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OZET

SUSEPTIBILITE AGIRLIKLI GORUNTULEMENIN, GOCUK BEYIN MR
INCELEMELERINDE, KONVANSIYONEL SEKANSLARA EKLENMESININ
HEMORAJI, KALSIFIKASYON VE VASKULER ANOMALILERI TANIMLAMADA
ETKINLIGININ ARASTIRILMASI

Amag: Calismamizda pediatrik beyin gorintilemede SAG sekansinin
konvansiyonel sekanslara eklenmesinin kalsifikasyon, kanama Urtnleri iceren odak
ve anormal vendz yapilarin gosterilmesindeki etkinligini, SAG’ in ¢ocuk hastalarda
kullanim alanlarini, SAG’ deki sinyallerin 6zelliklerini, sekansa 6zgu artefaktlari ve

yanilgilari arastirmayi amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismada 31.07.2017 ve 22.01.2018 tarihleri arasinda farkli 6n
tanilarla MR incelemeleri olan ve SAG sekansinda patolojik sinyal odaklari
saptanan, cocuk hastalarin géruntileri retrospektif olarak incelenmistir. Odaklar
homojen paramanyetik, primer paramanyetik, homojen diyamanyetik ve primer
diyamanyetik olarak siniflandiriimistir. Lezyonlarin kalsifikasyon veya kanama
olarak siniflandiriimasi ise BT ve konvansiyonel MR goérUntileri, tibbi gecmisi ve
laboratuvar, patoloji sonugclarini iceren klinik bilgiler dahilinde yapilmistir. Bu
odaklarin konvansiyonel sekanslarda karsiliklari arastiriimistir. Kalsifik odaklarin
gold standarti olarak BT’ de 100 HU' dan yiksek dansite olcit olarak kabul
edilmistir.  Verilerin  siniflandiriimasinda  deskriptif  istatistiksel  ydntemleri
kullanilmistir. Konvansiyonel sekans ve SAG’ nin uyumu yonlinden ki-kare ve BT’
de izlenen kalsifik odaklarin konvansiyonel sekanslar ve SAG ile kargilastiriimasi
icin ki-kare testi kulaniimigtir. Ki- kare testinde ise P<0,05 altindaki degerler

istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.

Bulgular: SAG imajlarda 287 hipointens odak saptanmistir. Bu odaklarin 135’i
diyamanyetik yani kalsifikasyon, 149’ u paramanyetik yani hemorajik odak, 13’l ise
vaskiler anomali olarak siniflandiriimistir. Konvansiyonel sekanslarda kalsifik
odaklarin karsiliginda T1 AG’ de 6, T2’ de AG’ de 11 ve FLAIR’ de sekansinda ise 7
kalsifikasyonu destekler sinyal degisiklikleri vardir. Toplamda 135 diyamenyetik
odaktan 13 tanesi (yaklasik % 9,6) konvansiyonel sekanslarda secilebilmistir.
Hemorajik odaklarin karsiiginda T1 AG' de 19, T2 AG de 20 ve FLAIR de

VI



sekansinda ise 15 kanama urunlerinin varhigini destekler bulgu vardir. Toplamda
149 odaktan 25 tanesi (yaklasik %16,7) konvansiyonel sekanslarda segilebilmistir.
On U¢ hastada izlenen vaskuler anomalilerden sadece bir tanesi konvansiyonel
sekanslarda segilebilmektedir. BT goéruntulerinde 143 kalsifikasyon odagi mevcuttur.
SAG’ de bu sayi 135’ tir. Sekiz kalsifik odak SAG’ de ayirt edilememistir. SAG
eklenmis konvansiyonel sekanslarin kalsifikasyon saptamadaki etkinligi ile sadece
konvansiyonel sekanslarin kalsifikasyon saptamadaki etkinliginin karsilagtiriimasi

icin Ki-kare testi kullaniimis ve p degeri 0,001 olarak bulunmustur.

Sonug: SAG sekansi ile kalsifik ve kanama Urlnleri iceren odaklarin odaklarin
anlamli oranda saptanilabilirligi, kanama odaklarinin dogasi geregi heterojen
olabilecegi ve bazi artektlar icerebelecedi saptanmis bunlarin odak boyutu ile iligkisi
gosterilmis ve ayni zamanda vendz anomalilerin teshisinde sekansin énemli bir tani

araci olabilecegi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Suseptibilite agirlikli gorintileme, pediatrik nérogéruntileme,

paramanyetizme, diyamanyetizma



ABSTACT

INVESTIGATION OF EFFECTIVENESS IN DETERMINING HEMORRHAGE,
CALCIFICATION AND VASCULAR ANOMALIES IN MRI OF CHILD BRAIN WITH
ADDING SUSCEPTIBILITY WEIGHTED IMAGING TO CONVENTIONAL
SEQUENCES

Objective: To investigate the efficacy of adding SWI sequence to conventional
sequences in pediatric brain imaging to demonstrate calcific or hemorrhagic focus
and abnormal venous structures, the usage areas of SWI in pediatric patients, the

characteristics of SWI signals, sequence-specific artifacts and pitfalls.

Materials and Methods: We retrospectively examine the images of pediatric
patients who had pathologic signal foci on SWI sequence, with different pre-
diagnosis MRI between 31.07.2017 and 22.01.2018. The foci are classified as
homogeneous paramagnetic, primer paramagnetic, homogeneous diamagnetic and
primer diamagnetic. Classification of lesions as calcification or hemorrhage was
made in the context of CT and conventional MR images, medical history and clinical
information including laboratory, pathology results. These foci have been
investigated in conventional sequences. The focus higher than 100 HU on CT were
accepted as gold standard for calcification. Descriptive statistical methods were
used to classify the data. Chi-square test was used for agreement of conventional
sequences and SWI. Chi-square test was used to compare the calcific foci observed
on CT with conventional sequences and SWI. In the chi-square test, values below P

<0.05 were considered to be statistically significant.

Results: On SWI images 287 hypointense focuses were found. 135 of these foci
were classified as diamagnetic or calcification, 149 as paramagnetic or hemorrhagic
focus, and 13 as vascular anomaly. There are 6 signal changes on T1 WI, 11 signal
on T2 WI and 7 signal on FLAIR the presence of foci that support calcification.
Totaly 13 (approx. 9.6%) of the 135 diamagnetic focus were appeared in
conventional sequences. There are 19 signal changes on T1 WI, 20 signal on T2 WI
and 15 signal on FLAIR the presence of foci that support hemorrhagi. Twenty-five
(approx. 16.7%) were selected on conventional sequences from a total of 149 signal
changes. Only one of the vascular anomalies observed in thirteen patients on the

conventional sequences was showed. There are 143 calcification focus on CT



images. On SWI this was 135. Eight calcified foci could not be distinguished on SWI.
A Chi-square test was used to compare the efficacy of SAG-added conventional
sequences in detecting calcification with the efficacy of conventional sequences only

in detecting calcification, and the p value was found to be 0,001.

Conclusion: We observed that on SWI calcification or bleeding products have
significant determined, because of the nature of hemorrhagi focus may be
heterogeneous, involve some artifacts and have been shown heterogeneity is
associated with the focal dimension of the foci and at the same time the sequence

may be an important diagnostic tool in the diagnosis of venous anomalies.

Keywords:  Susceptibility = weighted imaging, pediatric  neuroimaging,

paramagnetism, diamagnetism
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1. GIRIS VE AMAC

Klinik uygulamalarda, en sik kullanilan manyetik rezonans goérintileme
modalitesi  agirhkli  olarak  dokularin  relaksasyon  zamanlari  Uzerine
temellendirilmistir. Bu goruntllerde kontrast, calisilan bdlgedeki transvers
relaksasyon (T2) ve / veya longitudinal (T1) arasindaki 6nemli farkhliklara
dayanmaktadir. Bununla birlikte, relaksasyon agirlikli gortintilerde hemosiderin ile
kalsifikasyon birbirinden ayirt edilemez. Clnkii hem paramanyetik hem de
diyamanyetik atomlarin neden oldugu manyetik alan inhomojeniteleri relaksasyon

surelerini kisaltir.

Glnumizde manyetik rezonans (MR) gérintileme ve bilgisayarli tomografi
(BT) kanamalar ve Kkalsifikasyonlarin belirlenmesinde birbirlerinin tamamlayicisi
olarak kabul edilmektedir. Ozellikle Gradient eko (GRE) MR gériintileme akut
kanamalarin saptanmasinda BT kadar, kronik kanamalarin saptanmasinda ise
BT'den daha ylksek dogruluk oranina sahiptir (1). Bununla birlikte GRE goérintiler
Uzerinde kalsifikasyonlar kronik kanama odaklariyla karistirilabilir. Clnkl her ikisi de
relaksasyon slrelerini kisalttigi icin hipointens gérinimdedir. Ayrica kalsifikasyonlar
konvansiyonel T1 ve T2 agirlikh spin eko goérintilerde de spesifik olmayan sinyaller
Uretmektedir (2). Bu nedenlerden dolayi kalsifikasyonlarin saptanmasinda ilk tercih
BT olmakta ve iyonize radyasyona ragmen klinik uygulamalarda yaygin olarak

kullaniimaktadir.

Suseptibilite agirlikli goéruntileme (SAG), kan Uurdnlerinin paramanyetik
Ozelliklerini vurgulayan ve intravaskiler deoksijenize kanin, ekstravaskuiler kan
drtnlerinin saptanmasinda ¢ok hassas olan, yiksek uzaysal ¢ézinurlikli 3D GRE
MR goéruntileme teknigidir. Aslen baslangigta ylksek rezolUsyonlu kan oksijen
seviyesine bagimli venografi (BOLD venografi) olarak adlandiriimistir. Ancak SAG
kalsifikasyonlarin ve hemosiderin depozitleri arasinda kontrast olusturur (3,4).
Bundan dolayl da venéz yapilarin degerlendiriimesinden daha genis bir uygulama
alani olarak simdi SAG olarak anilmaktadir. Son on yilda SAG' nin klinik degeri
norolojik bozukluklari olan ¢ocuk hastalarda daha fazla bildiriimistir. SAG arteryel
vendz malformasyonlar, gizli venéz anomaliler, multipl skleroz, travma, timér ve

fonksiyonel beyin goérintileme galismalarinda kullaniimaktadir.



Biz c¢alismamizda pediatrik beyin goéruntilemede SAG sekansinin
konvansiyonel sekanslara eklenemesinin kalsifikasyon, kanama Urunleri iceren odak
ve anormal venoz yapilarin gdsteriimesindeki etkinligini, SAG’ de sinyallerin
Ozelliklerini, sekansa 0zgu artefaktlari ve SAG’ nin g¢ocuk hastalarda vyararli

olabilecegi kullanim alanlarini arastirmayi1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. SUSEPTIBILITE AGIRLIKLI GORUNTULEME (SAG)
2.1.1. Tanim ve Tarihge

Suseptibilite agirlikh goérintileme Haacke ve arkadaslan tarafindan
gelistirlen hem faz imajlari hem de magnitid imajlari kullanan 3D yuksek

¢6zUnarlakla bir gradient eko sekansidir (5).

ilk olarak 1997 yilinda deoksihemoglobine duyarliigi nedeniyle “BOLD
venografi blood oxygen level dependent venography” ve arkasindan “AVID BOLD
(applications of venous imaging in detecting disease)” olarak isimlendirilmistir. Daha
sonralari vendz vyapilarin degerlendiriimesi disinda da genis Kklinik kullanimi

olabilecegi icin basit ve genel bir isim olan SAG olarak adlandiriimistir (6-8).

Suseptibilite agirlikli goéruntilemenin adi Uretici firmaya goére farkhhk
gostermekte olup General Electrics’ te SWAN (Susceptibility Weighted
ANgiography), Siemens’ te SWI (Susceptibility Weihhted Imaging), Philips’ te SWip
(SWI-phase, eskiden VenoBOLD), Hitachi’ de BSI (Blood Sensitive Imaging) ve

Cannon’ da FSBB (Flow Sensitive Black Blood) olarak isimlendirilmektedir.

2.1.2. Temel Fizik Prensipler
2.1.2.1. Manyetik Duyarlilik (suseptibilite)

Manyetik duyarhlik, bir maddenin harici manyetik alana yerlegtirildigi zaman
gosterdigi manyetik tepki olarak tanimlanan birimsiz oran sabitidir. Bir baska ifadeyle
magnetize olabilme derecesinin Olgusl yani magnetizabilitedir. Bir¢cok 0Ozellikli
dokunun arka planina veya gevresindeki dokulara gore 6nemli manyetik duyarlihk

farklari vardir.

Manyetik duyarliik manyetik alan icerisindeki maddenin ana manyetik

alana cevabi olup, M=x.H seklinde formilize edilir.

(M indUklenen manyetizasyon, H manyetik alan intensitesi ya da siddeti, x

manyetik duyarlihgr)

Manyetik alan intensitesi (H) ile manyetik akim dansitesi (B0) uzay

boslugu ya da vakum igerisinde esgittir. Yani manyetik alani olusturan MR



sisteminin gicu aslinda H ile gosterilir, MR sisteminin calistigi ortam ve dokuya
g6re B degeri degisir. BO’In birimi tesla iken M ve H’nin birimi amper\metre’dir.
ikisi arasindaki iliski B = u0.H seklindedir (9), u0 permeabiliteyi géstermektedir
(Sekil-2).

2.1.2.2. Duyarhlik ve Permeabilite iliskisi

Permeabilite y=pr.p0 olarak formdlize edilebilir.

