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Baylam Geleri, D. 3 Tesla Faz- Kontrast MR venografi ile 

trombozu saptanan olgularda manyetik d

hir, 2016. Sere  (SVT)  

klini  

noninvaziv tetkik MR Venografi (MRV) incelemedir. Yeni MR tekniklerinin 

eme 

PC-MRV ile birlikte 

olgularda evrelere 

. Serebral 

dar MR ve 

7 olgu ile normal olarak 

olgula Ancak 

s

niyle 

segmentlerde evreleri ile SWAN b  

sonucunda e  

g  

 

Anahtar Kelimeler: Faz 

Kontrast MR Venografi 
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ABSTRACT 

 

Baylam Geleri, D. Susceptibility weighted angiography (SWAN) and diffusion 

weighted imaging findings of cerebral venous thrombosis diagnosed patients 

with 3 Tesla Phase-Contrast MR Venography. Eskisehir Osmangazi University, 

Faculty of Medicine, Department  Cerebral Venous 

Thrombosis (CVT) is a relatively uncommon condition which is notoriously difficult 

to diagnose because of its variable modes of onset, its wide spectrum of signs and 

symptoms. MR Venography (MRV) imaging plays a primary role in the non-

invasive diagnosis. New development of MR techniques such as susceptibility 

weigted imaging detects the magnetic susceptibility effect of blood products such as 

deoxyhemoglobin enables assessment of venous vasculer structure. SWAN 

(Susceptibility Weighted Angiography)  is a new susceptibility weighted recalled 

echo (T2*GRE) method offering less noise than other methods. This study aims to 

evaluate the diagnostic value of SWAN and Diffusion weighted imaging (DWI) in 

patients who are detected to be CVT with PC-MRV on different stages and 

segments. Total of 1070 patients who underwent 3 Tesla Phase- Contrast MR 

Venography and MR imaging from Agust 2013 to January 2016 in our institution are 

retrospectively reviewed. As a result of keyw

in our radiology database system. The evaluation of SWAN imaging revealed to 

exaggerated signal changing is often seen because of the increased susceptibility 

effect of certain paramagnetic breakdown products of hemoglobin depending on 

stage of thrombus. We demonstrated that SWAN sequence have significantly higher 

diagnostic value for detecting both acute and early subacute thrombosis. However, 

susceptibility artifacts from the skull base and slow flow of sigmoid sinus may limit 

the assessment of thrombosis in transverse and sigmoid sinuses. DWI may provide 

an additional clue for the diagnosis of CVT but it does not have higher sensitivity 

compared to the other methods. 

 

Key Words: Dural Venous Thrombosis, Phase Contrast MR Venography, SWAN,          

Diffusion Weighted Imaging 
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1. G  

 

 

- %8 olarak belirtilmektedir 

(1)

ti %75-95  , fokal 

ya da  (2). 

SVT lerde kortikal, 

trombozlar; ada hemorojiye neden olmakta ve tromboza sekonder 

tromboz lok  

(3) , kelleri 

tamamen engelleyebilir (3, 4). 

Manyetik rezonans 

 (4). MR venografi (MRV), SVT 

non-  (4). 

non-invaziv 

Anjiyografi ve BT Venografinin 

. Ancak 

 

 (1). 

sinya spin eko (SE) 

gradiyent eko (GE) 

PC-MRA

(5). in 

manyetik ir T2* 

 



 

 

2 

paramanyetik ve diamanyetik (5-8). 

 venografi 

. Bizim 

Susceptibility-Weighted-Angiography (SWAN) (5-8). 

 

 

ciddi bir 

,   

Teknolojinin ilerlemesiyle bulunan  ile 

daha iyi   da hala bu 

  

trombozun deoksihemoglobin komponenti ve  

 varyasyonlardan etkilenmemesi ned  

  (DAG) 

etkileri  

  



 

 

3 

2.  

2.1. 

 

Dural s

n 

 (9). Genellikle intrakranial venlerin 

 (10)  

embriyoda beyin prosensefalon, mezensefalon ve rhombensefalon 

y . 

-

, serebral ve  

 n ve soldan 

olur. 

u pleksuslar vena kardinalis kraniyalise 

(vena kapitis prima) (9). 

primer  ka

 

 trunkuslardan k Meninkslerin  

, sinus 

 toplardamar 

in derin venlerini meydana getirir. 

dural pleksus ise bulbus ve 

. 

rekardinal ve  2,1

(9). 

 

 



 

 

4 

-30mm) dura mater, pia mater ve araknoid 

(9). K  o

kanallar 

Posterior ve medial dural pleksuslar 

birbirleriyle otik posterosuperior kesiminde anaztamoz yaparlar (11). Bu 

anostomozlar  trigeminal 

zus

(12)

inferior ile yollar. Vena kardinalis anterior 

daha sonra vena jugularisi 

 bulunan anterior ve medial

(9). Pleksus sagittalis, Superior Sagital S SSS) ve 

 ( . Pleksus sagitalis en 

mezensefelona orta hat falks serebriye 

kadar anastamozu ile lerleyen zamanda bu anastamoz  

 ve . Bunlar 

lur (11)  2.1).  

 

	
2.1  (13, 14). 
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Tentorial pleksustan;  ve  ur. 

 (12). 

 

 (9).  

Fetusun 6. ve 7. 

ekstrakraniyal alandan 

sadece b  ve ark  

9 ile 83  unda OS 

saptan  (15). 

 

2.2.  

 

Meninksler, beyin ve s  doku 

mater, 

beyin ve spinal kordu besleyen damarlar  

devam ederek kaplar meterin 

, ka yal 

terk eder (16). 

visseral 

 tabaka mater 

 (16).  

Kranial kavitede; d

periosteum ile 

gelen 

isimlendirilir. Dural olarak serebral venlerden internal juguler 

 (16)

(17)  



 

 

6 

(17, 18)  bilirler. Subaraknoid mesafede 

ler  . 

S , derin grup ise beyaz ve gri 

 (17). 

(18). 

 

2.3. S  

 

rda anatomiyi anlamak  

 

edebilir (19). 

, 

(araknoid villuslardan emilen) boyun omurilik 

(20) . Genelde toplanan kan ve BOS, boyunda bulunan internal juguler 

vene yolla  (21).  

 

. A

s ler. Bu 

neden  , arteriyel  

 olarak; serebral dural enfarktlar arteriyel enfarktlar ile 

, tutulum ve klinik  (19). 

 supratentoriyal kortikal 

venler, derin supratentoriyal venler, posterior fossa venleri, meningeal venler olmak 
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2.3.1.  

 

nterior ve  ikiye 

Posterosuperior grupta, 

konfluens  uler bulb 

 

y

 .2) (19) . 

, 

isimlendirme pac

cap mevcuttur. B

BOS, cap   

(19) olmakla birlikte 

izlenmektedir. En d r (19).  

 

 
2.2 (22). 



 

 

8 

(SSS) 

 (SSS);  kemik 

paralel uzanan, d ir vendir. Orta hatta ilerleyerek, 

assendan frontal vend , posteriorda falks serebriyle  

 olmayan  

ve kalvaryumun diploi   

yerdir. as olarak meni

 pariyetal ve posterior frontal . Klinik olarak 

ven, Trolard venidir. Genellikle internal protuberentia oksipitalis 

SS  (  CS yi  (19). 

 (11, 23). SSS, beynin periferal 

(12).  

 

(24). Frontal lob anteriordan kaynaklanan venler,  

frontal lob posteriorundan kaynaklanan venler ise 

  (21, 24, 25). Oksipital ve pariyetal lob

venlerin , 

 (25). 

 

 

 2/3 arka 

 korpus kallosum, 

alt serbest ucu

korpus kallosum ve  singulat girusun  post

kalibrasyonu artar. Falkotentoriyal apekste, galen venini de alarak straight 

 (12, 19, 21). 

 

St  

(21). 

Falkotentoriyal apeksten orijin alarak poster Falks 

ak bu 
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Transvers S  (TS) ile birlikte Torkular herofili 

(TH)(confluence sinuum )  (19). TH 

septasyonlar  ve Pa  olarak da bilinir. S

kanallarla asimetrik olarak en (19, 21, 23).  

Bazal ganglionlar, talamus ve hemisferdeki beyaz cevherin sentropedal olarak 

 (12)

 (19, 26). 

Temporal lobun mediali, unkus ve hipokampusun drena  da derin orta 

serebral ven, rosental ven ile galenik sisteme  (19). 

 

Tra  (TS) 

 b

 Torkular herofiliden yani protuberentia occipitalis den, temporal 

kemik part posterior kesime

(19) . 

(17, 19).  

izlenmektedir   (19).  Hipoplastik ve atretik 

segment   (19). 

 dolum defektleri izlenebilmektedir (19).  

 

ven; internal ser

 r (17, 23). 

 

 (OS) 

 , 

foramen magnumu  

drene olur (12). 

 (12). OS; SS 

 (19). 
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 (SS) ve Juguler Bulb 

 (SS); t

inferomediale  juguler vene drene olur (27). 

Sigmoid s ile vertebral pleksus, scalp venleri ve kondiler emisser venler 

moz mevcuttur (12).  

nun  (9). 

