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Travmaya Genel Bakis

(1-1A) Yer seviyesinde diismeyi degerlendirmek icin kranial
BT'si istenen 66 yasindaki kadin hastanin énci gériintisiinde
posteriora agili C1-odontoid kompleksi izlenmektedir £3.

venodz sinlslere uzandiginda 6zellikle alinmalidir.
Arteriyel laserasyon veya diseksiyon, travmatik
psddoanevrizma, karotid-kavernoz fistil veya dural
venodz sinls yaralanmasi yiksek ¢ozanurldkla BTA ile cok
glzel bir sekilde gorintilenebilir.

MRG

MRG, radyasyon olmadan travmatik komplikasyonlari
saptayabilmesine ve berelenme, aksonal yaralanma gibi
anormalliklere daha duyarli olmasina ragmen, beyin
travmasinin ilk degerlendirmesinde kontratsiz BT'nin
tercih edilen ilk yontem oldugu konusunda genel bir
go6rus birligi vardir. MRG'nin sinirlamalari arasinda ¢ekim
siresi, erisim, hasta izleme ve instabilite, goriintilerde
harekete bagli bozulma ve maliyet yer alir.

Stpheli cocuk istismari gibi dnemli bir istisna disinda,
akut beyin travmasinda MR'yi rutin bir tarama prosediri
olarak kullanmak uygun degildir. TBY'nin subakut ve
kronik evrelerinde, duyarlilik agirlikli gériintileme (SWI)
ve diflizyon tensor gorintileme (DTI) ile standart MR
en iyi yontemlerdir. FMRG gibi yontemler, 6zellikle minor
TBY'den sonra hafif bilissel bozuklugu olan hastalarda,
silik anormallikleri saptamada giderek artan édnemli bir
rol oynasa da akut durumlarda kullanilmamaktadir.

Kim Ne Zaman Gorintidlenmeli

Kimin, ne zaman gorintilenecedi, paradoksal olarak
hem iyi belirlenmis hem de tartismali bir konudur.

Orta (GKS = 9-12) veya siddetli (GKS <8) norolojik
bozukluk gésteren hastalar her zaman gorintilenir. Asil
tartisma, GKS skorlari 13-15 olan hastalarin en iyi nasil
yonetilecedi ile ilgilidir. 15 (normal) GKSiile 13 veya 14
arasinda biyik bir fark oldugu unutulmamalidir, ¢cinkd
konfizyon, agriyi lokalize eden motor tepki ve gozlerin
sadece sozli komutlarla acik olmasi bir dereceye kadar

: ®
(1-1B) Ayni olgunun kranial BT'si (gdsterilmemistir) normaldi.
Yapilan servikal BT 'sinde, aksiyal kesitlerden elde edilen sagital
reformat gériintiilerde, parcali, posteriora acilanmis dens kirigi

B izlenmektedir.

norolojik bir bozukluga isaret eder. Bazi arastirmacilar
ayrica hafif ve minimal kafa travmasi (yani 15 GKS'de
biling kaybi veya travma sonrasi amnezi olmadan)
arasinda da ayrim yapar.

GLASGOW KOMA SKALASI

En iyi Goz Yaniti (En ¢ok = 4)
« 1=gozler acilmaz
» 2 =agnliuyaranile gozler acilir
» 3 =so6zel uyaranile gozler acilir
« 4 =kendiliginden gozler acilir

En iyi Sézel Yanit (En ¢ok = 5)
- 1=yok
« 2 =anlasllmaz sesler
* 3 =uygunsuz kelimeler
» 4 =konflze
* 5=oryante

En iyi Motor Yanit (En ¢ok = 6)
e 1=yok
+ 2 =agnli uyarana ekstansor yanit
» 3 =agnliuyarana fleksor yanit
» 4 =agrili uyaran ile cekme
» 5=agnnin yerini belirleme
» 6 = komutlara uyar

Toplam = “Koma Olgiitii” ve Klinik Derecelendirme
= 13-15 = hafif derece beyin hasari (Not: 13 GKS
bazen hafif yerine orta olarak siniflandirilir)
» 9-12 = orta derecede beyin hasari
e <8 =ileri derece beyin hasari



Travma

(2-13) EDH [=] ve ¢6kme kirigr =2
g6sterilmektedir. Biyditdlmis resimde yirtilmis
orta meningeal arter B3 ve hizli kanamaya bagli
girdap bulgusu &2 izlenmektedir.

(2-14) Klasik bikonveks aEDH &2 ile tentoryum,
falks B3 ve sol hemisfer B2 boyunca ince
subdural kan birikimi gésterilmektedir.

(2-15) Kemik BT'de (sol) kafatasi kirigi &2 ve
skalp hematomu B2 gériilmektedir. Kontrastsiz
BT'de (sag) mikstdansitede, hizli kanayan EDH
B2 ve girdap bulgusu =] izlenmektedir.

kaynaklanir. EDH'lerin yaklasik %10'u vendzdr ve genellikle dural
venoz sinlst gecen bir kiriga ikincil ortaya cikar.

Patoloji

Yerlesim. EDH'lerin %90'Indan fazlasi tek tarafli ve supratentoryaldir.
%90-95 arasinda kafatasi kirigina dogrudan komsu bulunur. Temporal
kemigin skuamoz parcasi en sik tutulan bélgedir.

Gros Patoloji. EDH'ler bikonveks sekildedir. Periosteal duranin
kafatasinin i tabulasina yapisik olmasi bu tipik bicimin nedenidir.
EDH'ler genisledikce, durayi kafatasinin ic tabulasindan ayirarak
klasik lens seklindeki hematomu olustururlar (2-13). Dura 6zellikle
sutlrlere sikica yapistigindan, yetiskinlerde EDH'ler nadiren sitir
hatlarini gecerler (cocuklarda ézellikle sttlrt gecen bir kirik veya
sUtlr diyastazi varsa, EDH'lerin %10'u siturleri gegebilir).

Akut EDH'nin tipik gros veya operasyondaki gorinimu lens
seklindeki koyu mor (“frenk Gzimd jolesi”) bir pihtidir.

Klinik
Epidemiyoloji. EDH’ler, tSAK veya SDH'den daha az siklikta
gorulirler. EDH'ler otopsi serilerinde 6limcil yaralanmalarin

%10'unu olusturmasina ragmen, kraniyoservikal travma nedeniyle
goruntilenen hastalarin sadece %1-4'Gnde bulunurlar.

Demografi. EDH'ler bebek ve yaslilarda nadirdir. Cogu blyik cocuk
ve genc eriskinlerde bulunur. E:K orani 4:1'dir.

Prezentasyon. Travma sonrasi hastanin baslangicta yasadigi kisa
bir bilin¢ kaybini takiben tipik olarak koma ve/veya nérolojik hasarin
baslamasina kadar cesitli uzunluklarda gecen asemptomatik donem
olan “lucid interval”, EDH olgularinin sadece %50'sinde gorilir. Bas
agrisi, bulanti, kusma, kafaici kitle etkisi bulgulari (6rnegin, pupillay
tutan Gelncd kranial sinir felci) ardindan gelen uyku hali ve koma
yaygindir.

Dogal Seyir. Klinik sonug, hematomun blyikligine ve yerine,
EDH’nin arteriyel mi yoksa ventz mi olduguna ve aktif kanamanin
olup olmadigina baglidir. Eslik eden diger travmatik beyin
yaralanmalarinin (TBY) yoklugunda, hizli tani ve uygun tedavi ile
genel mortalite orani <%5'tir.

Bir EDH'nin geg ortaya cikisi veya blyimesi, olgularin %10-15'inde,
genellikle travmayi takip eden ilk 24-36 saat icinde goralir.

Tedavi Secenekleri. Bircok EDH artik konservatif olarak tedavi
edilmektedir. Travmatik EDH'lerin cogu baslangicta cerrahi
gerektirmezken zamanla cerrahi gereksinim dogma orani da
dUsUktar. Girdap belirtisi gostermeyen ve kitle etkisi minimal olan
veya hic olmayan, cogu venoz ve kiicik klasik hiperdens EDH'ler,
yakin klinik gézlem ve takip gorintilemesiile konservatif olarak
tedavi edilir (2-16). Cerrahi tedavi gerektiren EDH'ye dontsiminiin
en 6nemli klinik belirleyicileri ise koagulopati ve genc yastir.

Gorintileme

Genel Ozellikler. EDH'ler, 6zellikle yetiskinlerde, tipik olarak
sutlrde ayrilmaya neden olan bir kirik olmadikca sitdrleri gecmezler.
Cocuklarda, EDH'lerin%10'u, genellikle basta koronal veya
sfenoskuamoz sitlr olmak Gzere sitir cizgilerini gecebilir.

EDH'li hastalarda sik gorilen kontrkup yaralanmalar, tSAK ve ikincil
beyin herniasyonlari gibi diger eslikci bulgular aranmalidir.

BT bulgulari. Kontrastsiz BT, kafa travmasi olan hastalarda
gorintileme icin ilk tercih edilen yontemdir. Hem yumusak doku
hem de kemik rekonstriiksiyon algoritmalari elde olunmalidir.
Multiplanar rekonstriiksiyonlar, yalnizca aksiyel goriintilerin




(2-62) Sagital grafik, korpus kallozum ve orta beyindeki yaygin

aksonal yaralanma bélgelerini géstermektedir. Travmatik
intraventrikiiler ve subaraknoid kanama mevcuttur.

Bebeklerden yasli yetiskinlere kadar her yasta goralirler.
Zirve yas 15-24 yil ve E:K orani 3:1'dir.

Gorintileme

BT Bulgulari. Bir KKT'den kisa bir stire sonra elde edilen
ilk gorintiler normal olabilir. En sik kafatasinin hemen
komsulugundaki giral katlantilar boyunca olan fokal veya
petesiyal kanamalar goralir (2-58B). Yamali, kotd sinirli
hipodens 6dem alanlari ile cevrili petesiyal kanamalarin
varligi yaygin bulgulardir (2-55) (2-56).

Zamanla “tomurcuklanan” bir lezyon gelisimi siktir ve
kanama, 6dem ve kitle etkisinde giderek artis goralir
(2-57). Klcik lezyonlar birleserek daha blyik fokal

hematomlar olusturabilir. itk gériintilemede mevcut
olmayan yeni lezyonlarin ortaya cikmasi da yaygindir.

MR Bulgulari. MR, serebral berelenmeleri saptamada
BT'den cok daha duyarlidir, ancak TBY'nin akut evresinde
nadiren elde edilir. T2 taramalari, hipointens kanama
odaklarini cevreleyen yamali hiperintens alanlari (6dem)
gOsterir.

FLAIR taramalari, her ikisi de FLAIR'de hiperintens odaklar
olarak gorinen kortikal 6dem ve beraberindeki tSAK'I
saptamak icin oldukca duyarlidir (2-58D). T2* (GRE, SWI)
parankimal kanamalarin gorintilenmesinde en duyarli
sekanstir (2-58E). Akut lezyonlardaki belirgin “blooming”
tipiktir.

Korpus kallozumun eksitotoksik hasari gibi
komplikasyonlar da ortaya cikabilir (2-58F).

Ayirici Tani

Kortikal berelenmenin temel ayirici tanisi YAY'dir. Hem
serebral berelenmeler hem de YAY, orta ila siddetli kafa
travmasi geciren hastalarda siklikla bulunur.

SSS Travmasinin Birincil Etkileri

(2-63) Grafikler, aksonal yaralanmanin en yaygin oldugu
bélgeleri kirmizi renkle gostermektedir. Sik ancak gérece daha
az yaygin olan yerler ise yesil renkle gésterilmistir. Orta beyin/
tst pons (mor) yaralanmasi nadir ama genellikle élimcdilddir.

Berelenmeler, giral katlantilar boyunca yer alan yiizeysel
lezyonlar seklinde olma egilimindedir. YAY ise yaygin
olarak korona radiata, i¢ kapsul ve korpus kallozum gibi
kompakt beyaz cevher yollari boyunca bulunur.

Goruntuleme calismalarinda birlesik hematomlarla
birlikte olan yaygin kortikal berelenmeleri, beyin
laserasyonlarindan ayirt etmek zor olabilir. Beyin
laserasyonu, siddetli bir travma ile pia bitinlagindn
bozuldugu ve altta yatan beyni tam anlamiyla parcaladigi
durumlarda ortaya cikar (2-59). Bebek ve kiicik
cocuklardaki parankimal beyin laserasyonu (PBL) tipik
olarak cocuk istismart ile iliskilidir.

“Parcalanmis lob”, belirgin beyin laserasyonunun en
siddetli seklidir (2-60) (2-61). Burada, etkilenen lob,
buyik hematom olusumu ve komsu tSAK ile blyik 6lctide
parcalanir. Bazi durumlarda, 6zellikle cokms kafatasi
kirgi olanlarda, araknoid de yirtilir ve parcalanmis lobdan
gelen kanama, dogrudan subdural bosluga uzanarak eslik
eden bir SDK olusumuna neden olur.

Yaygin Aksonal Yaralanma

YAY, kortikal berelenmelerden sonra TBY'de gorilen
ikinci en sik parankimal lezyondur. Genellikle YAY'li
hastalar, klinik durum (genellikle orta ila ileri derecede
bozulmus) ile ilk gorintileme bulgulari (genellikle normal
veya minimal anormal) arasinda belirgin bir tutarsizlik
sergilerler.

Etiyoloji

Cogu YAY, yiksek hizli MAC'lardan kaynaklanir ve
hizlanma/yavaslamadaki ani degisikliklerin olusturdugu
atalet donme kuvvetlerinden kaynaklanan dinamik,
bicim bozucu, darbesiz yaralanmalardir. Korteks, altta
yatan derin beyin yapilarina (ak madde, derin gri madde



(3-7) Otopside asagi
transtentoryal fitiklasma
(ATF) izlenmektedir. Sag
unkus ve hipokampus ice
dogru yer degistirmistir
ve tentoryal centige
carpmanin neden oldugu
“oluklasma’yi
gostermektedir. Il KS
temporal lobun fitiklasmasi
ile sikismustir. Orta beyin
(Duret) kanamasi
izlenmektedir. (3-8)
Subakut SDH 5>, unkus
=3, hipokampus B3 ve
Kernohan centiginin 23
ATF'si gosterilmektedir.

(3-9) Otopsi, tentoryal
centige carpmanin neden
oldugu medial temporal
loblarin alt yiizeyinin
“oluklasmasi” ile tam iki
tarafli (merkezi) ATF'yi K
gdstermektedir. Orta beyin |
fitiklasan temporal
loblar tarafindan ice
dogru sikistirilirmistir.
(3-10) Aksiyal T1 MR'de :
bilateral ATF’nin suprasellar
sisternayl =3 tamamen
baskiladigi, hipokampuslari |
fitiklastirarak orta beyin
basisina &3 neden oldugu
goérilmektedir.

(3-11) Tam cift tarafl
(“merkezi”) fitiklasma
otopsisi, suprasellar
sisternanin asagi

dogru yer degistirmis
hipotalamus > tarafindan
tamamen baskilandigini
gostermektedir. Unkus

ve hipokampuslar (=]
tentoryal centikten ice ve
asagi dogru fitiklasmistir.
(3-12) Merkezi ATF'den
sonra yapilan DAG MR,
Sekil 3-11'de otopsi yapilan
beyinin ayni bolgelerinde
kisitlanmus difiizyonu
gdstermektedir.




Travmatik Olmayan Kanama ve Vaskiiler Lezyonlara Yaklasim

Pihti yasi da ayni sekilde bir KiK'in etiyolojisini belirlemede yardimci
olabilir. Yasli bir hastanin bazal gangliyonlar veya talamuslarindaki
hemosiderin yikli ensefalomalazik kavite tipik olarak eski bir
hipertansif kanamaya baglidir. Serebral amiloid anjiyopatide,
Ozellikle siderozis de varsa, kortikal/subkortikal mikro kanamalar
gorilebilir.

Spontan (yani travmatik olmayan) birincil ventrikil ici kanama
nadirdir. En sik nedenleri hipertansiyon ve ventrikl duvari icinde/
cevresindeki okult vaskiler malformasyondur.

“AGIKLANAMAYAN" (TRAVMATIK OLMAYAN) PARANKIMAL

BEYiN KANAMALARI

Onemli Klinik Bilgiler
» Hasta yasl, cinsiyeti
« Oykii (yani hipertansiyon)
- ilaclar

4 7§

(4-8) Bu akut SAK'da kan, sylvian fissdrleri &5
, suprasellar sisternayi [=>] ve sisterna magnayi
[ZJdoldurmakta ve PSA sisternasina
uzanmaktadir.

ilk Goriintiileme
* Kontrastsiz BT £ BTA
» <55yasise MR + kontrast distnilmeli

Rapor icin Temel Goriintiileme Ozellikleri
* Boyut
* Yer
» Hematom dansitesi (homojen veya heterojen)
« Odem, kitle etkisinin yayginligi
- Hidrosefali, ventrikil ici kan mevcut mu?
« BTA'da nokta isareti var mi?

Yas ve Ayirici Tani

« Cocuk/genc yetiskin (<45 yas)
o Vaskdiler malformasyon
o Uyusturucu kullanimi
o Vaskdilit/vaskilopati (Moyamoya, orak hiicre)
o Venoz okliizyon / infarktis

« Orta yasli, yasli yetiskinler
o Hipertansiyon (%40-60)
o Amiloid anjiyopati (2. en sik; sKiK hastalarinin %50’sinde,

>70 yas)

o Primer timor (%15 tdmor iliskili kanama; glioblastoma
multiforme en sik)
0 Metastaz

(4-9) Otopsi olgusunda masif KiK'e neden olan
bir AVM B2 gériilmektedir. (R. Hewlett, MD’nin
izniyle.)

o Venoz okliizyon / infarktis

o Vaskdlit (timefaktif dahil)

o Koagtlopati

o Vaskdiler malformasyon

o iskemik infarktisiin hemorajik transformasyonu
o Uzak serebellar kanama (kraniotomi sonrasi)

Ekstraaksiyal Kanama

Spontan ekstraaksiyal kanamalar, epidural, subdural ve subaraknoid
bosluklar olmak Gzere i¢ ana anatomik bélmeden herhangi birinde
ortaya cikabilir. Simdiye kadar en sik gortlenleri subaraknoid
kanamalardir (SAK) (4-8) (4-11). Travmatik kanamalarin aksine, epi-
ve subdural bosluklara spontan kanamalar nadirdir.

Subaraknoid Kanama

Klinik Konular. Travmatik olmayan SAK (toSAK) hastalari genellikle
ani baslangicli cok siddetli bas agrisi (“hayatimin en kotl bas agrisi”)
ile basvururlar. “Gok giriltisi” bas agrisi cok yaygindir.

(4-10) Patoloji, kapiller telenjiektazilerden
kaynaklanan (st pontin kanamalari =]
géstermektedir. T2* SWI, mikro kanamalar igin
en duyarli tekniktir.
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Patoloji

Yerlesim. Cogu SA Willis poligonundan veya orta serebral
arter (OSA) bifurkasyonundan kaynaklandigindan, aSAK
icin en yaygin yerlesimler suprasellar sisterna ile sylvian
fissurleridir (6-2) (6-3).

Bazen, bir anevrizma subaraknoid bosluktan ziyade
dogrudan beyin parankimine acilir. Bu en sik anterior
komdinikan arter (AKoA) anevrizmasinin tepesi yukari
dogru isaret ettiginde ve frontal lob icine acildiginda
meydana gelir.

Gros Patoloji. aSAK'in gros gorinimd tipik olarak kan
dolu bazal sisternalar ile karakterize olur (6-17). SAK
ylzeyel sulkus ve ventrikillere kadar uzanabilir.

(6-1) Grafik, anterior
komdinikan arterin (AKomA)
sakkiiler anevrizmasi (SA)
ile yukari dogru yénlenmis
bir tomurcuktan (“meme
basi”) aktif damar disina
kagisi B gdstermektedir.
IKA-PKomA bileskesi B3

ve OSA bifurkasyonundaki
B ek kli¢lik anevrizmalara
dikkat ediniz. (6-2) Orta
beyinden gegen grafik,
bazal sisternalar boyunca
esit olarak dagilmis

kirmizi renkli anevrizmal
subaraknoid kanamayi
(aSAK) géstermektedir.

(6-3) Otopside, riiptiire bir
AKomA anevrizmasindan
kaynaklanan kanin
suprasellar sisterna =]

ve sylvian fissdrleri
doldurdugu gériilmektedir.
(6-4) Kontrastsiz BT
kesitlerinde, aSAK'in tipik
gorinimdi izlenmektedir.
Baziler sisternalari ve
sylvian fissdirleri dolduran
hiperdansite tipiktir.

Klinik Konular

Demografi. aSAK'In genel insidansi yasla birlikte artar ve
40-60 yaslari arasinda zirve yapar; E:K = 1:2 olur.

aSAK cocuklarda nadirdir. Bununla birlikte, gorece

nadir olmalarina bakilmaksizin, serebral anevrizmalar
cocuklarda spontan (travmatik olmayan) SAK’larin coguna
neden olur ve tim cocukluk cagi hemorajik “inmelerinin”
~%10'nu olusturur.

Gelis Bulgulari. aSAK hastalarinin en az %75'i ani
baslangicli “hayatimin en kotl bas agrisi” ile basvurur.

En siddetli form, “gok glrdltisd” bas agrisidir, “gok
glriltisi glrlemesi gibi” ortaya ¢ikan ve tipik olarak
dakikalar hatta saniyeler icinde zirveye ulasan son derece
yogun bir bas agrisidir. “Gok glriltisi” bas agrisinin
bircok nedeni vardir. En ciddi ve yasami tehdit eden
nedeni aSAK'tir, ancak bu siddetli bas agrilarinin sadece
%4-12'sini olusturur.




Subaraknoid Kanama ve Anevrizmalar

lezyonlardir. islem sirasinda da yirtilma yaygindir ve olgularin yaklasik
%50’'sinde goruldr.

Cogu KKA artik stent yardimli koil veya sadece stent uygulamasi ile
sagaltilmaktadir.

KAN KABARCIGI BENZERiI ANEVRIZMA

Patoloji
« ince gevrek doku kapadi ile kapli genis tabanli “kabar-cik”
« Genellikle tek
« Hemen hemen her yerde ortaya cikabilir
« Supraklinoid iKA'nin dorsal duvari en sik goriilen bélge

Klinik Konular
« Kolayca yirtilir, katastrofik aSAK'a neden olabilir
« Sakkdler anevrizmalar ile karsilastirildiginda
o Daha erken yasta yirtilma
o Daha kiclk boyutta yirtilma

Goriintiileme
+ KicUk, BTA'da gdzden kagmasi kolay
» 3B SSD DSA en iyi yontem

Sagaltim
» Endovaskiler > cerrahi klipleme
o Akim yoénlendirici stent
o Stent yardimli koil embolizasyonu

Gorintileme

KKA'lar kiclk, genellikle kolayca gozden kacan ufak lezyonlardir.
Arter duvarinda hafif bir dizensizlik veya kilclk fokal hemisferik
bombe tek bulgu olabilir (6-31). SSD 3B DSA, bu zor, tehlikeli
lezyonlarin tanimlanmasina yardimci olur.

Fuziform Anevrizma

FA'larin aterosklerotik olan (yaygin) ve olmayan (nadir) iki tipi
vardir. SA'larin aksine, FA'lar genellikle uzun, dallanmayan damar
segmentleriniicerir ve genellikle ektazik, uzun bir damardaki fokal
cevresel cikintilar olarak gorulirler.

Aterosklerotik FA'lar (ASVH FA'lar) tipik olarak yasli eriskinlerde
gorulir. ASVHo FA'lar her yasta gorilebilir, ancak en sik cocuklarda ve
gencg eriskinlerde goruldr.

