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OZET

Biling diizeyinde bozukiukiar ile prezante olan acil olgidarin
biiyiik bir kasminda yeterli kooperasyon saglanamadigindan
ndroradyolojik gorintileme Gnem kazanmaktadir. Bu
nedenle kiinisyenler acil ndroradyolojiye ait temel kavramlar
hakkinda fikir sahibi olmali, hangi durumlarda hangi
modalitelerin tam acistndan Snemli oldugunu bilmeli ve
elementer lezyonlart aytredebilmelidir. Bu derleme yazisinda
akut inme, intraserebral kanamalar, intoksikasyonlar gibi
acil nérolojik olgulardae kullanilabilecek modaliteler ve
karsilasilabilecek goriintileme bulgularina deginilecektir.

SUMMARY

Neuroradiological imaging is of paramount importance in
emergency cases involving decreased consciousness where
patients are often unable to cooperate with physicians.
Therefore, clinicians need to be familiar with the basic
concepts regarding emergency neuroradiology and have
a sufficient understanding of different imaging modalities
in order to choose the one with the most diagnostic value
to distinguish elementary lesions. In this review article we
will summarize the modalities that can be used in emergency
neuroradiological cases including acute stroke, intracerebral
hemorrhage, and intoxications and describe how potential
Sfindings should be interpreted.

GIRris

Akut nérolojik tablo ile bagvuran olguiarda hizh ve dogru

tani, n6ron kaybini dnlemek ya da iniimkiin oldugu kadar.

az olmasim saglamak amaciyla uygun tedavinin baglaniimasi
agisindan ¢ok dnemlidir. Olgularn dnemli bir kismunda
yeterli kooperasyon saglanamadigindan fizik muayene
bulgularimn yani sira laboratuar tetkikleri ve néroradyolojik
gorimtileme dnem kazaumaktadir, Giiniimiizde bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans gdriintiileme (MRG)
gibi yiiksek teknolojiye sahip néroradyolojik ineelemelerin
ulke gapinda yayginlagmig olmasi, ndrolojik acillerde
klinisyenlerin daha gok goriintiilemeye bagvurmasim
saglamstir. Bu durum klinisyenlerin de aeil ndroradyolojiye
ait temel kavramlar hakkinda fikir sahibi olmasim zorunlu
kilmaktadir. Bu derleme yazisinda aeil ndrolojik olgularda

kullanilabilecek modaliteler ve kargilagilabilecek
goriintiileme bulgularna deginilecektir.

KOMALI HASTAYA NORORADYOLOJIK
YAKLASIM :

Koma pratikte en sik kargilagilan acil ndrolojik durumlardan
birisidir. Cogu olguda ilk bagvuru sirasinda biling kayb:
oldugundan tanida ilk basamak genellikle ndroradyolojik .
incelemelerdir. Komali olguda ndroradyolojik degerlendirme
iki klinik fazda ele alinabilir: inisiyal degerlendirme ve
zaman igerisinde tekrar degerlendirme (1). Gilniimiizde
¢ofu merkezde bulunmasi, inceleme sirasinda her tiirli
yasamsal destek ekipmanlarinin ¢ekim odasinda
bulanabilmesi ve inceleme siiresinin kisalif1 nedeniyle
inisiyal degerlendirmede itk tercih edilmesi gereken modalite
BT’dir. Burada amaglanan intrakranyal kompartmandaki
yapilanin genel durumunu degerlendirmek, fokal lezyonlar
saptamak ya da elimine etmektir. Komali olguda
karsilagilabilecek fokal ya da diffiiz bugular intrakranyal
hemoraji, iskemni, serebral 6dem, beyin 6liimii ve herniasyon
sendromlaridir (1}. Bunlardan ilk dérdiy ayri baghklar
altinda inceleneceginden burada sadece herniasyon
sendromlanna deginilecekdir.

Intrakranyal basinc: arttiran her olay (kanama, neoplastik
progesler, genig enfarkt v.s.) BT ve MRG’de kitle etkisine
ait buigulara neden olur. Kitle etkisi BOS ile dolu alanlarin
(sulkuslar, bazal sisternalar ve ventrikiiler sistem) silinmesine
ve/veya itilmesine yol agar. Singulat girusun komprese olup
falksin serbest kenari altindan orta hattin diger tarafina
gegmesi subfalsin herniasyon olarak adlandirilir. Aksiyal
BT ve MR kesitlerinde orta hat yapilarinda kitlenin kars1
tarafina itilme, ipsilateral lateral ventrikiilde ise kompresyon
saptanir (2). Temporal lob ve orta kranyal fossa yerlesimli
kitleler unkus ve parahipokampal girusun tentorial
insisuradan agagiya herniasyonuna (desandan
transtentorial=unkal herniasyon) neden olabilir. Bu durumda
beyin sapini ¢evreleyen sisternalar silinme, beyin sapinda
distorsiyon/dislokasyon izlenir (3). Posterior fossada
serebellum iist yariminda yerlegimli kitle lezyonlan ise
fentorial insisuramn posterior bdliimiinden superior serebellar
vermisin supratentorial alana dogru hemiasyonu ise asendan
transtentorial herniasyon olarak adlandinilir. Bu durumda
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superior sereballar sisterna kopresse olur ve kuadrigeminal
sisterna silinir. Serebellum alt yariminda yerlesimli kitleler
sercbellar tonsillerin foramen magnurndan herniasyonuna
yol agar (tonsiller herniasyon). Sisterna magna ve st arka
servikal subaraknoid mesafelerin kismen ya da tam olarak
oblitere olmas: ile anlagilir (3).

Herniye beyin dokusunun intrakranyal arterlerde yaptigi
basi eikisi kisa siirede ortadan kaldirilmazsa subfalsin
herniasyonlarda ACA sulama alaninda enfarktlar, unkal
herniasyonlarda PCA enfarktlar, ayrica mezensefalonda
kanamalar meydana gelebilir (4).

