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OZET

Bu galismada difiizyon aguiikll gortintileme (DAG) ile serebral infarktlarnn degerlendirilimes! ve donemine gére sinyal
karekleristikierinim orfaya konmias) amaglannustir. Calismamiza klinik olarak farkli evrelerde serebral infarkt mevoui 43
hasta dahil edifoistir. Tonn olgularda 1.5T manyelik rezonans (MR) ethazi ile eko-planar difuzyon agitkl ME ganmnlalern
ahpmistie (b=0. b= 500. b=1000sn/inm™ ve ADC harita). Yamisira tiim ofgtilarda standart turbo spin-eko (TSE) T1 ve T2
agiids aksivel goriintiler elde edilmistir. Uygulanan bu profokol dle tim olgidarda tetkik stresi, TSE T2=2.45 dak. TSE
T1=1 52 dak DAG=33 sn olmak dzere loplam 5,10 dak tuimustur. Sfandard sekanslar ile DAG butguian khinik bulgular ile
korele edilerak defrerlendiritmistiv. 10 olguya takip DAG yapimigtir. 43 olgunun 3'tinde hiperakul, 22 ‘sinde akut, 11inde
subakut, 7sinde ise kronik infarkt alanian saptanmistir. Akut infarkth olgularin 2 sinde ayin zamanda krormk uifarkt (o
garilmiisitr. Akut evre infarkilar, DAG'de (h=500 ve b=1000 sn/mm’) hiperintens. ADG harita goruntilerde hipoiniens
olarak izlenmistic 7 olgudaki kronik infarkt alanlar ise DAG de (5=500, 1000sn/min”} hipointens, ADC harita gérintilerde
tse Miperintens clarak izlenmigti. Takip edilen olgularda. DAGde infarktlanm akut evreden subakul evreye gecerken
smyallennm azaldiqy, A0DC hanta gorunlilerde (se arthg godilimistar. DAG. serehiral infarkllann ve azellikle de erken
danem nfarkifann sapfanmasinda elkin bir yontemdir. Farkll evrelerdeki infarkilarda ise lave bulgularia iskermik
lezyanlan degerendirmede famya katkida bulunmalktadir. Yanisira kooperasyonu bezuk olan bu grup hastalarda lisa
strede tetkik olanadr saglamaktadin

SUMMARY

in this study. it ts aimed {0 avaluate the use of diffusion-weighted imaging (DW!) findings in cerebral infarctions and to
nvestigate the signal characterisiics in different stages of infarction. 43 patients with the clinical evidence of cerebral
ifarction were included in the study. All patients were examined with echo-planar DWI fofluwed by standard T1W and
2W images on a 1.5T MR unit. With this imaging protacol, folal scan time was 5710 min (TSE T2W= 2,45 min, TSE
T1W= 1.82 min. DW! = 33 sec). The MR findings in standard conventional sequences and diffusion-weighted images
were correlated with clinical findings. DWI with b values of 0, 500 and1000sec:mm’® and apparent diffusion coefficient
(ADC} map images were obtained and DWI findings were correlated with standard spin-eche images. 10 patients with
acute cerebral infarctron underwent follow-up DWI. Of these 43 patients. 3 patients had hyperacute. 22 patients had
acule. 11 patients subacute, and 7 had chronic cerebral infarctions. Different stages of cerebral infarctions ( acute and
chronic ) were detected In 2 patients among acufe phase patienis. Acute infarctions were hyperintense on DW! (b=500
and 1000sec/mim’) and h vpointense on ADC map images. Chronic infarctions were hypointense an DWI and
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hyperintense on ADC map images, In the follow-up patients. the acute infarclions showed lessening of the signal an
DWI (=500 and 1000sec/mim’) and increase on ADC map images. DWI is a sensitive and a specific modality in the
assesment of cerebral ischemia. Moreover, it enables the VR examination of these mostly uncooperative patients with ils
short scanning time, contributing to the diagnosis and clinical management.

GIRIS

Serebral infarkt ylksek morbidite ve mortaliteye neden
olan patolojilerin basinda gelmektedir. Infarkt baslangiein-
dan itibaren 1lk saatlerde noroprotektif ilaglarin zamaninda
ve etkin bir sekilde verilebilmesi icin erken dénemde kesin
tanisimin konmasi gerekmektedir (1-3).

