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ORIGINAL ARTICLE

Diagnostic Contribution of Gradient T2*-Weighted Magnetic
Resonance Imaging in Cranial Lesions

Kraniyal Lezyonlarda Gradient T2*- Agirlikli Manyetik Rezonans Goriintillemenin Tanisal Katkis:

Nurdan Gocgun, Turkan Ikizceli

Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Haseki Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye.

ABSTRACT

Objective: “Gradient recalled echo” sequences on magnetic resonance imaging (MRI) play an important role in
detecting micro bleeding that cannot be seen by other imaging methods. In this study, we aimed to show that the
contribution of gradient T2*-weighted sequence in other diseases except for hemorrhage to diagnosis.

Materials and Methods: Forty-seven patients who underwent diagnostic cranial MRI with gradient T2*-weigh-
ted sequence in addition to their standard sequences between January 2018 and December 2019 were included
in the study retrospectively. Lesions were classified into three groups according to etiological reasons; vascular,
mass, and others. Lesion localization, numbers, sizes, intensities, post-contrast information, and the presence of
blooming artifacts were evaluated.

Results: The age range of 47 patients (33 men and 14 women) was 27-93, the mean age was 58.32+16.67. 33
(70%) of the cases were due to vascular causes, 6 of them were in the mass (13%) and 8 of them were in the
“other” (17%) group. Vascular lesions included hypertensive and amyloid microangiopathy, cerebrovascular
events, hemorrhage, venous thrombosis, vascular malformations, vascular malformation-hemorrhage. Three of
the masses were hemorrhagic metastasis, others were calcific meningioma, oligoastrocytoma, hemangioblasto-
ma. In the ‘Others’ group, there were infections (tuberculosis, toxoplasma), stroke (laminar necrosis, calcifica-
tion), pituitary apoplexy, FAHR syndrome, metachromatic leukodystrophy, and substance accumulation due to
nephrotoxicity. Gradient T2 * sequence findings were contributed to the diagnosis.

Conclusion: Besides its known value in Gradient T2*-weighted imaging in vascular diseases, it also contributes
to the diagnosis of non-vascular central nervous system diseases.

OZET

Amag: Manyetik rezonans goriintiilemede sekanslarindan “gradient recalled echo” diger goriintiileme metot-
laryla goriilemeyen mikro kanamalarin ortaya konmasinda onemli rol oynamaktadirlar. Bu ¢calismada kanama
harici diger hastalarda gradient T2*-agirlikli sekansin taniya katkist sunuldu.

Gereg ve Yontemler: Ocak 2018- Aralik 2019 tarihleri arasinda tanisal amagh kraniyal manyetik rezonans go-
riintiileme yapilmis ve standart sekanslarina ek olarak gradient T2* i¢eren goriintiilemeleri olan 47 hasta geriye
doniik olarak ¢alismaya dahil edildi. Lezyonlar etiyolojik nedenlerine gore ii¢ grup altinda siniflandy; vaskii-
ler; kitle ve diger nedenler. Lezyonlarin gradient sekanstaki lokalizasyonlari, sayilari, boyutlari, intensiteleri,
post-kontrast bilgileri ve blooming artefaktinin varligi degerlendirildi.

Bulgular: 33 i erkek, 145i kadin 47 olgunun yas araligi 27-93ydi, ortalama yas 58.32+16.67. Olgulardan
33'ii (%70) vaskiiler nedenli, 6 51 kitle (%13) ve 8’i “diger” (%17) grubundaydi. Vaskiiler lezyonlar arasinda
hipertansif ve amiloid mikroanjiopati, serebrovaskiiler olay, kanama, venéz tromboz, vaskiiler malformasyon,
vaskiiler malformasyon-kanama yer almaktaydi. Kitlelerin 3'ii hemorajik metastaz, digerleri kalsifik menenjiom,
oligoastrositom, hemanjioblastomdu. ‘Diger’ grubunda ise enfeksiyon (tiiberkiiloz granulomlari, toksoplazma),
inme taklitgisi (laminar nekroz, kalsifikasyon), hipofiz apopleksisi, FAHR sendromu ve metakromatik l6kodistrofi,
nefrotoksisiteye bagh madde birikimi vardl. Gradient T2* sekans bulgulari olgulara tani koydurucu veya taniyi
giiclendirici etkisi olmugtur.