Dilange ve ark  int

pleksuslar,  urken; supin pozisyonda 

predominant juguler bulb yoluyla internal juguler vene (28) dominant drenaj 

 (27 , 29). 

 

Kavern  (KS)  

uzanan, posteriorunda 

 sinde her iki internal 

karotid arter ve VI. kraniyal siniri (abdusens sinir) Lateral duvarda ise 

III. kraniyal sinir (okulomotor sinir), IV. Kraniyal sinir (troklear sinir) ve V. kraniyal 

sinir  (19). 

 inferior of

olur. Her iki tarafta yle 

yolu ile ya da . 

B  ya da konkav 

ancak genellikle konveks (19). 

 

  

t

 (22). erek 

n (11). Serebellar ven, 

inferior serebral ven ve 

baz (11).  KS   petrosusu inferior 

  vena olurlar (21, 22).  
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Dorsum sella klivus boyunca 

uzana  ile foramen magnum 

 (19). 

 

 

den 

 (11, 12). 

 

(frontal, pariyetal, temporal operkula ve insula) 

venlerle  (12). 

  

2.3.2. S yal Kortikal Venler 

 

, sental 

vene drene olur (23). 

 

k , genelde 

konveksiteyi takip eden, -1 dir. Subaraknoid 

 mater ve . SSS e drene olur 

(19). 

fis da 

spoke pattern 

 (19). 

Orta kortikal venler; 

temporal, frontal ve parietal operkula boyunca ilerleyerek 

 (19). 

enler; inferior frontal lob ve te

r. Derin orta serebral ven; insula, 
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toplayarak Rosenthal bazal veni ile anastamoz yapar. Rosenthal bazal veni 

posterosu ilerleyerek ambient sisterne girer ve oradan Galen veni ile 

 (19). 

ior anastomatik ven; Labbe veni

 2,3). 

stek verirler. Bunlardan bir ya da ikisi dominant 

 da aplazik 

izlenmektedir (12). 

 

 
2.3  veni  

 (19). 
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2.3.3. Derin Serebral Venler

 

Derin serebral venler  bazal ganglionlar, korpus kallosum, 

 

(30). da en iyi  (23). Genellikle iki 

a (24) subependimal ve derin paramedian 

 Kortikal venler sentrifugal olarak korteks ve 

(31). 

enler; s  olarak korteksin 1-2 cm 

  ve subependimal venlerde 

. 

 (23). de 

 

kontrastlanma r (12, 19). 

Subependimal venler; v ilerleyerek  venler 

; talamostriate ve septal vendir. Septal ven; 

  

boyunca posteriora, foramen .  korpus 

 (19, 23). Talamostriate ven ise 

 septal 

venle bi  (19, 23). 

Derin paramedian venler (internal serebral ven ve Galen veni) derin serebral 

 Rosental bazal 

veni, (19). 

Galen veni, korpus kallosum

 (12, 19). 
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2.3.4. Posterior Fossa Venleri

 

Posterior fossa venleri; galenik grup (superior), petrozal grup(anterior) ve 

posterior grup olmak 

Galenik grup; Presantral serebellar ven, rior posterior 

mezensefalik venden lingula, vermis ve 

sonlanarak Galen venine drene olur (19, 23). 

Petrozal ven; trigeminal sinirin hemen  

olan bir grup vendir (23) da 

anteroposterior imajlarda veya k

izlenir (12, 23). 

 

  (12, 23). 

 

2.3.1. Meningeal Venler 

 

u  

drene olur (23). 

 

2.4.  

 

Serebral venler,  arterler ile birlikte seyir 

. B Temel olarak 4 patternde 

p . 

kesiminin genellikle radial pattern . 

korteks 
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 drene olur 2.4 )(19). 

 

bazal ganglionlar, 

(19). 

 ernal serebral ven, galen veni ve  ile beraber beynin santral 

 (19) 4 ). 

Temporal lobun medial kesimi, unkus anteromedali,  

derin orta serebral ven, rosental ven ile gal  4) (19). 

Sylvian f

parankim ; frontal, parietal ve insula ile birlikte temporal opercula 

ile sphenoparietal 

ir 4, mor renkle kodlanan alan) (19). 

Posterolateral (Temporoparietal) drenaj ; 

inferolateral kesimleri ve parietal lob inferioru ve labbe veni 

olur 4 ) (19).  

 (Galen veni ve internal serebral ven, rosental ven); 

inferior frontal lob, bilateral bazal ganglionlar, talamus, frontal, temporal ve parietal 

lar. Derin sistem 

  

talamus etkilenir (2).  

V

klinik tablolarla gelebilir. 
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2.4 

alan labbe veni ve TS ile mor 

drene olur (19). 

 

2.5. Dural  

 

 

  olur. En 

varyasyonlar te  

tek izlenirken, %15 

veya (27, 32, 33). Normalde en 

deviyasyon yaparak  (12, 

19, 27). Bir  
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%    

(34).  SSS; n  1 cm den fazla orta hattan sapma 

 (27). nin anterior kesiminin 

mevcuttur. SSS; trolard ven ya da l drenaj 

 posteriora kadar   

 SSS  direkt ya 

da atrezik olabilir. SSS 

) olarak devam eder. Bu varyasyonda 

torkular herofili hipoplastik olabilir ya da

high splitting  

 (33, 35). 

varyasyon riding 

 (12, 36). 

deniyle kemikte dehissenst  tinnitusa ya da 

izlenebilir (12, 36). 

Torkular Herifili (Confluence sinuum ); SSS, SS ve transvers 

s

-50 oranda  

ya da sola den biri agenezik yada hipoplazik olabilir. Daha 

nadir olarak da ya da fenstrasyon g

(12).  

 ( ), Persistant falcine 

 nadir bir  Persistant falcine 

 orta hatta   (19). Persistan fal  

 rektus yoktur ya da rudimantedir (19). 

Oksipi  

  (9) , foramen magnu

pleksu t  (9). 
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 (15). e bu oran %18 

9 

(35). Bunun  

sonra ak internal juguler venlere 

azal  (35, 37). 

(35, 

37). 

 isser ven) (33, 

37). 

n Multiple 

orta serebr dur.  Schizensefali ve kortikal displazide 

 (12). 

 

(12). 

posterior fossa anomalileri gibi orta 

hat (15).

 

2.6. i 

2.6.1. SVT  ve Klinik Bulgular 

 

 (SVT) ilk olarak 

  SSS ve sol 

TS  (38, 39). kraniyal 

 -2 sinden sorumludur. B

(40)  ise  

insidans  her 100

 (40, 41). mekle birlikte 

a izlenmektedir. E 1.5/5 dir (40). 

asyonda -4 vaka  (40, 41). 
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ya da  (42). 

 spektrumda bulgulara neden o

gecikilebilir. 

 

 SVT   fazla 

 (39, 42). G

edilen ora daha  (42).  

SSs ve TS de izlenmektedir (43).  

Vi 3 temel 

 

vizkositesini . SVT olarak 

 (42).  

 

k 

 5 Leiden mutasyonu, 

 (Tablo 2.1) (40, 42, 44).  risk 

una sahip  dan fazla SVT riski 

varken -  (45)

 (2). Bazen 

intrakranial izlenen durumlarda, intrakranial 

 

olarak SVT ye neden olabilir (46). 

r asemptomatik olabilir. 

Rekanalizasyon ve kollateraller 

 (15, 34). Klinik bulgular  

 ya da hemoroji arteriyel 

 , parankimde 
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1/3  (2). 

 

Tablo 2.1 SVT Risk  (47-49).

 

 
Klinik evreleme r  (41, 45)

 -

-  ( %10-20 si) kronik olarak 

evrelendirilir (3, 50, 51). evreleme  7-

 

(1, 52). H  (43)

subakut, kronik gelebilir. Genellikle non-spesifik d

  thunderclap), subaraknoid 

 (40, 44). Fokal ya da 

 bulgudur (43). 
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.  nde, 

postpartum ilk 3  (53)

 (40, 43) .  defisitler 

bulgulardan , afazi ve hemianopsidir 

(40). 

semptomlar izlenir (40)

 (2, 40). 

sersemlik, tinnitus veya multiple kraniyal sinir parazileri tutulum 

lokalizasyonuna . Koma ya da 

 genellikle 

talamik enfarkt ya da ir. Derin ven  

(2, 40, 54).  

-Dimer seviyesinin normal 

 

 olgunun sadece D-Dimerin negatif 

(43, 

55) olma  

(44). 

 

2.6.2. SVT Patofizyoloji, Komplikasyon   

 

 (SVT) 

izma  (56, 57). 

Birincisi SVT ler parankimal disfonksiyona ya da kanamalara neden olur. Bu bir 

n 

iyonu ile BOS artmaya 

 

Serebral venler dilate olarak ve yeni kollateraller 

(38). Kollateral venler; SVT

Kollateraller tromboze olmayan 

ate venlere (meningeal, emmiser ve diploik venler) drene olur. 

da esas kollateral sistem intermediate vendir (2)
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,

 ve beraberinde rankimal 

hemoroji ve/veya 

. Cerebral Blood Flow (CBF) ( ) 

 az pompa  

 (38, 43). 

 BOS un de 

bulunan arak   SSS, TS ve juguler 

 araknoid 

(58). 