Diftizyon agirlikli gortintileme (DAG), doku su molekille-
rinin mikroskopik rastgele hareketlerine (difizyonel hare-
ketler) duyarlilik gosteren bir tekniktir. Guglu manyetik
alan gradientieri belli yonlerde harekete gegiilir ve su
diftizyonu goruntu igin kontrast mekanizmasi haline geti-
rilerek direkt olarak gortntalenmektedir. Gortntl sinyal-
leni. dokularin T1 ve T2 relaksasyon sureleri yerine, suyun
difizyonuna bagh olarak ortaya cikar. Normal diftizyon
harekellerinin oldugu alanlar dusuk sinyalde izienirken,
serebral infarktlarda oldugu gibi difizyonun bozuldugu ve
kisith oldugu alanlarda yuksek sinyal izlenmekiedir

Manyetik rezonans goruntuleme (MRG) serebral infarkbin
tanisinda rutinde yaygin olarak kullanilan duyarliligr yuk-
sek bir gorintuleme yontemidir. Ancak konvansiyonel
MRG. iskemuk infarkiin baslangicindan itibaren 8-12 sa-
atten énce pozitif bulgu vermeyebilir. Bilgisayarll tomografi
(BT) ile bu sire 24 saati asabilmekiedir (1.2).

MRG sistemlerindeki gelismelerle son yillarda klinik kul-
lanima giren DAGNIn erken dénem infarkt tamisindaki
duyarliiginin son derece yuksek oldugu belirtimektedir
(1-5). Infarkttan birkac dakika sanra iskemiye bagh sinyal
degisiklikleri DAG ile saptanabilmektedir (2,2) Serebral
infarktlanin evrelerine gore DAG bulgulari Tablo 1'de
gosterilmistir. Bu galismada DAG ile dénemine gore
serebral infarktlar degerlendirilmistir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya
buna baglh norolojik semptomlar olan 43 hasta dahil edil-
mistir. 43 hastanin 20'si erkek, 23'U kadin olup, yasglan 58-
75 (ort. 68 4) arasinda degismekiedir. Klinlk semptom
baslangic ile tetkike alinma zamani arasinda gegen siire
6 saat (s) ile 10 (240s) gundur (orl. 48s). Infarkt evresi bu
calismada, Edelman ve ark'nin yaphgr siniflamaya uygun
olarak (3), hiperakut (0-6s), akut (6-48s), subakut (48-
240s) ve kronik (>240s) clarak siniflandinimistir. Bu sure
36 hastanin 3'unde hiperakut (Bs). 22'sinde akut (12'si 12-
24s, 10'u 24-48s) ve 11" inde subakut (51 48-96s, 6's)
168-240s) arasindadir. 7 olguda ise infarkt kronik evrede-
dir (>10gln). Akut serebral infarkt saptanan hastalarin
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Klinik olarak serebral infarkt dusunilen ve

10'unda 2-14 gun sonra kontrol amach kanvansiyonel ve
DAG yapilmistir

Tetkikler 1.5 Tesla MR cihaz (Siemens Magnetom Vision
Ertangen. Almanya) ile yapiumistir. Hastalann tumtnde
DAG yamisira standard TSE T1 ve T2-agulikh goruntuler
elde edilmistir. Aksiyel planda alinan TSE T1 (630/14msn)
ve T2 (TR/TE=4200/110msn) agirhkl géruntilerde tetkik
suresi toplam 4.37 dakika (TSE T2 = 2.45, TSE T1=1.52
dakika) tutmustur DAG icin, aksiyel planda mullipl kesith,
single-shot. eko-planar spin-gko sekans kullamimistir Bu
sekansta teknik parametreler; TE=100. matrks=128x128.
FOV=23x23cm, kesit kalinh@i=5mm. kesit arahgl =1mm
olarak alinmistir Diftizyon gradientleri ardisik olarak temel
uc vektoryel aks (Slice selection, Redout. Phase) planlan
boyunea uygulanarak b’ degerlen Q. 500 1000sn/mm’
olarak alinip daha sonra da goruntu verileri ile yapay
apperant diffusion coefficient (ADC) harta gorantuler
elde edilmistir. DAG'de letlkik surest 33snde lamamlan-
mistir. Bir hasta icin toplam tetkik strest 5 10 dakika tuf-
musgtur. Bulgular klinik bulgularla korele edilerek deger-
lendiriimisiin

BULGULAR

Galisma kapsamindaki 43 hastada serebral infarkt alanlan
siklik sirasina gore. temporopariyetal (n=21). talamus
(n=B), bazal ganglon- miemal kapstl (4). posteror
temporal (n=4), serebellar ve beyin sap! (n=2). aperkuler
(n=2), oksipital (n=1) lokalizasyonlarda saptanmistir. En
sik gorulen klinik semptomlar lekalizasyon ve tutulum
tarafina bagl olarak. hemiparezi. hemipleji, afazi. duyu
kaybi, gorme alani bozuklugu, ataksi gibi semptomliard)
(Tablo 2).

