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Travmatik beyin yaralanmasi diinyadaki mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinin basinda gelir. Hastaneye basvuran
hastalarin coguna hafif beyin hasar tanisi konulmakla birlikte hastalarda uzun dénemde kalici hasarlar birakabilmektedir. Hasarin
meydana gelis zamanina, lokalizasyonuna, olusum mekanizmasina veya klinik siddetine gére siniflandirilabilir. Primer hasar travma
sirasinda meydana gelir ve saatler icinde gelisir. Sekonder hasar ise primer travmatik hasarin komplikasyonu olarak tanimlanabilir
ve saatler-gunler sirer. Primer hasarin aksine sekonder hasarlar dnlenebilir. Gériintlilemenin amaci primer hasarin gosterilmesi ve
onlenebilir sekonder hasar nedenlerinin tespit edilmesidir. Gértintllemede ilk secenek kontrastsiz bilgisayarli tomografi olmalidir. BT
ile agiklanamayan klinik bulgularin oldugu akut dénem veya subakut-kronik dénemde yeni ortaya ¢ikan norolojik defisit varliginda
MRG ile degerlendirme 6nerilmektedir. Esasen epidural-subdural kanama, subaraknoid kanama, kontlizyon, beyin sapi hasari ve
diffiz aksonal injirinin gdsteriimesinde MRG’nin duyarliig BT’den ylksektir. Konvansiyonel BT ve MRG gorintilemede klinik
sonug ve bulgular arasinda uyumsuzluk tespit edilebilmektedir. Bu durumda lezyonlar ileri gérinttileme ydntemleriyle daha yiiksek
duyarlilikla gosterilebilir. BT’'de ileri géruntlleme olarak dual enerji; MRG’de SWI, DWI, DTI, pMRG, MRS ve fMRG gdrintileme
kullanilabilir.
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ABSTRACT

Traumatic brain injury is one of the most important causes of mortality and morbidity in the world. Although most of the relevant
patients admitted to the hospital are diagnosed with mild brain injury, the condition can cause permanent damage in the long
term. It can be classified according to the occurrence time, localization, mechanism of occurrence, or clinical severity of the injury.
Primary injury occurs during the trauma and develops within hours. Secondary injury can be defined as the complications of primary
traumatic injury and takes hours and days. Unlike primary damage, secondary damage can be prevented. The purpose of imaging
is to demonstrate the primary damage and to identify the causes of preventable secondary damage. The first option in imaging
should be non-enhanced computed tomography. MRI evaluation is recommended in the presence of new neurological deficits in
the acute period or subacute-chronic period together with clinical findings that cannot be explained by CT. In fact, the sensitivity of
MRl is higher than CT in showing epidural-subdural bleeding, subarachnoid hemorrhage, contusion, brainstem injury, and diffuse
axonal injury. In conventional CT and MRI imaging, an incompatibility can be present between the findings and the clinical outcome.
In this case, the lesions can be demonstrated with higher sensitivity with advanced imaging methods. Advanced imaging can be
performed with dual energy for CT; and SWI, DWI, DTI, pMRI, MRS and fMRI for MRI.
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Batur A: Travmatik Beyin Yaralanmasinda Konvansiyonel ve ileri Gériintiileme Bulgulari

B GIRiS
ravmatik beyin yaralanmalari (TBY) dlinyadaki mortalite
I ve morbiditenin en dnemli nedenlerinin basinda gelir.
Hastaneye bagvuran hastalarin ¢oguna hafif beyin
hasari tanisi konulmakla birlikte hastalarda uzun dénemde
kalici hasarlar birakabilmektedir. Travma nedenleri yasa gére
degismekte olup yaslilarda diisme, geng yetigkinlerde motorlu
arag kazalari, cocuklarda ise ihmal ve istismar en sik nedenler
arasindadir (17). TBY klinik bir tani olup belirlenmesinde
Glasgow Koma Skalas! kullanilir (GKS). Skalada hastanin géz
acma, motor hareket ve sézel uyarana cevabi degerlendirilir.
Skala skoru 13-15 arasi olanlar hafif, 9-12 arasi olanlar orta,
3-8 arasl olanlar siddetli hasar gostergesidir (62). Dusuk
GKS skoru ile morbidite ve/veya mortalite arasinda gugli
bir baglanti olmakla birlikte GKS skoru yiksek olgularda bu
baglanti zayif kalmaktadir. GKS skorunun 15 tam puan olmasi
hasar olmadigi veya post-travmatik sendrom gelismeyecegi
anlamina gelmemelidir (62). Baslangic skorunun bilinmesi
prognoz tahmininde, tani ve tedavi yonteminin belirlenmesinde
yardimci olmaktadir (36).

TBY hasarin meydana gelis zamanina gére primer veya
sekonder; lokalizasyonuna gére yumusak doku-kalvaryum,
ekstra-aksiyal, intra-aksiyal; olusum mekanizmasina gére
delici veya klnt yaralanma ve klinik siddetine gére (GKS)
hafif-orta-siddetli olarak siniflandirilabilir. Primer hasar travma
sirasinda meydana gelir, saatler icinde gelisir. Sekonder hasar
ise primer travmatik hasarin komplikasyonu olarak tanimlana-
bilir ve saatler-gunler sirer. Primer hasarin aksine sekonder
hasarlar 6nlenebilir (36,40). Primer yumusak doku hasarini
subgaleal hematom, sefal hematom ve kalvaryumda kirik
olusturur. Primer ekstra-aksiyal lezyonlar; epidural, subdural,
subaraknoid, subpial ve intraventrikiler kanamadir. Primer
intra-aksiyal lezyonlar; kontlizyon, parankimal kanama, diffiiz
aksonal yaralanma ve diffiz vaskuller yaralanmadir. Beyin
6demi, iskemi ve herniasyonlar akut ve subakut dénem; hidro-
sefali, BOS sizintisi, leptomeningeal kist ve ensefalomalazi ise
kronik dénem sekonder lezyonlar olarak tanimlanabilir (17,40).
Kilnt travmalarin aksine delici travmalarda morbidite ve mor-
talite oranlan yiiksektir. Ozellikle atesli silah yaralanmasinda
(TBY hastalarinin %12’sini olusturmaktadir) olgularin %10’u
hastaneye ulasabilmekte ve bunlarin yarisi acil servislerde
hayatini kaybetmektedir. Geri kalan hastalarda da belirgin
ndrolojik sekel gelismektedir (78).

Goriintiileme Teknikleri

Travmatik beyin hasarinda goérlUntllemenin amaci primer
hasarin gdsterilmesi ve 6nlenebilir sekonder hasar neden-
lerinin tespit edilmesidir. TBY olgularinda direkt grafinin yeri
oldukga sinirlidir. DUsUk riskli hastalarda kirik degerlendirme-
sinde kullanilabilir ancak olasi intrakranial patolojilerin atlanma
ihtimali yUksek olasiliklidir (40). Hizli, kolay ulasilabilir olmasi,
kirik, kanama ve yabanci cisimleri yliksek dogrulukla géste-
rebilmesi ve monitérizasyon ekipmanlarinin ¢cekim odasina
alinabilmesi nedeniyle siddetinden bagimsiz olarak TBY olgu-
larinin tani ve takip goriintilemesinde ilk segcenek kontrastsiz
bilgisayarli tomografi (BT) olmalidir (vaskiler yapilar sulkus
boyunca uzandigindan &zellikle subaraknoid kanamada kont-
rastl gekimlerde damar-kanama ayrimi yapilamaz) (62). yoni-
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zan radyasyon igermesi, posterior fossa degerlendirmesinde
ve diffiiz aksonal injuride dusik duyarllik géstermesi BT'nin
dezanvantajlaridir (36). lyonizan radyasyon nedeniyle cocuk
hastalarda dikkatli olunmalidir. Brenner ve ark. bir yasindaki
cocukta cekilen bir adet beyin BT’de radyasyona baglh yasam
boyu kanser mortalite riskini %0.007 olarak bildirmistir (15,56).
Travma hastalarinda birden fazla ¢ekim yapildigi diistintldi-
gunde belirtilen risk daha ylksek olacaktir.

TBY hastalarinda BT tetkikinin gerekliligi New Orleans Kriterle-
ri, Kanada Kriterleri (The Canadian Head CT Rule) veya Ulusal
Acil X-isini Kullanim Calismasi (NEXUS-II) kriterlerine gore
belirlenebilir (28,46,71). Dustik GKS skoru (GKS<9), devam
eden norolojik defisit, antegrad amnezi, agiklanamayan asi-
metrik pupiller yanit, >5 dk siren biling kaybi, kemikte ¢cdkme
fraktlrd varli§i, penetran yaralanmalarda, kanama diyatezi
veya antikoagulan tedavi alan hastalarda BT ile degerlendirme
onerilmektedir. Kalvaryum ve intrakranial yapilarin degerlendi-
rilmesinde 4-5 mm kesit kalinligi yeterliyken; orbita, maksillo-
fasyal yapilar ve kafa tabani degerlendiriimesinde ince (1 mm)
kesit kalinligi gereklidir (40). Travmaya bagh BOS kacgagi stp-
hesinde; rinore disulndliyorsa kontrastsiz maksillofasyal BT,
otore sliphesinde kontrastsiz temporal kemik BT veya tanisal
duyarliigi artirmak igin kontrastl BT sisternografi tetkiki yapi-
labilir (36). Kirik ve diger lezyonlarda tanisal duyarhligin artiril-
masi i¢in koronal ve sagittal reformat goérintiler kullanilabilir.