, 

vende olursa ) ve 

na sekonder intrakranial 

(44). 

.  Birincisi 

trombozu olup en  

yi tutar (56).  subtipidir. Y

. 

(58).  Galen ven, Rosental 

ven ve internal s bazal ganglion ve derin beyaz cevheri 

 bitalamik (2, 43, 45).   

  

etkilenir (45).  en iyi 

 BT ve BT 

 (45). 

; SVT nin arteriyel  inmelerle  

n az olup, %80 

hasta  (43). 1993-  Amerika
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, SVT nin komp a 11,6 olarak 

veril  (42).  

%13 .   vakada 

yal hipertansiyon ve obs (38, 59, 60).   

  (38). Trombotik bir 

zemin  

. SVT; % 2-15 tekrar edebilir. N  %5-  

izlenebilirken  %1-

. 

afazi ve abuli izlenebilir (43, 56, 61-63).  

 

ola

 (49). Tromb  juguler 

. kranial sinirleri etkiler ve juguler foramen 

sendromuna neden olabilir (49). ; kemozis, proptozis, 

okulomotor sinir paralizisi

 (2, 63). G

saptanmadan klinikte 

melidir (57, 63). 

(57). SVT trombotik patternleri aktive 

ederek %2- da tekrar edebilir den fazla oranda 

 (41, 64).  

erebral  

 uyumsuzsa, 

multiple skleroz gibi ekarte 

 

T2* sekans 

kontrendikasyon yoksa heparin ya da subkutan 

heparin (49). 
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. Beraberinde n (derin ven 

trombozu, pulmoner emboli, vb) engeller. Bununla birlikte hemorojik 

enfarkt ri da SVT izlenen vakalarda heparinin 

(44). 

bulgula  ay, 6 

Hastada 

heparin veya sa ip 

ve komaya kadar iyon  

 

izlenm  (38). 

vererek ya da aspirasyon ile 

 (49). 

Rekana yal hipertansiyon devam ederse oral asetozalamid 

ya da  (49). 

 

2.6.3.  

 

Avrupa  3-4 

ise 7 vakada  (28). Kanada verilerine 

 (65). 

daha   

 (50). neonatallerde 

%54  n  

(

(65). 

  

travma

 (44, 66). 

 (44, 
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48, 65, 67). bir 

(66). SVT olan infantlarda talamik ve 

izlenmektedir (19).  

 

En iyi 

o (44, 66).  

 Tedavide neonatal 

evresinde 

intrakranial hemorojilere neden 

bilgiler de mevcuttur. SVT nin ilk 28  

nra ise K vitamin antagonistleri 

- . 

 mutlaka yeni enfakt ve  

on, dehidratasyon gibi 

nedenler mutlaka tedavi edilmelidir (44).

 

2.7. Sere  

 

 (34). 

 

Hangi hastada r. 

i ve SVT  bilgi 

verilecektir. 

 

2.7.1. Diyagnostik Serebral Anjiyografi 

 

Diyagnostik Serebral Anjiyografi 

incelemedir r (68). Ancak pratik 



 

 

26 

.   

tedavide de trombolitik madde enjeksiyonu ya da 

  (45). 

nin SVT  sonucu kontrast maddenin 

Kortikal, fasiyal ve olabilir. 

B

Akut SVT ya da 

s  anc . Normalde 

kontrast madde enjeksiyonundan 4-5 saniye 

opasifikasyonu 7- 8 saniyeye kadar gecikebilir. Bu durumda dural veya kortikal ven 

(38, 44, 68, 69). 

Direk Serebral Venografi tetkiki ise bir mikrokatater ile internal juguler 

venden kontrast 

 , 

ya da 

sler cupping  

corkscrew  damar bulgusu denir (45, 69).  

Direk serebral venografi tetkikinde direk olarak v

yorumlanabilir (38, 44).  

 

2.7.2.  

 

s (70, 71).  

SVT  0 ile %30 olguda a

(31, 38, 53, 68). 

T  dens cord bulgusu ; 

tromboze kortikal venlerin dens olarak izlenmesidir. Bunlar 
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isimlendirilebilir. Trans incelemede subdural hematom gibi 

(68).  

de 

(33, 41). ndirekt bulgular; 

  uymayan hemorojik ya da 

nonhemorojik enfarkt, subdural ya da s dem gibi 

parankimal  (68).  

Kontr

izlenmesine nin 

k  

(72). BT  iyonize radyasyona 

 (44).  

Genellikle nonspesifik klinik bulgularda ilk tercih edilen 

dir.  genellikle altta 

hemorojik, kitle vb.) ekartas .  

 

2.7.3.  

 

,  

Gradient Recall Echo (GRE) 

 (73). 

GRE sekans 

 

 (74). Daha sonra bu sekansla arteriyel enfarktlarda intrarteriyel 

 (75).  

Kan, 

. Kan spin- eko sekanslarda hipointens, GRE  ise hiperintens olarak 

izlenmektedir. 



 

 

28 

oksij kan 

(76, 77). 

 s   

zamanla (2, 33, 54, 78). 

ede izointens  beyin parankiminde 

olguda MR  bulgu izlenmez (63). 

Akut Evre (0-5 ; t 5 ritrosit 

  

(AG) hipointens sinyal verir (2). 

 (77). MR  damarda flow void izlenmemektedir 

(54, 63, 72, 78). 

saptayabilir (2). 

Subakut Evre (5- ; t

. Bu 

nedenle T1 ve T2 AG lerde hiperintens olarak izlenir. Hem T2 hem T1 

(2, 77). Subtle sign; kortikal ve derin intrakranial venler  

lerde hiperintens olara  bir 

bulgusudur (54, 78, 79).  

Kronik evre ; rekanalizasyonun  Bu nedenle 

 a zordur. 

t  (2). Rekanalizasyon tam olarak 

lerde izo-hiperintens, T1 AG lerde ise izo-hiperintens ol

 (2, 44).   

heterojendir 

sinyal intensitesi, (54, 78, 

79). Kronik intraparankimal hemor  

(68). 

MR intrakraniyal 
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 hipotansiyonda, kaskad  aktive 

olarak tromboza neden olabilir.   

mezensefelo-

ir (46). 

 

(46).

 

2.7.4. MR Anjiyografi (MRA) 

 

. K spin eko sekansta 

ve  RF pulsu verilir. Her iki RF pulsu 

180 RF pulsundan sadece kesite yeni gelen kan 

(80, 81). Spin eko 

tetkiklerde ve Fast spine ekoda flow void,  

zaman daha belirgin hale 

(80-82). spin eko 

  sinyali ile bu sinyale , 

GRE  (81, 82).  

da sinyalini  (80, 81). 

 

s

defazing ya da pre-inversyon gradiyentleri gibi teknikler mevcuttur (80-82). 

Ava da her iki MR Venografi tetkiki (TOF-MRV, PC-

M me ekil 2.5) (83). 
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2.5 (44) 

 

 

TOF- MRA 

TOF (Time of flight), longitudinal 

 (81).  

GRE sekansta 180  

. Ancak 

akan kan ile birlikte kesite yeni 

 (80). Bu teknik a da bilinir. Uygulama 2D (2 

boyutlu) ve 3D (3 boyutlu)  (80) lk kull . 

Bu teknikte sabit dokulara art 

gibi hareketli protonlardan da 

Bu minimal 

y Projection 

yani  le rlendirilmelidir. 3D de 

belli bir alandaki dokulara art arda 

bu n  



 

 

31 

  (80-82).  -

MRV g  

izlenmemesi (aplastik ya  da sinyalin 

 yken indirekt bulgular 

kollateral formasyonu   da 

ememesidir (68). 

 aplazisi ya da hipoplazisinde araknoid 

 (49).  

 

 Faz Kontrast MR Venografi (PC- MRV) 

Faz kontrast MRV (Phase Contrast MR Venografi) (PC MRV) hareketli spin 

faz   

defazisite  

duran spinlere, (+) ve (- nde ilk gradiyent 

 ve defaze olur kinci gradiyentte  

nedeniyle tam olarak ilk gradiyent kompans . Bu 

ebilir

(81). PC-MRV  (35, 38). 

PC-  edilebilmektedir. 

Arka 

, damar voksel faz 

 (TOF- ) 

 (15, 35). 

da . Bu nedenle deki 

daha az etkilenir (83). 

PC- verebilmekte, 

arteriyel ve BOS  (83, 84).  

 S arak gold standart MRV ve MR da T2* 

(44). 
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 MR Venografi

 (35).  

 en iyi 

MR venografidir (85, 86). 

Elliptik 

Centric Ordering  

. 

in olarak flow 

, TOF-MRV ve Gd-

(87). 2D TOF -RAGE 

4 D Time Resolved Contrast 

Kinetiks MRI nde 

2D TOF-   (3, 4, 88). 

 

2.7.5.  ve  

 

tetkiktir (33). nin serebral hemodinamik 

parametreleri; mean transit time (MTT), kan ve CBF ile 

 

birlikte  (68). CBF ve ADC de 

(89).  ADC ve CBF ise geri , 

 (68). T  normal ADC 
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d (89). Tedavi ya 

da (89, 90).  