Tanlka 1 DAG ve T2 agoliklt MRG de infarkilarn donemlerne aore sinyal

Hzelliklern
INFARKT T2 agirhkl BRE T~  TEDChaiia
EVRESI WMRG (b=1000sn/mm2)
Higarakul (06s) | ivontens hipentane hl;’1rnnt_r4.n.=.
Akut (648s] | zo-hipenintens | hipenntens hipointens
| Subakul (SW} hpennizns lzo-hipenintens | lzo- ]
fpiuntens ‘
Kromik (=10g) hiperintens _-T:li-poim's:n:; " |hipenintens |
|
T | S E— ol e 2 -

*s=gdal, g=qiin
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Akut donem serebral infarkt distnilerek tetkike alinan 36
hastadan, hiperakut donemde (=6 s) tetkike alinan 3'lUnde,
TSE T1 ve T2 agirhikl goruntilerde herhangi bir patolojik
sinyal izlenmez iken, DAG'de infarkt alanlari, b=1000
sn/mm° gorintilerde hiperintens, ADC harita gdrintd-
lerinde belirgin hipointens clarak izlendi (Sekill). Akut
donemde tetkike alinan 22 hastanin 12'sinde (12-24s'lik )
TSE T1 ve T2A goruntulerde infarkt alanlarinda silik
bulgular izlenirken, 10 hastada (24-48s) infarkt alanlarinda
belirgin patolojik sinyaller izlenmekte idi. Ayrica olgularin
2'sinde (12-24s'lik) ayni anda dnceden gegirilmis kronik

infarkt alanlan da mevcut idi ve akut odaklar ayni
hemisferde kronik infarkt alanlarinin gevresinde izlen-
mekte idi (Sekil 2). DAG'de akut donemde tetkike alinan
bu hastalarin tiimiinde infarkt alanlan b=1000 sn/mm°
goriintilerde hiperintens, ADC harita gdriintllerinde
hipointens sinyalde ve infarkt alanian gergek boyutlarinda
sinirlart keskin bir sekilde izlendi-. Bir olguda da akut
infarkt odadi DAG'de periventrikuler Iskoaraiosis alani
icerisinde goruldu. Bu alan T2A géruntulerde ayirt edile-
memekle idi (Sekil 3).

Tablo 2 Infarktlann lokahzasyon ve klinik semptomian ile DAG bulgulanna gére dagilimi,

| Hasta Tetkik zamanm | TSE T2 gériintti szelligi DA MRG infarkt lokalizasyonu Klinik semptom ‘
sayist

H=% DA (b=1000) ADC harita
i - Frontal Hemiparaz)
1 <Ry Patclojik sinyal yok Hiperintens Hipointens Baval ganglion intemal kapsul | Henuplej)

(Fiperakut)

[ = | Prstenor temporal Gorme alan)
i bozuklugu
1 _— . —_—
| @ Temporoparyetal (OSA alam) Hemple)i
| i2-24s Sulkuslarda silinmea-silik | Belirgin Belirgin hipointens Harmipiaraz
| {akul} parankimal hiperintens hiperintens Atazi
i sinyal |
| l
|
|'T . Pastiror temporal Gorme alani
bozuklugu
2 Antetior mmpn}}:fl (operkuler) Afazi. yutma B
: hozuklugu
[ Oksipital Komplaks gorme
e, 1L nozuklugu ._.
7 24-485 hiperintens Hiperintens hipointens OSA alan Hemiplejl,

{akut) hermipiaraz I
|2 Biazal ganglion Hemiparezi [
| Hemanestes |

1 Paryetoksipial Hemihipoestezl |
4 48-06s Iipenntens hipenntens hipaintens D5A alan Hamiplejl,
{subakut] hemiparezi, ataz
3 Talamus Hipoestez
1 Bazal ganglion internal kapsul Hemiparezi
2 168-240s hipernintens lzo-hiperintens lzo-hipointens Q84 alan Hemipleji
{subakut)
1 | Serebellar, beyin sapi - Ataksi, dizartn,
duysal bozukuk
4 =240s hiperintans hipointens hipenntens O34 alam Hemiparez
[Kranik)
9 Talamik hipoestaz
1 | Postenor temporal

Garme alan
bozuklugu
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Sekil 1. 75 yasingakl bayar hastanin (@) T2 agirikl aksyel MR
gordntusunde anonnal sinyal inlensiles) izlenmezken, (b) ayni duzeyden
alinan b=1000sn/mm’ DAG'de sol frontalds yiksek sinyal iziamyor. ()
ADC henta geruntude ise aym alanda balirgin dugik smyal gorulmekte

ciup bulguiar taperakut mlark? jle vyumludur.