Sonug: Gradient T2*-Agrlikl goriintiileme vaskiiler hastaliklardaki bilinen degeri yaninda non-vaskiiler santral
sinir sistemi hastaliklarinda da taniyi giiclendirmektedir.
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GIRiS

Manyetik Rezonans  goriintilemede (MRG) ana
goriintiileme sekanslarindan biri olan olan “gradient
recalled echo” (GRE) hem akut hem de kronik kanamalar1
hipointens sinyalsiz alanlar olarak gdstermekte olup
diger goriintiileme metotlartyla goriilemeyen mikro
kanamalarin ortaya konmasinda énemlidir. GRE sekans
aslinda T2*-agirlikli MRG olup (GRE T2* AG), dokudaki
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deoksihemoglobin, methemoglobin, hemosiderin gibi
kan triinleri, kalsiyum, metalik cisimler, yag ve hava
intensitelerini ayiran, standart MRG sekanslarina
yardimcr 6nemli bir sekanstir (1). Turbo spin-eko
goriintiilemede  manyetik alan  inhomojenitelerinin
goriintiide sinyal kaybma yol actigi farkedildiginde
‘susceptibility’ olmaktadir. ‘Susceptibility’ bir maddenin
eksternal bir manyetik alana konuldugunda meydana
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getirdigi manyetik yanittir. Daha Onceleri goriintilyi
bozdugu i¢in engellenmeye c¢alisilan  manyetik
inhomojenite artefakti olarak da adlandirilan bu 6zelligin
dokular1 ayirt etmede 6nemli bir bilgi oldugu sonucuna
1997 yillarinda ulasildi (2). Gradient sekanslar spin-eko
goriintiilemedeki bu artefakti azaltmak igin gelistirilmistir.
T2* AG’de gradient sekansta manyetik inhomojenite
makroskopik ya da mikroskobik diizeyde bozulabilir.
Makroskopik diizeyde bozanlar kiigiik-orta biiytikliikteki
damarlardaki deoksihemoglobin, hava-doku interfazlari,
metalik implantlar; mikroskobik diizeyde bozanlar ise
paramanyetik kontrast maddeler, kan triinleri ve demir
depozitleridir (3). Bunlar manyetik alanda uyarildiginda
‘susceptibilty’ katsayilarina gore zemini distorsiyone
ederler ve diger dokulardan ayrigarak belirgin hipointens
ya da artefakt seklinde imaj olusturarak MRG’de
zemin dokulardan ayrilarak én plana ¢ikarlar. Ozellikle
Intrakraniyal kanama gibi serebrovaskiiler hastaliklarda
degerli olmakla birlikte daha nadir goriilen olgularin
tanilarina da yardimei olabilmektedir. Akut ve subakut
kanama {iriinii deoksi-hemoglobin ve eski, kanama sekeli
hemosiderin bunlardan bazilaridir.

GRE T2* AG, nororadyolojik goriintiilemede serebral
kanama, arteriovenéz  malformasyon, kavernom,
intratimoral kanama, diffiiz aksonal hasarlanmadaki
mikrokanamalar,siiperfisiyalsiderozis,eskiintraventrikiiler
kanama, tromboze anevrizma, kalsifikasyon tespitinde
kullanildigit ~ gibi  vestibiller =~ gvannom-menenjiom
aymriminda, hipofiz adenomunda intratiméral kanama
tespiti i¢in de kullamilmistir (3-5). Literatiirde ayrica
orta serebral arter (MCA) trombozlarim1 gostermekte ve
oklude damarda genislemis hipointens dolum defekti
‘MCA susceptibility’ igareti olarak adlandirilmaktadir.
Bu isaret internal karotid arter (ICA), MCA trombotik
okliizyonlarinda %83 duyarlilik, %100 6zgiilliik olarak
bulunmustur (6). Batin ve kas iskelet goriintiilemede ise
cesitli lezyonlardaki kanamayi, vaskiiler lezyonlardaki
fleboliti, hemofilik artropatide eklem mesafesindeki ve
sinoviyal ylizeylerdeki hemosiderin depositlerini de tespit
etmede kullanilmaktadir (7).