MO vakum igerisindeki permeabiliteyi, pr ise rolatif permeabiliteyi

gb6stermektedir.

pr=1+ x formilinden M= x.B/ u0/(1+ x) olarak bulunur.

Dogrusal materyaller igin x<<1olup, M = x.B/ p0 olarak bulunur. Bu
formullden de anlasildi§i Gzere indiklenmis manyetizasyon, manyetik alan gtcl
ve manyetik duyarhlik ile direkt iliskilidir. Her doku magnetik alanda farkl

davranir (10).

Manyetik alan icerisindeki her madde manyetik alanda distorsiyon ya da
inhomojenite yapar. Manyetik alan akimini daha iyi ileten ve hatta arttiran
permeabilitesi ylksek doku ya da maddeler paramanyetik ve ferromanyetik
olarak; manyetik alan akimini daha az iletenler diyamanyetik maddeler olarak
adlandirilirlar.(Sekil-1)

Diyamanyetik maddeler igin x<0’ dir. Ornegin, viicutta kalsiyum, Ca3

(PO)4 gibi kalsiyum fosfat formunda olma egiliminde olup diyamanyetiktir.

Diger taraftan paramanyetik maddelerin x>0’ dir. Ornegin deoksijenize
kan ile cevreleyen doku arasinda Ax=0.45 ppm/SIU’ dur. Ferritin ve hemosiderin
gibi demir iceren proteinler icindeki sekestre demirinin miktarina bagl olarak

degisen manyetik duyarlilik gosterir (10).

Dokularin ¢ogu diyamanyetik olup x dederi yaklasik -11 ve -7 ppm
arasindadir. Ornegin suyun X degeri -9.05 ppm’ dir. Yumusak dokularin
suseptibilitesi birbirine ¢ok yakin oldudu icin yumusak dokular arasindaki gradient
alana baglh duyarlilik etkisi ¢cok azdir. Kan (-7,9 ppm) ve havanin (0.36 ppm ) X

degerleri ise yumusak dokulardan farkhdir dolayisi ile iki yiz arasinda genis



suseptibilite etkisine sebep olurlar. En genis suseptibilite farkhhgi doku-hava
arasinda bulunmaktadir (11).

Sekil-1: Maddelerin manyetik alani etkileme bigimleri. Paramanyetik(B) ve
ferromanyetik(C) maddeler etkileme gucleri farkh olsa da ayni yonde distorsiyon

yaparlar, diyamanyetik maddeler(A) ise ters yonde etki ederler.

B

(Tesla)

A

>

(amper\metre)

Sekil-2: Manyetik alan guct ve manyetik alan intensitesi arasinda
ferromanyetik, paramanyetik, diyamanyetik maddeler ve vakum igerisindeki
iligki. p0: Vakum pf. Ferromanyetik madde pp: Paramanyetik madde ud:

Diyamanyetik madde B: Manyetik alan gtici H: Manyetik alan intensitesi



2.1.2.3. Faz Kavrami

Ayni frekanstaki sinuzoidal dalgalar arasindaki agi farkina faz denir.
Dikey manyetizasyon RF pulsu ile yatinhr. Bu anda frekanslari ayni olan
protonlar ayni fazda presesyon yaparlar, zamanla protonlar birbirleriyle ve gevre
ile etkileserek defaze olurlar. incelenen dokudaki protonlar ayni fazda iken
sinyalin amplitidid maksimum olur, protonlar defaze oldukga aralarindaki faz

acisi artar ve sinyal amplitidi diser (Sekil-3).

N
Wl
SN
[
I

Sekil-3: a) MR sinyali sinlizoidal dalgalardan olusur. Iki sinlzoidal dalga
arasindaki agi (0) farkina faz denir. b) Dalgalar arasinda agi yoksa dalgalarin
amplitiidleri toplam sinyali olusturur (infaz). ¢) Dalgalar arasindaki agi farki 180°

ise dalgalar birbirinden cikarilir (outfaz). Toplam sinyal azalir ya da kaybolur.

MR sinyali; protonlar defaze olup yeniden dikey manyetizasyonun
olusumuna kadar elde edilir. Protonlar defaze olurlarken aralarinda faz farki
olusur (Sekil-4). Konvansiyonel MR sekanslarinda faz bilgisi ihmal edilirken
SAG sekansinda faz bilgisi magnitud bilgisine eklenir. Paramanyetik ve
ferromanyetik maddeler igin u>0 olup pozitif x ve pozitif faz sifti olustururlar.
Diyamanyetik maddeler igin u<0 olup, negatif faz sifti olustururlar (sol el kuralina

gore c¢alisan sistemlerde).



Sekil- 4 : Rf pulsu ile yatinlan dikey manyetizasyondan transvers
manyetizasyon olusur, transvers manyetizasyonu olusturan protonlarin fazlari
iki farkl RF alicisi tarafindan kaydedilir ve faz farki ortaya cikarilir. RF
amplifier: RF alicisi, w: Agisal frekans (12).

MR sinyali belli bir frekansi olan sintzoidal dalgadir. Ayrica MR sinyali
reel ve imaginary komponenti olan, belirli bir blyUkligu (magnitiid) ve fazi olan

kompleks bir sinyaldir (Sekil-5 ).

imaginary ~
4

magnitude

| magnitude

faz agis

real

i magnitude = ./imaginary® + real®
real = magnitude x cos¥ 9 yimag Y

imaginary = magnitude X sin ¥ tan™'= (magnitude/real)

Sekil- 5: MR sinyalinin kompleks duzlemde gosterilisi. Magnitude, real,

imaginary ve faz arasindaki iligki. W: Faz agisi



Resim-1 : Venéz BOLD sekansi, MR sinyalinin komponentlerine gére imajlar

elde edilmis a) Imaginary b) Real ¢) Faz d) Magnitid e) MinIP teknigi ile

olusturulmus reformat goérinti

SAG konvansiyonel MR sekanslarindan elde edilen T1, T2 ve Proton
dansitesinden (Pd) farkli olarak dokular arasindaki manyetik duyarlihk farklihgini
kullanir. Konvansiyonel MR gérintilemede genelde magnitid imajlar kullanilirken,
faz bilgisi ihmal edilir. SAG sekansinda faz ile magnittid gérintiler ayri olarak iglenir
ve minimum intensity projection (MinlP) reformat goérintiler elde edilerek

degerlendirme yapilir (Resim-1).

Faz bilgisi IR sekanslarda, fonksiyonel MR uygulamalarinda, dinamik
suseptibilite kontrast (DSC) perfizyon MR, SAG, faz kontrast MR anjiyo,
spektroskopi, kimyasal sift MR tekniklerinde kullanilir.



SAG sekansi kalsifikasyonu ve kani ayirt edemez her ikisini de digik sinyalli
olarak gosterir bu ayrimi yapabilmek igin faz imajlar kullanilir (14). Faz imajlar kanin

paramanyetik etkisi ile kalsiyumun diyamanyetik etkisini ayirabilir.

Faz gorintilemede sag el ve sol el sistemi olmak Uzere iki teknik
tanimlanmistir (10). Sol el sistemlerde faz goértintlsindeki 0 yogunlugunu 1T, ve
4095 yogdunlugunu -1 olarak tanimlanirken 6te yandan, "sag" sistem boéyle bir araligi

aksine -1t ila T tanimlar. Her Uretici bir referans sistemi benimser (15).

Sag el sisteminde kan deoksihemoglobinin paramanyetik etkisine bagli

negatif faz

siftine sebep oldugu icin siyah, kalsiyum diyamanyetik etkiye bagl pozitif faz

siftine

neden oldudu icin beyaz gorulur (14,16). Siemens’in Avonto sistemi gibi sol
el

sistemlerinde ise paramanyetik etki pozitif faz siftine sebep oldugu icin kan
beyaz,

kalsifikasyon siyah gorulur (17) (Tablo-1).

SAG sekansi kullanicilari MR sistemlerinin hangi kurala goére calistigini
bilmelidirler. Referans sistemini bulmak igin, sadece paramanyetik olan kan

damarlarinin ve bazal ganglionlarin faz degerlerini gézlemlemeliyiz.

Tablo-1: Sag ve sol el sistemlerinde faz imajlardaki sinyal 6zellikleri

Sag el sistemi (6rn; | Sol el sistemi (6rn,
GE, Philips) Siemens)
Faz imajlarda paramanyetik
madde sinyali (6rn, hemosiderin) Siyah Beyaz
Faz imajlarda diyamanyetik
madde sinyali (6rn, kalsiyum) Beyaz Siyah




2.1.2.4. Manyetik Duyarlilik Faz lligkisi
Manyetik duyarlilik bir maddenin manyetik alana verdigi cevaptir.
1) M=x.H

M: net manyetizasyon, x: manyetik duyarhlik, H: manyetik alan intensitesi

Eger bir madenin ya da dokunun manyetik duyarlihdi sifirdan buytkse
(x>0) madde paramanyetiktir (deoksihemoglobin, hemosiderin, transferrin,
ferritin gibi). Paramanyetik etki sicakliga baglidir, disik sicakliklarda bu etki
artar. Manyetik duyarlilk (x) <0 ise diyamanyetiktir (oksihemoglobin,
kalsifikasyon, insan vicudunu olusturan hicresel dokularin buylk kismi).
Ferromanyetik materyaller (viicuda disaridan yerlestirilen metalik implantlar) icin
x=>0dir.

Manyetik duyarlilik ile manyetik permeabilite arasindaki iligkiyi daha
once vurgulamistik.
-4 _1
2) no
Manyetik alan siddeti (H) ile manyetik alan dansitesi arasindaki iliski

3) B = lJoH
Acisal frekans ya da salinim (w) frekansi ile ile faz (w) arasindaki iligki
4) w=wt

iki doku arasinda olugan faz farkini (Aw) bulmak igin t yerine TE yazarsak

5) Av=Aw.TE

6) w=y.Bve Aw=y.AB olur. AB=B-B0’dr.
B doku icerisindeki manyetik alan, BO eksternal manyetik alani temsil
etmektedir.

7) AB=g.Ax.BO g: geometrik faktor

8) Aw=-y.AB.TE ya da Aw=-y.g.Ax.BO.TE esitligini elde ederiz (2).

Goriuldugu gibi faz farki (Aw) dokular arasi manyetik duyarlilik farkina

(Ax) bagli olusmaktadir. Diyamanyetik maddeler icin AB ve Ax degerleri negatif,
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paramanyetik ve ferromanyetik maddeler igin pozitiftir. Bunun sonucu olarak
sekil 6’ de goruldigu gibi diyamanyetik maddeler pozitif faz siftine neden
olurken paramanyetik maddler negatif faz sifti olustururlar (sag el sistemlerinde)
(18).

TE ile Aw dogru orantihdir, faz farkini artirmak igin TE’yi mimkin
oldugunca artirabiliriz. TE suresinin artmasi protonlarin defaze olmasini artirir
ve T2* agirhginin artmasini saglar (19). Asagida farkh MR sistemlerine goére

degisen SAG parametreleri verilmistir.

<dp> <op>

oB oB

Sekil-6: ilk gizim diyamanyetik bir maddenin pozitif faz siftine, ikini cizim ise
paramanyetik bir maddenin negatif faz siftine neden oldugunu gdstermektedir
(18).
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Tablo-2: Degisik tesla degerlerinde MR parametreleri. Manyetik alan gucu arttik¢ca
optimal TE degeri duslyor (10).

Mantetik BW/pixel
alan giicii FA (flip acisi) TR(ms) TE(ms) tHelpixe)
1,5T 18-25 50-60 40 70-100
3T 12-17 25-35 20 80-100
4T 8-15 25-35 15 80-120
7T 11-17 25-35 10-16 100-150

2.1.2.5. Faz Filtreleme

Bir MR imajinda piksellerin faz degeri belirli bir interval arasinda degisir
(-,1m). Ancak gercek faz degeri bu intervalin ¢ok Uzerinde olabilmekte ve bu
durumda imajda alising olusabilmektedir (20). Bu tipki incelenecek viicut
alanindan daha disik FOV alani segcildiginde alising artefakti olusmasi gibidir.
incelenecek bolgedeki faz farklihgi -180°,+180° araliginda degildir bu nedenle

alising olusur.

Makroskopik faz fluktuasyonlari (kemik-parankim araylzi, parankim hava

arayuzu gibi) yararh faz bilgisi icermez ve yararl faz bilgisini maskeler.

Diger artefakt sebebi ise beyinde dokusundan kaynaklanan dipol etkileridir.

ilgi alaninin digindaki kaynaklarin sebep oldugu bu faza genelde "arka plan
faz" adi verilir. Buyluk arka plan fazi sadece lokal doku kontrastini gizlemekle
kalmaz, ayni zamanda aliasingi de arttirir (21).

Faz kullaniminda ortak yaklasim, arka plan fazini sadece disulk frekanslari
iceren diz oldugu varsayimiyla High-Pass filtreleme isleminin ardindan bir faz agma

proseduridnd uygulamaktir (21) (Resim-2).
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Cesitli faz agma ve arka plan fazi kaldirma yaklasimlari énerilmistir. Ornegin,
fazin agilmasi, uzaysal konum Uzerinde geleneksel yol tabanhi metodlar ve
zamansal konum uzerinde ise lineer fitting metodu ile basarilabilir (22, 23).

Faz agmanin zorlugu dusuk sinyal-gurdltd oraninin (SNR) azalmasinda
neden olabilecegindendir (23). Arka plan fazinin kaldiriilmasinin amaci, beyin

dokusunun kendisinin katkida bulundugu fazdan arka plan fazini ayirmaktir.

