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KISALTMALAR

PRES: Posterior reversibl ensefalopati sendromu

BT: Bilgisayarli tomografi

CKBT: Cok kesitli bilgisayarli tomografi

MDCT: Multidedector computed tomography

CT: Computed tomography

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

MR: Manyetik rezonans

DAMR: Difiizyon agirlikli manyetik rezonans

DAMRG: Difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme

ADC: Apparent diffusion coefficient
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OZET

Amag: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine gesitli ndrolojik on tanilarla
bagvuran, 64 ve 16 dedektorlii CKBT, 3T ve 1.5T MRG cihazlar1 ile ¢ekim yapilmis
ve PRES tanisi almis olgularin radyolojik goriintiilerini retrospektif incelemeyi

amagladik.

Gerec ve Yontem: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Unitesine
Ocak 2009 — Mayis 2011 tarihleri arasinda, gesitli norolojik 6n tanilarla bagvuran 31
olgunun, CKBT ve MRG ile elde edilen goriintiileri retrospektif degerlendirildi. Biitiin
hastalarin klinik dosyalar1 etyolojik faktorler agisindan incelendi. Tiim hastalarda
CKBT ve MRG’de, lezyonlarin anatomik lokalizasyonu degerlendirildi. 21 hastada
DAMR goriintiileri incelendi, ADC haritalarinda lezyonlarin ve komsu saglam
parankimin difiizyon degerleri Olgiilerek ortalama degerler, istatistiksel olarak

karsilastirildi.

Bulgular: Olgularin 29°u kadin (%93.5), 2’si erkek (%6.5)’ti. En kiigigii 2, en
biiyiigli 41 yasinda olan hastalarin yas ortalamasi 22.6 yil idi. Etyolojide rol oynayan
faktorlere bakildiginda; en sik goriilen etyolojik faktor, 18 hastada saptanan gebelik ve
eklampsi(%58.0) olarak saptanmis olup, diger etyolojik faktorler; 3 hastada
postpartum gorme kaybi (%9.6), 2 hastada konvulsiyon (%6.4), 1 hastada eklampsi ve
HELLP sendromu (%3.2), 1 hastada postpartum HELLP sendromu(%3.2),1 hastada
KBY(%3.2), 1 hastada missed abortus(%3.2), 1 hastada AML(%3.2),1 hastada
ALL(%3.2), 1 hastada in utero mort de fetiis ve eklampsi(%3.2) ve 1 hastada post-op
kanama ve DIC sendromu(%3.2) olarak saptandi. Lezyonlarin yerlesim yerleri
arastirildiginda; 31 hastada toplam 112 lokalizasyon tespit edilmis olup, en sik
lokalizasyonlar; paryetal lob(%26.7), oksipital lob(%26.7) ve frontal lob(%19.6)
olarak bulunmustur. Lezyonlarin ADC degerleri; 1,068x10— mm?*/sn ile 1,512x10—*
mm?/sn arasinda olup, ortalama ADC degeri 1,290x10— mm?*/sn olarak saptandi.
Lezyonlara komsu, patolojik sinyal degisikligi izlenmeyen parankimin ADC degerleri
0,725x10 -* mm?sn ile 0,786x10-* mm?/sn arasinda olup, ortalama ADC degeri
0,755x10 -* mm?*sn olarak saptandi.



Sonug¢: Caligmamizda elde ettigimiz sonuglara gére PRES’te en sik etyolojik neden
gebelik ve eklampsi olarak saptanmistir. Lezyonlarin ortalama ADC degerleri
1,068x10—* mm?/sn ile 1,512x10— mm?*sn arasinda(ortalama 1,290x10—* mm?/sn)
saptanmistir. ADC degerlerine bakildiginda lezyonlardan Olglilen degerler tiim
lokalizasyonlarda normal parankime oranla oldukga yiiksek saptanmistir (p < 0.001).
Lezyonlarin en sik izlendigi lokalizasyonlar olan paryetal, oksipital ve frontal
lokalizasyonlarin ortalama ADC degerleri karsilastirildiginda istatiksel anlamli

farklilik saptanmamastir.

Vi



ABSTRACT
Aim

The aim of this study is to retrospectively asses the patients referred to University of
Dicle Medicine Faculty for various neurological diagnosis and have a final diagnosis
of PRES after 16 and 64 MDCT, 1.5 Tesla and 3 Tesla MR interpretetion.

Materials and Methods

The MRI and CT imaging studies of 31 patients who had PRES diagnosis in our
center between january 2009 and may 2011 have been retrospectively assesed. All
patients have undergone a careful evaluate of recorded clinical informations for
etiological investigation. The anatomical localisations and imaging properties of
lesions have been assesed. Additionally, the diffusion weighted MRI properties and

diffusion values in ADC maps have been assesed for 21 patients.
Findings

The study group contains 29 female and 2 male patients. The youngest individual was
2, the oldest was 41 years old and the mean age of group was 22,6 years. The most
common etiological factor was pregnancy induced eclampsia(%58) the other reasons
contain postpartum loss of sight, convulsion, HELLP syndrome, chronic renal failure,
missed abortus, AML, ALL, intrauterin exitus and DIC syndrome respectively. Of 31
patients, totally 112 lesion localisation have been detected. The most common
localisations were parietal, occipital, and frontal lobes respectively. Normal parancim
ADC values are between 0,725x10 -* mm?/sn and 0,786x10->* mm?/sn, mean ADC

value was 0,755x10 -> mm?/sn.
Conclusion

The most common etiological factor for PRES was pregnancy induced eclampsia in
our study. The mean ADC value of lesions was between 1,068x10-*> mm?/sn and
1,512x10-* mm?/sn. There is no statistically significant difference between the ADC

values of most common localisations which include frontal, parietal and occipital lobe.

Vi



Looking at all the locations on the values of the measured values of ADC lesions is
quite high compared to the normal parenchyma (p <0.001).

1.GIRIS ve AMAC

Posterior reversibl ensefalopati sendromu son yillarda ortaya atilan klinik bir
nororadyolojik antitedir. Sendromun oldukga iyi bilinen ve sik rastlanan etyolojilerinin
yani sira son zamanlarda tarif edilen ¢ok daha az bilinen etyolojilere de sahip oldugu

anlagilmistir.

PRES’te en sik goriilen etyolojik nedenler; hipertansif ensefalopati, eklampsi,
siklosporin-A norotoksisitesi ve nobeti takip eden postiktal durumlardir. PRES’in
degisik etyolojileri arasinda, klinik semptomlar ve nororadyolojik bulgular agisindan

anlamli farklilik izlenmemektedir.

Bilgisayarli tomografi ve MRG ile PRES’te goriilen 6dem, kismen simetrik
olarak siklikla oksipital ve paryetal loblarda, tipik olarak subkortikal beyaz cevherde,
bazen de kortekste gosterilmistir. Daha ciddi olgularda ise posterior frontal ve
temporal loblarda, derin beyaz cevherde, ponsta, serebellumda ve diger bolgelerde de

goriilebilir.

Difiizyon agirlikli goriintiileme su molekiillerinin mikroskopik translasyonel
hareketlerine oldukc¢a hassas olan yeni bir eko-planar MR goériintiileme teknigidir.
Difiizyon agirlikli goriintiileme erken iskemik hasara konvansiyonel MR goriintiileme
tekniklerine gore ¢ok daha hassastir ve akut ndrolojik bulgularla gelen hastalarin MR
goriintiilemesinde rutin olarak kullanilmaktadir. Difiizyon agirlikli goriintiileme ile
yapilan ¢aligmalar, PRES’in baslangigta gercek kisitlanmig difiizyona neden olan geri
doniisimsiiz sitotoksik 6dem yerine ‘T2 shine through’ nedeniyle hiperintens izlenen
geri donilisiimlii vazojenik 6dem ile kendisini gosterdigi teorisini desteklemektedir.
Ancak bunu ayirt edebilmek igin difiizyon agirlikli goriintiilemenin normal olmadigi

tiim olgularda ADC haritalarina gereksinim vardir.



Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Unitesinde Ocak 2009 —
Mayis 2011 tarihleri arasinda c¢esitli norolojik 6n tanilarla bagvuran, CKBT ve
MRG’si yapilmis, BT ve MRG’ de PRES bulgular1 saptanan 31 olgunun BT ve MR

goriintiilerini retrospektif olarak degerlendirdik.

Biitiin hastalarin klinik dosyalarin1 6zellikle etyolojik faktorler agisindan
inceledik. Tiim hastalarda BT ve MRG’de lezyonlarin anatomik lokalizasyonunu
degerlendirdik. 21 hastanin DAMR goriintiilerini inceledik, lezyonlarin ve lezyonlara
komsu saglam parankimin ADC haritalarinda goriiniir diflizyon degerlerini 6lgtiik.
Lezyonlarin ortalama difiizyon degerlerini anatomik lokalizasyonlarina gore
birbirleriyle ve komsu saglam parankimden olgiilen degerlerle istatistiksel olarak

karsilastirdik.

PRES’te etyolojide daha ¢ok hangi faktdrlerin rol oynadigini, BT ve MRG’de
lezyonlarin anatomik lokalizasyonlarinin siklikla hangi bolgelerde oldugunu, DAMR
goriintiilemede lezyonlarin difiizyon kisithligt gosterip gostermedigini, ADC
haritalarinda lezyonlarin ve komsu normal parankimin ortalama ADC degerlerinin
hangi degerler arasinda saptandigini ve istatiksel karsilagtirmada anlamli fark gosterip

gostermedigini retrospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. MR TARIHCE:

MR inceleme, norolojik hastaliklara ait semptom ve bulgular1 olan hastalarda
primer goriintiilleme metodudur. MR goriintiileme, ¢ogu diger ndrolojik goriintiileme
yontemlerinin ( konvansiyonel anjiografi ve myelografi gibi ) yerini almistir. Ozellikle
batin, pelvis, kardiyovaskiiler sistemi ve kas-iskelet sistemi ilgilendiren MR
gorilintiileme, siirekli gelisen bir inceleme modalitesidir. MR incelemenin modern tipta

biiyiik bir etkisi oldugu stiphesizdir (1 ).

[k basarili niikleer manyetik rezonans ( NMR ) deneyimi, 1946’ da ABD’ de
iki bilim adami tarafindan yapilmistir. Stanford Universitesi’ nde ¢alisan Felix Bloch
ve Harvard Universitesi’ nde ¢alisan Edward Purcell elektromanyetik spektrumda
radyofrekans araliginda, niikleuslarin bir manyetik alan i¢ine yerlestirildiginde enerji
absorbe ettigini ve tekrar orijinal durumlarina dondiigiinde enerji aciga ¢ikardiklarini

bulmuslardir.

Manyetik alan ve radyofrekans giicliniin birbirine uygunlugu ilk Sir Joseph
Larmor tarafindan bulunmustur ve Larmor iligkisi olarak adlandirilmistir ( niikleer
spinlerin presesyon ( titresim ) frekanslari, magnetik alan giicii ile orantilidir ).
NMR’de yer alan niikleer kelimesi bu yolla reaksiyona giren bazi atomlarin sadece
niikleuslarini ifade etmektedir; manyetik kelimesi manyetik alan gereksinimi gosterir;
rezonans kelimesi radyofrekans ve manyetik alanlarin dogrudan frekans bagimliligini

yansitir ( 2, 3).