Bu ¢alismada kanama harici diger hastalarda GRE T2*
AG sekansin tantya olan katkisint sunmay1 amagladik.
GEREC VE YONTEMLER

Hasta Secimi: Calisma i¢in onay Saglik Bilimleri
Universitesi, Istanbul Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi etik kurulundan alindi (2021-59). Hastalarin
¢cekim Oncesinde Dbilgilendirilmis onamlar1  alind.
Hastanemizde Ocak 2018- Aralik 2019 tarihleri arasinda
tanisal amagli kraniyal MRG yapilmis ve standart T1, T2,
Fluid Attenuated Inversion Recovery (FLAIR), difiizyon
agirlikli goriintiileme (DAG) sekanslarina ek olarak
GRE T2*AG igeren goriintiilemeleri olan 47 hasta geriye
doniik olarak ¢aligmaya dahil edildi. MRG fobisi olanlar,
radyolojik goriintiilemesi olup GRE T2* AG’nin eksik
oldugu vakalar, cesitli nedenlere bagl artefakt yiiziinden
incelenmesi suboptimal olanlar ¢aligmaya dahil edilmedi.
Norolojik muayenesinde ya da kontrastsiz beyin
tomografisinde  (BT)  patoloji  saptanmuis, ileri
goriintiilemeye ihtiyag duyulan hastalar radyoloji
boliimiimiize kraniyal MRG ¢ekimi i¢in yonlendirildi
Kanama, serebrovaskiiler hadise, kitle on tanisi olan
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vakalarda rutin standart kontrastli ve kontrastsiz sekanslara
GRE T2* AG ¢ekimi ilave edildi.

Cekim Protokolii: BT goriintiileri 64-kesit BT (PHILIPS
Brillance, Nederland) cihazinda elde olundu. Cekim
parametreleri; kolimasyon, 16x1.5 mm; tiip akimi, 150
mA; tiip potansiyeli, 120 kVp; portal donme siiresi, 0.5s;
adim degeri, 0,93 olarak belirlendi. Tiim goriintiiler, 1
mm’lik bir goriintii kalinligi olan 512x512 piksellik bir
goriintii matrisi ile yeniden olusturuldu.

MRG goriintiileri, 1.5T MR cihazinda (PHILIPS
ACHIEVA) ile elde olundu. Kraniyal MRG’de standart
olarak Smm kesit kalinliginda aksiyal T1, T2, FLAIR,
DAG, ADC, sagital ve koronal T2 sekanslari alindi.
PHILIPS cihazindaki parametreler; T1AG’de TE/TR:
7/2700 msn, matriks 256x192, gap 1mm, neks:2, flip
angle (FA):160, kesit sayis1 26. Yag baskili T2AG’de
TE/TR89/6077msn, matriks 256x192, neks:2, FA:160,
kesit sayist 26; FLAIR’da TE/TR:110/10000 msn, TI
2500 msn, matriks 256x192, FA:160, kesit sayist 26;
DAG’de (b=0-1000 s/mm?2); ADC haritalar1 diffiizyon
b degerleri ilizerinden otomatik olarak ¢ikarilmistir.
Koronal T2AG’de TE/TR;110/7635msn, 4mm Kesit
kalinligi, kesit sayist 32, neksl, FA:160, gaplmm,;
sagital T2AG’de TE/TR:110/4776 msn, gaplmm, FA:
160, matriks256x192, neks2, kesit kalinligt 4mm, kesit
sayis1 25 ¢ekim parametrelerimizdi. Kontrastli istemlerde
standart sekanslardan sonra 0.2ml/kg miktarinda, 0,5ml/
sn hizla yapilan intravaskiiler kontrast madde enjeksiyonu
sonrasinda aksiyal ve sagital T1AG sekanslar alind1.
GRE T2*AG ¢ekimlerimizde ¢ekim parametreleri; TR/
TE:10/550, FA: 15, neksl, gap 0, kesit sayist 24 olarak
belirlendi. GRE T2* AG eklenen olgularin ¢ekim siiresi
rutin ¢ekim siiresine gore yaklasik 1 dakika uzamis oldu.
Goriintii Analizi: Olgularin cinsiyet, yas, kimlik numarasi
gibi demografik bilgileri kaydedildi. Lezyonlar etyolojik
nedenlerine gore li¢ grup altinda siniflandi; vaskiiler
nedenler, kitle ve diger nedenler.

BT igin hiperdens, hipodens, izodens ve heterojen dansite
kullanilirken MRG i¢in sinyal intensiteleri beyin korteks
sinyal intensitesi ile karsilastirilarak hiperintens, izointens,
hipointens ve heterojen intensite seklinde degerlendirildi.
Heterojen sinyal grubu da hiper-hipo, hiper-izo, hipo-izo,
hipo-izo-hiper alt gruplarina ayrilda.

Konvansiyonel = MRG  sekanslarinda;  lezyonlarin
lokalizasyonlar1, sayilari, boyutlari, intensiteleri, post-
kontrast bilgileri ve GRE T2* AG’ye ait blooming
artefaktinin varligi degerlendirildi.