SAG' de basarili bir sekilde kullanilan geleneksel High-pass filtreleme,
arka plan fazi ile birlikte doku fazinin disuk frekansl bilesenlerinin énemli bir
boliminG kaldirabilir. Bu, kaginilmaz olarak yanlis duyarliik miktarinin
belirlenmesine yol agacaktir.

Son zamanlarda, arka plan fazinin doku fazindan daha dogru
ayrilabildigi, uygulanabilir bir dizi ¢ozim geligtiriimigtir. Bu yontemler arasinda
faz verileri (SHARP) yontemi ve onun varyantlari igin sofistike harmonik artifakt
azaltimi, dipol alanlarina projeksiyon (PDF) yéntemi ve harmonik faz kaldirma
Laplace operatorii (HARPERELLA) sayilabilir. Ozellikle HARPERELLA ayni
anda faz agma ve arka plan kaldirma islemlerine erigir (21).

Kaba faz bilgisi Filtrelenmis faz bilgisi

A B

Resim-2: Filtrelenmemis faz imaj(A) makroskopik dizeydeki faz degisiklikleri
lokal manyetik duyarlihga bagl faz bilgisini maskelemektedir. High-Pass filtre

sonrasi filtrelenmis faz imaj(B).
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2.1.2.6. Faz Maskesi

Faz maskesi orijinal magnitid imajdaki kontrasti artirmak igin,
filtrelenmis faz imajlara uygulanir. Pikselleri icerisindeki faz bilgisi baskilanarak
olusturulur. Faz maskeleme sayisi uygun kontrast-gurtlti orani degeri elde
edilene kadar tekrarlanir (10,24). Negatif ve pozitif yénde faz maskesi

uygulanabilir (Sekil-7).

SAG imajlarda ven6z yapilarin daha iyi gérilmesinden dolayi negatif
faz maskesinin kullaniimasi daha uygundur (25). Maskeleme ile incelenen
dokudaki piksellerdeki faz bilgisi elimine edilir ve magnitid imajin CNR’si artirihr
(Sekil-8).

- o(x) n n ¢(x) n

Sekil-7: Negatif faz maskesi uygulanirken -1 ile 0 arasindaki faz degerleri
kademeli olarak maskelenir. Pozitif faz maskesi uygulanirken 1 ile 0 arasindaki

faz degerleri kademeli olarak maskelenir. ®: faz agisi.
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nr

o(x)
Filtrelenmis faz imaj profili Faz maskeleme ile faz
farklihiklarinin gideriimesi
CSF_CSF fix)
ol L‘_’M WM x 1014 WM WM CSF _CSF WM WM
0751 2 B s
; GM " ) GM
o 0.5 7 v:.:in
a vein 0.257 e
0 \cm:
B
e vein
A

Sekil-8: a) Filtrelenmis faz imajlarda degisik dokularin olusturdugu faz farkliliklari b)
Filtrelenmis faz imajlardaki faz farklliklarinin ortadan kaldiriimasi igin uygulanan faz

maskeleme islemi. WM: Beyaz cevher, GM: Gri cevher, CFS: Beyin omirilik sivisi.

Magnittd imajlar ile maskelenmis faz imajlar birlestirilir ve SAG imajlari
elde edilir. SAG imajlar Uzerinden MinlP imajlar elde olunur (Resim-3). MinIP
tekniginde kesit kalinhgi artinlarak venoz yapilar butin traseleri boyunca

gorintulenebilir ve vaskuler patolojiler daha iyi degerlendirilebilir (26).
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Maskelenmis faz

Kaba faz imajlar Filrelenmis faz imajlar MinIP imajlar

Resim-3: SAG imaj olusum algoritmasi; Filtrelenmis faz imajlar uygun kontrast-
gurdltd orani degerine ulasilana kadar maskeleme tekrarlanir, magnittid
imajlarla birlestirilir ve SAG imaijlar olusturulur. Kullanici konsolunda MinIP
imajlar elde edilir.

avn

2.1.2.7. Minimum Intensity Projection (MinlIP) Teknigi

MinlP, MIP teknigine benzer bir algoritma ile caligir. Farkli olarak bir
voksel icerisinde X-Y dizleminde, Z aksi boyunca en klguUk intensite degerine
sahip dokular gértndr hale getirilir. SAG T2* agirlikli bir sekans oldugundan T2*

kisalmasi ve buna bagli sinyal azalmasi olusturan dokular

MinIP teknigi ile daha goérundr hale getirilir (Resim-4).
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Resim-4: MinlIP teknigi ile hipointens sinyaller daha iyi gdsteriliyor a) MinlIP

teknigi kullanilarak 4mm kesit kalinligi ile olusturulan SAG goruntisu, manyetik
duyarhhida bagh T2* kisalmasi ve buna bagli olarak kontrast belirgin sekilde
artmakta ve vendz yapilar belirgin hale gelmekte. b) Ayni kaynak imajlardan
MIP teknigi kullanilarak olusturulan imajda manyetik duyarlihia bagli kontrast

farkhhklari gérilmayor.

2.1.2.8. Kontrastli inceleme

Kontrast madde kullanilarak yapilan c¢alismalar oldukca sinirlidir.
Kontrastli SAG incelemenin konvansiyonel sekanslara katkisi ve kontrastsiz
SAG incelemeye anlaml bir Gstlnligad olmadigini belirten sinirh sayida ¢alisma
vardir (27). Bu go6risin aksine kontrastli SAG incelemede T1 slresinin
kisalacagini ve ekstra faz sifti nedeni ile sekans slresinin kisalabilecegini,
lezyonlarin c¢evresindeki kontrast tutulumlarinin kan beyin bariyeri (KBB)
yikimina spesifik oldugunu belirten ¢alismalar da vardir (28, 29). Kontrastlanma
intravaskuler ve intersitisyel olmak Uzere ikiye ayrilabilir (30). Normalde beyin
parankiminde KBB nedeni ile intersitisyel kontrast tutulumu olmaz. Kontrast
tutulumu KBB’nin herhangi bir sebeple yikimina baghdir. Anjyiogenezis
varliginda yeni olusan vaskuler yapilarin duvarlari normal vaskuler yapilar gibi

nizami degildir. Bu vaskuler yapilarda permeabilite artis1 yani KBB'de bozulma
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vardir. T1 agirhkli kontrasth incelemelerde kontrast tutulumu herhangi bir
sebeple KBB’nin bozulmasina baghdir. Perfizyon MR incelemede yalnizca
anjiyogenezise bagh sinyal olustugu bildiriimektedir. Kontrasth SAG
incelemelerde ise kontrast tutulumunun daha gok KBB yikimina bagl oldugu,
anjiyogenezisin yogun oldugu yerlerde ise paradoksal sinyal kaybi olabilecegini

bildiren ¢alismalar vardir (26).

2.1.3. SAG’ nin Pediatrik Hastalarda Klinik Kullanimi

SAG; kan, kan Urlnleri, non-hem demir ve Kkalsifikasyonun manyetik
Ozellikleri ayrica da BOLD venografi prensipleri neticesinde pediatrik hastalarda
klinik uygulamada giderek daha fazla kullaniimaktadir. Pediatrik ve neonatal

norolojik hastaliklarda klinik uygulamasi ve yararlari gosterilmigstir (31).
2.1.3.1. intrakraniyal Hemoraji

Cocuklarda intrakraniyal hemoraji travma, neoplaziler, koagulopati,
vaskilopati ve stroke sonucu ortaya cikabilir. Degdisik kompartmanlardaki
yerlesimlerine goére epidural, subdural, subaraknoid ve intraparankimal olarak

siniflandirilir.

Deoksihemoglobin, intraselller methemoglobin ve hemosiderin gibi kan
artnleri manyetik duyarhliklarina bagli SAG sekansinda taninabilir. Kanama tanisi
ve bunun dogru lokalizasyonu ve karakterizasyonu ¢ok énemlidir. SAG, kan ve kan
drtnlerini tanimlamada son derece hassastir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, T2
agirlikli ve konvansiyonel (T1 ve T2) MR sekanslarina kiyasla, SAG Uzerindeki

mikro-kanamalarin saptanabilirliginin ylksek oldugunu bildirmistir (31).

Konvansiyonel MR gorintilerinde saptanan kanamalar SAG ile konfirme

edilir, daha kesin tanimlanir ve tarif edilir.
2.1.3.2.Travmatik Beyin Hasari

Bilgisayarli Tomografi (BT) tipik olarak c¢ocuklarda akut travmatik beyin
hasarinda (TBH) yapilan ilk calismadir. BT ile acil cerrahi midahaleye yol
acabilecek intra-veya ekstra-aksiyal kanama, kiriklar, pnémosefali ve vaskiler bdlge
yaralanmasi gibi patolojiler tanimlanabilir. Bununla birlikte, beyin parankimi ve beyin

sapinda olusan mikrohemoraijiler ya da diffliz aksonal yaralanma (DAY) BT'de daha
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az gosterilebilir. SAG, mikrohemorajilerin tanimlanmasi igin son derecede duyarhdir

ve pediatrik TBH' da degerli bir tan1 araci haline gelmistir.

SAG’ de gorilen lezyonlarinin sayisi ve hacmi, Glasgow Koma Skalasi
(GKS), cerrahi midahale olasilidi, hastanede kalis suresi ve entiibasyon olasiligi,

kognitif sonuglarla anlamli korelasyon géstermektedir (31).

Beyin 6demi, TBH’ nin bir diger komplikasyonu olup vaskuiler hasar, DAY
veya vaskiler bolge hasarina bagl olarak ortaya ¢ikabilir. SAG belirgin hipointens
veya izointens vaskiler yapilar ile hipo- veya hiperperfize serebral Ademi

gOsterebilir ve altta yatan patofizyolojik stire¢ daha iyi anlasilabilir.

Son olarak, kafa tabani diizeyindeki karotid arter disseksiyonu, TBH'In ek bir
komplikasyonudur. SAG, disseke olan arterde hipointens hematom varliginin

gosterilmesinde yardimci olabilir.
Bu nedenlerden dolay1 SAG, TBH tarama protokoliine dahil edilmelidir.
2.1.3.3. Serebral Vaskiiler Malformasyonlar

Serebral vaskiler malformasyonlar arasinda ylksek akimli arteriovendz
malformasyonlarin (AVM) yaninda anjiyografide genellikle gérinir olmadiklari icin
"occult" olarak adlandirilan kavern6z anjiyomlar (KA) ve kapiller talenjiektaziler (KT)
gibi distk akimh vaskuler malformasyonlar yer alir (31). SAG' nin serebral vaskuler

malformasyonlarin tanimlanmasinda etkin oldugu goésterilmistir.

Cocukluk yas grubunda KA prevelansi % 0.4 ila% 0.8 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir (32). Cocukluk ¢agindaki KA' lar esas olarak nébet, siddetli bas

agrisi veya akut kanamaya bagli fokal semptomlar ile kendini gésterir (31).

KA'lar, cocuklarda MR ile siklikla tani alabilen ancak anjiyografik olarak gizli
vaskiler malformasyonlardir. Kanamamis kugik KA' lar konvansiyonel T2 agirlikli
goruntilerde gérinmeyebilir. Aksine, kanamali lezyonlar, hemosiderin'in periferik T2
hipointens halkasi ve methemoglobinin internal T2 hiperintens merkezi ile
karakterize "dut gorinimu" 6zelligine sahiptirler. SAG, sadece kanamig lezyonlari
gosteren T2 * ve T2 agirlikh goruntilerle karsilastirildiginda KA sayisini dogru
olarak degerlendirmede daha duyarhdir. Ozellikle ailesel formlarda ek KA' yu ekarte

etmek icin SAG tercihi uygundur.
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KT' ler kiiglk, klinik olarak iyi huylu, anjiyografik olarak gizli lezyonlardir ve
genellikle tesadlfen ortaya gikarlar (31). Konvansiyonel sekanslarda kayda deger
sinyal degisikligi gostermeyen odakta SAG sekansinda sinyal kaybi KT i¢in oldukca
spesifiktir (31).

Gelisimsel ven6z anomaliler (GVA) merkezi olarak yerlesmis kollektér vene
acilan radyal olarak dizenlenmis kiclk venlerden olusur. GVA normal beyin
parankimini drene eder ve genellikle KA ile iligkilidir. T2 * agirhkh goérintileme de
dahil olmak Uzere konvansiyonel MR sekanslari ile karsilastirildiinda SAG, GVA'yi
saptamada daha duyarlidir (33). GVA yavas akan venlerdeki deoksihemoglobin
varligina bagh olarak SAG gérintilerinde hipointens damarlar olarak taninabilir.
Bununla birlikte, nispeten daha yiksek akim hizina sahip olan bazi GVA'lerde, daha
az deoksi-Hb miktarina bagli, gérece yuksek sinyal ve SAG Uzerinde daha az bariz

vendz yapilar goralur.

Galen ven anevrizmasi, koroidal arterlerin direkt olarak genislemis ve
persiste medyan prosensefalik vene (Markowski veni) drene oldugu koroidal bir
AVM'dir (31). Galen veninin dislk ve yuksek akis anormalliklerini ayirt etmede SAG
sekansinin yararh olabilecegini gdsterilmistir (34). Galen veninin yiksek akim hizi

SAG’ de hiperintens, dusuk akim hizi ise hipointens olarak ayirt edilebilir.