Ilinois Universitesi’ nde gorevli Prof. Dr. Paul Lauterbur, 1940 I1 yillarda
kesfedilen NMR’nin kullanim 6zelliklerini gostermistir ( 1 ). Biiylik statik manyetik
alan altinda manyetik alan gradyent eklenerek obje bagimli rezonans frekans: ile
objenin goriintiisiiniin elde edilebilecegini belirtmistir ( 4 ). Uzayda bir noktadaki
niikleer MR giicii, uygun frekanstaki sinyal intensitesinin dl¢iilmesi ile tanimlanabilir.
Uzaysal pozisyon ve frekans arasindaki iliski, tim MR inceleme metodlarinin temelini

olusturur (1).

1944> de atomik spektrumu inceleyen manyetik rezonans metodu ile fizik

alaninda nobel 6diilii kazanan Amerikal1 fizik¢i Dr. Isidor Rabi’ nin, NMR ile ilk

10



deneyimi 1930’ larin sonlarinda olmustur fakat cihazin artefaktli oldugunu diisiinerek,
onemini gozardi etmigtir . 1950 ve 1960’ larda, NMR spektroskopi kii¢iik alanlarin
non-destriiktif analizi ile yaygin kullanilmaya baslanmistir. Bu uygulamalarin ¢ogu,
mikroskopik seviyede bir ka¢ santimetre boyutlarinda bolgelerde yiiksek manyetik
alanlar kullanilarak yapilmistir. Bu kesif ile NMR spektroskopi dogmustur ve
kimyasal bilesiklerin igerigi i¢in yapilan ¢alismada onemli bir analitik metod haline
gelmistir. 1952° de bu kesif, Bloch ve Purcell’ e fizik alaninda nobel 6diili

kazandirmistir.

1960 sonlarinda ve 1970 baslarinda, Brooklyn’ de New York State
Universitesi'nde tip doktoru olarak ¢alisan Amerikali Raymond Damadian, timor
orneklerinde NMR doku parametrelerinin ( T1 relaksasyon zamani ) normal dokudan
belirgin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Damadian, NMR doku parametrelerini
doku karakterizasyonu igin, ornegin malign dokuyu benignden ayirt etmek igin

kullanmustir ( 5).

Hastanelerde biiyiik siiperiletken magnetlerin yaygin olarak kullanilmasi
baslangigta hayal olarak goriilmesine ragmen, giiniimiizde bu gerceklesmistir. 2002’

de elde edilen bilgiye gore, diilnyada 15.000 MR inceleme tinitesi bulunmaktadir (6 ).

2.2. HIZL1 MR SEKANSLARININ GELISiMi:

Dr. Peter Mansfield, eko-planar MR goriintiillemenin gelisimine katkida
bulunmustur ( 7, 8 ). Bu metodun 6zelligi, manyetik gradyentlerin hizli ossilasyonu ile
cok kisa bir zamanda — 50 msn — goriintii yaratmak i¢in gerekli tiim datalar1 elde etme
yetenegine sahip olmasidir. Eko-planar incelemenin konvansiyonel T1 ve T2 agirlikli
spin-eko teknikleri i¢in gerekenden ( dakikalar ) daha hizli akuzisyon zamanlart (
milisaniyeler ) ile olduk¢a hizli oldugu saptanmistir. Ancak, kisa akuzisyon zamanlari
daha ¢ekici olmasina ragmen, 1980 ortalarinda eko-planar goriintiileme kullanimi,
zay1f sinyal / giiriiltii oran1 ( SNR ), zayif uzaysal rezoliisyon ve 6zellikle yag igeren
objelerde bulaniklasma ile ciddi goriintii-azaltic1 etkilere sebep olmustur. 1980
ortalarindaki manyetik gradyentlerin teknik performans kapasitesi, amplitid ve

degistirme zamanlari agisindan yetersizdi ( 1).
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Akuzisyon zamanlarinda milisaniyeler ve dakikalar arasindaki boslugun nasil
doldurulacagi konusunda bir ¢alisma yapilmistir ( 1 ). Amag, yaklasik 1 saniye — 1
dakika zaman dilimi ig¢indeki akuzisyon zamanlarini amaglayarak standart spin-eko
MR incelemelerin kontrast davranisi ve kalitesini korumaktir. Boylece, MR goriintii
akuzisyonunda bazi 6nemli gelismeler ortaya ¢ikmistir. Bunlardan biri, 10 — 100 msn
araliginda tekrarlama zamanina ( repetition time ) izin veren gradyent-eko MR
incelemenin gelismesidir ( 9 ). Bu sayede, goriintii akuzisyon zamanlar1 1 saniye kadar
kisa olabilir. Giinlimiizde, gradyent-eko sekanslari, o6zellikle T1 agirhkli MR
incelemede kullanilmaktadir. Kisa tekrarlama zamani gereksinimi nedeniyle, MR
anjiografi gibi li¢ boyutlu akuzisyonlarin ¢ogunda tercih edilen bir metottur ( 10 — 11
). Bu aragtirmanin 6nemli ikinci sebebi, relaksasyon enhansman ile hizli akuzisyon
yani RARE ( rapid acquisition with relaxation enhancement ) MR incelemenin
taninmasidir ( 12 ). RARE MR inceleme, ayni zamanda fast spin-eko veya turbo spin
eko MR goriintilleme olarak da adlandirilir. RARE MR goériintiilemenin orijinal
versiyonu ve multitekrar varyantlart ( 13 ) klinik MR incelemenin ¢ok kullanilan
modaliteleri haline gelmistir. Gradient-eko ve RARE spin-eko MR goriintiileme

metotlarinin her ikisi de giinliik klinik incelemede kullanilmaktadir ( 1).

Eko-planar MR incelemeyi kullanmak ve tim MR goriintiileme akuzisyon
metodlarinda engel olusturan bir¢ok faktorii saptamak amaciyla bagka arastirmalar
yapilmistir ( 1 ). Bu konuda yapilan ¢alismalardan biri, SNR’ yi gelistirmek icin
yliksek kalitede alici sarmallarin gelistirilmesi tizerinedir. Bu gelismelerden ilki,
goriintiiniin homojenitesini saglamak amaciyla tek bilesik sarmalin kullanimi ile
yapilmustir ( 14 ). Birkag yil sonra, multipl sarmallarin ve alic1 kanallarin kullanima ile,
SNR gelisimi daha da ilerlemistir. Diger 6nemli teknik gelisme, Ol¢lim esnasinda
orneklenen k-space bolgesinin istenilen bolge olmasini saglayan koruyucu gradyent
sarmallarin  gelisimidir. Sarmallar iizerinde yapilan bu c¢aligmalar, standart
metotlardakinden 10 kat daha hizli yiiksek data akuzisyon hizlar1 elde edilmesini
saglamistir. MR incelemelerindeki en onemli teknik gelisim, manyetik gradyent
sistemlerde gozlenen hizli ilerlemedir: izin verilen maksimum amplitiidler, 10mT/m’
den 40 mT/m ve daha fazlasina ¢ikarilmistir, ve artan zamanlar ( genellikle harcanmis
zamani gosterir ) her k-space ¢izgisi i¢in 0.5 — 1 msn veya daha az degere

distirilmustir. SNR gelisimi ve eko-planar MR incelemede engel olusturan
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faktorlerin saptanmasi, akuzisyonun ve MR goriintiileme datalarinin islenmesinin daha

hizli olmasini saglamigtir ( 1).

Yiiksek kalitede eko-planar goriintilemeye ek olarak, c¢ok yiiksek hiz
akuzisyonu gerektiren MR goriintiilleme uygulamalar1 tanimlanmistir. Bu konuda ilk
ornek, 1986’ da kesfedilen difiizyon agirlikli MR incelemedir ( 15 ). 1950’ de Hahn (
16 ), statik gradyent alan varliginda molekiiler difiizyonun, MR sinyal intensite
Ol¢iimlerini etkiledigini saptamistir. Das ve Saha ( 17 ), 1954’ de bu etkinin
matematiksel analizini gostermislerdir. Ayn1 yil, Carr ve Purcell ( 18 ) 90 ve 180
radyofrekans puls sonrasi spin-eko sekansta suyun diflizyon sabitini tespit etmislerdir.
1961 yilinda Woessner uyarilmis ekolarin ( STE ) olgilimlerini igeren bir metot
gelistirmistir. 1965° de Stejskal ve Tanner ( 19 ) diflizyon uyarimi igin sabit gradyent
yerine pulsed alan gradyentleri kullanmislardir. Kullanilan tiim difiizyon sekanslari, bu

temele dayalidir.

Diflizyon agirlikli inceleme ile, niikleer spinlerin rastgele hareketi, yiiksek
amplitiidlii ve uzun siireli gradyent kullanilarak ilk defaze olan spinler ve sonra ters
yonde amplitiid-zamanli ikinci gradyent ile refaze olan spinler tarafindan
tamimlanmistir. Diflizyon sinyali, rastgele hareketin sonucu veya difiizyona bagl
olarak tam olarak refaze olmamis spinler tarafindan olusturulur. Bu, sinyal
atteniiasyonuna neden olur. Bu teknik ile ilgili problem, difiizyon ile ilgili olmayan
hareket artefaktlarina yatkin, yiiksek amplitiidlii gradyent pulslar ile elde edilen uzun
stireli akuzisyonlardir. Bu engel, difiizyon agirlikli MR incelemenin elde edilmesinde
zorluklar ¢ikarmustir. Ideal sonug, difiizyon kodlayan gradyentleri ¢ok hizli MR
akuzisyon incelemeler ile birlestirmek ve eko-planar incelemeyi ortaya g¢ikarmak

olmustur ( 20 ).

Eko-planar inceleme difiizyon agirlikli goriintiilemeyi klinik gercek haline
getirmistir. Glinlimiizde, klinik MR incelemenin biiyiik bir orani, bir diflizyon agirlikli
sekans icermektedir. Ug aksta da difiizyon kodlamak igin, 40 saniyede bir multikesit
eko-planar sekans uygulanabilir. Yakin zamanda, arastirmacilar, érnegin ak madde
traktuslarin1 tanimlamak ( 21 ) i¢in her noktada hesaplanan difiizyon biyiikligi ve
istikametinde diflizyon tensor Olglimlerine yonelmislerdir ( 22 ). Sonug¢ olarak,
ekoplanar incelemenin difiizyon MR goriintiilemeyi teknik olarak kullanilabilir hale

getirdigini soyleyebiliriz.
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Kranial diflizyon goriintiileme gibi, spinal kordun difiizyon incelemesi de
normal spinal kordun diflizyon karakterlerini anlamak, anormal diflizyon alanlarini
tamimlamak i¢in kullanilabilir. Kranial difiizyon incelemenin aksine, spinal kord
diflizyon goriintiileme ¢ok daha fazla kisithidir. 1991° de Hajnal ve arkadaslar1 ( 23 )

normal spinal korddaki niceliksel anizotropik difiizyonu rapor etmislerdir.

6 Ekim 2003’ de, Illinois Universitesi’ nde gérevli Prof. Dr. Paul Lauterbur ve
Ingiltere’ de Nottingham Universitesi’ nde gorevli Prof. Dr. Sir Peter Mansfield
fizyoloji ve tip kategorilerinde Nobel 6diilii kazanmislardir. 2003 Nobel 6diili ayni
zamanda MR goriintilleme ve yiiksek teknolojideki tibbi goriintilemede Onemli

gelismelerin tanitilmasini saglamistir ( 1).