SEREBROVASKULER ACILLERDE
GORUNTULEME

AKUT INME

Inme mortalite ve morbitenin en &nemli nedenlerindendir.
A.B.D.’de 6liim sebepleri arasinda 3. olup her sene yaklagik
700.000 kisiyi etkilemektedir. Serebrovaskiiler olaylarin

v yaklagik %85’1 iskemi kaynakh olup bunlarin da gogunlugn

karotid tromboemboliye sekonderdir (5). Inme zaman
icerisinde tipik olarak hiperakut (0-6 saat), akut (6-24 saat),
subalaut (24 saat-2 hafta) ve kronik (2 haftadan sonra) olarak
4 dénemdeincelenir. Inme aynca patofizyolojik olarak 5
kategoriye aynihr: a) Biiylik arter infarkt:1 b) Kii¢iik arter
infarkt1 ¢) Kardioembolik infarktlar d) Borderzone infarkt:
¢) Global iskemi (6). Akut inmede néroradyologa diigen
gorev serebral parankimin morfolojik ve fonksiyonel durumu
hakkinda klinisyene miimkiin oldugunca ok bilgi saglamak,
intra- ve ekstraaksiyal serebral arterlerin durumunu
degerlendirmek ve endikasyon olan olgularda intraarteriel
tromboliz uygulamaktir. Son yillarda gelistirilen spesifik
trombolitik ajanlar ile iskemik kor gevresindeki penumbranm
kurtarilabilecegi gosterilmigtir. Ancak bu ajanlarin belirli
bir zaman dilimi sonras1 kullanilmas: yiiksek hemoraji riski
tagimaktadir. Bu sebeple uygun rekanalizasyon metodunun
secimi ve uygulanmas: i¢in akut inmenin erken tanisinda
gorintiilemenin Snemini artmig olup kullanilacak
goriintiileme protokolil su sorularn yanitim vermelidir: a)
inmeye sebep olan olay iskemi mi, hemoraji mi, yoksa
iskemiyi taklit eden bagka bir patoloji mi ?(6rnegin
demyelinizan hastahk) b) Olay iskemik ise yayginlig nedir?
¢) Rekanalizasyon ile kurtarzlabilecek parankim var mm? d)
Intra- ve ekstraakstyal serebral arterlerde okliizyon ve/veya
ileri dereceli stenoz var m? (5).

Kolay ulagilabilirligi, kisa inceleme stiresi, diigiik maliyet
ve intrakranyal hemorajiye olan yiiksek duyarlihig nedeniyle
BT inme olgulannda tercih edilen ilk modalitedir. Ancak
hiperakut dénemde diffiizyon agirliklt MR inceleme kadar
duyarlilifa sahip olmamasi, perfiizyon ve anjiografi
incelemelerinin ise heniiz yeterince yayginlagmamig yeni
kusak multi-dedektdr BT cibazlan ile yapilabilmesi olgularm
onemli bir kisminda MR incelemeyi gerekli kilmaktadir.

Is
1

Yiiksek manyetik alan giiciine sahip MR cihazlar ile
yaklagik 15-20 dakika igerisinde konvansiyonel sekanslarm
yant sira diffiizyon agirlikli goriintiileme, perfiizyon
galigmast ve MR-anjiografi gerceklestirilebilmektedir.
Dijital subtraksiyon anjiografi ise giiniimiizde tanusal amagls
pek kullamilmamakta, daha gok infraarteriyel tromboliz
gereken olgularda uygnlanmaktadir.

Iskémide BT Bulgulan

Kontrastsiz BT incelemede hiperakut donemde iskemiye
ait bulgular ¢ok silik olup infarkta bagh gelisen doku
ddemine sekonderdir. Erken iskemik degisikliklere ait BT
bulgular kortekste, bazal ganlionlarda ve insulada gri-ak
madde ayiriminin kaybolmasi, kortikal sulkuslarin ve
Sylvian fissiiriin silinmesi, bazal sisternalarda ve venirikiiler
sistemde kompresyon, proksimal oria serebral arterde
trombusa ait hiperdensite (dens MCA isareti) olarak
siralanabilir (7,8). Akut dénemde ise vazojenik 6demin
belirgin hale gelmesi ile iskemik alan silik sinirh hipodansite
seklinde daha belirgin hale gelir ve kitle etkisi olusturmaya
baglar. Subakut dénemde ise kitle etkisi artmaya devam
eder. Olgulann yaklasik %50"sinde infarkt alaminin izodens
hale gelmesi ile karakterize “fogging effect” goriilebilir.
Bu olaya reperfiizyona bagl hipereminin, agir1 makrofaj
aktivitesinin ve petesiyel hemorajilerin sebep oldugu
sanilmaktadir {(9). Kronik dénemde ise infarkt alani
ensefalomalazik hal alir.

Iskemide Konvansiyonel MR Bulgular

Tlk 6 saat igerisinde iskeminin saptanmasinda konvansiyonel
MR sekanslarinin duyarlilif: diigiiktiir. Bir gahigmada
hiperakut iskemiye olan duyarlihik %18 olarak bulunmusg
olup yalanci negatiflik orammin %30-50 oldugn anlagilmigtir
{10). FLAIR sekans1 ile duyarlilitk ancak %29°a
¢tkanlabilmigtir (11). Hiperakut dénemde ilk saptanan
bulgulardan bir tanesi normalde akima bagl: izlenen sinyal
kaybinin infarkt alanm: sulayan arterler igerisinde
gorillmemesidir. Bu durum T2 ve ézellikle FLAIR agirhikh
kesitlerde arterlerin hiperintens olarak gériilmesine sebep
olur (“hiperintens damar bulgusu™) (12). Ayrica gradient
eko afirlikli sekanslarda intraluminal trombus
deoksihemoglobinin manyetik duyarhlik etkileri dolayisiyla
lineer hipointensite olarak izlenebilir. Bu bulgular disinda
iskemik dokudaki 6deme bagli olarak etkilenen alanlarda
T2 ve FLAIR apulikh sekanslarda sinyal artiglart saptanabilir.
Akut dénemde kan-beyin bariyerinin bozulmas: sonucu
artan vazojenik ddem nedeniyle konvansiyonel MRG daha
duyarh hale gelir. Infarkt bélgesi sulkal silinmenin eslik
ettigi T2 ve FLAIR hiperintens alanlar olarak izlenir. Bu
ddnemde T1 apirlikll sekanslar parankimal degisiklikleri
gostermede T2 afarlkh sekanslar kadar hassas degildir (13).
Subakut dénemde vazojenik ddemin giderek artmas: ile T2
ve FLAIR agirlikls kesitlerde etkilenen alan daha hiperintens
hale gelir; aynca T1 hipointensitesi de artar. Odeme bagl



giral kalinlagma, sulkal ve sisternal silinmeler izlenir;
ventrikiiler sistemde kompresyon, orta hatta itilme ve
herniasyon gelisebilir. Odem etkisi 3. giinde maksimuma
ulagtr ve 7-10 giin igerisinde geriler (14). BT de oldugu
gibi MRG’de de subakut donemde infarkt alam “fogging
effect”e bagh olarak normal parankimden ayirt
edilemeyebilir.