-

kontrast madde vermeden CBF

e . ASL de venlerde 

izlenir (33) . 

pektroskopi ile ilgili 

s

da N- laktat piki 

 durum rapor 

 edilemez 

(2). 

 

2.8. Suseptibilite   

2.8.1.  

 

 (86)

 gradiyent eko  (86).  

yetik d  

esolution blood oxygen level- dependent 

venography (BOLD)  (91, 92). Haacke

olarak Siemens marka cihazda Susceptibility Weighted Imaging (66) olarak 

adl (93, 94). Bu sekans imlerle 

adlan  (66). 

inhomojenite yapar. M

en

dokular paramanyetik ya da ferromanyetik , 

az iletenler diamanyetik maddeler 6) (93). Normalde MR 
+ + 
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k olarak 

, T2 den 10-20 kez daha uzundur.  

a

 (95). 

 

 
 2.6 (96). 

 

transvers relaksasyon T2, hem magnet inhomojenitesi hem de mikroskopik manyetik 

 ise T2* olarak adlan  (80). Paramanyetik meddeler 

SAG defazisite  

olmak . Bu etkiye manyetik suseptibilite etkisi denir (74, 97). 

 Faz (phase) 

. Protonlar 

  yapar ve 

. Bu faz bilgisine magnitude bilgisinin 

eklenmesiyle suseptibili   (94, 98). 

i . G

y Faz filtrelemeyle 

on, paramanyetik ve diamanyetik n 

  (93, 99, 100). 

; her doku ve protonu manyet   

verir. Faz f manyetik 

du  (93). 

manyetik SAG, f
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uygun filtrelen T2 AG leri ve  

 ait bilgileri biraraya getiren 3D Gradiyent Recall Ek  (100). 

Suseptibilite  

manyetik alanda uzun TE gerektirir Flip Angel (FA)(dokunu net 

 

izlenir. FA y BOS o kadar  

Hemoglobin 

kompozisyonudur +2  atomu ile  

de 

Oksihemoglobin diy

rasyonundan 

hemoglobin formasyonu 

. Bu nedenle deoksi-hemoglobin 

Deoksihemoglobindeki Fe +2,  okside olarak Fe +3 yani methemoglobin olu . Su ile 

imle in methemoglobine 

i  

Methemoglobin, deoksi-

suseptibilite etkisi mevcuttur. En son olarak 

makrofajlar 

ederler. Hemosiderin 

etkiye sahiptir. Dokulardaki diyamanyetik ya da paramanyetik etkiler uzaysal 

en olur. Kan yamanyetik, 

 (8). Phase(faz) 

(paramyetik) ve 

kalsifikasyonu (diya -  

edebilir.  

 -hem Fe dir. 

Gen  

Parkinson ve 

tespit edilebilir. Kalsiyum, non-hem Fe kadar etkili olmasada diyamanyetik bir 
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molek (8, 

101). 

 

2.8.2. Klinik  

 

V  

ile  

 

rur.   (8). Deoksihemoglobin 

intrinsi ale getirir.  

de se yla 

artar ve SAG (2, 74).  da deoksijene 

hem  . T

temelde bu iki komponent etkiler  (1).  

SAG 

rda hemorojik transformasyonu saptamada da 

. T

(100) arteriy

malformasyonlarda, kapiller talenjektazirde spin eko sekanslarda birbirinden 

 kalsifikasyon ve hemorojik paterni  

verir) net bir edebilir (7, 102, 103).  

Multiple sklerozda (MS) 

. SAG ile bu alanlar  

gado

(99).

Serebral amiloid anjiop likte arteriollerde amiloid 

birikimi 

hemorojik odaklar izlenmektedir. 

SAG ile saptanabilir (73, 97). 
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SAG kalsifikasyon ve hem t 

, hemoro

 (104). 

 di lmesi 

gelir ve SAG ile tespit edilebilir (104, 105). 

 Hipoksik iskemik ensefelopatide 

(105). 

Travmada parankimal, 

.

-6 kat d (104). 

 klinikte 

 

 

2.9. (DAG) 

2.9.1.  

 

DAG 

, 

 Di san

konsan eti denir (106). 

coefficient) denir. Dokularda bu appearent (ADC) 

. 

 da myelinize beyaz cevherde ol

7) (28, 107). 
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2.7  

 

DAG da g a 

iki gradiyent 180o RF (radyofrekans) 

 ikinci gradiyent ise rephase 

 (106, 

107). Hareketli protonlar belirgin T

 Uygulanan gradiy  

i  

 

k Bu 

e e   bir piksel 

 . 

 (108).  

Dif , suseptibilite etkisine du

DAG de hiperintens, 

ADC de hipointens, zyonu sa DAG de hipointens ancak ADC de 

hiperintens izlenir. T2 paralma etkisinde T2 de zaten hiperintens 

DA de de parlar. ADC

 (108, 109). 

-0.91x 10 -3 mm/sn iken 

BOS -4.75x10-3 mm2/sn dir. 

ADC  (110).
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2.9.2. enin Klinik  

 

 

i  subklinik 

(110). 

  Oksihemoglobin DAG de hiperintens, ADC  eritrosit 

n . 

methemoglobin, 

. 

 DAG de hiperintenstir. Hematom da deoksihemoglobin, 

methemoglobin ve r

de ve DAG sinyalli ve 

(109, 111). 

 ve sitoto

Arteriye

na 

sit  

(68). ADC  

 kollaterallerle 

,

 (68). enfarktlarda 

paterniyle birlikte komponentin de mevcuttur (112). 

, epidermoid ve araknoid kistlerin  edilmesinde 

de sinyal araknoid kist ile benzer hipointens iken 

(109, 111, 113).  

, , 

 (113). 

ensefelapati olgular

 (111). 
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Beyin apselerinde  ile 

 trofilleri, bakteri ve nekrotik dokuyu 

de 

hiperintens, ADC de hipointens olarak izlenir (109, 111).  

Creutzfeldt- (CJH) korteks ve bazal ganglionlarda 

hiperintens lezyonlar mevcuttur.  olsada 

(114). CJH, demans ve myoklonik hareketler 

izlenmekte olup DAG  (109).   

Travmadan 

hasarlanmada Genellikle 

sinyali maskeler (111). 

sy

. Konik   

ken akut plaklarda ADC hipointens olabilir (111, 113). 
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3.  

3.1.  

 

Hastalar Radyolo

 klinik ve 

poliklinikleri ile MR, MR Venografi 

2016 Ocak 

retrospektif olarak incelendi.  

,

, bulunan vakalar . 

Raporda 

 di. Bu 

 

Bu HIS sisteminden kontrol edilerek, 

arak 

di.  SVT  m  kondu (85). 

  

yla 0- , 7-

(1, 52). 

  0-

olanlar akut, 7-  olanlar

olarak . 

Travma ya da  da 

kontrol grubuna dahil edilmedi. 

 ; y , pediyatri enfeksiyon ve hematoji servislerinden 

primer malignitesi nedeniyle kemoterapi kullanan yada kog

. 

n 18 
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Kontrol grubu  3 MRV de ve 

1070 hastadan randomize olarak 

di. 

olarak da  da oral kontrast 

. 

 

3.2. likleri

 

  (MRG) 

suite, GE Healthcare; USA)  

SWAN (suseptibility weighted angiography), Phase- 

Cont 1000 sn/mm2 

 

communication system)   edilen 

PC- MRV, SWAN  
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Tablo 3.1 SWAN, PC-MRV ve ADC sekans parametreleri 

 

mm2/sn ve b=1000 

mm2

 

PC- 

 

 

3.3. M  

 

 (data source) ve MIP (Maximum 

Intensity Projection) , koronal ve sagital 

SVT  

 ilk 

 

, 

nde IP (Minimum 

PARAMETRELER PC-MRV SWAN ADC 

TR(Repetition time) 11,7 60 8360(Auto TR) 

TE(Echo time) 0,90 25 75 

Flip Angle 8 25 20 

 25,00 62,50 166,7 

Acceleration Time 3 2 2 

 1,2 2,2 4,5 

Frekans 320 384 160 

Faz 224 224 192 

Frekans FOV(Field of view) 24,0 20,0 22,0 

Faz FOV 0,90 0,80 1,0 
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.  

, ndan her iki 

n

 7,8 mm, 
2 dir. 

he  ortalma olarak 

kabul edil . Hasta grubundaysa 

de bire bir simetriklerinden en az 3 e ortalama 5 

ve toplamda 1 alanlar sentrum 

ve posterior kesimden dan ve oksipital lob subkortikal beyaz 

cevherden, bazal ganglionlar nden, serebellumdan ve inferior temporal lob 

  , 

kontrol grubundaki olgularda subkortikal beyaz cevherde 

 ya da  ortalama 

 istatistiksel e  

  Kontrol grubundan elde edilen ortalama 

. Hasta olan olgularda 

 ka normal ya 

 ve birbirleriyle 
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3.1   Hastalarda yap sentrum semiovale, 

B de sylvian ganglionlar ve oksipital lob subkortikal beyaz      

                      Cevherden, C derin temporal lob, D erebellumdan      

                                        

 

posterior kesimleri, her iki transvers ,  rektus, 

galen veni, internal serebral ven, v

  

MRV ve SWAN 

 MRV de 0  parlak olarak izlenen normal damar 

sinyalini, 1  puan , 2  puan 

 3  puan 

ise ven segmenti boynca izlenen total siny da 0  
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puan n

normaldir. 1  puan eyen 

segmenti, 2  puan 

, 

sinyal var ise 3   ancak r parlak 

2  puan . 