Dijital subtraction anjiografi (DSA), AVM' lerin tani ve karakterizasyonunda
altin standart olarak yerini korumaktadir. Konvansiyonel MRG' de T2 agirlikl
gérintulerde feeding arterleri, nidus ve drenaj venleri flow-void olarak gdsterilir. SAG
AVM' lerin saptanmasinda ek degerli bilgiler saglayabilir (31). SAG sekansinda
yuksek akimli arterioven6z gsant AVM' deki drenaj velerinden en az birinde
hiperintensite olarak dogru bir sekilde gdsterilebilir (35). Hizli akim sonucunda
deoksi-Hb' ye godre oksijenize Hb'nin artmasi hiperintens sinyal varligiyla iligkilidir.
Bunun sonucunda SAG ¢ocuklarda DSA icin mutlak gereklilik duyulmaksizin ylksek
akim bilesenlerinin tanimlanmasi igin tarama araci olarak veya izlem sirasinda
kullanilabilir. Nidusta hemoraji veya kalsifikasyon varligi, faz kaybina ve sonug

olarak heterojen SAG sinyaline neden olabilir.

Sturge-Weber-Dimitri Sendromu (SWS), trigeminal sinir oftalmik dali
dagiliminda kapiller malformasyonunun (port-wine lekesi), ayni tarafta glokom,
leptomeninkslerde anormal venéz damarlar (leptomeningeal anjioma) ile iliskili,

sporadik, konjenital bir nérokutandz sendromdur.
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Leptomeningeal anjiomun primitif sefalik vendz pleksusun gerilemesindeki
basarisiziga bagl oldugu dusindlmektedir. Bu durum superfisiyal vendz drenajin
bozulmasina ve sonugta vendz hipertansiyon, kronik venoz iskemi, arteryel akimin
azalmasi ve olasi beyin atrofisine neden olur. SWS' deki karakteristik gértntileme
bulgulari, tutulan kortekste atrofi, pial boyanma, belirgin transmeduller venler,
biyumus koroid pleksus ve korteks, beyaz cevherdeki kalsifikasyonlar icerir (31).
SAG, konvansiyonel MR sekanslarindan daha etkin bir sekilde etkilenen
parankimdeki kalsifikasyonlari gdsterebilir. Kalsifikasyonlarin goésterilmesine ek
olarak, superfisiyal ven6z drenajin bozulmasini ve artmis oksijen ekstraksiyonunu
yansitan, dilate subependimal vene drene olan belirgin hipointens intrameddller

venler ve genigleyen koroid pleksus gorulebilir.
2.1.3.4. inme

SAG pediatrik arteriyel iskemik inmenin (PAIii) degerlendiriimesinde yararli
bir MR sekansidir (31). SAG, (i) enfarkttaki kanamayi go6sterebilir, (ii) hipoperflize
alandaki artmis oksijen ekstraksiyon fraksiyonu (OEF) ve artmis vendz
deoksihemoglobin sonucu veno6z hipointens sinyali gdsterebilir, penumbranin hacmi
dinamik duyarllik kontrasth perfiizyon agirlikli gérintileme (DSC-PWI) ve arteryel
spin labeling (ASL) ile karsilastirilabilir, (iii) arteriyel tromboemboli goérilebilir, (iv)
trombolitik tedaviye baslamadan o6nce mikro-hemorajileri gdsterebilir ve (v)

intraarteriyel trombolizden sonra hemorajik komplikasyonlari saptayabilir (31) .

Buna ek olarak, SAG PAIi' de hiperperflizyon veya liiks perfiizyon bélgelerini
izointens sinyalli olarak belirleyebilir, bdylece post-iskemik malign 6dem gibi

komplikasyonlari 5ngérmede ve prognozu dederlendirebilmede yararlidir.

Hemiplejik migren (HM), 24 saate kadar strebilen geri dénuasli motor
gugsizlik ile karakterize kompleks bir auraya sahip nadir bir migren formudur.
Motor gligsizlik sirasinda azalmis roélatif serebral kan akimiyla (rSKA) iliskili gegici
hipoperfizyon olusur. Hipoperflizyone alanda SAG sekansinda artmis OEF ve
goérece artmis deoksi-Hb'yi distndiren belirgin, hipointens sulkal venler izlenebilir
(36, 37).

Ayrica SAG' nin BOLD veya MR venografi prensibi inmeli hastalarin daha iyi

anlasiimasi, karakterizasyonu ve degerlendiriimesine énemli katkida bulunmustur.
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2.1.3.5. Siniis Ven Trombozu

Sinlds ven trombozu, intrakraniyal ven6z sinuslerin ve serebral venlerin
trombozu olup, vendéz drenajin bozulmasina ve dolayisiyla intrakranyal
hipertansiyon ve / veya vendz infarktlara yol acar. Yenidoganlarla karsilastirildiginda
konvansiyonel MR / MRV, daha buyidk cocuklarda tercih edilen goérintileme
yontemidir. Clnkld BT’ ye gére daha uzun sire gereklidir. Patogenez, beraber veya
daha az siklikta izole olarak gérilebilen iki mekanizma ile aciklanabilir. ilk
mekanizma, serebral venlerin oklizyonu beyin parankiminde lokalize &deme
(sitotoksik ve vazojenik), vendz enfarkta ve kanamaya neden olabilir. ikinci
mekanizma ise majér vendz sinuUslerin oklizyonu sonucu olarak intrakranyal

hipertansiyonun gelismesidir.

Sorunlu ven6z drenaj, serebral venlerin oklizyonu, serebral édem ve
azalmis serebral perfliizyon basinci, vendz iskemi bdlgesinde SAG goérintllerde
belirgin hipointens sulkal venlerin izlenmesine neden olabilir. Buna ek olarak
petesiyal kanama veya hematom varligi da goérilebilir. Son olarak, SAG sinls ven
trombozunda trombisln tespiti icin ek tanisal katki saglar (38). Bunlardan dolayi
SAG, sinlis ven trombozunun degerlendirimesinde konvansiyonel MR puls

sekanskarina ek yardimci bir sekanstir.
2.1.3.6. Hipoksik Iskemik Hasar

Hipoksik iskemik hasar (HiH) azalmis serebral kan akiminin (iskemi) ve
dusuk kan oksijenizasyonunun (hipoksemi) es zamanl olarak ortaya ¢ikmasi
sonucu olusan beyin hasariyla birlikte katastrofik bir durumudur. Genel olarak,
bebekler ve ¢ocuklar asfiksiye daha yatkindir, bu da hipoksemi ve beyin hipoksisine

neden olur. HIH 6nemli nérolojik sekellere veya dliime neden olabilir.

SAG erken tanida ve noéroprotektif dnlemlerin derhal uygulanmasinda kilit rol
oynayabilir. SAG goruntilerde hipointens venlerin goériimesi, serebral dolasimda
deoksihemoglobin seviyelerini arttiginin gostergesidir. Beyin hasarindan sonra,
oksijen metabolizmasi, azalmig serebral kan akimina ragmen artmis OEF’e bagh
olarak korunur. Bu hipoperfizyon muhtemelen mikrotrombusler nedeniyle artmig

mikrovaskduler direngten kaynaklanmaktadir (39).

HIH' li bazi hastalarda, ilk difizyon agirlikh goértntileme (DAG) normal
olabilir (31). Serebral perfizyon basincinin (iskemi) ve / veya arteryal kan

oksijenizasyonunun (hipoksemi) siddetli bir sekilde azalmasi, kompansatuvar olarak
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hipoksik / hipoperfliizyonlu beyin dokusunun metabolik ihtiyacini karsilamak igin
OEF’in artmasiyla sonuglanir. Bununla birlikte, SAG sitotoksik 6dem DAG' de
gorindr hale gelmeden 6nce doku hasarini veya kritik perfizyonu tanimlayabilir
(40). Siddetli diffuz serebral 6demde, intrameduiller ve sulkal venlerin belirginligi de
gorulebilir. Venlerin hipointensitesi ve belirginlesmesi muhtemelen artmis veya
maksimize edilmis OEF sonucu venlerdeki disik okisjen konsantrasyonu,
intrakraniyal basincin artmasi nedeniyle sinirli veya olmayan beyin perflizyonu gibi
nedenlerden kaynaklanmaktadir. Bu bulgular, beyin dlimint éngoéren ciddi iskemik

hasar oldugunu disundurebilir.
2.1.3.7. Enfeksiyonlar

Pediatrik intrakranyal enfeksiyonlarin erken taninmasi, gerekli tedaviyi
baglatmak beyin hasarindan ve yikici nérolojik sekellerden kaginmak i¢cin dnemlidir.

Cocuklarda goérilen enfeksiyonlar, pre ya da postnatal olarak edinilebilir.

Enfeksiyonlarda SAG kullanimi ¢ok yonladuar (i) prenatal viral veya postnatal
parazitik enfeksiyonlarla iligkili kalsifikasyonlari saptayabilir, (ii) post-natal
enfeksiyonlarla iligkili hemorajileri belirleyebilir, (iii) enfeksiyonlara sekonder iskemi

ve serebrovaskiler komplikasyonlari tanimlayabilir (31).

Sitomegaloviris (CMV) enfeksiyonu periventrikiiler kalsifikasyonlarin
goruldigu, en yaygin konjenital enfeksiyondur. Ek olarak, CMV'de beyaz cevher
degisiklikleri, paraventrikller kistler, ventrikilomegali ve migrasyonel anormallikler
diger bulgulardir. Rubella'da periventrikiiler beyaz cevher, bazal gangliyonlar ve
beyin sapinda genellikle vaskilopatinin bir sonucu olarak nekroz ve kalsifikasyon
iceren gliozis odaklari goérilmektedir (31). Toksoplazmozda kalsifikasyonlar bazal
gangliyonlar, periventrikiiler bolgeler veya serebral parankimde goérilir. Ayrica
kalsifikasyon norozistiskoroz gibi parazitik enfeksiyonlarda da siklikla gorulebilir
(31). BT, amorf kalsifikasyonun tanimlanmasi igin hassas bir tetkikdir ancak SAG,
Ozellikle pediatrik hasta grubunda iyonlastirici radyasyonun etkilerinden kaginarak

erken degisiklikleri gbstermek igin daha duyarli olabilir.

SAG yenidoganlarda herpes tip 2 ensefaliti sirasinda siklikla temporal loblar
veya hipokampal / limbik sistemi etkileyen hemorajik lezyonlarin uzanimini
gosterebilir. Bakteriyel menenijit, cocuklarda intrakraniyal enfeksiyonun en yaygin

seklidir.
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Serebral malarya tipik olarak beyin parankimi iginde yaygin petesial
kanamalarla sonuglanir. Konvansiyonel MRG sekanslari serebral mikro-kanamalarin
derecesini tam olarak yansitmayabilir. SAG' nin, daha ylksek hassasiyet ve detayla

hasari ortaya koydugu goésterilmistir (41).

Akut bakteriyel menenjitte, SAG, leptomeninkslerin mikrokanamalarini
gosterebilir.  Enfeksiyon, perivaskiler alanlardaki penetran kortikal damarlarin
leptomeningeal kiliflari vasitasiyla yayilabilir. Subependimal venlerin  trombozu
periventrikiler nekroza neden olur. Arteryal ve vendz duvarlardaki fokal nekrozlar,
arteryal veya vendz tromboza neden olabilir (31). Bu da arteryel veya vendz
enfarktise neden olabilir. Hemorajik doénlisim ven6z infarktlarda daha siktir.

Trombus, kanama veya enfarktisiin taninmasi SAG sekansi ile kolaylagir.
2.1.3.8.Tiimérler

SAG, timor igerisindeki kalsifikasyonun, hemorajinin ve anormal
vaskularitesinin gésterilmesinde yararlidir. Konvansiyonel MR sekanslari ile beraber
edilen bu bilgiler timér derecesinin belirenmesinde, tani ve prognoza yonelik etkin
bilgiler saglayabilir. Dusuk gradeli timdrlerde kalsifikasyon tipiktir, yliksek gradeli
timorlerde ise kanama ve artmis vaskularite sik gorilir. Diffiz intrensek pontin
gliomda SAG, hemorajinin gdsteriimesinde ve bunun kalsifikasyon, nekroz veya
artefaktlardan ayirt edilmesinda T2 * GRE' den daha Ustindir (42). Yine SAG,
intratimdral kanama Urdnlerini ve metalik birikimini gostererek erken bazal ganglion

germinomalarinin erken evrede saptanip tedavi edilemesinde yararlidir (43).

Kalsiyumun konvansiyonel MR sekanslarinda taninmasi, T1 ve T2 agirhkh
sinyal karakteristiklerinde genis heterojenlik géstermesinden dolayi glivenilir degildir.
Kalsifikasyon ve kanama iceren timorlerde, timor i¢ yapisinin dnceden saptanmasi

tedaviye cevabinin tahmin edilebilmesinde 6nemli deger saglayabilir.