Lezyon lokalizasyonlar1  supratentoriyal — ve/veya
infratentoriyal, supratentoriyal-infratentoriyal-beyin sapi,
hipofiz ve intraventrikiiler olarak siiflandirild.

Lezyon sayilarn degerlendirildiginde, lezyonlar tek veya
2’den fazla ise multipl olarak degerlendirildi. Metastaz
oldugu bilinen olgularda 3 lezyondan fazlasi multipl
olarak kabul edildi.

Lezyon boyutlar1 igin, en bilylik lezyonun en genis
yerinden ¢ap1 6l¢iildii. Cap dlgliimii yapilamayan, kontur
olusturmayan lezyonlar diffiiz olarak adlandirildi.
Istatistiksel Analiz: Tiim istatistiksel caliymalar SPSS
Windows, Siiriim 14.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD)
kullanilarak yapildi. Sonuglar ortalama + standart sapma
(SD) olarak ifade edildi. Her hastaliga ait gruplar i¢i olgu
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Resim 1: 64 yasinda, bas agrisi, kollarda uyusukluk sikayeti olan erkek hasta (A) aksiyal T2 agirlikli goriintiileme, (B) aksiyal T1
agirlikli goriintiileme, (C) gradient T2*-agirlikli sekansta sag perirolantik, subaraknoid hipointens olarak izlenmektedir.

sayisinin azligindan dolay: istatistiksel analiz ytizde (%)
ve say1 (n) olarak verilmistir.

BULGULAR

33’si erkek, 14’si kadin 47 olgunun yas aralig1 27-93ydi,
ortalama yas 58.32 +16.67. Olgulardan 33’ (%70)
vaskiiler nedenli, 6’s1 kitle (%13) ve 8’1 “diger” (%17)
grubundayd (Tablo 1).

Vaskiiler lezyonlar arasinda hipertansif ve amiloid
mikroanjiopati, serebrovaskiiler olay, kanama, venoz
tromboz (Resim 1), vaskiiler malformasyon, vaskiiler
malformasyon-kanama yer almaktaydi (Resim 2).
Kitlelerin 3’ hemorajik metastaz (%50) (Resim
3), digerleri kalsifik menenjiom, oligoastrositom,
hemanjioblastomdu. ‘Diger’ grubunda ise enfeksiyon
(tiiberkiiloz granulomlari, toksoplazma), inme taklitgisi
(laminar nekroz, kalsifikasyon), hipofiz apopleksisi, FAHR
sendromu ve metakromatik 16kodistrofi, nefrotoksisiteye
bagli madde birikimi vardi (Tablo 1).

BT Bulgulari; Lezyonlar 28 olguda hiper, 2’sinde izodens,
12’iinde heterojen dansitede, (9’sinda hiper-hipo, 3’inde
hiper-izo), 5’inde hipodensti (Tablo 2).

Standart MRG Bulgulari: TIAG 8 lezyon hipointens
izlenirken, 17°si hiper, 8’i izo, 2’si izo-hipo, 3’ii hipo-
hiperintensti. T2AG’de lezyonlarin 15’1 hipointensti, 13’si
hiperintens, 6’s1 izointens, 13 heterojen (11’u hipo-hiper,
I’hiper-izointens, 1’1 hipo-izo-hiper) intensitedeydi.
DAG, B0 degerlerinde lezyonlarin 31’u hipointens, 5’i
hiperintens, 2’si izointens, 8 heterojen (7’si hipo-hiper, 1’i
hiper-izo) intensitedeydi. Hipofiz lokalizasyondaki lezyon
ise artefakt nedeniyle degerlendirilemedi. 27 lezyon i¢in
kontrastli ¢cekim yapilirken, 4 ¢epersel, 7 heterojen, 1
giral, 2 leptomeningeal, 1 ¢epersel ve nodiiler, 3 dolum
defekti seklinde kontrastlanirken, 9’u kontrast tutmamugtir
(Tablo 2).

GRE T2*AG Bulgulari; Lezyonlar GRE T2* AG’de 2
izointens, 33 hipointens, 12 heterojenintens (7 hiper-hipo,
4 izo-hipo, 1 hipo-izo-hiperintens) olarak degerlendirildi
(Tablo 2). 12 olguda GRE T2* AG zemin distorsiyonunu
gosteren blooming artefakti mevcuttu. Bunlarin c¢ogu
kavernom olgulariydi. Hemorajik kortikal enfarkt, genis
lobar hematom, metastaz, hemorajik venoz enfarkt gibi
vakalarda da nadiren mevcuttu.

