8) cinsiyette 17 hasta değerlendirilmiştir. 

Hastaların MR incelemesi, 1,5 Tesla MRG cihazında (Philips Intera 

Pulsar, Philips Medical Systems, Hollanda) yapılmıştır. Tüm hastalarda 

supin pozisyonda, beyin koili kullanılarak, rutin MRG protokolü ile inceleme 

gerçekleşmiştir. Rutin beyin MRG protokolü çerçevesinde, hastalardan 

sagital planda T1 ağırlıklı Spin Echo (sagital T1A SE), aksiyel planda T2 

ağırlıklı Turbo Spin Echo (Aksiyel T2A TSE), aksiyel planda T2 ağırlıklı 

FLAIR (aksiyel T2A FLAIR), diffüzyon ağırlıklı görüntü (DAG) sekanslar ile 

görüntü alınmıştır. Sekanslardaki field of view (FOV), time echo (TE), time 

repetetion (TR) ve matriks değerleri gibi parametreler aşağıdaki tabloda 

sunulmuştur (Tablo I).  

Tablo I: Rutin beyin MR sekansları ve parametreleri. 

Sekanslar FOV "cm" Matriks TE "ms" TR "ms" Kesit kalınlığı "mm" 

T1A SE sagital 25 256x400 15 400 5 

T2A TSE aksiyel 25 256x400 100 5230 5 

T2A FLAIR aksiyel 25 256x400 90 8000 5 

Diffüzyon 25 256x400 100 4990 5 

 

Hastaların isim, yaş, cinsiyet gibi demografik verileri kaydedildi. 

Hastanemize başvuran ensefalit tanısı almış hastaların MR görüntüleri 

retrospektif olarak tekrar değerlendirildi. Rutin beyin MR çekim 

protokolünde olan, MR ünitesinin otomatik olarak oluşturduğu ADC harita 

görüntüleri, gerçek diffüzyon kısıtlamasını anlamak ve diffüzyon kısıtlama 
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miktarını hesaplamak amacıyla kullanıldı. Ölçüm, sinyal değişikliği olan 

alanlara, beyaz ve gri cevher ayrımı yapılmaksızın homojen bir şekilde,  

yaklaşık 1 cm2’lik alana 2-3 mm2’lik Region of Interest (ROI) denk gelecek 

şekilde koyularak yapıldı (Şekil 6). Beyin parankim tutulum alan yaygınlığı 

ile orantılı olarak her bir hastada ortalama 3-50 adet sayı arasında değişen 

ROI kullanıldı. ADC değerleri, ADCx10-3mm2/s cinsinden değerler verilmesi 

amacıyla çıkan her bir sinyal yoğunluğu 1000’e bölünerek not edildi. Her bir 

ROI değeri toplanarak aritmetik ortalaması hesaplandı. Aritmetik 

ortalamadan çıkan sonuçlar not edildi. Bu değerler ile; hastanın geliş süresi, 

parankim tutulum yaygınlığı, derin beyin yapılarıtutulumu veklinik 

bulguları arasındaki ilişkiye bakılmıştır. 

 

Şekil 6: ADC haritası üzerinde yaptığımız ölçümün örneği. 
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Hastaların semptom başlangıcından itibaren beyin MR çekimine dek 

olan süre göz önüne alınarak hastalar gruplandırılmıştır. Bu süre 0-2 gün 

arasında olanlar Grup I, 3-7 gün arasında olanlar Grup II, 8 ve üzeri olanlar 

Grup III olarak sınıflandırıldı (77). Grup I’de 5, grup II ve III’deise 6’şar 

hastabulundu. 

Tutulan beyin parankim alanı yaygınlığını hesaplamak için Renard ve 

arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada tanımladıkları topografik analiz 

puanlama skoru kullanılmıştır(Şekil 7). 

Bu skorlamada, beyinin farklı yapılarını analiz etmek amacıylaher 

hemisfer için 25 puan olmak üzere toplam 50 puanlık radyolojik 

skorlamageliştirilmiştir. Her puan, genellikle HSE’ye maruz kalan alanları 

dikkate alarak bir beyin alanına karşılık gelmektedir. HSE genellikle 

temporal ve frontal lobları tutar, bu nedenle, göreceli olarak bu loblara daha 

çok puan atfedilmiş. Her bir hemisferde aksiyal kesitlerde, temporal lob için 

9 puan, frontal lob için 9 puan, pariyetal lob için 3 puan, oksipital lob için 2 

puan ve derin gri madde yapıları için 2 puan atfedilmiştir.  

Temporal lob için tariflenen alanlar: aksiyel kesitte pontin düzeyde, 

temporal polün inferior alanı (1 puan). Aksiyel kesitte mezensefalonun en 

üst kesimi düzeyinde, mezial temporal bölgenin anterior kesimi (1 puan), 

mezial temporal bölgenin posterior kesimi (1 puan), unkus ve limen insula 

arasındaki alan (1 puan), lateral temporal lobun anterior kesimi (1 puan), 

lateral temporal lobun posterior kesimi (1 puan). Aksiyel kesitte subtalamik 

düzeyde, limbik alan (1 puan). Aksiyel kesitte insular düzeyde, lateral 

temporal lobun anterior kesimi (1 puan), lateral temporal lobun posterior 

kesimi (1 puan). 

Frontal lob için tariflenen alanlar: aksiyel kesitte mezensefalonun en üst 

kesimi ve orbitofrontal korteks düzeyinde, girus rektusun posterior alanı (1 
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puan), girus rektusun anterior alanı (1 puan), orbitofrontal alanın posterior 

kesimi (1 puan), orbitofrontal alanın anterior kesimi (1 puan). Aksiyel kesitte 

korpus kallozumun anterior kesimi düzeyinde, anterior singulat alan (1 

puan), polus frontalis (1 puan), lateral frontal alan inferior kesimi (1 puan) ve 

insula (1 puan). Aksiyel kesitte lateral ventriküllerin en üst kesiminin 

süperioru düzeyinde, lateral ve mezial frontal alan üst kesimi (1 puan). 

Pariyetal lob için tariflenen alanlar: prekuneus ve posterior singulat 

alanın en alt kesimi (1 puan), lateral pariyetal alan (1 puan) ve mezial 

pariyetal alan (1 puan). 

Oksipital lob için tariflenen alanlar: lateral oksipital alan (1 puan), 

mezial oksipital alan (1 puan). 

Derin gri madde için tariflenen alanlar: lentiform ve kaudat nükleus (1 

puan), talamus (1 puan).  

 

Şekil 7: FLAIR seri görüntüde topografik analiz skorlama. İlk sıra temporal lob için 
skorlamayı göstermektedir (1-9). İkinci sıra frontal lob için skorlamayı göstermektedir (1-9). 
Üçüncü sıra ise pariyetal lob (1-3), oksipital lob (4 ve 5) ve derin gri madde (6ve 7) 
skorlamasını göstermektedir. 
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Hemorajik değişimler gösteren lezyon kesimi düzeyine, ADC değerleri 

hesaplanırken ROI koyulmamış dikkatlice kapsamdan çıkartılmıştır. 