Kronik dénemde 6dem ve kitle etkisi azalarak néral
parankimde voliim kayb: ve gliozis gelisir. Ensefalomalazik
alan T1 agurhikh kesitlerde hipointens, T2 aglikli kesitlerde
ise hiperintens izlenir. T2 agirhikh sekanslarda ayrica
Wallerian dejenerasyona ait kortikospinal traktus boyunca
sinyal artiglan gorilir (15).

Iskemide Diffiizyon MR Bulgular1

BT ve konvansiyonel MR ile ilk 6 saatte iskemi tams:
duyarlihig disgitktir (BT igin %38-45, MR igin %18-46)
(16,17). Diffiizyon agirhklt MR inceleme ise suyun
molekiiler hareketine bagh: doku kontrasti saglayan,
rekanalizasyon tekniklerinin uygulanabildigi ilk 6 saat
icerisinde lezyonlar! saptamada en giivenilir gdriintiileme
yontemidir. Diffiizyon agirhkh incelemenin akut iskemi
tamsindaki duyarhilif %88-100, dzgiilligi ise %86-100
olarak bildirilmigtir (16,18).

Diffiizyon agirlikli goriintiiler elde etmek igin spin eko
sekansindaki 180 derece pulsunun hemen dncesi ve
sonrasina, esit bilyiikliikte ancak ters y6nde iki gradient
eklenir. Birinci gradient protonlarda faz dagilimina, ters
yondeki ikinci gradient ise hareketsiz olan protonlarda faz
odaklanmasma yol agar. Boylece hareketsiz protonlar icin
T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda
ise faz odaklanmas: kismi olup bunlarda baglangigtaki T2
sinyali diffiizyon katsayss: ile orantih azalma gosterir. Bu
nedenle hiperakut ve akut iskemide temel patolojik degigiklik
olan membran Na/K ATPaz disfonkiyonuna bagh geligen
sitotoksik édem, yani su molekiillerinin hiicre igi alana
gegmesi sonucu Brownian hareketlerindeki gorece azalma
(diffiizyon kisitlih§1) nedeniyle lezyonlar hiperintens izlenir.
Ancak diffiizyon agirhkli gériintiilerin olugmasinda T2
agirhg tamamen ortadan kaldinlamaz. Yani T2 hiperintens
olan lezyonlar kisitlanmug diffiizyon olmasa da diffizyon
agirlikh: goriintiilerde yiiksek sinyalli goriliir ve kisitlanmig
diffiizyonu taklit eder. Bu olaya T2 parlamast (“T2 shine-
through™) ad1 verilir. Hiperakut-akut dénemden sonra
iskemik dokuya ait diffiizyon agirlikli T2 parlamasi igin
goriiniigteki diffiizyon katsayist (ADC) haritasi kullanilir.
Bu iglemde her bir voksel igin T2 etkisini ortadan kaldiran
matematiksel yontemler ile imajlar elde edilir. ADC haritast
Olgiilen diffiizyon bityiikliigtiniin mutlak degerini gosterir.
Kisitlanmug diffuzyon ADC haritasinda hipointens, hizli
diffiizyon ise hiperintens olarak izlenir. Yani hiperakut-
akut donem infarkt diffiizyon agirlikh incelemede hiperintens
ADC haritasinda hipointens goriilir (Resim 1). Lezyon
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kroniklestikce diffiizyon parlakligs azalr ve ADC haritasinda
lezyon hiperintens hale geger (19).

Resim 1 a: Diffitzyon agirlikl incelemede sol serebellar hemisferde
superior serebellar sulama alaninda hiperintens izlenen akut infarkt
Resim 1 b: ADC haritasinda akut infarkt alani hipointens olarak
izlenmektedir.

Akut inmede Perfiizyon MRG

Perfiizyon MRG beyin dokusunda herhangi bir nedenle
bozulan arteryel kan akimunindaki degisiklikleri kalitatif
ve kantitatif olarak degerlendinmeye olanak saglar. En sik™
kullaminan perfiizyon teknigi olan dinamik suseptibilite
kontrast (DSC) teknigi ile yapilan perfiizyon MR incelemesi
beyinden gegen kontrast maddenin paramanyetik etkisine
sekonder T2 ve T2* sekanslarda sinyal kayb1 esasmna dayanir.
Her bir voksel igin elde edilen sinyal-zaman effrilerinden
serebral kan voliimii (CBV), serebral kan akim (CBF),
ortalama gegis zamam (MTT) ve maksimum konsantrasyon
piki i¢in gegen zaman (TTP) gibi parametreler ile perfiizyon
defektinin olup olmadif: aragtirihr. Akut iskemide diffiizyon
kisitlihif1 gosteren alan iskemik kor olarak
degerlendirilmektedir. Perfiizyon defekti goriilen alanin
haemi ile diffiizyonda parlayan iskemik alanin bacmi
arasindaki fark %20’den fazla ise diffiizyon-perfiizyon
uyumsuzlugundan bahsedilir ki bu da rekanalizasyon ile
kurtanilabilecek penumbra varligma isaret eder (20).