Lezyonlar sayilart; standart MRG’de 29 tek, 15 multipl;
GRE T2* AG’de ise 21 tek, 24 multipl olarak saptanirken;
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Tabloe 1: Hasta demografik bulgular1 ve etyoloji

Hastalar m) (%)
Yas 58.32 +£16.67
Cinsiyet
Erkek 33 70
Kadin 14 30
Etyoloji
Vaskiiler 33 70
Kanama 12
Serebrovaskiiler olay 8
Vaskiiler malformasyon 6
Vendz tromboz 4
Vaskiiler malformasyon 1
kanama
Hipertansif
mikroanjiyopati
Amiloid mikroanjiyopati 1
Kitle 6 13
Hemorajik metastaz 3
Kalsifik menenjiyom |
Oligoastrositom 1
Hemanjioblastom 1
Diger 8 17
Enfeksiyon 2
Inme taklitcisi 2
Hipofiz apopleksisi 1
FAHR sendromu 1
Metakromatik 16kodistrofi |
Madde birikimi 1

FAHR: Ailesel Kraniyal Hiperkalsinozis

3 lezyon standart MRG’de, 2 lezyon ise GRE T2* AG’de
degerlendirlemedi. Standart MRG’de saptanamayip GRE
T2* AG’de belirgin olarak izlenen vakalar sunlardi;
konvansiyonel anjiografide degerlendirlebilen kortikal
vendz tromboza sekonder olusan verteks diizeyindeki
fokal subaraknoid kanama (SAK), tekrarlayan talamik
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Tablo 2: BT, MRG ve GRE T2* AG Bulgulari

BT MRG GRE T2* AG
T1AG T2AG DAG
n % n % n % n % n %
Hiper 28 60 18 38 13 28 5 11 0 0
izo 2 4 8 17 6 13 2 4 2 4
Hipo 5 10 8 17 15 32 31 67 33 70
Heterojen 12 26 12 28 13 27 8 18 12 26
Hiper-hipo 9 0 0 0 11 0 7 0 7 0
Hiper-izo 3 0 0 0 1 0 1 0 0 0
Hipo-izo 0 0 0 0 0 0 0 0 4 0
Hiper-hiper 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Hipo-izo-hiper 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0
Toplam 47 100 47 100 47 100 46 100 47 100

BT: Bilgisayarl Tomografi, MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme, DAG: Difiizyon Agirivkli Goriintiileme, TIAG: T1 Agwrhikly Goriintiileme,
T2AG: T2 Agirlikli Goriintiileme, GRE T2*AG: Gradient T2*Agirlikli Goriintiileme

Resim 2: 50 yasinda basagrisi sikayeti olan erkek hasta
(A) kavernomla uyumlu birkag adet lezyon, (B) multipl
kavernomatozis (oklar).

Tablo 3: Lezyonlarin standart MRG ve GRE T2* AG
dagilimlari

MRG GRE T2* AG

n % n %
Lokalizasyon
Supratentoriyal 33 70 27 60
Infratentoriyal 2 5 2 4
Supratentroriyal- 7 15 6 13
infratentoriyal
Supratentoriyal- 1 2 3 7
infratentoriyal-
beyin sap1
Supratentoriyal- 0 0 3 7
beyin sapi
Intraventrikiiler 3 6 3
Hipofiz 1 2 |
Say1
Tek 29 62 21 45
Multiple 15 32 24 51
Lezyon yok 3 6 2 4
RG:Manyetik Rezonans Gortntilleme, GRE T2*AG: Gradient T2*A-

girlikli Goriintlileme
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Resim 3: 80 yasinda bilinen Akciger kanseri tanili, basg
agrisi sikayeti olan erkek hasta (A) sag akcigerde kitlesel
lezyon, (B) FLAIR sekansta periventrikiiler tek lezyon,
(C) Gradient T2* sekansta lezyonlar.

lakiiner enfarktda posterior cerebellar arter (PCA)
limenindeki kalsifik plak, kisa siireli agizda kayma ve
istemsiz hareketleri olan olguda internal kapsiilde fokal
hemorajik lakiiner enfarkt. GRE T2* AG ve konvansiyonel
sekanslardaki  lezyon sayilar1  karsilastirildiginda;
kavernom, mikroanjiopati, hemorajik metastaz saptamada
GRE T2* AG daha iistiindii.