Beyin derin yapı tutulumları ayrı olarak not edilmiştir.  

Hastanın kliniklerinin değerlendirilmesinde bilinç durumu baz 

alınmıştır. Bilinç durumunda değişikliği olmayan hastaların kliniği "iyi" 

olarak, bilinç durumunda değişiklik olan hastaların kliniği ise "orta-kötü" 

şeklindesınıflandırılmıştır. 

Hastaların takip MR görüntüleri de değerlendirilmiş olup ADC 

değerleri not edilmiştir. Dört hastanın takip MR görüntüleri sistemimizde 

mevcut değildir.  
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Elde edilen verilerin analizinde tanımlayıcı istatistikler, Kruskal Wallis 

testi, Iman-Conover çoklu karşılaştırma testi, Man Whitney U testi, Ki-kare 

testi, Fisher Exact testi ve Spearman’s Rho korelasyon  testi kullanıldı. 

İstatiksel analizler SPSS 18 programında yapılmış olup p<0.05 düzeyi anlamlı 

kabul edilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

IV. BULGULAR 

Çalışma dahilinde 17 hastaya ait, takip çekimleri de dahil olmak üzere 

39 beyin MR görüntüsü yeniden incelenmiştir. Yaşları 0-85 arasında değişen 

ve yaş ortalaması 37,4 olan 15 erkek ve 2 kadın cinsiyette 17 hasta beyin MR 

görüntüleri değerlendirilmiştir (Tablo II).  

Tablo II: Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ve cinsiyet dağılımı 
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Cinsiyet Hasta sayısı 
(Yüzde) 

Yaş ortalaması 
±Standart sapma(SS) 

Erkek 15 (88,2) 42 ± 57,98 

Kadın 2 (11,8) 36,53 (21,91) 

Toplam 17 37,17 (25,17) 

 

Hastaların 11’inde temporal lob ağırlıklı tutulum var olması ve klinik 

ve BOS bulgularının da desteklemesi nedeniyle bu hastalar ilk planda HSV 

ensefaliti lehine değerlendirilmiştir. Bir hastada BOS’da Moraxelle Speciet, 

bir hastada da gram negatif bakteri üremesi oldu. Diğer 4 hasta ise, beyinin 

spesifik alanı dışında sinyal değişiklği olan, klinik, radyolojik ve BOS 

bulgularına göre ensefalit düşünülen hastalardan oluşmaktadır.  

Klinik açıdan bakıldığında; 17 hastadan 8’inin klinik durumu iyi 

sınıfında iken, geriye kalan 9 hastanın da klinik durumu orta-kötü sınıfında 

yer almıştır. 

Hastaların semptom başlangıcından itibaren geçen süre baz alındığında 

hastalar 3 grupta sınıflandı. 0-2 gün içinde MR’ı çekilen hastalar Grup I, 3-7 

gün içinde MR’ı çekilen hastalar Grup II, 8 ve üzeri gün içinde MR’ı çekilen 

hastalar Grup III olarak sınıflandırıldı (Tablo III). 

Tablo III: Gruplara düşen hastaların temsili numaraları ve gruplardaki hasta sayıları 

 Hasta numaraları Toplam 

Grup I 4., 6., 10., 15., 16. hastalar 5 

Grup II 3., 5., 7., 9., 13., 17. hastalar 6 

Grup III 1., 2., 8., 11., 12., 14. hastalar 6 
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Tablo IV: Hastaların geliş süreleri, geliş ADC ölçüm değerleri ve tutulan alanın ADC 
seride ölçülen topografik analiz skoru (tutulan alan yaygınlığı) 

Hastalar Başvuru süresi(grup) Geliş ADC değeri Tutulan alan yaygınlığı 

1.Hasta 8. gün  (3) 1,435 6 

2.Hasta 11. gün (3) 1,597 2 

3.Hasta 7. gün  (2) 1,236 13 

4.Hasta 2. gün  (1) 1,279 5 

5.Hasta 4. gün  (2) 1,040 21 

6.Hasta 1. gün  (1) 1,069 8 

7.Hasta 3. gün  (2) 1,529 1 

8.Hasta 22. gün (3) 1,711 1 

9.Hasta 4. gün  (2) 0,477 15 

10.Hasta 1. gün  (1) 1,094 14 

11.Hasta 15. gün (3) 1,111 15 

12.Hasta 9. gün  (3) 1,272 3 

13.Hasta 5. gün  (2) 0,944 16 

14.Hasta 56. gün (3) 1,580 11 

15.Hasta 1. gün  (1) 0,408 7 

16.Hasta 2. gün  (1) 1,093 10 

17.Hasta 3. gün  (2) 1,046 6 

Hastaların 17'sinden 13'ünün farklı zaman aralıklarında takip MR 

görüntüleri mevcuttu. Takip MR görüntüleri üzerinde ADC değerleri 

ölçüldü ve hesaplandı (Şekil 8). 
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Şekil 8: Hastaların ilk geliş ve takip ADC değerleri (yatay sıradakiler hasta 
numaralarını göstermektedir.). 

Hastaların geliş süreleri ile ilk ADC değerleri arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; her bir hastanın çıkan ADC değerleri toplanıp 

ortalaması aldıktan sonra ortalama ADC değerleri gruplara göre toplanıp 

aritmetik ortalaması ve standart sapma değeri hesaplandı. Grup I’de bu 

değer 0,988 ± 0,335 olarak, Grup II’de 1,045 ± 0,347 olarak, Grup III’te 1,451 ± 

0,225 olarak hesaplandı. Bu ADC değerleri ile hastaların geliş süreleri 

(gruplar) arasındaki ilişki Kruskal Wallis testi ile analiz edildiğinde, 

aralarındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Gruplar 

arasındaki ilişkinin istatiksel olarak anlamlı çıkmasından dolayı yapılan post 

hoc (Iman-Conover çoklu karşılaştırma testi) test ile grupların kendi 

aralarındaki ilişkiye bakıldığında; grup 1-2 (p=1.000) arasında istatiksel 

anlamlı fark bulunmazken, grup 2-3 (p=0.042) arasındaki ilişki istatiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Grup 1-3 arasında da ADC değerlerinde sayısal 

olarak belirgin fark olmasına rağmen hasta sayısının azlığı  nedeniyle 

istatiksel olarak anlamlı çıkmamıştır (p=0.085)(Tablo V). 
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Tablo V: Grupların ortalama ADC değerleri ile ilişkisi ve grupların topografik analiz 
skoru ile ilişkisi. 