BT ile agiklanamayan klinik bulgularin oldugu akut dénem veya
subakut-kronik dénemde yeni ortaya cikan norolojik defisit
varhginda MRG ile degerlendirme Onerilmektedir (36,62).
Esasen epidural-subdural kanama, subaraknoid kanama,
kontlizyon, beyin sapi hasari ve diffiz aksonal injlrinin
gosterilmesinde MRG'nin duyarliigi BT den yiksektir (40,62).
Bununla birlikte uzun ¢ekim siresi, hareket artefakt duyarllig,
MR uyumlu monitdrizasyon ekipman ihtiyaci ve metalik
yabanci cisim varhgr MRG’nin kullanimini  kisitlamaktadir
(17,62). Kingin gosterilmesinde MR’in duyarliigi BT’ye gore
daha distk dizeydedir (56). Travma hastalarinda rutin beyin
MRG incelemesinde T1A, T2A ve Fluid attenuated inversion
recovery (FLAIR) sekanslara ek olarak diftizyon agirlikh
géruntileme (DAG) ve susceptibility weighted imaging (SWI)
sekanslari da kullaniimalidir (36).

intrakraniyel arter hasari stiphesinde BT (kontrastl) veya MR
(kontrastli/kontrastsiz) anjiyografi tetkiki 6nerilmektedir (3).
Penetran yaralanmalarda, karotid kanalina uzanan kemik ki-
riklarinda, travmaya bagli vazospazm sliphesi olan olgularda
veya travma paterniyle uyumsuz intrakranial kanamalarda an-
jiyografik inceleme yapilmalidir (10,51). Bazal sisternada izole
subaraknoid kanama, sylvian fissirde izole blyik miktarda
kanama veya izole anterior interhemisferik fissir kanamala-
rinda anevrizma ruptirt géz oninde bulundurulmaldir (62).
intrakraniyel vendz hasar stiphesinde BT (kontrastl) veya MR
(kontrastli/kontrastsiz) venografi tetkiki dnerilmektedir.

Odem ve Kanama Fizyopatolojisi

Beyin 6deminin baslica nedenleri, kapiller basingta asin artis
veya kapiller duvarda hasar gelismesidir. Basing artisinin
nedenlerinden biri arteryel kan basincindaki ani artisin
otoreglilasyon mekanizmasinin bas edebileceginden daha
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ylksek olmasidir. En yaygin neden beyin sarsintisidir. Parankim
ve kapillerler travmaya ugrar ve kapiller sivi interstisyuma
sizar. Artan 6dem vaskiler yapilarda basiya yol agar, basiya
sekonder kan akimi azalir ve iskemi gelisir. iskemiye bagli
arteriolar dilatasyon ve buna bagl kapiller basingta artis izlenir.
Artmis kapiller basing 6demde artisa yol acar. Kisir dénguyle
artan 6dem basisina baglh perfiizyonda azalma ve hipoksi
gelisir. Hipoksi kapiller gegirgenligi artirarak 6demde artisa
neden olur (18).

Kanama, damar duvar bitinlidinin kaybina bagh kanin
ekstravaskuler alanda birikmesidir. Kanamay takiben hasarli
doku ve plateletlerden protrombin aktivatéri ve kalsiyum
iyonlar salinir. Protrombin aktivatori protrombini trombine
cevirir. Trombin fibrinojeni fibrine haline dénustirir. Fibrin
yapllan eritrosit ve plateletleri ¢cepecevre sarar. Ortamdaki
kalsiyum iyonlarinin da katkisiyla fibrin yapilari ve plateletler
kasllarak kompakt bir yapi olusturur ve hematomu sinirlar.
Kanama fibrin, eritrosit ve plateletten olusan yogun bir yapi
ile sonuglanir. Pihti alani igerisinde bir¢gok plazma proteiniyle
birlikte plazminojen de bulunur. Sirecin baslangicindan
itibaren hasarli doku ve damar endoteli tarafindan ¢cok yavas
bir sekilde doku plazminojen aktivatérli (t-PA) de salgilanir.
t-PA plazminojeni plazmine gevirir ve lizis slreci baslar (19).

Kanamada BT ve MR Fizigi

X-1gini ile yapilan gérintilemede kontrasti belirleyen temel
Olgut elektron yogunlugudur. Elektron yogunlugunu maddenin
fiziksel dansitesi ve atom numarasi belirler. Fibrin, eritrosit,
platelet ve diger proteinlerden olusan retrakte yogun yapi x-igini
gecirgenliginde azalmaya yol agar. Fibrinolizisin baslamasiyla
x-1sini gegirgenliginde de artis baslar. Komsu parankime gore
X-isinini daha fazla tutan yapilar BT'de hiperdens, daha az
tutan yapilar ise hipodens gortinir. BT gériintilemede kanama
ilk 3 haftada hiperdens; 3-6. haftalarda izodens, 6. haftadan
sonra hipodens olur. Kanamadan 7-9 gin sonra kontrasth
goruntllemede periferal kontrast tutulumu izlenebilir (77).

Kanamanin MRG sinyal &zellikleri; hematokrit, O, yogunlu-
dgu, hemoglobinin tipi ve icerdigi demirin kimyasal durumu,
dokunun PH’i, pihtinin protein igerigi ve eritrosit membran
bitinligu gibi birgok etkenden etkilenir. Bunlar igerisinde
en belirgin etken hemoglobindeki demirin kimyasal yapisidir.
Demir; oksihemoglobinde diamanyetik, deoksihemoglobinde
paramanyetik, methemoglobinde paramanyetik 6zellik gdste-
rir. Methemoglobinin hiicre i¢i veya disinda olmasi T2 sinyal
Ozelliklerini degistirir, T1 her iki durumda da hiperintenstir (77).

Tablo I: Kanamanin Evrelerine Gére BT ve MRG Sinyal Ozellikleri

Kanamanin evrelerine gére MRG sinyal 6zellikleri Tablo I'de
gosterilmektedir.

B PRIMER TRAVMATIK YARALANMALAR
Skalp Yaralanmasi ve Kiriklar

Delici ya da kiint kafa travmalarinda siddetine gére degismekle
birlikte yumusak dokuda genellikle 6dem ve/veya kanamaya
bagh sislik izlenir. Travmali hastada degerlendirmenin skalp
ve kemik yapilardan baslanmasi ideal olandir. Yumusak doku
sisligi ya da kirik alani, travma yerini ve olasi yabanci cisimleri
gOstermesi  nedeniyle Onemlidir. Skalp yaralanmasinda
yumusak doku laserasyonu, subgaleal / subperiosteal kanama
veya yabanci cisim gorulebilir. Acik ara en sik gorilen skalp
yaralanmasi subgaleal hematomdur (Sekil 1). Subgaleal
hematomda oksipito-frontal veya temporal kas aponevrozu
altinda kan birikir. Gevsek bir bag dokusu olmasi nedeni
ile genis bir alana yayilabilir. Sefal hematomda ise kafatasi
dis tabula periosteumu altinda kan birikimi goéralir. Sefal
hematomda uzanim epidural hematom gibi sutdrlerle sinirlanir
(Sekil 2) (36,40).

Kiriklar kiint ya da delici yaralanma sonucu gelisir ve komsu
meninkste yirtiimaya neden olabilir. Sekillerine gore; lineer,
¢cOkme, ayrilma (diastatik) kiriklari seklinde siniflanir. Deplase
olmayan lineer kiriklarda trasenin BT kesitine paralel uzanmasi
kirik tespitini zorlastirir (Sekil 3A). Supheli olgular ince kesit
koronal ve sagittal reformat gortntulerle degerlendiriimelidir.
izole non-deplase lineer kirklarda izlem yeterlidir. Cokme
kirklarinda kontlzyon veya dural yirtima akut dénemde
olusabilecegi gibi daha sonra da gelisebilir (Sekil 3B). Bu
nedenle c¢c6kme Kkiriklari cerrahi mudahale gerektirir (40).
Diastatik kirk sutur hatlarinin anormal geniglemesi olarak
tanimlanir (Sekil 3C). Situr genisliginin dogumda >10 mm,
iki yasa kadar >3 mm ve iki yasindan sonra >2 mm olmasi
patolojik kabul edilir (44).