Lezyonlarin lokalizasyonlari; 33 tanesinde supratentoriyal,
I’i infratentoriyal, 7’si supra ve infratentoriyalde, 1’i
supra-infratentoriyalde ve beyin sapinda, 1’1 hipofizde,
3’1 intraventrikiilerdi (Tablo 3). 12 hastada GRE T2*
AG ek lokalizasyon bilgileri vermekte olup, olgular
mikroanjiopati, mikrokanama, siniis trombozu, arteriyel
kalsifik plak, subaraknoid kanama, hemorajik kortikal
enfarkt ile iligkiliydi. Metakromatik 16kodistrofi ve
laminer nekrozda lokalizasyon bilgisi lezyon alani GRE
T2* AG’de izointens oldugu i¢in degerlendirilemedi. Bu
olgularda standart MRG lezyon saptamada daha iistiin
olmasina ragmen GRE T2* AG’de kan iirlinlerinin ve
madde birikimlerinin olmamasi tanty1 desteklemistir.
TARTISMA

GRE T2*AG nérovaskiiler hastaliklarda taniy: iki sekilde
giiclendirir; ya vaskiiler lezyonlarda hastanin aktif
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sikayetiyle uyumlu lokalizasyon disinda da kronik kanama
riinlerini gosterir ya da standart MRG sekanslarinda
izlenmeyen sayida lezyonun varligimmi ortaya koyar.
Tanisal degeri disinda 6zellikle iskemik inmede GRE T2*
AG’deki mikro-kanamalarin ¢oklugu antikoagulan ve/
veya antiagregan tedaviyle ortaya cikabilecek sekonder
major kanamalar1 ongorebilir. Mikroanjiopatiler BT de
goriilmezken, MRG’de standart spin eko sekanslarinda
fark edilmeyecek kadar silik olabilir veya gerekenden
daha az sayida goriilebilir. GRE T2*AG’de ise ¢ok sayida
ve lokalizasyonuna gore tanisalligi olan 5 mm’den kiigiik,
yaygin hipointensiteler olarak kargimiza ¢ikmaktadir
(8). Calismamizda kraniyal BT’de hi¢ saptanmayan
mikrokanamalar  standart MRG’de frontoparietal,
talamus ve bazal ganglionlarda izlenirken; GRE T2*
AG’de frontoparietotemporal, beyin sapt ve sercbellar
lokalizasyonlarda da mevcuttu. Mikroanjiopatilerin
varligt GRE T2* AG’nin kan elemanlarina olan yiiksek
duyarliliginin neticesinde ortaya konulmaktadir. Santralde,
bazal ganglionlarda ve beyin sapi, serebellar nukleuslarda
olmas1 hipertansif etyolojiyi 6n plana ¢ikarmaktadir.
Kronik hipertansiyona sekonder bazen subklinik sessiz
seyreden intraparankimal derin penetran arterlerde
intimal hiperplaziyi ve hyalinozisi gostermektedir (9).
Beyin parankiminde beyaz-gri cevher bileskesinde ve
vertekse meyilli olmast demans bulgulari eslik etmezken
bile amiloid anjiopatiyi gosterebilir. Kii¢lik-orta damar
duvarlarinda fibrinoid nekroz ve vaskiiler kirilganlik
neticesinde meydana gelmektedir (10). Dolayisiyla
mikroanjiopatilerin tanisinda ve tedavisinde GRE T2*
AG c¢ok 6nemli bir sekanstir ve mutlaka kanama, inme
hastalarinda  degerlendirilmelidir. Travma  gegiren,
es zamanli demansiyel norolojik bulgulart olan bir
olgumuzda BT’de verteksde hiperdens olarak izlenen
kanamalarin amiloid mikroanjiopati mi yoksa travmatik
hemorajiler mi oldugunu degerlendirmek amac¢li GRE
T2* AG goriintilemesi yapildi. Superior temporalde
ve temporal pollerde BT de gozden kacan kanamalarin
GRE T2* AG’de yiiksek duyarlilikla goriilmesi iizerine
travmaya bagli oldugu sonucuna varildi ve gereksiz tedavi
yapilmadi.

Serebrovaskiiler olay tanili olgularimizda; konjuge bakis
felciyle prezente olan klinigini sadece GRE T2* AG’de
secebildigimiz mezensefalondaki, agizda kayma ve kolda
giicsiizliik oykiili hastada internal kapsiildeki hemorajik
lakiiner enfarktla taniy1 kuvvetlendirdik. Serebro vaskiiler
olay (SVO) klinigi ile gelen, BT’ de kortikal hipodens,
hafif ekspansil lezyonun siipheli hematom, kitle igine
kanama oOntanilartyla, MR spektroskopili isteminin de
isaretlendigi bir olgumuzun standart MRG’sinde lezyon
T1AG hipo, T2AG heterojen hipointens izlenirken GRE
T2* AG’de korteks boyunca abondan kanamali hemorajik
enfarktt diisiindiiren blooming artefaktinin goriilmesi
ayirici tanida yardimer oldu.