Sekil 1 b

Sekil 1. ¢
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DAG'de, akut donemde tetkike alinan 11 olguda TSE T1-
adurlikli goriintillerde izo-hipointens, T2-adirlikls goruntii-
lerde hiperintens sinyal ozelliklerinde  gérintilendi.
DAG'de erken subakui déneme (48-96<) uyan 6 olguda
DAG'de (b=1000sn/ mm®) infarkt alanlan hipzrintens,
ADC harita gériintlide hipointens izlenirken, gec subakut
déneme uyan & olguda (168-240s) DAG'de (b=100C sn,
mm°) yine hiperintans izlenirken, ADC harita goruntiilen
izointens olarak geriildll. Kronik infarkti oncedsn bilinen 7
olguda TSE T1'de hipointens, T2 garintiilerde hiperntens
olacak sekilde tipik sinyal dedisiklikleri izlenirken, DAG de
gorintdler hipeintens.  ADC  harita goriintilen  ise
hiperintens sinyaller gostermekte idi (Sekil 2)

Sekib 2 74 yasinda bayan hastanin ME aoruntisande sol panstookspnt
holgede (a) T1 we (bi T2 agulkh goruntulerde aomk nfarkt ile weumly
sinyal dedigiklikler zlenyor (o) DAG e kronik infarkt alant nigointens ke
gavrasinda tipanntens loayon adralmekis: d) ADC hania aoriantidernile

kronik: intarkt hipenntins cevradekl lezyan Ise hiponiausie gisionseite

alup bulguiar kranik nlarkt coviesinde akut infarkt sdarlarina ait

Sekil 2 b
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Sekil 2¢

Sekil @ Iimit sol hemiparezi gelisen gelisen bayan olguda (a) T2 adniikl

aksiyel kesille bilateral sentrum  semiovalede  [3koaraiozise sekonder
hiperintens lezyonlar izleniyor. (b) DAG'de saj sentrum semiovalede, T2
adirikh kesitte lokoaraiozisten ayirtedilemeyen, fokal hiperintens lezyon,
{e)} ADC harita géinintide hipointens olarak gbrlilmektedir (akut infarkt).
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Sekil 3 b

Akut infarkt saptanan ve 2-14 gln sonra kontrol DA MRG
si tekrar edilen 10 olguda sinyal karekteristiklerinde degi-
sim saptandi. infarkt alanlan akut dénemde b=1000
snr’mmggérﬂntﬂlerde hiperintens, ADC harita  g6-
rintisiinde hipaintens izlenirken, 2-14 giin sonraki tetki-
kinde DAG'de izo-hipointens, ADC harita gériintlleri ise
izo-hiperintens olarak izlendi. Ayrica bu olgulann 7'sinde
olusan hemorajik transformasyon da DAG'de miks sinyal
ozellikleri gdstermekte idi.

TARTISMA

Akut infarkth olgularda, doku plazminojen aktivaidrlerinin
ve son zamanlarda geligtirilen potansiyel olarak basaril
néroprotektif ilaclarin zamaninda ve efektif kullanilabil-
mesi icin dogru ve erken taniya ihtiyag vardir (2,5.6,11-
13). Akut infarktlarin hiperakut donemde saptanmas)
esastir. Clnki ik saaflerde iskemik degisiklikler
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reversibldir ve uygun tedavi ile parankimal iskemik hasar
minimum dizeye indirgenebilir. Erken dénemde serebral
infarktlarda, kooperasyon bozukiugu olan hastalarda
hareket artefaktlant da degerlendirmeyi olumsuz yonde
etkiliyebilmektedir. Calisma grubumuzda 8 olguda stan-
dard MRG'de harekete bagl degisik derecelerde artefaktll
goriinimler ortaya gikmistir. Ancak DAG'nin kisa sirede
{33 sn) elde clunabilmesi nedeni ile bu hastalarda akut
infarkt alani hareket artefaktl olmaksizin gostenlebiimistir.