Travmali olgularda pnédmosefali varligi kingin mastoid hicre
ya da paranazal sinislerle iligkili oldugunu dusindurur.
Tersine, belirtilen alanlarda seviye veren ylksek dansiteli
sivi varligi kink stphesi uyandirmalidir. Kafa tabani kiriklari,
komsuluklar ve bu alanin kompleks anatomisi nedeniyle
dikkatle degerlendirilmelidir. Anterior kafa tabani kiriklarinda
BOS sizintisi siklikla izlenir (Sekil 4A) (5). Vendz sinlslere
uzanim gdsteren kiriklar vendz epidural kanama ya da sinls
ven trombozuna yol agabilir (54). Temporal kemik kiriklarinda;
orta kulak kemikgikleri, fasyal kanal, internal akustik kanal

Evre Siire MR (T1A) MR (T2A) BT Konum Hemoglobin
Hiperakut <24 saat izointens Hiperintens Hiperdens Hdcre ici Oksihemoglobin
Akut 1-3 glin izointens Hipointens Hiperdens Hucre ici Deoksihemoglobin
Erken Subakut >3 glin Hiperintens Hipointens izodens Hucre igi Methemoglobin
Geg Subakut >7 gun Hiperintens Hiperintens izodens Hucre digl Methemoglobin
Kronik >14 gln Hipointens Hipointens Hipodens Hucre digi Hemosiderin
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Sekil 1: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde travmaya bagl bilateral Sekil 2: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde sag pariyetal kemikte
fronto-pariyeto-oksipital subgaleal kanama izleniyor (oklar). hafif deplase kirik hatti (siyah ok) ve kirik komsulugunda sefal
hematom goériinimu (beyaz ok) izleniyor.

Sekil 3: A) Aksiyal kesitte izlenmeyen
(gOsterilmemistir) ancak kontrastsiz
koronal BT tetkikinde net olarak
secilebilen deplase olmayan lineer
kirik hatti, B) kontrastsiz aksiyal BT
(solda) ve 3D BT goruntude (sagda)
temporal kemikte ¢okme kirid,

C) sol lambdoid siiturda diastatik
kirik izleniyor.
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ve karotid kanal degerlendiriimelidir (Sekil 4B) (41). Kirnk
lokalizasyonuna goére; gérme kaybi, isitme kaybi, kranial sinir
yaralanmasi veya vaskuler yaralanmalar gorilebilir. Vaskuler
yapilar kirk uzanimina goére arteryel veya venéz BT/MR
anjiyografi ile degerlendiriimelidir (7,35).

Ekstra-aksiyel Yaralanmalar
Epidural Kanama

Kanama duranin dis yapragi ile kemik arasinda géraldr. Duranin
dis yaprag sutur hatlari diizeyinde kemige sikica yapistigindan
epidural kanamalar sUtur hatti ile sinirlanir ve lens gériinima
(bikonveks) olusur (Sekil 5A). Ancak, situr hattinda kirk
olmasi durumunda kanama hattin her iki tarafinda gértlebilir
(cocuklarda daha sik gordlir) (Sekil 5B) (62). Verteks dlizeyinde
dura mater dis yapraginin endosteuma diger alanlara gore
gevsek baglanmasindan dolayr kanama situr hattini gegebilir

(40). Kanama dural refleksiyonlarla sinirli olmayip falksin
ve tentoriyumun diger tarafina gecebilir. Erigkinlerden farkli
olarak c¢ocuklarda kranyumun esnek olmasi, yaslilarda ise
duranin kemige daha siki yapismasi nedeniyle daha az siklikta
gorilir (36). Epidural kanamalarin %90’ kinga bagh orta
meningeal arter yaralanmasina bagl goérulur (84). Olgularin
%10’u ise kirk hattinin dural vendz sinlslere uzanimina bagli
vendz epidural kanamadir (Sekil 6). Verteks diizeyinde vendz
epidural kanama kaynagi slperior sagittal sinls, temporal
lob anterior dlizeyinde sfenopariyetal sinls, oksipitalde ise
transvers ya da sigmoid sinUstir (36,62). Arteryel kanamaya
gbre vendz kanamalar daha benign seyirli olup genellikle
cerrahi mudahale gerektirmezler (25). Arteryel kanamada ise
tedavi cerrahi drenaj ya da arter embolizasyonu iledir. Vaskdler
yapilara uzanan kiriklarin varliginda baska bir lokalizasyonda
uygulanacak dekompresyon cerrahisinde basinin ortadan
kalkmasl sonucu yeniden kanama ve hematom boyutunda

Sekil 4: Kontrastsiz
aksiyal BT tetkikinde;

A) sag sfenoid kemik
anteriorda kemik defekti
ve komsu paranazal
sinuste rinore ile uyumlu
dansite artigi, B) farkl
bir hastada sag karotid
kanal anterior duvarda
hafif deplase kirik hatti
izleniyor.

| Sekil 5: Kontrastsiz
aksiyal BT tetkikinde;
A) sag pariyetal kemik
komsulugunda sutur
hatti ile sinirli bikonveks
goérinimde epidural
kanama, B) sag koronal
stur dizeyindeki kirik
nedeniyle (kisa ok)
sUtur hattini gegen

ve dural refleksiyonla
sinirlanmayan (uzun

ok) epidural kanama
izleniyor.
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artis gorilebilir. Yakin klinik ve radyolojik degerlendirme
gereklidir.

Subdural Kanama

Kanama duranin i¢ yapragi ile araknoid membran arasinda,
genellikle kdprl venlerin yirtimasina bagl gelisir. Araknoid
materin falks ve tentoriyum gibi refleksiyonlara yapisik olmasi
nedeniyle kanama tanimlanan bosluk boyunca yayilir. Orta
hatti gegmez ancak sttirler tarafindan sinirlanmaz. Subdural
aralik gevsek olup kanama epidurale gére daha kolay yayilir ve
hilal (konkav) seklini alir (Sekil 7). Kanama gelistikge subdural
mesafe artar ve koéprlU venlerde uzama ve gerilme olur,

Sekil 6: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde bilateral sfenopariyetal
sinds diizeyinde vendz epidural kanama izleniyor.

venlerde rlUptUr riski artar (pozitif feedback). Kanama alaninin
potansiyel genisligi ve pozitif feedback nedeniyle epidural
kanamaya goére mortalite orani daha ylksektir. Subdural
hematom kaliniginin 10 mm’yi gegmesi cerrahi endikasyon
olarak sayilmaktadir (36). Koprl venlerinin bulundugu ekstra-
aksial boslugun yasllarda atrofi nedeniyle daha genis olmasi
bu hasta grubunda subdural kanamanin daha sik olmasina yol
acar. Hidrosefali olgularinda hizli dekompresyon tedavisi de
subdural kanamaya yol agabilir (Sekil 8A, B). Akut dénemde
kanama BT’'de hiperdenstir (1. hafta). Ancak, kanama
diatezi olan veya anemik hastalarda (Hb<8 gr/dL) hematom
parankimle izodens gorilir (20,67). Subakut dénem kanamalar

Sekil 7: Kontrastsiz aksiyal T1 agirlik MR gdéruntiilemede solda
subdural subakut dénem kanama izleniyor.

Sekil 8: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde; A) solda subdural-epidural birlikteligi gésteren kanama alani izlenmekte olup sag hemisferde
kanama izlenmemektedir, B) ayni hastada dekompresyon cerrahisi sonrasi sag hemisferde yeni gelisen subdural kanama izleniyor,
C) farkli bir hastada solda subdural izodens kanama (kisa ok); buna bagli gri-beyaz cevher bileske diizeyinin kemik yapidan uzaklagsmasi
(uzun ok) ve sol lateral ventrikllde basi (*) izleniyor.
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da (2-3. haftalar) izodens izlenir. Belirtilen durumlarda kanama-
parankim ayrimi giglesir. Kortikal gri cevherde kalinlasma,
sulkuslarin ve giruslarin perifere kadar uzamamasi, gri-beyaz
cevher bileske diizeyinin mediale yer degistirmesi, ventrikdl
basisi ve orta hat sifti olmasi halinde izodens subdural kanama
dustnulmelidir (Sekil 8C) (36). Akut dénem hiperdens hematom
icerisinde hipodens alanlarin izlenmesi durumunda ise; aktif
kanama, tekrarlayan kanama odaklari (swirl sign), koagulopati
ya da araknoid mater hasarina baglh BOS sizintisi g6z éniinde
bulundurulmalidir (Sekil 9) (2,4). Aktif kanamada seviyelenme
gorulir (sedimentasyon etkisi). Subakut dénemde hematom
alaninda granllasyon dokusuna bagh membran yapilari
gelisebilir, kontrast tutulumu gdsterebilir (62). Kronik fazda
hematom alani hipodens olup siklikla septasyonlar igerir.
Kronik dénemde kalsifikasyon gorilebilir.

Subaraknoid Kanama (SAK)

Meninksin araknoid ile pia mater yapraklari arasina kanamanin
olmasidir. Pial ya da subaraknoid damarlarin zedelenmesi,
parankimal kanamanin subaraknoid araliga acgilmasi veya
ventrikller kanamanin subaraknoid alana uzanimi ile gelisir.
Sulkuslarin arasinda ve bazal sisternalar dizeyinde izlenir.
Genellikle hem travmanin oldugu tarafta (coup), hem de karsi
tarafinda (contre-coup) goérdlir (62). Travma hastalarinda izole
SAK’ta klinik koétllesme diger kanama tirlerine gore daha
hafif seyirlidir (14). Ancak, travmatik SAK hastalarinda klinik
iyilesme non-travmatik SAK olgularina gére daha kotudur
(63). interhemisferik fissiir veya perimezensefalik sisternada
kanama diffliz aksonal injuri ve beyin sapi hasarini, travma
olgusu olmasina ragmen izole bazal sisternal kanama
anevrizmal SAK’I duslUndidrmelidir (Sekil 10A) (42,73).
Anevrizmatik SAK’a oranla daha az olmakla birlikte travmatik

Sekil 9: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde parankimal kanama
alani icerisinde izlenen hipodens alanlar (ok) girdap isareti (swirl
sign) olarak tanimlanip aktif kanamay: diistindirmeli.