Lobar hematomlu bir olgumuzda standart MRG’de bilinen
hematomu izlenirken; sadece GRE T2* AG’de bazal
ganglionlarda goriilen eslik¢i mikrokanamalar hipertansif
etyolojiyi destekledi.

Intraventrikiiler ~ kanamali  olgularimizda  standart
sekanslara ek olarak parankimal hemorajinin GRE T2*
AG’de eslik etmemesi olasi intraventrikiiler vaskiiler
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malformasyonun ve anevrizmanin diglanmasi gerekliligini
ortaya koymustur ve bu hastalara BT anjiografi gibi ek
tetkiklerin yapilmasi gerektigini diigiindiirdii (11).

Vendz trombozlu olgularda akut donemde T1AG hipo-
izointens, T2AG hiperintens oldugu i¢in saptanmast zor
lezyonlardir. GRE T2* AG’de akut tromboze siniisler ve
kortikal venoéz damarlar belirgin hipointens goriindiigii
icin tanida kolaylik saglamaktadir. Bizim olgularimizda
da GRE T2* AG taniy1 kolaylastird: (12).

Vaskiiler malformasyonlar ise elastik liflerden ve kas
tabakasindan yoksun sikica paketlenmis farkli c¢apta
vendz vaskiiler yapilar olup %75 oraninda otozomal
dominant gecisli ailesel multipl kavernomatozis
sendromu birlikteligi bildirilmektedir (13). Vaskiiler
malformasyonlar asemptomatik olabilecegi gibi fatal
hemorajik komplikasyonlar1 da ortaya g¢ikabilmektedir.
Sporadik ya da ailesel olusunun tespiti 6nemlidir ¢iinkii
genetik yatkinlik varsa aile fertlerinin diger iiyelerinin
de olas1 komplikasyonlar agisindan MRG ile taranmasi
gerekmektedir (14). Olgularimizdan bir tanesinde ailesel
gecis genetik testlerle verifiye edildi. Literatiirlii uyumlu
olarak standart MRG’ye gore GRE T2* AG ile daha fazla
lokalizasyon ve sayida vaskiiler malformasyon tespit ettik
(15). Bazi vaskiiler malformasyonlar standart MRG’de
izlenmezken GRE T2* AG’de sadece mikrokanama
odag1 seklinde fokiisler olarak prezente oldular. Travma
oykiili, BT’sinde subdural hemorajisi izlenen 56
yasindaki erkek diger bir olgumuzda ise siipheli hematom,
kanamali kavernom oOn tanilariyla cektigimiz standart
kraniyal MRG’de hematoma benzer spontan T1AG
hiperintens tek lezyonunun yaninda GRE T2* AG’de
multipl kavernomlarinin tespiti tanida temporal kanayan
kavernoma sekonder hastanin travmaya maruz kaldigi
tanisini kuvvetlendirdi.

Hemorajik  metastazlarda, hemanjioblastomda ve
oligoastrositomda GRE T2* AG literatiirde taniy1
desteklemektedir (16,17). Beyin metastazlarinda cerrahi,
radyoterapi ve medikal tedavi secenckleri mevcuttur.
Bu tedavi segenekleri metastaz biiyiikliigline ve sayisina
gore degigsmektedir. Dolayisiyla sayica iicten fazla
oldugunun tespiti tedavi segenegi agisindan Onemlidir
(18). Beyin metastazlarinin tespiti i¢in Kontrastli MRG
esas inceleme yontemidir. Hemorajik metastazlarin
varligini tespit etmek, primerinin tanisinda 6nemlidir (19).
Metastaz olgularimizda GRE T2* AG’de standart MRG
sekanslarindan daha ¢ok hemorajik natiirde metastatik
kitle saptadik. Olgularimizda GRE T2* AG’deki kitle
sayist ve lokalizasyonu kontrastli seriler ile ayniydi.
Ancak GRE T2* AG’deki blooming artefakti lezyon say1
ve lokalizasyonlarmin tespitini kolaylastirarak tanida
faydali oldu.