Aterosklerotik Fuziform Anevrizma

Terminoloji

ASVH FA'lar ayrica anevrizmal dolikoektaziler olarak da adlandirilir ve
onlari kafaici aterosklerozun daha yaygin bir sonucu olarak gértlen
fokal olmayan genislemis ve uzamis damar degisikliklerinden ayirir.

Patoloji

Arteriektazi, serebral arterlerin ileri aterosklerozu ile yaygindir.
Fuziform dilatasyon sik gérilen bir komplikasyondur. Fokal dilate
fuziform genisleme ile jeneralize ASVH, bir ASVH FA'nin tipik gros
gorinimuddar.

ASVH FA'lar vertebrobaziler (posterior) dolasimda daha sik goralir
ve genellikle baziler arteri etkiler (6-32). Kalinlasmis fakat dizensiz
intima ile yaygin elastik ve media kaybi olan képUk hicrelerinin

109

(6-29A) (Sol) TiA'lari olan 59 yasindaki bir
kadinin FS T1 C+'si, OSA'yi B3 saran opaklasan
kitleyi B2 gdostertmektedir. Fokal dilatasyonlara
B2 dikkat ediniz; (Sag) pMR. Glioblastom.

\ ®)
(6-29B) AP DSA, son derece daralmis OSA M2/
M3 bilesimini B gdstermektedir.

(6-29C) Geg arteriyel faz, glioblastomun neden
oldugu ¢oklu diizensizlikler (=] ile kiiciik bir
OSA dalinin mikotik psédoanevrizmalarini =/
goéstermektedir.

A i
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(7-21) Genislemis jukstakortikal B3, subkortikal
=], periventrikiiler B3 mediiller venlere sahip
DVA tek bir transmantle toplayici vene ==/ drene
olmakta.

(7-22) 3D DSA: Juxta-&3, subkortikal B3,
periventrikiler B medtiller venler ile toplayici
venli 5> DVA. (P. Lasjaunias’in izniyle, MD.)

A 30

(7-23) (Sol) Frontal DVA otopsisinde genislemis
venéz radikiiller B2 arasinda normal parankim
gériiliyor. (Sag) T2* SWI DVA 5] ve toplayici
veni (=] gésteriyor.

Arteriyovendz Sant Icermeyen
Serebrovaskuler Malformasyonlar

Gelisimsel Ven6z Anomali

Terminoloji

Gelisimsel ven6z anomali (GVA), diger adiyla ven6z “anjiom”

veya “vendz malformasyon”, anjiyojenik olarak olgunlasmis venoz
elemanlardan olusan semsiye seklinde konjenital bir serebral
vaskUller malformasyondur. Dilate, ince duvarli venoz kanallar normal
beyin parankiminin icinde yer alir (ve ayrilir).

Etiyoloji

GVA'larin kesin etiyolojisi bilinmemektedir. Cogu arastirmaci GVA'lara
yol acan etkenin 8 ila 11. gebelik haftalari arasinda meddller ven
gelisiminin durmasi olduguna inanmaktadir. GVA gelisiminde rol
oynayan altta yatan genetik, ister germ hatti ister somatik olsun,
aydinlatilmayi beklemektedir.

Patoloji

Lokalizasyon. GVA'larin yaklasik %70'i derin beyaz maddede, lateral
ventrikiilin 6n boynuzuna bitisik olarak bulunur (7-21). ikinci en
yaygin yerlesim yeri dérdiinct ventrikil komsulugudur (%15-30).

GVA derinligi, meddller venodz radikillerin toplayici vene birlestigi
yer olarak tanimlanir. U¢ derinlik kabul edilmektedir: Jukstakortikal,
subkortikal ve periventrikiler (7-22). Bazi blylk GVA'larda ikili veya
hatta Ucli konverjans bélgeleri olabilir.

Boyut ve Sayi. GVA boyutu, kiicik, neredeyse fark edilmeyen
lezyonlardan hemisferik beyaz maddenin cogunu iceren dev ventz
malformasyonlara kadar dedisir.

GVA'll hastalarin %6-7'sinde iki lezyon bulunur; %1'inde ise birden
fazla GVA gorilur. Blue rubber bleb nevus sendrom (BRBNS, diger
adiyla Bean sendromu) ve diger yizeysel kraniyofasiyal venoz ve
venolenfatik malformasyonlarda coklu GVA'lar bildirilmistir.

Gros Patoloji. GVA'lar iki unsurdan olusur: Genislemis bir sap
veya tek bir “toplayici damar” Gzerinde birlesen, degisken,
belirgin meduller (beyaz cevher) damar kiimesi (kaput medusa
olarak adlandirlir). Bir GVA, birincil veya tek vendz drenaj yolunu
olusturarak, normal gériinen beyin parankiminin icine gémulir ve
onu drene eder (7-23).

GVA baska bir vaskiler malformasyonla iliskili olmadikca veya
toplayici ven tromboze olmadikca hemoraji ve kalsifikasyon nadirdir.
En yaygin “histolojik olarak karisik” SVM, GVA'li hastalarin %10-
15'inde bulunan kavernéz venéz malformasyondur.

Mikroskobik Ozellikler. ince duvarli, bir miktar genislemis vendz
kanallar normal goérinimlid beyaz madde icinde serpistirilmistir.
Bazi GVA'larin vendz drenaj bolgesinde degisen derecelerde fokal
parankimal atrofi, beyaz cevher gliozisi, néronal dejenerasyon ve
demiyelinizasyon mevcut olabilir.

Klinik Bulgular

Demografik Ozellikler. GVA tim intrakraniyel vaskiler
malformasyonlar arasinda en yaygin olanidir ve tim SVM'lerin
%60'1n1 olusturur. Kontrastli MR taramalarinda tahmini prevalansi
%?2,5-9,0 arasinda dedismektedir.
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SEREBRAL KAVERNOZ MALFORMASYONLAR

Etiyoloji
« Ailesel SKM'de KRIT1, CCM2 veya PDCD 10
mutasyonlari

Patoloji
e Tim MSS boyunca meydana gelebilir
« Soliter (2/3), coklu (1/3, ailesel)
 Yakin kiimelenmis, anormal sekilde genislemis
sizdiran kilcal damarlardan olusur
» Coklu ince duvarli kan dolu lokdller (“kavernler”)
« icinde normal beyin yok; disinda hemosiderin kenar
Klinik
» Her yasta ortaya cikabilir; en ¢ok: 40-60 yas arasi
= Seyir degisken, 6ngorilemez
o Tipik tekrarlayan intralezyonel kanamalar
o Kanama riski: Lezyon basina yilda %0,25-0,75
o Ailesel SKM'de daha yiksek riskli, de novo
lezyonlar

Demografik Ozellikler. SKM'ler her yasta ortaya
cikabilir; cocuklarda spontan beyin kanamalarinin
%10'una neden olurlar. En sik prezentasyon 40-60 yas
arasindadir (ailesel multipl kavern6z malformasyon
sendromunda daha genctir). Cinsiyet tercihi yoktur.

Prezentasyon. SKM'li hastalarin 1/2'si nobetlerle
basvurur. Bas agrisi ve fokal norolojik defisitler de
yaygindir. K¢tk lezyonlar, 6zellikle mikrohemorajiler,
asemptomatik olabilir.

Dogal seyir. SKM'ler genis bir dinamik davranis
yelpazesine sahiptir ve tek tek lezyonlarin klinik seyri
hem oldukca degisken hem de 6ngérilemezdir.
Tekrarlayan spontan intralezyonel hemorajiler tipiktir.
TUm hastalarda lezyon biyimesi icin belirgin bir egilim
vardir. Multipl SKM sendromlu hastalar tipik olarak
yasamlari boyunca de novo lezyonlar gelistirmeye
devam ederler.

(7-35A) Kavernoz
malformasyonun rezeke
edilen cerrahi érnegi tipik
iyi sinirli, loblile, dut benzeri
goriinimd géstermektedir.
(7-35B) Kesitte farkli evrim
asamalarinda kan iceren
cesitli boyutlarda ¢ok
sayida lokil gériilmektedir.

(7-36A) Bas agrisi olan
44 yasinda erkek hastada
sol frontal bélgede karisik
hipo-, hiper- ve izodens
loblile kitle B2 ve santral
kalsifikasyonlar B2
gortiliyor. (7-36B) Ayni
vakanin T2* SWI MR'inda
glicldi duyarlilik artefaktr
sergileyen sol frontal
kitle == gordildyor. Her
iki hemisfer B3 boyunca
dagilmis ¢ok sayida
“blooming” gésteren
siyah noktalara dikkat
edin. Bulgular ¢coklu SKM
sendromunun karakteristik

e bulgularidir.
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(8-1) intrakraniyel iKA ve ana dallari. C2 segmenti karotis kanali
icindedir. C3 ==, C2 ve kavernéz KA (C4) arasinda yer alir.
C4 (2] segmentin dallari meningohipofizer B3 & inferolateral
trunkus’ B tur. C5 B2 son ekstradural segmenttir. PCoA =/,

C2 segmentinin kiclk ama énemli iki dali vardir.
Pterygoid kanalin arteri olarak da bilinen vidian
arter, cogunlukla internal maksiller arter olmak tzere
eksternal karotid arter (ECA) dallariyla anastomoz
yapar. ikinci dal ise orta kulagi besleyen kiiciik
karotikotimpanik arterdir.

Laserum (C3) segmenti, foramen laserum’un hemen
Gzerinde petréz apeksten uzanan ve kavernoz siniise
dodru yukari kivrilan kisa bir segmenttir. Trigeminal
ganglion tarafindan cevrelenmis olup dali yoktur.

Kavernoz (C4) segment, iki genus tarafindan
birlestirilen ¢ alt segmente sahiptir. Posterior dikey
(yUkselen) kisim, posterior (daha medial) genu,
horizontal segment, anterior (daha lateral) genu ve
anterior dikey (subklinoid) segment vardir. C4 segmenti
posteriorda trigeminal ganglion ile cevrilidir.

Abdusens sinir (CNVI) C4 segmentinin
inferolateralindedir. C4'Gn baslica dallarindan biri olan
meningohipofizer trunkus, posterior genu’dan cikar ve
hipofiz, tentoryum ve klival durayi besler. inferolateral
trunkus ise horizontal segmentten cikar ve kavernéz
sinis durasini ve kraniyel sinirleri besler. inferolateral
trunkus foramen rotundum, spinosum ve ovale yoluyla
ECA dallari ile anastomoz yapar.

Klinoid (C5) segment, kavernoz sintstin proksimal

ve distal dural halkalari arasindaki kisa bir segmenttir.
C5 segmenti, IKA'nin kaverndz sintsten cikip anterior
klinoid proses yakininda subaraknoid bosluga girmesiyle
sonlanir. Oftalmik arter kaverndz sinds icinden ¢ikmadigi
strece 6nemli dali yoktur.

(8-2) Lateral KA DSA enjeksiyonu tiim iKA segmentlerini
goéstermektedir. Kaverndz (C4) segment 6n (=] & arka >
genusa sahiptir ve karotis “sifonunu” olusturur. Oftalmik arter
(=] klinoid (C5) segmentin hemen (izerindeki oftalmik (C6)
segmentten ¢ikar.

Oftalmik (C6) segment, tamamen subaraknoid bosluk
icinde kalan ilk IKA segmentidir. Superior klinoiddeki
distal dural halkadan posterior komunikan arter (PCoA)
orijininin hemen altina kadar uzanir.

Oftalmik iKA segmentinden cikan iki 8nemli dal vardir.
Oftalmik dal anterosuperior C6 IKA'dan cikar, optik
kanaldan orbitaya gecer. Oftalmik arter okdler, lakrimal
ve muskdler dallar verir. ECA ile genis anastomozlari
vardir. Superior hipofizer arter posteromedialde
seyreder ve 6n hipofiz, infundibulum, optik sinir ve
kiazmayi besler.

Komiinikan (C7) segment son iKA segmentidir ve
PCoA orijininin hemen altindan anterior serebral arter
(ASA) ve orta serebral arterin ayrildigi (OSA) terminal
iKA bifurkasyonuna kadar uzanir. C7 optik (CNII) ve
okllomotor (CNIII) sinirlerin arasindan gecer.

C7 segmentinin ana dallari PCoA ve anterior koroidal
arterdir. PCoA anterior ile posterior dolasimi birlestirir.
Anterior koroidal arter posteromedial seyreder ve

daha sonra suprasellar sisternde stiperolaterale doner.
Koroidal fissiirde temporal boynuza girer. Koroid
pleksusu, medial temporal lobu, bazal ganglionlari

ve posteroinferior internal kapsuld besler. Anterior
koroidal arter, posterior serebral arterin (PCA) dallari
olan posterior koroidal arterler ile resiprokaldir.

Varyantlar ve Anomaliler

Uc dnemli IKA vaskiler anomalisi vardir: Aberan KA,
persistan stapedial arter ve embriyonik karotid-baziler
anastomozlar.
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Alberta inme Programi Erken Bilgisayarli Tomografi
Skoru (ASPECTS) erken iskemik degisimin basit, hizli ve
tekrarlanabilir bir 6lctstdir (8-20). ASPECTS, etkilenen
10 bolgenin her biriicin bir puan cikarilarak hesaplanir.
ASPECTS< 6, OSA bélgesinin> 1/3'line esittir ve artmis
hemoraji riski ve kot sonucla iliskilendirilmistir (8-21).

Gecmiste, cogu calisma ASPECTS degeri< 5 veya

kor infarkt hacmi> 70 mL olan hastalari kapsam disi
birakmistir. Bu hastalarin sonlanimlari kotidar. Yeni
calismalar ise tedavi pencerelerini daha distk ASPECTS
dederine sahip hastalariicerecek sekilde genisletmistir.
Bu inme calismalari, daha distk ASPECTS (ASPECTS
3-5) degerlerine sahip hastalarda bile EVT ile hasta
sagkalimlarinin daha iyi oldugunu géstermektedir.

BTA. BTA (BT perflizyonu ile veya olmadan) ikinci
“bilinmesi gereken” inme sorusunu (8-22A) hizli bir
sekilde yanitlar, yani “geri alinabilir” intravaskiler
trombds ile blyik bir damar tikanikligi mevcut mu? BTA
intravaskiler trombUsi tanimlar ve kollateral kan akisini

100.0

P @&

o volume: 68 ml

degerlendirir.

pBT. Uctincii ve dérdiinci “bilinmesi gereken”

sorular tim beyin pBT ile yanitlanabilir. pBT, damar
tikanikliginin beyin parankiminin Gzerindeki etkisini
gostererek, akut inme ydnetiminin anahtari olan
serebral hemodinamiklerin ve parankimal canliligin hizli
bir sekilde degerlendirilmesini saglar (8-23).

Klasik pBT'nin U¢ ana parametresi vardir: Serebral kan
hacmi (CBV), CBF ve ortalama gecis siresi (MTT).

CBV, belirli bir beyin hacminde akan kan hacmidir. CBF,
belirli bir stire icinde belirli bir beyin hacminde hareket
eden akan kan hacmidir. MTT, kanin belirli bir beyin
hacminden gecmesiicin gecen ortalama stredir. pBT'de
siklikla kullanilan MTT'ye benzer parametreler arasinda
zirveye kadar gecen siire (TTP) ve drenaja kadar gecen
stre (TTD) yer alir.

Her (¢ pBT parametresi de gorsel olarak veya bir renk
skalasi Gzerinde gosterilebilir. Standart renk skalasi
kirmizi ve sari

(8-23A) Distal M1
tromblisiinden kaynaklanan
genis sol OSA enfarkti olan
hasta gésterilmektedir. pBT
lateral bazal ganglionlarda/
insulada &= ve tiim kortikal
bolgede &3 belirgin

sekilde azalmis CBF
gostermektedir. (8-23B)
Ayni vakada kor enfarktin
kenarlarinda kiiglik
korunmus CBV alanlari B2
izlenmektedir.

(8-23C) MTT kor infarktta
ciddi sekilde uzamis gecis
stiresi gosterir B=. Lezyon
kenarlarinda daha az
siddetli t MTT mevcuttur
B3, (8-23D) Otomatik pBT
hesaplamasi CBF < %30
olan hacmin (pembe, ciddi
iskemik kor infarktini temsil
eder) 68 mL oldugunu
géasterir. Tmax > 6,0 sn olan
hacim (yesil) 108 mL'dir.
Uyumsuzluk hacmi 40 mL
ve uyumsuzluk orani 1,6'dir.
Trombektomi basarisiz
oldu.

Trmax=6.0 volume: 108 ml

Mism volume: 40 ml
Mi ch ratio: 1.6
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(8-45) Aksiyel T2 MR'de bazal ganglionlarda
ve talamuslarda B3 lakiiner enfarktlarla iliskili
¢ok sayida yuvarlak ve diizensiz hiperintensite
gériiltiyor.

®

(8-46A) FLAIR MR her iki hemisferde ¢oklu
hiperintensiteler géstermektedir. Bazi kigiik
subkortikal lezyonlar B3 da mevcuttur.

®)
(8-46B) Bazi lezyonlar akut difiizyon kisitlilig

gdsterir. DAG, akut ve kronik lakiner enfarktlari
ayirt etmede yardimcidir.

bir inme sendromu anlamina gelir. “Etat lacunaire” terimi veya
‘lakiiner durum’ coklu laktner enfarktlari tanimlar.

Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Tiam iskemik inmelerin yaklasik %25'i lakiner tip enfarktlardir.
Lakinler, serebral kiicik damar (“mikrovaskiler”) hastaliginin
makroskopik isaretleri olarak kabul edilir. Kiiclik penetran arterleri
ve arteriolleri iceren iki ana vaskiler patoloji vardir: (1) Lipohyalinoz,
fibrinoid nekroz ve ateroskleroz nedeniyle arteriyel medyanin
kalinlasmasi ve liminal daralmaya neden olmasi ve (2) ana biyik
intimal plaklar tarafindan penetran arterlerin orijinlerinin tikanmasi.

MTHFR C677T genotipi lakiner inme ile iliskilidir.

Patoloji

Lokalizasyon. Willis poligonu ve periferik kortikal arterlerden ¢ikan
penetran dallar az sayida kollaterali olan kiclk ucg arterlerdir, bu
nedenle lakiner enfarktlar en sik bazal ganglionlarda (putamen,
globus pallidus, kaudat niikleus), talamus, internal kapsdl, derin
serebral AM ve ponsta gordlar.

Boyut ve Sayi. Lakin tanim olarak <15 mm boyutludur. Coklu
lezyonlar yaygindir. Hastalarin %13-15’inde ayni anda birden fazla
akut lakGner enfarkt vardir.

Gros ve Mikroskobik Goriiniim. Kaba olarak lakinler kiiclk, soluk,
dlzensiz ancak nispeten iyi sinirli kistik bosluklar olarak gérinir (8-
43). Eski hemorajik laklinlerde kahverengi boyanan siderotik renk
dedisikligi gorilebilir. Mikroskopik olarak, iskemik laktiner enfarktlar
noron kaybi, periferik makrofaj infiltrasyonu ve gliozis ile doku
srarefaksiyonu gosterir.

Klinik Bulgular

Lakiner enfarktlar icin bagimsiz risk faktorleri arasinda yas,
hipertansiyon ve diyabet yer almaktadir. Diger etkili faktorler
arasinda sigara kullanimi ve atriyal fibrilasyon yer almaktadir.
Lakiner enfakrtin sonuclari oldukca dediskendir. Cogu lakin
asemptomatik olmasina ragmen, “kiclk inmeler” “blylk sorun”
anlamina gelebilir. Tek bir subklinik inme (genellikle bir lakiin), ek
“kiclk inmeler” gecirme ve klinik inme ve / veya demans gelistirme
olasiliginin artmasiyla iliskilidir. T2/FLAIR MR’de ak madde
hiperintensiteleri (AMH'ler) olan 65 yas Usti hastalarin yaklasik %20
‘sinde U¢ yilicinde yeni lakinler gelisecektir.

Lakiner inmeli hastalarin %20-30'u ilk olaydan saatler hatta
glinler sonra nérolojik katilesme yasar. “ilerleyici lakiiner inmenin”
patofizyolojisi tam olarak anlasilamamistir ve ilerlemeyi 6nleyen
veya durduran bir tedavi kanitlanmamistir.

Goruntileme

Goruntileme bulgulari lakindn akut veya kronik olmasina gore
dedisir.

Akut Lakiiner Enfarktlar. Akut lakiner infarktlarin cogu BT
taramalarinda gorilmez. Akut lakiner enfarktlar T2/FLAIR'de
hiperintens olup, eslik eden kronik mikrovaskiler hastalik
odaklarindan ayirt edilmesi zor olabilir (8-45) (8-46A). Akut ve
erken subakut lakinler DAG'de (8-46B) kisitlanir ve genellikle T1
K+'de kontrastlanirlar.

DAG, laklner infarktlarin nihai boyutunu oldugundan fazla
gosterir. Derin semptomatik lakiner enfarktlarin >%95'inde takip
gorintilemede lezyon boyutlari kiiclir ve kavitasyon goraldr.
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internal kaps(l posterior bacagini ve tiim talamusu
tutabilir. Vendz enfarktlarda kanama sik goralar.

“Baziler Tepe” Enfarkti

“Baziler tepe” enfarkti, BA distalinin trombozunun
neden oldugu gorsel, okilomotor ve davranissal
anormalliklerle karakterize klinik bir sendromdur (8-70).
“Locked-in” sendromu, baziler trombozun Ust kisminin
nadir ancak yikici bir sonucudur.

Tipik olarak proksimal PSA'larin yani sira rostral orta
beyin ve talamusu besleyen distal perforatorlerde
oklizyon vardir. Her iki oksipital lob da genellikle
enfarktlidir. Trombsln boyutuna bagli olarak, pontin
perforatorler ve bir veya her iki superior serebellar arter
(SSA) bolgesi etkilenebilir.

BT dens BA isareti gosterebilir (8-71). Oksipital loblarda
ve / veya talamusta hipodansite mevcut olabilir.

MR’de genellikle orta beyin, talamus, tst pons

ve superior serebellar hemisferlerde T2/FLAIR
hiperintensitesi gorulir. DAG/DTI etkilenen bolgelerde
diftzyon kisitliligi gosterir (8-72).

Secilmis Referanslar: Referans listesinin tamami icin QR
kodu okutunuz.

" (8-70) Otopsi
vertebrobaziler sistem
dolikoektazisi olan bir
hastada BA B2 trombozunu
géosteriyor. (R. Hewlett,
MD’nin izniyle.) (8-71)
Aksiyel BT akut trombiis
nedenli hiperdens BA'y1 B3
gosteriyor. Bu enfarktlar
tipik olarak beyin sapi,
talamus, oksipital loblar
ve serebellumu icerir.
“Kilitlenme”(locked-

in) sendromuna neden
olabilirler.

"\ (8-72A) 70 yasinda bir
erkekte aksiyel DAG
bilateral superior serebellar
enfarktlari gésteriyor.
Baziler tepe enfarktlari
SSA’lari, PSA’lari ve
perforatér arterleri icerir.
(8-72B) Ayni hastada
aksiyel DAG, pons sag
yarimi akut enfarktini &3
ve sag medial temporal lob
enfarktinin bir kismini

=3, gésteriyor, PSA
terituari. Baziler tepe
enfarktl hastalar siklikla
gorsel, oktilomotor ve
davranissal anormalliklerle

@ basvurur.
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186 . .
Etiyoloji

SVT'lerin cogunlugu edinsel bozukluklardir. Oral kontraseptif
kullanimi ve gebelik/puerperium en yaygin nedenlerdir. Digerleri
arasinda travma, enfeksiyon (COVID-19 dahil), inflamasyon,
heparin kaynakli trombositopeni ve asi kaynakli immin trombotik
trombositopeni gibi hiperkoagdlabilite durumlari, yiksek
hemoglobin seviyeleri, siddetli dehidrasyon, kolajen-vaskdler
bozukluklar (antifosfolipid sendromu gibi), vaskalit (Behcet
sendromu gibi), ilaclar ve Crohn hastaligi yer alir. SVT'li tim
hastalarin %20-35'i genetik trombofilik bozukluklara sahiptir.