 

 

le 

 olan 

hastanesine  MRV incelemede aplastik ve 

 ancak SVT olan olgularda 

 

direkt (115). 

 ise ektrakraniy

ve 

intrakranial   (115). MR sekanslar da 

temsil edebilecek  ya da T2 sekanslarda hiper-izointens sinyal 

klerinden birden fazla bulgusu olan vakalarla akut ve subakut evredeki 

 

standart MR venografi  

 

3.4.  

 

Veriler SPSS 21,0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) 

bilgisayar sisteminde 

. tablolarda 
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 m . 

 MRV ve SWAN 

 -Kare analizi 

p  P 

, yorumu 
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4. BULGULAR 

Toplam 1196  hastaya 2012 A  cak 

2016  ve MR tetkikleri 

 hastalardan  

konan 113 hastadan 6 tanesi teknik yetersizlik

   4,1  

 

 
4.1  

 

 

, 

 bulunan hastal

- , 

 postpartum  ya da  ve oral 

 vakalar mevcuttur.  Hem SVT

. 

SV (  4,2).   

91%	

9%	
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4.2    

 

ortalama  grupta 37,88  17,2 dir. Hasta ve kontrol grubunda ki olgularda 

,00  15,7   

histogram   

4 hasta,  

MTHFR homozigot gen mutasyonu, herediter sferositoz, 

 ve menenjit 

hikayesi  t

   

Bunlardan 7 tanesi kronik, 6 tanesi akut, 1 romb s 

t . Galen veni ve sfenopariyetal ven tutulumu gibi nadir olgular 

grubunda ve 

ler 

  

64%	

36%	

SVT TANISI OLAN 
HASTALAR

KADIN ERKEK

74%	

26%	

HASTALAR 

KADIN ERKEK
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4.3  

 

vakalar 

 

akut (A)  (SA) m 20 ve kronik (K) olgu 

 . 

 

 
4.4  

 

da 1605 

 

veni, internal serebral ven   SSS ise 

AKUT	
26%	

SUBAKU
T	

19%	

	
55%	
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. Bu durumda istatistiksel 

toplam 8 4 tanesinde SSS, 66 tanesinde sol TS, 24 

5  ve 10 

tanesinde kortikal venlerde 5 

 

Tablo 4.1 de 

n tablolar ve ki-kare analizlerin 

 

 

Tablo 4.1 . 

 TUTULUM SAYISI A SA K 

  14(%7,1) 9 1 4 
   

 66(%33,8) 13 9 44 

 24(%12,3) 8 5 11 

Sol Juguler Ven 15(%7,6) 5 5 5 

 30(%15,3) 10 7 13 

 18(%9,2) 9 5 4 

 13(%6,6) 9 2 2 

Derin  5(%2,5) 1 2 2 

Kortikal Venler 10(%5) 6 0 4 

TOPLAM 195(%100,00) 70 36 89 
 

olarak 

Tablo 4.2 de  ADC 
-3 mm2
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   -3 mm2

  

 

Tablo 4.2 Kontrol grubundan elde edilen ortalama ve standart deviyasyon 

 NORMAL_ADC NORM_ADC2 
Kontrol Grubu 200 200 

Ortalama 0,7399 0,7615 
Ortanca 0,7400 0,7600 

Std. Deviasyon 0,03692 0,03909 
 0,66 0,65 
 0,88 0,90 

 

Hasta grubunda, patolojinin 

,   SSS gibi 

 Kontrol 

- 0,70 x 10-3 mm2/sn iken 

sol tarafta 0.80- 0,73 x 10-3 mm2/sn rada 

,80- 0,70 x 10-3 mm2/sn olarak 

belirlen

N , ya da

kategorik hale  ve -Kare istatistiksel 

. 

 

4.1.  

 

  da 

erindeki bilgilerle . Kontrol grubunda, hangi 

SWAN -

ya da m ile 
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grubu ve kontrol grubunda tabolarla   

 birbirleriyle olan 

 -kare (X2) leri 

dilatasyonu benzer 

MRV    ki-kare 

- yok 

 

 

4.1.1. (SSS) 

 

 SSS)  

hasta grupta SSS nin e normal  %100 da normal 

olgunun 16 tanesinde MRV incelemede FG ya da incelenen 

segmentin ve 3 puan) izlenmektedir. 

  

 

Kronik olup parsiyel rekanalize olan hastalardan (MRV de 2 ile puanlanan 

olgular) %80 i SWAN da normal damar sinyalinde ancak ince ya da 

1  olarak si ise MRV ile uygun korelasyon 

 (Tablo 4.3).  

olgularda SSS etkilenen 2 hastadan 1 tanesi 

 ,  leri  (1 

puan da parlak sinyal veren 1 olgu, 

subakut evrededir (Tablo 4.3).  

nin anterior veya 

 MRV incelemede 

 2  ya da 3  

izointens ya da hipontens  

(2 puan) izlenmektedir. 
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Tablo 4.3 

. 

Hasta 

Grubu 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 18 18 18 18 52 52 88 88 

1 1 1 0 1 2 4 3 6 

2 3 4 2 0 5 2 8 7 

3 6 5 0 1 0 1 6 7 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2  24,788; SWAN X2 19,360; MRV ve SWAN X2 19,360 

P<0,05 

 

Kontrol grubunda MRV u SWAN da 

normal olarak izlenmektedir. SSS

. Ancak bunlardan 1 tanesi SWAN da normalden 

 (2 puan)  

 izlenmektedir (Tablo 4,4). 

Heri iki grupta 

an analizle -kare testinde P<0,05 
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Tablo 4.4 

 tablosu ve istatistiksel . 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

 0 1 2 3 

0 198(%99) - - - 198 

1 - 1 - - 1 

2 - 1 - - 1 

3 - - - - - 

TOP 198 2 - - 200 

analiz 

X2: 299,495 

P:0.000; <0.05 
 

 

4.1.2.  (TS)

 

etkilenmeyen toplam 77 hasta 

 (  olarak 

izlenmektedir. MRV  (1 

puan) izlenmektedir.  

 de tutulum olan vakalarda akut evrede 10 olgu 

(%99) tanesinde SWAN da zigomatik ark  

 ve 3  . Y ile 

%100  (2 ve 3 puan) hiperintens sinyal mevcuttur.  

olgu SWAN da 3  

olguda olup sadece 2 si erken 

hiperintens sinyal mevcuttur (2 puan). Geri kalan 

 (1 puan).  
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(Tablo 4.5). 

 inde (46 vaka) 

yoktur. Her iki sekansta normal sinyal (0 puan) izlenmektedir. de tutulumu 

2  kalan olgular 

1   (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5 

 ve istatistiksel . 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 17 16 13 13 46 46 76 75 

1 3 1 2 5 3 11 8 17 

2 2 2 2 2 4 2 8 6 

3 6 9 3 0 6 0 15 9 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2 7,865; SWAN X2 33,312; MRV ve SWAN birbirleriyle 

X2 60,891 

MRV p:0,548 p>0,05;  

 

 

 Kontrol grubunda %95  MRV ve SWAN

. Ancak 5 olguda (%2,5) MRV 0  alan 

olgular  SWAN da 0  

(%1) izlenmektedir. Bu olgular hem MRV hem de 

 1  ve 2  i 4.6). 
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Tablo 4.6 

. 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 190(%95) 1 4 - 195 

1 1(%0,5) 1 - - 2 

2 2(%1) - 1 - 3 

3 - - - - - 

TOP 193 2(%1) 5(%2,5) - 200 

analiz 

X2 299,495 

P:0.000; <0.05 
 

 

4.1.3.  

 

SS)  

iki sekansta bulgular korele

tutmayan 88 olgu 0  

e tir.(Tablo 4,7).  

Akut evrede izlenen 9 olgudan 9 nda MRV de segment boyunca sinyal 

izlenmem  (3 puan). SWAN sekansta bu olgulardan  7 tanesi gerisi 

nde sinyal mevcuttur. 

 MRV sinyali  (1 puan) olgularda tro

vakalara benzer   

 . Bu tek olguda 

 

  

MRV ve SWAN sekanslar birbirleriyle korele olarak  (Tablo 4,7).  

dolum d 1  4,7).  
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Tablo 4.7 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 18 18 15 15 55 55 88 88 

1 1 0 3 3 0 3 4 6 

2 0 3 2 2 3 1 5 6 

3 9 7 0 0 1 0 10 7 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2 35,713; SWAN X2 36,925; MRV ve SWAN 

birbirleriyle X2 170,308 

MRV p<0,05; p<0,05 

MRV ve SWAN p<0,05 

 

 Kontrol grubu  %99,5 

de hem de SWAN . Sadece 1 

vakada 

normal sinyalde (1  

 - 

ntrol 
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Tablo 4.8 

. 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 199(%99,5) - - - 199 

1  - - - 1(%0,5) 1 

2 - - - - - 

3 - - - - - 

TOP 199 -  - 1(%0,5) 200 

analiz 

X2: 200,000 

 
 

 

4.1.4.  