SAK’ta da gecikmis vazospazm gelisebilir (51). Akut kanama
BT de sulkuslar duizeyinde hiperdens seklinde gérullr, subakut
dénemde ise parankimle izodens olup gbzden kagabilir.
Subakut donem kanamada MR goériintilemenin FLAIR sekansi
BT’ye gdre daha duyarlidir (Sekil 10B, C) (48). Kronik fazda
hemosiderin pigment birikimi nedeniyle (pigment birikimi her
zaman gorllmeyebilir) gradient eko (GRE) ve SWI sekanslarin
duyarlhid BT ve diger MR sekanslarina gére oldukga yuksektir
(Sekil 10D) (36,40).

Subdural Higroma

Travmaya bagl araknoid mater yirtiimasi sonucu subdural
alana BOS birikimi olur. Kanamayla benzer sekilde vaskiler
yapilarda ve parankimde mediale itiimeye neden olur ancak,
BT ve MR goérintilemede BOS ile ayni dansite ve sinyal
ozelligindedir (Sekil 11A, B). Subdural higroma travmanin ilk
glniinde gorilebilir ancak c¢ogunlukla 9. ginlerde goralir.
Kanamanin eglik etmedigi olgularda septasyon izlenmez.
Higromada subdural mesafeye BOS birikimi olur, eflizyonda
ise menenjit vb. durumlara sekonder reaktif sivi birikimi géraltr
(86).

Subpial Kanama

Meninksin en i¢ katmani olan pia-mater ile parankim arasina
kanama olmasidir. Tanimlanan aralik enflamatuar htcrelere
gecirgen olmakla birlikte eritrositlere gecgirgen degildir (32). Bu
nedenle subaraknoid kanama ve slperfisial siderozisten farkli
olarak subpial kanamalarda BOS 6rnekleminde kan elemani
izlenmez. Gorlntllemede girus ve sulkus dizeyinde serit
seklinde kanama alanlar olarak izlenir (Sekil 12). Tam olarak
aydinlatilamamis olmakla birlikte, etiyolojide kortikal vendz
trombUs ve hipertansiyondan siUphelenilmektedir. Tedavisiz
izlemde birkag ay icerisinde iyilesme gorulir. Etiyolojide ven6z
trombusten sliphelenilmekle beraber rutin antikoagullan tedavi
onerilmemektedir (58).

intraventrikiiler Kanama

Travmada intraventrikller kanama; subepandimal venlerde
kanama, parankimal kanamanin ventrikile acilmasi veya
subaraknoid kanamanin ventrikile uzanimi ile gelisir (Sekil
18). Araknoid villuslar ya da aquaduktus diizeyinde kanama
sekeline bagll yapilar obstriksiyona yol agip komunikan
veya non-komunikan hidrosefaliye neden olabilir. Ayrica, kan
UrUnlerine bagli ependimitise de yol acabilir (40).

intra-aksiyel Yaralanmalar
Kontiizyon

Parankimin ¢ogunlukla kortikal gri cevherinin ezilmesi ya
da yirtilmasini ifade etmek icin kullanilir. Beyaz cevher
goreceli olarak korunur. En sik gérilen travmatik intra-aksiyal
lezyonlardir. Ylzeyin dizensiz olmasi nedeni ile 6zellikle 6n
ve orta fossa yerlesimli frontal (krista galli, planum sfenoidale
ve klclk sfenoid kanat komsuluklar) ve temporal loblar
(petéz kemik stperioru ve blyilk sfenoid kanat posterioru)
ile rijit yapilarindan dolayr falks serebri ve tentoryum
serebelli komsuluklarinda gortlir (17,36,40). Vazojenik 6dem
hemen her zaman izlenir, non-hemorajik ya da hemorajik
olabilir (Sekil 14A, B). Lezyon travma tarafinda (coup) ya da
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Sekil 10: Kontrastsiz aksiyal
BT tetkiki; A) travma olgusu
olmasina ragmen izole
bazal sisternal kanama
(oklar) anevrizmal SAK’|
disltndirmelidir, B) farkl

bir hastada BT’de guliclikle
secilebilen subakut dénem
subaraknoid kanama

C) FLAIR géruntiulemede
net olarak izlenmektedir,

D) farkl bir hastada, kronik
fazda BT ve diger MR
sekanslarinda secilemeyen
(gOsterilmemistir)
hemosiderin pigmenti SWI
sekansiyla yuksek duyarlilikla
gosterilmektedir.

Sekil 11: Kontrastsiz aksiyal
BT tetkiki; A) travmanin

ilk ginti elde edilen
gorinttlemede sol frontalde
subdural minimal artmis sivi
dansitesi, B) travmanin 7.
gliniindeki géruntulerde BOS
ile benzer dansitede subdural
higromaya ait sivi artigl
izleniyor.
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BOS icerisinde ylzen beyin dokusunun hareketine bagh
travmanin karsi tarafinda (contre-coup) gorulebilir (Sekil 14C).
Temporal lob kontlizyonlarinda fonksiyonel bozulma frontal
lob kontlizyonuna gore daha fazla gordlir (85). Lezyonlar,
lokalizasyonlari nedeniyle aksiyal goérUntilemede gbzden
kacabileceginden koronal kesitler gortintlilemeye eklenmelidir.

Kontlzyonlar hemorajik, non-hemorajik, fokal ya da multifokal
ozellikte olabilir. Gelisen kanama intraparankimal kligclik damar

yirtiimasina bagl olur. Kanama nispeten normal parankim
icerisine oldugundan hematom c¢evresinde 6ddem, kontlizyon
6demine gére daha azdir. BT incelemede ddem hipodens,
kanama ise hiperdens olarak izlenir. Kanama ve 6dem birlik-
teliginde tuz-biber gérinimu olur (40). Non-hemorajik ya da
mikrohemorajik kontlizyonlarda MRG’nin duyarliig BT’den
yuksektir (Sekil 15A, B) (61). MR incelemede kontlizyon alani
diizensiz sinirl olup T1 ve T2 sinyal &zellikleri lezyon yasina

Sekil

12: Aksiyal SWI
paramanyetik sinyal degisikligi izlenmektedir. Subpial kanama da
ayni lokalizasyon ve sinyal 6zelliginde izlenir.

sekansinda sUperfisiyal siderozise

Sekil 13: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde sag frontal lobta
parankimal kanama alani ve lateral ventrikllle devamliligi

izlenmektedir. Her iki lateral ventrikilde kanamaya ait dansite
artis| mevcuttur.

- 7 24

Sekil 14: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde; A) travma hastasinda sag frontal lobta non-hemorajik konttizyona ait hipodansite, B) farkli bir

hastada her iki frontal lobta hemorajik (daire ici) kontlizyon alanlari, C) baska bir olguda sol oksipitalde travmatik subgaleal kanama (kisa
ok) ve karsl hemisferde temporal lobta (uzun ok) hemorajik alan (contre-coup) izleniyor.
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Sekil 15: A) Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde korpus kallozum spleniumunda izlenen hafif hiperdens alan disinda belirgin patolojik
dansite izlenmemekte, B) ayni hastanin SWI sekansinda yaygin mikrohemorajik paramanyetik sinyal degisikligi izlenmektedir. C) DWI
gorintilemede travma sonrasi hiicre 6limune bagli sitotoksik ddeme ait kisitlanma alanlari izleniyor.

Sekil 16: Kontrastsiz aksiyal T1 agirlikli goérintilemede sag
PCA sulama alaninda reperflizyon kanamasina ait hiperintensite
izleniyor.

gore degisiklik gosterir. Akut dénemde hicre 6limune bagh
sitotoksik 6dem diflizyon gérintilemede (DAG) kisitlanmaya
yol acar (Sekil 15C). T2 ve FLAIR sekanslarda akut ve suba-
kut dénemde vazojenik ddem, kronik dénemde gliozise bagli
hiperintensite izlenir (36). Akut dénemde hemoraji, kronik
dénemde hemosiderine bagl sinyal degisikligi susceptibility
weighted image (SWI) sekansinda ylksek duyarlilikla izlenir
(40). Non-hemorajik lezyonlarin yaklasik %15’inde takip
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incelemede kanama goruldr. Hastalarin neredeyse yarisin-
da travmay takip eden 24-48 saat icerisinde lezyon sayi ve
boyutunda artis olup petesiyal kanamalarda birlesme egilimi
gorulur ve klinik bozulmaya yol agar (3,17). Gecikmis travmatik
kanamadan vazokonstriksiyon sonrasi gelisen reperflizyonun
sorumlu oldugu dusiintlmektedir (Sekil 16) (36).