Hipertrofik olivar dejenerasyon (HOD), Guillain-Mollaret Uggeninin
bilesenlerini etkileyen lezyonlardan kaynaklanir. Cocuklarda beyin sapi veya
serebellumu tutan timérler, HOD' nin en sik goérilen etyolojisidir. Yapilan
calismalarda posterior fossa timodrlerinde rezeksiyon sonrasi HOD'li gocuklarda
SAG’' nin rubral c¢ekirdekteki dejenerasyon ve atrofi tespitinde yararli oldugu

gOsterilmistir (44).
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2.1.3.9. Norodejeneratif Bozukluklar ve Metabolik Hastalik

Cocukluk c¢aginda ndrodejeneratif bozukluklar nadirdir. Nérometabolik
hastaliklar muhtemelen genetik bir nedene bagl nérodejeneratif hastaliklarin dnemli
bir bélimini olusturmaktadirlar.  Gdérintileme, nérometabolik hastalik stphesi
bulunan hastalar icin tanisal incelemelerin énemli bir pargasi olup klinisyenleri
hedefe ydnelik metabolik veya genetik analiz yapmaya yonlendirir. Hastaligin erken
taninmasi, hastaligin ilerlemesinin durdurulmasi ve buna bagh morbiditenin

azaltilmasina yardimci olur.

SAG, cesitli nérodejeneratif hastaliklarda bazal ganglionlarda biriken demir
ve kalsiyumun ayirt edilmesinde yararhdir. Demir birikimi ile norodejenerasyon,
belirgin ekstrapiramidal hareket bozuklugu, entelektiiel bozulma ve bazal
gangliyonda (g¢ogunlukla globus pallidusta) ve ayni zamanda dentat nlkleus ve
saubstantia nigra gibi diger beyin bodlgelerinde demirin karakteristik simetrik birikimi
ile karakterizedir (31). Pantotenat kinazla iliskili nérodejenerasyon (PKIN) ve infantil
noroaksonal distrofi pediatrik grupta gérilen hastaliklardir. PKIN beyin demiri
birikimi ile giden noérodejenerasyon vakalarinin yaklasik yarisini olusturur (31).
PKIN, globus pallidusta demir akiimiilasyonunun artmasi ile karakterizedir. SAG
beyin demir akiimilasyonunu gdstermek icin kabul goren bir yéntem haline gelmistir
(45).

Pek ¢ok ndrometabolik ve nérodejeneratif hastalikta kalsiyum depolanmasi
gorilmektedir. Fahr hastaliginda tipik olarak pallidal bdlge de goérilmekle birlikte
serebellum ve hemisferik beyaz cevher de depolanma olabilir (31). Klasik ve ge¢
baslangi¢li Cockayne sendromunda hipomyelinizasyon, supratentoryal beyaz
cevher kaybl, serebellar atrofi veya hipoplazi ve bilateral putaminal kalsifikasyonlar

en sik rastlanilan bulgulardir (31).

Aicardi-Goutieres sendromunda tipik goérintlleme bulgulari olarak bazal
gangliyonlar, dentat nlkleus ve supratentoryal beyaz cevherde Kkalsifikasyon,

serebral atrofi ve beyaz cevherde sinyal anormallikleri bildirilmigtir (46).

Langerhans hicre histiyositozunda SAG, globus pallidusta, substantia nigra

ve dentat nlkleusta kalsifikasyonu gosterebilmektedir (31).
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2.1.3.10. Multipl Skleroz

Multipl skleroz (MS) merkezi sinir sistemini etkileyen kronik, multifokal,

inflamatuvar demiyelinizan bir hastaliktir.

SAG venlerin dagihminin ve demir birikiminin incelenmesinde yardimci bir
teknik olabilir. SAG goéruntulerdeki "merkezi ven isareti", MS igin 6zel olmasa da, MS
ve MS olmayan diger beyaz cevher hastaliklarinin taninmasinda yararli oldugu
bulunmustur (47). Yapilan ¢alismalarda MS'li hastalarin presantral gri cevherinde

saglikh kontrol grubu ile karsilastirildiginda artmis demir birikimi saptanmistir (48).
2.1.4. Pediatrik Beyin SAG’ de Yanilgilar

SAG hem magnitid goérintilerinde hem de faz goéruntilerin birlikte
kullaniimasi ile olusturulur. Dokudaki duyarlilik farklarindan kaynaklanan inceleme
kontrasti magnitud goruntulerin birkac kez maskelenmis faz goéruntileri ile
carpimiyla olusturulur. Faz maskesi, modern kuadrature koillerle goérintileme
yapilirken diger anatomik kesitlerden toplanan MR sinyal yogunlugunun faz
verilerinden tdretilir, ancak bu gorintiler c¢ogunlukla kullaniimadan atiir. MR
sinyallerinde izlenen faz siftleri doku suseptibilite farklarindan kaynaklanan lokal
manyetik inhomojenitelerinden kaynaklanir. Bu kayma derecesi limitsiz olmasina

ragmen olgimler 1 ve —11 radyanlari arasindadir.

Kalsiyum hidroksiapatit gibi diyamanyetik maddeler negatif manyetik
suseptibiliteye sahip olup ana manyetik alan tersi yoniinde, kiiguk bir lokal manyetik
alan indukler. Deoksihemoglobin, hemosiderin, ferritin gibi paramanyetik maddeler

ise BO alani ile ayni ydnde bir manyetik alan indukler.

Maddelerin bu zit etkileri Larmor frekansi Uzerinde zit siftlere neden olur.
Ancak bu kaymada dipolar alan degigiklikleri, madde yada obje geometrisi nedenli
kompleks fokal alan fluktuasyonlari hesaba katiimaz (49). Faz kaymalari faz

imajlarda uygun gortlen gri skala karsiliklarina islenirler.

Sag el sistemlerinin  kullandi§i koordinat sisteminde paramanyetik
maddelerce artmis lokal manyetik alan ve Larmor frekansi negatif faz siftine neden
olur ve filtreli faz géruntilerinde koyu olarak izlenir. Diyamanyetik maddeler iginde

bu tam tersi olup, faz gérintilerde parlak goérindrler.

Ureticilerin tercih ettigi sag el ya da sol el koordinat sistemlerinin bilinmesi

gereklidir. Cunku her iki sistemde sinyaller tam tersi olacaktir.
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Diger bir 6nemli nokta eger ki filtreli faz gortntulerin fizik temelleri bilinmezse
faz goéruntulerini yorumlanmasinda potansiyel bagkaca tuzaklar mevcuttur. Bunlarda
biri aliasig artefaktidir. Aliasing artefaktinin nedeni faz kaymalarinin gercek

araliginin 11 ve —1 radyanlari arasinda Uzerine katlanmasindan dolayidir (49).

Standart SAG’ de filtrelenmis faz goriintlleme, tek uzun TE gradient ekonun
kullanildigi faz verilerinden Uretilir. High-pass filtreler ile post-prosesing isleme
ragmen eger BO alanin lokal manyetik duyarlliklara bagli yeterli distorsiyonu sonucu
onemli derecede aliasing artefaktlari gorilebilir. Fourier temelli alan tahmini
metoduna ragmen paranazal sintsler komsulugundaki gibi genis hava-doku araytzi

kaynakli manyetik alan fluktuasyonlarinda limitasyonlar mevcuttur (49)

Faz gorintilemedeki aliasing artefaktlarina ek olarak, degisen manyetik
duyarlihida sahip maddeler tarafindan Uretilen dipolar manyetik alan, BO alanini
arttirarak yada azaltarak, objeyi cevreleyen lokal manyetik alan dalgalanmalarina
neden olur (50). Nesnenin digindaki bu manyetik alanin dogasi, hem nesnenin
sekline hem de nesnenin BO alanina gore oryantasyonuna baghdir. Ornegin bir
kirede manyetik alan (yani faz) siftleri objenin st ve altinda, longitudinal aksiste ve
bir ydnde olup ekvatoryal kesimde manyetik alan sifti (ve faz) tam tersi yondedir.
Eger aliasing artefaktl obje etrafinda olusan faz kaymasini gizlerse bu periferal faz

kaymasi cismin kompozisyonunu agikliga kavusturabilir.

Kire ve BO alanina dik veya paralel dairesel silindirler, basit matematiksel
fonksiyonlarla temsil edilen harici alan dalgalanmalari dretirler (Sekil-9). Bununla
birlikte, kaginilmaz olarak daha fazla irregller anatomik yapilar s6z konusuysa
eksternal ve internal manyetik alan fluktuasyonlari, altta yatan dokunun manyetik

Ozellikleriyle belirsiz faz siftlerine neden olur.
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Sekil-9: Dipol magnetik alan 6rnegdi (A), simule edilmis gri skala faz haritasi(B) ve

saggital reformatlari olusturulmus filtreli faz gérintide in-vivo magnetik dipol.

Alan gizgileri manyetik alanin gok yonlu dogasini gostermektedir. Bu cgizgiler
g6rildigu gibi longutidinal aksisve ekvatoryal alanda birbirine zittir. B ve C’ de fokal
diyamanyetik kalsifikasyon alaninin sag el sisteminde bu zit faz degisikliklerinin

simule ve in-vivo olarak gorulmektedir.

Dipol alanlarin paramanyetik 6zellik tasiyan kanama drlnlerinde ve
diyamanyetik 6zellik tasiyan kalsifikasyonlarda birbirinin tam tersi olmasi beklenir
(Sekil-10).

Sekil-10: Sirasiyla hematom ve kalsifikasyon birbirlerinin tam tersi pozisyonda
magnetik dipol gibi davranirlar.



Hemorajik surecin ilk safhasi olan oksihemoglobin diyamanyetik olup ve faz
gorintulerde kalsifikasyonu taklit edebilir. Kalsiyum, diyamanyetik bir maddedir
ancak faz géruntulerinde daima diyamenyetik etkilerini gostermeyebilir. Bu nedenle
kan Urlnleri ve kalsifikasyon filtrelenmig faz gérintuleri Gzerindeki her zaman ayrim

yapabilmek kolay degildir.

Pediatrik beynin SAG imajlarinin yorumlanmasinda bazi potansiyel tuzaklari

mevcuttur.

Bunlar;

-_—

Kan oksijenizasyon seviyesine bagl potansiyel tuzaklar,

N

3

4) MinlIP gdrintlleri UGzerinde lokalizasyonu yanlis yorumlamaya badli

)
) Akima bagli potansiyel tuzaklar,
)

Manyetik alan siddetine baglh potansiyel tuzaklar,

potansiyel tuzaklar,
5) Taklitgileri icerir (51).

2.1.4.1. Kan Oksijenizasyon Seviyesine Bagli Potansiyel Tuzaklar

Hemoglobin (Hb) primer kan oksijen tasiyicisidir ve 4 protein (globin) alt
birimi icerir. Her bir protein alt birimi, porfiri halkasi ile g¢evrili demir atomu(Fe 2+)

barindiran hem molekdlu icerir.

Oksi-Hb, eslenmemis elektronu olmayan diyamanyetik natirdedir. Eksternal
manyetik alan icerisinde ters yonde bir manyetik alan olugturur. Ancak deoksi-Hb 4
eslenmemis elektron igerir ve paramanyetiktir. Eksternal manyetik alan igerisinde

ayni yonde bir manyetik alan olusturur (51)

Deoksi-Hb ve oksi-Hb arasindaki bu fark deoksijenize kan ve ¢evre yaplilar
arasinda intravoksel / intravaskuler faz farkliliklarina neden olur. Bu mekanizma da
BOLD (blood oxygen-level dependent) venografinin temelini olusturur. Bu nedenle,
beyin damarlarinin sinyal yogunlugu deoksijenize- Hb konsantrasyonuna bagldir ve
fazla miktarda deoksijene-Hb, damar hipointesitesinde artisa neden olur. Bu,
iskemik inme ve serebral sinis vendz trombozu gibi fokal veya hipoksik iskemik

yaralanmalar ve beyin 6lumund 6éngdren ciddi beyin 6deminde ise diffizdur (51).

SAG sinyal yogunlugunun kan oksijenasyon seviyesine bagimhligi, anestezi
ortaminda o6zellikle 6nemlidir. Genel anestezi altinda tetkik edilen gocuklar tipik

olarak hiperoksijenize olup SAG sekansinda venleri yiksek sinyalli izlenir. Kan
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oksijenizasyon seviyesindeki dalgalanmalarin SAG' daki sinyal yogunlugunu etkiler

ve gercek yaralanmalari taklit edebilir (51).
2.1.4.2. Akima bagh potansiyel tuzaklar

Kan gaz konsantrasyonu sadece kan oksijen saturasyonundan degil ayni
zamanda kan akimindan da etkilenir. Hiperventilasyon, arteriyel oksijen destegi
degismeden, hipokapniye ve sokender vazokonstriksiyona bagl kan akiminda
dismeye neden olur. Bu durum artan oksijen ekstrasyonuyla sonuglanir ¢inki

serebral oksijen tiketimi, hiperventilasyona sahip saglikh kisilerle aynidir (51).

Sonug¢ olarak, hiperventilasyon, normal ventilasyona kiyasla SAG
sekansinda vendz yapilarin sinyal yogunlugunda belirgin bir azalmaya neden olur.
Ote yandan, daha yiiksek bir karbondioksit (CO2) konsantrasyonunun (%5 C02,%
9502) daha yuksek bir serebral kan akimina (SKA) yol ac¢tigi ve SAG' de serebral
venlerin neredeyse izointens oldugu ve cevresindeki doku ile olan kontrastlarinin

kayboldugu gosterilmigtir (51).