2.3. DIFUZYON MR iNCELEME VE DiFUZYON FiZiGi:

Diflizyona duyarli MR inceleme, klinik uygulamada rutin MR incelemelere
nazaran daha c¢ok teknik gereksinime ihtiya¢ duymaktadir ve uygun yorum igin

goriintliniin dikkatli islenmesini ( post-processing ) gerektirmektedir ( 15).

Difiizyon, s1vi durumundaki su molekiillerinin rastgele hareketini ifade etmek
icin kullanilan terimdir ( 16, 17 ). Hareket, molekiillerin harcanan kinetik enerjileri
sonucunda ortaya ¢ikan termal enerjiden elde edilir. Ornegin, bir damla miirekkep, bir
bardak suya distigii zaman tiim suya dagilir. Benzer olay, insan dokusunda,
geleneksel difiizyon fizik kurallar1 MR goriintiilemeye uygulanarak incelenebilir ve
Olgiilebilir ( 24 — 25 ). Bu, Fick kanununun yansimasidir. Cozeltideki lokal farkliliklar,
coziinen molekiillerin yiiksek konsantrasyonlu alandan diisiik konsantrasyonlu alana

gecisine sebep olacaktir.

Matematiksel olarak, J, birim kesit alanindan dik istikamette diflizyon yapan
net materyal miktari, konsantrasyon gradyenti [ deltaC / deltax ( birim mesafedeki

konsantrasyon degisikligi ) ] ile dogru orantilidir. x, mesafeyi gostermektedir.
J=-D AC/ Ax

Bu ifadede, D difiizyon sabitidir ve birimi mm?/sn’dir. Eksi isareti materyalin

az olan konsantrasyon yoniine hareket ettigini gosterir ( 26 ).
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Diflizyon, izotropik ve anizotropik olmak tizere iki sekilde gerceklesir ( Sekil 1
). Izotropik difiizyonda molekiillerin hareketi her ydne dogrudur ve mikroyapilar:
rastgele dizilmis, molekiillerin hareketine diizenli engeller gostermeyen ortamlarda
gergeklesir. Anizotropik difiizyon, mikroyapilar1 belli bir diizende yerlesmis dokularda
gerceklesir, diflizyon bir yonde diger yonlerden daha fazladir ( 27 ).

Sekil 1: Difiizyonda hareket tipleri:

/ y
AR
- A g » // 7
? : /;" / 3 // "J/ / g '/
w Vs 5 o WA v
Izotropik Anizotropik

Fick kanununda materyal gegiginde altta yatan fiziksel olay, sivi iginde
molekiillerin rastgele hareketidir: Termal provokasyona bagli olarak, molekiiller sabit

olarak hareket eder ve komsular ile garpisir.

t = 0’ da, verilen bir lokalizasyonda, molekiil, daha 6nceden tahmin edilemeyen,
birbirini takip eden bir dizi yer degistirme ve c¢arpismalara maruz kalir. t = 0
stiresinden sonra molekiilii tam olarak lokalize edemesek de, ayni deneyi defalarca
tekrarladiktan sonra, ortalama hareketini tanimlayabiliriz. Genellikle, molekiili
lokalize etmek oldukca zordur. Einstein kanununa gore, t zamaninda bir ¢emberin

yarigapi R igerisinde bir yerde duracagini tahmin edebiliriz( 27 ).
R= 6Dt

D: diflizyon sabiti.

t: diflizyon i¢in izin verilen zaman.

Einstein esitligi homojen izotropik bir ortamda, difiizyon sabiti, D, olarak
gorev yapan yer degistirmenin tahmini degeri ve 0l¢lim veya inceleme ic¢in gereken

zamani Onceden gosterebilir. Pratikte, difiizyon MR inceleme, diflizyonel veya
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herhangi orijinli bir yer degistirme hareketine sensitiftir. Bu sebeple, ‘ apparent

diffusion coefficient > ( ADC ), difiizyon sabitinin analogudur ( 26 ).

Protonlar, statik manyetik alanda ( Bo ) yer aldig1 zaman, manyetik vektorleri
Bo ¢evresinde presesyon hareketi yapmaya baslar. Ozel bir uygulama olmadikca,
bireysel presesyonlar arasindaki tutarsizliktan dolay1r statik manyetik alanda
protonlarin presesyonlar1 sinyal iiretemez. Hepsi © out of phase’ haldedir ve transvers

komponent yoktur ( 26 ).

Konvansiyonel spin-eko ( spin-eko planar ) goriintiilemede, niikleer spin
hareketleri 90 radyofrekans ( RF ) pulslari ile uyarilir, 180 odaklayici pulslara maruz
kalirlar ve sonunda eko olustururlar.Uzaysal bagimli spin presesyon sikliklari
arttirilarak ve lokal manyetik alanlarda farklilagsma saglanarak, uzaysal koordinatlar
gosteren ortogonal manyetik alan gradyentlerin uygulanmasi ile goriintii elde edilir (
27).

Difilizyon inceleme, spin-eko sekanslara bir ¢ift pulsed manyetik alan gradyenti
( pulsed gradient spin echo [ PGSE ] ) eklenerek elde edilir ( sekil 2 ). Baslangic 90
puls sonrasi, spinler ‘ in phase ’ yapilabilir ve antende sinyal iireten net transvers
komponent olusur. Transvers spinler ilk pulsed gradyenti ile karsilasirlar. Kisa bir
stire, spinler onlarin uzaysal pozisyonlarina uygun bir manyetik alana girerler.
Boylece, bir grup spin hizli bir sekilde ¢ out of phase ’ olur. 90" radyofrekans puls
sonrasinda, dig ortamin heterojenitesi etkisiyle, spinlerin bir kismi tekrar * out of phase
> olurlar. Cok kiiciik bir kismin defaze olmasi, heterojen ortamdaki diflizyona baglidir.
Bu etki diflizyon agirlikli sekanslar ile artacaktir. Statik presesyonlar icin, dig ortam
heterojenitesi nedeniyle defaze olan kisim, 180" puls ile kaybolabilir. Bu, statik
olmadiklart i¢in, difiizyon yapan presesyonlar i¢in gegerli degildir ( termal spin
hareketinin karakteri nedeniyle pozisyonlar1 degiskendir ). 180 odaklayici puls
sonrasinda, defaze spin grubu ikinci pulsed manyetik alan gradyenti ile karsilasir. Eger
spin uzaysal pozisyonlar iki pulsed gradyent arasinda degismez ise, ikinci puls etkisi
benzer uzaysal bagimli presesyon sikliginda varyasyonlara sebep olur ve grubu tekrar
odaklar. Pulslar arasinda hareket eden spinler nedeniyle, hepsi tam olarak
odaklanamaz. Bu gradyentler sonunda, hizli hareket eden molekiiller daha ¢ok sinya

kaybina neden olur ( 27 ).
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Sekil 2:
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Stejskal-Tanner goriintiileme sekansi ( sekil 3 ), diflizyon i¢in kullanilir ( 39-19

). Asagidaki esitlige gore difiizyon agirlikli incelemeye izin veren iki giiglii gradyent

puls kullanilir.

S=So x e-bD

S= dlgiilen sinyal.

So= difiizyon gradyentler olmaksizin elde bedilen sinyal.
b=Db faktor.

D= difilizyon sabiti.

Stejskal-Tanner sekansi i¢in,

b faktor = y>G?6* ( A-8/3)

vy= 42 MHz/tesla ( proton giromanyetik orant ).

G= diflizyon gradyent puls giicii.
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0 = difilizyon gradyent siiresi.

A= diflizyon gradyent RF pulslar1 arasindaki zaman.

Sekil 3: Stejskal — Tanner Sekansi.

90 180 Echo

==
S

slice-select

readout

phase-encode

Stejskal-Tanner semasina gore ( sekil 3 ), spin-eko iki boyutlu Fourier
dontistim ( 2DFT ) sekansmin difiizyona ¢evrilmesi, sekans igine ek gradyent pulslar
eklenerek kolaylikla elde edilebilir. Bu pulslar ( gri kutular ), read-out ( frekans
kodlama ) gradyent akstadir, fakat bunlar herhangi bir aksta veya birkag aksta
kombine olabilir. Bu gradyent pulslarinin G amplitiidii degistirilerek, ekonun difiizyon

inceleme derecesi ayarlanabilir ( 19 ).
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Bir sekansin difiizyon olayina duyarlilik derecesi, biiyiikliigiine, siiresine ve
pulsed gradyent ciftinin separasyonuna baglidir. Bu, b-degeri adi altinda 6l¢iilmiistiir.
Yiiksek b-degeri giiclii difiizyon sensitizasyonunu gosterir. Herhangi bir puls sekans
icin b-degeri hesaplanabilir. Ancak, inceleme gradyentleri yerine pulsed gradyentlerin

karesini kullanarak,
b =v26°G? ( A — 6/3 ) formiilii ile hesaplanabilir.

y giromanyetik orani, 6 gradyent siiresi, G gradyent biiylikliigiinii, ve A gradyent uglar
arasindaki zaman araliini ifade eder. b-degerinin pulsed gradyent biiyiikliigiiniin
karesine bagimliligi, > 20 mT/m ile olusan biiyliik manyetik alan gradyenti ihtiyacini

vurgular; boylece, diflizyon agirlikli goriintiileme klinik uygulama alanina girmistir.

Difiizyon etkileri ile atteniie edilen goriintii sinyal derecesini gosterdigi i¢in b-
deger Onemlidir. Atteniiasyon faktor = exp(-bD), D ¢ apparent diffusion coefficient ’

gergek diflizyon sabitinin analogudur (27 ).

Boylece, sinyal intensitesi, artan b-degeri ve diflizyon sabiti ile azalir, yiiksek
diflizyon gosteren alanlarda hipointens sinyale neden olur. Artan b-degeri, farkli
difiizyon gosteren bolgeler arasindaki kontrasti1 belirginlestirir. Diflizyon gradyentlerin
zaman1 maksimum kabul edilebilir eko zamani ( TE ) ile sinirli oldugu i¢in, biiyiik b
degerleri biiylik diflizyon gradyent amplitiidleri gerektirir. Bu yiizden, difiizyon
agirlikl incelemeler i¢in, maksimum gradyent amplitiidii 20 mT/m veya daha fazla

olan gradyent sistemler tercih edilir (28).
S(b)=S°x e-bD

Bu esitlik kullanilarak farkli b-degerleri ve iki veya daha fazla akuzisyondan
elde edilen data ile difiizyon sabiti * D * hesaplanabilir. Dokularda elde edilen D
degerleri serbest suyun bilinen difiizyon 6zelliklerine uymaz. Ciinkii dokularda, hiicre
membranin, intraselliiler yapilarin veya makromolekiillerin etkileri mevcuttur. Bu
farkliligr gostermek i¢in tanimlanan diflizyonlar, ¢ apparent diffusion coefficient > (
ADC ) olarak adlandirilir. ADC, incelenen bolgelerde piksel-piksel hesaplanabilir. Bu
parametreler kullanilarak ADC haritas1 elde edilebilir ( 28 ).

Difiizyon duyarli goriintiileme, spin-eko goriintiilemenin baz1 6zelliklerini

korur. Bu goriintiileme, kismen uzun TE kullanilarak elde edilen T2 relaksasyonun
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katkilarini tasir ( 29, 30 — 31 ). Difiizyon sensitizasyon derecesi, uzun TE nedeniyle
puls gradyent ¢ifti arasindaki seperasyon zamani ile artar. T2 katkisi, buna baghdir. T2
ve difiizyon sensitivitesi kombinasyonu, tek basina kullanildiginda diflizyon agirlikli
gorlintiillemede belirsizlige ve yorum karmasasina neden olur. Uzamis T2 ve artmis
diflizyon sabiti kombinasyonu, paradoksik izointensiteye neden olabilir. Ciinkii, belli

patolojiler ( 6rnegin 6dem ), artmis T2 degerleri ve daha hizli difiizyon gosterebilir.