Hemorajik Transformasyon

Beyin infarktinda hemorajik transformasyon geligme riski
ilk 2 hafta igerisinde %15-26, ilk bir ay igerisinde ise
%43’dir. Predispozan faktorler embolik infarkt,
hipertansiyon, reperfiizyon, iyi gelismis kollateraller,
antikoagiilan ve trombolitik tedavidir. Doku plazminojen
aktivatrii (t-PA) ile trombolitik tedavi, iskemi ile inditkte
olmug mikrovaskiiler hasan arttirabilen metalloproteinazlann
salimma yol agtiindan hemorajik transformasyon riskini
onemli oranda arttirmaktadir. Bu durum hemorajik
transformasyon riskinin trombolitik tedaviye baglamadan
once degerlendirilmesini, eger risk yiiksek ise baska tedavi
yéntemlerine bagvurulmasm gerekli kilmaktadir. Bu amagla
son yillarda akut iskemi bdlgesinin ADC degerlerinden
yola gikarak hemorajik transformasyon gelisebilecek
olgularm dnceden tahmin edilebilecegini belirtilen ¢alismalar
yaprimugtir. Bir ¢alismada iskemi bélgesinin ADC degerleri
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<550x10-6mm?2s”den daha az oldugu durumlarda t-PA ile
intravendz yolla tedavi edilen olgularin hemorajik
transformasyon agismdan yitksek riskli oldugu anlagilmigtir
(21). t-PA ile rekanalizasyon uygulanacak olgularda HT
gelismesini dneeden tahmin etmek igin kullamlabilecek
diger goriintiileme parametreleri gunlardir: a) BT'de MCA
sulama alanimin iigte birinden fazlasin: tutan infarkt (22)
b) Gradient eko agirlikli kesitlerde mikrokanamalar
saptanmasi (23) ¢) Perfiizyon MRG’de serebral kan akim1
oraninmn 0.18°den kiigiik olmasi .

Global iskemi

Global iskemi gegiei ya da kalica olarak tiim beynin
hipoperfiizyona maruz kalmas ile olusan hasara verilen
addir. Tipik olarak kardiak arrest ve ciddi sistemik
hipotansiyon sonras: goriiliir. Diffiiz iskemik hasara en
duyarl: bilgeler serebral korteksin 3., 4. ve 5. tabakalari,
striatum, hipdkampus ve serebellar Purkinje hiicreleridir.
Kisa siireli gegici global iskemilerde ise daha ¢ok borderzone
infatktlan goriiliir. Borderzone infarktlan kortikal ve intemal
{derin) olarak ikiye aynlir. Kortikal borderzone infarktlarinda
ACA-MCA ve MCA-PCA borderzone’larina uyan kortikal
alanlarda akut infarktlar goriiliir. Internal borderzone
infarktlar: ise MCA’dan ¢ikan lentikulostriat arterler ile
korteksten derin ak mnaddeye uzanan leptomeningeal kortikal
artelerin sulama alam arasindaki bilgelerde gelisir. MRG’de
sentrum semiovale ve korona radiatada birbiri ardina dizilmig
kiigiik akut infarkt odaklar1 seklinde izlenirler, Kortikal
borderzone infarktlan emboli kaynakli da olabildiklerinden
internal borderzone infaktlarimn serebral hipoperfiizyon
agisindan daha spesifik bir bulgu oldugu diigliniilmektedir.

Daha uzun siireli global hipoperfiizyonda ak maddede difftiz
T2 sinyal artiglar1 goriiliir. Global iskeminin en ciddi
formlaninda ise hipoksik-iskemik hasara en duyarli bdlgeler
olan serebral korteks, hippokampus, bazal ganglionlar,
talamus ve serebellumda diftizyon ve T2 agrlikli kesitlerde
sinyal artiglart izlenir (24, 25).

Baziler Tromboz

Bagziler arter okliizyonu mezensefalon, talamuslar, her iki
temporal ve oksipital loblarda infarktlara yol agan eiddi bir
tablodur. Baziler trunkus okliizyonunda posterior
kommunikan yoluyla internal serebral arterden yeterli
kollateral akim saglaniyor ise posterior serebral arter sulama
alani olan mezensefalon ve oksipital loblar kurtulabilir.
MR anjiografide baziler arterde dolum saptanmaz (Resim
2). Aneak baziler tepe trombozlarinda mezensefalon,
talamus, hipotalamus, temporal ve oksipital loblarda
infarktlar gelisir. Klinik olarak baziler arter trombozunda
genellikle ciddi bag afns1, sersemlik hissi, ndbetler gibi
prodromal semptomlar sonrasi koma, kuadripleji,
okulomotor parezi goriiliir. Anterior sirkiilasyondaki
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Resim 2: Baziler arter trombozlu olguda MR anjiografi
incelemesinde bilateral vertebral arterler ve baziler arterde dolum
izlenmemektedir.

inmelerde t-PA ile intraarteriyal tromboliz aneak ilk 6 saat
icerisinde uygulanabilirken baziler trombozlarda bu 18
saate kadar miimkiin olmaktadir.

Arter Disseksiyonu

Diseksiyon geng erigkinlerde inmenin 6nemli sebeplerinden
birisidir. Spontan ya da posttravmatik geligebilir. Olgularin
¢ogu nontravmatik olup fibromuskuler displazi, kronik
hipertansiyon, migren, kistik medial nekroz, dogum, oral
kontraseptif kullanimi, Marfan ve Ehler-Danlos
sendromlarmda spontan disseksiyon meydana gelebilir,
Ekstrakranyal karotid arter en sik goriilen lokalizasyondur.

Arterial disseksiyon tamisi igin MR, MR anjiografi, BT
anjiografi ve DSA kullamlabilir. MRda inframural hemorajiye
ait T1 ve T2 hiperintens periarteriel rim izlenir. MR anjiografi,
BT anjiografi ve DSA’da liimende daralma ve bazen intimal
flap goriiliir. Beyin kesitlerinde tutulan artere ait sulama
alanmnda gogunlu@u embolik karakterde infarktlar saptanabilir.
Kronik dénemde arter okliide olabilir; psddoanevrizma
gelisimi ya da dilatasyon izlenebilir (26, 27)

Serebral Vendz Tromboz

Venéz okliizyonlar intrakranyal basinein artinasina bagh
serebral perflizyonun azalmasina ve infarkt geligimine yol
agabilir. Dural sinus trombozuna sekonder geligen infarktlar
hemorajik olma egilimindedir. Serebral vendz tromboz
taniseda MR BT ye kiyasla daha duyarhdsr. Konvansiyonel
sekanslarda trombus akut dénemde (0-5 giin) T1 izointens,
T2 hipointens izlenir. Subakut dénemde (5-15 giin) T1 ve
T2 agrulikh kesitlerde hiperintensdir (Resim 3). Kronik
dbnemde ise (>15 glin) tiim sekanslarda hipointens goriiliir.
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Trombus i¢indeki hemoglobinin degradasyonuna bagh bu
sinyal degisiklikleri 6zellikle akut (ilk 5 giin) ve ge¢ dénemde
(6 haftadan sonra) yalanci negatifliklere yol agmaktadar.
Bu nedenle kontrasth MR venografi teknikleri gelistirilmig
olup dural sinusler ve serebral venler igerisinde dolum
defekti saptanmasi serebral ventz tromboz tanisi koydurur.
Yandag parankimal bulgular, tutulan ven vefveya dural
sinusun direne ettif] parankim alanlarinda vazojenik 6dem,
infarkt ve hemorajilerdir (28).

hiperintens subakut trombus formasyonu gérilmekte, ayriea
sinusun direne ettigi serebral parankimde vendz infarkta ait sinyal
azalmasi izlenmektedir,

Resim 3b: T2 agirhikl kesitlerde sol transvers sinuste akum
izlenmemekte ve vendz infarkt daha net segilmektedir.

