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OZET

Erigkinlerde santral sinir sisteminin en sik gorilen primer timorleri
noroepitelyal tlimorlerdir. Bu ¢alismanin amact; ileri MRG teknikleri olan Difiizyon
Agirlikli Goriintilleme (DAG), Manyetik Rezonans Perfiizyon Goriintilleme (MRP)
ve Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) yontemlerinin, intrakraniyal kitlelerin

tanisinda ve tiimoriin grade’inin belirlenmesinde, yerini ve 6nemini aragtirmaktir.

Bu ¢aligmada 28 olgunun MR difiizyon, 27 olgunun MR spektroskopi ve 19
olgunun MR perfiizyon sonuglari, opere olan ve stereotaktik biopsi sonrasi sonuglari

ile karsilagtirilmstir.

Tim olgularin lezyonlarindan ve karsti hemisferdeki normal beyin
parankimlerinden yapilan dl¢timler ile belirlenen ortalama min ADC degerlerinde ve
ortalama maks Cho/Cr degerlerinde iki grup arasinda anlamli fark oldugu gorilmiistiir
(p<0,001, p<0,05). Diisiik ve yiiksek grade’li gruplar arasinda, maks Cho/Cr
degerlerinde p degeri <0,05 bulunarak iki grup arasinda anlamli fark oldugu
goriilmiistir. min ADC ve maks rCBV degerlerinde diisiik grade/yiiksek grade

ayiriminda anlamh fark bulunmamistir (p>0,1).

Sonug¢ olarak; intraaksiyal beyin timorlerinde konvansiyonel MRG
bulgularinin yaninda Difiizyon MR, Perfiizyon MR ve MRS nin birlikte kullanimi ile
timor tan1 ve gradelemesinde kullanilabilir. Ancak c¢alismamizdaki siirlamalarin

basinda hasta sayisinin ve tiimor gruplarinin ¢esitliliginin az olmasi gelmektedir.



ABSTRACT

In adults, the most common primary tumors of the central nervous system
neuroepithelial tumors. The purpose of this study, for the diagnosis of intracranial
masses and the determination of tumor grading to investigate place and importance of
advanced MRI techniques with diffusion-weighted imaging (DWI), Magnetic
Resonance Perfusion Imaging (MRP) and Magnetic Resonance Spectroscopy (MRS)
methods.

In this study, 28 cases of MR diffusion, 19 cases of MR perfusion and of 27
cases of MR spectroscopy results compared with the results of the operation and
stereotactic biopsy.

The values of the min mean ADC and max mean Cho / Cr values which
measurements by the lesions in all cases and normal brain parenchyma were
significantly different between the two groups (p<0.001, p <0.05). Between low-and
high-grade groups, max Cho / Cr values were no significant differences between the
two groups (p<0.05). ADC min and rCBV max values, low grade / high grade to
distinguish the difference was not significant (p> 0.1).

As a result, in intraaxial brain tumors as well as conventional MR imaging
findings, together with the use of perfusion MRI and of spectroscopy MRI, tumor
diagnosis and grade system is available. However, at the beginning of the limitations
in our study is the number of patients and the tumor is less than the diversity of

groups.
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1. GIRIS VE AMAC

Eriskinlerde santral sinir sisteminin en sik goriilen primer tiimoérleri noroepitelyal
timorlerdir (1). Timdre bagh 6liimlerin %9’ unu santral sinir sistemi tiimérleri olusturur (2).
Santral sinir sistemi tiimérlerinin genel 6zellikleri; glial dokudan gelisirler, kapsiilsiizdiirler ve
diffiiz biiyime paterni gosterirler. Beyaz cevherde uzun traktuslar boyunca yayilirlar ve
komissural lifler boyunca karsi hemisfere gecebilirler. Uygun tedaviye ragmen malign glial
timorlerde prognoz genelde kotiidiir ve bu tiimorlerin beyin parankiminden kaynaklanmalari

nedeniyle tekrarlama oranlar1 yiiksektir (2).

Santral sinir sistemini olusturan noronal, glial, mezenkimal hiicrelerin ve bunlarin
sayisiz uzantilarinin meydana getirdigi karmasik yap1 tiimorlerine de yansimakta, tlimorlerin

tiplendirmelerinde, siniflandirmalarinda, tan1 ve tedavilerinde 6nemli gii¢liikler yaratmaktadir.

Giinimiizde beyin timorlerinin tanisi, evrelendirilmesi ve tedavi sonrasi izlem
acisindan en degerli radyolojik goriintileme yontemi kontrastli manyetik rezonans
gortintiillemedir (MRG) (3). Bu tan1 yontemi beyinin anatomik detaylarini ve timoriin {ig
boyutlu lokalizasyonu hakkinda degerli bilgiler verirken, tiimoriin tipi ve evresinin
belirlenmesi konusunda ¢ogu zaman efektif degildir (4, 5). Ornegin yiiksek evreli tiimorlerde
kontrast madde tutulumunun yiiksek olmasi beklense de bu ozellik spesifik degildir. Yakin
zamanda beyin timorlii hastalar i¢in yeni tedavi yontemlerinin gelistirilmesiyle erken tani ve
dogru evrelemede radyolojik goriintiilemenin rolii artmaya baslamistir. Fonksiyonel MRG
teknikleri tiimor evresini dogru bir sekilde tespit ederek tedavi yaklagiminin belirlenmesini,
tedavinin daha iyi planlanmasini saglamaktadir. Fonksiyonel goriintiileme yontemleri arasinda
doku kan akim dinamigi hakkinda bilgi veren Perfiizyon Goriintilleme, mikroskopik su
molekiillerinin hareketini 6l¢en Difiizyon Goriintilleme ve dokulardaki biyokimyasal siiregleri

dogrudan goriintiileyen Manyetik Rezonans Spektroskopi yer alir (6, 7).