Bu nedenle, yapilan g¢aligmalarda sedasyonlu hastalarda SAG' de optimal
venOz kontrast elde etmek igin end-tidal karbondioksit seviyesinin 30-35 mmHg
arasinda tutulmasi 6nerilmigtir (52).SAG’ de izlenen supheli venéz sinyalin yanhs
yorumlanmasini 6nlemek igin kan anormal CO2 konsantrasyonunun bilinmesini
gerektirir. Serabral kan akimi, kan gaz konsantrasyonlari disindaki bazi ajanlar
tarafindan da degistirilebilir. Kafein, bir adenosine antagonisti olarak hareket ederek
SKA' yiI azalttigi bilinmektedir (53). SAG Uzerinde vendz sinyal yodunlugunda hafif
azalma, kafein alimindan 40-50 dakika sonra manyetik alan siddetinden bagimsiz

olarak gosterilmigtir.
2.1.4.3.Manyetik Alan Siddetine Bagh Potansiyel Tuzaklar

Manyetik duyarlilik, bir maddenin veya dokunun bir manyetik alana tepkisi
olup, ortaya ¢ikan manyetizasyon derecesi goértntiiniin genel kalitesinde olumlu ya
da olumsuz bir etkiye sahip olabilir. Hasta kaynakl implantlar, metalik materyaller ya
da eksternal yabanci cisimler manyetik duyarliia kargi hassas malzemeler olup
emniyet sorunlari dogurabilir ve ilgili gértntlileme alanindaki manyetik duyarlilik
artefaktlarinda artisa neden olabilir. 3T cihazlarda manyetik duyarllik artefaktlari 1,5
T cihazlara gbére daha belirgindir. Genellikle kanama veya kalsifikasyon gibi
hassasiyet artefaktlarina neden olan her tirli durumun tespit edilmesinde, 1.5 T

tarayicilara gére 3 T'nin daha yiksek duyarliiga neden olmasini aciklar (51). Ote

30



yandan, 3 T'deki ylksek duyarllik, blooming etkisini artirabilir ve altta yatan hasarin

abartili tahminine neden olur.

2.1.4.4. MinIP Gériintiileri Uzerinde Lokalizasyonu Yanlis Yorumlamaya Bagl

Potansiyel Tuzaklar

MinIP gdéruntuleri, 4 ila 8 kesitten olusan seri projeksiyondan her pikselin
sinyal intensitesinin minimum degerini alip 8-16 mm'lik bir kesit olusturan bir

yontemdir.

Bu sayede venlerin sirekliligi daha iyi gdsteririlir ve mikrokanamalar ile

devam eden venlerin ayrilmasi saglanir.

Bir lezyonun parsiyel volim etkisine bagl yanlis lokalizasyonda
yorumlanmasi olasidir. MinlP rekonstruksiyonlarinin  kahnhginin  belirlenmesi
onemlidir. Rekonstruksiyon kalinhgi arttikga duyarl materyalin daha iyi tasvirleri elde
edilir. Bununla birlikte, birden ¢ok bitisik kesitin bir araya getiriimesine bagl olarak

dogru lokasyonu yorumlamada potansiyel bir tuzaktir.

Otomatik olarak post-proses SAG’ de, kullanilan FOV’ a bakilmaksizin minlP
rekontriiksiyonu icin kalin dilimler secilecektir. Yenidoganlar, buyik cocuklar ile
karsilastirildiginda daha kiclik FOV’ a ihtiya¢ duyarlar; bu da duyarlilik artefaktinda

magnifikasyona neden olur ve patolojiyi gizleyebilir.

Fokal lezyonlarin lokalizasyonunun yanlis yorumlanmasinin 6nlenmesi,
minimum intensity projeksiyonunun kalinhigi, 6zellikle yenidoganlarda kismi hacim

etkilerini en aza indirgemek igin beyin boyutuna gére ayarlanmalidir (51).
2.1.4.5. Taklitgiler

SAG’ deki duyarlilik kanama, demir veya kalsifikasyondan baska iceriklerden
de kaynaklanabilir. En iyi 6rnek havadir. Gaz, kanama gibi hassasiyet artefaktlarina
neden olabilir. Bu etki 6zellikle 3T cihazlarda édnemlidir. Fizyolojik olarak, mastoidler
ve sinuslerde hava bulunur. Bu komgu beyin parankiminde kanama veya kan
aranleri varh@i seklinde yanhs yorumlamalara neden olabilir. Aksine, bu alanlardaki
duyarl odaklari géstermede basarisiz olabilir, yani yanlis negatif sonuglar verir.
Pnémosefali travma, kraniyotomi / kraniektomi veya ventrikilostomi sonrasinda

genellikle  gelisir ve  duyarhhk  artefaktlarina  neden  olabilir  (51).
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3. GEREC-YONTEM

Calismamiz, Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Radyoloji arsivi (Sectra

IDS7)’nde bulunan MR gérintuleri Gzerinden retrospektif olarak gergeklestiriimistir.

Calisma oncesinde DEU Radyoloji Anabilim Dali akademik kurulundan ve

DEU Tip Fakiiltesi etik kurulundan izin alinmistir.

3.1. Hasta Segimi

Calismaya 31.07.2017 ve 22.01.2018 tarihleri arasinda farkli 6n tanilarla
radyoloji bélimimuizde MR incelemeleri olana ve SAG sekansinda patolojik sinyal
odaklari saptanan, 1-18 yas arasindaki cocuk hastalar dahil edilmistir. Bu kriteleri
karsilayan 68 hasta(30 kadin, 38 erkek) arastirmaya dahil edilmistir. Hastalarin yasi,
cinsiyeti, klinik bilgileri ve patolojik, laboratuvar sonuglari hastanemizin bilgi

sisteminden elde edilmistir.
3.1.1. Calismaya Dahil Olma Kriterleri

Calismaya 1-18 yas arasindaki, beyin MR incelemesinde SAG sekansinda
anormal sinyal odaklari bulunan hastalar dahil edilmigtir. Calisma dahilindeki
hastalarin MR incelemelerinde ayrica T1A ve T2A olmak Uzere konvansiyonel
sekanslari da mevcut olup incelemeleri optimal olan hastalar calismaya dahil
edilmistir. Kalsifikasyon olarak degerlendirilen odaklarin konfirmasyonu igin en az 1

ay icinde BT goérintisu olan hastalar galismaya dahil edilmigtir.
3.1.2. Calisma Disi Tutulma Kriterleri

MR ve SAG gorintlleri optimal kalitede olamayan, SAG’ de kalsifikasyon
sinyali olup BT tetkiki olmayan hastalar ve hemorajik sinyal olarak siniflandiriimig

olup ¢api 1 cm’ den biylk olan odaklar ¢alisma disi birakilmistir.

3.2. Goriintiileme Protokolii

Hastalara ait MR géruntileri Philips MR Systems Achieva dStream 1,5 T MR
goérintileme cihazinda elde olunmustur (Philips Healthcare / Philips Medical
Systems B.V, The Netherlands)
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3.2.1. MR incelemesinde Kullanilan Sekanslar

MR gorintilemede tim hastalara rutin beyin goérintileme protokoli
kullanilmistir. Kullanilan sekanslar T1 agirlikli spin eko, T2 agirlikli turbo spin eko,
T2 agirhkh fluid-attenuated inverison recovery(FLAIR) ve T2* agirhkli GRE
gorintileri elde edilmistir. T1A imajlarda TE:12 msn, TR:520 msn’dir, 5 mm kesit
kalinhginda, sagital planda gérintiler elde edilmistir. T2A imajlarda TE:110 msn,
TR: 5315 msn’dir, 5 mm kesit kalinhginda, aksiyal planda gérintiler elde edilmistir.
FLAIR imajlarda TE:140 msn, TR: 11.000 msn’dir, 5 mm kesit kalinliginda, aksiyal

planda goruntiler elde edilmistir.

T2* agirlikh GRE imajlar elde edilirken: flip angle, 20°; repetition time, 5 msn;
eko sayisi, 4; ilk eko zamani, 12 msn; eko aralidi, 11 msn; field of view(FOV), 23
cm; matriks, 232x186; kesit kalinligi, 2 mm ve total tarama zamani 3 dakika 35
saniye olarak belirlenmisti. SWIp sekansinda goérintiler ve MinlP

rekonstriksiyonlari otomatik olarak olusturulmustur.

3.3.0lgiimler

SAG sekansinda patolojik sinyal varligi énce faz goértntllerde goérsel olarak
karar verilip sonrasinda bu odaklarin karsihidi SAG imajlarda konfirme edilmistir. Bu
odaklarin sayilari kaydedilmistir. Konvansiyonel sekanslarda da bu lokalizasyondaki

izlenen anormal sinyal odaklari sayisal olarak kaydedilmistir.

Birbirleri ile iligikli, komsulugundaki odaklardan sinirlari net olarak ayirt
edilemeyen alanlar bir odak olarak sayilmistir. Kafa tabani veya kraniyal kemikler

komsulugundaki belirsiz sinyaller galisma digi birakilmigtir.

Kalsifik odaklarin gold standarti icin BT’ de 100 HU’ dan yiksek dansitede

kriter olarak kabul edildi.

Kanama alanlarinin uzunluk 6lgimi faz gorintilerde aksiyal planda ve en
uzun oldugu eksende gergeklestiriimigtir. Tek boyut kullaniimistir. Faz gértntulerin
boyutu en guvenilir olarak kabul edildi. CUnku faz goérintilerin voksel boyutu T1 ve
T2 agirhkl géruntilerden daha kiglk ve ayni zamanda susebtibilite etkisi SAG
imajlarina gére daha azdir. Olglimler PACS sistemi (izerinde gercgeklestiriimis ve

veriler kaydedilmisgtir.
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3.4.Degerlendirme

Lezyonlarin kalsifikasyon veya kanama olarak siniflandirimasi BT ve
konvansiyonel MR goéruntulerinin (T1 agirhikh, T2 agirlikh ve FLAIR goérintiler dahil)
degerlendiriimesine ve tibbi gecmisi (6rnegin post-operatif, bilinen fakomatoz,
bilinen travmatik beyin hasari...) ve laboratuvar, patoloji sonuglarini iceren klinik

bilgiler dahilinde yapilmigtir.

Kalsifik odaklarin saptanmasi igin hastalara ait ve an fazla 1 ay iginde elde
olunmus BT tetkiklerinden HU o&lgimleri yapilmistir. Bulunan kalsifik odaklarin
etyolojisi hastaya ait klinik bilgilerden ve HBS lzerinden arastiriimis ve Kkalsifik
odaklar fizyolojik-nérodejeneratif, posttravmatik-distrofik, fakomatozlara bagh ve
timoral kalsifikasyonlar olmak Uzere kategorize edilip uygun lokalizasyona

yerlestirilmigtir.

Hemorajinin saptanmasinda SAG, BT ve hastanin Kklinik Dbilgileri
kullanilmistir. SAG’ de mikrokanamalar dahi kiiglik blooming artefaktlari gésteren
odaklar olarak izlenir. Tim kanama Urind igceren odaklarin boyutlari &lgulip
kaydedilmistir. Her iki kriterin o6rlstiglu odaklar kalsifik ve hemorajik olarak

kategorize edilmistir. Bu hastalar ¢calisma disi birakilmistir.

Anormal vendz yapilar ardigik kesitlerde devam eden tubdler, bazilari
tortlydz hem faz géruntulerde hem de SAG sekansinda homojen hipointens olarak
izlenmistir. Bu vendz yapilar tek anormal sinyal olarak sayilimis ve paramanyetik

sinyal kismina eklenmisgtir.

SAG imajlarda saptanan anormal sinyal odaklarinin T1, T2 ve FLAIR

sekansinda karsiliklari arastiriimis, karsiligi bulunan sinyallerin sayisi kaydedilmigtir.

Faz gorintilerde dusuk sinyal varligi ve SAG imajlarda hipointensite iceren
homojen lezyonlar homojen paramanyetik, faz goéruntilerde ylksek sinyalli olup
SAG imajlarda hipointens izlenen odaklar homojen diyamanyetik olarak klasifiye
edilmistir.  ic yapilarinda faz goriintiilerde bir miktar yiiksek sinyaller iceren
paramanyetik odaklar primer paramanyetik, bir miktar didsik sinyal iceren

diyamanyetik odaklar ise primer diyamanyetik olarak siniflandiriimistir.

Mevcut olan histopatolojik tanilar HBS Uzerinden arastiriimis ve kaydedilmistir.
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3.5. Istatistiksel Analiz

istatiksel hesaplamalar icin SPSS programi (IBM SPSS Statistics 24)
kullanilmigtir. Verilerin siniflandiriimasinda frekans dagilimi, aritmetik ortalama,
standart sapma gibi deskriptif istatistiksel yontemleri kullaniimistir. BT’ de izlenen
kalsifik odaklarin konvansiyonel sekanslar ve SAG yontemleri ile karsilastiriimasi
icin ki-kare testi kulaniimistir. Ki- kare testinde ise p<0,05 altindaki degerler

istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.

35



4.BULGULAR

Calismaya dahil edilen 68 hastanin vyaslarnr 1 ile 18 yas

arasinda(ortalama:11,3) degismektedir. Hastalarin 38’i erkek, 30’ u kadindr.
Hastalarin klinik 6n bilgileri 6 kategoride siniflandiriimistir (Tablo-3).

Tablo-3: Hastalarin klinik 6n tanilar ve hasta sayilari

Klinik 6n tani Hasta sayisi(n)
Vaskiiler patoloji 6
Kitle 24
Organik etyoloji arastiriimasi 19
Konjenital malformasyonlar ve metabolik hastaliklar 13
Enfeksiyon 2
Travma 4

Yapilan degerlendirmede bu 68 hastanin SAG imajlarinda 287 hipointens
odak saptanmistir. Maskelenmis filtreli faz gértntileri ile yapilan degerlendirmede
bu odaklarin 135’i diyamanyetik yani kalsifikasyon olarak kategorize edilmigtir.
Sinyallerden 149’u mikrohemorajik odak olarak geri kalan ve anormal bir vaskiler
yaplya ait oldugu net olarak segilebilen 13’'U ise vaskiler anomaliler olarak

siniflandiriimistir.