SEREBRAL VENOZ TROMBOZ: NEDENLER

Sik
 Oral kontraseptifler
 Protrombotik durumlar
trombozunu gdstermektedir. Ek resim, bos delta o C, S proteinleri veya antitrombin IIl eksikligi
isaretinin patolojik temelini gostermektedir. o Aktive protein C'ye karsi direnc (V Leiden)
o Protrombin gen mutasyonlari
o Antifosfolipid, antikardiyolipin antikorlari
o Hiperhomosisteinemi
 Puerperium, hamilelik
» Metabolik (dehidrasyon, tirotoksikoz, vb.)

Daha Az Yaygin
 Enfeksiyon
o Mastoidit, sinlzit
o0 Menenjit
* Travma
» Neoplazmaya bagli nedenler

Nadir Ama Onemli

 Kolajen-vaskiler bozukluklar (6rn. antifosfolipid antikor
sendromu)

» Hematolojik bozukluklar (6rn. polisitemi)

+ inflamatuvar bagirsak hastalig

- Vaskdlit (6rn. Behcet hastaligi)

 Nadir hiperkoagulabilite durumlari
o Heparin kaynakli trombositopeni
o Otoimmin heparin kaynakli trombositopeni
o Aslya bagliimmun trombotik trombositopeni

(9-14) Otopsi vakasinda akut SSS B3, kortikal
ven B trombozu ve venéz enfarktlar &=
gérilmektedir.

Patoloji

Dural sinUste trombds olustugunda vendz cikis kisitlanir. Bu

da venoz tikanikliga, vendz basincin yikselmesine ve sivinin
kapillerlerden beynin ekstraseltler bosluklarina hidrostatik olarak
yer degistirmesine neden olur. Sonuc vazojenik 6dem ile kan-beyin
bariyerinin bozulmasidir. Acik bir vendz enfarkt gelisirse sitotoksik
o6dem de ortaya cikar.

Yerlesim yeri. TS en sik tromboze olan dural vendz sinUstir ve
bunu SSS takip eder.

Gros Patoloji. Akut DST'de, etkilenen dural sinds, sintse izole
olabilen veya komsu kortikal damarlara uzanabilen yumusak,
morumsu bir pihtrile sismis gorindr (9-14). Kronik DST'de,

sert proliferatif fibréz doku siniisi doldurur ve dura-araknoidi
kalinlastirir. DST'de eslik eden beyin hasari ven6z konjesyondan
iskemiye, petesiyal kanamalara ve acik hemorajik enfarktlara kadar
degisir.

(9-15) BT hiperdens trombdisiin SSS’yi B3
doldurmasini ve genisletmesini géstermekte.
Komsu kortikal vendeki hiperdansiteye dikkat
edin (kordon isareti) &5.
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(9-41A) Bas agrisi olan

bir hastada aksiyel T2A
gérintd, kortikal venlerdeki
B3 ve SSS'deki B2 akut
hipointens trombdisiin
normal “flow void”leri taklit
ettigini gostermektedir.
(9-41B) T2* GRE, egrisel
hipointensiteler (=] olarak
gériilen akut tromboze
kortikal venleri gésteriyor.
Komsu SSS de okliide

=], Cok erken akut DST ve
kortikal ven trombozunda,
silik MR bulgularini gézden
kagirmak kolaydir, ancak
T2* sekanslari son derece
yardimci olur.

(9-42) Otopsi bliylik bir
temporal lob hemorajik
enfarktina &2 neden olmus
akut tromboze TS'yi B3
gdsteriyor. (9-45A) (sol)
Migreni olan 23 yasindaki
kadin hastada da sol TS
trombozu &2 gézden
kacmustir. (sag) 24 saat
sonra, TV &2 de tromboze
olmus ve hemorajik
enfarkta B2 neden
olmustur.

(9-45B) (Sol) T2* GRE
tromboze bir sol TS ‘yi

B2 gésteriyor. Labbé

veni de tromboze olup
burada hipointens lineer
“blooming” olarak
gériiltiyor

[=]. (sag) Koronal T1 K+
FS MR'de bos delta isareti
= ve vendz iskemiden
kaynaklanan bir miktar
parankimal kontrastlanma
B2 gérdldyor. (9-45C) Ayni
hastanin AP DSA’sinda sol
TS (=] ve sigmoid sinis
okliizyonu gérdildiyor.
Ekstrakraniyel kollateral
drenaj veninde tikayici
olmayan pihtiya dikkat
edin .
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(10-1) AP grafik normal aortik arki ve komsu yapilarla iliskisini
gdstermektedir. Sag KKA BST'den (=] ¢ikarken, sol KKA =]
arktan cikar. KKA bifurkasyonlari~ C3-C4’te olup iKA'lar B
EKA’larin lateralindedir.

kolon arkin arkasinda yer alir. Blylk damarlar ve sol
brakiyosefalik ven AA'nin Gzerinde yer alir. Pulmoner
bifurkasyon, ligamentum arteriosum ve sol rekirren
laringeal sinir arkin altinda yer alir.

Biiyiik Damarlar

AA'dan ¢ bldyuk damar cikar. Bunlar sagdan sola dogru
brakiyosefalik trunkus (BST), sol ana karotis arter
(KKA) ve sol subklavyen arterdir (SKA) (10-1). BST,
diger adiyla innominate arter, AA'nin ilk ve en blylk
dalidir. Sag SKA ve sag KKA'ya catallanir.

Sag SKA'nin ana dallari sag internal mammaryan
(torasik) arter, sag vertebral arter (VA), sag tiroservikal
trunkus ve sag kostoservikal trunkustur. Sag KKA iki
terminal dali olan sag internal karotid arter (IKA) ve sag
eksternal karotid arter (EKA)'e biflrke olur.

Sol KKA, AA'dan BST orijininin hemen distalinden cikar.
Sol KKA, tiroid kikirdaginin Gst siniri yakininda sol IKA ve
sol EKA ya bifiirke olur. Sol KKA internal juguler venin
anteriorunda ve medialinde yer alir.

Sol SKA, sol KKA orijininin distalindeki AA'dan ¢ikar.
Anterior skalen kasin medial sinirinin lateralinde boyuna
dogru yikselir. Baslica dallari sol internal mammaryan
(torasik) arter, sol VA, sol tiroservikal trunkus ve sol
kostoservikal trunkustur.

Normal Varyantlar

“Klasik” AA, hastalarin %80’inde mevcut olan iig¢ “buyik
damar” dallanma paternine sahiptir (10-1). Normal
varyantlar hastalarin ~%20'sinde gorilur. Vakalarin
%10-25'inde sol KKA, BST ile ortak V seklinde bir

(10-2) Dért ark varyanti: BST ve sag IKA V seklinde ortak cikar
B ; sol IKA BST'den ¢cikar B3, sol VA dogrudan arktan cikar B3 ;
aberan sag subklavyen 4. biiyiik damar olarak arktan ¢ikar ==I.

kokeni paylasir. Bu bazen Bovine konfigirasyonu olarak
adlandinlir, ancak bu yanlis bir isimlendirmedir. Sol
KKA, vakalarin %5-7'sinde proksimal BST'den cikar. Sol
KKA ve sol SKA vakalarin %1-2'sinde ortak kokeni, sol
BST'yi paylasir. Son olarak, sol VA olgularin %0,5-1'inde
dogrudan AA'dan koken alir (10-2).

Servikal Karotid Arterler

KKA'lar ve dallari boynun blyik bir kisminin, yizain
tamaminin ve beynin tamaminin ana kan kaynagini
saglar. Sag KKA sternoklavikiler seviyede ortaya cikar.
Sol KKA AA'dan cikar ve trakeanin dnidnde ve sonra
lateralinde yUkselir. KKA'lar internal juguler venin
anteromedialinde, karotid boslukta superior olarak
seyreder. KKA bifurkasyonlari tipik olarak C3-C4 veya
C4-C5'tedir.

internal Karotid Arter

Servikal IKA tamamen ekstrakraniyeldir ve C1 segmenti
olarak adlandinlir. Vakalarin %90'inda servikal IKA,
EKA'nin posterolateralinde KKA'dan kaynaklanir.

C1, karotis bulbusu ve asendan segment olmak Uzere
iki bolimden olusur. Karotid bulbusu servikal IKA'nin
en proksimal kisimi olup distal IKA'nin neredeyse

iki kati kadar buyik bir kesit alanina sahip fokal bir
dilatasyon olarak gorilur. Karotid bulbusta normalde
akimin tersine ddnmesi séz konusudur. Asendan iKA
segmenti, derin servikal fasyanin (¢ katmanini da iceren
fasiyal olarak tanimlanmis tibuler bir kilif olan karotis
boslugunda sefalad seyreder. Servikal iKA'nin boyunda
normal dallari yoktur. Kafa tabaninda petréz temporal
kemikte karotis kanalina girer.
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Nekrotik cekirdegin cevresinde prolifere olan kiictik kan damarlari da
gelisir. Neovaskiilarizasyon, nekrotik koru genisleten, daha sonra da
Gstteki fibroz basligi zayiflatan subintimal kanamaya sebep olabilir.

Ulsere Plaklar. Plak iilserasyonu, fibréz kapak zayifladiginda ve
intimadan yirtilarak nekrotik debris salindiginda meydana gelir (10-
7) (10-8). Plateletler ve fibrin Ulsere olmus endotelicinde toplanir.
Bu agregatlar hizla akan ana arter akimina kapilip distal intrakraniyel
damarlara arterio-arteriyel embolizasyona neden olabilir.

Klinik Bulgular

Epidemiyoloji ve Demografi. Semptomatik olan hastalarin cogu
orta yasli veya yasli yetiskinlerdir. Bununla birlikte, ateroskleroz genc
hastalarda giderek daha sik gérilmekte, <45 yasindaki hastalarda
inme prevalansinin artmasina katkida bulunmaktadir.

Sunum. Bircok ASVH lezyonu, hemodinamik olarak énemli darliklara
veya tromboembolik hastaliga neden olana kadar asemptomatik
kalir. Gecici iskemik ataklar (GiA'lar) ve “sessiz inmeler” biyiik
boélgesel enfarktlarin sik 6ncileridir.

Dogal Seyir. ASVH'nin dogal seyri de oldukca degiskendir. iKA
capinin %70'in Gzerinde daralmasi inme icin 6zellikle yiksek bir risk
olusturmaktadir ve bu hastalar sonunda iskemik serebral enfarktis
gecirmektedir.

Tedavi Secenekleri. Tedavi secenekleri arasinda 6nleme, tibbi tedavi
(lipid dstricl rejimler) ve cerrahi veya endovaskiler tedavi yer alir.

Ekstrakraniyel Ateroskleroz

Ekstrakraniyel ASVH, inme icin en blyik risk faktoradar. Bu risk,
intrakraniyel iskemik inmelerin yeterince taninmayan bir kaynagi olan
AAile baslar. Beyinde tromboembolik enfarktlari olan hastalarin tam
goruntileme degerlendirmesi AA'nin da arastirilmasini icermelidir.

Aortik Ark/Biiyiik Damarlar

Aortik ASVH, inen torasik aortada, ¢ikan aorta veya arkusa gore
daha yaygindir (10-8). Bununla birlikte, sol SKA orijininin distalindeki
proksimal inen aortadaki kompleks plaklardan, diyastolik retrograd
akim ile gelen trombdsler tiim supraaortik arterlere ulasabilir.
Retrograd akim vakalarin yaklasik %60'inda sol SKA orifisine,
%25'inde sol KKA'ya ve %10-15'inde BST'ye uzanir.

Aort embolileri vakalarin %80'inde beynin solunu tutar ve
vertebrobaziler dolasim icin belirgin bir tercih gésterir. Bu carpici
cografi dagilim, inen aortadaki tlsere plaklardan kaynaklanan ve
daha sonra retrograd akimla sol taraftaki ark damarlarina stpurilen
tromboembolilerle uyumludur.

Karotis Bifurkasyonu/Servikal internal Karotis
Arterler

Tum iskemik enfarktlarin %20-30'u karotis arter stenozundan
kaynaklanmaktadir. Bu nedenle, gériintileme calismalarinda karotis
stenozunun derecesini belirlemek artik hem rutin hem de gereklidir.

Kuzey Amerika Semptomatik Karotis Endarterektomi Calismasi
(NASCET) verileri kullanilarak, karotis darligi orta (%50-69), siddetli
(%70-93) ve “preoklizif” veya kritik (%94-99) olarak siniflandirilmistir
(10-9). Kritik darligi olan hastalar, IKA limeni acik oldugu siirece
embolik inme acgisindan yiksek risk altindadir.

Stenoz derecesine ek olarak, son zamanlarda yapilan birkac calisma
ASVH plaklarinin morfolojik 6zelliklerinin de degerlendirilmesinin
dnemini gdstermistir. ince, fibroz bir tabakanin altinda biyiik,
nekrotik bir cekirdege sahip “risk altindaki” bir plagin yirtilmasi
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(10-8) Oblik, koronal imajlarda aortik arkin
kiiglik kurvaturu boyunca lilsere aterosklerotik
plak B2 goriilmektedir. (G. Oliveira’nin izniyle,
MD.)

- J
(10-9) (Sol) BTA B ve (sag) MRA, yliksek
dereceli, akimi sinirlayan bir lezyonun
karakteristigi olan “flow gap (akim boslugu)” (=7
ile kritik [KA darligini géstermektedir.

- J
(10-10) 62 yasinda akut inmeli hastada reformat
sagital BTA gériintisi yumusak- kalsifik plaga
B bagli [KA darligini gésteriyor [=].
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edilmis bir “ayricalikli organ” degil, aksine kan yoluyla
tasinan lenfositler ve onlarin mediyatoérleri tarafindan
aktif olarak izlenen ve erisilebilen bir organdir.

Bircok norotropik virls de dahil olmak Gzere cok sayida
patojen SSS'ini enfekte edebilir. 200'ln Gzerinde farkl
organizmanin SSS enfeksiyonlarina neden oldugu
tanimlanmustir. Son yillarda, SARS-CoV-2 virlsU ile
enfekte olan hastalarda beyin bozukluklarini tanimanin
onemi artmistir. COVID-19 enfeksiyonu olan hastalarda
bas agrilarindan hayati tehdit eden inmelere ve beyin
kanamalarina kadar cesitli nérolojik bulgular gordlebilir.
SARS-CoV-2 enfeksiyonunun nérolojik tutulumu ve olasi
goruntileme bulgularinin genis spektrumu hakkindaki
farkindalik nérogoérintileme icin cok dnemlidir.

Bu kisimda enfeksiyonlar konjenital ve edinilmis
bozukluklar olarak ikiye ayrilmistir. Konjenital
enfeksiyonlar, Bolim 12'de kisaca ele alinmaktadir.

(11-1) Kligik, iyi sinirli
frontal lob apsesi

ile birlikte kontralateral
hemisferde daha biiyiik
ve tam iyi sinirli olmayan
lezyon varligina dikkat
ediniz. Blylik apse
ventrikiile icine riiptiire
olarak 5> pliyosefali ve
6lime neden olmustur
(Dr. R. Hewlett'in
izniyle). (11-2) Otopsi
spesmeninde, piyojenik
subdural ampiyem icin
tipik bir bulgu olan olarak
duranin, & altindaki
subdural mesafede yer
alan plrdilan gérindimli

Kismen kisa bir tartisma oldugundan, bunlar edinilmis
piyojenik ve viral enfeksiyonlarla birlestirilmistir.

Piyojenik enfeksiyonlarin tartisma kismi menenjit
ile baslamakta, ardindan fokal beyin enfeksiyonlari
(serebrit, apse), ventrikilit (11-1) ve ekstraaksiyel
mesafelerdeki ply koleksiyonlari (subdural/epidural
ampiyemler) (11-2) ile devam etmektedir. Bolim,
edinilmis viral enfeksiyonlarin SSS bulgulari ile sona
ermektedir.

Tlberkiloz (TB), fungal enfeksiyonlar, parazitik
ve protozoal enfestasyonlarin patogenezi ve
goruntilemesiise Bolim 13'te anlatilmaktadir.

HIV/AIDS

AIDS'in ilk kez tanimlanmasindan bu yana gecen dort
dekaddan fazla siredir hastalik diinya capinda epidemik

koleksiyon tarafindan =
disariya dogru kaldirildigi
gorilmektedir. (Dr. R.
Hewlett'in izniyle).

(11-3) Tiiberkiiloz menenyjiti

otopsi spesmeninde, ,
kalin ekstida, bazal e
sisternleri doldurarak 2 " ¥
frontal/temporal loblar o.'

ile serebellumun pial

ylizeylerini érttmektedir.
(Dr. R. Hewlett'in
izniyle). (11-4) Septisemi
hastasina ait beyin otopsi
spesmeninin aksiyel
kesitinde, cogunlukla
korteks ve gri-beyaz cevher | ¥
ara ylizlerinde multifokal /
petesiyal kanamalari
gostermektedir (Dr. R.
Hewlett'in izniyle).
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. ®)
(12-7A) 4 haftalik, nébetleri ve neonatal herpes ensefaliti

olan bir hastanin aksiyel DAG goriintiisiinde, sol > sag frontal

lob korteks =/, korpus kallozum == ve internal kapstilde (=]
difiizyon kisitlanmasi gériilmektedir. T1 ve T2 gorintiileri
normaldi.

gosterir. MR gorintilerde multipl subkortikal kistler,
ventrikilomegali (12-6) ve porensefali gorilebilir.
Kortikal gelisimsel malformasyonlar nadirdir.

Ayirici Tani

Ayirici tanida baslica konjenital CMV enfeksiyonu
akla gelir. CMV enfeksiyonunda kalsifikasyonlar
periventrikller yerlesimlidir ve kortikal displaziler siktir.

Herpes Simpleks Viriis: Konjenital ve
Neonatal Enfeksiyonlar

Terminoloji

HSV enfeksiyonunun SSS tutulumu, yenidogan
déneminde konjenital veya neonatal HSV; birinci
postnatal aydan sonra gorildiginde ise herpes simpleks
ensefaliti (HSE) (HSV ensefaliti olarak da adlandirilir)
olarak isimlendirilir. Bu bélimde neonatal HSV ele
alinmaktadir. HSE, diger kazanilmis viral enfeksiyonlarla
birlikte daha sonra tartisilacaktir.

Etyoloji

A.B.D.'de heryil yaklasik 2.000 bebek, HSV-1 veya HSV-
2 neonatal enfeksiyonu tanisi almaktadir. Vakalarin
biylk cogunlugunda (%85) enfeksiyon dogum sirasinda

(peripartum) bulasirken, %10 postnatal enfekte olur. %5'i
ise intrauterin gecis sonucu enfekte olur.

Patoloji

Neonatal HSV ensefaliti, difiz bir hastalik olup, daha
buyik cocuklarda ve eriskinlerde gorilen temporal
lob ve limbik sistemi tutma egilimi yoktur. Erken

\ ®)
(12-7B) Ayni hastanin 4 aylikken ¢ekilen aksiyel T2A
gérintisiinde, etkilenen serebral hemisferlerin neredeyse
tamamen kayboldugu ve siddetli kistik ensefalomalazi gelistigi
izlenmektedir.

donem dedisiklikleri, nekroz ve hemoraji ile birlikte
meningoensefaliti icerir. Gros kistik ensefalomalaziile
birlikte atrofi ve parankimal kalsifikasyonlar ge¢ donem
HSV icin tipiktir. Adir vakalarda beyin dokusunda tama
yakin kayip ile birlikte hidranensefali gorulir.

Klinik Bulgular

Epidemiyoloji. ABD'de her yil yaklasik 2.000 bebek,
neonatal HSV-1 veya HSV-2 enfeksiyonu tanisi
almaktadir. HSV-2, dlinya capinda en sik cinsel yolla
bulasan enfeksiyonlardan biridir. Enfekte bireylerin cogu
asemptomatik olup hastaligin farkinda dedgildir.

Neonatal HSV enfeksiyonlari vertikal yolla bulasir.
Vakalarin byik cogunluguna (%85) enfeksiyon dogum
sirasinda (peripartum) bulasirken, %10'u ise postnatal
enfekte olur. Sadece %5'i intrauterin gecis olur.

Prezentasyon. Neonatal HSV enfeksiyonu, (¢ farkli
hastalik tablosuna neden olur: (1) deri, g6z ve agiz
hastalidr; (2) ensefalit; ve (3) SSS tutulumu olsun ya

da olmasin yaygin (disemine) hastalik. Neonatal HSV
vakalarinin yaklasik %50’'sinde SSS tutulumu mevcuttur.

Cogu HSV enfeksiyonu (%85) dogum sirasinda
bulastigindan, semptomlar genellikle dogumdan 2-4
hafta sonra ortaya cikar. Letarji, beslenme glclagu, sarilik
ve nodbet gorilir. Kesin tani serum veya beyin omurilik
sivisi (BOS) PCR testiile konur. Ancak, neonatal HSV
ensefaliti olan bebeklerin %25'inde PCR testleri negatif
olabilir.

Dogal Seyir. SSS tutulumu belirgin olup tedavi edilmeyen
yenidodanlarin %50’'sinde ve yaygin hastalikli olgularin
%85'inde bir yasina kadar 6lim gerceklesir. Hayatta kalan
infantlar, kalici sadirlik, gérme kaybi, serebral palsi ve/
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sik 3.-4. Dekatlar arasindadir. Yaklasik %25'i 15 yas alti
cocuklarda izlenir. E:K orani eriskinlerde 2:1, cocuklarda
ise 3:1'dir.

Prezentasyon ve Prognoz. Bas agrisi, nobet ve fokal
norolojik defisit tipik semptomlaridir. Ates siktir ancak
her zaman bulunmak zorunda dedgildir. BOS kaltdrleri
enfeksiyonun erken déneminde normal olabilir.

Beyin apseleri potansiyel olarak fatal ancak tedavi
edilebilir lezyonlardir. Hizli tani, stereotaksik cerrahive
uygun medikal tedavi 6lim oranini %2-4'e disurdr.

Gorintileme

Genel Ozellikler. Goriintileme bulgulari zamanla ve
apse gelisim evresiile iliskili olarak dedisiklik gosterir. MR,
BT'den daha duyarli olup gorintilemede tercih edilen
yontemdir.

Erken Serebrit. Cok erken serebrit BT'de gorilmeyebilir.
Belirsiz sinirli kortikal/subkortikal hipodens kitle en sik

bulgudur (12-24A). Erken serebrit kontrastli BT'de hig
kontrastlanmaz ya da cok hafif kontrastlanma gosterir.

Erken serebrit T1A'da hipo-izointens ve T2/FLAIR' de
hiperintenstir. T2* GRE'de punktat “blooming” hemorajik
odaklar izlenebilir. Yamasal kontrastlanma olabilir veya
olmayabilir. DAG'de difiizyon kisitlanmasi gosterir
(12-24B).

Geg Serebrit. Kontrastsiz BT'de santrali hipodens
cevresinde 6demin izlendigi sinir veren kitle izlenir.
Kontrastli BT'de tipik olarak dizensiz periferal
kontrastlanma goralir (12-25A).

Ge¢ serebrit T1A'da santrali hipointens, periferi izo-hafif
hiperintens izlenir. Serebritin santral merkezi T2A'da
hiperintens iken, periferi goreceli olarak hipointenstir. T1
K+ gorintilerde yogun ama kismen dlzensiz periferal
kontrastlanma goralir (12-25B).

~

(12-24A) (Sol) Kontrastsiz
BT 'de, sag temporal lobta
belirsiz sinirli kitle etkisi
gdsteren hipoatenie alan
izleniyor. Arteriyel
enfarkttan siphelenilmistir.
(Sag) T2A gériintiide, sag
temporal lobta hiperintens
bir kitle B2 gériildiyor.
(12-24B) (Sol) DAG
gériintiide, lezyonun
periferinde &2 ve
santralinde B2 difiizyon
kisitlanmasi gérdildiyor.
(Sag) Koronal T1 K+
gérlintide, zayif periferal
kontrastlanma &2
gériiltiyor. Bu gériinimler

®)

)

apse olusumunun
erken serebrit evresi ile
uyumludur.