  

Grup I 

 

Grup II 

 

Grup III 

 

P 

değeri 

 

Ortalama ADC değeri ± SS 

 

0,988 ± 0,335 

 

1,045 ± 0,347 

 

1,451 ± 0,225 

 

0.025 

 

Ortalama topografik 

analiz değeri ± SS 

 

9,83 ± 3,42 

 

11,4 ± 7,26 

 

7,3 ± 5,16 

 

0.421 

 

Hastaların geliş süreleri ile beyin parankim tutulum yaygınlığı 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; topografik analiz ile çıkan sonuçlar tek 

tek not edildi, ve gruplara göre toplanıp ortalaması hesaplandı. Grup I’de 

topografik analiz sonucunda çıkan toplam puan ortalaması ve standart 

sapma değeri 9,83 ± 3,35 olarak, Grup II’de topografik analiz sonucunda 

çıkan toplam puan ortalaması ve standart sapma değeri 11,4 ± 7,26 olarak, 

Grup III’te topografik analiz sonucunda çıkan toplam puan ortalaması ve 

standart sapma değeri 7,3 ± 5,16 olarak hesaplanmış olup Man Whitney U 

testi kullanılarak yapılan analizde, istatiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05) 

(Tablo V). 

Hastaların ilk geliş ADC değerleri ile tutulan beyin parankim alan 

genişliği arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; aralarındaki ilişki Spearman’s 

Rho korelasyon testi kullanılarak analiz edildi. Aralarında orta düzeyde 

negatif yönlü korelasyon bulunmuştur (p<0.05, r= - 0.545) (Tablo VI)(Şekil 9). 

Tablo VI: Hastaların ortalama ADC değerleri ve ortalama topografik analiz skoru 

arasındaki ilişki. 



57 

 

 Ortalama ADC değeri Ortalama topografik analiz puanı 

1. Hasta 1,435 6 

2. Hasta 1,597 8 

3. Hasta 1,236 13 

4. Hasta 1,279 5 

5. Hasta 1,040 21 

6. Hasta 1,069 8 

7. Hasta 1,529 1 

8. Hasta 1,711 1 

9. Hasta 0,477 15 

10. Hasta 1,094 14 

11. Hasta 1,111 15 

12. Hasta 1,272 3 

13. Hasta 0,944 16 

14. Hasta 1,580 11 

15. Hasta 0,408 7 

16. Hasta 1,093 10 

17. Hasta 1,046 6 

P değeri                                                 0.024 
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Şekil 9: Geliş ortalama ADC değerleri ile topografik analiz skoru grafiği (hastalar 
ortalama ADC değerlerine göre sıralanmıştır.). 

Hastaların geliş süreleri ile derin tutulum arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; Grup I’de 5 hastadan 3’ünde, Grup II’de 6 hastadan 

1’inde, Grup III’te 6 hastadan 2 sinde derin tutulum lehine sinyal değişikliği 

izlenmiş olup gruplar arasındaki isatiksel analiz ki-kare testi kullanılarak 

yapılmıştır. Aralarındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05) 

(Tablo VII). 
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Tablo VII: Grupların, beyin derin gri madde tutulum sayıları ve yüzdeleri. 

 
Grup I 

n           % 

Grup II 

n             % 

Grup III 

n            % 

Toplam 

n              % 

Derin Tutulum 

                                 Var 

 

Yok 

 

3          50 

 

2         18,1 

 

1        16,6 

 

5         45,4 

 

2        33,3 

 

4        36,3 

 

6            100 

 

11          100 

Toplam 5        29,4 6         35,2 6        35,2 17          100 

Hastaların klinikleri ile derin tutulumları arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; kliniği iyi olan 8 hastadan hiçbirinde derin tutulum 

izlenmezken, klinik durumu orta-kötü olan 9 hastadan 6’sında derin tutulum 

mevcuttur. Fisher exact test kullanılarak yapılan analizde, aralarındaki ilişki 

istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05) (Tablo VIII). 

Tablo VIII: Klinik durum ile derin gri madde tutulumu arasındaki ilişki. 

                        Klinik 

  

n 

İyi 

n % 

Orta-kötü 

n % 

 

P değeri 

Derin Tutulum 

 Var 

 

 Yok 

 

6 

 

11 

 

0             0 

 

8          72,7 

 

6          100 

 

3         27,3 

 

< 0.01 

(0.009) 

Hastaların ortalama geliş ADC değerleri ile klinik durumları arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde; klinik durumu iyi olan 8 hastanın ortalama ADC 
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değeri ve standart sapma değeri 1,243 ± 0,231 olarak, klinik durumu orta-

kötü olan 9 hastanın ortalama ADC değeri ve standart sapma değeri 1,108 ± 

0,445 olarak hesaplandı. Kruskal Wallis testi kullanılarak yapılan analizde 

aralarındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo IX). 

Tablo IX: Klinik durum ile ortalama ADC değerleri arasındaki ilişki. 

  

n 

 

Ortalama geliş ADC değerleri ± SS 

 

P değeri 

Klinik               

iyi 

 

orta-kötü 

 

8 

 

9 

 

1,243 ± 0,231 

 

1,108 ± 0,445 

 

 

0.700 

 

Hastaların ADC serideki beyin parankim alanının tutulum yaygınlığı 

ile klinik arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; kliniği iyi olan 8 hastanın 

ortalama topografik analiz puanı ve standart sapma değeri 9,37 ± 6,69 olarak, 

kliniği orta-kötü olan 9 hastanın ortalama topografik analiz puanı ve standart 

sapma değeri 9,44 ± 4,97 olarak hesaplandı. Aralarındaki ilişki Kruskal Wallis 

testi ile analiz edildiğinde istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05) 

(Tablo X). 
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Tablo X: Hastaların ortalama topografik analiz puan skoru ile klinik durum arasındaki 
ilişki 

  

n 

 

Ortalama topografik analiz puanı 

 

P değeri 

Klinik               

iyi 

 

orta-kötü 

 

8 

 

9 

 

9,37 ± 6,69 

 

9,44 ± 4,97 

 

 

0.772 

 

Hastaların DAG ve FLAİR serilerine topografik analiz ile skorlama 

yapıldığında lezyon yaygınlığı açısından anlamlı farklılık izlenmemiştir 

(talamus tutulumunda FLAİR A serinin üstünlüğü nedeniyle bazı hastalarda 

1 fark oluşmuştur) (Tablo XI). Ancak lezyonların netliği açısından, zamana 

göre, DAG ve FLAİR serilerde farklı izlenmekteydi. Grup I’de 1 hastanın 

FLAİR sekansı bulunmadığından bu hasta değerlendirme dışı bırakılmıştır. 