Bu calismanin amaci, intrakraniyal Kitlelerin tanisinda ve tiimoriin grade’inin
belirlenmesinde, ileri MRG teknikleri olan Difiizyon Agirlikli Gériintiileme (DAG), Manyetik
Rezonans Perfiizyon Goriintilleme (MRP) ve Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS)
yontemlerinin yerini ve degerini, bu yontemlerin beraber kullanimi ile diisiik ve yiiksek

grade’li tiimorlerin ayirt edilebilirligini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. SANTRAL SiNiR SISTEMi TUMORLERI:

Santral sinir sistemi tiimorlerinin goriilme sikligi 4.5/100.000 dir (8). Tim santral sinir
sistemi tiimorlerinin %85’ini beyin tiimorleri, %15’ini omurilik tiimorleri olusturmaktadir (9).
Beyin timorlerinin %80°1 primer, %?20’si sekonder (metastatik) tiimorlerdir (1). Organ
metastazlar1 iginde santral sinir sistemi ikinci siklikta metastaz goriilen bolgedir ve tim

metastazlarin %15-25’1 santral sinir sistemine olur (2).

Santral sinir sistemi tiimorlerinin yasa ve cinse bagl dagilimlari 6zellik gosterir.
Cocukluk doneminde goriilen timdrlerin yaklagik %70’i infratentorial yerlesim gosterirken,

erigkinlerde tiimorlerin ¢ogunlugu supratentorial yerlesim gostermektedir ( 2).

Primer santral sinir sistemi timorlerinin goriilme sikligi ¢ocukluk caginda ozellikle
hayatin ilk 10 yilinda yiiksek olup, addlesan donemde azalir. 2. dekadan sonra giderek artarak

4-6. dekadlar arasinda pik yaparlar (1).

Beyin timorleri gelistikleri hiicre grubuna gore primer veya sekonder olarak iki ana
gruba ayrilir (10). Primer beyin timorleri beyin parankimi veya beyni ¢evreleyen
leptomeninksler gibi dogrudan sinir sistemi i¢inde yer alan hiicre topluluklarindan gelisir ve
tiim sinir sistemi neoplazmlarinin yaklagik yarisini olusturur. Sekonder tiimdrler diger organ
ve dokulardan santral sinir sistemine direkt intrakranyal uzanim, kafatasina komsu yapilardan
foramenler aracilifiyla veya uzak bdlgelerden Ozellikle kan yoluyla uzanim gdsteren

metastatik lezyonlardir.

Primer santral sinir sistemi tiimérleri igerisinde en sik goriilen gliomlardir (11). Tkinci
sirada menenjiomlar goriiliir. Cocukluk ¢agi tiimorlerinin ¢ogu beyin sap1 ve serebellumda

goriiliir. En sik astrositom tespit edilirken bunu medulloblastom takip eder (12).

Beyin tiimorleri sinir sistemi ic¢inde intraaksiyal veya ekstraaksiyal yerlesim
gosterebilir ve buna gore birbirlerinden farkli klinik etkiler olustururlar. intraaksiyal tiimorler
karakteristik olarak pia ve bazal membranlarin altinda yer alan hiicre gruplarindan gelisir.
Ekstraaksiyal tiimorler epipial yerlesim gosteren veya baslangigta burada lokalize olan

timorlerdir.



Beyin timorleri diger kanser hiicreleri gibi koken aldiklar1 hiicrelerin diferansiasyonu
ve buna bagl biyolojik davranislarina gore benign veya malign olabilirler. Histolojik

tiplendirmede hiicresel diferansiasyonun yani sira anaplazi kriterinin varligr énemli yer tutar

(13).

Beyin tiimorlerinde tan1 konulmasimi saglayan belirti ve bulgular 4 ana grupta
toplanabilir. Bunlardan birincisi parsiyel veya generalize epileptik ndbetler olup, tiimdriin
kortikal yerlesimi ve yavag biiyiime paterni epileptik nobet sikligini arttirir. Epileptik
nobetlerin goriilme sikhig: diisiik evreli glial tiimérlerde daha siktir. ikinci grubu olusturan
bulgu intrakraniyal basing artis1 olup, genellikle beynin nispeten sessiz bolgelerinde yerlesen
ve hizli biiyiiyen tiimorlerde daha sik gozlenir. Intrakraniyal basing artis1 gelistiginde bas
agrisi, bulanti-kusma gozlenir. Timoériin neden oldugu kan-beyin bariyeri degisiklikleri
vazojenik 6deme neden olur. Fokal norolojik fonksiyon kayiplar tigiincii tanisal belirti ve
bulgu olup, timoriin yerlesimi ile dogrudan iliskilidir. Tumoriin Kitle etkisi veya neden
oldugu ¢evresel 6dem noral dokulara baski yaparak klinik bulgu olusturur. Basiya bagli olarak
doku mimarisi bozulur ve intrakaniyal yapilar yer degistirir. Supratentoriyal tiimérler motor
ve duyusal kayiplara, gorme alan1 defektlerine ve dominant hemisferde konusma
bozukluklarina neden olurken, posterior fossa tiimorlerinde obstriktif hidrosefali, kraniyal
sinir felgleri, serebellar disfonksiyon bulgulart 6n plana geger. Kognitif fonksiyon
bozukluklar1 ve psikomotor degisiklikler dordiincii grubu olusturur. Daha ¢ok frontal ve/veya

diffiiz yerlesim gosteren tiimorlerde ve meningeal karsinomatoziste sik gozlenir (1).
2.2. Santral Sinir Sistemi Tiimérlerinin Simiflandirilmasi:

Beyin tiimorleri genel olarak lezyonun belirli bir hiicre grubundan gelistigi
distiniilerek smiflandirilir. Morfolojik kriterler esas alinarak ilk defa Bailey ve Cushing
tarafindan gelistirilen ve daha sonra Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan modifiye edilen

bu evreleme sistemi yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo-1) (14).