Diffiiz Aksonal Yaralanma

Farkliyogunluklari ve agirliklari nedeniile travma durumunda gri
cevher ile beyaz cevher farkl hizlarda harekete gecerler. ileri-
geri ya da rotasyonel ivmelenme gri-beyaz cevher bileskesinde
kayma (makaslama, kesme, “shear”) gerilimine neden olur.
Bu gerilim aksonun elastik limitini asarsa aksonal kopma
meydana gelir (36). Travma hastalarinin yaklasik %50’sinde
diffiiz aksonal hasar gérulur (27). Vaskuler hasarin eslik etmesi
durumunda mikrohemorajiler izlenir (Sekil 17A). Lezyonlar en
sik gri-beyaz cevher ayriminda (beyin parankiminin rotasyon
ekseni posteriorda oldugundan anteiorda dénme momentumu
daha fazladir, bu yizden frontal loblarda daha sik izlenir),
korpus kallozum (6zellikle spleniumda) ve beyin sapinda
gorulur (1). Diger gorilebildigi lokalizasyonlar parasagittal
korteks, derin periventrikller beyaz cevher, bazal ganglionlar,
internal kapsul, parahipokampal alanlar ve serebellumdur (36).
Diffiz aksonal injuride morbidite ve mortalite oranlar ekstra-
aksiyal kanama, hemorajik ya da non-hemorajik parankimal
kontlizyona goére daha yulksektir. Kronik dénemde diffiiz
aksonal yaralanmaya bagli bilissel ve psikiyatrik problemler
olusabilir (40).

Diffiz aksonal yaralanmada olgularin %20’inde BT ile tespit
edilebilir dizeyde kanama olur (40). Bazi mikrohemorajik
olgularda ve non-hemorajik olgularda BT bulgulari negatiftir.
BT incelemede parankimde lezyon olmadan yaralanmanin tek
bulgusu interpedinkiler sisternde az miktarda hemoraji olabilir
(6). Travma sonrasi klinik-BT goéruntlileme uyumsuzlugunda
aksonal yaralanma distnilmeli ve MRG ile de@erlendirilmelidir.
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Travma sonrasi akut dénemde hiicresel 6lime bagl sitotoksik
6dem difizyon agirlikh gérintulerde (DAG) kisitlanma gdésterir
(Sekil 17B, C) (31). DAG hiperintens lezyonlar konvansiyonel
MRG’ye (FLAIR dahil) gére daha ytiksek duyarlilikla g&sterir.
T2 ve FLAIR goéruntlilemede de beyaz cevher dlzeylerinde
vazojenik 6deme bagl hiperintens lezyonlar izlenir. Ancak,
T2-FLAIR hiperintensitesi nonspesifik olup iskemi, demyelini-
zasyon, kronik migren agrisi, vaskulopati ve diger nedenlere
bagh gorulebilir (66). Belirgin klinik bulgusu olmayan travma
hastalarinda difiizyon kisitlanmasi ya da akut mikrohemoraji
izlenmiyorsa hiperintensiteler nonspesifik degisiklik lehine
oncelikle degerlendiriimelidir (62). Diffiz aksonal yaralanmada
tutulum yeri travmanin siddetiyle orantiidir. Grade 1 hasarda
subkortikal beyaz cevher, grade 2’de korpus kallozum (falksin
serebral hemisfer hareketini kisitlamasi nedeniyle) ve grade 3
hasarda beyin sapi tutulumu izlenir (1). Beyin sapi yaralanmasi
rotasyonel ivmelenme ya da beyin sapi dorsolateral kesiminin
travma aninda tentoryum serbest kenarina dogru itilmesiyle
olusur. Talamik tutulum gradelemede kullaniimamakla bera-
ber kétl prognoz gostergesidir (45). Akut hemoraji ve kronik
dénemde hemoraji sekelini (hemosiderin) gdstermede en
yuksek duyarlihkh yéntem GRE ve SWI sekansh MRG incele-
meleridir (40).

Vaskliler Yaralanmalar

Travmaya bagl goérulen primer vaskiler yaralanmalar; disek-
siyon, aktif ekstravazasyon, vaskdiler oklizyon, psddoanev-
rizma, arterio-vendz fistll ve vendz trombustir (59). Arteryal
yaralanmalar genelde kafa tabani kiriklarina bagl gelisir. En
sik internal karotid arter yaralanmasi gorultr. Petréz kemik
girisi ve anterior klinoid proses hemen altinda kaverndz sinsu
terk ettigi dizeyde en sik etkilenir. Goriintlilemede; intramural
hematom (en iyi yag baskili T1A’da gorlir), diseksiyona bagh
intimal flep ve yavas akim veya oklizyona bagh signal void
kaybi (T1 veT2’de sinyal artisinin olmasi) izlenir (Sekil 18A).
Vaskiler yaralanmanin goériintiilenmesinde altin standart kon-

vansiyonel anjiyografi (DSA)’dir. Ancak MR anjiyografi ve multi-
dedektor BT goriintlileme damar yapisi hakkinda DSA’ya yakin
bilgi verebilir. Bununla birlikte DSA’dan farkl olarak parankim
ve damar digi ekstra-aksiyel alan degerlendirmesine olanak
saglar. Diseksiyon ve okllizyon durumunda damarin besleme
alaninda enfarkt gelisebilir (Sekil 18B). Vendz trombdste ise
drenajin bozulmasina bagh kanamali ya da kanamasiz vendz
enfarkt gelisebilir. Karotid arter kavern6z segmentinde duvar-
da butinlik kaybina bagh karotiko-kaverndz fistll gelisebilir.
Kaverndz sinls ve sinltisi drene eden siperior oftalmik ven ile
petrozal sinUste fistlle bagli genisleme izlenir. Orbital yapilar-
da; propitozis, preseptal 6dem, ekstraokuler kaslarda bliyime
eslik edebilir. Karotiko-kaverndz fistlil travmadan haftalar ya
da aylar sonra bulgu verebilir (40).

B SEKONDER TRAVMATIK YARALANMALAR

Primer travmaya bagl intrakranial cgesitli sayida sekonder
lezyon gelisebilir. Gunler-aylar-yillara yayilabilen sekonder
lezyonlar genellikle primer lezyonlara gdre daha kéti sonuclara
neden olur. Beyin 6demi ya da herniasyon sendromlari gibi
sekonder lezyonlar travmayi takip eden 24-48 saat icerisinde
gelisirken, intrakranial hipotansiyon ya da ektrakranial BOS
sizintisi haftalar-aylar icerisinde, hipotalamo-pituiter fonksiyon
bozukluklar aylar-yillar sonra gelisebilir. Travma ayrica yillar
sonra gelisebilecek posttravmatik ensefalopati, Parkinson ya
da Alzheimer gibi nérodejeneratif hastaliklara neden olabilir
(Sekil 19A, B) (65). Primer lezyonlardan farkl olarak sekonder
travmatik lezyonlar erken tani durumunda geri dénisimltdir
(7).

Beyin Odemi

Beyin kan akimi artisi (hiperemi), vazojenik ve/veya sitotoksik
6dem sonucu gelisir. Hastalarin yaklasik %10-20 sinde

gorillr, fokal ya da diffiz olabilir (37). Hipereminin serebral
otoregilasyon bozuklugu, édemin doku hipoksisi ve kan-beyin

Sekil 17: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde; A) sol frontal lob gri-beyaz cevher bileske diizeyinde diffliz aksonal injuriye baglh mikro

kanama alanlari, B) farkli bir hastada travma sonrasi BT’de belirgin patoloji izlenmemesi ve klinik-radyolojik uyumsuzluga bagl elde
edilen C) DWI goériintilemede subkortikal beyaz cevher ve korpus kallozum splenium sag yariminda diffiiz aksonal yaralanmaya bagl

kisitlanma alanlari izleniyor.
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bariyerinin bozulmasina sekonder gelistigi dusinilimektedir
(40,62). Fokal beyin 6demi genelde travma sonrasi erken
doénemde gorilirken daha ciddi beyin 6demi travmayi takip
eden 24-48 saat icinde gelisir (17).

Goruntilemede kortikal kabalagsma, sulkuslarda silinme ve
gri-beyaz cevher ayriminda azalma seklinde izlenir. Fokal ya da
tek tarafll hemisfer tutulumunda orta hatta sift de hafif diizey-
de gortlebilir. Difftiz beyin 6deminde ventrikilde hacim azal-
masi (slit-like ventrikil) gorilir. Sitotoksik édem durumunda
diflizyon kisitlanmasi izlenir. Sitotoksik 6dem travmanin primer
etkisine bagh hicre 6limu sonucu gelisebilecegi gibi, herni-
asyona sekonder vaskdler basi, posttravmatik vazospazm ya
da travmatik diseksiyon sonucu gelisen hipoksi-enfarkta bagl
gorulebilir (17,64). Serebellum ve beyin sapi genellikle korunur,
serebral 6dem nedeniyle gbrece hiperintes gorinirler (Sekil
20A, B) (40).
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Sekil 18: A) Aksiyal T2 agirlikli
goruntlilemede sag internal
karotid arterde normal akima

ait signal void izlenirken solda
trombUse bagli sinyal void kaybi
izleniyor, B) DWI géruntilemede
solda gegcirilmis enfarkt alani ve
reperflizyon hasarina bagli laminar
kortikal nekroza ait kisitlanma
izleniyor.

Sekil 19: Gegirilmis travma
oykilsu bulunan, demans
gelisen olgunun A) Aksiyal T2
agirlikli gérintiisuinde diffliz
atrofiyle uyumlu sulkus ve
ventrikillerde genisleme, B) ayni
olguda SWI sekansinda yaygin
mikrohemorajiye bagli sinyal
degisikligi izleniyor.