Grup I'de geri kalan 4 hastadan 1’inde DAG, 1’inde FLAİR seride sinyal 

değişikliği daha net gözükürken diğer kalan 2 hastada DAG ve FLAİR seride 

lezyon aynı netlikte izlenmekteydi. Grup II’de 6 hastadan 2’sinde DAG 

seride, kalan 4 hastada FLAİR seride lezyon netliği daha fazlaydı. Grup III’te 

6 hastanın hepsinde de FLAİR seride lezyon daha net gözükmekteydi. Bu 

sonuçlara göre, erken dönemde sitotoksik ödem nedeniyle olduğu 

düşünülen DAG’ın yer yer üstünlüğü varken, geç döneme doğru yerini 

vazojenik ödeme bıraktığından FLAİR serinin belirgin üstünlüğü söz 

konusudur. Bulgular literatür ile paraleldir. 
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Tablo XI: Hastaların geliş süresini ve derin gri madde tutulum durumunu gösteren 

bulgularla beraber,  FLAİR A seride ve DAG'ta topografik analiz puanı. 

Hasta numarası Geliş süresi Derin  

gri madde 

tutulum varlığı 

FLAİR skor 

(=ipsi + 

kontralateral) 

DAG skor 

(=ipsi + 

kontralateral) 

1. Hasta 

2. Hasta 

3. Hasta 

4. Hasta 

5. Hasta 

6. Hasta 

7. Hasta 

8. Hasta 

9. Hasta 

10. Hasta 

11. Hasta 

12. Hasta 

13. Hasta 

14. Hasta 

15. Hasta 

16. Hasta 

17. Hasta 

8 

11 

7 

2 

4 

1 

3 

22 

4 

1 

15 

9 

5 

56 

1 

2 

3 

 

 

- 

+ 

- 

+ 

- 

- 

- 

- 

+ 

+ 

- 

- 

- 

+ 

+ 

- 

- 

6/50 (=6+0) 

8/50 (=8+0) 

13/50 (=13+0) 

6/50 (=5+1) 

21/50 (=14+7) 

8/50 (=4+4) 

1/50 (=1+0) 

1/50 (=1+0) 

17/50 (=11+6) 

15/50 (=8+7) 

15/50 (=13+2) 

3/50 (=2+1) 

16/50 (=15+1) 

12/50 (=12+0) 

- 

10/50 (=10+0) 

5/50 (=5+0) 

 

 

 

6/50 (=6+0) 

8/50 (=8+0) 

13/50 (=13+0) 

5/50 (=4+1) 

21/50 (=14+7) 

8/50 (=4+4) 

1/50 (=1+0) 

1/50 (=1+0) 

15/50 (=10+5) 

14/50 (=7+7) 

15/50 (=13+2) 

3/50 (=2+1) 

16/50 (=15+1) 

11/50 (=11+0) 

7/50 (=7+0) 

10/50 (=10+0) 

6/50 (=6+0) 
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V. OLGU ÖRNEKLERİ 

 

Şekil 10: 57 yaşında erkek hasta, semptom başlangıcından 7 gün sonra MR çekilmiş. 
A'daki görüntü DAG'a, B'deki görüntü ADC haritasına, C'deki görüntü FLAİR A aksiyel 
seriye aittir. Sağ temporal lobda diffüzyon kısıtlanması gösteren alan, FLAİR A seride 
kortikal sinyal artışı ve ekspansiyonolarak izleniyor. 

 

Şekil 11: 55 yaşında erkek hasta, semptom başlangıcından 22 gün sonra MR çekilmiş. 
A'daki görüntü DAG'a, B'deki görüntü ADC haritasına, C'deki görüntü FLAİR A aksiyel 
seriye aittir. Sol mezial temporal alan anterior kesimde FLAİR A seride hiperintens izlenen, 
DAG seride belirgin sinyal değişikliğinin izlenmediği sinyal kaydı gözükmektedir 
(vazojenik ödem baskınlığına sekonder).  

 

B 

B C 

A 

A 

C 
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Şekil 12: 53 yaşında erkek hasta, semptom başlangıcından 15 gün sonra MR çekilmiş. 
A'daki görüntü ADC haritasına, B'deki görüntüDAG'a, C-F'deki görüntüler FLAİR A aksiyel 
seriye aittir. Sol temporal lobdan insular korteks ve sol frontal lob parasagital alana dek 
uzanan sinyal kaydı izlenmektedir.  ADC haritasında, DAG'ta ve FLAİR A serilerde 
hiperintens olarak izlenmekte ancak FLAİR A serideki görüntü barizliği daha fazladır. 

A 
B 

C D E F 
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Şekil 13: 3 yaşında erkek hasta, semptom başlangıcından 5 gün sonra MR çekilmiş. 
A'daki görüntü DAG'a, B'deki görüntü ADC haritasına, C'deki görüntü FLAİR A aksiyel 
seriye aittir. Sağ frontopariyetotemporooksipital lobu tutan, kortikosubkortikal ve derin 
beyaz cevher alanı ilgilendiren, diffüzyon kısıtlanması ile uyumlu ADC haritasında 
hipointens-DAG'ta hiperintens sinyal değişiklikleri izlenmektedir. Bu alanlarda FLAİR A 
seride de hafif hiperintensite gözükmektedir.  DAG'ın lezyonu göstermesindeki üstünlüğü 
hastanın erken sürede MR çekimine bağlıdır (sitotoksik ödem baskınlığına sekonder). 

A 

B 

C 
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Şekil 14: 1 yaşında kadın hasta, semptom başlangıcından 1 gün sonra MR çekilmiş. 
A'daki görüntü DAG'a, B ve C'deki görüntü ADC haritasına aittir. Sağ temporal lob 
bazalden başlayarak süperiorda subinsular alana uzanan, sağda limbik alanı ve talamus 
medialini de ilgilendiren diffüzyon kısıtlanması ile uyumlu sinyal değişiklikleri 
izlenmektedir. DAG'ın bu denli bariz olması hastanın birinci gün MR çekimiyle 
ilişkilendirilebilir. 

 

 

 

 

 

 

A 

B 

C 
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VI. TARTIŞMA 

Ensefalit, her yaşta oluşabilecek ve yaşamı tehdit edici inflamatuar bir 

beyin hastalığıdır ve en sık virüsler olmak üzere, çeşitli ajanlar bu hastalığa 

sebep olur (1-3). Herpes simpleks ensefaliti (HSE), dünya çapında görülen, 

sporadik akut ensefalitin en sık rastlanılan nedenidir. HSV tip 1, 

yetişkinlerde görülen herpetik ensefalitin yaklaşık %95’inden sorumludur 

(4). Histopatolojik olarak herpes enfeksiyonu ödem, nekroz, hemoraji ve 

ensefalomalazi ile bağlantılı fulminan nekrotizan meningoensefalittir (78, 79). 

Tedavi edilmeyen HSE’in ölüm oranı %70’lere ulaşır, ancak intravenöz (İV) 

asiklovir kullanımı 6 aylık mortalite ve morbidite oranını anlamlı ölçüde 

azaltır (4).  

Ensefalit yönetimindegörüntüleme yönteminin rolü, şu ana kadar 

teşhisin doğrulanması ve komplikasyonların takibi ile sınırlı kalmıştır. 

Görüntüleme paternleri, lezyon yerleşimini, ödem tipini ve genişliğini 

gösterir ve sıklıkla altta yatan enfeksiyon türünü bulmaya yardımcı olur; 

ancak klinik ve laboratuar analizleri kesin enfektif ajanların belirlenmesi 

açısından gereklidir (6).  