Difiizyon agirlikli goriintiilemede patoloji, eger T2 yiiksek ise, artmis veya
hizli difiizyona ragmen hiperintens goriilebilir ve yanlishikla akut strok teshisi
konabilir. Bu fenomen, T2 parlama ( shine-through ) etkisi olarak adlandirilir ve
difiizyon agirlikli incelemenin tek basina degerlendirilmemesi gerektigini ifade eder (

27).
T2W :SI=kMOexp (-TE/T2)
DWI:SI=kMOexp(-TE/T2)exp(-bD)

Sentetik goriintli ( SI ), T2 agirlikli goriintiiniin analogu ( diflizyon duyarli
pulsed gradyentleri olmaksizin diger parametreleri ayn1 ) ile diflizyon agirlikli
inceleme ayrilarak yaratilir ve sadece b-degeri ve ADC ile piksel intensite agirlikli bir

harita olusturulur ( 27 ).
DWI/T2W : Sl =exp (-bD)

Bu T2-normalize sentetik difiizyon incelemenin daha 6nceden bahsedildigi gibi
diflizyon bagli attenliasyon faktOriinii yansitan bir piksel sinyal intensitesi vardir.
Diisiik difiizyon sabiti, maksimum sinyal intensitesi yaratir ve daha hizli difiizyon
daha fazla sinyal atteniiasyonu yani sentetik goriintiide hipointensite ile birliktedir.
Sentetik atteniiasyon faktor goriintiide, higbir T2 parlama etkisi yoktur ve anormal
diflizyon sabiti ile karakterize bolgeler, diger kontrast mekanizmalarini
maskelemeksizin tanimlanabilir. Bu goriintii, T2 diizeltilmis goriintii olarak

adlandirtlir ( 27).

Diflizyon agirlikli veya T2-normalize difiizyon inceleme bagimliligindan
kacinmak i¢in, sinyal intensitenin ADC’ yi gosterdigi parametrik goriintiiyii sentez
etmek miimkiindiir ( 32 — 33 ). Boylece, olusan parametre haritasi deneysel

parametrelerden bagimsizdir:
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DWI :SI=MO exp(-TE/T2)exp (-bD)

T2W : Sl = MO exp( -TE / T2)

SI ( atteniiasyon faktorii ) = DWI/ T2W = exp ( -bD )

Boylece, D=-(1/b)In(SI)

Elde edilmis ve islenmis degisik goriintiilerin rolatif goériintimleri, genis bir patoloji
spektrumunun karakterizasyonunu saglar ( 27 ).

Diflizyona duyarli gradyentler, ilk kez 1980’ lerin ortalarinda MR inceleme
sekanslarma katilmistir. Ilk deneyimler, spin-eko ( SE ) ve uyarilmis eko ( STE )
sekanslarina ek difiizyon gradyentler temel alinarak yapilmistir ( sekil 4, 5 ). Bu
sekanslar hizlidir, giiglii gradyentler gerektirmezler ve kolayca uygulanabilirler.
Bunlar “ susceptibility * ( yatkinlik ) etkilerine kismen duyarsizdir ve belli bir sinyal

/giiriiltii oran1 ( SNR ) saglayabilir.

Sekil 4: SE sekansinda difiizyon.

q0°

180° ACQ
ST T — _’*ﬁ—‘@'
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(ACQ : data akuzisyonu, gD : diflizyon gradyent amplitiidii )

Sekil 5: STE sekansinda difiizyon.

90° q9n° ap” ACQ

e
N BN .

( ACQ: data akuzisyonu, gD : diflizyon gradyent amplitiidii )

Yiiksek hareket duyarliligi, difiizyon agirlikli sekanslarin genel problemidir.

Bu sekanslar mikroskopik harekete duyarli oldugu i¢in, goriintiilenen objenin
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makroskopik hareketine de olduk¢a duyarhidir. Kalp atimi, BOS veya solunum
nedeniyle olan ufak hareketler bile goriintiiniin bozulmasina sebep olabilir. Difiizyon
agirlikli incelemede hareket etkisini azaltmak gerekmektedir ( 34 — 35 ). Hareket

3

artefakti diizeltilmis SE sekansi, sekil 6’ da gosterilen © navigator > ( yon verici )
ekolara baghdir. Data elde edilimi sonrasinda, ikinci odaklayict RF puls, bir bagska SE
yaratmak i¢in uygulanir. Ikinci SE ( navigator eko ), faz-kodlama olmaksizin elde
edilebilir. Hasta hareketi nedeniyle olusan faz siftleri, navigator ekoyu etkiler. Bu
ylizden, navigator eko, hasta hareketini saptamak ve hareket etkisini goriintiiden

uzaklastirmak amaciyla kullanilabilir ( 34, 35,36 ).

Sekil 6: Navigator eko eklenmis SE sekansinda difiizyon.

( ACQ : data akuzisyonu, gD : difiizyon gradyent amplitiidii, NAV : navigator eko )

Steady-state free precession ( SSFP ) sekanslari, <50 milisaniye olan kisa
tekrarlama zamani ( TR ) ile, inceleme zamanini azaltmak i¢in kullanilabilir ( 37 — 38
). Diflizyon agirlikli sabit presesyonlu ters hizli goriintiileme ( PSIF veya CE-FAST )
sekansi sekil 7° de gosterilmistir. Bu sekansta, her RF puls bir uyart ve bir odaklayici
puls olarak gorev yapar. Bu sekansta TE, TR’ den daha uzundur. SSFP sekans
parametreleri sunlardir: TR= 25 milisn, diflizyon puls uzunlugu(d)= 3 milisn, 230-mm
dikdortgen seklinde inceleme alani, 6mm kesit kalinlig1, akuzisyon sayisi= 10, matriks

256x256. Difiizyon gradyent giicti 23mT/m’ dir.

Diflizyon gradyent yonii kraniokaudaldir.
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Sekil 7: SSFP ( PSIF ) sekansinda difiizyon.

50" ACQ 50° ACQ 507

 dp— (D -

( ACQ : data akuzisyonu, gD : diflizyon gradyent amplitiidii )

Diflizyon agirlikli SE veya STE sekanslarinin, fazla sayida gradyent eko
akuzisyonlari ile birlestirilmesi sonucu, eko-planar inceleme ( EPI ) olusur ( 20, 39).
Bu sekanslar sematik olarak sekil 8 ve 9 da gosterilmistir. Diisiik hareket duyarlilig
nedeniyle, single-shot EPI beyin difiizyon agirlikli incelemede en sik kullanilan

metottur.
Sekil 8: SE EPI sekansinda difiizyon.

ap® 1807

N
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Sekil 9: STE EPI sekansinda difiizyon.

a0° ap® 90”
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Turbo-spin eko ( TSE ) sekanslarmma da difiizyon duyarli gradyentler

eklenebilir ( sekil 10 ve 11 ). Odaklayici pulslarin orijinal ayni biiyiikliikteki
zamanlari, diflizyon gradyentlerin eklenmesi ile bozulur. Bu problemden kaginmak
icin, diflizyon goriintiiliime i¢in ayr1 akuzisyon igeren FSE sinyaller ( SPLICE ), TSE

sekanslarin temel alindig1 single-shot difiizyon agirlikli goriintiilemede kullanilmistir (
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40 ). Multishot goriintiileme elde etmek i¢in, SE sekanslarinda kullanilan faz kodlama

kullanilmadan sekil 11° de gorildiigii gibi navigator eko akuzisyonu saglanmustir.

Sekil 10: TSE sekansinda difiizyon.

190” ACQ 1807 ACH) 180° ACQY

o bbb -
, -

( ACQ : data akuzisyonu, gD : diflizyon gradyent amplitiidii )

Sekil 11: Navigator eko eklenmis TSE sekansinda difiizyon.

9p° 180° ACQ 1B0°NAV 180°ACQ

( ACQ : data akuzisyonu, gD : difiizyon gradyent amplitiidii, NAV : navigator eko )
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Puls sekanslarindaki diflizyon gradyentler, farkli wuzaysal yonlerde
uygulanabilir. Bu yonler, secilen yondeki molekiiler hareketin Ol¢limlerine uyar.
Difiizyon anizotropik olabildigi igin, tam bilgi elde etmek amaciyla, tim uzaysal
difizyon komponentlerin dl¢iilmesi gerekir, bu difiizyon tensor olarak adlandirilir ( 41
). Bu 6l¢iim, en az alt1 farkli yonde difiizyon data elde edilimini gerektirir. Silindirik
simetri gibi belli ¢evrelerde, anizotropi hakkinda bilgi saglamak amaciyla iKi
ortogonal yonde difiizyon sabiti 6lglimii yeterli olabilir. Difiizyon anizotropi, belli bir
yonde yapilanmis dokularda gozlenebilir ( 6rnegin ak madde traktusu veya kas dokusu
). ADC, dokuya paralel yonde artar ve yapiya paralel su molekiillerinin artmis

hareketini gosterir ( 53-28).

Difiizyon sabitinin de yon duyarliligi vardir ve iic komponent seklinde ifade
edilebilir: Dx, Dy, Dz — ii¢ yondeki her bir diflizyon sabitini gosterir. Bu iig
komponentteki her bir diflizyon sabitinin degeri, ayr1 goriintiilerden ¢ikarilabilir; her
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biri ortogonal yonlerde ( x, y, z ) uygulanan puls gradyent g¢iftinden elde edilir.
Difiizyonel anizotropinin ( Dx# Dy# Dz ), doku mikrostriiktiirii hakkinda ilging
bilgiler verebilmesine ragmen, pulsed gradyentlerin orientasyonuna gore difiizyon
agirhikli incelemenin duyarhiligi yorumlar1 sasirtabilir. Ornegin, korpus kallosum
diflizyon duyarli incelemede uygun yerlesimi nedeniyle hiperintens goriiliir ve akut
iskemi lehine yanlis teshis konulmamalidir. Eger {ic yonden de sadece ham goriintiiler
gbzlem i¢in kullanilabilirse, paternler niceliksel olarak analiz edilebilir. Fakat, bazi
durumlarda gorsel gozlem yeterli olmayabilir. Bu yiizden, yon duyarhilig1 azaltilarak
veya yon etkisi vurgulanarak, klinik nedene veya arastirmaya yonelik sonug alabilmek
icin gorlintliler manipule edilebilir. Anizotropiye duyarliligi azaltmak i¢in, X, y, z
yonlerinde difiizyon duyarli goriintiiler elde etmek ve sonra {ic sonucun

konstriiksiyonu miimkiindiir ( 27 ).
SIXx=MOexp (-TE/ T2) exp (-bDx)
Sly=MOexp (- TE/T2) exp (-bDy)
Slz=MOexp (-TE/T2)exp (-bDz)
SI sonug: [ MO exp( -TE / T2)]? exp ( -b ( Dx+ Dy+ Dz)).
T2 agirlikli baz incelemenin kiibii ile boliinmesi, bir attentiasyon faktorii
ortaya cikarir:
exp (-b ( Dx+ Dy+ Dz))
Farkl1 difiizyon sabitlerinin toplamin1 yansitir ve tic komponentin ortalamasi alinir.
Izotropik olarak kisith difiizyon, anizotropik kisitl difiizyona nazaran daha fazla
diflizyon azalmasi gosterir. Difiizyon sabiti, sadece Dx, Dy, Dz komponentleri olan
bir vektor olarak diisiiniilmemelidir, ayn1 zamanda bir tensordiir ( 3x3 matrix ):
Dxx Dxy Dxz
D= DyxDyyDyz

Dzx Dzy Dzz
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Diagonal terimler, Dxx, Dyy ve Dzz, Dx, Dy ve Dz komponentleri ile
kiyaslanabilir. Diagonal olmayan terimler ( &rnegin Dyz ) her iki yonde birbiriyle
iliskili hareketi ifade eden terimdir. Ornegin, oblik planar yapida, x-yéniinde difiizyon,
y veya z yoniindeki yer degistirmeyi igerebilir. Bu yer degistirme, Dxy veya Dxz
komponente yol acar. Gergek hayatta bu, ihmal edilmeyecek derecededir ve farkl
bmatriksleri ve farkli b-degerleri ile karakterize difiizyon agirlikli inceleme serileri
tanimlanmalidir. Pratikte bu yon analizi pulsed gradyent kombinasyonlar1 uygulanarak

elde edilir (27).