Herniasyonlar

Monro-Kellie doktrinine goére intrakranial volim sabit olup
parankim, BOS, arter ve vendz yapilarin toplamindan olusur.
Belirtilen yapilarin herhangi birindeki artis digerlerinin mikta-
rinda azalmayla sonuglanir (34,50). Kanama ya da 6édem gibi
volim artisina neden olan durumlarda ilk 6nce BOS’ta yer
degisikligi, devaminda vendz volimde azalma, volim artisinin
devam etmesi durumunda parankim ve vaskuler yapilarin sifti
goruldr. Travmalarda herniasyonlar kanama ve/veya 6demin
kitle etkisine bagh gelisir; enfarkt, hidrosefali, kranial sinir
disfonsksiyonu ve kanamaya neden olabilirler (17,33). En sik
subfalsin herniasyon goriilir. Diger herniasyon tipleri unkal,
transtentoryal, tonsiller, transalar ve eksternal herniasyondur.

Subfalsin Herniasyon

Basiya bagli beynin falks serebri altindan orta hattin karsisina
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gecmesidir (Sekil 21A). Posterior falks anteriora gére daha
genis ve rijit olup sifte izin vermemektedir (55). Singulat girus,
anterior serebral arter, internal serebral ven (Rosenthal venleri)
ve lateral ventrikil sifti eslik edebilir. Sift miktari foramen Monro
diizeyinde septum pellusidumun yer degistirme miktarina gére
belirlenir. Deviasyon miktari <5 mm olgular iyi prognoz, >15
mm olgular kétl prognoza sahiptir (57). Subfalsin herniasyon
en iyi MR incelemede izlenir. Anterior serebral arter basisina
bagll sulama alaninda enfarkt, ventrikil siftine bagh foramen
Monro obstiksiyonu ve hidrosefali gortlebilir (Sekil 21B) (62).

Unkal Herniasyon

Temporal lob anterior medialinin (unkus) tentoryum medialine
herniasyonudur. Desendan herniasyon anterolateral subtipi

olarak da tanimlanabilir (33). Perimezensefalik (ambiyent)
sisterna ile lateral suprasellar sisternada daralma gérilir
(Sekil 21C). Siddetli herniasyonda karsi serebellar pedinkul
tentoryuma dogru itilir ve basiya yol acgabilir. Bu duruma
Kernohan’s notch fenomeni ya da “yanlis lokalizasyon
bulgusu” denir ve pedinkilde enfarkt ya da kanamaya neden
olur (21). Bazi olgularda ipsilateral 3. kranial sinir basisina bagli
pupil dilatasyonu ve hemiparezi gelisebilir (62).

Transtentoryal Herniasyon

Beynin tentoryum serebelli slperior ya da infeioruna yer
degistirmesidir. Kot prognoz isaretidir. Desendan herniasyon
subfalsin herniasyondan sonra en sik gorilen tip olup
unilateral (anterior lateral=unkal ya da posterior lateral) ya

Sekil 20: Kontrastsiz aksiyal
BT tetkikinde;

A) dekompresyon cerrahisi
yapllan olguda eksternal
herniasyon, subaraknoid
kanama alanlar ve 6deme
bagl ventriklllerde basi
bulgusu ile gri-beyaz cevher
ayriminda silinme izleniyor.
B) Her iki serebral
hemisferdeki yogun édem
nedeniyle dens serebellum
(yldiz isareti) izleniyor.

Sekil 21: A) Koronal FLAIR gérinttde falks serebri (uzun ok) inferiorundan karsi tarafa sol singulat girusun (kisa ok) subfalsin herniasyonu,
B) DWI gériintilemede herniasyon basisi sonrasi anterior serebral arter sulama alaninda enfarkta ait kisitlanma izleniyor. C) Farkl bir
olgunun kontrastsiz BT tetkikinde sol perimezensefalik (ambiyent) sisterna ile lateral suprasellar sisternada hafif daralmaya yol agan
unkal herniasyon izleniyor.
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da bilateral (santral) gérulebilir (Sekil 22A) (17). Suprasellar,
perimezensefalik ve quadrigeminal sisternalarda silinmeye yol
acar. Pineal kalsifikasyonun inferiora yer degistirmesi desendan
herniasyon icin bir diger bulgudur (40). Posterior serebellar
arter enfarktl, perforan arter basisina bagl hipotalamik ve
bazal gangliyada enfarkt ile 3. kranial sinir basisina bagh dilate
pupil gorilebilir. Basiya bagll ponsu besleyen baziler arter
perforan dallarinin obstriiksiyonu pons kanamalarina (Duret
kanamasl) neden olur. Kernohan’s notch fenomeni unkal
tip herniasyonda gdrilebilir (16,17). Posterior lateral tipte
parahipokampal girus herniasyonuna bagh tektum siperior
kollikulus basisi goérulur (Sekil 22B). Parinaud sendromuna
yol acar (55). Asendan herniasyon, posterior fossada masif
kanamaya bagli serebellum ve vermisin tentoryum sliperioruna
yer degistirmesidir. Supratentorial intrakranial hipertansiyonun
hizli diizelmesi de asendan herniasyon nedenidir (39). Ayni
patoloji serebellar tonsiller herniasyona da neden olabilir (40).
Quadrigeminal ve slperior serebellar sisternada daralma
yol acar. Aquadukt serebride basi sonucu non-komuinikan
hidrosefaliye neden olabilir (62).

Tonsiller Herniasyon

Serebellar tonsillanin foramen magnumdan inferiora hernias-
yonudur. Mikulis ve ark. tarafindan tonsillerin foramen magnu-
ma gore; 1. dekatta >6 mm, 2. dekatta >5 mm, 4-8. dekatta >
4 mm ve 8. dekattan sonra >3 mm olmasi herniasyon olarak
tanimlanmistir (43). Sagittal goérintilemede tonsiller kon-
veksitenin kaybolup UG¢gen goérinUmuinin olusmasi, aksiyel
goruntilerde foramen diizeyinde BOS’a ait belirgin sinyal
izlienmemesi herniasyon bulgularindandir (55). Klinik tecribe-
lerimize gdre yukarida belirtilen sayisal dlgimlere gdre tonsiller
konveksite ve foraminal BOS kaybi herniasyon tanisi igin daha
degerlidir (Sekil 23A, B). Hidrosefali, posterior inferior sere-
bellar arter enfarkti gorilebilir. Travma hastalarinda genellikle
posterior fossa hematomuna bagh gelisir (1).

Transalar Herniasyon

En nadir gorilen herniasyon tipidir. Asendan ve desendan
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olarak iki tipe ayrilabilir. Desendan transalar herniasyonda
frontal lobun sfenoid kanat Uzerinde posterior inferiora yer
degistirmesi olur. Orta serebral arter basisina yol acabilir.
Asendan herniasyonda temporal lobun sfenoid kanat lGizerinde
siperior anteriora yer degistirmesi olur. internal karotid arter
supraklinoid segmentinde basiya yol acabilir (55).

Eksternal Herniasyon

Genellikle cerrahi ya da travma sonrasi kalvaryal defekte bagh
gorilir. Dekompresyon cerrahisi sonrasi 1. haftada beyim
o6demi siklikla izlenir (Sekil 24). Hiperperflizyon ve parankim
direncinin azalmasi sonucu artan hidrostatik basin¢ kapiller
gecirgenlik ve 6deme neden olur (72). Genis kraniektomide
beyinde sikisma izlenmez, ancak defekt klclk ise herniye
parankimde sikisma ve vaskiler yapilarda basiya bagh enfarkt
gorilebilir. Dekompressif kraniektomi sonrasi, lomber ponk-
siyon ya da baska bir nedenle BOS drenaji ve buna bagli
intrakranial basingta azalma goérilebilir. Bu esnada atmosfer
basincinin intrakranial basingtan fazla olmasi paradoksal her-
niye neden olur. Supfalsin ve transtentoryal herniasyona yol
acan bu durum fatal seyirli olup acil cerrahi gerektirir (68).

B iLERi GORUNTULEME

Travma hastalarinda konvansiyonel BT ve MRG ile tespit edilen
hematom, 6édem vb. patolojilerin varligi veya boyutuyla klinik
sonu¢ ve bulgular arasinda uyumsuzluk tespit edilmektedir
(8,47). Ornegin bozulmus hasta klinigini aciklayabilecek diffiiz
aksonal injuri bulgulan rutin konvansiyonel goérintilemede
tespit edilmeyebilir, ancak ileri gérintileme yéntemleriyle daha
yuksek duyarlilikla tespit edilmektedir. BT de ileri gérintileme
olarak dual enerji; MRG’de SWI, DWI, DTIl, pMRG, MRS ve
fMRI gérintileme kullanilabilir.