 

SVT olan vakalardan 95 normaldir. MRV ve SWAN da 

hepsi olarak izlenmektedir (Tablo 4,9). 

 9 tanesi akut, 2 tanesi subakut, 2 tanesi 

nemdedir. Akut evrede olan  9 irmede 

3  . Ancak 

ya da (3 puan) 

 

r (Tablo 4.9).  

2 olguda SWAN

(Tablo 4.9). 

Kronik 2 vakada, 1 hasta SWAN sekansta 

 (2 puan). MRV ile uyumlu normal sinyalde ancak 

 (1 puan).  
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Tablo 4.9 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 19 19 19 19 57 57 95 95 

1 0 1 0 1 0 1 0 3 

2 0 6 1 0 1 1 2 7 

3 9 2 0 0 1 0 10 2 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2 30,965; SWAN X2 35,713; MRV ve SWAN 

birbirleriyle X2 200.000 

MRV p<0,05; p<0,05 

MRV ve SWAN  

 

99,5 

sinyalde 

olmakla birlikte segment

 (Tablo 4.10).  

ve birbirleri  - Kare 

r. Kontrol grubunda 
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Tablo 4.10 

. 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 199(%99,5) - - - 199 

1  - - - 1(%0,5) 1 

2 - - - - - 

3 - - - - - 

TOP 199 -  - 1(%0,5) 200 

analiz 

X2 :200,000 

 
 

 

4.1.5. 
 

SVT olan vakalarda sol transvers  44 olgu  

mevcuttur. Bunlardan 41 tanesi hem SWAN da hem MRV sekansta normal 

(0 puan).  MRV 3  puan alan 3 hasta, 

SWAN sekansta ya da SWAN  

 1 vaka apla  

olgudan 9 tanesind

(2 puan) mevcuttur. Bir tanesinde ise 

 ya   

  MRV

 

puan alan 1 vaka mevcuttur. Bunun n nemede 

 

ur.  vaka 2  puan  

3  puan alan bir vaka erke  

intensitesinde izlenmektedir. Sadece 1 tanesinde SWAN ya da 
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hiperintens sinyal mevcuttur (3 puan). 3 vakada MR

da siny  

 

Tablo 4.11 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 15 15 12 11 15 18 42 44 

1 4 3 1 1 9 32 14 36 

2 5 9 3 7 13 8 21 24 

3 4 1 4 1 22 1 30 3 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2 14,947; SWAN X2 29,402; MRV ve SWAN 

birbirleriyle X2 97,437 

MRV p:0,092 p>0,05; p<0,05 

MRV ve SWAN p<0,05 

 

Kontrol grubunda 

3   

de normal olup SWAN da  puan alan 3 vaka mevcuttur 

(Tablo4.12).  

Hasta grubunda ve kontrol grubunda MRV, 

olup Pearson  ki-

0,092 dir ( ). MRV ve evrelerin birbirleriyle olan ili

evreleriyle ve 

 

 

- Kare analizinde p 

 (Tablo 4.12).  
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Tablo 4.12 , 

. 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 180(%90) 1 7 6 194 

1 1 1 1 - 3 

2 1 - 1 - 2 

3 1 - - - 1 

TOP 183 2 9 6 200 

analiz 

X2 :48,694 

P:0.000; <0.05 
 

 

4.1.6.  

 

tir. 

S 2 hasta normal sinyalde ancak 

 (1 puan). Bu 2 

). 

izlenmektedir. Akut vakalarda %75 or

2 dikkati 

 (Tablo 4.13). 

.  subakut vakalarsa  

Tablo 4.13). 

 



 

 

64 

Tablo 4.13 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 20 20 15 15 48 50 83 85 

1 2 2 0 1 1 5 3 8 

2 1 3 2 3 6 4 9 10 

3 5 3 3 1 4 0 11 3 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2 7,865; SWAN X2 8,018; MRV ve SWAN birbirleriyle 

X2 132.432 

MRV p:0,738 p>0,05;  p:0,738 p>0,05 

MRV ve SWAN p<0,05 

 

ki-

 

 Kontrol grubunda olup hastalar %99 

2 

 (2 puan) 

-kare analizi (MRV de 

normal (0 puan )  (Tablo 4.14). 

 

  



 

 

65 

Tablo 4.14 

. 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 198(%99) - - - 198 

1 - - - - - 

2 2(%1) -  - 2 

3 - - - - - 

TOP 200 - - - 200 

 
ki-  

 

 

4.1.7. Sol Juguler Ven  

 

SVT nde sol JV normal olup MRV ve SWAN da 

normal (0 puan)  olarak izlenmektedir. Bir tane vakada MRV d

da  

segmentte bu 

. 

de 

izlenmemektedir. Bu vakalardan 4

SWAN mevcuttur. 

Subakut  

izlenmemektedir. Bu vakalardan

 ve 

hastalarla benzer olarak izlenmektedir (Tablo 4.15). 

segmentlerde iki hastada  izlenmektedir. Bunun 

1   (Tablo4.15). 
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Tablo 4.15 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 23 23 15 15 54 55 92 93 

1 2 1 0 1 0 2 2 4 

2 0 3 2 3 1 2 3 7 

3 3 1 3 1 4 0 10 2 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2 15,228; SWAN X2 8,407; MRV ve SWAN birbirleriyle 

X2 111,315 

MRV p:0,085 p>0,05;  p: 0,494 p>0,05 

MRV ve SWAN p<0,05 

 

MRV ve SWAN  0   ve normal  

statistiksel olarak i-

0,05

ta grupla kar

  4.15) 

0  

- p de  elde 

edile 4.16).   
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Tablo 4.16 ve 

  

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 200(%100) - - - 200 

TOP 200 - - - 200 

analiz 

-

 
 

 

4.1.8. Derin  

 

sel 

gruba 2 

vakada MRV de sinyalsiz ya 

 Akut bir vakada 

mevcuttur.  

Subakut vakalarda la 

korelasyon .  

 (Tablo 4.17). 
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Tablo 4.17 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 27 27 18 18 57 57 102 103 

1 0 0 1 1 0 1 1 1 

2 0 1 1 1 1 1 2 3 

3 1 0 0 0 1 0 2 0 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2 15,397; SWAN X2 10,714; MRV ve SWAN 

birbirleriyle X2 133,231 

MRV p:0,548 p>0,05;  p:0,081 p>0,05 

MRV ve SWAN p<0,05 

 

Kronik evrede olan hastalarda 2  ve 3  

1  ve 2  . 

 

nda , 

SWAN sunda ki-kare analizlerinde p 

 

 MRV ve SWAN 

olgularda 0  yani normal olarak tir. 

-  
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Tablo 4.18 hasta 

  

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 200(%100) - - - 200 

TOP 200 - - - 200 

analiz 

-

 
 

 

4.1.9. Kortikal venler 

 

Tablo 4.19 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

0 22 22 20 20 55 55 97 97 

1 0 1 0 0 0 1 0 2 

2 2 4 0 0 4 2 6 6 

3 4 1 0 0 0 1 4 2 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2  13,356; SWAN X2 7,721; MRV ve SWAN 

birbirleriyle X2 109,972 

MRV p:0,038 p<0,05;  p:0,562 p>0,05 

MRV ve SWAN p<0,05 

 

 97 vakada kortikal ven tutulumu yoktur. SWAN ile 

MRV de normal (0 puan) . de 1  
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Akut evrede olup MRV de FG ( 2   da segmentte 

vakadan 5 inde SWAN da sinyal   

vakada ise  

 Subakut olan akalarda 

. 1 vakada izole kortikal ven 

 

2  

ya aka mevcuttur (Tablo 4.19). 

 

SWAN ile an ki-kare 

-kare analizlerde p  

 

 

Tablo 4.20 

 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

0 1 2 3 

0 200(%100) - - - 200 

TOP 200 - - - 200 

analiz 

-

 
 

 

4.1.10.  

 

 

 ise devam edebilir. 
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Tablo 4.21 

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

VAR 4 17 1 9 3 23 8 49 

YOK 24 11 19 11 56 36 99 58 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV X2  2,852; SWAN 6,391; MRV ve SWAN birbirleriyle X2 

2,971 

MRV ve p>0,05 

 

 

Akut evrede ki vakalarda MRV de dilate venleri izlenen 4 hasta 

da 13 hastada daha dilate   (Tablo 4.21). 

Dilate kortikal venleri belirlemede SWAN 

sekans  

Subakut ve kronik evrede MRV de 1  

ler 

saptanm   

Kontrol grubundaysa 
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Tablo 4.22 

 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

 VAR YOK 

VAR - - - 

YOK - 200 200 

TOP - 200 200 

 

Analiz 

-kare 

 

 

4.1.11.  

 

Tablo 4.23         

 

Hasta 

Grubu 

 

AKUT SUBAKUT  TOPLAM 

MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN MRV SWAN 

VAR 2 2 8 6 39 41 49 49 

YOK 26 26 12 14 20 18 58 58 

TOP 28 28 20 20 59 59 107 

analiz 

MRV ile  

p:0,000; p<0,05 

 

 

Akut vakalarda izlenen iki olguda 

.  