MRG, ensefalitin teşhisinde hassas bir teknik olarak geniş çapta kabul 

görmekte olup, enfeksiyonun neden olduğu erken değişimlerin 

saptanmasında da oldukça faydalıdır. Rutin uygulamada kullanılan 

geleneksel MR sekansları, viral ensefalit ile ilgili anormal bölgelerin 

tanımlanması için söz konusu olan T1A, T2A ve FLAIR sekanslarını kapsar. 

HSE lezyonları T1A görüntülerde hipointens, T2A ve FLAIR görüntülerde 

hiperintens sinyal özelliğinde izlenir (12).  

FLAIR A sekansın, ensefalitik lezyonları tetkik etmede T2A spin-eko 

sekanslarından daha hassas özellikte olduğu rapor edilmektedir (7, 8). FLAIR 
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sekans, dokudaki ekstrasellüler su artışlarına karşı hassastır ki bu da tipik 

olarak vazojenik ödem ya da gliozisi ifade etmektedir (80, 81). 

Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), beyin ve omurga dahil olmak 

üzere çeşitli hastalıklarda gittikçe artan bir şekilde kullanılmaktadır (9). Söz 

konusu görüntüleme, özellikle de çok erken serebral iskemi tanısı koymak 

için beyin de dahil çeşitli hastalıklarda gittikçe artan şekilde 

kullanılmaktadır; ancak, son zamanlarda, bunun enfeksiyonlar gibi diğer 

durumlardaki rolü araştırılmaktadır (10, 11). Viral ensefalit ile ilgili artan 

DAG hassasiyeti, sınırlı sayıda hastaların dahil edildiği birkaç çalışmada 

ortaya konmuştur (12, 13). 

DAG’ta MR görüntüsü, viral invazyonun ardından oluşan patolojik 

değişimler ile bağlantılı olabilir. Akut evrede, patolojik açıdan konjesyon, 

perivasküler hücre infiltrasyonu"perivascular cuffing" ve trombüs 

formasyonları söz konusudur (82). Bu değişimlerin, diffüzyon kısıtlanması 

ve düşük ADC’ye yol açan sitotoksik ödemden sorumlu olması mümkündür 

(2). DAG’ta ensefalitik lezyonlarda görülen artan sinyale ilişkin olası 

mekanizma, birincil olarak etkilenmiş gri madde nöronlarındaki sitotoksik 

ödemin varlığıdır (83, 84). Geç akut ve erken subakut evrelerde, vaskülitin ve 

perivasküler hücre infiltrasyonunun bileşenleri azalır, böylece diffüzyon 

kısıtlanma oranı azalır ve ADC artmaya başlar (13). Bu evre aynı zamanda 

T2A görüntülemesinde görülebilir hale gelen lezyonu açıklayan vazojenik 

ödemin eşlik ettiği bir süreçtir. Kronik evrede, nekroz ve demyelinizasyon 

başlar, ve bu durum da daha yüksek ADC değerleri ile birlikte T2A 

görüntülemesindeki hiperintensiteden sorumlu tutulabilir (12). 

Sitotoksik ödem iskemi, travma, toksik metabolik hastalıklar, 

demyelinizasyon ve ensefalit gibi hücrelere hasar veren çeşitli süreçlere eşlik 

edebilir (85). 
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DAG’ta sinyal yoğunluğu, su diffüzyon gücünden ve incelenmekte olan 

dokunun özgün T2 özelliklerinden etkilenir, dolayısıyla ensefalitte 

lezyonların hiperintens görünümü bu faktörlerin kombinasyonunundan 

kaynaklanabilir (86). Etkilenen dokunun özgün T2 sinyal karakteristikleri 

"shine through effect" şeklinde ifade bulmuştur, ki bu da DAG’ta 

hiperintensitesinin değerlendirilmesinde dikkate alınması gereken bir 

durumdur (87). Anormal difüzyonun görece katkısı ile özgün T2 

özelliklerini, tek başına DAG görüntülerinde belirlemek zordur. T2 "shine 

through" etkisinin ortadan kaldırılabileceği bir yöntemde, T2 sinyalinin 

karakteristiğini değil, sadece suyun diffüzyon özelliklerini yansıtan bir ADC 

haritası oluşturmaktır (87, 88). ADC, su moleküllerinin diffüzyon gücünün 

derecesini ifade eder (89, 90).  

Kiroglu ve ark. 10 erkek ve 8 kadından oluşan toplam 18 hastada 

ensefalitik lezyonların evresini belirlemede DAG ve konvansiyonel MR 

sekanslarını değerlendirdikleri çalışmalarında, semptom başlangıcından MR 

çekilinceye dek olan süreye göre 3 gruba ayrılan hastalar, 1-5 güngrup I, 3-8 

güngrup II, 20-35 günise grup III olarak belirlenmiştir. Konvansiyonel MR ve 

DAG’dalezyonların kalitatif analizine göre grup I’de (n=11) lezyonu 

göstermede DAG,  konvansiyonel MR görüntülerine göre daha üstün,grup 

II’de (n=4) lezyonu göstermede DAG ve konvansiyonel MR görüntüleri eşit, 

grup III’te (n=3) ise lezyonu göstermede konvansiyonel MR sekansları 

DAG’a göre üstün bulunmuştur. Yapılan ADC ölçüm analizinde, grup I’de 

tutlan bölgede ortalama ADC değeri 0,46 ± 0,16 , grup II’detutulan bölgede 

ortalama ADC değeri 0,67 ± 0,14, grup III’detutlan bölgede ortalama ADC 

değeri 1,41 ± 0,21 olarak ölçülmüş. İstatiksel olarak grup I ve grup II’de ADC 

değerleri anlamlı derecede düşük, grup III’te ADC değeri anlamlı derecede 

yüksek çıkmıştır. Gruplar ile geliş süreleri arasında da yüksek düzeyde 
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pozitif yönlü korelasyon bulunmuştur (12). Bizim çalışmamızda geç 

dönemde lezyonu göstermede FLAIR A seri üstünlüğü bu çalışma ile 

benzerdir, ancak erken dönemdeki DAG üstünlüğü bariz değildir. ADC 

değerlerine bakıldığında erken dönemdeki ADC değerleri bu çalışmaya göre 

yüksek çıkmış (0,988-1,045), geç dönemdeki ölçümler ile benzer çıkmıştır. 

Çalışmamızda, akut dönemde, bu çalışmada olduğu kadar diffüzyon 

kısıtlanmasına sekonder düşük ADC değerleri izlenmemekle birlikte geç 

dönemde vazojenik ödeme sekonder yüksek ADC değerleri benzer 

bulunmuştur. 