Kalsifikasyon odaklarinin konfirmasyonuna yonelik hastalarin BT incelemleri
taranmigtir. BT incelemelerinde HU degerleri 100 Uzerinde olan ve kalsifik olarak

kabul edilen 143 odak mevcuttur.
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Kalsifikasyonlar 4 ana grup seklinde kategorize edilmistir (Tablo-4).

Tablo-4: Kalsifikasyonlarin siniflandiriimasi

Kalsifikasyon etyolojisi Odak sayisi(n)
Fizyolojik-N6rodejeneratif 82
Post-travmatik-Distrofik 46
Tdmoral 5
Fakomatozlara bagli 2

Kalsifikasyon odaklari kendi igerisinde maskeli filtrelenmis faz goértntilerdeki
sinyal Ozelliklerine gbére homojen ya da primer diyamanyetik olarak ayrildi.
Diyamanyetik sinyal 6zelligi homojen olan 92, primer olarak diyamanyetik olup bir

miktar heterojen olarak izlenen 43 odak mevcuttur.

Anormal sinyallerden paramanyetik natirde olup ¢aplari 1 cm’ i gegmeyenler
kanama drunleri iceren mikroodaklar seklinde siniflandirildi.  Bu  sinyaller
boyutlarinda gére 3 gruba ayrildi. Caplari 3 mm’ den kugukler, ¢aplari 3-5 mm
arasinda olanlar ve gaplari 5 mm’ den buyuk olanlar seklinde siniflandiriidilar. Bu 3
kategori kendi icerisinde maskeli filtrelenmis faz gortntilerdeki sinyal 6zelliklerine

gOre homojen ya da primer paramanyetik olarak ayrildi (Tablo-5).

Tablo-5: Paramanyetik sinyallerin ¢ap ve sinyal 6zelliklerine gére siniflandiriimasi

Odak ¢api Homojen paramanyetik sinyal Primer paramanyetik sinyal
<3 mm 55 22
3-5 mm 5 32
>5 mm 2 33
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Kanama durunleri iceren odaklarin etyolojisi degerlendirildiginde malign
timorl olan hastalardaki odaklar (n:106), travmasi olan hastalardaki odaklar (n:34),
prematuriteye bagli subependimal kanamasi olan hastadaki odaklar (n:3), shunt
operasyonu geciren hastalardaki odaklar(n:2) ve varisella vaskuliti tanisi bilinen

hastadaki odak (n:1) karsimiza ¢ikmaktadir.

Anormal sinyallerden 13 tanesi anormal vendz vyapilara baghdir. Bu
odaklardan besi gelisimsel ven6z anomaliye, besi anormal timoral vaskiileriteye,
biri hipoksik-iskemik ensefalopatiye, biri menenjite ve diger biri de Struge-Weber

sendromuna sekonderdir.

Konvansiyonel sekanslar degerlendirildiginde kalsifik odaklarin T1 agirhkli
goérintilerde 6 tanesinde, T2 agirlikh goruntilerin 11 tanesinde ve FLAIR
sekansinda ise 7 tanesinde kalsifikasyonu destekler sinyal degisiklikleri vardir.
Toplamda 135 diyamenyetik odaktan 13 tanesi (yaklasik % 9,6) konvansiyonel

sekanslarda secilebilmigtir.

Hemorajik odaklar da ayri ayri degerlendirildiginde T1 agirlikh gérintilerde
19 tanesinde, T2 agirlikli gérintilerde 20 tanesinde ve FLAIR sekansinda ise 15
tanesinde kanama urdnlerinin varhgini destekler bulgu mevcuttur. Toplamda 149

odaktan 25 tanesi (yaklasik %16,7) konvansiyonel sekanslarda secilebilmistir.

On ¢ hastada izlenen vaskiller anomalilerden sadece bir tanesi

konvansiyonel sekanslarda secilebilmektedir (Tablo-6).

Tablo-6: Ayirt edilen odaklarin sekanslara gére siniflandiriimasi.

Toplam farkh odak
SAG T1A T2A |FLAIR |sayisi (T1+T2+FLAIR)

Kalsifik odak 135 6 11 7 13
Kanama uruni

iceren odak 149 19 20 15 25
Anormal venoz

yapl 13 1 1 1 1
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Farkli klinik 6n tanilarla MR tetkikleri yapilan 68 hastanin 38’ inde ( yaklasik
% 55,8) MR bulgulari bu 6n taniyr dogrulamistir. Bu 38 hastadan ise 26’ sinda
(yaklasik % 68,4) SAG bu taniy1 koymada ek bulgular saglamistir. Sekiz hastada
(yaklasik hastalarin %11°l) ise klinik 6n tanida verilen bilgiden farkli olarak sadece

SAG’ de anormal sinyaller neticesinde farkli bir tani distnulmustir (Tablo-7).

Bu sekiz odaktan 5 tanesi mikrokanama odaklari iken 3’ U anormal venoz

yapilara bagl sinyallerdir.

Tablo-7: SAG’ nin konvansiyonel sekanslara eklenmesi 6n tani veya insidental bir

taninin desteklenmesi.

Toplam hasta sayisi 68 hasta
MRG bulgulari 6n taniyi destekliyor 38 hasta
SAG bu taniy1 koymada ek bulgular sagliyor 26 hasta
SAG bulgulari baskaca bir taniyi destekliyor 8 hasta

Hastalar 6n tanilarina gore siniflandirildiinda SAG’ nin sayi olarak en fazla
beyin malign neoplazmlarinda konvansiyonel sekanslara ek bulgular sagladigi
saptanmistir. Yine oransal anlamda travma ve enfeksiyonlarda da anlamli katki
saglamaktadir. Konvansiyonel MR sekanslarinda ve SAG’ de bulgu olmayan ya da
bulgularin klinik 6n taniyi en fazla desteklemedigi grup bas agrisi, senkop,
psikiyatrik bozukluklar ve konugsma gecikmesi gibi organik etyolojinin sorgulandigi
hasta grubudur (Tablo-8).
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Tablo-8: SAG’ nin taniyi destekledigi hasta gruplar

Konvansiyonel SAG 6n taninin .
. Bulgular on taniyi
sekanslarla 6n |dogrulanmasinda
desteklemiyor ya
tani katkida
. da bulgu yok.
dogrulaniyor. bulunuyor.
Vaskiler patoloji 3 1 3
Kiyko 18 15 6
Organik etyoloji 1 0 18
Konjenital
malformasyon- 10 3 3
metabolik hastalik
Travma 4 4 0
Enfeksiyon 2 2 0

BT kalsifikasyonu tanimlamada gold standart olarak kullaniimigtir. SAG’ de
diyamanyetik odaklari bulunan ve kalisifik odaklari saptanmis hastalarin en fazla 1
ay igerisinde elde olunan BT gorintileri taranmistir. Altmis sekiz hastanin BT
gorintilerinde 143 tane kalsifikasyon odagi mevcuttur. SAG’ de bu sayl 135’ tir.
Sekiz kalsifik odak SAG gérintilerde ayirt edilememistir. Konvansiyonel

sekanslarda bu odaklardan ancak 13 tanesi segilebilmistir.

SGA eklenmig konvansiyonel sekanslarin kalsifikasyon saptamadaki etkinligi
sadece konvansiyonel sekanslarin kalsifikasyon saptamadaki etkinliginin
karsilastiriimasi icin Ki-kare testi kullaniimistir. P degeri 0,001 olarak bulunmus ve

anlamli oldugu kanitlanmistir.
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5.0LGU ORNEKLERI

Olgu 1: 10 yasinda erkek hasta Aralik 2017 tarihinde glioblastome multiforme

nedeniyle opere edilmistir. Post-op BT ve BT den 1 ay sonra elde edilen MRG

goruntdleri.

C D

Resim-5: MR tetkikinden bir ay 6nce elde olunan BT(A)tetkikinde sag temporal
lobda ve bazal gangliyonlar duzeyinde birka¢ hiperdens odak mevcuttur. Bir ay
sonraki MT tetkikinde operasyon lojunda T1A goérintilerde (B) subakut kanama
urlnlerine bagl hiperintens odaklar izlenmektedir. SAG(C) ve faz(D) goruntulerde

multipl sayida milimetrik bazilari heterojen, hipointens kanama odaklari mevcuttur.
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Olgu 2: Medulloblastom nedeniyle kasim 2013’ de opere olan 17 yasindaki erkek

hastanin kontrol BT ve MRG gortintdileri.
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Resim-6: Olguya ait BT(A), T2A(B), FLAIR(C) ve T2A(D) gdruntulerinde patolojik
bulgu yoktur. Faz géruntilerinde(E) ve SA gorintilerde(F) sol serebellar hemsiferde

4 mm ¢apinda kanam Urdna igeren hipointens odak izlenmektedir.
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Olgu 3: 16 yasinda kiz hasta, 1 ay 6nce gegirilmis trafik kazasi dykisu mevcuttur.
Acil servise ataksi ve konusmada gugclik nedeniyle tekrar bagvurmustur. Acil

servisteki BT ve 1 glin sonra elde olunan MR gdrtnttleri.

44



Resim-7: Hastaya ait BT(A) ve 1 gun sonra elde olunan MRG konvansiyonel
sekanslarda (B,C,D) patolojik bulgu izlenmemektedir. Ancak faz(E) ve SA
sekanslarda(F) sag temporal, oksipital lobda ve mezensefalon sagd yarisinda

kanama urdnleri iceren hipointens, milimetrik cok sayida odak izlenmektedir.

45



Olgu 4: Sturge-Weber tanili 1 yasinda kiz hastanin hemiparezi ve uykuya meyil

sikayetiyle acil servise bagvurmustur. Hastanin acil serviste elde olunan BT ve 1 gln

sonra elde olunan MR géruntdleri.

Resim-8: Hastanin BT incelemesinde(A) sag oksipital lobda izlenen kalsifikasyon
odaklarinda sadece biri MR tetkikininde faz(B) ve SAG(C) sekansinda segilebiliyor.
Ote yandan daha yukaridan gegen kesitlerde ise BT(D) imajlarinda izlenen

kalsifikasyon odaklari faz(E) ve SAG(F) sekanslarinda secilememektedir.
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G H

Resim-8 devam: Ayni olgunun minIlP gérintilerinde anormal, kollateral vendz

yapllara ait genislemis, tortily6z venler izlenmektedir.
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Olgu 5: Dort yasinda erkek hasta makrosefali ve buyume geriligi sikayeti ile
basvurmustur. Hastaya organik patolojiler acisindan beyin MR tetkik elde

olunmustur.

Resim-9: Ayni dizeyden gegen T2A(A) ve FLAIR(B) imajlarda sol frontal lobda

beyaz cevherde lineer uzanimli sinyal artigi dikkati gekmistir.

Resim-9 devam: Ayni dizeyden gecen faz(C) ve MinIP(D) imajlarda bu

lokalizasyonda gelisimsel ven6z anomaliye ait vaskuler yapi izlenmektedir.

48



6.TARTISMA

Glnimuzde MR goérintileminin pediatrik intrakranial patolojilerdeki
Ustlnltgu asikardir. Ancak tani koymada énemli ipuglari saglayan kalsifikasyonlarin
saptanmasinda BT daha net sonuglar verir ve ulasiilmasi daha kolaydir. Spin eko
gorintilemede, temel sekanslarda kalsifikasyonlar beyin parankimine goére izo ya da
hipointens goértiiniimde olup non-spesifik sinyal 6zellikleri tasirlar. Bazi kalsifikasyon
odaklari konsantrasyonun veya yilzey alanlarina gére T1A goérintilerde hiperintens
gérinim o6zelliklerinde olabilir. Gradient eko gorintiler lokal manyetik alan
farkliliklarina daha duyarlidir.  Ancak T2* goérintlilerde izlenen sinyal kaybi
kalsifikasyon icin spesifik degildir ve bu dokulardaki paramanyetik iyonlarin

olusturdugu katki diglanamaz.

GRE faz imajlar efektif magnetik alanda olugan faz farkiliklarini géstermede
yardimcli olabilir. Bu faz farkliliklarini yani dolayisiyla dipol alanlarin paramanyetik
Ozellik tasiyan kanama Urlnlerinde ve diyamanyetik Ozellik tasiyan

kalsifikasyonlarda birbirinin tam tersi olmasi beklenir.

Yamada ve arkadaslarin, intrakraniyal kalsifikasyonlari GRE faz imaijlari
Uzerindeki diyamanyetik gérinum 6zelliklerini tanimlamak igin yaptiklari ¢alisma faz
imajlarin bu anlamda kullanilabilecedini dusundirmustir. Yamada ve arkadaslari
kalsifikasyonlari lokalizasyonlarina gére siniflamis ve bu kalsifikasyonlari GRE faz
goruntiulerdeki gorinum Ozelliklerine gore degerlendirmistir. Bazal gangliyonlar
disindaki kalsifikasyonlara yonelik yaptiklari bilgisayar temelli degerlendirme 86
odak degerlendiriimis; 63 odak diyamanyetik, 3 odak paramanyetik, 1 odak

heterojen ve diger 9 odak ise net olarak bir faz kaymasina neden olmamistir (18).