(12-25A) (Sol) Kontrastsiz [
BT'de, sol temporal lobta
belirsiz sinirli, halkasal
kontrastlanan periferinde
6demin izlendigi B3
lezyon mevcuttur. (Sag)
DAG gorinttide kitle
santralinde belirgin
difiizyon kisitlanmasi
gortiltiyor. (12-25B) (Sol)
T2A gorlintiide, santrali
hiperintens &=, periferi
hipointens B3 é6zellikte
kitle izleniyor. (Sag) T1A
YB K+ gérlintiide, diizensiz
sekilli, belirsiz sinirli
periferal kontrastlanma
gortiltyor. Apse

olusumunun geg serebrit
evresi ile uyumludur.
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HERPES SIMPLEKS ENSEFALITI

Etyoloji
e >95 oranda etken HSV-1

Patoloji
- Hemorajik nekrotizan ensefalit
« Limbik sistem
o Anteromedial temporal loblar, insular korteks
o Subfrontal bolge, singulat giruslar

Goriintiileme
- Bilateral > unilateral; asimetrik > simetrik
= FLAIR en duyarli
» DAG'de diflizyon kisitlanmasi

Ayirici Tani

» Akut serebral iskemi

» Diger ensefalitler
o HHV-6 ensefaliti
o Otoimmin/paraneoplastik limbik ensefalit
0 SARS-CoV-2 iliskili hemorajik ensefalit
o Nedeni bilinmeyen akut ensefalit

» Neoplazm (diflz astrositom)

Gorintileme

BT Bulgulari. Kontrastsiz BT, erken dénemde genellikle normaldir.
Tek tarafli veya bilateral temporal lobta ve insulada hafif kitle
etkisi ile hipodansite mevcut olabilir (12-41A). Kontrastli BT
genellikle negatiftir, ancak 24-48 saat sonra yamasal veya giriform
kontrastlanma gelisebilir (12-41C).

MR Bulgulari. MR, tanida tercih edilen goértntileme yontemidir.
T1A'da, giral sisme ile gri-beyaz cevher ayiriminda azalma izlenir (12-
42A). T2A'da, kortikal/subkortikal hiperintensite izlenirken komsu
beyaz cevher kismen korunmustur. FLAIR en duyarli sekanstir ve
T1A veya T2A gorintilerde sinyal degisiklikleri gorilmeden 6nce
pozitif olabilir (12-42B). Temporal loblarda ve insulada bilateral
ancak asimetrik tutulum HSE icin karakteristiktir ancak her zaman
gorilmeyebilir.

T2*de (GRE, SWI) 24-48 saat sonra petesiyal hemorajiler izlenebilir.
HSE'nin subakut ve kronik fazlarinda giriform T1 kisalmasi (12-42E),
hacim kaybi ve T2*'de birlesme gosteren korvilineer ciceklenme
seklinde “blooming” odaklar goruldr.

HSE'de erken dénem, FLAIR'de goriilen bulgulardan énce bazen
diftizyon kisitlanmasi gordlebilir (12-42D). Kontrastlanma degiskenlik
gosterir. Erken donemde kontrastlanma gorilmezken birkag giin
sonra yogun giriform kontrastlanma izlenebilir (12-42C).

Ayirici Tani

HSE’nin baslica ayirici tanisinda neoplazm, akut serebral iskemi,
status epileptikus, diger ensefalitler (6zellikle HHV-6) ve otoimmiin/
paraneoplastik limbik ensefalit akla gelmektedir. SARS-CoV-2 ile
iliskili hemorajik ensefalit, herpes ensefalitini taklit edebilir. Akut
ensefalit olgularinin 1/3'Gne kadarini nedeni bilinmeyen ensefalit
grubu olusturabilir.

Difiiz infiltratif astrositom gibi primer neoplazmlar genellikle BC
veya BCile birlikte korteksi tutar.

Akut serebral iskemi-enfarkt, tipik vaskiler dagilim alaninda
olusur ve hem korteks hem de beyaz cevher etkilenir. Status
epileptikus genellikle tek taraflidir ve tipik olarak sadece korteksi

(12-41A) 60 yasinda, bilin¢ degisikligi olan bir
kadinin, kontrastsiz BT 'sinde temporal lobta
belirsiz sinirli, hipodens kitle izleniyor B3, ancak
BT normal olarak raporlanmis.

<

(12-41B) Ayni hastanin, 48 saat sonra yapilan
kontrastsiz BT incelemesinde, temporal lobta
hipodens kitle B3 izleniyor. Unkal herniasyona
dikkat ediniz 3.

(12-41C) Kontrastsiz BT de daha (st kesitte,
hipodens insular kitle B3 ve yiizeyel giriform
kontrastlanma B2 goriiliiyor.
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mukoid goriinimli bir merkez, diizensiz kirmizimsi bir
kenar ve cevresel 6demi bulunan kapsulli lezyonlardir.
Dissemine hastalik daha az gorilir ve beyinde difiz
sismeye neden olan fungal serebrite neden olur.

Tipik olarak bazal gangliada veya gri-beyaz cevher
bileskesinde izlenen hemorajik enfarktlar (13-9),
angiyoinvaziv mantarlarda siktir (13-10). Fungal
enfeksiyonlar nadiren menenjioma cok benzeyen dural
tabanli kitleler olusturabilirler.

Klinik Bulgular

Epidemiyoloji. Onceden nadir olan SSS enfeksiyonlarinin
sikligi, diinya capinda imminkompremize hasta sayisinin
artmasiyla artmaktadir. Epidemiyoloji, spesifik fungusa
gobre degisir. Pek cok enfeksiyon hem yaygin hem de
asemptomatiktir (6rnegdin, ABD ve Kanada'da tiim
ntfusun yaklasik %25'i Histoplasmaile enfektedir).

Kandidiazis, diinya capinda en yaygin nazokomial fungal
enfeksiyondur. Aspergillozis fungal beyin apselerinin %20
-30'undan sorumludur ve kemik iligi transplantasyonunu
takiben en sik serebral komplikasyondur. Mukoryaygin
bulunur, fakat sadece imminkompremize hastalari
enfekte eder.

Demografik Ozellikler ve Prezentasyon. Fungal
enfeksiyonlar imminkompetan bireylerde, cocuklar ve
yaslilar daha fazla olmak tzere, bimodal bir yas dagilimi
gosterir. Hafif bir erkek hakimiyeti vardir. Her yastan

ve her iki cinsiyetten immudnkompromize hasta risk
altindadir.

Kilo kaybi, ates, kirginlik ve yorgunluk gibi spesifik
olmayan semptomlar yaygindir. Pek cok hasta baslangicta
pulmoner enfeksiyon semptomlarina sahiptir. SSS
tutulumu, bas agrisi, meningismus, mental durum
degisiklikleri ve/veya ndbet ile belirti verir.

(13-11) Kontrastsiz s
BT 'de her iki oksipital

lobta anjioinvaziv fungal
enfeksiyonun neden oldugu
multifokal parankimal
hemorajiler B gériiliiyor.
Cerrahide anjioinvaziv
aspergillozise ait hemorajik
micetomalar saptand..
(13-12A) Kontrastsiz BT de
kenari dlizensiz, tirtikli
kontrastlanan bir lezyon
B2, komsulugunda 6dem ve
ventrikdilit 25 gériiliyor.

(&)

~N

(13-12B) (Sol) T2* GRE'de
kitle icinde petesiyal
kanamalarla uyumlu
olarak multipl punktat
“blooming” odaklar
goriiliiyor. (Sag) T2A
gérlintiide, kitle hiperintens
ve yer yer hipointens
mikst tipte alanlar &=
icermektedir. (13-12C)

T1 YB K+ gorlintiide,
dlizensiz halkasal
kontrastlanma E= ve
komsu lateral ventrikiilde
ependimal kontrastlanma
izlenmektedir. Tani,
aspergillomadir.
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NOROSISTISERKOZIS: MAKROSKOPIK PATOLOJi Klinik Bulgular
. Epidemiyoloji. Sistiserkozisin endemik oldugu tlkelerde,
Lokalizasyon, Boyut ve Say! kalsifiye NSS granilomlari, tim niifusun %10-20'sinde

 Subaraknoid mesafeler > parankim > ventrikdller
» Genellikle <1 cm
o Subaraknoid “Gzim salkimi” kistler dev boyutlara

bulunur. Bunlardan yaklasik %5'i (75 milyon kisiden 400
bini) semptomatik hale gelir.

ulasabilir Demografik &zellikler. NSS her yasta gérilebilir, ancak

» Multipl > tek lezyon semptomatik prezentasyon en sik 15-40 yaslari arasinda

o Sayisiz kictk (“miliyer”) kistler bulunabilir. gorilir. Cinsiyet veya irk hakimiyeti yoktur.
Gelisim Evreleri Prezentasyon. NSS'de klinik yelpaze genistir. Belirtiler

* Vezikiler (canli larva): kist + skoleks ve semptomlar, larvalarin sayisina ve lokalizasyonuna,

y Kollojd vezikuler (6lmekte olan larva) gelisim evresine, enfeksiyon siiresine ve konakgr immun
o Yogun enflamasyon, 6dem yanitinin varligina veya yokluguna baglidir.

 Granuler nodiler (iyilesme): kist involisyona ugrar,
6dem | Nobetler/epilepsi en yaygin semptomlardir (%80) ve

» Noduler kalsifiye (iyilesmis) dejenere olan kistlerin ¢evresindeki enflamasyonun bir
o Durgun, fibrokalsifiye nodul sonucudur. Bas agrisi (%35-40) ve fokal norolojik defisit
o Odem yoktur (%15) de sik gorilen diger semptomlardir. Hastalarin

( N [ N\ (13-24A) NSS tanili bir

hastaya ait kontrastsiz
BT'de, multipl nodtiler
kalsifiye lezyonlar B2 ve
birkaginin komsulugunda
o6dem B2 goriiliiyor. (13-
24B) FLAIRde, nodiiler
kalsifiye evredeki sessiz
NSS lezyonlarina bagli
birkag hipointens odak B2
izleniyor. Kolloid vezikiiler
evredeki lezyonlarin
cevresindeki 6dem
alanlari B2 gériiliirken,
grantiler nodiiler evredeki
lezyonlarin cevresinde
minimal rezidiiel 6dem

L @ L @ izleniyor.

( N [ N (13-24C) T2* GREde,
noddiler kalsifiye NSS icin
karakteristik olan multipl
“blooming” siyah noktalar
gortiliyor. (13-24D) T1 YB
K+ gdrintlde, iyilesmekte
olan grandiler nodiiler NSS
kistlerinin soluk halka
seklinde B3 ve nodiiler
kontrastlanmasi gériiliiyor.
Komsu édem ile birlikte
“kabarik” kontrastlanma
B3, kolloid vezikiiler
evredeki dejenere olan
larvalar igin karakteristiktir.
Farkli gelisim evrelerindeki
multipl lezyonlar, NSS icin

L @ L @ karakteristiktir.




286

Enfeksiyon, Enflamasyon ve Demiyelinizan Hastaliklar

EA, cevre beyin dokusundan keskin olarak ayrilmayan

cok sayida dizensiz kistlerden olusur ve genellikle
kontrastlanir. Dizensiz periferal, halka seklinde, nodtler
ve karnibahar benzeri kontrastlanma sekilleri bildirilmistir
(13-35).

Amebiazis
Terminoloji ve Etyoloji

Amipler, diinya capinda yayilmis serbest yasayan
organizmalardir. Acanthamoeba, toprakta ve tozda, tatli
veya tuzlu suda, hamamlar ve hidroterapi havuzlarindan,
kontakt lens sollsyonlari ve dis yikama Gnitelerine kadar
cesitli yerlerde bulunabilir. Balamuthia mandrillaris,
toprakta yasayan bir organizmadir. Naegleria fowleri,

hem toprakta hem de tatli suda bulunur. Entamoeba
histolytica, diski ile kontamine olmus besinlerde veya suda
bulunur.

Patoloji

Primer amebik meningoensefalit (PAM), nekrotizan,
hemorajik menenjit ve anjitise neden olur (13-36).
Granilomatdz amebik ensefalitte (GAE), grantlomatoz
enflamasyon izlenir. Amebik apseler nadirdir.

Klinik Bulgular

PAM, N. Fowler/nin neden oldugu akut, hizli ilerleyici,
nekrotizan hemorajik meningoensefalittir. En sik yaz
aylarinda, kirli tatli sularda yizme yoluyla bulasir.
Acanthamoebaveya B. Mandrillarisin neden oldugu GAE
ise mevsimsel tercih géstermez.

Gorintileme

Amebik meningoensefalitte, meningeal ekslidalar,
multifokal hemorajik parankimal lezyonlar (13-37) ve

(13-32A) Aksiyel T1A -
gériintide, unilokdiler
hidatik kist
izlenmektedir. Kistin
boyutuna kiyasla kitle
etkisinin sadece orta
derecede oldugu dikkati
cekmektedir. (13-32B) Ayni
hastaya ait T2A goriintiide,
tipik l¢ tabakali kist

duvari 5] glizel bir sekilde
gortiltiyor (Dr. R. Hewlett'in
izniyle).

®

(13-33) Aksiyel T1A, s
FLAIR, DAG ve ADC
kesitlerini iceren (st sol
késeden saat yoniinde) MR
gériintiilerinde, hidatik

kist B3, ayrilmis germinal
membran B3 ve kistin
dependan kesiminde hidatik
“kum” B2 gordildiyor.
Cevresel 6dem B2 ve kitle
etkisi minimaldir. (13-34)
Kontrastli BT 'de, multipl
“kiz” kistler &3 iceren
multilokdile bir hidatik

kisti 51 gérdildyor (Dr. S.
Nagi’nin izniyle).




Tldberkiloz, Fungal, Parazitik ve Diger Enfeksiyonlar

(alt) T1 YB K+ gérlintiide, sol KS VIl B2, bilateral KS V &2 ve sol
KS lll'te B2 kontrast tutulumu gériiliiyor (Dr. P. Hildenbrand'in
izniyle).

Myelit ve radikulit, Avrupa LDH'sinde daha siktir. T2A'da
difiiz veya multifokal hiperintens lezyonlar ile birlikte
yamasal spinal kord ve lineer sinir koki kontrastlanmasi
tipiktir.

Ayirici Tani. LNB'nin baslica ayirici tanisinda,
demiyelinizan hastalik yer alir. Multipl skleroz (MS)
genellikle periventrikiler beyaz cevheri etkiler.
Kallozaseptal tutulum, LNB'ye kiyasla MS'de daha siktir.
Kranial sinir tutulumu - 6zellikle KS VII - LNB'dekine gore
daha nadirdir.

Nérosifiliz
Sifiliz, Treponema pallidum spiroketinin neden oldugu
kronik sistemik enfeksiyoz hastaliktir. Genellikle cinsel

yolla bulasir. Tedavi edilmeyen sifilizli hastalarin %5-
10’unda norosifiliz (NS) gelisir.

Sifilitik gom, en sik intrakraniyel belirtidir. Cogu,

beyinde subpial yizeylerde yer alir ve santral bir kazetz
nekrotik bir cekirdedi cevreleyen yogun enflamatuvar
infiltrasyondan olusur. Gorintilemede, belirgin halka
seklinde veya difiiz kontrastlanma gosteren heterojen
dansite /sinyal intensitesinde bir kitle izlenir (13-47).
Nadir gorilmesi nedeniyle, cogu sifilitik gom baslangicta

primer veya metastatik neoplazmlar olarak yanlis tani alir.

(13-46) (Sol (ist) T1Ada, bilateral izo/hipointens parankimal
beyaz cevher lezyonlari =] izlenmektedir. (Sag Uist) T2Ada,
korona radiatada bilateral “kabarcikli” hiperintens lezyonlar
goriilmektedir. (Sol alt) Sagital ve (Sag alt) koronal goriintiide
multifokal halkasal kontrastlanan lezyonlar B2 izlenmektedir.
Tani, rikettsiyal ensefalittir.

SSS SPIROKET ENFEKSiYONLARI

Lyme Hastaligi (N6roborreliozis)
» Enfekte bireylerin %12-15'inde SSS enfeksiyonu
gelisir.
« Kraniyel néropati
o KSVII >V > lI; digerleri daha nadir
o Multipl KS tutulumu olabilir
» Ensefalopati
0 %50 olguda punktat T2/FLAIR hiperintensiteleri
o Diger: Tumefaktif lezyonlar + punktat/halka
seklinde kontrastlanma
Norosifiliz
« Ozellikle erkeklerle cinsel iliskiye giren erkeklerde
gorilme sikligr yiksektir
« “Gom” = halka seklinde veya difiiz kontrastlanma *
meninksler
« Meningovaskiler = enfarkt

Yeni Cikan SSS Enfeksiyonlari

Yeni ortaya cikan enfeksiyonlar, kelime anlami ile insanlar
yeni enfekte etmeye baslayan hastaliklardir. Bunlardan
bazilar—o6rnedin COVID-19—zoonozlardir, digerleri ise
boceklerle tasinirlar. Cogu nadiren SSS'yi etkiler, fakat
etkilediklerinde felaketle sonuclanabilir. Bunlara 6rnek
olarak, Kore hemorajik atesi, Rift Vadisi atesi, hantavirUs,
dengue (13-49) ve Ebola gibi hemorajik viral atesler
sayilabilir. Cogu hastada gérintileme yapilmaz, ancak
yapildiginda multifokal beyin kanamalari tipik bulgulardir
(13-48).

Secilmis Referanslar: Referans listesinin tamami icin QR
kodu okutunuz.

291



296

Enfeksiyon, Enflamasyon ve Demiyelinizan Hastaliklar

(14-6A) HIV/AIDS'li Afrikali kadin hastada FLAIR
MR, subkortikal B2 ve derin periventrikdiler
BC'de dlizensiz hiperintensiteleri gosteriyor 5.

®
(14-6B) T1 K+ MR, pontin 23 ve serebellar
BC'de carpici, simetrik lineer kontrastlanmalar
goriiltiyor 5.

(14-6C) Daha yukaridan gecen T1 K+ MR,

carpici bicimde genislemis, kontrast tutan
med(iller venleri gosteriyor 3. CD8(+) T-lenfosit
ensefaliti.

HIV ile iliskili CD8 Ensefaliti

Terminoloji

HIV iliskili CD8 ensefaliti (HIV-CD8E), CD8 (+) T lenfositlerinin
perivaskdler ve difiiz beyin infiltrasyonu ile gorilen ciddi inflamatuar
bir hastaliktir. HIV-CD8E, klinik ve patolojik olarak klasik HIVE'den
farklidir.

Etiyoloji

HIV-CD8E vakalarinin yaklasik %70'inde beyin omurilik sivisina (BOS)
HIV virUs kacisi tespit edilmesine ragmen hastaligin kesin patogenezi
bilinmemektedir. ART kullanimi ve IRIS kanitlanmis vakalarin
%?27'sinde goralar.

Patoloji

Belirgin serebral inflamasyon ve 6dem (hem supra- hem de
infratentorial) HIV-CD8E'nin ayirt edici 6zelligidir. CD8(+) T hicreleri
beyne akin ederek hemen hemen her zaman BC'de perivaskdler

ve difiiz serebral infiltrasyona neden olur. Serebrum, beyin sapi ve
serebellum agirlikli olarak etkilenir.

Ensefalitin diger enfeksiyéz nedenleri dislanmalidir. BOS ve beyin
dokusu viral calismalari (HSV, HHV6, HHVS, VZV, EBV, CMV, JC, Bati
Nil, parvoviris) HIV-1 (“viral kacis”) haric negatiftir.

Klinik

HIV-CD8E tipik olarak virtis ART ile iyi kontrol altina alindiginda
ortaya ¢ikar ve beyin fonksiyonlari aniden kotilesen HIV hastalarinda
dasindlmelidir. Belirti ve semptomlar belirgin serebral inflamasyon
ve 6dem ile ilgildir. Hastalik kortikosteroidlerle acilen tedavi

edilmezse koma ve 6lim meydana gelebilir. Kortikosteroidler
mortalite oranini yaklasik %70’ten %30'a disUrdr.

Siyah (6zellikle Afrikali) etnik kdken, yayinlanan vakalarin cogunda
onemli bir risk faktora gibi gorinmektedir.

Gorintileme

Gorintilemede yaygin BC degisiklikleri ve serebral 6dem
gorilmektedir. Serebral ventrikiller ve sulkuslar komprese
gorinebilir. Serebral ve serebellar BC'de multifokal birlesme
gosteren T2A/FLAIR hiperintensiteleri tipiktir (14-6A). T1 K+
sekanslarda multiple kontrastlanan odaklar mevcuttur (14-7A).
Genislemis, kontrast tutan meddller venler dikkat cekici olup taniyi
glcli bir sekilde disindirir (14-6B) (14-6C).

Ayirici Tani

HIVE'de, periventrikiler BC'de subkortikal yollarin nispeten
korundugu birlesme gosteren T2A/FLAIR hiperintensiteleri seklinde
goralur. Kitle etkisi ve kontrastlanma yoketur.

Progresif multifokal l6koensefalopati (PML) asimetrik ve
multifokaldir, siklikla subkortikal U liflerini etkiler ve JC virisi BOS'da
pozitiftir.

Rasmussen ensefalitine benzeyen progresif hemisferik atrofi ile
birlikte gortlen nadir CD8E vakalari bildirilmistir.

Primer CNS lenfomasi (PCNSL), periventrikiler/derin BC'de T1-
hipointens T1 K+ sekanslarda genellikle periferik kontrastlanma
gobsterir. Lezyon santralinde difizyon kisitlanmasi sik géralar.



Vaskilopati

Kronik HIV/AIDS'te tekrarlayan inmeler gittikce
artmaktadir. HIV ile iliskili vaskilopati, Willis poligonu
ve orta serebral arterler proksimal bélimlerinde dikkat
cekici fusiform genislemelere neden olabilir (14-15).

Firsatci Enfeksiyonlar

ART'nin etkinliginin artmasiyla birlikte, SSS firsatgl
enfeksiyonlarinin yayginligi bes ila on kat azalmustir.
Yine de bu enfeksiyonlar ve TB gibi HIV koenfeksiyonlari
onemli morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.

HIV/AIDS

Toksoplazmoz

Toksoplazmoz (tokso), en sik gorilen firsatgi
enfeksiyondur ve HIV/AIDS hastalarinda beyin kitle
lezyonunun en sik gorilen nedenidir. Toplumun %20-70'i
Toxoplasma gondii icin seropozitif oldugundan, HIV/AIDS
hastalarindaki enfeksiyon genellikle latent enfeksiyonun
reaktivasyonudur.

ART'nin yaygin kullanimiyla, tokso’nun dinya capindaki
prevalansi 6nemli 6lcide azalmistir. Yiksek gelirli
Ulkelerde prevalans yaklasik %25'tir. Ancak Afrika

gibi sinirli kaynaklara sahip bélgelerde, tim HIV/

AIDS hastalarinin %35-50'sinde SSS toksoplazmozisi
gelisir. CD4 sayisi 200'0n altina distiginde enfeksiyon
genellikle semptomatik hale gelir.

SSS tokso enfeksiyonu en sik bazal ganglion, talamus,
kortikomedadiller bileske ve serebellumu tutar (14-16).
Multifokal lezyonlar, soliter lezyonlardan daha siktir.
Lenfomanin aksine, tokso lezyonlarinin sadece %15-20'si
soliter kitle olarak gortlar. BlyUk lezyonlar gorilmesine
ragmen, lezyonlarin cogu klclktir ve ortalama 2-3 cm

(14-12) Aksiyel cizimde
HIV/AIDS'in tipik lenfoid ve
lenfoepitelyal lezyonlari
gortiliyor. Hiperplastik
tonsillere &3 her iki parotis
bezinin yiizeyel =] ve derin
&2 loblarindaki multipl
kistlere dikkat ediniz.
(14-13) HIV/AIDS hastasi
33 yasindaki erkek hasta
aksiyel kontrastl BT de,
sag parotis bezinde kenar
kontrastlanmasi segilen
bliylik kist 22 ve genislemis
Waldeyer halkasi gordiliiyor
B=.