Prakash ve ark. nörolojik semptomları belirgin hale geldikten sonraki 3-

7 haftada görüntüleri alınan ensefalitli 2 hastada, T2A görüntülemenin 

DAG’tan üstün olduğunu raporlamışlar (13). Bizim çalışmamızda T2A 

serilere bakılmamış, FLAIR A seriler incelenmiştir. Ancak yapılan 

araştırmalarda, FLAIR ve T2A serilerin benzer sinyal özellikleri gösterdiği, 

FLAIR A serinin üstün olduğu belirtilmektedir (6). Bu nedenle DAG 

görüntüler, FLAIR A seri ile kıyaslandığında, bu çalışma ile benzer şekilde, 

geç dönemde FLAIRA ve T2A serinin DAG’tan üstün olduğuna dair sonuç 

benzer çıkmıştır. 

Tsuchiya ve ark. ensefalitli bazı hastaların akut dönemde aşırı derecede 

vazojenik ödem sergilediği ve FLAİR görüntülemenin bu hastalarda 

DAG’tan üstün ya da DAG’a eşit olduğunu bildirmişler (2).Bizim 

çalışmamızda da bazı hastalarımızda bu çalışma ile benzer şekilde vazojenik 

ödem üstünlüğü söz konusudur.Akut dönemde (ilk 7 gün) 11 hastadan 5 

hastada belirgin FLAİR seri üstünlüğü-vazojenik ödem baskınlığı izlenmiştir. 

2 hastada da azımsanmayacak derecede vazojenik ödem ile uyumlu sinyal 

değişiklikleri vardı. 
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Sawlani ve ark.yapmış oldukları çalışmada, DAG ve ADC’nin, 

nekrotizan HSE ve non-nekrotizan Japon ensefaliti (JE) ayrımındaki rolünü 

değerlendirmek ve ADC değerlerinin hastalığın süresiyle ilişkilendirmeyi 

amaçlamışlardır. Kırk beş ensefalitlihastanın dahil edildiği araştırmada38 

olgudaJE, 7 olgudaHSEbulunuyordu. Hastalar klinik başlangıcından MR 

çekilinceye dek olan süreye göre 5 gruba ayrılmıştır (grup I 1-5 gün, grup II 

6-10, grup III 11-15, grup IV 16-30, grup V 31-100). Çalışmaya göre; akut HSE 

hastalarda DAG’ta lezyon barizliği T2A görüntülere göre anlamlı derecede 

daha iyi, FLAIR serilere göre istatiksel olarak anlamlı değil ama nispeten 

daha iyi göstermiş. Kronik gruptaki hastalarda ise T2A ve FLAİR serideki 

ensefalitik lezyon barizliği DAG seriden anlamlı derecede daha iyi çıkmış. 

FLAIR serinin akut ve subakut evrelerde lezyonu göstermede, T2A 

görüntüden daha iyi olduğu görülmüş. Akut JE’de ise DAG’taki lezyon 

barizliği FLAIR ve T2A seridekinden anlamlı derecede daha düşük olduğu 

görülmüş. Akut evredeki HSE lezyonlarında diffüzyon kısıtlaması gözlenmiş 

(1-10 gün, ortalama ADC değeri=0,491). On gün sonra gözlenen ortalama 

ADC değerinde anlamlı artış olmuş (p<0,05, ortalama ADC=1,152). Akut JE 

lezyonlarında ortalama ADC değeri HSE lezyonlarındaki kadar düşük değil 

ve ADC değerinde artışının ancak 4 hafta sonra gerçekleştiği bulunmuş. 

Sonuçlara göre akut dönemde ve geç dönemde ADC değerlerine bakarak  JE 

ve HSE ayrımı yapılabileceğini ileri sürmüşler (6). Bu çalışmadaki ADC 

değerleri de Kiroglu ve ark.’nın çalışmasıyla benzer izlenmekte ve bizim 

çalışmamızdaki geç dönem ADC değerleri ile uyuşmaktadır. Erken 

dönemde, bizim çalışmamızda, ADC değerleri, belirgin diffüzyon kısıtlaması 

ile uyumlu düşük çıkmamıştır.  

Chung ve ark.’nın olgu sunumunda HSE şüphesi olan hastanın 

değerlendirilmesinde diffüzyon MR çektirilmesini ve HSE’nin tipik MR 
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bulgularına acil hekiminin aşina olmasını savunmuşlardır. Böylece hastanın 

mortalite ve morbiditesini önemli derecede etkileyecek olan tedavi başlama 

süresini en aza indirebilmeyi ileri sürmüşlerdir (5).  

Sener RN.çalışmasında, ensefalit hastalarında DAG ve ADC serilerde 

vazojenik ve sitotoksik ödem olmak üzere 2 belirgin desen olduğunu 

belirtmiş ve bu ödem desenlerinin prognoz üzerine etkisini araştırmıştır. 

Çalışmaya akut enfarkt hastalarında ölçülen ADC değerleri ve tümör 

hastalarında peritümoral alandan ölçülen ADC değerlerini dahil edip 

kaydetmiş. Ensefalit hastalarında sitotoksik ödem olan hastaların ADC 

değerlerinin akut enfarkt hastaları ile, vazojenik ödem olan hastaların ADC 

değerleri ise peritümoral ADC değerleri ile benzerlik gösterdiklerini bulmuş. 

Çalışmaya dahil edilen5 hastanın 2’sinde vazojenik ve sitotoksik ödem 

beraber, 1’inde sitotoksik ödem ve diğer 2’sinde vazojenik ödem ile uyumlu 

ADC değerleri bulunmuştur. Sitotoksik ödem ile uyumlu ADC değerleri 

olan hastaların klinik durumları ağır iken, vazojenik ödem ile uyumlu ADC 

değerleri olan 2 hasta hızlıterapi sonrası iyileşme göstermişlerdir. HSE’de 

sitotoksik ödemin, hastanın prognozunuyla belirgin şekilde ilişkili olduğunu 

ileri sürmektedir (91).Sitotoksik ödem baskınlığı olan hastanın ADC 

değerlerinin de belirgin düşük olmasını bekleriz, bizim çalışmamızda ADC 

değerleri belirgin sitotoksik ödem ile uyumlu olacak şekilde çok düşük olan 

2 hasta mevcuttu ve bu hastaların klinik durumları orta-kötü idi.Ancak 

klinik durumu orta-kötü olan diğer hastaların ADC değerleri bu çalışmadaki 

ile uyumlu olacak şekilde düşük değildi. 