Bizim calismamizda kalsifikasyon odaklari etyolojiye  yonelik
siniflandiriimistir. Bazal gangliyon kalsifikasyonlari ¢alismaya dahil edilmemistir.
Kalsifikasyon odaklari (n:145); fizyolojik (n:87) ve patolojik(48) olarak ana iki sinifa
ayrildiginda filtreli faz goéruntulerde fizyolojik grupta 66 (yaklasik %75,9) sinyal
homojen diyamanyetik 6zellikler gdstermekteyken, 21 (yaklasik %24,1) odak primer
olarak diyamanyetik olup i¢ yapisinda bir miktar heterojen odaklar barindirmaktaydi.
Patolojik grupta ise 27 (yaklasik %56,2) odak homojen diyamanyetik iken
21(yaklasik %43,8) odak primer olarak diyamanyetiktir. Calismamizda higbir kalsifik
odakta pur ya da ¢ogunluklu paramanyetik sinyal saptanmamistir. Heterojen terimi

galismamizda kullaniimamisgtir.
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Maskeli faz imajlarda odaklarin goérinimu bazen homojen olmayip karsit
sinyaller ayni anda odak iginde bulunabilir. Bunun nedeni aliasing artefakti veya
baska bir deyisle faz kaymasinin yerinin belirlenmesindeki kusurlardan dolayidir.
Daha kisa eko zamanlari ya da double eko zamani kullanilarak bu artefakt
azaltilabilir. Heterojen sinyal iceren odaklarda dominant olan odak belirlenmeli ya

da kantitatif suseptibilite haritalamasi kullanimlalidir.

Glimus ve arkadaglarini yaptigi ¢alismada 11 patolojik kalsifikasyon
odaginin 8i homojen, 3’ U heterojen; 8 hemorajik Griin igeren odagin 5’i homojen ve

3’0 heterojen olarak gortlmastir (54).

Chen ve arkadaslarinin yapti§i ¢alismada intrakraniyal kalsifikasyonlar ve
hemorajik odaklar kantitatif suseptibilite haritalamaya karsi GRE faz goérintdleri
karsilastiriimistir. Calismada derin beyin nikleuslari disinda lokalize 70 kalsifik odak
degerlendirilmistir. GRE faz goérintilerinde bu 70 kalsifik odaktan 32'i homojen, 32’i

heterojen ve 6 tanesinde ise net olarak sinyal ayirt edilememistir (55).

Bizim galismamizda 48 kalsifik odagin 27 tanesi homojen, 21 tanesi ise
dominant olarak diyamanyetik sinyal ozellikleri tagimaktaydi. Yaptiklari kantitatif
suseptibilite haritalama(KSH) degerlendiriimesinde ise bu 70 odaktan 60’ 1 homojen
diyamanyetik, 5’i primer diyamanyetik olup geri kalan 5 kalsifikasyon odagdinda

belirgin sinyal degigikligi yoktur.

Bu calisma ile karsilastirildiinda bizim c¢alismamizda patolojik
kalsifikasyonlarin homojen sinyal 6zelliklerinde olmasi biraz daha fazladir. Ancak
KSH’da kalsifik odaklarin homojen gérinimde olmasi hem onlarin hem de bizim
calismamiza gére GR eko faz gorlntilerine gore daha ylksektir. KSH sinyalleri

dogru yorumlamada ve taniya pozitif katki saglamada daha basarilidir.

Adams ve arkadasglarini 2017 Kasim ayinda yaptiklari meta-analize 12 klinik
calisma, 962 hasta ve 1.032 kalsifikasyon odagi dahil edilmis. SAG igin toplam
sensivite %86,5 (%95 glven araligi %73,6 ve %93,7) ve standart MR géruntileme
icin %36.7 (%95 glven araligi %29,2 ve % 44,8)olarak tespit edilmistir. SAG igin
toplam spesifite %90,8 (%95 guven araligi %81 ve %95,8) ve standart MR

50



goruntileme igin %94,2 (%95 glven araligi %88,9 ve % 96,7)olarak tespit edilmistir
(56).

Bizim calismamizda SAG imajlarda kalsifik odaklarin% 94°G, konvansiyonel

sekanslarda ise %9’u tespit edilmigtir.

intrakraniyal patolojilerde hemoraji ve kan yikim (rinlerinin tespiti tani, hasta
yonetimi ve prognostik degerlendirmede degerli bilgiler verir. Travmada izlenen
intrakraniyal gorilen hemoraji gibi akut hadiselerden; glial timdrlerin
evrelendiriimesine dek ¢ok genis bir yelpaze de hemoraji degerli bilgiler vermektedir.
Hemorajiyi tespit eden birgcok gorintileme teknigi arasinda T2* GR eko en guvenilir
yontem olarak dusinilmektedir. Ek olarak supratentoriyal, beyaz cevher yerlesimli
kigik kanama odaklarini gérintilemesinde GR eko single-shot eko-planar
goérintileme GR eko gorintllerden daha sensitif oldugu Liang ve arkadaslarini

yapti§i calismada tespit edilmistir (57).

Akter ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada 5 mm’den klg¢Uk kanama Urdnleri iceren
odaklarin gorintilenmesinde SGA, GR eko ve GR SS EPI yontemi kargilastiriimis.
GRE sekansinda 287, GRE SS EPI sekansinda 303 ve SGA’ de ise 419 odak
saptanmigtir (58).

Tong ve arkadaglarinin yaptigi ¢galismada post-travmatik beyin hasarinda saptanan

odak sayilari SAG imajlarda, GR eko sekansina gore 4-6 kat daha fazladir (59).

Jung Lee ve arkadaslar yaptiklari ¢alismada bizim calismamiza benzer sekilde
kanama Urin0 igeren odaklari 3 kategoriye ayirmiglardir. Caligmamizla benzer
Olcim teknigini kullanmiglardir. Onlarin ¢alismasina benzer sekilde biz de bu
calismada 3 mm ve ondan daha kilglk odaklarin ¢ogunlukla homojen oldugunu
goérduk. Paramanyetik dipol etkisine bagl st ve alt kesitlerde karsit sinyaller bizim

calismamizda da izlendi (60)(Resim-10).
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Resim-10: Posterior fossa duzeyinde izlenen kanama urlnleri iceren bir odakta
dipol etkisi. Kanama odagi(B) hipointensken ust(A) ve alt (B) kesitlerde dipol etkisine

bagli artmig sinyal mevcuttur.

Chen ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada boyut kategorizasyonu
yapilmadan kanama urunleri igeren odaklarin sinyal 6zellikleri KSH ve GR eko faz
sekanslarinda degerlendirilmistir. Kantitatif suseptibilite haritalamada 62 odaktan
51'i(%82) homojen, 11'i(%18) primer paramanyetik sinyal 0zelliklerinde

degerlendirilmistir.

Gradient eko faz goéruntulerinde ise 31 odak(%50) heterojen, 23 odak(%37)
homojen ve 8 odak(%13) primer paramanyetik olarak degerlendirilmistir (55).

Calismamizda c¢api 3 mm’den kigik olan 76 odagin 55i homojen
paramanyetik, 22’ si primer paramanyetik, 3-5 mm c¢apa sahip 37 odagin 5i
homojen, 32’ si primer paramanyetik ve ¢api 5 mm’den buyuk olan 35 odagin ise 2’
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si homojen 33’0 primer paramanyetik sinyal dzelliklerindedir. Toplamda 149 odaktan
62’ si (yaklasik %42) homojen, 87’si (yaklasik %58) ise primer paramanyetik sinyal

Ozelliklerindedir.

Gelisimsel ven6z anomaliler en sik serebral vaskller anomaliler olup
prevalansi % 6,4 olarak tespit edilmigtir (61). Gelisimsel vendz anomaliler(GVA)
normal serebral parankimi drene eden ug bir varyant olarak distnutlmektedir. GVA
genellikle asemptomatik olup, olgularin ¢ogu insidental olarak MR incelemelerinde
tani alirlar. GVA' nin goérintileme bulgulari daha net olarak kontrasth MR
tetkiklerinde tespit edilir. Multipl, kontrastlanan, dilate intamediller venler ve bu
venlerin yéneldigi daha blylk bir kollektér venden olusan bu goérintlye caput
medusa ismi de verilir. Bu kollektor vendz yapi buyuk ihtimalle kortikal venlere

drene olabilecegi gibi az bir kismi da derin vendz sisteme drene olmaktadir.

Gadolinyum bazli kontrast madde kullanilmasi GVA tanisini kolaylastirir.
Ancak gadolinyumun pediatrik beyinde biriktigi yonindeki artan endiseler ve
nefrojenik sistemik fibrozis riski dolayisiyla kontrast madde bagimli olmayan

bagkaca gorintileme teknikleri aranmaktadir.

SAG’ nin vendz deoksijenize kana ve ekstravaskiler kanama urtnlerine olan
sensitivitesi kanitlanmistir.  SAG sekansinda GVA icerdigi yavas akiml venlerdeli

deoksijenize kan sayesinde tanimlanabilir. Bunun igin birgok ¢alisma mevcuttur.

Young ve arkadaslarinin pediatrik hastalarda yaptiklari calismada kontrasth
T1A gérintilerde 57 hasta GVA tanisi almistir. SAG’ de ise bu hastalardan 49’ una
tani konmus olup sensitivite % 86 olarak tespit edilmigtir. T2A gérintulerde ise bu
GVA’ lardan sadece 12° sine tani konabilmis ve sensitivitesi %28,1 olarak
belirtilmigtir (61).

Calismamizda ise GVA tanisi almis 5 hastadan sadece birinin kontrastli MR
tetkiki yoktur. Diger 4 hastada SAG sekansinda tani konulan DVA, kontrasth T1A
imajlarda konfirme edilmigtir. Bu 5 hastadan sadece birinin konvansiyonel
sekanslarda GVA net olarak segilebilmekteydi. Calismamiz 1,5T MR cihazinda elde
olunan SAG sekansi kullanilarak gergeklestiriimis olup literatirde ylksek teslali
cihazlar ile elde olunan SAG sekansinda daha fazla vaskuller anomali tespit

edilebilmistir.
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Frischer ve arkadaslarini yaptidi ¢calismada 24 hastada saptanan kaverntz
anjiomlar ve iligkili gelisimsel ven6z anomaliler degerlendirilmistir. Hastalarin hem
3T hem de 7T MR sistemlerinde SA gorlntuleri elde edilmistir. Kavernoz
anjiyomlarin hem sayisi hem de boyutu 7T MR cihazinda daha fazla bulunmustur.
Kavernéz anjiyomlarla iligkili GVA’ lar degerlendirildiginde ise konvansiyonel
sekanslarda bulgu yoktur. Ancak 3T sistemde 3 hasta ve 7T sistemde ise ilave

olarak 5 hasta daha gelisimsel vendz malformasyon tanisi almistir (62).

Calismamizin bazi limitasyonlari bulunmaktadir. incelemeler 1,5 T MR cihazi
ile yapilmistir. Literatlrde de bilindigi gibi artan manyetik alan glicu ile suseptibilite

miktar1 da artmaktadir.

Hastalarin klinik ve 6n tani siniflarindaki dagihimlari diizenli degildir. Ornegin
enfeksiyon ve travma grubunda hasta sayimiz azdi. Bu hasta gruplarinda SAG’ nin
yararini daha iyi tespiti icin daha genis bir populasyon ile calisma yapilmasi uygun

olabilir.

SAG’ de izlenen anormal sinyallerin sayilmasi ve boyutlarinin oél¢iimesi
temel parametremiz olmasina karsin birlesme egiliminde ve konglomere sinyallerin
sayllmasinda guglikler yasanmistir. Ancak Chen ve arkadaslarini yaptidi ¢galismada

da benzer 6l¢cim teknikleri kullaniimistir.

Hemorajik odaklarin degerlendiriimesinde gold standart teknigimiz yoktur.
Bundan dolayr bu kisimda sonuglar tanimlayici istatistik parametreleri ile

degerlendirilmistir.

Degerlendirmeler tek gozlemci tarafindan gerceklestiriimistir. Goézlemciler

arasli korelasyon degerlendirilememistir.
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7.SONUC

Calismamizda son yillarda pediatrik néroradyolojide yeni ancak temel bir MR
sekansi olarak karsimiza c¢ikan SAG sekansinin konvansiyonel sekanlara
eklenmesinin kalsifikasyon, kanama Urinl iceren odaklara ve anormal vendz

yaplilari géstermedeki etkinligini arastirdik.

iyonizan radyasyon iceren BT’ nin pediatrik popiilasyon lzerine olasi riskleri
nedeniyle radyasyon igermeyen bir yontem olan MR incelemelerinde Kkalsifik
odaklarin anlamh oranda saptanilabilirligi gosterilmigtir. Kalsifiye odaklarin
goérintilenmesinde konvansiyonel sekanslara olan Gstinligu de istatisiksel olarak

anlamh saptanmis olup sonuglar literatlire benzerdir.

SAG sekansinda kanama urUnleri iceren odaklarinin sayisi, konvansiyonel
sekanslara goére anlamli oranda fazladir. Bu odaklarin dogasi gereg@i heterojen
olabilecegi ve bazi artektlar icerebelecedi saptanmis bunlarin odak boyutu ile iligkisi

literatlire benzer oranlarda bulunmustur.

Gadolinyum bazli kontrast madde kullanimina gerek duyulmadigi icin
kontrast madde iligkili antiteler s6z konusu olmadan, venéz anomalilerin teshisinde
onemli bir tani araci haline gelmistir. Konvansiyonel sekansara gore etkinligi

literatlirde ve galismamizda gdsterilmigtir.
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