(14-14) 31 yasinda HIV
pozitif erkek hastanin T1
K+ YB MR, hiperplastik
Waldeyer halkasi

B3, biylmdis derin servikal
lenf nodlari &= ve her

iki parotis bezinde kenar
kontrastlanmasi olan B2
kistler gordliiyor. (14-15)
(Ust) HIV iliskili vaskiilopati
otopsi vakasi, multipl
intrakraniyal arterlerin
fuziform dilatasyonu
gortiliiyor (L. Rourke,
MD’nin izniyle.) (Alt) 3D
DSA, HIV vaskdilopatisinin
karakteristigi olan multipl
fuziform dilatasyonlari
gosteriyor.

299



306

Enfeksiyon, Enflamasyon ve Demiyelinizan Hastaliklar

belirgin bir sekilde azalmistir. Amerika Birlesik Devletleri
ve Avrupa'da ADM'ler 1990'larin ortalarinda pik
yaptigini, o zamandan giinimuze kadar 6nemli 6l¢ide
azaldigini goriyoruz. Gliney Afrika’da son zamanlarda
vapilan istatistikler, ileri immun yetmezlik gelismeden
once ART'ye baslanmasinin, HIV pozitif hastalarda
(6zellikle cocuklarda) kanser yikint 6nemli 6lcide
azaltilabilecegdini gostermektedir.

Son epidemiyolojik calismalar, AIDS'i tanimlamayan
kanserlerin HIV ile yasayan hastalarda giderek daha
onemli morbidite ve mortalite nedeni oldugunu
gostermistir. AIDS'i tanimlamayan kanserlerden
kaynaklanan 6ldmler artik AIDS'i tanimlayan kanserlerden
kaynaklanan 6ldmleri dnemli 6l¢lide gecmistir. (%9’a karsi
%5).

Skalp, kafatasi ve beyni etkileyebilen iki ADM'yi kisaca
tartistik: Primer SSS lenfomalari (PSSSLler) ve KS.

AIDS ile iliskili lenfomalar

NHL ler, SSS'deki en yaygin ADM’lerdir ve HAART'IN
tanitilmasiyla daha az gérilmesine ragmen, tim AIDS
tanimlayici kanserlerin cogunlugunu olusturur.

AIDS ile iliskili PSSSLler, 2021 WHO'da immiin yetmezlik
iliskili SSS lenfomalari olarak siniflandirilmistir. Blyiik
cogunlugu EBV ile iliskili, difiz blytk B hiicreli NHL tipidir.
Malignite riski hastanin bagisiklik durumuna baglidir ve
CD4 sayisi < 50-100 hicre/uL oldugunda risk artar.

PSSSUler, AIDS'te gorilen ikinci en yaygin serebral kitle
lezyonudur (en sik toksoplazmozistir) ve hastalarin
%?2-6'sinda gelisir. PSSSL ler, HIV/AIDS hastalarindaki tim
soliter beyin parankimal lezyonlarinin yaklasik %70'ine
neden olur.

PSSSLler tek veya (daha az siklikla) multipl kitleler
halinde gorulur. Bagisikligr yeterli hastalarda gorilen SSS
lenfomalarina gére immiin yetmezlik iliskili lenfomalarda
multiple lezyonlar ve nekroz alanlari, daha sik goralir.

(14-31A) 8 yildir (
tedavi edilmemis HIV/
AIDS’li 40 yasinda erkek
hastanin bazal T2A

MR gériintisiinde sag
serebellar pedinkiilde
hiperintens, ekpansil kitle
gértiliyor. (14-31B) Daha
yukaridan gecen T2 MR,
diftiiz voliim kaybi ve hem
yamali-birlesme gésteren
B2 hem de yuvarlak
“punktat” lezyonlar iceren
B2 bifrontal hiperintens
subkortikal BC lezyonlarini
géosteriyor. Lezyonlarin
hicbiri T1 K+ MR'da

®

kontrastlanmadi. L @ L
(14-31C) ART'ye s N N
baslandiktan 5 hafta

sonra kétiilesen hasta
Tekrarlanan T2 MR, her

iki serebral hemisferde
intervalde gelisen
subkortikal ve derin BC'de
dadinik yerlesimli sayisiz
punktat hiperintensiteleri
B2 ve birlesme gdsteren
sol frontal lezyonun
blydidlglini B3 gdsteriyor.
(14-31D) T1 K+ YB MR,
birlesme gédsteren ve B3
punktat lezyonlarda &3
yildizli-g6kylizii paterninde
kontrastlanma gelistigini
gasteriyor. BOS, JC virlist

©

@

icin pozitifti. Bu PML-
IRIS tir.



Demiyelinizan ve inflamatuar Hastaliklar

Akut lezyonlar koplkst makrofajlar ve belirgin
perivaskuler T hiicre lenfositik hakimiyeti ile birlikte
siklikla hiperseltlerdir (15-14).

Kronik plaklar kronik aktiften kronik sessiz lezyonlara
kadar cesitlilik gosterir. Kronik aktif lezyonlarin dis sinirlar
etrafinda devam eden inflamasyon bulunur. Kronik sessiz
(“tikenmis”) lezyonlar hiposeliler bélgeler, miyelin

kaybi, aktif inflamasyon yoklugu ve glial skar olusumu ile
karakterizedir.

Klinik

Demografi. MS, SSS'de en sik gorilen primer
demiyelinizan patolojidir. Baslangic yasi genellikle 20-
40 arasinda genc ile orta yas eriskinlerde goralir. Tim

MS hastalarinin %10’a yakini cocuklukta semptomatik
olmaktadir.

Genel olarak K:E orani 1,77:1,00'dir. En sik etkilenen etnik
grup iliman bélgelerde yasayan Kuzey Avrupa kokenli
beyazlardir. MS, Asyali ve Afrikali hastalarda 6nemli
Olclide daha az siklikta goralir.

313
Prezentasyon. MS'in klinik prezentasyonu heterojen
norolojik belirtiler, gelisim ve disabiliteye bagli olarak
degisir. intermitan norolojik bozukluklar ve bunu takip
eden progresif disabilite birikimi tipiktir.

Klinik MS Alt Tipleri. Birkac ana MS alt tipi
tanimlanmustir. En hafiften en siddetliye dogru bunlar;
radyolojik izole sendrom (RIS), klinik izole sendrom (CIS),
relaps-remisyonla giden MS (RR-MS), progresif- relapsla
giden MS (RP-MS), sekonder-progresif MS (SP-MS) ve
primer-progresif MS'dir (PP-MS).

Radyolojik izole Sendrom. RIS, demiyelinizan hastalik
spektrumunun en hafif yeni bir alt tipidir. RIS, nérolojik
semptomlari olmayan ve norolojik muayenesi normal
olan kisilerde MS'i diisindiren T2/FLAIR MR bulgularinin
olmasidir. Tanimi geredi, RIS'li hastalarda uzayda yayilma
(DIS) vardir. Bu hastalarda klinik bir atak gérildiginde
MS tanisi konulabilir.

Bu gerceklesene kadar, cogu uzman MS'in yalnizca MR
bulgularina dayanilarak tani konulmamasi gerektigi
konusunda hemfikirdir.

N (15-5) Aksiyel FLAIR

MR MS tanili kadin

hasta karateristik
lokalizasyonlarda
periventrikiler =i, derin
= ve subkortikal BC'de
hiperintens demiyelinizan
lezyonlari gosteriyor.

(15-6) Koronal FLAIR

K+ MR, MS'li 22 yasinda
erkekte periventrikiler BC
=, subkortikal BC =,
serebellum (= ve beyin sapi
B dahil olmak lizere MS’te
yaygin olarak etkilenen
yerleri tam kapsamli =/
gaosteriyor.

N (15-7) MS tanili 17 yasinda
kiz hastanin aksiyel FLAIR
gériintiisiinde sag orta
serebellar pedinkiilde =/
belirgin lezyonu géosteriyor
Solda silik lezyona

dikkat edin ==i. Beyin

sapi BC traktuslari MS
demiyelinizan lezyonlarinin
stk gordlddgu yerdir. (15-8)
Sagital FLAIR K+ MR 47
yasinda MS tanili kadin,
belirgin olarak perikallozal
BC'yi etkileyen, korpus
kallozuma dik yerlesim
gdsteren demiyelinizan
lezyonlari = gésteriyor.
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MOG Antikor Hastaligi, APQ4 Noromiyelit Optik Spektrum Bozuklugu ve Multipl

Sklerozun Goriintiileme Ozellikleri
MOG Antikor Hastaligi

Goriintiileme Ozelligi

Beyaz cevherde ve derin gri
cevherde iyi tanimlanmamis
lezyonlar, genellikle
kontrastlanan

Beyin lezyonlari

Kortikal/leptomeningeal
lezyonlar

Sik leptomeningeal
kontrastlanan /lezyonlar

Siklikla bilateral

Uzun lezyonlar, anterior >
posterior perindral orbital yag
kontrast tutma yaygin

LETM; 1/3 kisa segment

> 1 lezyon yaygindir
Genellikle kordun merkezinde
yer alir

H seklinde gri merkezin olmasi
yaygindir

Genellikle kontrastlanmaz

Optik sinir lezyonlari

Omurilik lezyonlari

(Tablo 15-2) LTEM = uzunlamasina yaygin transvers miyelit.

APQ4 Antikor N6romiyelit
Optika Spektrum Bozuklugu

Bulyuk subkortikal beyaz cevher
lezyonlari ve area postrema ve
3./4. ventrikillere bitisik olma
egilimi

Sik leptomeningeal lezyonlar

Siklikla bilateral

Uzun lezyonlar, posterior

> anterior optik sinirle sinirli
uzun kontrastlanma paterni

LETM > > kisa segment (~ 15%)
Genellikle tek lezyon
Servikomeduller bileskede
yaygin

Genellikle kord santralinde yer
alir

H seklinde gri merkez daha az
yaygindir

Kontrastlanma yaygin

Multipl Skleroz

Periventrikiler ve korpus
kallozum egilimi olan daginik
beyaz cevher lezyonlarr;
azalmis T1 lezyonlari

Daha az yaygin

Bilateral veya unilateral
Kisa lezyonlar

Optik sinirle sinirli kisa
kontrastlanma paterni

Kisa segment > > LETM (~ 15%)
Multipl lezyonlar yaygin
Servikal > torasik

Kord periferinde lokalizasyonu
yaygin

H seklinde gri merkez nadir
Kontrastlanma yaygin

Alonso AS ve digerleri: Pediatrik néroimmin catismalari anlamak: molekiler cagda nororadyolojik bir yaklasim. Radiographics. 2020.

AKUT DISEMINE ENSEFALOMIYELIT

Etiyoloyji ve Patoloji
 Enfeksiyon sonrasl, asilama sonrasl
+ Badisiklik aracili periveniler demiyelinizasyon
* ~%50'sinde anti-MOG antikorlari var
Klinik
« MS'den sonra edinilmis demiyelinizan hastalikta
ikincil siradadir
 Kadinlarda baskinlik yoktur
» Her yasta gorilir, ancak en ¢ok 5-8 yas arasi
cocuklar etkilenir
- Seyir ve sonuc¢ dedisir (MOG antikoru varliginda
reklrens olasigi daha yiksektir)
o0 Monofazik ADEM: En sik (> %70)
o Rekiren ADEM: 2. epizot ayni bélge (%10)
o MDEM: Birden fazla epizod, farkli bolgeler (%10)
« Tamamen iyilesme (> %50)
* Mortalite orani (%1-2)

Klinik

Epidemiyoloji ve Demografik 6zellikler. ADEM,
MS'den sonra ikinci sirada gordlen edinilmis idiyopatik
inflamatuar demiyelinizan hastaliktir. MS'ten farkl

olarak, kadin hakimiyeti yoktur. ADEM en sik ilkbahar ve
sonbaharda goraldr.

ADEM her yasta gorilebilir ancak - muhtemelen asilama
sikligi ve antijen maruziyeti nedeniyle- cocukluk caginda
daha siktir ve pik goérilme yasi 5-8 arasindadir. Toplam
tahmini insidansi yilda 100.000 kiside 0,8'dir. Cocukluk
¢cagl ADEM insidansinin yilda 1 milyon ¢ocukta 2-10 vaka
oldugu tahmin edilmektedir.

Klinik ve gorintileme ile ADEM tanisi konulmus
hastalarin yaklasik %50'sinde anti-MOG antikorlar

mevcuttur. MDEM'li ve ON'lu (ADEM-ON) ADEM
hastalarinin neredeyse tamaminda anti-MOG antikorlar

bulunur.

Prezentasyon. Semptomlar tipik olarak antijenik
maruziyetten (enfeksiyon veya asi gibi) birkac giin ile
birkac hafta sonra ortaya cikar. ADEM'li cocuklarin
cogunda hastalik baslangicindan 6nce spesifik olmayan
atesli bir hastalik 6ykist vardir. Viral ekzantem genellikle

yoktur.

Dogal Seyir. Hastaligin seyri ve sonucu dediskendir.
Monofazik ADEM en sik gorilen tiptir. Ancak hastalik
bazen aylarca artip azalan atipik bir seyir gosterebilir.

Baslangicta ADEM tanisi konulan hastalarin yaklasik
%?25'inde niiks gorilir. Rekiirren ADEM, ilk hastalik
sonrasinda iki yil icinde ortaya cikan ve orijinal hastalikla
ayni anatomik alan/alanlari tutan ikinci bir atak ile
karakterizedir. Klinik takipte Anti-MOG antikorlari
strekli yiksek olan hastalarin rekiiren demyelizan atak
gelistirme olma olasiligi daha yiksektir.

MDEM, MR’de yeni bir lezyon veya yeni bir fokal nérolojik
defisit olarak gorilen farkli bir anatomik alani tutan bir
veya daha fazla miteakip olaylar karakterizedir. MDEM
genellikle MOG antikorlariyla iliskilidir.

Tum hastalarin yarisindan fazlasi hastalik baslangicindan
bir veya iki ay icerisinde tamamen iyilesirken, ~%20
‘sinde bazi kalici fonkisyonel bozukluklar gortlir. Toplam
mortalite son serilerde disiktir.



Demiyelinizan ve inflamatuar Hastaliklar

Etiyoloji

NMOSD'nin en yaygin formu, AQP4'e karsi otoantikorlarin varligi ile
karakterize otoimmuin aracili bir su kanali hastaligidir. AQP4, SSS'de
en bol bulunan su kanalidir ve astrositlerin ayaksi uzantilarinda
bulunur. Ozellikle Gicinci ve dérdinci ventrikilleri cevreleyen
sirkumventrikller organlarda ylUksek oranda bulunur.

Hastaligin spesifik bir biyomarkeri olan AQP4-IgG, NMOSD icin %90
spesifik ve %70-75 sensitiftir. NMOSD, AQP4-IgG seropozitif veya
seronegatif (daha az siklikta) olabilir. Seronegatif NMOSD'lerin cogu
MOG antikorlari igin pozitiftir.

Patoloji

Lokalizasyon. Klasik NMOSD’de, bir veya her iki optik sinir spinal
kord ile birlikte tutulur (15-26). Servikal spinal kord en sik etkilenir.
Lezyonlar genellikle merkezi kanali cevreler ve klasik olarak G¢ veya
daha fazla ardisik segmente uzanir (15-26B).

Beyin lezyonlari herhangi bir yerde olusabilir (15-27) ancak
ventrikillerin periependimal ylzeyleri, korpus kallozum, serebral
aquaduktus, area postrema ve dorsal beyin sapi cevresind e siklikla
kiimelenir (15-28).

Optik sinir lezyonlari genellikle bilateral uzun segment olup posterior
optik sinirleri ve kiazmayi tercih eder (15-26A).

Mikroskobik Ozellikler. AQP4-IgG'nin immdinohistokimyass tanisaldir.
AQP4-IgG, immn kompleks birikim yerlerindeki mikro damarlarin
abluminal ytzine baglanir. NMOSD'deki aktif demiyelinizan lezyonlar
I MS ve ADEM'de gorilmeyen bir bulgu olan astrosit hasari, damar
hiyalinizasyonu ve eozinofilik infiltrasyon gosterir.

Klinik

Epidemiyoloji ve Demografik Ozellikler. NMOSD MS'in
karakteristik cografi dagiimini géstermeyen diinya capinda bir
hastaliktir. NMOSD'li hastalar, MS'li hastalardan ortalama 10 yas
buyktar. Itk tanida ortalama yas ~ 40°tir. Pediatrik baslangicli

NMOSD gorilir ve vakalarin %3-5'ini olusturur. AQP4 pozitif NMOSD
icin K:E orani ~ 3:1'dir.

NMOSD hastalarinin %10-25'i AQP4 icin seronegatiftir. Seronegatif
NMO'larin %15-40'iInda MOG antikorlari bulunur. Seronegatif NMO
cinsiyetler arasinda esit dagilim gosterir.

Prezentasyon ve Dogal Seyir. NMOSD vyetiskinlerde klasik olarak
ciddi unilateral veya bilateral ON ve LETM ile karakterizedir. Diger
SSS bélgelerinin tutulumu (klinik prezentasyon veya MR bulgulari ile)
artik NMOSD spektrumunun bir parcasi olarak kabul edilmektedir
(asagidaki kutuya bakin).

AQP4-seropozitif NMOSD hastalarinda seronegatif olan bireylere
gobre hastaligin kligini genellikle daha siddetli olup sonuclari daha
kotadur. Vakalarin byik cogunlugu (%85-90) relapsla gider, ancak
monofazik hastalik olarak da gorulebilir.

NMOSD hastalarinin yaklasik %30'u baslangicta yanlislikla MS tanisi
alir. Bazi hastalarda anti-N-metil, D-aspartat reseptor (NMDAT)
ensefaliti klinik 6zellikleri de gelisir.
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(15-25A) FLAIR MR, Etanercept kullanan
44 yasinda hastada kallososeptal arayiiz
ve ependim boyunca klasik (¢gen sekilli

demiyelinizan lezyonlari B3 gostermektedir.

(15-25B) T1 K+ yag baskili MR, sol frontal
subkortikal BC'de B2 kontrast tutan blyiik
lezyon ve ek ependimal kontrast tutan odaklar
B2 géstermektedir.

\ ©
(15-25 C) T1 K+ yag baskili MR ek lezyonlar

B3, parsiyel halkasal konrastlanan lezyonu

B2 géstermektedir. Anti-TNF tedavi iliskili
demiyelinizasyondur.
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Enfeksiyon, Enflamasyon ve Demiyelinizan Hastaliklar

T1 K+ gorintilerde en sik bulgu, tiim vakalarin yaklasik
1/3-1/2'sinde (15-40) gorilen noddler veya difiiz pial
kalinlasmadir.

NS hastalarinin 1/2'sinde zamanla parankimal hastalik
gelisir. Vakalarin %5-10'unda hipotalamik ve infundibdiler
kalinlasma ile birlikte yogun kontrastlanma goralur.
Multifokal nodiler kontrastlanan kitleler veya daha difiz
perivaskdiler infiltratlar gelisebilir. Soliter parenkimal
veya dura tabanli kitleler daha az siklikta goralar. Nadiren
birlesme gosteren granilomlar fokal ekspansil bir kitle
(“timefaktif” NS) olusturur.

NS, soliter veya multifokal kalinlasmis kontrastlanan
kranial sinirlerin yani sira ventrikiller ve koroid pleksusta
kontrastlanan kitlelere neden olabilir.

Ayirici Tani

NS'nin ayirici tanisi lezyonun lokalizasyonuna baglidir.
Menenijit, baziler leptomeninkslerin NS tutulumuna
cok benzeyebilir. Dura tabanli NS, menenjiyom veya

lenfomaya benzerken; hipotalamik/infundibular/
hipofiz NS, histiyositoz veya lenfositik hipofizit gibi
gorinebilir.

Multifokal parankimal kontrast tutan lezyonlar MS,
metastaz ve intravaskiiler lenfomaya benzeyebilir.
Soliter veya multipl kranial NS'nin ayirici tanisinda
enfeksiyon, demiyelinizan hastalik ve neoplazm bulunur.

IgG4 ile ilgili Hastalik

IgG4 ile iliskili hastalik (IgG4-RD), birincil olarak timefaktif
veya kitle benzeri olan multisistemik, multifokal,
fibrosklerotik inflamatuar bir hastaliktir. IgG4-RD en sik
akciger ve retroperitoneal bosluklar tutar. En yaygin
tutulan bas ve boyun bolgeleri orbita ve tikirik bezleri
olup IgG4-RD'nin orbital lenfoproliferatif bozukluklarina
cok benzer (15-41C).

(15-40A) Nérosarkoid s
tanisi kesinlesmis 56
yasinda kadin aksiyel T1K+
yag baskili MR, koroid
pleksus B2, dura B2 ve
medullanin pial yiizleri

B2 boyunca kalinlasma

ve kontrastlanmayi
gostermektedir. (15-40B)
Dabha (st bélimden gecen
T1 K+ yag baskili MR'de
kalinlasmis, kontrastlanan
dural plaklari gésteriyor
B=. Lezyonlar ponsun pial
ylizii B2, 4. ventrikdil koroid
pleksus ve ventrikiiler
ependim &5 boyunca
mevcut.

®

)

(15-40C) Daha yukaridan [
gegen aksiyel T1 K+

yag baskili MR, pial
tutulumu gosterir E3.

Sol serebellopontin kése
(CPA) sisternindeki B3
menenjiyomaya benzeyen
kitle benzeri kontrast tutan
dural plak. (15-40D) Ayni
vakada koronal T1 K+ MR,
yaygin leptomeningeal
kontrastlanma &5 ve CPA
dural plak gésterir B3.

©
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MEDULLOBLASTOM: PATOLOJi VE KLiNiK

Etiyoloji
» 5 molekiler grup
» Tani, prognoz veya tedavi acisindan énemli alt gruplar
o SHH medulloblastomlarinin 4 alt grubu
o Non-WNT/non-SHH disi medulloblastomlarin 8 alt grubu

Patoloji
« Ensik yerlesim yeri: Orta hat (4. ventrikdl, vermis)
o WNT-aktif timorler: Foramen Luschka cevresi / serebellar
pedinkil / serebellopontin aci sisterni
0 SHH-aktif timorler: Lateral serebellar hemisferler
o Non-WNT/non-SHH timérler: Orta hat inferior serebellum
 Kicik, yuvarlak, mavi hiicreli timor
* Noroblastik (Homer Wright) rozetler
e TUm medulloblastomalar, SSS DSO Derece 4 timorlerdir.
o Bazi gruplar/alt gruplar (6rnegin WNT-aktif) iyi tedavi yaniti
gosterir.
Klinik
» Medulloblastom, tim pediatrik beyin timaorlerinin %20'si
 Cocukluk caginin en yaygin malign posterior fossa timori
 Hastalarin cogu 10 yas altindadir
o ikinci bir pik: 20-40 yas arasinda
o Tum medulloblastomlarin %25'i eriskinlerde

Goriintileme Bulgulari

Medulloblastomun molekdler alt gruplarini tahmin etmeye yardimci
olan (¢ ana standart gorintileme 6zelligi;(1) anatomik yerlesim
(24-3), (2) kontrast tutulum paterni ve (3) metastaz varligidir. Son
zamanlarda, radyomiks ve makine 6grenme yaklasimlarinin, bireysel
vakalarda MB alt grubunun tahminini dGnemli élcide iyilestirdigi
bildirilmektedir.

MB'lerin %40-50'sinde tani aninda BOS yayilimi bulunur. Bu nedenle,
operasyon dncesinde kontrastli MR ile tiim SSS'nin gorintilenmesi
onerilir.