Tablo 1. SSS timorleri WHO 2007 siniflamast

1. NOROEPITELYAL DOKU TUMORLERI

Astrositik tiimarler Pilositik astrositom (Pilomiksoid astrositom)

Subependimal dev hiicreli astrositom
Pleomorfik ksantoastrositom

Diffiiz astrositom (Fibriler, protopazmik, gemistositik
astrositom)

Anaplastik astrositom




Glioblastom (Dev hiicreli glioblastom, gliosarkom)

Gliomatozis serebri

Oligodendroglial tiimorler Oligodendrogliom

Anaplastik oligodendrogliom

Oligoastrositik tiimorler Oligoastrositom

Anaplastik oligoastrositom

Ependimal tiimérler Subependimom

Miksopapiller ependimom

Ependimom (Selliiler, papiller, berrak hiicreli, tanisitik)

Anaplastik ependimom

Koroid pleksus tiimorleri Koroid pleksus papillomu

Atipik koroid pleksus papllomu

Koroid pleksus karsinomu

Diger noroepitelyal tiimérler Astroblastom

3. ventrikiiliin kordoid gliomu

Anjiosentrik gliom

Noronal ve mikst néronal-glial tiimérler Serebellumun displastik gangliositomu (Lhermitte-
Duclos)

Desmoplastik infantil astrositom/gangliogliom

Disembriyoplastik néroepitelyal timor

Gangliositom

Gangliogliom

Anaplastik gangliogliom

Santral nérositom

Ekstraventrikiiler norositom

Serebellar liponsrositom

Papiller glionsronal tiimor

4. ventrikiiliin rozet sekilli glionéronal timéra

Paraganglioma

Pineal bélge tiimorleri Pineositom

Orta derecede diferansiyasyon gosteren pineal
parankimal timor

Pineoblastom

Pineal bolgenin parankimal timorii

Embriyonal tiimérler Medulloblastom (Desmoplastik/nodiiler, biiyiik nodilli,
anaplastik, biiyiik hiicreli)

SSS’nin primitif noroektodermal tiimori (SSS
noroblastom, SSS ganglionoroblastom,
medulloepitelyom, ependimoblastom)

Atipik teratoid/rabdoid timor

2. KRANYAL VE PARASPINAL SINIRLERIN TUMORLERI

Schwannom (Nérinom, nérilemmom) (Selliiler, pleksiform, melanotik)

Norofibrom (Pleksiform)

Perinoriom (Perinriom, NOS, malign perinériom)

Malign periferal sinir kilifi timorleri (Epiteloid MPNST, mezenkimal farklilasma gosteren MPNST,
melanotik MPNST, glandiiler farklilagma gosteren MPNST)

3. MENINKSLERIN TUMORLERI

Meningotelyal hiicreli tiimorler Menenjiom (Meningotelyal, fibroz (fibroblastik),
transizyonel (mikst), psammomat6z, anjiomatoz,
mikrokistik, sekretuar, lenfoplazmositten zengin,
metaplastik, berrak hiicreli, kordoid, atipik, papiller,
rabdoid, anaplastik (malign) )

Mezenkimal tiimérler Lipom




Anjiolipom

Hibernom

Liposarkom

Soliter fibroz timor

Fibrosarkom

Malign fibroz histiyositom

Leiomyom

Leiomyosarkom

Rabdomyom

Rabdomyosarkom

Kondrom

Kondrosarkom

Osteom

Osteosarkom

Osteokondrom

Hemanjiom

Epiteloid hemanjioendotelyom

Hemanjioperisitom

Anaplastik hemanjioperisitom

Anjiosarkom

Kaposi sarkomu

Ewing sarkomu —PNET

Primer melanositik lezyonlar Diffiiz melanositozis

Melanositom

Malign melanoma

Meningeal melanomatozis

Meninksler ile ilgili diger tiimérler Hemanjioblastom

4, LENFOMA VE HEMATOPOETIK TUMORLER

Malign lenfoma

Plazmositom

Grantilositik sarkom

5. GERM HUCRE TUMORLERI

Germinom

Embriyonal karsinom

Yolk sak tiimorii

Koryokarsinom

Teratom (Matiir, immatiir, malign transformasyon gésteren teratom)

Mikst germ hiicreli timo6r

6. SELLAR BOLGE TUMORLERI

Kraniofarenjiom (Adamantinomatdz, papiller)

Graniiler hiicreli tiimor

Pittiisitom

Adenohipofizin ig hiicreli onkositomu

7. METASTATIK TUMORLER




2.2.1. Noroepitelyal Doku Tiimorleri

Bu tip tiimorler orjinini aldig1 néroglial hiicreye gore simiflandirilan timérlerdir (15).
Gorillme sikligi her 100.000 kiside 5-10 olup primer beyin tiimorlerinin %45-55ini

olustururlar (1).

2.2.1.1. Astrositomlar:

Tim glial timorlerin %55-80°1 astrositleren koken alir. Santral sinir sisteminin
herhangi bir bolgesinde goriilebilir ve diffiiz infiltrasyon ile karakterizedir. Eriskinlerde
serebral hemisferlerde, ¢ocuklarda ise beyin sapi, serebellum ve medulla spinaliste goriiliirler.
Astrositomlar genelde anaplazinin artis sirasina gore pilositik (evre 1), diffiiz (evre 2),
anaplastik (evre 3) ve glioblastom (evre 4) olarak isimlendirilir (16). Klinik olarak diisiik
(diffiz) ve yiiksek evreli (anaplastik ve glioblastom) olmak {izere iki gruba ayrilirlar.
Astrositik tiimorler histolojik olarak heterojen tiimérlerdir. Histolojik derecelendirme tedavi
yaklagiminda son derece dnemlidir. Tek bir hiicreden gelisebildikleri gibi heterojen bir yapida
da olabilirler. Heterojen tiimorlerde derecelendirme, anaplazinin en yiiksek oldugu alanlar
esas almarak yapilir. Gliomlarda anaplazi igin belirleyici 6zellikler, niikleer atipi, mitotik
aktivite, selilarite, vaskiiler proliferasyon ve nekrozdur. Heterojen tiimoérlerde elde edilen
doku Orneklerinin gercek mimariyi her zaman yansitmamasi, miks glial tiimorlerin
sanildigindan daha sik gozlenmesi ve farkli genetik Ozelliklerdeki bazi tiimorlerin benzer
morfolojiye sahip olmasi giiniimiizde kullanilan tiim morfolojik siiflandirmalar1 yetersiz
kilmaktadir. Klinik uygulamalardaki kolaylik nedeniyle WHO smiflamasina ek olarak

Kernohan ve St. Anne/Mayo sistemleri hala gegerliligini korumaktadir.