Vazojenik Odem Sendromlan

Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu (PRES)

Hipertansiyona yamt olarak gelisen serebral arteriyel
sirkiilasyondaki vazokonstriksiyon beyni korumaya yoneliktir.
Vazokonstriktif egik asildiginda serebrovaskiiler
otoregulasyonun yetersiz kalmasina bagl perivaskiiler dem
meydana gelir. Posterior sitkulasyonda sempatik inervasyonun
daha az olmasina bagh olarak vazokonstriksiyonun daha az
olmasi akut hipertansiyonsif durumlarda perivaskiiler 5demin
daha gok posterior sirkulasyona ait beyin parankiminde
meydana gelmesine neden olur. Buna posterior reversibl
ensefalopati sendromu (PRES) ad: verilir. PRES’in meydana
geldigi durumlar akut hipertansiyon, siklosporin ve takrolimus
gibi immunsupresifler ile tedavi, intratekal metotreksat,
sisplatin ve interferon alfa gibi kemoterdpatik ilaglar ile
tedavi, hemolitik-liremik sendrom ve trombotik-
trombositopenik purpura gibi hematolojik hastaliklardir.
MRG’de FLAIR ve T2 agurhkh kesitlerde oksipital ve parietal
loblarda, temporal loblarin posterior biliimlerinde, posterior
fossada subkortikal ak maddede ve kortekste bilateral simetrik
sinyal artiglan goriiliir (29). Diffiizyon agirhkh gériintiilemede
etkilenen alanlarda vazojenik 6deme ait ADC haritalarinda
sinyal artis1 saptanir. MRG’de saptanan bulgular uygun
antihipertansif ve anti-Gdem tedavi ile geriler.

Hiperperfiizyon Sendromu

Karotid endarterektomi sonras: goriilen seyrek bir durumdur,
Klinik olarak olgularda genellikle ndbetler ve bazen fokal
nérolojik defisitler geligir, FLAIR ve T2 agulikh kesitlerde
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frontal ve parietal loblarda kortikosubkortikal yerlesimli
arteriyal infarkfs taklit eden hiperintansiteler g&riiliir. Ancak
diffiizyon agirlikhi goriintillemede lezyonlarda vazojenik
6dem ile uyumlu artmig diffiizyon saptanir, PRES’de oldugu
gibi bu antitede de artmis basmein endotelyal hasara neden
oldugu ve kapiller sizintilara bagh vazojenik 6dem gelistigi
ditgiinitlmektedir (30).

INTRAKRANYAL KANAMALAR

intrakranyal kanamalar lokalize oldugu kompartmana gore
intaaksiyal ve ekstraaksiyal olarak ikiye ayrilir. Ekstraaksiyal
kanamalar epidural, subdural, subaraknoid ve intravenirikiiler
kanamalar, intraaksiyal kanamalar ise beyin parankimi
icerisine olan kanamalardir.

Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanamalarin (SAK) %50-70°1 intrakranyal
anevrizmalarm riiptiirii sonucu olugur. Diger SAK nedenleri
pimer intraparankimal kanamadan subaraknoid mesafeye
s1zint1, travina, pial ve dural arteriovenoz malformasyonlag,
spinal kord arteriovendz malformasyonlart, kan diskrazileri
ve kanama diatezleri, amiloid anjiopati, moya moya hastalig
ve gebelik komplikasyonlaridir.

SAK diisiiniilen olguda ilk bagvurulacak goriintiileme
yonterni BT dir, Kontrastsiz BT inceleme ile ilk 24 saat
igerisnde SAK’h olgulann %90-951 saptanabilir. Bazal
sisternalar ve Sylvian fissiirler igerisinde, sulkus diplerinde
akut hemorajiye ait hiperdansiteler izlenir. Ancak BT nin
duyarhhig 3 giin igerisinde %807, 5 giin igerisinde %70%e,
1 hafta igerisinde %50°ye, 1 hafta igerisinde %30’a diiger.
MRG’de T1 ve T2 agirlikh kesitlerde akut SAK tespit
edilemez. Aneak FLAIR agirlikl kesitlerde subaraknoid
mesafedeki BOS un baskilanmasi sonucu kana ait proteinlere
bagh sinyal artiglar1 SAK tanis: koydurabilir (31). SAK’n
intrakranyal anevrizma riiptiiriine bagh oldugu diigiiniilen
olgularda ikinci basamak inceleme BT-anjiogafi ya da MR-
anjiografi olmalidir. DSA ise anevrizma morfolojisinin
yeterince anlagilamadifi duramlarda ve endovaskiiler tedavi
segenekleri diisliniildiigiinde uygulanmahdir.

Subdural Kanama

Subdural kanamalar koprii venlerinin travma sonucu
yirtilmasina bagli leptomeninks ile duramater arasindaki
potansiyel bogluga olan kanamalardir. 0-3 giin aras: akut, 3
giin-3 hafia aras1 subakut, 3 haftadan sonra ise konik subdural
hematom olarak ele alinir. Akut subdural hematomlar
kontrastsiz BT de yilksek dansiteli ekstraserebral konkav
kitleler olarak goriiltir. Aneak seyrek olarak ciddi anemisi olan
olgularda (8-10 g/dl) ya da dissemine intravaskiiler
koagulopatide eritrosit dilfisyonuna bagh izodens ya da hipodens
olabilirler. Kanamanm kalmlift olgudan olguya degisiklik
gostermekte olup gok genis kanamalarda beyin parankimine
dogru konveksite de saptanabilir. Zamanla hematomun dansitesi
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azalarak subakut dénemde izodens, kronik dénemde ise
hipodens hale gelir. Subakut ve kronik subdural hematomlarda
seliiler debris ve aseliiler siipernatanttan olusan seviyelenme
goriilebilir. MRG’de akut subdural hematom T1 izointens T2
hipointensdir. Subakut subdural hematomlar hem T1 hem de
T2 agulikh kesitlerde hiperintens olarak izienir. Kronik subdural
hematomlar ise T1 agirlikh kesitlerde izo- ya da hipointens,
T2 agurlikh kesitlerde hiperintens olarak goriiliir (32).