Dual-Enerji BT (DEBT)

X-isininin atenliasyonu enerji diizeyine, 1sinin gectigi maddenin
atom numarasi ve dansitesine baglidir. Kalsiyum ve iyotta
elektronlarin baglanma enerjisi vicuttaki diger atomlardan

Sekil 22: Kontrastsiz aksiyal
BT tetkikinde; A) Suprasellar,
perimezensefalik ve
quadrigeminal sisternalarda
silinmeye yol acan santral

tip desendan transtentoryal
herniasyon (daire igi), B) sag
oksipito-temporal lob kanama
| basisina bagl posterior lateral
| tipte parahipokampal girus
herniasyonu (ok) izleniyor.
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belirgin yUksektir. Bu nedenle kalsiyum ve iyot igerikli dokular
x-1sinin daha fazla atente ettiklerinden daha dens gériinir. Bu
atenliasyon hem doku yogunlugu hem de atom numarasinin
farkli olmasindan kaynaklanir. Ancak rutin kVp degerlerinde
hematom gibi doku yogunlugunun arttigi durumlarda benzer
atentiasyon degerleri elde edilir. Dual BT'de ayni anatomik
bolge farkll kVp degeriyle (genellikle 80 ve 140kVp) taranarak
iki veri seti elde edilir; bu bilgiyle kalsiyum ve iyot iceren
maddelerin dider yumusak dokulardan ayirt edilmesinde
kullanilir (Sekil 25) (22).

Sekil 24: Kontrastsiz aksiyal BT tetkikinde sag fronto-pariyetal
kemikte kraniektomi defekti ve eksternal herniasyon izleniyor.

Kontrastsiz DEBT c¢ekimlerinde normalde doku yogdunlugu
benzer ancak atom numarasi farkli olan kalsiyum ile kan ele-
manlarinin ayrimi yapilabilir. Biylk kanama alanlar tek ener-
jili BT’de de secilebilir ancak milimetrik boyuttaki lezyonlarin
kanama/kalsifikasyon ayrimi her zaman yapilamayabilir. Klglk
lezyonlarin DEBT ile yiiksel duyarlilikla ayriminin yapilabilecegi
belirtiimektedir (79).

Travma hastalarinda ilk gortntlilemede kontlzyona bagh
sadece 6dem dansitesi mevcutken takip gorintilemede

Sekil 23: A) Sagittal T2 agirlikh
gdrinttide serebellar tonsiller
herniasyona bagl konveksitenin
kaybi ve G¢cgen gérinim,

B) aksiyal T2 agirlikli gérintlide
foramen magnumda BOS
mesafesinin kaybi ve tonsiller
herniasyona bagh artmig
yumusak doku intensitesi
izleniyor.

Sekil 25: Dual enerjili BT teknigiyle elde edilen VRT gériintlide
pineal kalsifikasyon (kisa ok), falk kalsifikasyonlari (uzun oklar) ve
vaskdler yapilar net olarak izleniyor.
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kontlizyonun hemorajik progresyonu gelisebilir (38). Kontrastli
veya kontrastsiz tek enerjili BT tetkikinde yalnizca hematom
alani ve 6dem alani segcilebilmektedir. Kontrasth DEBT gortn-
tllemede ise kontlizyon alaninin hemorajik ve non-hemorajik
(penumbra) komponentlerine sizan iyot miktari Olgulebilir.
Boylece bu bélgelerdeki endotel hasari ve kapiller gegirgenlik
hesaplanir ve kontlizyonun hemorajik progresyonu 6n goru-
lebilir (11). DEBT ile enfarkt alani, subdural alan ve spontan
kanama alanlarina iyot sizinti miktar hesaplanabilir (9,12,75).
Kontrastll ¢ekimlerde izlenen subdural dansite artiminda
dansitenin eflizyon (iyot sizintisi olur) ya da hemoraji ayrimi
yapllabilir (74).

Duyarhlik Agirhkh Gériintiileme (SWI)

Manyetik duyarllik, bir dokuda olusturulan internal manye-
tizasyonun eksternal manyetik alana oranidir. Gradiyent eko
(GRE) sekanslarda belirgindir. Manyetik duyarliliktaki degisim
manyetik alan homojenitesini bozar. Bu bdlgelerdeki pro-
tonlarda hizli defazing nedeniyle sinyal kaybi olur (76). GRE
goruntileme kan UrUnlerine bagl olusan manyetik inhomo-
jeniteye duyarlidir. Kan yikim Urinid olan hemosiderin ferro-
manyetik 6zellikte olup GRE goérintilerde, T1 ve T2 agirlikh
goruntilerde segilemeyen sinyal kaybina yol acar (40). GRE
goruntllerde proton (Hidrojen) hareketlerinin yapisal ve komsu
molekdllerin etkisine bagh olusan sinyal bilgileri (magnitude
goruntl) kullanilir. SWI sekanslarda ise magnitude gorintd ile
birlikte proton hareketleri arasindaki faz farklihgina ait sinyal
bilgisi (faz goruntlsu) de kullanilir (faz+magnitude=SWI) (Sekil
26A-C) (26). Faz goruntiileme kanama, kalsifikasyon, demir ya
da diger metallerin olusturdugu lokal manyetik alan degisikligi-
ne duyarlidir (blooming artefakti) (52). SWI'in mikro kanamalari
gostermedeki duyarliigi BT, konvansiyonel MR sekanslar ve
GRE’ye gore daha ylUksektir (29,30). Ancak, paranazal sinls
ve mastoid gibi hava-parankim gegcis alanlarinda mevcut dogal
inhomojenite 6zellikle frontotemporal kortikal degerlendirmeyi
glglestirebilir (40). Lipom ve dermoid gibi yag iceren kranial

.
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lezyonlar SWI sekanslarda kanamay taklit eder. Literatirde
yag-parankim ya da yag-BOS arasindaki belirgin doku farkliigi
nedeniyle inhomojenite, kimyasal sift artefaktina bagl oldugu-
nu bildiriimisse de kesin fizik prensip ortaya konulamamistir
(Sekil 27A, B) (69). Yag-hematom ayrimi BT veya yag baskil
MR gérinttleme ile yapilabilir. Yine travma ya da postoperatif
intrakranial serbest hava degerleri de SWI sekanslarda belirgin
blooming artefaktina yol acar (Sekil 28). Serbest hava diger
tim MR sekanslarinda sinyalsiz alan olarak izlenir. BT gértinti-
lemede hava-yag-kanama ayrimi net olarak yapilabilir.

Diflizyon Agirhkh Goériintiileme (DWI)

Su molekdllerinin  doku icerisindeki serbest hareketlerini
olgerek dokunun mikroyapisal 6zelliklerini gdsterir. Sinirlayici
bir yapi yoksa su molekiilleri her yone rastgele hareket eder.
Buna izotropik diflizyon denir. Anizotropik difiizyon hicre
zari, aksonal myelin kilif gibi sinirlayici yapilarin varliginda
difizyonun yéne bagl olmasidir. Su molekdillerinin hareketini
kisitlayan durumlar (sitotoksik 6dem, hematom alani, abse,
ylUksek selllarite veya mitotik aktivite gosteren kitleler vb.)
difiizyonda sinyal artisina yol agar (76).

Travmatik beyin yaralanmasina ydnelik yapilan ¢calismada DWI
goruntlilemede goésterilen akut dénem parankimal lezyonlar ile
klinik sonu¢ arasindaki korelasyon T2 ve FLAIR’e gbére daha
ylksek dizeyde gdsterilmistir (60). Diffliiz aksonal yaralanma
goruntilemesinde diger sekanslardan daha duyarlidir. Trav-
manin primer hasarina bagli hiicre 6limi veya sekonder yara-
lanmalara bagli enfarkt durumunda sitotoksik édemi yiksek
duyarllikla gosterir (40).

Difiizyon Tensor Gériintiileme (DTI)

Diftizyon tensor, diftizyonu Ug¢ boyutlu bir ortamda tanimlayan
matematiksel bir modelin gosterimidir. Su molekdllerinin farkl
yéndeki diftizyonunu &lger. Diflizyonun yoni konusunda bilgi
verir, diflizyon oranini géstermez. Kantitatif degerlendirme 0

Sekil 26: Susceptibility weighted imaging sekansinda A) magnitude goériintl, B) faz gérintt ve C) ikisinin verileri kullanilarak elde edilen

SWI gorintisi.
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Sekil 28: Postoperatif olgunun aksiyal SWI sekansinda subdural
ve suparaknoid yaygin serbest hava degerine ait blooming
artefakti izleniyor.

(izotropik) ile 1 (anizotropik) arasinda indekslenen fraksiyonel
anizotropi ile saglanir (17). Beyaz cevherin asosiasyon, projek-
siyon ve komissural fiberleri ayrintili olarak gdsterilebilir. Beyaz
cevherde dejenerasyon, myelin yikimi, timéral infiltrasyon ve
kitlesel itilme ayrimi yapilabilir (Sekil 29) (76).

Diffiiz aksonal yaralanma, nérodejenerasyonla sonuglanan
aksonal ulagimda kesinti ve néro enflamasyonu tetikleyici etki
yapabilir. DTI ile beyaz cevher yolaklarinin butinligu ya da
butunlik kaybi gosterilebilir. Bdylece travmaya bagh aksonal
yaralanma degerlendirilebilir (53). Saglam néro-aksonal yapi-
larda myelin kilifla paralel yonde anizotropik diflizyon gorGlir.

Sekil 27: A) Sagittal T1
agirlikli gérintiide korpus
kallozum diizeyinde
izlenen lipom (ok) B) SWI
sekansinda kanamay: taklit
ediyor (ok).

Aksonal membran ve myelinde hasar gelistiginde anizotropide
azalma ve difiizyonda artis gorillr. Fraksiyonel anizotropi-
deki azalmaya gore hasar miktari tespit edilebilir (17). Ancak
difiizyon ya da anizotropideki degisiklikler farkli patolojilere
bagll olusabileceginden DTI'In spesifitesi diusuktir. Simdilik
arastirma duzeyinde kullanilabilir gdrtintileme y&ntemidir
(62).