Cushing-Bailey Kernchan ve | Ringertz Saint Ann- WHO (2000)
(1926) arkadaslari (1950) Mayo (1988)
(1949)
Astrositoma Astrositoma
Grade 1 Grade 1
Astrositoma Astrositoma Astrositoma Astrositoma Diffiiz
Grade 2 Grade 2 Astrositoma
Astroblastoma Astrositoma Intermediate Tip | Astrositoma Anaplastik
Grade 3 Grade 3 Astrositoma
Spongicblastoma Astrositoma Glioblastoma Astrositoma Glioblastoma
Multiforme Grade 4 Multiforme Grade 4 Multiforme

Tablo-2: Astrositik santral sinir sistemi timorlerinin siniflama sistemleri



A. Pilositik astrositom:

WHO siniflandirmasina gore grade 1, iyi smurli, siklikla cocuk ve genglerde goriilen
iyi prognoza sahip timordiir (17). Karakteristik yerlesim yeri orta hat ve periventrikiiler
bolgedir. Beyin dokusundan iyi sinirlar ile ayrilir. Pilositik astrositomlar ¢evre dokulart iterek
biiyiirler ve iyi bir klivaj olustururlar. 1/3 iinde kistik igerik vardir. Mural nodiil igerebilir.
Tedaviye ragmen %31l malign transformasyon gosterir. Prognozu belirleyen en 6nemli faktor
rezeksiyonun derecesidir. Nekroz, vaskiiler proliferasyon ve mitotik figiirlerin goriilmesi

malignite gostergesi olarak kabul edilmez.

B. Subependimal dev hiicreli astrositom:

Tiiberoz skleroz hastalarinda goriilen WHO grade 1, ventrikiil i¢i tiimordir (17).
Tiiberoz sklerozlu hastalarin yaklasik %6 sinda goriiliir. Cogunlukla 1. ve 2. dekadlarda
ortaya cikar. Klasik olarak foramen monro civari ve lateral ventrikiil icinde yerlesir. Tyi smirlt
ve serttir. Kistik formasyon, hemoraji, nekroz ve kalsifikasyon gibi ikincil degisiklikler
icerebilir. Morfolojik olarak hamartomlara ¢ok benzer. Prognozu iyidir. Malign doniisiim

bildirilmemistir.

C. Pleomorfik ksantoastrositom:

Genelde cocukluk cagi timoridir. Tipik olarak frontotemporal bolgenin dura ve
leptomeninks ile iligkili kisimlarindan koken alir. Histolojik olarak WHO grade 2 lezyonlardir
(17). Uzamus epilepsiye neden olur. Yiiksek yag igerigine sahiptir. Timor dokusu yogun ve
sik1 kivamlidir. Tipik olarak iyi sinirli, genis kistik komponentlere ve kontrastli serilerde

yogun kontrast tutulumu gosteren multipl daginik mural nodiillere sahip tiimérlerdir.

D. Diffiiz astrositom:

Diffiiz astrositom WHO grade 1 ve 2 olarak degerlendirilirler (17). En sik 3. ve 4.
dekatlarda goriiliirler ve intrakraniyal gliomlarin %19’unu olustururlar (18). Esas olarak
serebral hemisferlerde ve seyrek olarak da serebellumda ortaya ¢ikarlar. Klinik olarak
epileptik ndbetler tiimorin en yaygin belirtisidir. Frontal lob tutulmus ise davranis ya da
kisilik degisiklikleri olabilir. infiltratif yap1 nedeniyle genellikle makroskopik simnirlar

belirsizdir. Tutulan anatomik yapilarda genisleme ve sekil bozuklugu vardir. Destriiksiyon



yoktur. Kistik degisiklikler olabilir, kalsifikasyon izlenebilir. Mitotik aktivite genel olarak
yoktur. Nekroz ve hemoraji igermez. Anaplastik astrositom ve glioblastoma kadar ilerlemeye
yatkinliklar1 vardir. MRG’de, yogun su igerigi nedeniyle T2A incelemede hiperintens goriilir.
Belirgin peritimoral 6dem saptanmaz. Cogunlukla kontrast madde tutulumu goriilmezken,
yaklasik %35-40 olguda hafif periferal kontrastlanmalar saptanabilir. Diffiiz astrositomlarin,
kortikal tutulum gosterebilmesi ve belirgin kontrastlanma gostermemesi nedeniyle serebral

infarkt ayirict tanida disiiniilmelidir (19)

E. Anaplastik astrositom:

Diffiiz astrositom ile Glioblastom arasina olan, WHO grade 3 tiimordir (17). Tim
glial timorlerin yaklasik %25’ ini olusturur. En sik 5. dekadda rastlanir (20). Erkeklerde daha
stk gortilir. Anaplastik astrositomlar serebral hemisferde lokalizasyon gosterir Cocuklarda
daha ¢ok beyin sapinda yerlesir. Makroskopik olarak, diffiiz astrositomdan ayrilamaz.
Belirgin doku harabiyetine neden olmadan infiltratif olarak yayilir ve komsu yapilarda
genislemeye yol acar. Ana histopatolojik yapi, diffiiz astrositomda goriilen yapilar ile artmis
seliilarite, belirgin atipi ve gbze ¢arpan mitotik aktivitedir. MRG’de, sinirlar1 belirsiz, orta
derecede kitle etkileri olusturan, T2A serilerde hiperintens santral bir odagin izointens bir rim
ile cevrelendigi ve bu alanin periferinde de O6deme ait hiperintens alanlarin bulundugu
goriintli, anaplastik astrositomlar icin tipik kabul edilmektedir. Timoér icinde kanama
odaklarina rastlanabilir. Genellikle tiimorde gevresel o6zellikte diizensiz kontrastlanmalar

saptanir (21).