Epidural Kanama

Internal tabula ve dura arasindaki potansiyel bogluga epidural
alan ad verilir. Bu alana olan kanamalarin gogu orta meningeal
arter ya da vendz zedelenmeye yol acan temporal kemik kanklan
nedeniyle gelisir. Posterior fossadaki epidural hematomlar ise
vendz sinus yirtilmasina bagl olup hem infra- hem de
supratentorial alanda kanama saptanir. Olgularin yaklasik
yansinda klinik kétiilesmeden dnce lusid interval vardir.

Kontrastsiz BT incelemede akut dénemde yliksek dansiteli
lentiform sekilli ekstraaksiyal koleksiyon izlenir. Hematom
kroniklestikge dansitesi azalarak hipodens hale gelir.
MRG’de hematomun evresine gore subdural hematom ile
ayn1 dzellikte sinyal intansite degisiklikleri goriiliir. Epidural
hematomun subdural hematomdan ayrilmasim saglayan
6zellikleri siitiirleri asmamasi ve genellikle medial
konturunuh konveksite gostermesidir (32).

intraparankimal Kanamalar

intraparankimal kanama (IPK) ile serebral parankim igerisine
olan nontravmatik kanamalar anlagilir. IPX serebrovaskiiler
hastaliklarin yaklagik %15’ini olusturur. Olgularin %88’inde
kanama serebral hemisferde, %8’inde serebellumda, %4’ inde
ise beyin sapinda lokalizedir. Serebral hemisferde yerlesimili
IPK lar tipik ve atipik olarak iki kategoride incelenebilir.
Tipik IPK bazal ganglion yerlesimli olup hemen her zaman
hipertansiyon ile iligkilidir. Ayn1 zamanda lobar ya da
subkortikal olarak da adlandinlan atipik IPK *lara da bazen
hipertansiyon neden olabilir. Aneak alita yatan neden
¢ogunlukla anevrizma ya da arteriovendz malformasyon
riiptiirii, anormal vaskiilarizasyon ile karakterize olan diger
durumlar (6rnegin neoplaziler) ve amiloid anjiopatidir.
Kronolojik olarak 1PK’lar hiperakut (0-24 saat), akut (1-3
giin), erken subakut (4-7 giin), ge¢ subakut (7-14 giin) ve
kronik (14 giinden sonra) olarak ele alimir (33).

intraparankimal Kanamanin BT Bulgulari

Akut IPK’da eritrosit agregasyonuna bagl olarak lokal
hemoglobin konsantrasyonundaki yiikselme X-1smnlarinin
ateniiasyonuna ve bu da hiperdens gériiniime neden olur
(Resim 4). Hematom ¢evresinde siklikla vazojenik 6deme
ait hipodens rim vardir. Zamanla hematom dansitesi
periferden santrale dogru azalir. Subakut donemde IPK
parankimle e§ dansitede izlenir, Kronik dénemde ise
ensefalomalazi gelismesine bagls hipodensite goriiliir (33).
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Resim 4: Akut intraparankimal kanama BT incelemede hiperdens
izlenmekte olup ¢evresinde vazojenik ddemi gériilmektedir.
Hematomun kitle etkisine sekonder orta hat yapilarinda sola itilme
(subfalsin herniasyon) izlenmektedir.

intraparankimal Kanamanin MR Bulgulari

Hiperakut dénemde IPK oksihemoglobin varlift nedeniyle
T1 agarhkls kesitlerde izo-hipointens, T2 agirlikl: kesitlerde
ise hiperintensdir. Akut donemde hematom igerisindeki
baskin hemoglobin formu deoksihemoglobin olup IPX T1
hafif hipointens, T2 hipointens izlenir (Resim 5). Daha
sonra intraselliiler methemoglobinin varligina bagl olarak
hematom erken subakut dénemde T1 aglikl sekanslarda
hiperintens, T2 agirlikh sekanslarda hipointens goriiliir.
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Resim 5: Sol lentiform nukleusta lokalize akut hematom T2
afrlikh kesitlerde hipointens izlenmekte olup gevresinde vazojenik
ddem alant meveuttur.



Geg subakut dénemde ekstraselliiler methemoglobin
nedeniyle hem T1 ve hem de T2 agirlikli kesitlerde
hiperintensite gelisir. Kronik hematom ise hemosiderin
nedeniyle tim sekanslarda hipointensdir. Hemoglobinin
manyetik duyarltlik etkilerine en hassas olan gradient eko
sekanslarda kanama tiim evrelerde hipointens izlenir (34).

TOKSIK ENSEFALOPATILERDE
GORUNTULEME

Toksik ensefalopatiler merkezi sinir sistemine ait dokular
ile zararl bir kimyasal maddenin etkilisimi sonucunda
meydana gelen hasara sekonder olugurlar. Beyin hasarmm
temel mekanizmalar oksidatif enerji azalmasi, serebral
aktivite i¢in gerekli maddelerin azalmas, hiicre membrani
biitiinliigiinde degigikliler, enzim defisitleri, elektrolit
dengesinin bozulmas: ve nérotransmitterlerin toksik
etkileridir,

Toksik maddeler endojen ve ekzojen olarak ikiye ayrilir.
Endojen toksik maddeler tipik olarak serebral
metabolizmadaki konjenital bozukluklara sekonder biriken
metabolitierdir. Eksojen toksik maddeler ise ekstemal
(viicud digindan girenler) ve internal (sisternik metabolik
bozuklukiarda olusan ve kan-beyin bariyerini gegen
maddeler) olarak ele alinabilir. NSroradyolojik acillerde
daha ¢ok eksternal ekzojen toksinlere bagls zehirlenmeler
ile karsilasilir. Intoksikasyonlarda geri doniisiimsiiz ve
fatal beyin hasar1 meydana gelmemesi igin acil tam ve
tedavi gerektirmektedir. Olgunun klinik stabilizasyonu
saglandiktan sonra MRG ile tant ve/veya tedavinin
monitorizasyonu, nororadyolojik durumun zaman
icerisindeki seyri degerlendiritmelidir.