Anizotropik difiizyon i¢in, basit Stejkal-Tanner anlatimi yerine daha komplike

bir yontem kullanilmalidir ( 26 ).

S= So e-bij Dij

1 ve j li¢c uzaysal yonden biri olabilir (x,y, z)

bij=1 ve j yonlerindeki gradyentler

Dij= Anizotropik difflizyon icin kullanilan Fick kanununda yer alir.
Ji=- Dij AC/A]j

Anizotropik ortam i¢in, drnegin x yoniinde konsantrasyon farkliligi, herhangi
ic uzaysal yonden X, y, z yoniinde net hareketine yol agabilir ve Dxx, Dyx, Dzx olarak
adlandirilir. Anizotropi, Dxx, Dyy, Dzz, ... farkli olmasini gerektirir. Matematiksel

ifadeler, asagidakileri gosterir ( 26 ):

1) Bu diflizyon sabitleri hep birlikte tensor olustururlar, bu yiizden diflizyon

tensor denir.
2) Tensor simetriktir veya matematiksel olarak
Dij = Dji

3) Uzayda her noktada, tensorun kdsegen hale geldigi referans yapidadir.
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2.4. POSTERIOR REVERSIBL ENSEFALOPATI SENDROMU

Posterior reversibl ensefalopati sendromu son yillarda ortaya atilan klinik bir

nororadyolojik antite olup oldukea iyi bilinen etyolojilerinin yaninda son zamanlarda

tarif edilen daha az bilinen etyolojilere de sahiptir (42) (Tablo 1).

Tablo 1. PRES etyolojileri (42)

Hipertansiyona sekonder

Hipertansif ensefalopati

Metamfetamin kullanimi

Post-karotid endarterektomi

Gebelik / Postpartum
Preeklampsi/eklampsi

Immiinsupresif / Kemoterapotik ajanlar
Siklosporin-A nérotoksisitesi
Takrolimus (FK-506)
Murine monoklonal
(OKT3)

Interferon alfa

CD3 antikoru

Interleukin-2

Sisplatin

Degisik ila¢ kombinasyonlari:
steroidler, siklofosfamid, metotreksat,
sitarabin (ara-C), daunorubisin,
L-asparaginase, vinkristin,
daunomisin, 5-FU, AZT, sitoksan

Nobeti takiben postiktal donem

Bobrek hastaliklari

Lupus nefriti

Akut glomeriilonefrit

Asetaminofene bagli hepatorenal yetmezlik
Wegener graniilomatozu

Hemolitik-iiremik sendrom

Trombotik trombolitik purpura
Henoch-Schonlein purpura

Diger :

Kan transfiizyonu sonras1 (muhtemelen
hipertansiyona bagli)

Porfirik ensefalopati

Antifosfolipid antikor sendromu
Metronidazol

Asiklovir

Intravenoz immiinoglobulin tedavisi
Hipomagnezemi / vitamin E eksikligi (Colyak
hastalig1)

Eritropoietin
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PRES’in en sik goriillen etyolojileri hipertansif ensefalopati, eklampsi,
siklosporin-A norotoksisitesi ve ndbeti takip eden postiktal durumlardir. Klinik
semptomlar ve nororadyolojik bulgular tipik olarak PRES’in degisik etyolojileri
arasinda farklilik gostermezler (42). Hastalar genellikle akut bir hastaligin ya da
immiinsiipresif ilag¢ tedavisinin komplikasyonu olarak akut ya da subakut nérolojik
semptomlarla basvururlar. Bazi hastalarda kan basinci hafif yiiksek ya da normal
olabilmesine ragmen, hastalarin ¢ogunlugu baslangicta belirgin olarak hipertansiftir.
Semptomlar: degisken ve spesifik olmayip basagrisi, konfiizyon, suur bulaniklig,
bulanti, kusma ve gérme bozukluklarini igerir (43). Nobet gibi daha ciddi semptomlar
siklikla goriliir. Kortikal korliik ve koma da ¢ok nadir degildir. Diger fokal norolojik
bulgular Kklinik taniy1 zorlastirabilmesine ragmen klinik risk faktorlerinin bilinmesi

genellikle dogru taninin konmasini saglamaktadir (43-44).

Bilgisayarl: tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile 6dem kismen
simetrik olarak oksipital ve paryetal loblarda tipik olarak subkortikal beyaz cevherde,
bazen de kortekste gosterilmistir. Daha ciddi olgularda bu bulgular posterior frontal ve
temporal loblarda, derin beyaz cevherde, ponsta, serebellumda ve diger bolgelerde
goriilebilir (43 - 44).

Uygun tedavi ile hastalar genellikle diizelirler ve carpici radyolojik bulgular
takip goriintiilemelerde tipik olarak rezoliisyon gosterir. Klinik hikaye genellikle
PRES’in degisik etyolojileri arasinda tanisal kategorizasyonunu saglamaktadir. Ancak
radyologlar ¢ogunlukla baslangigta yeterli klinik bilgiye sahip olmadiklarindan, bazen
de hasta ne gebe, ne post-partum, ne hipertansif, ne de siklosporin tedavisi altinda
oldugundan hastayr belli bir kategorizasyona sokmak kolay olmamaktadir. Boyle
durumlarda posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) teriminin kullanilmasi
onemli olmaktadir (43 - 44).

Hipertansif ensefalopati

Hipertansif ensefalopati PRES’in diger etyolojileri ile aym1 semptom ve

goriintiileme bulgularina sahip nérolojik bir sendromdur. Tipik olarak hipertansif
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ensefalopatiye sebep olan kan basinci artisi glinler ya da haftalar siirebilen subakut bir

baslangi¢ gosterir.

Kan basimcindaki hiperakut yiikselmeler hipertansif ensefalopatiden ziyade
hipertansif kanamalara neden olma egilimindedir. Hipertansif ensefalopatinin tedavisi

kan basmcinin yavas ve giivenli bir sekilde distirtilmesidir (42).

Preeklampsi/eklampsi

Preeklampsi gebeligin 24. haftasindan sonra hipertansiyon, ddem, proteiniiri ve
koagiilasyon mekanizmasinin  aktivasyonu ile karakterize bir sendromdur.
Preeklampsiye muhtemelen plasentadan salinan bir toksine bagli yaygin maternal
endotel hiicre hasarmin neden oldugu diisiiniilmektedir. Eger tedavi edilmezse ya da
tedaviye cevap vermezse daha ciddi bir tablo olan nobetlerin goriildiigii eklampsiye
ilerleyebilir (42).

Sendrom gerek gebelik siiresince gerekse post-partum donemde goriilebilir.
Kesitsel goriintilleme bulgulart PRES’in diger etyolojilerinde goriilen bulgular ile
aynmidir. Bu hastalarda akilda tutulmasi gereken en 6nemli ayirici tan1 dural siniis
trombozudur (43).

Siklosporin-A nérotoksisitesi

Siklosporin-A (CSA) norotoksisitesi immiinsupresif tedavi alan ¢ok sayida
transplant hastasinda PRES’in en ¢ok goriilen sebebidir. Bu hastalarda CSA
norotoksisitesi %10-25 gibi yiiksek oranlara kadar bildirilmistir (42).

Semptomlar ve goriintiileme bulgulart PRES’in diger etyolojilerindeki ile
aynidir. CSA’nin hipertansiyona neden oldugu bilinse de hastalarin PRES semptomlar1
ile bagvurduklari sirada daha az siklikla ciddi hipertansif olduklart goriilmistiir (43).

Serum CSA seviyeleri her zaman korelasyon gostermemektedir. Ancak
norotoksisite CSA tedavisinin Kesilmesi ya da dozunun azaltilmasi ve sistemik kan

basincinin diisliriilmesi ile diizelmektedir (43).
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Bu hastalarda klinik olarak en 6nemli ayirict tan1 6zellikle fungal etyolojiler
olmak iizere enfeksiyonlardir. Bu hastalarin goriintiilemesi sirasinda siklikla klinik
olarak CSA toksisitesinden yiiksek oranda stiphelenildigi ve ¢ogu zaman da tedavi
dozu bile dusiiriilmeye baslandigindan, en 6nemli radyolojik goriintiileme nedeni

enfeksiyonun dislanmasidir (43).

Diger PRES etyolojileri

PRES’in diger daha az siklikla izlenen sebepleri bildirilmistir (Tablo 1) (42).
Cok farkli durumlarin ve farmakolojik ajanlarin sebep olmasi nedeniyle, tek bir
sendromun tamamini ifade etmesi olduk¢a uygun olmaktadir. Bir ¢ok durumda
etyolojik ajan  metamfetamin kullaniminda oldugu gibi acik olarak hipertansif

ensefalopatiye neden olmaktadir (44).

Patofizyoloji

Hipertansif ensefalopati ve PRES’in patofizyolojisini agiklayan iki teori vardir.
Bunlardan ilkinde ozellikle beyinde vaskiiler border zon alanlarinda potansiyel
reversibl iskemiye neden olan beyin otoregiilasyonunun asirt reaksiyonunun neden
oldugu vazospazm olarak agiklanmaktadir. Ancak bircok olguda biiylik damarlarda
vazospazm saptanmamaktadir. Bir kisim olgularda beyin perfiizyon testleri

hipoperfiizyon gosterse de olgularin ¢ogunda hiperperfiizyon izlenmektedir (45).

Arastirmacilar arasinda PRES’in patofizyolojisini agiklayan hiperperfiizyon
teorisi daha ¢ok kabul gormektedir. Hemostatik mekanizma beyine otoregiilasyon ile
sabit bir kan akisi saglamaya ¢alismaktadir (45). Sistemik kan basinci diistiigii zaman
otoregiilasyon esik degerleri daha asagiya kayma egilimindedir. Distal arteriyoller
beyine kan akisini arttirmak igin dilate olurlar. Ote yandan, sistemik kan basinci arttig1
zaman otoregiilasyon esik degerleri daha yiiksek seviyeye cikma egilimindedir.
Beyindeki arterioller, direnci artirabilmek i¢in kasilip beyine kan akigini ve dolayist ile
hiperperfiizyonu engellerler (46). Spontan asir1 kan basinci artiglarinda serebral
otoregiilasyon i¢in hayvan modellerinden gayet iyi bilinen bir iist limit vardir. Bu {ist

limit asi1ldig1 zaman kasilmis olan arteriyoller daha fazla kasilamazlar ve artmis kan
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basinci ile dilate olmaya zorlanirlar. Bu, arteriyollerin 6nce kiiciikk segmentlerinde
olur, daha sonra tiim damara yayilir (46). Esik degeri kirilirsa perfiizyon basinct kan
beyin bariyerini asar ve beyin parankimine sivi, makromolekiiller ve hatta eritrositlerin

ekstravazasyonu goriiliir (46).