F. Glioblastom:

Glioblastoma multiforme (GBM), eriskin donemlerde goriilen beyin tiimérlerinin
%25’ini olusturur. WHO grade IV tiimérdiir (17). 5. dekattan sonra gozlenir. Ileri derecede
malign timorlerdir ve erkeklerde kadinlara gore 3/2 oraninda daha fazla goriiliir.
Glioblastoma multiforme genetik olarak iki yol iizerinden (primer ve sekonder) olusur ve
buna gore farkli molekiiler degisiklikler gosterir. Sekonder glioblastoma multiforme benign
astrositomdan doniisiir. Siklikla serebral hemisferler ve subkortikal beyaz cevherde
yerlesirler. Frontal ve temporal loblar siklikla tutulur. Korpus kallozum infiltrasyonu ile
birlikte her iki hemisferin tutulmasi (butterfly pattern: kelebek glioma) GBM igin tipiktir.
Beyin sap1 glioblastomu siklikla ¢ocuklarda goriiliir (22). Sistemik yayilim g¢ok nadirdir.

Genellikle bulundugu yerde ilerler. Ependimal, meningeal ve BOS yolu ile siiratle yayilim



gosterebilir (23). Birden fazla odakta yerlesme egilimi %5 dir. Siklikla orta hat yapilarinda
bastya ve yerlesim yeri ile ilgili herniasyon tablolarina neden olurlar. Glioblastom olgularinin
cogunda semptomlar kisa siireli olmasina ragmen tiimor boyutlart biiyiiktir. MRG’de T1 ve
T2A serilerde heterojen sinyal dagilimi gosteren, periferik sinirlar1 belirsiz, ciddi kitle etkileri
olusturan bir lezyon olarak izlenir (21). Tiimoér iginde irregiiler kalin duvarh kistik ve nekrotik
alanlar T1A serilerde hipointens, T2A serilerde hiperintens sinyal 6zellikleri ile kolayca ayirt
edilebilir. Timor i¢i kanamalar genellikle farkli zamanlarda olusan kanamalar oldugundan
karakteristik MR goriiniim 6zellikleri ile izlenirler. Timor Kitlesi T2A serilerde parmaksi
cikintilar ile karakterize hiperintens alanlar seklinde izlenen yaygin bir vazojenik 6demle
cevrelenmektedir. Bu alan édemle birlikte ayn1 zamanda timdriin kontrastlanmayan infiltran
bolgelerini de igerir. Kontrast madde tatbiki sonrast son derece yogun ancak heterojen
kontrast tutulumu izlenir (24). Bu kontrastlanma paterninin tiimér dokusunun kan beyin
bariyerinde olusturdugu bozulmayi ve neovaskiilarizasyon gelisen tiimér dokusunu temsil

ettigi gosterilmistir (24)
G. Gliomatozis serebri:

Gliomatozis serebri nadir goriilen ve oldukga infiltratif bir timordir (25). Tek veya
her iki serebral hemisferde, astrosit veya oligodendrositlerden diffiiz gelisen glial bir
timordir (1). Diger glial timorlerden farkli olarak kiigiik parankimal odaklar seklinde
gortilebilecegi gibi sadece leptomeningeal tutulum da gosterebilir (26). Beyin sap1 ve spinal
kord dagilimi da mimkindir (1). MR incelemelerinde, beyaz cevherde hemisferal
ekspansiyona neden olan, sinirlar1 belirsiz, T1 ve T2A kesitlerde heterojen sinyal

degisiklikleri gosteren lezyon seklinde karakterize olur (27).

2.2.1.2. Oligodendroglial Tiimérler:

Oligodendroglial ve astrositik diferansiasyon gosterebilen pluripotent hiicrelerden
gelistigi disinilir. Primer beyin tiimorlerinin %4-5’ini olusturur (28). 3. ve 4. dekadlar
arasinda sik gozlenir (17). Oligodendroglial tiimorler serebral hemisferlerde ve en sik frontal
ve temporal loblarda goriiliir. Uzun siireli geg epilepsi oykiisi dikkat ¢ekici olan bu hastalarda
kafa i¢i basing artis belirti ve bulgular1 6n plandadir. Diizgiin sinirli olmalarina ragmen diffiiz
infiltratif gelisim vardir. Fokal kistik nekroz ve intratiimoral hemoraji sik bulgulardir. Bu
timorlerin  en Onemli o6zelligi radyolojik olarak degisik derecelerde Kkalsifikasyon
gostermesidir. MRG’de beyaz cevherde lokalize, diizgiin konturlu, T1 ve T2A serilerde



heterojen sinyalli kitle lezyonu olarak goriiliir. Yaygin kalsifikasyon igerigi T1 ve T2A
serilerde hipointens alanlar seklinde karakterize olur. Tiimoér gevresinde 6dem genellikle azdir
veya hi¢ olmayabilir. Olgularin 2/3 iinde tiimoriin solid kesimlerinde amorf ve daginik
kontrast tutulumu izlenirken, 1/3’tinde ¢ok az tutulum gorilir (27). Disik evreli

oligodendrogliomlar astrositomlara gére daha iyi prognoz gosterirler (1).

2.2.1.3. Oligoastrositik Tiimorler:

Oligoastrositomlar heterojen tiimorlerdir, histolojik olarak farkli iki grup neoplastik
hiicrenin (astrositom ve oligodendrogliom) bilesiminden olusurlar (29). Klinik seyrinde
oligoastrositomlar, oligodendrogliomlar ile yaygin astrositomlar arasindaki yer alirlar. Ileri
yas, astrositik bilesenin fazla olmasi, yliksek evre ve proliferasyon indeksinin artmasi koti

prognostik etkenlerdir.

2.2.1.4. Ependimal Tiimorler:

Iyi diferansiye matiir ependimal ve subepandimal hiicrelerden koken alan, yavas

biiyiiyen ve benign karakterde olan tiimérlerdir.