Renard ve ark. neonatal olmayan HSE bulunan 11 

hastanınsemptomların başlangıcından sonra 60 gün içerisinde çekilen, farklı 

beyin yapılarının tutulumunu DAG ve FLAIR serilerde analiz etmeyi 

amaçladıkları çalışmalarında hastaların 9 tanesi ilk 2 hafta içerisinde diğer 2 
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hastaya56. günde MR çekilmiş. Gereç ve yöntem bölümünde ayrıntılı olarak 

bahsedilen topografik analiz puanlama sistemi ile yapılan skorlamada11 

hastadan 4’ünde DAG skoru FLAIR seriden fazla çıkmış ve bu hastaların 

geliş süresine bakıldığında 8 gün içinde MR çekilmiş hastalardan 

oluşmaktadır. On bir hastadan 3’ünde puan olarak FLAIR seri, DAG’tan 

daha fazla çıkmış ve bu hastaların geliş sürelerine bakıldığında 11 gün ve 

üzerinden oluşmaktadır. On bir hastadan kalan diğer 4 hastada ise  puan 

olarak FLAIR seri ve DAG eşit çıkmış ve bu hastaların geliş sürelerine 

bakıldığında 2-12 gün arasında değişmektedir. İki hafta içinde MR çekilen 

hastalarda DAG ve FLAIR seri puanı sırasıyla 146 ve 132 çıkmış. MR’ın geç 

çekildiği 2 hastada ise FLAIR seri ve DAG puanı sırasıyla 38 ve 15 çıkmış. 

Çalışmada HSE hastalarının tümünde MR sinyal değişikliklerinin zamana 

bağlı olarak benzer bir şekilde ilerlediğini öngören bir varsayım da 

araştırılmıştır. Hastalarda HSE lezyonlarının dağılımına bakmış ve HSE 

lezyonu ilerlemesine anatomik patern önermeye çalışılmıştır. FLAIR seride 

ve DAG ‘ta skorlar sırasıyla <8/50 ve <9/50 olduğunda tutulumun kesinlikle 

tek taraflı olduğunu bulmuşlar. İlişkili kontralateral tutulum, FLAİR skoru 

>8/50 ve DAG skoru >9/50 olan tüm hastalarda görülmüştür. Erken MR 

çekilen hastalardan DAG ve FLAIR seri skoru eşit olanlarda, lezyonlar 

DAG’ta FLAIR seriden daha net görülmüştür. Diğer beyin bölgelerinin 

aksine erken dönem de dahil olmak üzere talamus tutulumunu göstermede 

FLAİR seri DAG’tan üstün bulunmuştur ve 6 talamus tutulumu olan 

hastadan yalnızca 1 tanesinde DAG’ta sinyal değişikliği izlenmiştir (92). 

Bizim çalışmamızda da hastaların HSE lezyonları topografik analiz ile 

hesaplandı. FLAİR ve DAG serilerde lezyon yaygınlığı açısından belirgin 

puan farkı izlenmedi. Ancak, geç dönemde lezyon netiliğiaçısından belirgin 

FLAİR üstünlüğü vardı. Çalışmamızda 17 hastadan 6’sında beyin derin gri 
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madde yapılarında tutulum izlenmiş olup, grup ayrımı olmaksızın tutulumu 

göstermede FLAİR serinin DAG’a belirgin üstünlüğü mevcuttu, ve 

sonuçlarımız bu çalışma ile benzerdir. Bu çalışmada bilateral tutulum için tek 

hemisfer "cut off" puan değeri FLAİR seri için >8/50, DAG için >9/50 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise bilateral tutulumu olan bir hastanın 

tek hemisfer puanı 2 diğer hemisfer puanı 1 olarak not edilmiş olup bu 

çalışmada söylenen bilateralite "cut off" puanı ile uyuşmamaktadır.  

Çalışmamızın limitasyonları; hasta sayısının az olması veretrospektif 

çalışma olması nedeniyleensefalit tanısının klinik, laboratuar, BOS ve 

radyolojik bulgularına dayanılarak konmasıdır. Ayrıca, bu bulguların tam 

olarak desteklemediği bir grup hastada tanı medikal tedaviye pozitif yanıt 

vermesi ile konulabilmiştir. Bu nedenle etkenin beyin hasarı oluşturma 

mekanizması ile yaptığımız ölçümler karşılaştırmalı olarak 

değerlendirilememiştir. Ülkemiz koşullarında PCR analizi gibi ileri 

mikrobiyolojik değerlendirmeler her merkezde mümkün olmamaktadır. 

Burada bahsi geçen çalışmalardan farklı olarak çalışmamızda; 

hastaların geliş ADC değerleri ile tutulan alan yaygınlığı arasında ters bir 

ilişki olduğu bulunmuştur. Ayrıca beyin derin gri madde tutulumunun, 

klinik durumu anlamlı şekilde kötüleştirdiği kanısına varılmıştır. 
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VII. SONUÇ 

Akut ensefalit, serebral korteksin enflamasyonu ile karakterizedir, 

çoğunlukla viraldir (14). Nörolojik belirtilerle başvuran bir hastanın diğer 

klinik bulgular ile de beraber değerlendirildikten sonra intrakranial patoloji 

ekartasyonu açısından radyolojik görüntülemeye başvurmak gerekmektedir. 

MRG'nın beyin parankimini göstermede diğer radyolojik modaliteleregöre 

bariz üstünlüğü mevcuttur. Bizim çalışmamızda da, istatiksel olarak anlamlı 

çıkmasa da DAG'ın erken safhadaki ensefalitik lezyonu göstermede, 

konvansiyonel sekanslara göre üstün olduğu görülmüştür. Konvansiyonel 

MR sekansları ensefalitin erken safhasında tutulumugöstermede yetersiz 

kalabilmektedir. Erken tanı ve tadavinin mortalite ve morbidite üzerindeki 

etkisinin bu denli fazla olduğu bir hastalığın tanısının en erken şekilde 

konulması ve tedavisinin başlanması gerekmektedir. Diffüzyon ağırlıklı MR 

görüntüleri ensefalitin erken tanısında oldukça etkilidir ve çekim süresi son 

jenerasyon beyin BT çekim süresinden çok fazla değildir. Ensefalit şüphesi 

bulunan olgularda ilk yaklaşımda görüntüleme modalitelerine DAG'ın da 

eklenmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 
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VIII. ÖZET 

Amaç: Çalışmamızda, ensefalit hastalarında lezyonu göstermede 

diffüzyon görüntülemenin etkinliğini, ADC değerleri ile klinik tablonun 

başlangıç süresi, hastanın kliniği ve lezyon yaygınlığı arasındaki ilişkiyi 

ortaya koymayı amaçladık.  

Gereç-yöntem: Kasım 2009-Nisan 2015 tarihleri arasında Afyon 

Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Bölümü’nde ensefalit ön tanısı 

ile standart protokolde beyin manyetik rezonans (MR) tetkiki yapılan ve 

ensefalit lehine lezyon saptanan, yaşları 0-85 yaşları arasında değişen, 15 

erkek ve 2 kadın hasta olmak üzere toplam 17 hasta çalışmaya dahil edildi. 

İnceleme 1,5 Tesla Philips Intera Pulsar (Philips Intera Pulsar, Philips 

Medical Systems, Hollanda) MR cihazı ile yapıldı.  