Hemanjioblastomlar santral sinir sisteminin nadir
tiimorlerinden olup sporadik ya da Von Hippel Lindau
Sendromu’yla birlikte goriilebilirler. Radyolojik olarak
serebellar hemisferde veya vermiste lokalize, kistik
kitle ve kontrastlanan mural nodul seklinde prezante
olurlar. Bizim olgumuzda oldugu gibi serebellopontin
kose lokalizasyonu ve kistik komponentin olmadigi
solid kitle formasyonu karakterizasyon agisindan tipik
ozelliklerinden degildi (20). Olgumuzda konvansiyonel
sekanslarla birlikte GRE T2* AG’de kitle igerisindeki
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mikrohemorajilerin ve komsulugundaki yogun vaskiiler
yapilarin varligi tanty1 kuvvetlendirmistir. Oligoastrositom
olgumuzda kraniyal BT de kalsifikasyon olmamasi ve
eslik¢i 6demin olmasi atipik radyolojik bulgulardi. (21).
GRE T2* AG’de kitle medialindeki kanamanin goriilmesi
taniy1 giiclendirdi.

Frontal yerlesimli kalsifik menenjiom kitlesinin tespiti
ndbet etiyolojisinde standart MRG sekanslarina katkida
bulundu.

GRE T2* AG miliyer tiiberkiilozlu olgumuzda
tuberkiilomlarin lokalizasyonunu ve sayisini
belirginlestirerek takipte tedaviye yanitin

degerlendirilmesinde standart sekanslara katki saglamustir.
Edinsel immiin yetmezlik sendromlu olgumuzda BT’de
hipointens, TIAG’de hiperintens izlenen jukstakortikal
ve bazal ganglion yerlesimli multipl lezyonlarin GRE
T2* AG ile kanama olmadiginin saptanmasi toksoplazma
tanisini giiclendirdi.

Inmeyi taklit eden klinik tabloyla gelen hastalarda kranial
BT’de hiperdens lezyon saptanmasi sekel-kalsifikasyon,
hemoraji ayirmmimi gii¢lestirmistir. Olgumuzda MRG’de
standart sekanslara GRE T2* AG’nin eklenmesi kanamay1
diglayarak laminar nekroz tanisinin konulmasina yardimci
oldu.

Hipofiz apopleksisi potansiyel mortalitesi olan beyin
cerrahisi acillerinden biridir (22). Kontrasth MRG de
kontrast tutmayan hipofiz lezyonlu olgumuzda GRE T2*
AG’de izlenen hipointensite kanamayr disiindiirerek
apoleksi tanisint kuvvetlendirdi.

FAHR hastalig1 bazal ganglionlarda ve serebellar dentat
¢ekirdeklerde simetrik olarak kalsiyum depozitleriyle
giden nadir, nodrodejeneratif bir hastaliktir (23).
Olgumuzda kraniyal BT tetkikinden 6nce kraniyal MRG’si
c¢ekildigi i¢in standart MRG sekanslarindaki kalsifikasyon
intensiteleri kafa karigtirictydi. Ancak hastaya alinan
GRE T2* AG’de lezyonlarin kalsifikasyon oldugunun
goriilmesi ve sonrasinda ¢ekilen kraniyal BT ile verifiye
edilmesi tan1 koydurucu oldu.

Erigkin doneminde ortaya c¢ikan lokoensefalopatiler
ise farkli enzim eksikligine bagl olarak cesitlilik
gostermektedir. Bazal ganglionlarda hemoraji veya
kalsifikasyon varligi tani listesini daraltmaktadir (24).
Lokodistrofili olgumuzda ise GRE T2* AG’nin normal
olmas1 bazal ganglionlarda madde birikimiyle seyreden
diger metabolik depo hastalik nedenlerini ekarte ettirdi.
Akutyadakronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda
iiremik toksinler viicuttan atilamadigi durumlarda bagta
santral sistemi olmak iizere endojen olarak birikmektedir
(25). KBY tanili, liremik ensefalopati klinigiyle gelen
olgumuzda, nefrotoksik ilag (metmorfin) kullanimina
bagli bazal ganglionlarda toksik madde Dbirikimini
gostermede standart MRG bulgularint kuvvetlendirdi.
Calismamizda hasta saymmizin az olmasi, gruplar
arasi dagilimm homojen olmamasi en  Dbiyik
limitasyonlarimizdi. Ayrica kontrol grubumuz da yoktu.
Sonu¢ olarak GRE T2* AG vaskiiler hastaliklardaki
bilinen degeri yaninda non-vaskiiler santral sinir sistemi
hastaliklarinda da taniy1 giiglendirmektedir.
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