 

olarak her iki sekansta 2 olguda, kronik 
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oranda . Bu 

. 

 (Tablo 4.24). 

nsta da Yok  p 

  (Tablo 4.24).

 

Tablo 4.24 

 

Kontrol 

Grubu 
MRV 

TOPLAM 

SWAN 

 VAR YOK 

VAR - - - 

YOK - 200 200 

TOP - 200 200 

 

Analiz 

-kare 

 

 

4.1.12.  

 

0,77- 0,70 x 10-3 mm2/sn iken sol tarafta 0.80- 0,73 x 10-3 mm2/sn olarak 

0,8- 0,7 x 10-3 mm2  (bkz Tablo 4.2)

 ,   kategorik 

olarak . 

 

   ve tek 

 her iki lerden 
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  da taraft

 

 

Tablo 4.25  

 

 

 

AKUT SUBAKUT  

 
16(%57) 5(%25) 10(%16) 

Normal  9(%32) 10(%50) 44(%74) 
Normal 

 
3(%11) 5(%25) 5(%10) 

TOPLAM 28 20 59 

Analiz 
X2:20,976; p:0,002 p<0,05 

 

 

S yse %16 

  en az  

 Akut hastalarda normal 

 

izlenmektedir. Subakut vakalarda, normal   ADC 

alan vakalar %25 olup,  

 evrelerde; akutta %57, 

subakutta %60, kronikte e

 evrede izlenen 

  Subakut vakalarda; tr
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4.26).  

; 

 

 

Tablo 4.26  

,  

D  Kalan 

Alan  

 

AKUT SUBAKUT  

 
10(%35) 6(%30) 10(%17) 

 16(%57) 12(%60) 43(%73) 

 
2(%7) 2(%10) 6(%10) 

TOPLAM 28 20 59 

Analiz 

X2:5,150; p:0,525 p>0,05 

 

kontrol grubunda 

87 oranda . Kontrol 

grubunda olgu toplam  iki kereden  

le tarafta ki 

 kat daha fazla olguda 

ir . 

  %29, 
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  ADC grubunda ise hasta grupta 

olup birbirleri   (Tablo 

4.27).  

- 0,05  

 (Tablo 4.27).

 

Tablo 4.27  

kontrol  

ADC 

 

   

HASTA 

GRUBU 

KONTROL 

GRUBU 
HASTA 
GRUBU 

KONTROL 
GRUBU 

 
31(%29) 19(%5) 26(%24) 19(%5) 

 63(%59) 348(%87) 71(%66) 348(%87) 

 
13(%12) 33(%8) 10(%10) 33(%8) 

TOPLAM 107 400 107 400 

Analiz 
X2:43,569; p:0,000 p<0,05 X2:13,712; p:0,001 p<0,05 
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Olgu 1:  

 

izlenmesi neden  

 

 
4.28 MRV de sinyal 

bu segmentler hiperintens(A) MRV de koronal 

 sinyalsiz segmentler izlenmektedir(C).  

enfarkt izlenmektedir. 
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Olgu 2: da oral  tu. 

 du

Doopler ultrason incelemede derin ven trombozu saptan

.  

 

 
4.29 SSS, Trolard veni, Kortikal ven ve TS de  

(A,D).  

  

  

Hafif  

 

 2   
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Olgu 3: Romatoloji takibindeyken 

r. Akut 

 

 ve kranial MR incel   kronik 

derin ven trombozu .

 

 
4.30 

izlendi(B). 
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Olgu 4: 

 du

kollateraller ve di. Hasta  

belirtildi. Bulgularla birlikte subakut 

 

 

 
4.31 

sinyal izlenmemektedir (A)  
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Olgu 5: n olgu herhangi tu

 du. 

MRV incelemede sol TS, SS, JV da 

be  

 

 
4.32 

iz mevcuttur. de sol 

, kollateral lehine      

   

belirgin olarak izlenmektedir.(B). 
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5.  

latif olarak 

,  

(2). (19). Klinik 

 k 

zordur.   ve 

larda  nedeniyle 

gi  lerin 

risklerinin ve bu 

ciddiyetinin   (2). 

 nderilen olgulara Saposnik ve 

 ta . 

Bu algoritmada ilk 

tetkikidir (44).  SVT lehine bulgu izlenmez

(arteriyel enfarkt, postepidural  , 

thunderclap  

hipertans eoplazmlar) ekarte 

edilir (44, 48). 

 

(69).  

Saposnik ve ark.  kliniklerden gelen MRV 

istemlerinde 

bulgula mevcuttur (44)

ve malignitelere 

 gibi olgularda 

 MRV istenen 

hastalarda 338 tanesi erkek hasta stalardan 

 (%70 den fazla 

 (40, 41).
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olmakla birlikte 

. rul ilk 15 

. Ortalama  (61). 

olan, 

predisposan . 

   ilk bir hafta 

. Bununla birlikte 

 ve  

 edilmek 

 

 genellikle ve 

 

ompanzasyon 

 sonraki 

ya da rle 

 insidental olarak saptan . 

kronik  

nedenle   

 

  

 i dir. 

SVT olan /erkek 2,7-  (40).  

i . olup  

nde 

 

 - (40, 41). Ancak 1960 

 (39, 42). 

verileriyle 
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hastalar se 

oranda PC- . 

- MRV ler proton  rak yada 

a izlenir (97). 

MRV

(34)  

 

n  

  MR 

erek 

 

 

 kontrol grubu  al olan 

 de normal sinyalde izlenmektedir. Ancak her iki 

de 

FG  normal 

sinyalde ebilmektedir. 

olan hipoplazi- aplazi  MRV 

, ve hipoplazi-  bir 

ya da klinik ile konfirmasyon gerektirir (74).  

 

-prossesing 

 

nde 

 da  

, dural 

 (15, 34, 35, 78). se 
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izlenir. Ancak dik eks

Bu nedenle MRV olarak yani koronal, sagital ve aksiyel 

dir. Koronal   

 

(15, 34, 35, 78). 

 Ayanzen   %31  flow gap 

nun SVT ile 

. FG , 

izl (15, 78). 

den 

FG olan alanlar normalden ince ancak 

normal sinyalde izlenmektedir. Bu nedenle SWAN

 

 

sa . 

her iki 

venografide 3 mm  (34).  3 mm

te distal ya da orta kesimde 

oval FG varsa MRV yoksa 

anormaldir denilebilir (34).  grubunda izlenen olgularda 

ediler veriler erek 

 

tuzaklar mevcut 

 (50, 58). ya da 

SVT  nedeni de olabilir (50). 

neden olabilir ya da . Vakalar 

izlenmektedir. Hipoplazi ve 
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tuzaklardan biridir (50, 78). . TOF MR incelemede 

flow gap defektleri izlenebilir. TOF- 

zitif nedenidir (15, 35). Bu nedenle her iki 

r. Kontrol 

ns ise hem 

kontrol hem hasta gr

temelli 

grubundaki vakalarda hipoplazinin ve  

taraf dural  

(50).  nadir olsa da parankimal herniyasyondur (116). 

ya 

da en 

 (116). bir vakada 

herniyasyon ve buna skeonder ps  

bahsedilen bu tuzaklar nedeniyle MR ve MRV de mutlaka GRE veya T2* sekanslar 

 (68). Bu tekniklere alternatif SWAN 

 kollateral 

pta 

ru   

 teknik PC-

birbirleriyle olan
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da  

il

  

ve tedavisinde i

  bir forma

anlamak gerekir.  

(100). 

a neden 

olan hemosiderin, ferritin ve kalsiyum 

izlenir. Bunu daha belirgin hale getirebilmek  

 (101). phas  magnitude  

 

 artt beyaz 

(8, 101). 

zamanda arteri de venden (92). 

SWAN, Her 

(Suseptibility Weighted Angiography), General Electric (GE) marka MR cihazlarda 

ans ismidir ve s veya 

anjiyografi  (117). - gradiyent eko 

 (117). ni 

ekolar TOF etkisinden sorumlu iken MIP ile reformat edilir. Uzun , 

suseptibilite etkisinden sorumludur ve MinIP ile reormat edilir. F

TOF etkisinin bir kombinasyonudur (94, 118). 

Suseptibilit  

 (74, 119). MRV de 

usep

 (74).  k
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tkisini 

ysa suseptibilite etkis  (118). Bu 

-hemoglobin gibi 

ipoplazi gibi durumlarda SWAN 

 SWAN sekansta 

le

r nedeniyle 

 

lerde, SWI (suseptibility weighted imaging

 (118). SWAN ile ilgili 

; ya da pulsasyonla 

as

 (94). 

etkilidir ve SAG  

 

Tr  

paternlerinde izlenebilmektedir ya da 

yon evreleri ve hemoglobin oksijenasyon 

fark irilmesiyle 

ma mevcuttur. 

 (1, 120). 

 

boyutlu (3D) multi eko - ile 

evreleri en Leach ve ark.

-

akut, 7-
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 (1, 52).  

  temel al   

T akut evreden kronik evreye kadar hemoglobin ve demirin 

ve 

. 

evreleri anlamak gerekir. Oksihemoglobin diy deoksi-

olur (121). Tromb  kan staza 

, damar 

(122, 123). Subakut fazda (7- ) 

artar. Bu olay T1 ve 

. Kronik 

 ve imiyle 

kaybolur,  (1). 