A- Ependimom: Genellikle ventrikiil i¢ine yerlesen bu tiimorler tim primer beyin
timorlerin %1-3’tini olusturur. Cocukluk ¢aginda erigkinlere oranla daha fazla gozlenir.
Cocukluk cagi tiimorleri arasinda astrositom ve medulloblastomlardan sonra %10 goriilme
sikligi ile 3. sirada yer alan bu tiimorler, en sik 4. ventrikiil i¢inde yerlesirken eriskinlerde tiim
ventrikiiler sisteme esit dagilim gosterir (1). Infratentorial yerlesim gosterenler siklikla beyin
omurilik sivist dagilimini engelleyerek hidrosefaliye ve buna bagl kafa i¢i basing artigi belirti
ve bulgularina neden olurlar. Supratentorial yerlesim gosteren lezyonlarda tekrarlayan
konviilsiyonlar, motor gii¢siizliik ve gorme alan1 defektleri 6n plandadir. En sik goriilen tip
seliiler ependimomdur. Yavas seyirli, benign, kistik komponentler iceren lobule konturlu
kitlelerdir. Timor i¢i kalsifikasyonlar goriilebilir. MRG’de makroskopik patolojik bulgulara
eslik eden kalsifiye, kistik ve farkli evrelerde hemorajik alanlar ile heterojen sinyal 6zellikleri

mevcuttur. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi homojen ya da heterojen tutulum goértilebilir.

B- Anaplastik ependimom: Hiicresel yogunluk, pleomorfizm ve mitoz artmustir.

tiimor damar proliferasyonlar1 ve nekroz alanlar1 gosterir.
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C- Miksopapiller ependimom: Filum terminale diizeyindeki epandimal hiicreleden
koken aldigr diisiiniiliir. Hemen her zama lomber bolge yerlesimlidir. En sik 4. dekatta gortiliir
(D).

D- Subependimom: Genellikle doérdiincii ve lateral ventrikiilde yerlesen kiiciik ve
asemptomatik nodillerdir. Yerlestikleri yer ve biyiikliklerine gore BOS dolasimini
engelleyerek semptomatik olabilirler. Genelde 15 yas sonrasi ortaya cikarlar. Timor

buytikligi kotl prognostik faktor olarak kabul edilir.

2.2.1.5. Koroid Pleksus Tiimérleri:

Koroid pleksus tiimorleri, koroid pleksus papillomlari, atipik koroid pleksus

papillomlar1 ve koroid pleksus karsinomlari olarak {i¢ gruba ayrilmistir.

A- Koroid pleksus papillomlari: Tim intrakranyal timéorlerin @ %0.4-1ini
olustururlar. Hastalarin %70’ iki yasin altindadir. Cocuklarda lateral ventrikiilde ve 6zellikle
trigonda, eriskinlerde 4.ventrikiile yerlesirler (30). Klinik olarak hidrosefali bulgular ile
ortaya ¢ikarlar. MRG incelemelerinde iyi sinirli, lobule konturlu, yogun kontrast tutulumu
gosteren kitle lezyonlar1 olarak tespit edilir. Koroid pleksus papillomlari histolojik olarak
benign tiimorler olup prognoz genellikle iyidir (1). Atipik koroid pleksus papillomlart da iyi

prognozludur ancak bu grupta cerrahi tedavi sonrasi niiks goriilebilir.

B- Koroid pleksus karsinomlari: Tim koroid pleksus tiimorlerinin %10- 20’sini
olustururlar. En sik goriilme yas1 2 yas grubu infantlardir. MRG’de papillomlar ile ayni

goriiniim 6zelliklerine sahip olduklarindan goriintileme bulgular ile ayirt edilemezler.

2.2.1.6. Noronal ve Mikst Noronal-Glial Tiimérler:

Glial timérlere gore daha az agresif, iyi prognoza sahip ve sik goriilmeyen tiimorler

grubudur.

A- Gangliositom: WHO grade 1 timordiir. Neoplastik olmayan glial hiicreler
igerisinde ¢ogalir ve piramidal tip noronlardan kaynaklanir. Geng eriskinlerde goriiliir.
Siklikla serebrum, serebellum ve omurilik yerlesimlidir. Solid kitle veya kistik degisim
gosteren mural bir nodiil seklindedir. Displastik beyin dokusu ile birlikte olabilir. MRG’de T1

ve T2A goriintiilerde izo ya da hipointens olarak goriilebilir. Fonksiyonel olabilir: hormon
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sekrete edebilir veya salgilatic1 faktorler etki edip akromegali veya Cushing sendromu gibi

sonuclara yol acabilir.

B- Lhermitte-Duclos hastahigr (serebellar displastik gangliositom): Her yas
grubunda goriilebilen, serebelluma yerlesen, hamartomatoz bir patolojidir. Genellikle
obstriiksiyona bagl intrakranyal basing artisina neden olur. Megaensefali, polidaktili ve
Cowden sendromu ile birliktelik goriilebilir. MRG’de folyolarin hiperintens goériinimii ve

serebellar bolgede biiyiime karakteristiktir.

C- Santral norositom: WHO grade 2 tiimordiir. Ttim santral sinir sistemi tiimérlerinin
%0.5’1ni ve tim eriskin intraventrikiiler tiimdrlerin yaklasik yarisini olusturur. Genellikle 2-3.
dekatlarda gortiliir. Foramen Monro, septum pellusidum veya korpus kallozum civarindaki
ventrikiil duvarindan kaynaklanir. Ventrikiil igine dogru gelisen ekzofitik kitle olusturarak
hidrosefaliye neden olur.

D- Gangliogliom: Noral ve glial komponentleri bir arada bulunduran tiimoérlerdir.
Ganglion hiicreleri ve astrositlerin karisimindan olusur. En sik temporal lobda yerlesir. En sik

ortaya c¢ikan klinik bulgu epilepsidir. Gross total rezeksiyon ile kiir saglanabilir.

E- Desmoplastik infantil gangliogliom: Goériilme sikligi %0.4’diir. Cogunlukla ilk
yas igerisinde ortaya cikar ve siklikla megalosefali ile karakterizedir. Radyolojik olarak
kontrast tutan biyik bir kist ve iginde yiizeyel bir nodiil seklindedir. Kontrastlanma

leptomeningeal yiizeye uzanir, solid komponent dura ile baglanti1 gosterir.

F- Disembriyoplastik noroepitelyal tiimorler (DNET): WHO grade 1 tiimordiir.
Cogunlukla hamartamatoz 6zellikte, fokal nobetlere neden olan ve siklikla temporal bolge
yerlesimli bir timordiir. Genellikle hayatin ilk iki dekatinda gortlirler. Klinigi uzun siire

devam eden kismi kompleks ndbetler olusturur.