BT Bulgulari. Kontrastsiz BT'de orta hatta, posterior fossada
yerlesmis orta derecede hiperdens, nispeten iyi sinirli bir kitle (klasik
MB) (24-4A), Foramen Luschka cevresinde yerlesim (WNT alt grubu
MB) (24-7) ya da lateral serebellumda yerlesim (SHH alt grubu MB)
gosteren kitle gorulur. Kist olusumu (%40) ve kalsifikasyon (%20
—25) yaygindir (24-4B, 24-5A). Biiyiik hemoraji nadirdir. Kontrast
tutulumu degiskendir.

Eger tentoryum ya da falx cerebri'de yogun kalsifikasyonlar
varsa, hasta bazal hiicre nevis (Gorlin) sendromu acisindan
degerlendirilmelidir.

MR Bulgulari. MB’lerin hemen hepsi T1 A gériintllerde gri cevhere
gore hipointens ve T2 A goriintilerde hiperintens gorindr (Bkz.
24-8A, 24-5B). Peritumoral 6dem vakalarin tcte birinde gozlenir.
Obstriktif hidrosefali ve periventrikiler BOS birikimi yaygindir ve en
iyi FLAIR sekansinda gosterilir.

Hicre selllaritesi yiksek oldugu icin, MB'ler genellikle orta derecede
kisitli diffizyon gosterir (24-6B). Bu 6zellik, MB'yi diger posterior
fossa tiimorlerinden ayirt etmeye yardimci olur. Perflizyon MR dislk
rCBV ve permeabilite artisi gosterir. MRS'de kicUk bir taurin piki,
yUksek kolin piki, azalmis NAA piki, artmis Cho:Cr ve Cho:NAA oranlari
izlenir.

Kontrastlanma paternleri belirgin farkliliklar gosterir.
Medulloblastomlarin 2/3'G belirgin kontrast tutulumu gosterirken,
1/3'G yalnizca hafif (24-7B), sinirli veya lineer kontrastlanma (24-5C)
gobsterir. Yaygin nodller MB alt tipinde; multinoduler ve gyriform
timor kitleleri, glcli ve homojen kontrast tutar (24-10B, 24-11).

Koroid Pleksus Tumorleri

: ®

(24-5A) Aksiyel kontrastsiz BT, 7 yasindaki

bir hastada, 4. ventrikiil icinde hafif hiperdens
parsiyel kalsifiye olmus bir kitle 22 izlenmektedir
(ok). Ayrica hidrosefali B3 dikkati cekmektedir.

4 N

X ®

(24-5B) Sagittal T2 A MR gériintiistinde, 4.
ventrikiilde yer alan kitle B3 hiperintens olarak
izlenmektedir. Kitle, Foramen Magendi'den &5
posteroinferiora dogru uzanim géstermektedir
(ok).

4 N

\ ©
(24-5C) Kitle B3 heterojen sekilde kontrast
tutmaktadir. DNA metilasyon profillemesi

ile yapilan analiz sonucunda, bu timdr
Medulloblastom, non-WNT/non-SHH, grup 4
olarak siniflandirilmistir.
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Neoplazmalar, Kistler ve TUmor Benzeri Lezyonlari

Klinik Bulgular

CKRET'lerin neredeyse tamami dort yas altindaki
cocuklarda gorialir ve vakalarin biyik cogunlugu yasamin
ilk iki yiinda ortaya ¢ikar. Bas cevresinde artis ve artmis
intrakraniyel basing bulgulari siktir. CKRET'ler son derece
agresif neoplazmlar olup, klinik prognoz oldukca kotudar
ve genel sagkalim orani disUkedr.

Goruntileme

Genel Ozellikler. CKRET ler hizli biyiir ve genellikle
oldukca biiylk, heterojen gorinimli kitleler seklinde
izlenir. Bu timorler, altta yatan beyin yapilarinda belirgin
distorsiyon ve silinmeye neden olurlar (24-15).

BT Bulgulari. Kontrastsiz BT gérintilerinde, kompleks
ve heterojen izo- hiperdens kitleler tipiktir. Timorler
biyik oldugunda genellikle daha heterojen bir gérinim
kazanir ve siklikla kistik komponentler gelisir. Ozellikle
biyik lezyonlarda kanama ve distrofik kalsifikasyonlar
gorulebilir.

(24-14) Sekiz aylik bir
infantta supratentoriyal
embriyonal neoplazm
olan vakada otopsi (L) ve
antemortem FLAIR MR
gorlntdsd (R), nekroz

ve kanama alanlarin
bulunan bylik, agresif
gérinimli hemisferik bir
kitleyi gostermektedir.
Peritimoral dem
nispeten azdr. (Dr. R.
Hewlett izniyle) (24-15A)
Makrosefali olan bir
infantta aksiyel TTA MR
gériintistinde, nekroz B3
ve kanama alanlari bulunan
cok biyiik bir sag frontal
kitle B izlenmektedir &=.

MR Bulgulari. Konvansiyonel MR sekanslarinda, solid
komponentler T2/FLAIR'da izo- hiperintens olarak gordlir
(24-16). TUmorin blyUkliga arttikea, sinyal 6zellikleri
genellikle daha heterojen hale gelir. T2 hiperintens

kistik alanlar ile T1 hiperintens ve T2*/SWI sinyal kaybi
gosteren, kanamaya isaret eden alanlar siktir. Kistik veya
nekrotik segmentlerde T2/FLAIR hiperintensitesi, kitlenin
solid komponentinde izointensite tipiktir. Peritimoral
o6dem genellikle minimaldir ya da hic izlenmez (24-15B).

C19MC degisikligine sahip CKRET lerin solid
komponentleri, yogun selllarite nedeniyle genellikle
orta derecede kisitlanmis difiizyon gésterir (24-15C)
(24-16E). Perflizyon MR'da artmis rCBV ve vaskdler
permeabilitede artis izlenir.

Kontrast tutulum olmayabilir (24-16F) ya da solid veya
cevresel kontrastlanma izlenebilir.

(24-15B) Ayni hastanin (
T2A MR goriintiisiinde,
nispeten iyi sinirli

, hiperintens, heterojen
sekilde hipointens kanama
odaklari iceren kitle
izlenmektedir. (24-15C)
Lezyon DAG'de B2 diftizyon
kisitlamasi gostermektedir.
Bu supratentoriyal
embriyonal neoplazmdir.
Onceden primitive
néroektodermal timér
olarak adlandirilan bu
timérler ¢ok katmanl
rozetli embriyonal tlimor
[CKRET] olarak yeniden
siniflandirilmistir.

©




(24-21) 12 yasindaki bir kiz cocugunda koronal T2A'da iyi sinirli,
heterojen hiperintens bir hemisferik kitle B3 gérilmektedir.
Komsu kalvaryumda incelme ve remodeling B2 dikkat
cekmektedir. Tani; BCOR internal tandem duplikasyonlu SSS
timord. (Kaynak: DP: Neuro.)

olarak infantlari etkiler. TGmorler supratentorial (24-

21) veya infratentorial (24-22) yerlesimli olabilir. Cogdu,
buyik, solid, iyi sinirli kitlelerdir ve siklikla dura ile
komsuluk gosterir (24-21). Bildirilen az sayidaki olguda,
timorler T1A ve T2A gorintilerde heterojen,genellikle
T1A'da hipointens, T2A'da hiperintens 6zellik gosterir.
SelUlaritelerinin yiksek olmasi nedeniyle cogu olguda
DAG'de diflizyon kisitlanmasi gorilir. Kontrast tutulumu
dedisken olmakla birlikte genellikle hafifile orta
derecede olur.

Gordntileme ayiricr tanisinda, infantil déneminin diger
yUksek dereceli néroepitelyal neoplazmlari olan ATRT,
CKERT ve FOXR2-aktif SSS noroblastomu distntlmelidir.
Ayrica pediatrik tip difftiz yiksek dereceli gliomlar
(infant-tipi hemisFerik gliom, diffiiz pediatrik tip
yiiksek dereceli gliom, H3- ve IDH-wild tip) gtz
6éntnde bulundurulmalidir:

Secilmis Referanslar: Referans listesinin tamami icin QR
kodu okutunuz.

Koroid Pleksus Tumorleri

A\ J/

(24-22) Aksiyel T2 A gériintii BCOR internal tandem
duplikasyonu iceren infratentoriyal bir SSS tiimérd, heterojen
hiperintens bir serebellar kitle olarak izlenmektedir. (Kaynak:
DP: Neuro.)
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Neoplazmalar, Kistler ve TUmor Benzeri Lezyonlari

GDGHT lerin, mikst GHT ler dahil olmak Gzere
gorintileme bulgulari nonspesifiktir ve en yaygin
gorilen germinomu taklit edebilirler (25-15). Ancak, bu
GHT leri kalsifikasyon veya kist iceren bolgelerle daha
heterojen gorinebilir (25-16). Koryokarsinomlar ise
kanamaya egilimlidir.

Pineal Parankimal Tumorler

Pineal parankimal timorler (PPT'ler), pinealositlerden
veya onlarin prekirsérlerinden kaynaklanan intrinsik
primer timorlerdir. PPT ler, tim beyin timorlerinin
%1'inden daha azini olusturmasina ragmen, pineal bez
timorlerinin yaklasik %25-30"unu olusturur.

Uc dereceli bir siniflandirma vardir: (1) Pinositom (DSO
derece 1), (2) Pineal Parankimal Timor —Orta Dereceli
Farklilasma (PPTID; DSO derece 2-3) ve (3) Pineoblastoma
(DSO Derece 4) en malign parankimal hiicreli timordar.

Pineal bolgenin papiller tiimorii (PBPT), subkomissural
organdan kaynaklanan nadir bir timaérdir. SMARCB1-
mutant desmoplastik miksioid pineal bolge timord,
DSO'nlin 5. baski SSS timérleri siniflamasinda yeni
tanimlanan son derece nadir bir timordar.

En glincel epidemiyolojik calismalara gore: Pinositomlar,
pineal parankimal neoplazmlarin %20-25'ini olusturur
(muhtemelen oldugundan az raporlanmaktadir; cinkd
pek cok vakaya biyopsi veya rezeksiyon yapilmamaktadir).
PPTID'ler, vakalarin yaklasik %45'ini olusturur.
Pineoblastomalar, PPT'lerin yaklasik %35'ini kapsar.

GUnUmuzde, PPT leri tetikleyen genetik degisiklikler
biyik 6lctde bilinmemektedir. RB1 geninde germline
mutasyonu olan hastalarda ya da kendi adlarini tasiyan
timor predispozan sendromlari kapsaminda gelisen
pineoblastoma alt tipi bu konuda bir istisnadir.

(25-15A) 23 yasindaki

bir erkekte aksiyel T2A
MR gériintisiinde, komsu
mezensefalonda 6dem ve
B2 hidrosefalinin eslik
ettigi pineal bolgede
hiperintens bir kitle

=] izlenmektedir. (25-
15B) Ayni hastanin
kontrastli aksiyel T1A

MR goriintisiinde, kitle
belirgin kontrast tutulumu
B3 gdsternektedir.
Gorlintiileme, bir GHT
veya pineal parankimal
timort disinddrmektedir.
Rezeksiyon sonrasi yolk sac
timord tanisi konmustur.

NGGHT lerin gériintiilemesi
non spesifiktir ve
germinomu taklit

edebilir veya daha fazla
heterojenite gosterebilir.

(25-16A) 13 yasindaki bir
erkek ¢ocugun sagittal
T2A MR gériintdsiinde,
pineal bolgede heterojen
bir kitle B2 izlenmekte
olup, tektumun asagiya
yer degistirmesine neden
olmaktadir= . (25-16B)
Ayni hastanin koronal C+T1
MR gériintisinde, kitlenin
heterojen kontrastlanma
B2 gésterdigi
gérilmektedir. Rezeksiyon
sonrasl, germinom ve
teratomatoz ogeleri
iceren mikst bir GHT tanisi
konmustur.




Kraniyel Sinir TGmorleri

(26-2) (Sol) Aksiyel ve (Sag) sagittal grafiklerde, tek fasikdllii
bir sinir icinde gelisen bir schwannom gésterilmektedir. Tiimér,
diger sinir liflerini perifere dogru itmektedir B2 .

iNTRAKRANIYAL SCHWANNOMLAR: PATOLOJi

Yerlesim
= Vestibuler sinir (CN VIII): En sik (%90-95)
o Diger tim lokalizasyonlar %1-5
 Trigeminal sinir (CN V): En sik ikinci
+ Jugular foramen (CN IX, X, XI): En sik G¢Uncd
 Soliter schwannomlar, multipl timorlere (NF2,
schwannomatozis) gore cok daha yaygindir

Patoloji
« Glial-Schwann hicresi birlesim noktasinda gelisir
o Bu birlesim noktasinin beyne olan uzakligi, ilgili
kraniyel sinire gore degisir
» Benign, kapsullt sinir kilifi tGmoradar
0 SSS DSO derece 1
« lyi diferansiye neoplastik Schwann hiicrelerinden
olusur
« Bifazik histoloji icerir:
o Antoni A: Kompakt, yiiksek derecede diizenli
selllarite
o Antoni B: Daha az hiicreli, miksdid matriks

Mikroskobik Ozellikler. Konvansiyonel schwannomlar,
iyi kapsulld ve igsi hicrelerden olusan timorlerdir. Blyik
cogunlugu bifazik histopatoloji gosterir. Antoni A paterni;
Uzun igsi hiicrelerin kompakt demetleridir. Antoni B
Daha dizensiz, yag yikli hicreler iceren gevsek dokular
gbsterir (Bkz. 26-5). Schwannomlar, SSS DSO derece 1
timorlerle uyumludur.

Tanisal Molekiiler Patoloji. Kromozom 22q kaybi ve/
veya NF2 mutasyonu, sporadik schwannomlarda sik ama
6zgll olmayan bulgulardir. Schwannomlar, kendine 6zgl
bir DNA metilasyon paternine sahiptir.
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(26-3) Schwannomlar, perinérium ve epinéral kollajen ile
kapsdilliddir ve kéken aldiklari sinire gére eksantrik sekilde
blyirler (DP: Neuro).

NF2 veya schwannomatozis ile iliskili sendromik
schwannomlarda SMARCB1 veya LZTR1 germline
mutasyonu ve ardindan 22. kromozomda somatik NF2
mutasyonu izlenir.

Klinik

intrakraniyel schwannomlar, tiim primer beyin
timorlerinin yaklasik %7'sini olusturur. Her yasta
gorilmekle birlikte, en sik 40-60 yas arasinda ortaya
cikar. Cocuklarda nadirdir ve NF2 ile iliskilidir. Semptomlar

yerlesime 6zgiidir. VS en sik tinnitus ve isitme kaybi
izlenir.

Schwannomlar benign timorlerdir ve cok yavas biydrler.
VS blytmesi episodik ve dogrusal olmayabilir. Kigik
intrakanalikiler VS'ler genellikle “bekle-tara” yonetimi

ile izlenir. %10-13 oraninda hacimsel timaor kictlmesi
gorulebilir. NF2'li genc hastalarda VS'ler istisnadir. MIB-1
indeksleri yiksektir, daha hizli blylime gosterebilir.

Gorintileme

Genel Ozellikler. Yavas blylime ve benign biyolojik
davranis gorintileme bulgularina yansir Kraniyel sinir
icinde veya yakininda baslayan, iyi sinirli ekstraaksiyel kitle
komsu yapilari iter ama invaze etmez (Bkz. 26-6).

BT Bulgulari. Kontrastsiz BT taramalarinda cogu
schwannom, disUk - orta dansitede gorinir. Kemik BT'de
ossedz foramenlerde ekspansiyon ve remodeling izlenir.
Kistik degisiklikler yaygindir. Makroskopik intratiimoral
kanama nadirdir. Kalsifikasyon ise cok seyrektir. Kontrast
sonrasl glicli ve orta derecede heterojen kontrast
tutulumu tipiktir.
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(26-32) Grafik, pleksiform nérofibromlarin (PNF)
skalpi yaygin olarak infiltre edip deforme ettigini
gostermektedir &3.

®)
(26-33A) C+ FS T1A MR, skalpte yaygin
infiltrasyon gdsteren PNF'yi gostermektedir 2.

(26-33B) Koronal C+ FS T1A MR, yaygin
skalp PNF'sinin B2 ayni zamanda mastikator
bosluguna da uzandigini géstermektedir &2.

agrisiz yuzeyel kitle seklinde klinik bulgu verir. En sik kutan6z periferik
siniri tutar, ama orbita yerlesimli olgular da bildirilmistir.

Malign Periferik Sinir Kilifi
Tamorleri

Malign Periferik Sinir Kilifi Timori (MPNST)

Malign periferik sinir kilifi timora (MPNST), periferik bir sinirden
kaynaklanan veya sinir kilifi farklilasmasi gésteren herhangi bir malign
timordir. MPNST ler goreceli olarak nadirdir ve yumusak doku
sarkomlarinin %3-10"unu olusturur.

MPNST, periferik ya da spinal sinirlerde, kraniyel sinirlere kiyasla cok
daha yaygindir. En sik etkilenen kraniyel sinirler vestibdiler, fasiyal ve
trigeminal sinirlerdir.

2021 DSO siniflamasina gdére MPNST'nin iki histolojik alt tipi
taninmaktadir: Epitelioid MPNST ve perinérial MPNST. MPNST'nin
patogenezi karmasiktir ve hala tam olarak anlasilamamistir.

MPNST lerin yaklasik yarisi NF1 hastalarinda gelismektedir. NF1
hastalarinda herhangi bir bélgede MPNST gelisme riski yasam boyu
%8-16 olarak tahmin edilmektedir.

MPNST ler icin klinik olarak gecerli ve tekrarlanabilir bir
derecelendirme sistemi bulunmamaktadir. Bu nedenle, genellikle
mitoz sayisi ve nekroz varligina gore dislk dereceli ve ylksek
dereceli olarak iki gruba ayrilirlar.

Gorintileme calismalarinda, cogu MPNST biyik (>5 cm), heterojen
kontrastlanan, infiltratif ve santralinde nekroz bulunan lezyonlardir
(26-34). DAG/ADC haritalama, benign lezyonlarla MPNST'yi ayirt
etmede yardimci olabilir. MRS yiiksek kolin diizeyi gosterebilir.

Malign Melanotik Sinir Kilifi TUmori

2021 WHO siniflamasinda, malign melanositik sinir kilifi timord
(MMNST), diger tim sinir kilifi timérlerinden ayirt edici, benzersiz
genetik degisikliklere sahip, oldukca farkli ve siklikla agresif bir
timor olarak tanimlanmaktadir. Melanotik schwannom terimi artik
kullanilmamaktadir.

MMNST ler, hem Schwann hiicre hem de melanositik farklilasma
ozellikleri gosterir (26-35). Olgularin neredeyse tamaminda
PRKAR1A gen mutasyonlari mevcuttur. Paraspinal ve ekstranoral
bélgeler (6r. cilt, yumusak dokular, kemik ve viseral organlar), en
sik tutulan alanlardir. Kranyofasiyal ve intrakraniyel MMNST ler cok
nadirdir.

Tani konma yasi, klasik schwannomlara kiyasla yaklasik 10 yil daha
erken olma egilimindedir. MMNST'ler sporadik ya da sendromik
olabilir. Vakalarin yaklasik yarisinda Carney kompleksi saptanir.

MMNST lerin biyolojik davranisi oldukca degiskendir ve 6ngorilemez.
Bazi lezyonlar yavas seyirlidir. Morfolojik olarak malign 6zellik
gostermeksizin metastaz yapabilirler.

Cogu MMNST lezyonu iyi sinirli gértindr, ama vakalarin %50'sinde
lokal kemik invazyonu mevcuttur. Melanin T1 kisalmasina neden
oldugundan, MMNST'lerin %90'1 T1A gorintilerde hiperintens izlenir
(26-36B). Cogu T2A gorintilerde hipointens gorinir (26-36A).
Kontrastlanma minimalden belirgine kadar degisebilir.

MMNST icin gortntileme ile ayirici tanida en énemli iki durum:
Metastatik melanom ve kanamali klasik schwannomdur.
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\ ®)
(27-3A) Travma nedeniyle BT anjiyografi yapilan 34 yasindaki
erkek hastada, sol oksipital kemikte iyi sinirli, scalloping
olusturan B2 lezyon saptanmis olup, intraosseéz araknoid
grandilasyon ile uyumlu gérinimdedir.

menenjiomlar (TM'ler) kraniyum icerisinde (“intradiploik”
veya “intraossedz” menenjiom) gelisir ve en sik olarak
araknoid grantlasyonlarin bulundugu bélgelerde goralir.

Boyut ve Sayi. Menenjiomlar boyut acisindan genis

bir degiskenlik gésterir. Cogunlugu kicik (<1 cm)

olup, gorintileme sirasinda ya da otopside tesadifen
saptanir. Bazilari —ozellikle anterior fossada olfaktor oluk
kokenli olanlar— semptomlara yol agmadan énce blyik
boyutlara ulasabilir.

Menenjiomlar soliter (%90) ya da multipl olabilir. Multipl
menenjiomlar, NF2 (N6rofibromatozis tip 2) ile birlikte
veya multipl menenjiomatozis sendromu kapsaminda
gorilebilir.

MENENJiOM: YERLESIM

Genel
 Supratentoryal (%90), infratentoryal (%8-10)
» Multipl [%10; nérofibromatozis tip 2 (NF2) ve
menenjiomatozis]

Bolgeler

» Ensik gorilen (%60-70)
o Parasagital (%25)
o Konveksite (%20)
o Sfenoid kanat (%15-20)

» Daha az sik (%20-25)
o Posterior fossa (%8-10)
o Olfaktor oluk (%5-10)
o Parasellar (%5-10)

e Nadir (%2)
o intraventrikiler
o Pineal bolge / tentoriyal apeks
o Ekstrakranial (optik sinir kilifi, sinsler, burun)
o intraossedz (diploik alan, genellikle araknoid

grantlasyonlarla iliskili).

: ®
(27-3B) 14 yil sonra hasta yeniden gériintiilenmistir. Oksipital
bélgede ekspansil, T2-hiperintens, ‘halter’ seklinde bir kitle

B2 (lstte) izlenmekte olup, bu lezyon belirgin kontrast

tutulumu gdéstermektedir B2 (altta); bu intraosseéz araknoid
granlilasyondan kéken alan bir menenjiomdur.

Makroskopik Patoloji. Menenjiomlarin iki temel
konfigtrasyonu vardir: Yuvarlak (“glob6z”) (27-5) (27-6)
(27-7) (27-8) ve diiz, tabaka veya hali benzeri (“en plak”)
g6rinim (27-16). Cogu menenjiom iyi sinirli, sert, lastiksi
veya granller kitleler olup, genis bir dural tutunma
tabanina sahiptir. BlyUdikce menenjiomlar tipik olarak
komsu beyin dokusuna dogru invajinasyon yapar. Timor
ile alttaki korteks arasinda siklikla bir BOS-vaskdler “kleft”
mevcuttur (27-6) (27-7).

Daha yUksek dereceli menenjiomlardan farkli olarak, cogu
SSS DSO derece 1 menenjiom komsu beyin dokusunu
invaze etmeden yer dedistirir ve baski uygular.

Menenjiomlar siklikla komsu durada reaktif, neoplastik
olmayan kalinlasmaya yol acar (goérintilemede dural
kuyruk isareti) (27-9) (27-10). Genellikle dural venoz
sinlslere invaze olur ve dura boyunca uzanarak
kraniyumu tutabilir, bu da kalvarial hiperostozise neden
olabilir (27-17).

Kiclk intratimoral “mikrokistler” nadir olmayan bulgular
olmakla birlikte, belirgin kistik degisiklikler nadirdir.
Belirgin kanama ise nadiren gordlir ve vakalarin sadece
%1-2'sinde ortaya cikar (27-20).