Beyin korteksi daha siki ve organize olmasi nedeniyle ¢ok miktarda 6demin
goriilmesine direng gosterir. Kan beyin bariyerinin yikilmasinin devam etmesi ile

6dem subkortikal beyaz cevhere yayilma egilimi gosterir (47).

Kan-beyin bariyerinin tekrar diizelmesi ile 6dem, subkortikal beyaz cevherden
yavas yavas temizlenir. Otoregiilasyon beyin arterlerinin muskiiler duvarlarini inerve
eden sempatetik sistemden de kismen etkilenir. Sempatetik sistemin posterior
sirkulasyonda anterior sirkulasyona gore daha zayif oldugu bilinmektedir (47). Bu da
PRES’de goriilen radyolojik goriintiileme bulgularinin nispeten posterior dagilimini

aciklamaya yardimci olmaktadir.

PRES’te Difiizyon agirhikh goriintiileme :

Difiizyon agirlikli goriintiileme su molekiillerinin mikroskopik translasyonel

hareketlerine oldukga hassas olan yeni bir eko-planar MR goriintiileme teknigidir.

Diflizyon agirlikli goriintiileme erken iskemik hasara konvansiyonel MR
goriintiileme tekniklerine gore ¢ok daha hassastir ve akut norolojik bulgularla gelen

hastalarin MR goriintiilemesinde rutin olarak kullanilmaktadir(48).

Diflizyon agirlikli goriintiilerde hiperintensitenin sebebi iskemik hasarda
goriilen sitotoksik odeme bagli kisitlanmig difiizyon olabilecegi gibi ‘T2 shine-
through’ denilen artmis T2 sinyaline de bagli olabilir. Bunun nedeni, difiizyon agirlikli
MR gorintiilerinin saf diflizyon goriintiileri olmayip diflizyon agirlikli goriintiiler
olmasidir. Bunun anlami, her ne kadar difiizyon agirlikli goriintiilerdeki primer

kontrasti saglayan mekanizma diflizyon ise de, bu tek mekanizma degildir (48).

Proton agirligi, T1 ve T2 de bu mekanizmada rol oynar. Bu nedenle, PRES
olgularinda lezyonlar T2 hiperintens oldugu i¢in difiizyon agirlikli goriintiilemenin tek

basina spesifik olmadigidir.
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Diflizyon agirhikli goriintiilemedeki hiperintensitenin gergek kisitlanmis
diflizyona m1 yoksa artmig T2 sinyaline mi bagl oldugunu ayirt etmede “apparent
diffusion coefficient” (ADC) haritalar1 kullanilir (48-49).

Cok sik olmamakla birlikte PRES olgularinda bazen iskemik hasar izlenebilir.
Bu olgularda 6zellikle ADC haritalar gergek iskemik hasarin tespitinde biiyliik 6nem
tasimaktadir. Diflizyon agirhikli goriintileme ile yapilan c¢alismalar, PRES’in
baslangigta gergek kisitlanmis difiizyona neden olan geri doniisiimsiiz sitotoksik 6dem
yerine ‘T2 shine through’ nedeniyle hiperintens izlenen geri doniisiimlii vazojenik
odem ile kendisini gosterdigi teorisini desteklemektedir. Ancak bunu ayirt edebilmek
icin difiizyon agirhikli goriintilemenin  normal olmadigi tiim olgularda ADC

haritalarina gereksinim vardir(48).

MR proton spektroskopisi

MR proton spektroskopisi (MRS) Sengar ve arkadaslar1 tarafindan eklampsi
hastalarinda kullanilmigtir. Olgularin tamaminda N-asetil aspartat/kreatin oraninin
azaldigin1 bulmuslardir. iki haftalik takiplerde T2 hiperintens lezyonlarin diizelmesine
ragmen oranin hala diisiik oldugunu saptamislardir. Bu spesifik olmayan bulgunun

atrofiye sebep olmayacak kadar az noronal kayba bagli oldugu diisiiniilmiistiir (49).

Ancak MRS’nin eklampsi ve diger PRES hastalarinin  prognozunun
belirlenmesinde ve tedavisinin yonlendirilmesindeki yararliliginin belirlenmesi igin

daha ileri ¢alismalara gerek vardir.

MR perfiizyon agirhkh goriintiileme

Gadolinyum MR perfiizyon gorlintiilleme degisik serebral perfiizyon
parametrelerini 6lgebilen yeni bir ekoplanar MR goriintiileme teknigidir. Bu teknik ile
PRES baslangicinin erken doénemlerinde hiperperfiizyon ya da hipoperfiizyonun
varlig tesbit edilebilmektedir. Bu teknigin su an igin rezoliisyonu simirhidir. Bu da
hafif PRES olgularinda kiiciik lezyonlarin tespitinde goriintiilerin degerlendirilmesini

gliclestirmektedir (49).
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Karakteristik goriintiileme bulgularinin radyolog tarafindan bilinmesi ve
taninmas1 posterior reversibl ensefalopati sendromunun tanisinda anahtar rol
oynamaktadir. Erken tani tedaviyi yonlendirecegi gibi gereksiz beyin biyopsilerini de
onleyecektir (50).

FLAIR karakteristik kortikal ve subkortikal 6demin tespitinde en Gnemli
sekanstir. Bu nedenle PRES’ten siiphelenilen tiim hastalarin MR protokoliinde
miimkiinse yer almalidir. PRES olgularinda diflizyon agirlikli goriintiilemede
hiperintensiteler nadir degildir ve gergek Kisitlanmis difiizyonun, "T2-shine through”

dan ayriminda ADC haritalarina gerek vardir (51).

PRES olgularinda izlenen lezyonlarin, cogunlukla sitotoksik 6demden ziyade
vazojenik 6deme bagli oldugu izlenmektedir. Diflizyon agirlikli goriintiileme tipik
komplike olmayan PRES olgularini iskemik beyin hasari ile komplike PRES
olgularindan ayirt etmede yararli olabilir (50, 51).

MR anjiyografi, MR proton spektroskopisi ve MR perflizyon goriintiileme
PRES olgularinda altta yatan patofizyolojiyi anlamada yararli olabilecek noninvazif

yontemlerdir. Bu ek bilgi baz1 olgularda tedavinin uygun yonlendirilmesine katkida

bulunabilir (51).

Rekiirren posterior reversible ensefalopati sendromu

Posterior reversible ensefalopati sendromunda lezyonlar genellikle uygun
tedavi ile kaybolur. Altta yatan hastaliga, lezyonlarin lokalizasyonuna ve MRG’ deki

sinyal Ozelliklerine gdre lezyonlarin geri donebilme olasilig1 farklilik gdstermektedir

(56).

Ancak ilk atak sonras1 tamamen lezyonlar kaybolduktan sonra PRES’ e ait yeni

lezyon gelisimi bildiren sinirlt sayida yayin mevcuttur (60- 62).

Literatiirde siurli sayida bildirilen rekiirren PRES olgularinda altta yatan
hastaliklar sirasiyla iki olguda romatolojik hastalik (60,62), bir olguda kemik iligi
transplantasyonu ve bir olguda da orak hiicreli anemidir (60). Bir olguda ise programli
hemodiyalize giren son donem bobrek yetmezlikli bir hastada rekiirren PRES gelisimi

saptanmuistir (63).
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Posterior reversible ensefalopati sendromunda, akut atak sonrasi 0dematdz
lezyonlar tamamen kaybolduktan sonra yeni lezyonun olusumunu tetikleyen neden
tam olarak bilinmemektedir. Sweany ve arkadaslar1 inflamatuar zemin disinda gelisen
rekiirren  PRES  olgularinda  enfeksiyonlarin  yeni  lezyonun  gelisimini

tetikleyebilecegini diisiinmiiglerdir (60).

Rekiirren PRES hakkindaki bilgiler sinirli olmasina ragmen literatiirde yeni
lezyonun olusumu igin gegen en kisa siire 30 giin, en uzun siire 2 yil olarak

belirtilmistir(56,62).

Posterior reversible ensefalopati sendromunda tipik olarak serebral &dem
ozellikle posterior parietal ve oksipital lobu etkilemesine ragmen rekiirrensi izlenen
atipik PRES olgularinda parietooksipial bdlge haricinde baska bir yerde de lezyon
geligebilir (58).

Ozellikle boyle olgularda tan1 kafa karistiricidir ve hastanin anamnezinde daha

once geg¢irilmis PRES ataginin varligi dogru taninin konulmasina olanak saglar(58).
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3.MATERYAL ve METOD

Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Unitesinde Ocak 2009 —
Mayis 2011 tarihleri arasinda ¢esitli ndrolojik 6n tanilarla bagvuran, , BT ve MRG’ de
PRES bulgular1 saptanan ve klinik olarak PRES tanis1 alan 31 olgunun CKBT ve

MRG goriintiileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Calismamiz, ortalama yas1 22,6 olan ( 2 — 41 yas aras1 ), 2 erkek ve 29 kadin

hastadan olusmaktadir.

Biitiin hastalarin  klinik dosyalar1 6zellikle etyolojik faktorler agisindan
incelenmistir. Tiim hastalarda BT ve MRG’de lezyonlarin anatomik lokalizasyonu ve

lezyonlarin siklikla hangi lokalizasyonlarda ortaya ¢iktig1 degerlendirilmistir.

21 hastanin DAMRG bulgulari incelenmis olup, ADC haritalarinda lezyonlarin
ve lezyonlara komsu patolojik intensite artis1 gostermeyen saglam parankimin
difiizyon degerleri olgiilmiistiir. ADC 6l¢iimii i¢in incelenecek goriintii alan1 ( ROI )
seciminde, lezyonun en genis ¢apinin yarisi kadar bir alandan lezyon igerisinden ve
lezyon komsulugundaki intensite artisi gostermeyen normal parankimden standart
olarak 20 mm ¢apinda bir alandan 6l¢iim yapilmistir. 21 hastanin MR ve BT, 10

hastanin ise sadece BT goriintiileri incelenmistir.

BT incelemeleri, 64 dedektorlii (Brilliance CT, Philips Medical Systems,
Cleveland, Ohio) ve 16 dedektorlii (Activion Toshiba Medical Systems Tokyo, Japan)
BT cihazlari ile yapilmistir.

64 dedektorlii BT de gorintiiler; 120 kv, 400 mas degeri ve 1 mm Kkesit
kalinlig1 olacak sekilde ve 16 dedektorlii BT de goriintiiler 120 kv, 250 mas degeri ve
1 mm kesit kalinlig1 olacak sekilde elde edildi.