2.2.1.7. Pineal Bolge Tiimoérleri:

Bu bélge tiimorlerini siklikla germ hiicreli ve pineal hiicreli tiimérler olusturur (31).
Biiyiik oranda malign karakterlidir ve tedavileri ortaya ¢ikan klinige gore degiskenlik gosterir.
Cok nadir goriilen tiimorlerdir. Cocukluk ¢aginda goriilme sikligi daha yiiksektir. En sik

gortilen malign timorleri germinomlar ve pineoblastomlardir. Klinik bulgular histopatolojiden
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bagimsiz olarak ya kafa i¢i basing artisina bagh bulgular, ya direkt basi veya invazyon sonucu
ortaya cikan bulgular yada endokrin bozukluklara bagli ortaya cikarlar. En sik basvuru
sikayeti bas agrisidir.

2.2.1.8. Embriyonel Tiimérler:

Bu grup tiimorler igerisinde en sik goriilen tiimor medulloblastomdur.

Medulloblastom: Primer beyin tiimérlerin %4-10’unu, pediatrik timoérlerin de %15-
25’ini, gocukluk ¢agi serebellar tiimorlerin %40’ mi1 olusturur (32). Gorilme sikligi yilda
6/1.000.000 dir. Medulloblastomlar en sik ¢ocuklarda goriilir ve eriskinlerde nadirdir.
Cocuklarda 3-4 ve 8-9 yaslarinda pik yapar. Erkeklerde daha sik gorilir. Dordinci
ventrikiilin noroepitelyal catisinin primitif veya pluripotent hiicrelerinden koken alir.
Genellikle vermiste grimsi renkli, graniiler ve nekrozun derecesine goére kanamali ve
pargalanabilir kivamda, diizgiin sinirht kitleler seklinde ortaya c¢ikarlar. BOS ile yayilim
gosterebilir. Timor, komsuluk yoluyla yada ekstrakranyal metastaz yapabilir. Cok agresif ve
hizli bityiiyen timorler olduklarindan semptom siireleri kisadir. MRG’de T1A goriintiilerde
mikst ya da hipointens, T2A goriintiilerde hipo/izo/hiperintens goriilebilir (33). Genellikle

homojen kontraslanma gosterir.

2.2.2. Santral Sinir Sistemi Lenfomalar:

Primer santral sinir sistemi lenfomalarinin goériillme sikligi %0.8-1,5 arasinda
degismektedir. Kazanilmis immiin yetmezlik sendromuna sahip hastalarin %2-12’sinde ortaya
cikar. Primer beyin lenfomalar1 5. veya 6. dekatlarda sik goriliirken imminsupresif tedavi
gorenlerde 3. veya 4. dekatlarda daha sik goriilmektedir (34). Genellikle primer beyin
lenfomasi tanist semptomlarin baslamasindan 3 ay kadar sonra konulur. Primer santral sinir
sistemi lenfomalarinin ¢ogunlugu B hiicreli lenfomalardir. Sadece %2 T hiicrelidir (1). Primer
santral sinir sistemi lenfomalarinin %60°’1 supratentoriyal olup frontal lobda %15 temporal
lobda %8 oraninda goriiliir (2). Periventrikiiler yerlesim gosterirler. Olgularin %15-40’1inda
serebrumda multifokal lezyonlar ortaya ¢ikabilir. Primer santral sinir sistemi lenfomalarinin
yaklasik %7’lik bir kisminda parankimal kitle olmadan leptomeningeal tutulum olusabilir.
MRG’de T1 agirlikli goriintiilerde hipointens veya izointens, T2 agirlikli goriintiilerin sadece

%40’ nda hiperintens goriiliirler (35). Steroid almis olgular hari¢ tiim olgular kontrast madde
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tutulumu gosterirler. Lezyonlarin kendiliginden veya steriod verilmesiyle kaybolmasi

karakteristiktir. Bu nedenle “hayalet tiimor” olarak adlandirilirlar.

2.2.3. Germ Hiicreli Tiimorler:

Bu tiimorler embriyonal gelisimin ilk birka¢ haftas1 ig¢inde primordial germ
hiicrelerinden uygun migrasyonun olmamasina bagh gelisrler. Intrakranyal germ hiicreli
timorler, en sik ¢ocukluk ve geng eriskinlerde goriiliir. Hastalarin %90°1 20 yasin, %98’i 30
yasin altindadir (1). Erkeklerde ve Japon irkinda daha sik goriilirler. Santral sinir sistemi,
ekstragonadal germ hiicreli timorlerin mediastenden sonra ikinci en sik yerlesim yeridir.
Intrakranyal germ hiicre tiimérleri daha sik olarak pineal ve suprasellar bolgelerde ortaya
cikarlar. Pineal bolgede ortaya ¢gikan germ hiicreli timorlerin %60°1n1 germinomlar olusturur
(1). Erkeklerde yaklasik 2,5 kat daha fazla goriilirler. Germinomlar son derece
radyosensitiftir. Teratomlar malign &zellik gosterebilirler. Intrakranyal germ hiicreli
tiimorlerin prognozu lokalizasyonlarindan bagimsiz olup, biyiik 6lgiide histolojik tipine

baghdir.

2.2.4. Metastatik Tiimérler:

Metastatik beyin timoérlerinin goriilme sikligi primer beyin tiimérlerinin tamamina esit
olup bu tiimorlerin %70-80°1 supratentoriyal yerlesir. Bu tiimorlerin bu kadar yaygin
olmasinin nedeni beynin 6zel immiinolojik yapisi ve sistemik kemoterapotik ilaglarin kan
beyin bariyerini ge¢ememesidir. Beyin metastazlart soliter ya da meninksler boyunca
yayilarak dissemine olabilir ve bu ikincil tablo meningeal karsinomatozis olarak isimlendirilir.
Soliter metastazlar subkortikal, subgiral yada lober yerlesebilir. Baslica yerlesim yerlesim
bolgeleri arasinda her iki serebral hemisferin konveksitesi boyunca tiim kortikal alanlar,
serebellum ve meninksle sayilabilir. Santral sinir sistemine yayilim en sik akciger, meme,
deri, kolon ve bobrek tiimorlerinde goriiliir. Bu vakalarin yaklasik %10°nda intrakraniyal
tutulum primer kanser tanisindan once gerceklesir. MR incelemede yogun kontrast tutulumu
gosteren alanlar seklinde izlenir. Parankimal metastazlar, iyi sinirli, degisik boyutlarda,
cevresinde belirgin 6dem alaninin gorildigii, cogunlukla solid yapida lezyonlardir. Ancak
nekrotik, Kistik karakterde de olabilirler. Solid lezyonlar homojen kontrast tutulumu

gosterirken, kistik/nekrotik komponent igceren Kitleler halkasal ve nodiiler boyanma gosterir.
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2.3. Beyin Tiimérlerinde Inceleme Yontemleri