Nadiren, ekstrakranial primer bir timor menenjioma
metastaz yapabilir. Bu durumda primer timor alici,
digeri ise donordlr. Menenjiom, metastazlar barindiran
en sik timordir. Tumorden timore metastaz olarak

da adlandirilan ve “collision” timérleri olarak bilinen
durumlar genellikle histolojik olarak benign menenjioma
akciger veya meme metastazlari seklindedir.

Mikroskobik Ozellikler. Menenjiomlar, 2021 DSO
siniflamasinda tanimlanan 15 alt tip ile genis bir histolojik
gorinim yelpazesi sergiler. Bu alt tipler arasinda en
yaygin olanlar meningotelyal, fibr6z ve transizyonel
varyantlardir.
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(27-14A) Aksiyel T1A,

69 yasindaki bir kadinda,
kalvaryumun i¢ tabulasina
bitisik, yuvarlak, hafif
hiperdens frontal lob
kitlesini géstermektedir
3. (27-14B) Ayni

olguda C+BT, genis
tabanikalvaryuma bitisik
olan kitlenin &5 yogun ve
homojen kontrastlandigini
gostermektedir.

(27-14C) Ayni olguda T1A,
kitle &2 beyin parankimiyle
ile izointens olarak
goriilmektedir. Sol sylvian
fissiir komsulugunda

daha kiigiik bir izointens
kitle daha &= dikkati
cekmektedir. (27-14D)
Her iki kitleE=3 korteks ile
neredeyse izointenstir. Sag
frontal kitle ekstraaksiyel
olup beyine basi
yapmaktadir. Ince BOS
rimi ve komprese korteks
=2 invajine olan kitle
tarafindan mediale dogru
itilmistir.

(27-14E) Her iki kitle B3 e h
FLAIRde beyine gére hafif
hiperintenstir. (27-14F)
Her iki kitle C+ FS T1A'da
yogun kontrastlanma
gostermektedir. Sag
frontal kitlenin bitisiginde
kalinlasmis, reaktif dural
“kuyruk” B2 dikkat
cekmektedir. Klasik
menenjiom, meningotelyal
alt tip, SSS DSO derece 1.

Q)
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Menenjiomlar ve Melanositik Lezyonlar

dereceli melanositomlarda ise, mitotik sayim 0,5-1,5
mitoz/mm? (en fazla 5/HPF) ve/veya SSS invazyonu

bulunabilir, ancak sitolojik atipi sinirlidir ve nekroz yoketur.

Melanomlarda ise 5'ten fazla mitoz/HPF ve/veya nekroz
olmalidir. Belirgin sitolojik atipi yaygindir.

Melanositom ve Melanom

Melanositomlar, tim SSS neoplazmlarinin

%0,1'inden daha azini olusturur. Molekler analizler,
melanositomlarin GNAQ/GNA11 mutasyonlari tasidigini
ve kromozom 3 ve 6'da kopya sayisi varyantlari
bulundugunu géstermistir. Metilasyon profillemesi,

bu neoplazmlarin taninmasinda ve diger pigmentli SSS
timorlerinden ayirt edilmesinde faydalidir.

Melanositomlar, komsu beyini invaze etmeyen, soliter,
koyu pigmentli, distk dereceli timérlerdir. Tercih edilen
yerler posterior fossa (kafa tabani, serebellopontin aci),
temporal lob, Meckel cave (Ota nevisu ile birlikte) ve

spinal kord/ sinir kokleridir. Melanositomlar nadiren
malign transformasyon gecirir.

Melanomlar siklikla TERT promotér mutasyonlari gosterir
ve genellikle ek onkogen mutasyonlari tasir.

Orta derecede farklilasmis melanositik timorlerde
prognoz degiskenlik gosterirken, melanomlarda prognoz
kotudar.

Melanositik timérlerin gérintileme bulgular biyik
Olclde icerdikleri melanin miktarina baglidir. Kicak, iyi
sinirli fokal lezyonlardan diffiz meningeal tutuluma kadar
degiskenlik gosterebilir. Melanotik lezyonlar kontrastsiz
BT'de hiperdens olup, C+BT'de glcli kontrast tutarlar.
Melaninin paramanyetik 6zellikleri T1 kisalmasina neden
olur. Bu nedenle T1A'da hiperintensite, T2A'da ise
hipointensite karakteristiktir (27-35) (27-36).

Beyinin primer melanositik lezyonlarinin baslica ayirici
tanisi metastatik malign melanomdur.

(27-32) Norokiitanoz
melanozlu bir hastada
makroskobik patoloji, bazal
leptomeninksleri kaplayan
yaygin siyah-kahverengi
infiltratlari gésterir.
(Kaynak: DP: Neuro.) (27-
33) Diffiiz leptomeningeal
tutulum ==, norokiitanéz
melanozun ézelliklerinden
biridir. Leptomeninkslerden
perivaskdiler (Virchow-
Robin) araliklara (=] yayilim
mevcut olabilir.

N (27-34A) Néroklitanéz
melanozlu bir cocukta
T1A'da, her iki temporal
lobun amigdala bélgesinde
karakteristik oval
hiperintensiteler mevcuttur.
Mezensefalon boyunca T1
kisalmasiyla = birlikte
kalin melanotik bir birikim
odagi daha goriilmektedir.
(27-34B) Ayni hastada
C+T1A MR, yaygin ve

kalin meningeal kontrast
tutulumu gésterir. (Dr. S.
Blaser izniyle)

®
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(28-13) Grafik, kist duvari = komprese olmus
serebellumdan olusan tipik bir HGBL tasvir
etmektedir. Vaskdiler timér nodiili pial B3
ylizeye bitisiktir.

(28-15A) Otopsi 6rneginde, pial yiizeye bitisik
ylizeyel bir nodiil ile tipik bir HGBL'ye ait
hemorajik kist == izlenmektedir (Dr. E. Ross
izniyle).

(28-15B) Ayni hastaya ait sagittal kesitte
hemorajik kist = izlenmektedir. Timér nodiili
gérilmemektedir (Dr. E. Ross izniyle).

Dural/vendz sinis hemanjiomlarr icin en dnemli ayirici tani
menenjiomlardir. Mikrokistik varyant hari¢ olmak tzere,
menenjiomlar genellikle hemanjiomlarin cogunda T2A'da gozlenen
belirgin hiperintensiteyi gostermezler. Hemanjiomlar ayrica, hizli
sekansli dinamik C+T1A'da lezyonun periferinden merkezine dogru
klasik “filling-in" paternini sergilerler.

KALVARYAL VE DURAL HEMANJiYOMLAR

Patoloji
- Kapiller tipte blytime paterni gbsteren benign vazoformatif
neoplazm
 Dura ve dural venéz sintslerden daha cok kalvaryumun (diploik
araligin) tutulumu

Klinik Ozellikler
» Her yasta gorulebilir; cogunlukla kiiciik boyutlu ve
asemptomatiktir

Goriintiileme Bulgulari
» BT: Radyal sekilde yayilan “tekerlek teli” gorinimuinde kemik
spikulleri
* MR: T2A "balpetedi” gértiinimiinde hiperintens alanlar
o Dinamik C+T1A'da lezyonun “filling in” paterni

Ayirici Tani
 Kalvaryal: Venoz kanallar, araknoid granilasyonlar vb.
 Dura/Veno6z sinus: Menenjiom

Hemanjioblastom
Terminoloji

Hemanjioblastom (HGBL), benign, yavas blyiyen ve goreceli olarak
indolen seyirli bir vaskiler neoplazmdir. HGBL, hem sporadik (%70)
hem de multipl (%30) ailesel formlarda goraldr.

Multipl HGBL ler neredeyse her zaman otozomal dominant kalitilan
kanser sendromu von Hippel-Lindau hastaligi (VHL) ile iliskilidir.
Nadir gérilen, VHL disi multipl ve yaygin hemanjioblastom formuna
ise leptomeningeal hemanjioblastomatozis adi verilir.

Etiyoloji

3p25-26 lokusunda bulunan VHL geninin allelik kayiplar

veya mutasyonlari hem sporadik HGBL lerde hem de VHL'da
saptanmaktadir. Sporadik HGBL olgularinin %80’ine kadarinda
VHL gen mutasyonlari (kaybi veya inaktivasyonu) mevcuttur. VEGF
iliskili anjiyogenez dahil olmak Gzere bircok 6nemli anjiyogenik
yolak, HGBL'de yogun sekilde aktive olur ve timaorin zengin
vaskdlarizasyonuna sinerjistik katkida bulunur.

Patoloji

Yerlesim. HGBL, SSS'nin herhangi bir yerinde gorilebilmekle birlikte,
intrakraniyal HGBL lerin biyik cogunlugu (%90-95) posterior fossada
yerlesim gosterir (28-15). Serebellum (%80) en sik tutulan bélge
olup, bunu vermis (%15) takip eder. Yaklasik %5 olgu ise genellikle
medulla olmak Gizere beyin sapinda gorilir. HGBL nodili genellikle
yizeyel yerlesimlidir ve tipik olarak pial yizeye bitisiktir (28-13).

Supratentoryal timorler nadirdir ve tim HGBL lerin %5-10'unu
olusturur. Cogunlukla optik yollar cevresinde kiimelenirler ve
genellikle VHL'da goralirler.

Boyut ve Sayi. HGBL ler boyut olarak ¢ok kiiclkten biyik boyutlara
kadar degisiklik gosterebilir (6zellikle kistik lezyonlarla iliskiliyse).
Sendromik olmadiklari stirece, HGBL ler genellikle soliter lezyonlardir.
Birden fazla HGBL varligi durumunda, hasta tanim geregi VHL
hastasidir. Pozitif aile 6ykisi veya diger VHL bulgularinin (visseral
kistler, retinal anjiyom, renal hicreli karsinom gibi) varligi, genetik
taramayi gerektirir.
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Hematopoetik Timorler ve
Timor Benzeri Lezyonlar

Losemi

Lésemi, cocukluk cagi kanserlerinin en yaygin formudur ve tim
vakalarin yaklasik 1/3'Gnd olusturur. Akut lenfoblastik [6semi (ALL),
vakalarin %80'ini olustururken, akut miyeloid ([6semi (AML) geri kalan
%15-20'sinin cogunu olusturur. Kronik miyelostik [6semi (KML) ve
lenfositik l6semi ise eriskinlerde daha yaygindir. Spesifik tip ne olursa
olsun, l6semilerin genel klinik 6zellikleri benzerdir.

Losemik kitleler baslangicta kloroma (immatur hiicrelerde yiksek
dlzeyde bulunan miyeloperoksidazin neden oldugu yesilimsi renk
degisikligi nedeniyle) olarak adlandirilmistir. Bu timorler daha sonra
graniilositik sarkomlar olarak yeniden adlandirilmistir.

SSS'de l6semi (¢ formda ortaya cikabilir: (1) Meninks hastaligi
(“karsinomat6z menenjit”), (2) intravaskiler timor agregatlariile
difiiz beyin hastaligi ("karsinomatoz ensefalit”) ve (3) Fokal timor
kitleleri (grantlositik sarkom) (29-27).

intrakraniyal lezyonlarin cogu, orbitalar, paranazal sinisler, kafa
tabani veya kalvaryumdaki malign infiltrasyon komsulugunda goralar.
Multifokal tutulum tipiktir. Ekstraaksiyel lezyonlar genellikle blyiktir
ve yaygin kemik infiltrasyonu ile dural tabanli kitleler seklinde

gérilir (29-28). intraaksiyel grandlositik sarkomlar daha nadirdir ve
genellikle birka¢ milimetre ile 1-2 cm arasinda dedisen daha kicik
boyutlardadir.

Gordntidleme, SSS tutulumunun tanisinda kilit rol oynar ¢iinkid BOS
incelemesi negatif olabilir.

Granulositik sarkomlar, kontrastsiz BT de tipik olarak izo- veya
hiperdens dural tabanli kitleler olarak izlenir. Yogun ve homojen
kontrast tutulumu tipiktir. Kemik BT'de siklikla, infiltratif, permeatif,
destriktif lusent lezyonlar gorilebilir. Komsu yumusak doku kitlesi
eslik edebilir.

Losemili ve BOS sitolojisi pozitif olan hastalarin yaklasik

%75'inde MR'da anormal bulgular izlenir. Pakimeningeal (%30),
leptomeningeal (%25), kraniyal sinir (%30) ve spinal meningeal
(%70) kontrastlanma tirleri tipiktir. Parankimal lezyonlar (“kloroma”)
meningeal tutulumdan daha nadirdir. Kloromalar, T1 agirlikli
gorintilerde hipo-izointens, T2/FLAIR goriintilerde heterojen izo-
hipointens izlenir. Parankimal ve fokal dural kloromalarin kontrast
tutulumu tipik olarak yogun ve nispeten homojen sekilde olur.

Ayirici tani, lezyonun yerlesimine baglidir. Dural tabanli grandlositik
sarkomlar, ekstraaksiyel hematom, lenfoma veya menenjiyomu
benzeyebilir. Kiiclik cocuklarda, metastatik néroblastom ve LHH,
granilositik sarkomu taklit edebilir. Ekstramediiller hematopoez
de ayirici tanida distnilmelidir, ancak T2 agirlikli gérintilerde
granulositik sarkomdan daha hipointens olma egilimindedir.

Plazma Hiicreli Tiumorler

Neoplastik plazma hiicre proliferasyonlarinin G¢ ana formu vardir:
(1) Soliter kemik plazmasitomu (SKP), (2) soliter ekstrameduller
plazmasitom (EMP) ve (3) multipl myelom (MM).

SKP'ler bazen basit plazmasitom veya soliter plazmasitom olarak
adlandinilir. Soliter plazmasitomlar, sistemik hastalik bulgusu
olmaksizin kemik veya yumusak dokuda neoplastik monoklonal
plazma hicrelerinden olusan kitle ile karakterizedir. Soliter
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(29-27) Gérselde kafatasi, dura, sinis, parankim
ve jukstasellar bolge tutulumu ile seyreden SSS
(Gsemisi gosterilmektedir.

(29-28A) Akut myeloid (6semili (AML) ve sacli
deride “sislik” bulunan 28 yasindaki bir erkekte
cekilen kontrastsiz BT gériintiisiinde, sol frontal
subgaleal B3 ve hiperdens ekstraaksiyel kitle
izlenmektedir.

(29-28B) Kemik BT gériintisiinde, komsu
kalvaryumda permeatif ve destriktif degisiklikler
B3 izlenmektedir.
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HH'ler birkac milimetreden birkac santimetre capina
kadar degisen solid/kistik soliter lezyonlar seklinde
olabilir.

HH'lerin cogu 1-3 yas arasinda ortaya ¢ikar. Histolojik
olarak dogrulanmis HH'li hastalarin 3/4'inde erken
ergenlik %50'sinde ise genellikle “jelastik” (iktal gilme
nobetleri) tarzinda nobetler gorilir. Jelastik nobetler,
sesil timorlerde daha yayginken, erken ergenlik, kiicik,
sapli lezyonlara sahip hastalarda daha sik goralar.

Kontrastsiz BT taramalarda HH'ler, beyine gore izo veya
hafif hipodens, homojen suprasellar kitleler seklinde
gorilr. Kontrastli BT'de kontrast tutulumu yoktur.

Sapli HH'ler, sagital T1A gorintilerde yaka digmesi
seklinde gorulir ve suprasellar sistern icine dogru
inferiora uzanir. Genellikle T1A gértntilerde gri cevherle
ile izointens, T2/FLAIR'da izo veya hafif hiperintens
sinyal 6zellikleri gosterir (30-13A). Daha biylk HH'lerde
intralezyonel kistler bulunabilir. HH'ler kontrast tutmaz

(30-13B). Eger kontrast tutulumu varsa, daha agresif bir
neoplastik lezyon distnilmelidir. HH'nin ayirici tanisinda
kraniyofarenjiyom (KF) ve kiazmatik/hipotalamik pilositik
astrositom yer alir.

CP, Cocuklarda en sik suprasellar kitledir. KF'lerin %90’
kistik, %901 kalsifiye ve %90'1 noddler ve rim kontrast
tutulumu gosterir. Optik yol/hipotalamik pilositik
astrositom ise pediatrik yas grubunda ikinci en sik
suprasellar kitledir. Astrositomlar T2/FLAIR gorintilerde
hiperintens olup, T1 K+ gorintilemelerde siklikla
kontrastlanma gosterirler.

Rathke Kleft Kisti (RKK)

Rathke kleft kisti (RKK), fetal rathke kesesi kalintilarindan
kaynaklandigi distndlen, sellar bolgenin benign
endodermal kistidir. RKK'lerin yaklasik %40'1 tamamen
intrasellar, %60'1 ise suprasellar veya hem intra hem de
suprasellar yerlesimlidir (30-14).

(30-11) Sagital ¢cizimde,
anteriorda infundibulum
ile posteriorda mamiller
cisimler arasinda yer alan
pedinkdilli bir hipotalamik
hamartom (HH)
gdsterilmektedir. Kitle, gri
cevher ile es intensitededir.
(30-12) Submentoverteks
gérintide, infundibular
sapin B2 oniinde, mamiller
cisimlerin (gésterilmemistir)
ve arka planda ponsun

B3 arasinda konumlanan
klasik “diigme seklinde”
pedinkdilli HH &2
izlenmektedir. (R. Hewlett,
MD’nin izniyle.)

(30-13A) Santral puberte [
prekoks tanisi olan 12 aylik
bir ¢ocukta gekilen sagital
T2 MR gériintiisiinde,
infundibular sap [=] ile
mamiller cisimler 5]
arasinda yer alan klasik
“diigme seklinde”
hipotalamik hamartom
(HH) izlenmektedir.
Kitle, gri cevher ile
izointenstir. (30-13B) Ayni
hastaya ait sagital T1 K+
MR gériintiisiinde, HH’nin
kontrastlanmadigi =/
gérilmektedir. Eger kitle
kontrastlansaydi, gliom
diisdindilmeliydi.

®
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infundibulum eslik etsin ya da etmesin, hipofiz bezinde biyime
izlenir.

Langerhans Hiicreli Histiyositoz

Langerhans hicreli histiyositoz 29. Bolimde detayli olarak ele
alinmistir. Langerhans hiicreli histiyositoz tipik olarak diabetes
insipidus ile prezente olur. Tipik hasta iki yasin altindadir.

Hipofiz aksini tutan Langerhans hiicreli histiyositozun klasik
gorintileme bulgusu, kalinlasmis ve kontrastlanan bir hipofiz
infundibulumu ile posterior hipofiz parlak noktasinin kaybolmasidir
(30-40). Langerhans hicreli histiyositoz ayrica sellar ve suprasellar
kitle olarak da ortaya cikabilir. Cocuklarda Langerhans hiicreli
histiyositozun baslica ayirici tanisi germinomdur. Eriskinlerde ise
hipofiz aksini tutan Langerhans hicreli histiyositozun baslica ayirici
tanisi nérosarkoidoz veya hipofizittir.

Norosarkoidoz

Norosarkoidoz, nonkazeifiye epitelioid hiicre granilomlarti ile
karakterize multisistemik bir inflamatuvar hastaliktir. Nérosarkoidoz
15. Boélimde daha detayli tartisilmistir. Nérosarkoidoz; difiiz veya
fokal dural (pakimeningeal) ve/veya leptomeningeal kalinlasma ve
boyanma, hipofiz infundibulumu ve/veya hipotalamusta kalinlasma
ve kontrastlanma, kraniyel sinirlerde kontrastlanma, beyin parankim
lezyonlari veya daha nadiren koroid pleksus lezyonlari seklinde
prezente olabilir.

Hipofiz aksini tutan nérosarkoidozun baslica ayirici tanilari LH,
lenfoma ve metastatik hastaliktir.

iNFUNDIBULER SAP KiTLELERI

Eriskin

= Norosarkoidoz (izole sap lezyonu nadir)
- Hipofizit (“sapit”)

* Metastaz

* Lenfoma

* Pituisitoma

« |1gG4 iliskili hastalik

Cocuk
» Germinom
« Langerhans hicreli histiyositoz (diger lezyonlara bakiniz)
» Ektopik nérohipofiz (yer dedistirmis posterior hipofiz ‘parlak
nokta’)
e Losemi

Hipofiz Apopleksisi

Hipofiz apopleksisi (HAP), bas agrisi, gorme bozukluklari ve degisken
endokrin yetmezliklerle karakterize iyi tanimlanmis akut bir klinik
sendromdur. Bazi vakalarda, ciddi hipofiz yetmezligi gelisebilir ve bu
durum hayati tehdit edebilir.

Etiyoloji

HAP, hipofiz bezine kanama veya iskemik nekroz sonucu gelisir
(30-41). Vakalarin %65-90'inda 6nceden var olan bir makroadenom
bulunur (30-42), ancak HAP mikroadenomlarda veya histolojik olarak
normal hipofiz bezlerinde de ortaya cikabilir. Kanama veya nekrozu
tetikleyen faktorler bilinmemektedir.

Nadir durumlarda, hipofiz adenomu tedavisi icin bromokriptin veya
kabergolin kullanan hastalarda hayati tehdit eden HAP gelisebilir.
Daha siklikla bu medikal tedavi, adenomda subklinik kanama ile
sonuclanir.

infundibulum B2 ve posterior “parlak nokta”nin
yoklugu = izlenmektedir; bu bulgular LHH igin
tipikeir.

(30-41) Koronal sematik cizimde, hipofiz
apopleksisine neden olan akut kanamali =] bir
makroadenom izlenmektedir.

(30-42) Hipofiz apopleksisine ait otopsi
spesmeninde, kavernéz sinlislere B3 uzanan
hemorajik kitle B3 izlenmektedir. (R. Hewlett,
MD’nin izniyle.)
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(31-7) Cizim beyni kaplayan ve sulkuslara
uzanan leptomeningeal metastazlarin (=] seker
benzeri kaplama gériinimdini gésterir.

(31-8) Pia-subaraknoid (“leptomeningeal”)
metastazlar, beyni kaplar ve subaraknoid
sisternleri =] doldurur. (Dr. R.Hewlett'in izniyle)

£
(31-9) Metastazlar, araknoid [=] ile pia =]
arasindaki boslugu doldurur ve perivaskiiler
bosluk (PVB) boyunca kortekse (=] dogru uzanir.
(Dr. P. Burger izniyle.)

Klinik
Demografik Ozellikler. Tedavi edilmis sistemik kanseri bulunan
hastalarin %40 kadarinda sonunda BM gelisir. En yiksek prevalans

65 yas Ustil hastalardadir. Ekstrakraniyel malignitesi olan cocuklarda
yalnizca %6-10'unda BM gelisir.

Prezentasyon. Parankimal metastazlarin en sik prezente oldugu
semptomlar, nobet ve fokal norolojik defisittir. Kafatasi/dural
metastazli hastalarin yarisi bas agrisi ile prezente olur. Nébet, duyusal
veya motor defisit, kraniyel ndropati veya sacli deri altinda palpe
edilebilen kitle diger yaygin semptomlardandir.

Dogal Seyir. BM’lerin total rezeksiyonu secilmis hastalarda
semptomlari ve sagkalimi iyilestirse de, parankimal metastazlarin
dogal seyri kotidir. Metastazlarin sayisinda ve boyutunda
araliksiz progresif artis tipiktir. Tani sonrasi medyan sagkalim kisa
olup genellikle 3-6 ay arasindadir; ancak soliter metastazin total
rezeksiyonu yapilan hastalarda sagkalim ortalama 13 aydir.

Goruntileme

Gorintileme bulgulari ve ayiricl tani metastazin yerine gore dedisir.
Her anatomik bélgenin kendinedzgi ézellikleri vardir ve bu bolimde
ayri ayri tartisilacaktir.