Hastaların semptomları başlangıcından itibaren beyin MR çekimine dek 

olan süre göz önüne alınarak hastalar gruplandırıldı. Bu süre 0-2 gün 

arasında olanlar Grup I, 3-7 gün arasında olanlar Grup II, 8 ve üzeri olanlar 

Grup III olarak sınıflandırıldı. Grup I 5 hasta, grup II ve III 6 hastadan 

oluşmaktaydı. 

Her hastanın ensefalit lezyonundan ADC haritasında ölçümler yapıldı 

ve kaydedildi. Ayrıca, hastaların topografik analiz skorlama ile lezyon 

yaygınlığı hesaplandı ve sonuçların hem birbiriyle hem de hastanın derin gri 

cevher tutulumu, kliniği ve geliş süresi ile aralarındaki ilişkiye bakıldı. 
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Bulgular: Klinik, beyin omurilik sıvısı (BOS) bulguları ve radyolojik 

olarak ensefalit tanısı alan ve süreye göre gruplandırılan hastaların ADC 

ölçümlerinde;  Grup I ortalama ADC değeri 0,988 ± 0,335 mm2/sn, grup II 

ortalama ADC değeri 1,045 ± 0,347 mm2/sn, grup III ortalama ADC değeri 

1,451 ± 0,225 mm2/sn olarak bulundu.  

ADC değerlerinin geliş süresiyle arasındaki ilişki ve hastaların 

klinikleri ile derin gri cevher tutulumu arasındaki ilkişki istatiksel olarak 

anlamlı bulundu.Hastaların ilk geliş ADC değerleri ile lezyonun tutulum 

yaygınlığı arasında orta düzeyde negatif yönlü korelasyon bulundu. 

Hastaların geliş süreleri ile lezyonun yaygınlığı arasındaki ilişkiye 

bakıldığında, istatiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı. Hastaların geliş 

süresi ve ADC değerleri ile derin gri cevher tutulumu arasında istatiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmadı. Hastaların geliş ADC değerleri ve ADC 

serideki beyin parankim tutulum yaygınlıkları ile hastaların klinikleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı. 

Diffüzyon ve FLAIR A seride lezyon tutulumuna bakıldığında; iki 

sekans arasında, tutualan alan boyutu olarak anlamlı farklılık izlenmezken, 

erken dönemde diffüzyon ağırlıklı görüntülerin (DAG) lezyonu göstermede 

FLAIR A seriden, istatiksel olarak anlamlı olmasa da daha değerli olduğu 

bulundu. Geç dönemde lezyonu net göstermede FLAIR A serinin DAG’a 

göre bariz üstünlüğünün olduğunu gördük. Süre gözetmeksizin derin gri 

cevher tutulumunu FLAIR A serinin DAG’a göre daha net gösterdiği 

bulundu. 

Sonuç:Çalışmamızda istatiksel olarak anlamlı çıkmasa da DAG'ın 

erken safhadaki ensefalitik lezyonu göstermede konvansiyonel sekanslara 

göre üstün olduğu görüldü. Konvansiyonel MR sekansları ensefalitin erken 
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safhasında ensefalitik lezyonu göstermede yetersiz kalabilmektedir. Erken 

tanı ve tadavinin mortalite ve morbidite üzerindeki etkisinin bu denli fazla 

olduğu bir hastalığın tanısının en erken şekilde konulması ve tedavisinin 

başlanması gerekmektedir. Ensefalit şüphesi bulunan olgularda ilk 

yaklaşımda görüntüleme modalitelerine DAG'ın da eklenmesi gerektiğini 

düşünmekteyiz. 
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IX. SUMMARY 

 

Purpose: In our study, our purpose is revealing the efficiency of 

diffusionimaging in showing the lesion in encephalitispatients, and 

determine the relation between the ADC Values, the onset of the clinical 

symptoms, and the lesion density.  

 

Material-Method: 17 patients were included in the study, 15 of whom 

were male and 2 were female, with the ages varying between 0 and 85 

having lesion in favor of encephalitis with Magnetic Resonance (MR) of the 

brain in standard protocol with the pre-diagnosis of encephalitis in 

AfyonKocatepe University, Faculty of Medicine, Radiology Department, 

between the dates November 2009 and April 2015. The examination was 

conducted with 1,5 Tesla Philips Intera Pulsar (Philips Intera Pulsar, Philips 

Medical Systems, Holland) MR device. 

The patients were grouped by considering the duration between the 

onset of the symptoms and the MR imaging of the brain. The patients who 

had this duration as 0-2 days were classified as Group I, those who had this 

duration as 3-7 days were classified as Group II, and those with 8 and over 

were classified as Group III. Group I consisted of 5 patients, Group II 

andGroup III of 6 patients.  

Measurements ofthe encephalitis lesion were performed in ADC map 

and these values were recorded for each patient. In addition, the lesion 

density of the patients was measured with topographic analysisscore, and 

the relation between the results both with each other and with deep grey 

matter involvement, arrival at the clinic and the duration of the arrival to the 

clinic was examined.  
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Findings: The patients were grouped according to the duration, and in 

ADC measurements of the patients who received the diagnosis of 

encephalitis with clinical findings on the Cerebro-Spinal Fluid (CSF) Group I 

average ADC value was as 0,988 ± 0,335 mm2/s, Group II average ADC 

valuewas as 1,045 ± 0,347 mm2/s, Group III average ADC value was as 1,451 ± 

0,225 mm2/s. The relation between the ADC values and the duration of the 

arrival, and the relation between the clinical symptoms of the patients and 

the deep grey matter involvement were found to be statistically significant. A 

medium-level negative correlation was found between the first arrival ADC 

values of the patients and the lesion involvement density. When the relation 

between the duration of the patients and the lesion densitywas examined, the 

relation was not found as being statistically significant. No statistically 

significant relation was found between the duration of the arrival of the 

patients, the ADC values and the deep grey matter involvement. No 

statistically significant relation was found between the arrival ADC values 

and brain parenchyma involvement density in the ADC series and the 

clinical symptoms of the patients.  

When the lesion involvement in diffusion and FLAIR A series is 

examined, no significant differences were observed between the two 

sequences in terms of the involved area, and it was determined that the 

Diffusion-Weighted Imaging (DWI) in early periods was more valuable than 

the FLAIR A series in showing the lesion; however, this finding was not 

statistically significant.  

We observed that the FLAIR A Series had an obvious superiority to 

DWI in showing the lesion clearly in late period. It was determined that the 



81 

 

deep grey matter involvement was demonstrated more clearly by FLAIR A 

series when compared with DWI without caring for the duration.  

Result: Although there were no statistically significant results in our 

study, it was observed that DWI was superior in showing the encephalitis 

lesion in early period when compared with conventional sequences. 

Conventional MR sequences may be insufficient in showing encephalitis 

lesion in the early periods of the encephalitis. The diagnosis and treatment of 

such a disease on which the diagnosis has an extremely great importance in 

terms of mortality and morbidity must start as soon as possible and the 

treatment must be planned. We consider that DWI must be added to the 

imaging modalities in the first approach in cases with the doubt of 

encephalitis. 
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