DAG, yapilan galigmalara gore hiperakut infarkt saptan-
masinda en duyarli yontem olarak kabul edilmektedir
(7.9). Serebral iskeminin degerlendiriimesinde DAG kulla-
nimi konusunda son yillardaki ¢calismalarin gogu teknidin
erken serebral infarkt tanisina katkisi konusunda olmus-
tur Yapiian hayvan deneylerinde infarkt baslangicindan
itibaren dakikalar icerisinde infarkt baglangicindan sonraki
1 saate kadar DAG'de infarkita ait sinyal dedisiklikleri
gosterilmistir {(2.3.12). Calismamizda klinik baslangicl 6
saati asmayan 3 olgumuzda hiperakut infarkt alanlarin
saptanmistir. Bu olgularimizda konvansiyonel MRG bul-
gulan negatif olarak izlenmistir (Sekil1).

Lovblad ve ark DAG ile, %88 duyarhlik, %95 spesifite ile
akut donem infarktl saptayabilmisierdir (2). Calismamizda
toplam 25 olguda DAG ile hiperakut ve akut sersbral
infarkt saptanmustir. Ancak calisma grubumuza sadece
serebral infarkt saptanan olgular dahil edildiginden
sensitivite ve spesifite degerleri hesaplanmamistir.

Bu calismada akut infarktl olgularda, infarkt alanlarinda
DAG'de (b=500,1000 sn!mmp"} hipenniens sinyal izlenmis-
tir Bu alanlar ADC harita gorunttilerinde distik ADC de-
gerlerini  (kisitlanmis  doku  difizyonu) ifade eden
hipointens alanlar seklinde gorulmustir. Subakut evredeki
infarktlarda, DAG'de hiperintensite gozlenirken baslangici
7 gintt gecmeyenlerde ADC harita goruntalerinde
hipeintens sin'yal. 7 gunit gegen 6 olgumuzda ise infarkt
alanlarinda izointens sinyal izlenmistir. Bu bulgular birgok
arastirmac tarafindan bildirilmisiir (6,8,13).

Akut infarktl eolgulardan 10'unun 2-i4 gun sonra yapilan
kontral DAG'sinde sinyal ded@isimi saptanmistir. Infarkt
alanlarinda DAG'de sinyalin azaldigi, ADC harita gorun-
tilerinde ise sinyalin arttigl gozlenmistir. Bu degisim bazi
subakut evrede infarkt olgularinda “psodonormaiizasyon
olarak tariflenmistir. Buna gore infark alam akut evrede
DAG'de hiperintens, ADC harita garintalerinde hipointens
olarak izlenirken, subakut evrede, kronik evreye geciste,
DAG ve ADC harita gérintulerinde izeintens olabilmekte-
dir Ancak lezyon T2A imajlarda hiperintens ozelligini
korumaktadir (13). Calismamizda, sol bazal ganglionik
infarkti bulunan bir olgu, akut evrede karakteristik DAG
sinyalleri gosterirken, 2 giin sonra yapilan takipte DAG
bulgular normal olarak bulunmustur. Ancak bu olguda
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TSE T2 sekansta bazal ganglionlarda hiperintens
lezyonlarin devam ettigi saptanmistir. Bu bulgu daha énce
DAG'de tarif edilen "psodonormalizasyon”™ a uymaktadir.
Sonugta bu gorunum, subakut infarktlarda gorulebilir ve
“yanlis negatif’ olarak degerlendirilebilir. O nedenle bu
konuya dikkat edilmelidir. Bu sonuclar diger arastirmaci-
larin sonuclan ile uyumluluk gostermistir (1)

Kronik infarkth clgulanmizda DAG'de (b=1000 snfmm‘j}
hipeointens sinyaller, ADC harita goruntilennde ise
hiperintensite saptanmistir. Bu sinyal degisiklikleri kronik
infarkt alaninda doku integrasyonunun kaybolmasina ve
suyun hareketinin artmasina baghdir. DAG nin diger bir
avantaji, kronik infarkt komsulugunda gelisen akut
infarktin ayimmmini saglayabilmesidir.  Standard SE se-
kanslarda kronik infarkt alani gevresinde izlenen TZA
hiperintens, T1A hipointens alanlan infarkia sekonder
gliozisten ayirmak mumkin degildir. Ancak DAGde
(b=1000 sn/mm"~) kronik infarkt hipointens olarak izlenir-
ken, cevresinde gelisebilecek yeni bir akut infarkt
hiperintens karakterde gbozlenmekte ve aynmi arterin su-
lama alaminda gelisen akut lezyon, kronik olandan ayrila-
bilmektedir. Bu bulgu ¢alisma grubumuzda 2 olguda sap-
tamistir (Sekil 2)