Perfiizyon Manyetik Rezonans Goriintilleme (pMRG)

Kapiller sistem araciligiyla dokunun perflizyonu ile dokuya ge-
rekli besin ve oksijen getirilir, karbondioksit gibi atiklar uzaklas-
tirilir. Perfiizyon incelemelerinde dolagima verilen radyoaktif ya
da kontrast maddenin zaman igerisindeki dagilimi izlenir. Klinik
pratikte inmenin erken tani ve izleminde, tUm&r evrelemesinde
ve timdr-radyasyon nekrozu ayriminda kullaniimaktadir (Sekil
30) (76). Beynin perflizyon incelemesi BT, MR, SPECT ve PET
goruntileme teknikleriyle yapilabilmektedir (82).

BT perflizyon inceleme acil kosullarda travma olgularinda akut
doénemde kullanilabilir. Travma hastalarinda vaskuler yapilarin
degerlendiriimesinde kontrastli anjiyografi tetkikleri elde edilir-
ken verilen kontrast madde ile kranial perflizyon incelemesi de
yaplilabilir (83). Perfiizyondaki degisiklik, kontliizyonun gorin-
tilenmesinde kontrastsiz BT'ye gére daha ylksek duyarlilik
saglar (70). Ancak zaman icerisindeki akim bilgisi elde edile-
ceginden c¢ekim slreci boyunca olusan radyasyon maruziyeti
BT perflizyonun rutin kullanimini kisitlamaktadir.

Perfiizyon MR incelemenin travma hastalarinda akut dénemde
kullanimi; ¢ekim siresi, monitdrizasyon ekipmanlarinin MR
uyumlulugu ve travma hastasinda kontrendike olabilecek
metalik yabanci cisimlerin varligi nedeniyle kisithidir (82). Ancak
subakut ve kronik dénemde, DTI gibi diger ileri gortntlileme
yéntemleriyle birlikte travma degerlendiriimesinde kullanilabilir.
Radyasyon icermemesi 6nemli bir avantajdir. Kontrastl ya da
kontrastsiz perflizyon goériintileme yapilabilir. Her iki serebral
hemisfer arasindaki perflizyon farkliliklar gérsel veya sayisal
olarak degerlendirilebilir.
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Sekil 30: Perflizyon MRG'nin aksiyal CBV haritalamasinda sag
frontal lobta travma sekeline bagli asimetrik hipoperflizyon
izleniyor (daire ici).

Travma hastalarinda vaskuler diseksiyon sonrasi etkilenen
parankim miktari, epidural ya da subdural kanamada kitle
etkisine bagh olusan perflizyon degisiklikleri gosterilebilir.
Serebral 6édem ve intrakranial hipertansiyon gibi spesifik
bazi paternler de perflizyon ile gdsterilebilir (80,82). Yapilan
perflizyon ¢alismalarinda, konvansiyonel gdrintileme bulgu-
lar normal olan ancak néro-psikolojik, bilissel bozukluk veya
posttravmatik amnezi gelisen travma hastalarinda perfiizyon
defisitleri bildiriimistir (82).
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Sekil 29: A) Diflizyon tensor
goruntuleme renkli haritada
beyaz cevherin asosiasyon,
projeksiyon ve komissural
fiberleri farkl renklerle
kodlanir, koronal FLAIR
sekansina flizyone DTI
gorintlde B) sol talamusta
yer kaplayan lezyon bagli
fiberlerde saga gore azalma
ve itilme izleniyor.

Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS)

Kimyasal sift temeline dayanir. Kimyasal sift, protonlarin olus-
turdugu manyetik alanin gevrelerindeki elektronlar tarafindan
degistiriimesidir. Kompleks molekiller igerisinde bulunan
protonlarin prosesyonlari ¢cevre baglantilar nedeniyle degisir.
H,O’daki hidrojen protonu ile CH,, CH, yag molekillerindeki
hidrojen prosesyonlari arasinda kiclik degerlerde (kimyasal
sift katsayisi 10°-10%) de olsa fark bulunur. Bu farkliik diger
molekdller icin de gecerlidir. Farkli molekullerdeki hidrojen
prosesyon frekans farkliliklar bilinir ve bu bilgiye gére N-ase-
til aspartat (NAA), kolin, kreatin, ve diger metabolitler saptanir
(toplamda yaklasik 25 farkli metabolit) (24,76). NAA noro-ak-
sonal biyomarkir olup beyinde en fazla bulunan metabolit olup
ndroaksonal hiicre sayisi ile iligkilidir. NAA miktari, néroakso-
nal kayba yol acan tim patolojilerde azalabilir. Kolin, memb-
ran lipid sentezi ve nérotransmitter olan asetil kolin sentezinde
kullanilir. Kolin miktari membran yapim-yikimini artiran travma,
timor, enfeksiyon, enflamasyon durumlarinda artar. Kreatin,
hiicre enerji metabolizmasiyla ilgili olup diger metabolitlere
gore nispeten stabildir. Kreatin yogunlugu yasa, metaboliz-
manin yavaslamasiyla seyreden hastalik ve travmaya baglh
degisebilir (Sekil 31A, B) (24). Tanimlanan metabolit degerleri
patolojiye spesifik olmadigindan MRS degerlerinin diger kon-
vansiyonel ve ileri gériintlileme yontemleriyle birlikte degerlen-
dirilmesi gerekmektedir. Ancak diger tekniklerde izlenmeyen
patolojilerin metabolik dlzeyde biyokimyasal degisiklikleri
gosterebilen MRS ile degerlendirilebilecedi, bu konuda daha
cok arastirma yapilmasi gerektigi géz oniinde bulundurulma-
hdr.

Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme (fMRG)

Noéronal aktiviteye bagli degisen oksi-hemoglobin ve deok-
si-hemoglobin miktarinin olusturdugu sinyal farklligi prensibi-
ne dayanir (blood oxygen level dependent (BOLD) (Sekil 32)
(65). Gorsel, isitsel, hareket vb. uyaran esliginde veya istirahat
halinde (komadaki hastalarda da kullanilabilir) degerlendirme
yapllabilir. Beyaz cevher yolaklarinda hasar olusmasi beynin
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Sekil 32: Saglikli olguda fonksiyonel MR’da motor uyarana bagli
her iki motor kortekste sinyal artisi izleniyor.

farkli bolgeleri arasinda iletisim ve fonksiyon bozukluguna yol
acar. Bonnelle ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DTl il tespit
edilen beyaz cevher hasar orani ile fonksiyonel bozulma ara-
sinda dogrusal iligski oldugu bildirilmistir (13). Bazi arastirma-
cilar komadan c¢ikan hastalarda fMRG’nin prognoz hakkinda
fikir verebilecegini belirtmektedir (49). Fonksiyonel MRG’nin
6nemli kisithliklar oldugu g6z ©ntnde bulundurulmalidir.
Serebral kan akimi, kan volimu, beynin oksijen tiketimi gibi
fizyolojik durumlar; hasta hareketi, solunum ve kardiyak pul-
sasyon gibi artefaktlar fMRG verilerini etkileyebilir (23). Travma
hastalarinda fonksiyonel MR calismalar subakut ve kronik
déneme yodnelik yapiimis oldugundan 6zellikle akut dénem
travmaya ait yeterli fMRG verisi bulunmamaktadir.

Sekil 31: A) Aksiyal

T2 agirlikli géruntide

sol temporal lobta
kontlizyona bagli sinyal
artisi (ok), B) travma
alanina yénelik MR
spektroskopik incelemede
noroaksonal hasara bagli
NAA (2 ppm) degerinde
azalma izleniyor.

Chanical shilt |apm|
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B SONUG

Travmatik beyin yaralanmalari dinamik bir fizyopatolojik siireg
olup travma anindan baslayip yillar sirebilen bir durumdur. G6-
rintileme hayati éneme haizdir. Gériintilemenin temel amaci
onlenebilir ve tedavi edilebilen sekonder yaralanmalarin tespit
edilmesidir. Akut durumlarda travmanin etki alaninin tespiti ve
cerrahi midahalenin gerekliliginin belirlenmesi icin BT incele-
me yapilmalidir. Klinik ile BT géruntuleri arasinda uyumsuzluk
durumunda veya travmanin orta ve uzun vadedeki etkilerinin
gozlenmesi icin MR incelemeye basvurulmalidir. Travma olgu-
larinda 6zellikle prognozu etkileyen diffiiz aksonal yaralanma
gorintilemesinde BT yetersiz kalmakta; FLAIR, DWI ve SWI
sekanslari yiksek duyarlilikla bulgulari gdstermektedir. Perfliz-
yon inceleme ile hemodinamik sire¢ degerlendirilebilir. DTI ve
fonksiyonel MR ile olasi yapisal ve fonksiyonel hasarlar tespit
edilip prognoz hakkinda bilgi edinilebilir. Ancak, ileri MR g6-
rintileme yéntemlerinden olan DTl ve fMRG’nin gliniimiizde
standardize edilmis protokoll bulunmayip ¢alisma asamasin-
daki ydontemler oldugu unutulmamalidir.
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