 

bu evrede temizlenir. Bu nedenle 

hemosiderin  (1, 58). 

 

daha kolay  

Se  MR incelemede sinyal intensiteleri 

 iki temel 

izlenir (76, 124).   izointens ya da hiperintens 

,

ki 

(1, 124). 
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 (73). , SWAN 

 

r (6, 120).  

,  spine 

eko sekanslarla birlikte SWAN  

i 

dir ve 

rekanalizasyon  tedaviyle  ve sigmoid 

 kla izlen  (125, 126). ekanalizasyon 

daha ,  TS, SS 

.  

 Superior Sagital S  

erisindeki deoksihemoglobin ve ilerleyen 

zamanda 

sinyalde intensiteler 

 sinyal 

mevcuttur.  PC- . , anterior SSS 

ya da (68, 78). SSS 

anterior kesimi ile birlikte 

 

 

 Bunun 

nedeninin  TOF etkisine  

 ya da 
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mutlaka irilme  (7). 

te akut olan da , sol

 ol

sinyalde izlenmektedir. 

ol TS, 

SS  ya da dominan  

lerde a u 

  

non dominan ve vary

 (50). kronik 

 bir vakada  sinyaller izlenmektedir. Bunun 

kemik  normal yada 

 (1, 120).  nda 

si-hemoglobin 

izlenmektedir. 

benzer akut ve subakut  vakalarda s de 

121). 

Ancak vende bakut 

 

  

ol r (1, 120). 

 

SWAN sekansta 

methemoglobin ar

 Ek olarak MR Venografide de 
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(2). 

Her iki durumda da 

edebiliriz 

(1, 118). 

SWAN sekansta sinyal  

 

nu  

  

(45). 

 

ortikal venlerde  trolard veni her vakada dahil 

olmamak ir vakada 

Kortikal venlerin hepsinde akut vakalar 

 me  SWAN galen 

 (5, 118).  

genel ola

yoktur  

(5). Ancak b

  bu yoruma 

 

  trom

. 

 (127). 

lerde angorjman ile .  
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ve kollaterall  (58). Deoksijenize kan 

paramanyetik etkiye sahiptir bu nedenle par , SWI 

ilir (19). 

asyonu  

(79).  

  

 (34). Bununla birlikte kronik 

 (74). 

 nedeni kronik zeminde 

tedavisi vb.) akut a

mevcuttur. Ancak bu hastalara diyagnostik anjiyografi 

ndan ileri bir yorum  ve hastalar, kronik 

. 

ronik vakalar temel  

 SWAN sekansta M n

, MRV incelemede 

 

dural kollaterallerle tam olmayan rekanalizasyondur (125). Leach ve ark

nik rekanaliz - . T2 

AG lerde sinyal void izlenirken, lerdeyse sinyal mevcuttur. PC-

MRV de kollateral dallar ve rekanalize  izlenir (58). 

 te 

 

K saca; , 

 MRV ve SWAN sekansta SWAN 

 

 

hiperintens izlenerek Hemorojik 
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vakalarda SVT 

 (73, 128).  

ki 

 Araknoid villuslar bu lakunalardan 

 (12). de flow gap 

 nedenlerinden biri 

Ara ,  

e  (34). 

alanlar 

mevcuttur.  

ve 

temel  ve MR incelemede patoloji 

Olgularda y en  

ve te olan olgularda 

izlenen  

mevcuttur. 

ma istatistiksel olarak 

 (p<0,05). Bu olgularda 

izlenmesinin nedeni, ve/veya araknoid 

da 

. Bu durum SWAN 

ni  

MRV tr

 (129, 130). Kontrol grubunda her iki 

 MRV tetkikinde daha fazla izlenen %1-%2,5 

n ensiz ince segmentler 

 iki tran SS ve 

hipoplazi- segmentler SWA , 

olan alanlar hem hasta hem kontrol grupta 

vakalarda  sinyalde izlenmesi 
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 Aplazi ve/veya

verebilir. 

kollateral veya parankimal hemoroji izlenmez (12). 

(74). Non-tromboze 

(38). 

 

 hipoplazi ya da non-dominansi olarak 

 er ven ve sigmoid 

te , 

  

 

temel istatistik 

,   ki rakamlar temel ak analiz 

n  tedir. 

Bunlardan her iki  Kontrol grubundan 

elde edilen verilerle temel 

veya . Normal 

 ,  inde ancak 

kta 

 ve istatistiksel 

anlamda   

i etkilemesinde yo  
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ni 

inceled te ADC 

 

r (131). 

er

yla  ADC sinyalinde 

artmaya neden olur da mevcut olup 

  ADC 

(110).  fibrin dokusu, 

eri  

    

ADC  edilen verilerin 

 mevcuttur 

(72). Bu elde edilen 

, hayvanlarda SVT . Vazojenik , 

 arak, 

 (112). Ancak insan beyninde SVT ci 

biline  

  

olan sitotoksik   Bu 

da bir vakada ADC, 

(132). 

 neden  e

 (46). , ADC 

 

 sinyali, vazojenik ve 

si arada  normal ya da 

olarak izlenmektedir.  n nadir  iz

olup  (63). 
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elde edilen verilerde 

bildirilm (131). 

 ed

vazojenik 

komponenti 

sekonder   

olgular  ektedir. Kronik 

 

 ve (63).

 

patofizyolojik in 

ta  arak, arteriyel enfarktta 

izlenen benzer mekanizmayla NA-K- cresel 

Ancak 

  

(132). Ancak Manzione ve ark

 (133). 

transformasyon . Bu nedenle 

hemoroji var ise A (132). emoroji var 

olan vakalarda ,  Non-
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ya da 

(72). Ancak bu 

-prognoz 

 

da, 

e da T2* gradiyent eko sekans . 

(44). Wagner ve ark.

 (DAG) in istatistiksel 

 (20). Bizim bu yorumu 

 

olgularda  olarak BT inceleme  

tro izlenmektedir. Ancak 

hema  (33).  

gibi ilk tercih tomografik incele olsa da 

orsa ilk olarak MRV ve MR inceleleme 

 

  

 (2). Bizim 

 , 

 . Sadece 2 vaka de olup transv

tutulumu mevcuttur. Sfeno

 tutulum 

olmasa da mevcuttur. E

 

trombositopeni, Kleppeil Feil sendromu, MTHFR 1292 homozigot gen mutasyonu, 

beraberinde  
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merkezde DSA   

olan DSA ile 

incelem , %5

dyasyon 

 (68). Klinikte i 

 MRV ve MR da T2* gradiyent eko 

sekans (44). 

,  evreleriyle   

akut, 48 saat ile 1 ay ar  

(77) -

 (2).  

 

r. 

yle bizim 

 

 

FG temel 

olarak sapta  olabilir.  

. Ancak istatistik bunu 

 ya da 

. D ya da  

Normal belirle (0,01-
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0,1x10-3 mm2/sn) ya da  Bu 

kategorilendirme nedeniyle ol  daha az oranda veriler normal 

lgular relatif olarak fazla olarak istatistiksel analizler 

  

. 

. Bu 

mevcuttur (85). , non-

olmayan alanl  en iyi 

dir (86). Bu tetkik hem kontrastlanan organize 

  (58). elliptic 

centric ordering  ye olan 

r. Ancak r  

bazen  (86, 134). 

andart 

, 

r (3, 4, 88). olup kontrast 

 oranda nefrojenik sistemik fibrozis 

riskini  (34). Nefrojenik sistemik fibrozis 

de  

(34). 

U

birlikte   . 

  



 

 

101 

6.  

ve bilir

Ancak DSA invaziv bir  

t Her MR  klinikte 

suseptibilite 

 

bizim da GE marka cihazda 

 (5). Bununla birlikte 

deoksihemoglobin, ferritin, hemosiderin ve kalsiyumun paramanyetik etkileriyle 

a yol 

, S

 . SVT 

yap r.  

Merkezimizde SVT olg  

  . 

bulun . 
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SVT olan o

oglobin 

para

F etkisinin hem de suseptibilite 

bilgisini beraber verebilmesidir.  

 

. Bu 

Subakut evrede, deoksihemoglobinle birlikte 

komponentinin de devreye girmesiyle 

da 

tir. B

  

amaz. Ancak

kol  

n

hemorojilere neden olabilir. 

. 

hastalarda da 

(73, 128).  

rleri 

 plazi ve/veya hipoplaziyi 

SWAN   Ancak 

 lar verebilir. 

 ve kontrol grubundaki 

mevcuttur deninin 
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laku

, 

nedeniyle SSS anterior kesimi ile 

 

durumun S ,  

nedeniyle ol  

 

yse tarafta tutulan 

 

-K ATPaz 

rmesidir. Ancak 

t

enfarkta 

  

 

1- D

ekansta 

SWAN   

2- 

sekanslar (68). Bu tekniklere alternatif 

 

 

3- 

(6, 120).



 

 

104 

4- 

tal 

lidir (7). 

5- 

yeni a

 

   

mutlak   

evreleriyle birlikte 

edilebilir. 
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