Genel olarak intoksikasyonlarda her iki hemisferi tutan
simetrik lezyonlar goriliir. Ancak klinik ile néroradyolojik
bulgulatin uyumlu olamayabilecegdi ve néroradyolojik
incelemelerin yalanci negatif sonuglar vcrebilecegi
unutulmamalidir (35).

Alkolik Ensefalopati

Alkol beyin dokusunu direkt toksisite, travma, nutriyonel
bozukluklar (6rnegin vitamin eksiklileri) yoluyla
hasarlayabilir. Kronik alkol tilketimi sereballar atrofiye yol
agarak ataksi ve alt ekstremite inkoordinasyonuna sebep
olabilir. Sercbellar atrofi alkoliklerin %60’ indan fazlasinda
goriiliir. Purkinje hiicrelerinin kaybina bagli olarak folialar,
Gzellikle superior serebellar vermis folialar: daralmigtir.
Alkolik myelopati ve periferal néropati muhtemelen tiamin
eksiksiligine baglidir.

Her ne kadar alkolle iligkili patolojilerin ¢ogu acil

degerlendirme gerektirmese de agagida belirtilen durumlarda
hazls tani ve tedavi Snem kazanmaktadir.
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Osmotik Myelinolizis

Osmotik myelinolizis alkole baghi ADH sahnimindaki
azalmaya bagl gelisen hiponatreminin ¢ok hizh diizeltilmesi
nedeniyle meydana gelen demyelinizan bir siirectir. Ancak
hiponatremi tedavisi gerektirebilecek her durumda (6rmegin
genis yamklar, sepsis, renal yetmezlik, Hodgkin hastalig
vs.) goriilebilir. Seyrek olarak normonatremik durumlarda
da kargimiza ¢ikabilir. Klinik olarak tetraparezi, biling, alg:
ve hafiza bozukiuklari ilc prezante olur. Osmotik
myelinolizis pontin ve esktrapontin olarak ikiye ayrilir.
Santal pontin myelinolizisde ponsta T1 agirlikl sekanslada
hipointens, T2 agirlikh kesitlerde hiperintens izlenen
demyelinizan lezyonlar gériiliir (Resim 6). Ekstrapontin
myelinolizis de ise demyelinizasyon putamen, kaudat
nukleus, talamus ve subkortikal ak maddede, seyrek olarak
mammiller cisimler, tegmen ve serebellar ak maddede
izlenir. Ancak nororadyolojik bulgular ile klinik arasinda
korelasyon ¢ogu zaman yoktur (36, 37).

b

Resim 6: Santral pontin myelinoliziste pons orta b5limiinde T2
sinyal artiglan izlenmektedir,

Wernicke Ensefalopatisi

Her ne kadar Wernicke-Korsakoff sendromu en sik
alkolizmde gériilse de anoreksiyada, kemoterapi, dijital
intoksikasyonu ve gastrik plikasyon prosediirlerine bagl:
asin kusmalarda, nzun siireli aglikta, malabsorbsiyonda ve
AIDS’de de goriilebilir. Bu durumlarin hepsinde altta yatan
etken tiamin eksikligidir. Wernicke-Korsakoff scndromunun
akut semptomlan letarji, konfiizyon, hafiza degiskenlikleri,
nistagmus, oftalmopleji ve ataksidir, Tedavi sonrasi kronik
hafiza sorunlan gelisebilir (Korsakoff psikozu). Beyinde
glukoz oksidasyonunda ve klor ionuna kargi membran
permeabilitesinde rol oynayan tiamin eksikliginde serebral
laktik asidoz, 6zellikle kiiciik arterleri tutan dilatasyon ve
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endotelial 6dem, bunun sonucunda ndronal hasar ve
astrositlerde gigme meydana gelir. Mammiller eisimlerde,
talamuslarin dorsomedial ve pulvinar béliimlerinde,
hipotalamusta, periakuduktal gri maddede, kollikuslarda,
okkulomotor sinir nukleuslarinda, inferior olivlerde ve
superior serebellar vermisde iskemiye bagl T2 sinyal
artiglari izlenir. Sinyal intansite degigiklilerinin dagilimi
tipik olup uygun klinik bulgular ile birlikte akut Wernieke
ensefalopatisi tanisi kolaylikla konur. Mammiller cisimlerin
kontrast tutmas) ise patognomoniktir. Ancak génintiileme
bulgularmin olmamasi Wernicke ensefalopatisi tanisini
dislarnaz. Kronik dénemde forniks ve mamrmiller cisimlerde
daha belirgin olan diffiiz beyin atrofisi izlenir. Wernicke
ensefalopatisi tamsinda BTnin yeri yoktur (38, 39).
Karbonmonoksid (CO) intoksikasyonu

Hemoglobinin karbonmonokside olan affinitesi
karbondiokside olan affinitesinden 200-250 kat daha
fazladir. CO sitokrom oksidaz sistemini etkileyerek doku
diizeyinde oksijen salinimim azaltir ve sonug olarak beyinde
. lipid peroksidasyonuna sebep olur. Semptomlar erken
olusur; ancak kan CO diizeyleri ile korelasyon gdstermez.
Erken dénem semptqmlan bag agrist, anormal gbrme ve
isitme, uyaniklik kusuru olarak karsimiza cikar. Geg
dénemde ise bulanti, kusma, nibetler, senkop, koma ve
hatta 6liim goriilebilir.

CO’in beyinde olugturdugu direkt hasar iki mekanizma ile
meydana gelir: C(Q’in a) globus pallidus gibi yiiksek oksijen
tikketimi olan bélgelere b) substantia nigra gibi demir igeren
yapilara baglanmasi. Aynca sistemik hipotansiyon da beyin
lezyonlannin geligiminden sorumlu tutulmaktadir.