DAG'de hiperintensiteler oldukca belirgindir. degerlend:-
rilmesi daha az karmasiktir ve kesin taniya gidilmes: ko-
laydir (1.2.4). Olgularimizda DAG ve ADC harita gorinti-
leri birlikte degerlendirerek serebral infarkilanin yaslan
dogru olarak saptanabilmistir

DAG'nin diger bir avantaji. 1987 yilinda Hachinsk tarafin-
dan tariflenen penventriktler lokoarawzis algularnnda
olmustur. Periventriktler I6koaralozis ik oclarak BT de,
kronik iskemiye sekonder periventrikuler hipodansiteler
olarak tarif edi.lmis olmakla birlikie MRG incelemelerde
yasgh hastalarda T2A kesitlerde hiperintens lezyonlar ola-
rak sikhkla gorulmektedir (14). T2A kesitlerde bu
hiperintens lezyonlarnin iginde olabilecek fokal akut
infarktlart  ayirt  etmek  mimkin  elmamaktadir.
Periventrikiler lokoaraiozis'de hem DAG'de hem de ADC
harita gorlntilerinde orta derecede artmis sinyal degisik-
likleri izlenmektedir Bu alandaki akut bir infarkt odagi
convansiyonel MRG'de gozden kacabilirken, DAé‘de
vitksek sinyal gostermesi ile ayirt edilebilmektedir. Calig-
mamizda bir olguda I6koaraiozis alam icerisinde akut
infarkt odagi saptanabilmistir (Sekil 3).

Eko-planar difizyon agurhikll  gorintuleme manyetik
suseptibiliteye duyarlilk gosterdiginden hemorajiye de
duyarlihk gostermektedir (1,5) Hemoraj odaklarl b=500 ve
b=1000 sn/mm” kesitlerde hipointensite gostermektedir.
Boylece MRG, etkin medikal tedavilerin gelistigi bir do-
nemde iskeminin ve hematomlarin saptanmasinda etkin
kulanilabilmesiyle onemli fayda ve avantajlar saglamakia-
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dir (8). Cahsmamizda kontrol DA MRG ‘si yapilan 10
olgunun 7' sinde gelisen hemorajik transformasyon, infarkt
alani icerisinde hipointens agirlikh miks sinyal Gzelliginde
izlenmistir

Cahsmamizda tim DAG'lerde posterior fossanin inferior
polliminde gorintller degisik derecelerde distarsiyone
oldugu bildirilmektedir (posterior fossada manyetik
suseplibilite artefakti nedeni ile) (2,6.18). Ancak galisma-
mizda, distorsiyon ariefaktlarina ragmen. 2 olguda pons-
beyin sapl lokalizasyonunda T2 agulhikl gérlntilerde
izlenebilen kiguk infarkt odaklan DAG'de ayirt edilmis ve
aasterlehilmistic  Bu  olgularda  klinik  bulgular  da
Wallgnberg sendromuna uymakta olup DAG bulgular
klinik ile da koreledir.

Bulgularumiz, DAGnin serebral infarktiarin saptanmasin-
daki ve lezyon yayginhginin gosteriimesindeki etkinligi,
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DAG serebral infarktlarin ozellikle de hiperakut infarktlarin
saptanmasinda oldukca etkin ve kullanish bir yéntemdir.
Kisa cekim suUresi gibi ozellikleri basta olmak uzere
Ickoaraiozisi akul infarkttan ayiri edebilmesi. hemorajiyi
gosterebiimesi, kionik infarkt cevresinde olabilecek akut
infarkt alanlaninin belirleyebilmesi de baslica avantajlarn
olarak gorunmektedir. Posterior fossada goruntulerin
distarsiyone olmast, spatial rezoliisyanunun altindaki fokal
infarktiar ise tekmigin simirhliklan olarak kbilinmeli. subakut
infarktlarda  DAG  bulgulannin normal  olabileceds
(psodonormalizasyon) ancak standard sekanslarda infark-
ta ait fipik bulgulann gordlebidecedl akida tutulmalichr
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