MR incelemeleri 1.5T ve 3T MR cihaz1 (Achieva ; Philips Medical Systems,
Best, the Netherlands) ile yapilmistir.
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Tablo 2. 3T MRG’de kullanilan parametreler

PARAMETRE AKSIYEL T2A AKSIYEL | 3D T1A
FLAIR

TR/TE 2500/80 10000/125 | 811/3.7

Inversion time | - 2800 1006

(msec)

FOV 200 230 240

Matriks 400X255 382X198 | 240X240

Thickness 5 5 1

Images time 2,15 4 7,29

NEXT 1 1 1

Tablo 3. 1.5T MRG’de kullanilan parametreler

PARAMETRE AKSIYEL T2A | AKSIYEL |3DT1A
FLAIR

TR/TE 4040/100 110/140 7,1/3,2

Inversion time 2800 856

(msec)

FOV 220 230 256

Matriks 368X235 256X148 256X232

Thickness 5 5 1

Images time 1,41 3,40 5,04

NEXT 3 2 1

1.5T ve 3T MRG’de, difiizyon agirlikli goriintilemede b=1000 s/mm? degeri ile

aksiyal difiizyon agirlikli sekans kullanilmistir.
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Calismamizda lezyonlarin ortalama diflizyon degerleri birbirleriyle ve komsu saglam
parankimden elde edilen degerler ile istatistiksel olarak paired samples testi kullanilarak

karsilastirildi.
4. BULGULAR

Olgularin 29’u kadin (%93.5), 2’si erkek (%6.5)’ti. En kiigligli 2, en biiytigii 41

yasinda olan hastalarin yas ortalamasi 22.6 yil idi.

Etyolojide rol oynayan faktorler’e bakildiginda; 18 hastada gebelik ve
eklampsi (% 58.0), 3 hastada postpartum gérme kayb1 (%8.0), 2 hastada konvulsiyon
(%6.8), 1 hastada eklampsi ve HELLP sendromu (%3.4), 1 hastada postpartum
HELLP sendromu (%3.4),1 hastada KBY (%3.4),1 hastada missed abortus (%3.4),1
hastada AML (%3.4),1 hastada ALL (%3.4), 1 hastada in utero mort de fetiis ve
eklampsi (%3.4),1 hastada post-op kanama ve DIC sendromu (%3.4) izlenmektedir.

Etyolojide olgularimizda saptadigimiz faktorler tablo 4 de gosterilmektedir.

Tablo 4. Etyolojik faktorlerin dagilim

Etyolojik Faktorler Hasta sayis1 | Hasta yiizdesi
Gebelik + Eklampsi 18 % 58
Postpartum gérme kaybi 3 % 8.0
Eklampsi + HELLP 1 % 3.4
Postpartum HELLP 1 % 3.4
KBY 1 % 3.4
Missed Abortus 1 % 3.4
Konvulsiyon 2 % 6.8
AML 1 % 3.4
ALL 1 % 3.4
In utero mort de fetiis + Eklampsi 1 % 3.4
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Post-op Kanama + DIC 1

% 3.4

TOPLAM 31

% 100

Lezyon lokalizasyonlar1 olarak 31 hastada toplam 112 lokalizasyon tespit

edilmis olup, paryetal lokalizasyon sayist 30(%26.7), oksipital lokalizasyon sayisi

30(%26.7), frontal lokalizasyon sayis1 22 (% 19.6), temporal lokalizasyon sayisi 8

(%7.4), serebellar lokalizasyon sayisi 7(%6.2), bazal ganglionlar 5(%4.4)talamus
3(%2.7), pons 2(1.8), insula 2(%1.8), korpus kallozum 1(%0.9),hipokampus 1(%0.9), ,
beyin sap1 1(%0.9) olarak bulundu. Lezyon lokalizasyonlarinin bolgesel dagilimi sekil

1’de gosterilmektedir.

Sekil 1. Lezyon lokalizasyonlarinin bolgesel dagilimi

Lezyon Lokalizasyonlari

\]

@ Paryetal 30(%26.7)

M Oksipital 30(%26.7)

@ Frontal 22(19.6)

W Temporal 8(%7.4)

[ Serebellar 7(%6.2)

@ Bazal Ganglionlar 5(%4.4)
@ Talamus 3(%2.7)
HEinsula 2(%1.8)

O Pons 2(%1.8)

@ Hipokampus 1(%0.9)

@ Korpus Kallozum 1(%0.9)
O Beyin Sapi 1(%0.9)
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Resim1. 19 yasinda gebe ve eklampsili hastada PRES’in BT ve MRG bulgulari.

Resimla ve 1b: Lateral ventrikiiller diizeyinden gegen aksiyel BT goriintiilerinde Dbilateral
frontal,paryetal ve oksipital alanda simetrik hipodens lezyonlar izlenmektedir.

Resim 1c ve 1d: Bazal ganglionlar diizeyinden gegen aksiyel T2A ve FLAIR MR goriintiilerinde
bilateral oksipitalde subkortikal beyaz cevherde simetrik hiperintens lezyonlar izlenmektedir.

Resim le ve 1f: Aksiyel FLAIR ve T2A goriintiilerde bilateral frontoparyetalde, subkortikal beyaz

cevherde simetrik hiperintens lezyonlar izlenmektedir.
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Resim2c

Resim2. 15 yaginda kronik bobrek yetmezligi bulunan bayan hastada PRES’in BT ve MRG
bulgulari.

Resim2a: Dordiincii  ventrikiil diizeyinden gecen aksiyel BT goriintiilerinde bilateral
serebellumda,nisbeten simetrik belirsiz sinirli hipodens lezyonlar.

Resim2b ve 2¢: Dordiincii ventrikiil diizeyinden gegen aksiyel T2A ve FLAIR MR gortintiilerde
serebellumda nisbeten simetrik hiperintens lezyonlar.
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Resim3. 17 yasinda B-cell ALL tanis1 almis erkek hastada PRES’in BT ve MRG bulgulari

Resim3a ve 3b: Sentrum semiovale diizeyinden gegen aksiyel BT gortintiilerinde lezyonlar net olarak
ayirdedilememektedir.

Resim3c ve 3d: Sentrum semiovale diizeyinden gecen aksiyel T2A ve FLAIR MR goriintiilerde
frontal, paryetal ve oksipital subkortikal beyaz cevher lokalizasyonlarinda, nisbeten simetrik
yerlesimli hiperintens lezyonlar izlenmektedir.

Resim3e ve 3f: Ayni diizeyden gecen DAMR goriintiisiinde lezyonlar izointens goriiniimde olup net
olarak secilememekle birlikte, ADC haritasinda difiizyon kisitlilig1 gostermeyen hiperintens lezyonlar

saptanmistir.
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Resim4. 37 yasinda postpartum gorme kaybi saptanan bayan hastada PRES’in MRG

bulgular

Resim4a ve 4b: Bazal ganglionlar diizeyinden gegen aksiyel FLAIR ve T2A MR
goriintiilerinde sagda daha belirgin olmak tizere bilateral bazal ganglionlarda, talamusta
sagda oksipital subkortikal beyaz cevherde ve bilateral eksternal kapsiil arka bacaginda
hiperintens lezyonlar izlenmektedir.

Resim4c: Pons diizeyinden gegen aksiyel FLAIR MR goriintiisiinde, pons sag yarisinda
hiperintens lezyon saptanmustir.

Resim4d: Beyin sap1 diizeyinden gecen aksiyel T2A MR goriintiisiinde beyin sap1

lokalizasyonunda sagda izlenen hiperintens lezyon saptanmuistir.
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Resim5. 29 yasinda gebelik ve eklampsi tanisi almig bayan hastada PRES’in MRG bulgulari
Resimb5a ve 5b: Beyin sap1 diizeyinden gegen aksiyel FLAIR ve T2A MR goriintiilerinde
temporalde daha belirgin olmak iizere bilateral temporal ve oksipital subkortikal beyaz cevher
lokalizasyonunda,nisbeten simetrik yerlesimli hiperintens lezyonlar izlenmektedir.

ResimS5c ve 5d: Pons diizeyinden gegen aksiyel FLAIR ve T2A MR goriintiilerinde temporal
bolgede, subkortikal beyaz cevherde, bilateral ve kismen simetrik yerlesimli hiperintens

lezyonlar izlenmektedir.
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Resim6. 30 yasinda gebelik ve eklampsi tanisi alan bayan hastada PRES’in BT ve MRG bulgulari

Resim6a ve 6b: Bazal ganglionlar diizeyinden gecen aksiyel BT kesitlerinde, bazal ganglionlarda,
internal ve eksternal kapsiilde ve talamusta bilateral,simetrik yerlesimli, hipodens lezyonlar
izlenmektedir.

Resim6c ve 6d: Bazal ganglionlar diizeyinden gecen aksiyel FLAIR MR goriintiilerinde bazal
ganglionlarda, internal ve eksternal kapsiilde, oksipitalde subkortikal beyaz cevherde ve talamusta
bilateral,simetrik yerlesimli, ekspansil goriiniimde yaygin hiperintens lezyonlar izlenmektedir.

Resim6d ve 6f: Bazal ganglionlar diizeyinde daha iist kesimden gegen aksiyel T2A MR goriintiilerinde
bazal ganglionlarda, internal ve eksternal kapsiilde, oksipitalde subkortikal beyaz cevherde ve talamusta

bilateral,simetrik yerlesimli, ekspansil goriiniimde yaygin hiperintens lezyonlar izlenmektedir.
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Resim?7. 25 yasinda gebelik ve eklampsi tanisi alan bayan hastada PRES’in MRG bulgulari

Resim7a ve 7b: Hipokampus diizeyinden gegen aksiyel T2A ve FLAIR MR goriintiilerde sagda
hipokampusta hiperintens lezyon izlenmektedir.
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21 Hastanin DAMR goriintiileri incelendiginde, hastalarin 18’inde lezyon
lokalizasyonlarmin tiimiinde T2A sekanslarda hiperintens izlenen lezyonlar,
DAMRG’de izointens ya da hafif hiperintens olarak izlenmis ve vazojenik 6dem
alanlar1 olarak degerlendirilmistir. Sadece 3 hastada ADC degerleri 6lglilemeyen,

noktasal goriiniimde, difiizyon kisitlilig1 gosteren alan tespit edilmistir.
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Resim 8. 30 yasinda postpartum HELLP sendromu tanisi alan bayan hastada DAMR goriintiileme
bulgular1

Resim 8a ve 8b: Bazal ganglionlar diizeyinden gecen aksiyel DAMR goriintiilerinde sagda putamen
lokalizasyonunda DAMR Kkesitinde hiperintens, ADC haritasinda hipointens difiizyon kisitliligt
gosteren noktasal alan izlenmektedir.

Resim8c ve 8d: Talamus diizeyinden gegen aksiyel DAMR gorintilerinde sagda talamus
lokalizasyonunda DAMR Kesitinde hiperintens, ADC haritasinda hipointens difiizyon kisitlilig

gosteren noktasal alan izlenmektedir.
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Resim9. 19 yasinda gebelik ve eklampsi tanisi alan bayan hastada PRES’in MRG ve DAMRG

bulgular1

Resim9a ve 9b: Sentrum semiovale diizeyinden gegen aksiyel T2A ve FLAIR goriintiilerde
bilateral frontoparyetal subkortikal beyaz cevherde, vazojenik 6deme bagli oldugu diisiiniilen
hiperintens lezyonlar izlenmektedir.