MR ve BT goriintillemede lezyonlar daha ¢ok globus
pallidusa lokalizedir. Bu lezyonlar nonhemorajik karakterde
olup BT’ de diigik dansiteli, MR’ da ise T2 agirhkh
kesitlerde yiiksek sinyalli olarak izlenir. Hayatta kalan
olgularda diffiiz beyin atrofisi gelisebilir (40).

Eftilen glikol intoksikasyonu

Etilen glikol otomobil antifrizinde, hidrolik fren sivisinda
ve endiistriyel gdzicillerde bulunur, Etilen glikol ile iligkili
olan dietilen glikol ve propilen glikol de toksikdir. Agiz
yoluyla alinan etilen glikol gastrointestinal sistemden
emilerek metabolik asidoza, asidoza sekonder kalsiyum ve
oksalat kristallerinin idrarda birikimine bagli akut bobrek
yetmezligine ve bunun MSS iizerinde sekonder etkiler
yaratmasina yol agar. Etilen glikol zehirlenmesindeki tipik
semptom korlitktiir. MRG’de bilateral putamen, globus
pallidus ve talamusta simetrik T2 sinyal artiglar: goriiliir.
Hemoraji saptanmaz (41).

Dietilen glikol ve propilen gliko! zehirlenmelerinde klinik
bulgular ates, bulanti, kusma, diyare, 8ksiiriik, karmn agrist,

mental durumda degisiklikler, dispne ve akut bdbrek
yetmezligidir. MR bulgulari daha ¢ok akut bdbrek
Yetmezligine bagh gelisen akut hipertansiyona sekonder
olup posterior reversibl l6koensefalopati sendromu baghgi
altinda incelenmigtir.

N

Kursun intoksikasyonu

' Kur‘sun zehirlenmelerinin ¢ofu kronik zeminde olup

gocuklarda afiz yoluyla alima baglidir. Erigkinde ise egzoz
dumani inhalasyonuna maruz kalanlarda, kurgun eritme ve
pil yapimu, kristal ve ¢dmleklerin kursun ile parlatiimas:
gibi islerde galiganlarda goriiliir. Kronik kurgun zehirlenmesi
intrakranyal kalsifikasyonlara, 6zellikle serebellar
kalsifikasyonlara yol agar. Bu kalsifikasyonlarn vaskuler
hasara sekonder distrofik kalsifikasyonlar oldugu
diigiiniilmektedir. Direkt grafiler ve BT ile siitiirlerde
geniglemeler gbriilebilir. Alait kursun zelirlenmesi seyrek
olup ensefalopati ve diffiiz serebral 6deme yol agar (42).

Metanol intoksikasyonu

Metanol (metil alkol} antifriz sivilarimn {iretiminde, yasa
dag1 igki yapmmnda ve diigiik kalitede kolonyalarda kullamilur.
Agiz yoluyla alimdan sonra 1-72 saat arasinda de§isen
latent period vardir. Daha sonra metabolik asidoz ve kérliik
meydana gelir. Difer semptomlar parkinsonizim, bag agrist,
sersemlik hissi, nébetler ve komadir. Metanol ve yan {iriinleri
(formaldehid ve formik asit) MSS igin toksikdir. Putaminal
hemorajik nekroz tipik histopatolojik bulgu olup gériintiilemne
y8ntemleri ile de korelasyon gostermektedir. BT” de
putamenler 6demli ve diigiik dansiteli olup icerisinde kiigiik
kanamalar barindirir. MRG’de putamenler T1 agirhkl
kesitlerde hipo ya da hiperintens, T2 agulikl: kesitlerde ise
hiperintens izlenir (Resim 7). Aynca baz olgularda dzellikle
frontal Iob paramedian bdliimlerinde gorilen ve T2 agirlikh
kesitlerde sinyal artigi ile karakterize olan kortikal nekroz
izlenebilir. Serebellum ve oksipital loblar tipik olarak
korunur. Ak maddede difftiz 6dem saptanabilir (43).

Resim 7 a ve b: Metanol intoks}kasyonunda her iki putamen,
eksternal kapsul ve insulada T2 sinyal artiglar: goriilmektedir.

Civa zehirlenmesi

Organik civa zehirlenmesi eiva bazh fungusidlerle kontamine
olmug bahik ve domuz etlerinin yenrnesi ile meydana gelir.
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Semptomlar ataksi, ndropati, koreoatetoz, gorme kayb,
konfiizyon ve komadir. MRGde serebelar vermis, kalkarin
ve postsantral kortekste atrofi, bu alanlarda T1 agirlikh
kesitlerde hafif hipointansite ve T2 agirlikh kesitlerde
hiperintansite izlenir. Bu bulgularm spongiotik degigiklikleri
yansittigt diigtintilmektedir (44).

BEYIN OLUMU TANISINDA
NORORADYOLOJI

Beyin 6liimii beyin ve beyin sap1 fonksiyonlarimin geri
doniigiimsiiz kaybt olarak tanimlantr. Genel olarak
intrakranyal basincin artmasina bagl serebral kan akiminin
durmas beyin 5liimiiniin kesin bulgusu kabul edilir. Klinik
olarak bilateral fiske ve dilate pupiller, refleks géz
hareketlerinin olmamast, korneal refleksin kaybolmasi,
Oksiirme ve yutma refleksinin kaybt, spontan solunumun
olmamasi ve bu bulgularin 6 saat ara ile yapilan
muayenelerde sebat etmesi beyin dliimil tanism koydurur.
Ancak intoksikasyon olasiligt diglanamiyorsa 24-48 saat
beklenmelidir. Esas olarak klinik bir tani olan beyin &limii
tamisinda yardimer olabilecek diger yontemler EEG’de
aktivite saptanamamasi, MRG, MR anjiografi, BT anjiografi
ve DSA’dir. MRG bulgulart transtentorial ve foramen
magnum herniasyonu, intrakranyal vaskiiler yapilarda
normalde izlenen sinyal kaybinin olmamasi, gri-ak madde
ayniminin kaybolmasi, kontrastl incelemelerde intrakranyal
kontrast tutulumunun olmamast, skalp ve maksillofasiyal
bolgede belirgin kontrast tutulumu gdriilmesi olarak
siralanabilir. MR anjiografi, BT anjiografi ve DSA’da
intrakranyal arteriyel yapilarda dolum goriilmemest tam
koydurucudur {45).
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