Parankimal Metastazlar
Gorintileme

Son analizler, sistemik kanser tedavisi calismalarinin yaklasik yarisinda
baslangicta zorunlu serebral goriintileme gerekmedigini ve
baslangicta BM'si olmayan hastalarda strekli takip gorintilemesinin
cok az calismada gerekli oldugunu gostermistir. Buna ragmen, ileri
evre meme kanseri, melanom ve kiclk hicreli disi akciger kanseri
(KHDAK) gibi bircok sik gorilen kanserde hem tani aninda hem de
palyatif sistemik tedavi baslandiktan sonra BM taramasi yapilmasini
destekleyen kanitlar artmaktadir.

Metastazlarin erken saptanmasi tedavinin etkinligini ve hasta
sagkalim oranlarini artirir. Kontrastl MR, BM tanisinda tercih edilen
yontemdir ve BT veya kontrastsiz MR'den daha hassastir. BM'lerin
manuel tespiti ve sinirlandirilmasi zaman aldigindan, baslangic
evresindeki beyin timorlerini saptamak icin cesitli yapay zeka

(YZ) yontemleri kullanilmistir. MR tabanli bilgisayar destekli derin
6grenme, gelecekte sistemik kanserli hastalarda BM'leri saptamak
icin giderek daha fazla kullanilabilir.

Bu bélimde, rutin glnlik pratikte kullanilan standart
gorintilemeler ile parankimal BM bulgularini gdzden gecirecegiz.

BT Bulgulari. Parankimal metastazlar kontrastsiz BT'de izo-, hipo-
veya hiperdens olabilir ve cevresinde degisken hipodens vazojenik
o6dem gorilebilir (31-11A) (31-12). Tedavi edilmis metastazlar
disinda kalsifikasyon nadirdir. Bazen intrakraniyel metastazin ilk
bulgusu beyin kanamasidir.

Parankimal metastazlarin buylik cogunlugu kontrast sonrasi

glcld sekilde kontrastlanir (31-11B). Cift doz gecikmeli taramalar
lezyon belirginligini artirabilir. Solid, punktat, nodler veya halkasal
paternler gorilebilir.

MR Bulgulari

T1A. Metastazlarin cogu T1AG de izo-hafif hipointenstir. Melanom
metastazi istisnadir; intrinsik T1 kisalmasi nedeniyle orta derecede
hiperintens gortndr (31-15). Subakut hemorajik metastazlar
dlzensiz, heterojen sinyal intensitesi gosterir; genellikle T1 hiper-



Metastazlar ve Paraneoplastik Sendromlar

gorilmekte olup baska yerde metastatik odak izlenmez
ve goruntileme ile primer pineal neoplazmlardan ayirt
edilemezler.

Okiler Metastazlar

Goz metastazlari nadirdir. Yiksek vaskiler yapidaki
koroid, acik ara en sik tutulan bolge olup tim okler
metastazlarin %90'ina yakini olusturur. Meme kanseri,
okiler metastazlarin en sik nedeni olup bunu akciger
kanseriizler.

BT ve MR bulgulari nonspesifiktir; posterior segmentte
belirgin kontrast tutulumu gosteren kitle ile
karakterizedir (31-29). Koroidal metastazli hastalarin %20
-25'inde eszamanli SSS lezyonlari bulundugundan, tiim
beyin goriintilemesi dnerilir.

Koroidal metastazin ayirici tanisinda diger hiperdens
posterior segment kitleleri yer alir. Primer koroidal
melanom ve hemanjiyom, hem BT hem de MR'de benzer
gorindmde olabilir. Melanom ve metastazlar, hemorajik

koroid dekolmanina veya retina dekolmanina yol
acabilir.

Perinoral Metastazlar

Perindra timor (PNT) yayilimi, malign timaorin sinir
kiliflari boyunca ilerlemesi olarak tanimlanir. Skuamoz
hicreli karsinom (SHK) ve adenoid kistik karsinom gibi
major/minor tikarik bezi maligniteleri, PNT yayilimina
yatkindir (31-33). Non-Hodgkin lenfoma gibi diger
timorler de siklikla major sinir kiliflar boyunca yayilim
gosterir.

Perindral invazyon, kutandz bas-boyun bazal hicreli
karsinom ve SHK'larin %2-6'sinda goralar.

PNT'den en sik etkilenen sinirler, trigeminal sinirin
maksiller dali (KSV2) (31-27A) ve fasiyal sinirdir (KSVII)
(31-33A).

Tutulan sinirin kontrast tutulumu ve tibdiler genislemesi
ile birlikte kemik kanal veya forameninde genisleme
tipiktir.

(31-34A) 24 yasindaki
erkek hastada progresif
davranis degisiklikleri,
mental durum degisikligi
ve ardindan nébet gecirme
sonrasi yapilan FLAIR MR
incelemesinde sag medial
temporal lob korteksinde
& ve ayni zamanda
bilateral hipokampdislerde
2 hiperintensite
izlenmektedir. (31-34B)
Ayni hastanin koronal
FLAIR MR'inda her iki
hipokampdis(in sismis ve
hiperintens &3 oldugu
goriilmektedir.

N (31-34C) DAG'de

herpes ensefalitini

veya nébete bagli
difiizyon kisitlanmasini
diisiindiirecek bulgu
saptanmamustir. (31-34D)
T1 K+ MR'de bilateral
hipokampdslerde (=] ve sag
temporal lob korteksinde
yamali tarzda kontrast
tutulumu izlenmistir.
Akciger grafisinde anterior
mediastende kitle tespit
edilmistir. Biyopsi sonucu
Hodgkin lenfomadir. Bu
paraneoplastik limbik
ensefalittir.

©
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(32-2) Cizim, BOS'u ¢evreleyen araknoidin
ayrilmasini géstermektedir. Orta fossa
genislemistir; temporal lob >/ posteriora dogru
yer degistirmistir.

(32-3) Orta fossa AK'si, araknoid “duplike”
tabakalari B2 arasinda sinirlandirilmis. Temporal
lob B2 yer degistirmistir. (Dr. J. Townsend'in
izniyle.)

ve T2A gorlintiide B3 BOS gibidir. FLAIR de B3
baskilanir, kafatasinda yeniden sekillenmeye &2
neden olur ve kontrastlanma gostermez.

Patoloji

Lokasyon. Cogu araknoid kist (AK) supratentoriyaldir. Genellikle orta
hattin disinda bulunur ve supratentoriyal, ekstraaksiyel, orta hat disi
yerlesim gosteren en sik kisttir. Yaklasik 2/3'0 orta kraniyel fossada,
temporal lobun anteromedialinde bulunur (32-2). AK'lerin %15'i
serebral konveksitelerde, 6zellikle frontal loblar Gzerinde bulunur.
AK'lerin %10-15'i ise posterior fossada, cogunlukla serebellopontin
kdse (SPK) sisterninde bulunur.

Boyut ve Sayi. AK'ler neredeyse her zaman soliterdir. Boyutlari
klclk rastlantisal olarak saptanan kistlerden buyik yer kaplayan
lezyonlara kadar degiskenlik gosterir.

Patoloji. AK'ler, BOS 'u andiran berrak, renksiz siviile dolu iyi sinirli
kistlerdir. ic septasyon icermezler ve tek katmanli, matiir, histolojik
olarak normal araknoid hiicrelerle déseli ince, saydam bir zar ile
tamamen cevrilidir (32-3). Fokal enflamatuar infiltratlar gorilebilir
ancak nadirdir.

ARAKNOID KiST: PATOLOJi

Lokalizasyon

» Supratentoriyal (%90)
o Orta Fossa (%67)
o Konveksiteler (%15)
o Diger (%5-10): Suprasellar, kuadrigeminal sisternler

« infratentoriyal (%10-12)
o Cogunlukla SPK sisterni (en sik gorilen 2. kistik SPK kitlesi)
o Daha az siklikla: Sisterna magna

Makroskopik Patoloji
» Berrak siviile siskin ince, seffaf kist duvari
» Matur araknoid hiicreler ile doseli

Klinik

AK'ler tiim konjenital intrakraniyel kistlerin en sik olanidir. Tim

yer kaplayici intrakraniyel lezyonlarin yaklasik %1'ini olusturur ve
gorintileme calismalarinda hastalarin %1-2'sinde tespit edilir. AK'ler

her yasta gorilebilir, ancak cogu (%75'e yakin) cocuklarda ve geng
eriskinlerde saptanir. Belirgin bir cinsiyet baskinligi yoktur.

AK'lerin %94'Ginden fazlasi asemptomatiktir ve tesadiifen tespit
edilir, yillar boyunca stabil kalir. Blylime —eger olursa— ¢ok yavastir.
Bazi AK'ler — 6zellikle sylvian fisstr icindekiler —siklikla semptom
olusturmadan buylk boyutlara ulasabilir. BOS yollarina basi yapan
bélgelerdeki blyik kistler (6rnedin suprasellar AK'ler) cerrahi
fenestrasyon icin aday olabilir.

intrakraniyel AK'lere — travmatik veya spontan —kanama nadirdir
ancak olusursa ani bylimeye neden olabilir. AK'ler hafif artmis
subdural hematom (SDH) riski tasir (32-6).

AK'lerin kiictlmesi veya kaybolmasi nadirdir. Bazi olgular spontan
olarak gelisirken, digerleri travma gibi tetikleyici olaylari takiben
bildirilmistir. Kist duvari riptird ve BOS akimindaki bozukluklar,
olasi tetiklenmis spontan AK rezollisyonunda en olasi patofizyolojik
mekanizma gibi gérinmektedir.

Goruntileme

AK'ler rastlantisal olarak saptanan kicik kistlerden bayik ve yer
kaplayici lezyonlara kadar degisen boyutlarda olabilir. Komplike
olmayan AK'ler, BT ve MR'de tam olarak BOS gibi davranir (32-4).
FLAIR ve DAG (diffizyon agirlikli gériintileme), kistik gérintmli
intrakraniyel kitleleri birbirinden ayirt etmede en iyi sekanslardir.
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(32-19A) 22 yasindaki

bir kadinda aksiyel
kontrastsiz BT de,
medulla 6niinde heterojen
hiperdens ekstraaksiyel
bir kitle &2 izlenmektedir.
Komsu kafatasi,

kemik BT'de normaldir
(gdbsterilmemistir).
(32-19B) Sagital T1
MR'de, ekstraaksiyel kitle
& oldukga hiperintens
gériilmektedir.

(32-19C) Aksiyel T1A
gériintiide kitle B2 olduk¢a
hiperintens goriilmektedir.
(32-19D) T2A gériintiide
kitle [, komsu beyin
dokusuna kiyasla belirgin
hipointens goriinimdedir.

(32-19E) FLAIR

gérlintiide kitle [/
baskilanmamaktadir.
(32-19F) DAG'de kitle B
kisitlilik gostermemektedir.
Ameliyat éncesi tani
néroenterik kist
diisiindilmiis olup cerrahi
sonrasi “beyaz” epidermoid
tespit edilmistir.
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(32-29) Sagital cizimde, pineal bez (=] icerisinde kiiclik bir kistik

lezyon gériilmektedir. Kiiglik, benign pineal kistler genellikle
otopsi veya gortintiileme sirasinda tesadiifi olarak saptanir.

gorinimla pineal bez icindedir (32-29). Cogunun capi
<10 mm. Rapor edilen en blylk PK 4.5 c'dir. PK'ler
genellikle unilokilerdir, ancak birden fazla kiicik kist
iceren lezyonlar da gorulebilir.

Makroskopik Patoloji. Genel goriinim, icinde uni- veya
multilokdler kist bulunan diizglin, yumusak, kahverengi-
sari bir pineal bez seklindedir (32-30). PK’lerde ependimal
veya epitelial kaplayici bir tabaka bulunmaz; dolayisiyla
“kist duvari” aslinda sikismis pineal parankimden olusur.
Kist kavitesinin ic yizeyi siklikla intralezyonel hemorajiye
bagdli olarak hemosiderinle boyanmistir. Kist sivisi berrak
veya sarimsidir.

Semptomatik pineal kistleri asemptomatiklerden ayirt
ettiren makroskopik patolojik veya histolojik bir 6zellik
yoktur.

Klinik
Demografik Veriler. PK'ler her yasta gorilebilmekle

birlikte, daha cok orta yastaki ve ileri yastaki eriskinlerde
saptanir.

Toplam kadin/erkek orani 2:1'dir.21-30 yas arasi
kadinlarda gorilme sikligi diger gruplara gore belirgin
sekilde daha yiksektir

Prezentasyon. PKsler nadiren semptomlara neden olur
Cogu klinik olarak benign olup gorintileme veya otopsi
sirasinda tesadufi olarak saptanir. Blyik PK'ler serebral
akuadukta basi yaparak veya tikayarak hidrosefali ve bas
agdrisina yol acabilir. Parinaud sendromu (tektal basi) daha
az siklikla goralar.

Pineal “apopleksi” ani kist ici kanama ile ortaya cikar.

Bas agrisinda akut kétilesme ve buna eslik eden gérme
semptomlari gelisebilir. “Gok glriltisi” tarzi bas agrisi,
anevrizmal subaraknoid kanamayi taklit edebilir. Pineal
“apopleksi” akut intraventrikller obstriktif hidrosefaliye
yol acabilir.

, g
(32-30) Pineal kistin (=] aksiyel (sol) ve sagital (sag) otopsi

gériintiilerinde, lezyonun tektal plak arkasindaki tipik yerlesimi
gozlenmektedir. (Dr.E.T. Hedley-Whyte'in izniyle.)

Dogal Seyir. PKolerin yalnizca %5 (cogunlukla 50 yas
altr hastalarda) blyime gosterir; tiim yas gruplarinda
kist stabilitesi veya kictlmesi ihtimali daha yiksektir.
Olagandisi radyolojik 6zellikler veya iliskili klinik
semptomlar olmadigi stirece rutin PK takibi gereksizdir.
PK'ler icin cerrahi nadiren gerekli veya endikedir.

Pineal bolgedeki belirsiz kistik lezyonlarin takibinde, aylar
ila yillar arasinda degisen zaman araliklarinda anlamli bir
degisiklik saptanmamaktadir.

Blyuyen lezyonlar, atipik kontrast tutulumu veya MR'de
kanama saptanan hastalarda hidrosefali gelisimi veya
malign patoloji gésterme olasiligi daha yiksektir; bu
nedenle seri MR takipleri dnerilir.

Goruntileme

BT Bulgulari. PKslerin en az %2 5vinde kist duvarinda
kalsifikasyon gordlar (32-31A). Kist sivisi BOS'a kiyasla
izo-hafif hiperdensdir (32-35). Siddetli bas agrisi olan bir
hastada cok hiperdens bir PK saptanmasi, kist ile kanama
“apopleksi” stiphesini artirmalidir. PK’lerde halka seklinde,
hilal formunda veya noduler kontrast tutulum paternleri
tanimlanmustir.

Ventrikiller genellikle normaldir. Sinirlar “silik”
gorinen genis ventriklller akut obstriktif hidrosefaliyi
disindardr.

MR Bulgulari. Diger kistlerde oldugu gibi, PK>lerin
sinyal intensitesi gorintileme sekansina ve kist
icerigine gore degisiklik gosterir. PK'lerin %50-60'1 T1A
gorintide BOS'a kiyasla hafif hiperintenstir (32-31B).
Yaklasik %40'1 BOS ile izointenstir. Yaklasik %1-2'si ise
belirgin hiperintenstir ki bu, kist ici hemoraji varligini
dUstndurebilir. Kan-sivi seviyesi gorilebilir (32-36).

Cogu PK'ler kiiclk olup minimal ya da hic kitle etkisi
olusturmaz. BuyUk kistler obstriktif hidrosefaliye neden
olabilir. Bu gibi durumlarda, T2/FLAIR gorintilemelerde



Neoplastik Olmayan Kistler

(32-51) Cizimde, orta
beyin/talamus yerlesimli
timefaktif PVB'lerin
akuadukt tikanikligina

ve hidrosefaliye neden
oldugu gésterilmektedir.
(32-52) Farkli boyutlarda,
BOS- benzeri kistlerden
= olusan bir kiime, orta
beyni belirgin sekilde
genisletmistir. Bunlar dev
timefaktif PVB'lerdir.

N\ (32-53A) Yiizde uyusukluk,
ataksi ve ¢ift gérme
sikayetleri olan 41
yasindaki bir erkekte sagital
T2A gériintiide, B2 cesitli
boyutlarda hiperintens
kistlerden olusan bir
koleksiyonun ponsu
genislettigi gortilmektedir.
(32-53B) Ayni hastanin
aksiyel T2A goriintiisiinde,
BOS- benzeri kist
koleksiyonunun ponstan
dentat niikleuslara kadar
uzandigi izlenmektedir.

®

(32-53C) Kistlerin FLAIR
gorlintide baskilandigi ve
brakiyum pontis boyunca
4. ventrikdile kadar
uzandigi gorilmektedir.
(32-53D) Koronal FLAIR
MR'de, kistlerin &5 ¢cok
blylikten cok klictige kadar
degisen boyutlarda oldugu
izlenmektedir.Komsu
beyinde &2 az miktarda
gliozis vardir. Cerrahide
PVB'lerle uyumlu pia ile
kapli kistler saptanmustir.
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Neoplazmalar, Kistler ve Timor Benzeri Lezyonlar

Kolloid Kist

Terminoloji

Kolloid kistler (KK'ler), unilokller, mUsin iceren
endodermal kistlerdir. Neredeyse her zamanUcinci
ventrikilin tepesinde, foramen Monro seviyesinde
yerlesim gosterirler (32-63). Velum interpositum

ve lateral ventrikiller gibi nadir lokalizasyonlar da
bildirilmistir.

Patoloji

KK'ler neredeyse her zaman soliter lezyonlardir. Boyut,
cok kuctk (birkac milimetre) ile 3 cm'ye kadar degisir.
Ortalama cap 1.5 cm'dir. KK'ler diizgin duvarli, iyi sinirli,
kiresel veya oval kistler olup degisken viskozitede
jelatindz merkeze ve ince fibroz kapsule sahiptirler (32-
67). Kistler, duvar boyunca dagilmis degisken sayida
musin salgilayan goblet hiicreleriiceren basit veya yalanci
cok katli prizmatik epitel ile doselidir.

Klinik
KK'ler tim intrakraniyel timaorlerin ~%1'ini, ancak

intraventrikiler timorlerin ise %15-20'sini olusturur.
Erkek ve kadinlarda esit siklikta goraldrler.

Semptomatik KK'lerin cogu G¢lincl ile besinci dekadlar
arasinda ortaya cikar. Pik yas 40'tir. KK'ler konjenital
lezyonlar olmakla birlikte, tani aninda hastalarin <%8'i
15 yasin altindadir. Ailesel KK'ler gorilmektedir fakat
nadirdir, vakalarin <%5'ini olusturur.

KK'lerin klinik prezentasyonu cesitlilik gosterir. Olgularin
cogu (%50-75') asemptomatiktir ve gorintileme
calismalarinda rastlantisal olarak saptanir. KK'ler
foramen Monro’'da BOS akimini obstriikte ettiginde, bas
agnisindan ani norolojik kétilesmeye ve hatta 6lime
kadar degisen semptomlara yol acabilir.

Kolloid kistlerin takip mi yoksa cerrahi tedavi mi
gerektirdigine dair standartlastirilmis kilavuzlar

(32-63) Cizimde, foramen
Monro’da yerlesimli bir
kolloid kist == hafif/
orta derecede obstriktif
hidrosefaliye neden
olmaktadir.

(32-64A) Bas agrisi olan
65 yasindaki bir kadinda
aksiyel kontrastsiz BT de,
foramen Monro'da 8

mm boyutunda yuvarlak
hiperdens kitle &2
gérilmektedir.

(32-64B) Sagital T1A
gérlintide, kitle &2

iyi sinirli ve uniform
hiperintens olarak
izlenmektedir. Lezyon,
lglinci ventrikdl tavaninda
foramen Monro seviyesinde
yerlesim gostermektedir.
internal serebral venler ve
forniks 2= kitlenin izerinde
yerlesim gostermektedir.
(32-64C) Sagital T2

SPACE de kitle uniform
hipointens izlenmektedir.
Bu bir kolloid kisttir.
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GORUNTULEME, PATOLOJi VE ANATOMi

Anne G. Osborn, MD, FACR
Karen L. Salzman, MD, FACR
Luke L. Linscott, MD

Bilgilendirici ve titizlikle hazirlanmis bir Gslupla 3.600°den fazla yiksek kaliteli gorseli bir araya
getiren Osborn’un Beyin kitabinin, Gctincl baskisi, saygin yazar Dr. Anne G. Osborn'un kapsamli,
anlasilmasi kolay ve gorsel olarak ¢arpici bir 6grenme eseridir. Tamamen gozden gegirilmis bu
baskida, Dr. Osborn’un tim kariyeri boyunca néropatoloji, nérosirtrji, klinik nérobilim ve diger ilgili
alanlarindan edindigi deneyim ve bilgiler bir araya getirilerek, beyin gortintileme gibi karmasik bir
konunun anlasilabilmesi icin etkin bir cercevede sunulmaktadir. Osborn’un Beyin kitabi, deneyimli
radyologlardan ve beyin cerrahlarindan, yeni ve kidemli asistanlara veya arastirma gorevlilerine
kadar ilgili uzmanlik alanlarindaki her diizeydeki hekimler icin mikemmel bir kaynak

olup néroradyologlar da her bolimde 6zellikle kendileri igin ilgi gekici ve distindirict bilgiler
bulabileceklerdir.

+ Temel anatomiyi, makroskopik patoloji ve gortintileme ile birlestirerek hastaliklarin neden
ve nasil goriindiiklerini agik¢ca gostermek suretiyle okuyucularin tani, tani tlrleri ve beyni
etkileyebilecek cesitli patolojiler hakkinda net diistinmelerine yardimai olur.

» Okuyuculari, enfeksiyonlar, demiyelinizan ve inflamatuar hastaliklar, neoplazmalar, toksik-
metabolik-dejeneratif bozukluklar ve konjenital beyin malformasyonlari gibi konulara
odaklanmadan dnce norogoriintiileme ve néropatolojinin beyin travmasi, inme, vaskiiler
lezyonlar vb. gibi “mutlaka bilinmesi gereken” konularina yonlendirir.

« Beyin timorleri ile ilgili yenilikleri, COVID-19 gibi yeni ortaya gikan viral hastaliklarin beyin
Gzerindeki etkilerini ve yakin zamanda tanimlanmis/isimlendirilmis hastaliklar (6rnegin, HIV ile
iliskili CD8 ensefaliti) gibi konularda en son bilgileri sunar.

+ 3.500'den fazla carpici, yilksek ¢oziiniirliiklii radyolojik goriintii ve 100'den fazla ayrintili,
tam renkli tibbi cizim icerir ki, bunlarin timd, klinik acidan en 6nemli 6zellikleri aciklayacak
sekilde dipnotlarla desteklenmistir. Ayrica, her bolimU daha ayrintili bicimde gérsellestiren
ylzlerce ek gorsel iceren kapsamli, yalnizca dijital ortama 6zel galeriler de icermektedir.

«  Dinya Saglik Orgditi Tiimdr Siniflandirmasi; Santral Sinir Sistemi Tiimdrlerinin besinci
baskisina dayanan giincel isimlendirmeleri icerir. SSS tiimorleri ile ilgili bolimlere, Dinya
Saglik Orgtitii Timér Siniflandirmasi; Santral Sinir Sistemi Timérlerinin besinci baskisindaki
yenilikler ve dedisiklikler, revize edilmis evreleme kriterleri, tanisal molekiler patoloji ve
isimlendirmeler de eklenerek genisletilmis, gereken degisiklikler yapilarak glincellenmistir.

+ Temel konularin hizli bir sekilde gézden gecirilebilmesi icin Dr. Osborn tarafindan
gelistirilen 6zet kutularini, ek radyolojik ve patolojik korelasyonlar iceren tanitici
grafiklerini ve en glincel literatlr referanslarini icerir.

Orjinali “Osborn’s Brain Imaging,
Pathology, and Anatomy Third

yaymlanmaktadir
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