Resim9c ve 9d: Lezyonlar ayn1 seviyeden gegen aksiyel DAMR goriintiilerde izointens ve

ADC haritasinda hafif hiperintens olup, difiizyon kisitliligi gostermemektedir.
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Toplam 31 hastanin 21’inde ADC haritalarinda lezyon difiizyon degerleri
ortalama olarak lokalizasyonlara gore; frontal (1.369x10-*mm?/'sn), paryetal
(1,512x10-* mm?/sn), oksipital (1.385x10-*> mm?/'sn ),temporal (1,331x10-*> mm?/sn
),serebellar (1,100x10-*> mm?/sn),bazal ganglionlar (1,068x10-*> mm?/sn) ,talamus

(1,123x10-* mm?/sn) olarak bulunmustur.

Lezyona komsu intensite artis1 goriilmeyen normal parankimde frontal
(0,748x10-* mm?/sn), paryetal (0,749x10-*> mm?*'sn), oksipital (0,767x10-> mm?/sn),
temporal (0,762x10-> mm?*'sn), serebellar (0,728x10-> mm?/sn), bazal ganglionlar

(0,786x10-*> mm?/sn),talamus (0,725x10 ->* mm?/sn) olarak bulunmustur.

Insula, pons ve hipokampuste lezyon sayist az oldugundan hesaplanmamistir.
Lezyonlarin ADC haritalarindan olgiilen ortalama difiizyon degerleri tablo 5°te

gosterilmistir.

Tablo 5. Lezyonlarin Ortalama ADC degerleri

Lezyon Lokalizasyonu Ortalama ADC degeri
(mm?/sn)
Frontal 1.369x10-3
Paryetal 1,512x10-?
Temporal 1,331x10-?
Oksipital 1.385x10-?
Bazal Ganglionlar 1,068x10-*
Talamus 1,123x10-3
Serebellar 1,100x10-3
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Histogram 6: 20.1 mm2 Histogram 5: 19.4 mm2

Mooy 77

Resim10. 18 yasinda gebelik ve eklampsi tanisi alan bayan hastada sol frontal lokalizasyondaki
lezyondan ve komsu saglam parankimden ADC degerlerinin 6lgtimii.

ADC ol¢iimii i¢in incelenecek goriintii alan1 ( ROI ) seciminde, lezyonun en genis ¢apinin yarist
kadar bir alandan lezyon igerisinden ve lezyon komsulugundaki intensite artist gostermeyen

normal parankimden standart olarak 20 mm ¢apinda bir alandan 6l¢iim yapilmstir.

$ ‘
P

.
'

slogram 7: 12.2 mm2

Per
e 664 3 max - 801 6

Resiml1. 20 yasinda postpartum konvuzyon tanisi alan bayan hastada, bilateral oksipital
lokalizasyondaki simetrik lezyonlardan ve komsu saglam parankimden ADC haritasinda 6lgiilen

difiizyon degerleri.
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Tablo 6. Normal parankim ortalama ADC degerleri

Lokalizasyon

Ortalama ADC degeri

(mm?/sn)
Frontal 0,748x10-?
Paryetal 0,749x10-*
Temporal 0,762x10-?
Oksipital 0,767x10-*
Bazal Ganglionlar 0,786x10-3
Talamus 0,725x10 -*
Serebellar 0,728x10-*
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ADC degerlerine bakildiginda lezyonlardan 6lgiilen degerler, tiim lokalizasyonlarda,
normal parankime oranla oldukg¢a yiiksek saptanmistir (p < 0.001).

En sik saptanan lezyon lokalizasyonlari olan paryetal 30(%26.7), oksipital 30(%26.7)
ve frontal 22 (% 19.6) lokalizasyonlarin ortalama ADC degerleri paired samples testi ile

karsilastirilmis olup, istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilememistir(Tablo 7,Sekil 2).

Tablo 7. En sik saptanan lokalizasyonlarin ortalama ADC degerlerinin

karsilastirilmasi
Std.

LOKALIZASYON |Ortalama |Deviasyon [Say p
FRONTAL 1369,1 279,0 17 0,102
PARYETAL 1512,2 331,3 17

FRONTAL 1369,1 279,0 17 0,554
OKSIPITAL 1386,8 259,6 17

PARYETAL 1512,2 304,7 20 0,066
OKSIPITAL 1386,7 252,5 20
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Sekil 2. En sik saptanan lokalizasyonlarin ortalama ADC degerleri
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5.TARTISMA

PRES’in en sik goriilen etyolojileri hipertansif ensefalopati, eklampsi,
siklosporin-A norotoksisitesi ve nobeti takip eden postiktal durumlardir (42).
R.G6¢men ve arkadaslarinin yaptigi 21 serilik ¢alismada en sik etyolojik faktor olarak
gebelik ve hipertansiyon bulunmustur (50). Alexander M. McKinney ve arkadaslarinin
(51) yaptig1 76 serilik ¢alismada ise Siklosporin toksisitesi en sik faktor olurken,
eklampsi ve hipertansiyon ikinci en sik neden olarak tespit edilmistir. Vivien H. Lee
ve arkadaglarmin (52) yaptigi 36 serilik ¢alismada da yine en sik etyolojik faktor
hipertansiyon (%68) ve eklampsi (%11) olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise
en sik etyolojik neden, 31 hastadan 18’inde goriilen gebelik ve eklampsi (% 58) olarak
saptanmistir. Perinatal donemde yada immiinsupresan tedavi  alan hastalarda
hipertansiyon olmadan gelisen PRES olgular bildirilmesine ragmen kan basicindaki
akut artisin PRES’ in ana nedeni oldugu kabul edilmektedir (53-55). PRES’in sik
goriilen etyolojik nedenlerinden olan siklosporin toksisitesinin galismamizda
saptanmamasinin  nedeni liniversitemizde organ transplantasyonunun heniiz

uygulanmamasidir.

Alexander M. McKinney ve arkadaslarmin yaptig1 76 serilik ¢alismada lezyon
lokalizasyonlarmin dagilimma bakildiginda paryetooksipital, frontal ve temporal
lokalizasyonlar en sik saptanan lokalizasyonlar olup, serebellum, talamus, beyin sap1
ve bazal ganglionlar (lentiform veya kaudat) diger lokalizasyonlardir (51). Kumiko
Ando ve arkadaglarinin yaptigi 52 hastalik ¢alismada lezyonlarin en sik izlendigi
anatomik lokalizasyonlar paryetooksipital, frontal ve temporal lokalizasyonlar olarak
saptanmigtir (56). W.S. Bartynski ve arkadaglarinin yaptigi 106 serilik ¢alismada sik
gortilen tipik lezyon lokalizasyonlar1 olarak oksipitoparyetal, frontal, serebellum ve
temporal loblar tanimlanmis olup, daha nadir goriilen atipik lokalizasyonlar olarak
sadece 6 hastada izlenen, beyin sapi, medulla oblongata, pons, talamus ve kaudat
nukleus tanmimlanmistir (57). Bizim calismamizda da tipik lokalizasyonlar olarak
adlandirllan ve sik goriilen lokalizasyonlar olarak; paryetal 30(%26.7), oksipital
30(%26.7), frontal 22 (% 19.6) ve temporal 8 (%7.4), daha nadir goriilen ve atipik

yerlesim olarak nitelendirilen lokalizasyonlar olarak serebellar 7(%6.2), bazal
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ganglionlar 5(%4.4),talamus 3(%2.6), pons 2(1.7), insula 2(%1.7), korpus kallozum
1(%0.9),hipokampus 1(%0.9) ve beyin sap1 1(%0.9) olarak bulunmus olup, literatiir
bilgileri ile ortiismektedir.

PRES’te posterior serebral arteriyel dolasimin daha diisik sempatik
innervasyona sahip olmasi nedeniyle lezyonlarin parieto-oksipital bolgeyi tercih ettigi
diistintilmektedir  (53,54). Calismamizda saptanan lezyon dagiliminda da
paryetooksipital lokalizasyon (%53.4), diger bolgelere gore belirgin olarak daha sik

goriilen lokalizasyondur.

K. J. Ahn ve arkadaslarinin 7 serilik ¢alismasinda lezyon lokalizasyonlarinin
timiinde T2A ve FLAIR sekanslarda hiperintens lezyonlar, DAMRG’de izointens ya
da hafif hiperintens izlenmis ve vazojenik 6dem olarak degerlendirilmis olup, ADC
degerleri 1,34 X 10— mm?/sn ile 1,69 x 10— mm?sn arasinda (ortalama 1,51 x 10—
mm?*sn) Olctilmiistir (58). Lauren M. Brubaker ve arkadaslarmin 8 serilik
calismasinda lezyon lokalizasyonlarinin tiimiinde T2A sekanslarda hiperintens
lezyonlar, DAMRG’de izointens ya da hafif hiperintens izlenmis ve vazojenik 6dem
olarak degerlendirilmis olup, ADC degerleri 0,35 X 10-*> mm?/sn ile 2,22 X 10-* mm?/sn
arasinda (ortalama 1,28 x 10— mm?/sn) Ol¢lilmistiir (59). Bizim ¢alismamizda da
degerlendirilen 21 hastanin 18’inde lezyon lokalizasyonlarinin tiimiinde T2A
sekanslarda hiperintens lezyonlar, DAMRG’de izointens ya da hafif hiperintens
izlenmis ve vazojenik 6dem olarak degerlendirilmis olup, sadece 3 hastada ADC
degerleri olciilemeyen noktasal difiizyon kisithiligi gosteren alanlar tespit edilmistir.
Ortalama ADC degerleri 1,068 x 10— mm?sn ile 1,512 x 10— mm?/sn arasinda

(ortalama 1.29 x 10— mm?/sn) 6l¢iilmiistiir. ADC degerlerimiz literatiir ile uyumludur.

Diflizyon agirlikli goriintiileme ile yapilan ¢alismalar ve bizim ¢alismamiz,
PRES’in baslangicta gergek kisitlanmis difiizyona neden olan geri doniisiimsiiz
sitotoksik 6dem yerine ‘T2 shine through’ nedeniyle hiperintens izlenen geri
dontigiimlii vazojenik 6dem ile kendisini gosterdigi teorisini desteklemektedir. Ancak
bunu ayirt edebilmek i¢in diflizyon agirlikli goriintiilemenin normal olmadigi tiim

olgularda ADC haritalarina gereksinim vardir (48).
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6.SONUC

Calismamizda elde ettigimiz sonuglara gére PRES’te en sik etyolojik neden

gebelik ve eklampsi olarak saptanmustir.

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile 6dem kismen
simetrik olarak en sik oksipital ve paryetal loblarda tipik olarak subkortikal beyaz

cevherde, bazen de kortekste gosterilmistir

Lezyon lokalizasyonlarinin tiimiinde T2A sekanslarda hiperintens lezyonlar,
DAMRG’de izointens ya da hafif hiperintens izlenmis ve vazojenik 6dem olarak
degerlendirilmis olup, nadiren (sadece 3 hastada) ADC degerleri 6l¢iilemeyen noktasal

diflizyon kisitlilig1 gésteren alanlar tespit edilmistir.

Lezyonlarin ortalama ADC degerleri 1,068 x 10— mm?/sn ile 1,512 x 10—
mm?/sn arasinda (ortalama 1.29 x 10— mm?%sn) Ol¢iilmiistir. ADC degerlerine
bakildiginda lezyonlardan 6l¢iilen degerler tiim lokalizasyonlarda normal parankime

oranla oldukga yiiksek saptanmistir(p < 0.001).

En sik izlenen paryetal, oksipital ve frontal lokalizasyonlarin ortalama ADC

degerleri karsilastirildiginda ise istatiksel anlamli farklilik saptanmamaktadir.
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