2.3.1. Radyografi:

Kranyum incelemesinde kemiksel yapilar1 degerlendirmek igin ilk yontem olarak
kullanilir. Rontgenogramlarda arka-6n ve yan kranyum grafileri rutindir. Beyin tiimérleri igin
hiperostoz, tiimoral kalsifikasyon, Sella erozyonu veya genislemesi, genislemis vaskiiler
isaretler arastirilir. Bununla birlikte beyin tiimorlerinde rontgenogramlar tamamen normal
olabilir (36).

2.3.2. Anjiyografi:

Anjiyografi, beyin timorlerinin tanisindaki Onemini biiyiikk 6lgiide yitirmistir.
Hemanjiyoblastom ya da menenjiom gibi anormal vaskiiler yapiya sahip timorlerde tedavi
amacli kullanilmaktadir. Intraarteryel kemoembolizasyon bazi néroepitelyal tiimorlerde
onerilmektedir. Hipervaskiiler tiimorlerde ameliyat 6ncesi yapilan embolizasyon ile cerrahi

sirasinda konfor saglayabilir (37, 38).

2.3.3. Ultrasonografi:

Yenidogan doéneminde, transfontanel ultrasonografi (USG) intrakraniyal Kistik
lezyonlarin saptanmasi ve izlenmesinde, Doppler USG ise galen veninin araknoid kistten

ayriminda 6nemli olup siniis trombozunu da gosterebilir (36).

Willis poligonunun degerlendirilmesinde, anevrizmatik lezyonlarin
gortintiillenmesinde, kitlelerin vaskiiler yapilar ile iligskisinin degerlendirilmesinde temporal
pencere ya da foramen magnumdan yapilan transkraniyal Doppler USG noninvazif ve
tekrarlanabilir bir yontemdir (39).

Intraoperatif USG, intrakraniyal yerlesimli patolojilerin cerrahisinde giiniimiizde
olduk¢a sik kullanilan bir gériintiileme ydntemidir. Intraoperatif kraniyal USG, korteks
goriinimiiniin normal oldugu intrakranyal kitlelerde lokalizasyonun belirlenmesinde ve
kitleye en uygun yaklagim yolunun se¢ilmesinde, kitlenin solid veya kistik oldugunun
belirlenmesinde yardimcidir. Ayrica cerrahi sonrasi, timor lojunda kanama kontrolii igin

kullanilabilir (40).
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2.3.4. Bilgisayarh Tomografi:

Bilgisayarli tomografi (BT), kolime edilmis X-1sin1 kullanilarak, incelenen objenin
kesitsel goriintiisiinii olusturmaya yonelik radyolojik goriintiileme yontemidir. Kolime edilmis
X-151n1 demeti objeyi gegerken ortam ile etkilesime bagli olarak azalim gosterir. Objeyi gegcen
X sinlar, X-1gimn  tiipiiniin - karsisina  yerlestirilmis dedektorler tarafindan saptanarak

goriintitye dontistarilir.

BT, beyin tiimérlerinin lokalizasyonunu, morfolojisini, boyutlarini, tek ya da ¢ok
sayida oldugunu, eslik eden 6demin varligini ve komsu anatomik yapilarla iligkisini gosterir.
Kalsifikasyonun varligi ve sekli bazi tiimorlerin ayriminda 6nemli bir 6lgiit olup BT ile daha
iyi belirlenebilir. Metastatik tiimérlerin, hipofiz adenomlarinin, menenjiomlarin ve sindisler ya
da farinksten kaynaklanan kanserlerin komsu kemik yapida meydana getirdikleri destriiksiyon

ve skleroz BT ile saptanabilir (36).

Beyin tiimorlerinde daha fazla veri saglamak i¢in BT de kontrast maddeler kullanilir.
Timorlerde meydana gelen neovaskiilarizasyonda kan-beyin bariyerinin olmamasi nedeniyle,
tiimorler kontrast madde ile boyanma gosterirler. Tiimoriin kontrastlanma sekli ayirict tanida

Onemlidir.

2.3.5. Manyetik Rezonans Gériintiileme

2.3.5.1. Genel Bilgiler: MR, ilk olarak 1946 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
Felix Bloch ve Edward M. Purcell tarafindan birbirlerinden bagimsiz olarak, periyodik
sistemdeki bazi atom c¢ekirdeklerinin manyetik  Ozelliklerinden  kaynaklanan  bir
fizikokimyasal olay olarak gozlemlendi ve tanimlandi. 1971 yilinda Lauterbur her ii¢c yonde
alan gradientleri kullanarak uzaysal sifreleme (encoding) kullanmaya basladi. Ingiltere’de ilk
aksiyal Bilgisayar Tomografi cihazinda goriintii olusturmada kullanilan ‘back projection’
yontemini goriintii elde etmek i¢in kullandi. 1974 yilinda Ernst, Lauterbur’un kullandig1 ‘back
projection’ yontemi yerine degisen gradientlerle beraber Fourier transformasyonunun cok
daha iyi sonuglar verebilecegini bildirdi. Boylece bugiin kullandigimiz sekliyle biitiin esaslari
yerlesmis oldu (41). 1980 yilinda Hawkens, MRG’nin ¢ok diizlemde (multiplanar) goriintii
alabilme Ozelligini ortaya ¢ikarmis ve ilk lezyonu tanimlamistir. 1984 yilinda MRG’de ilk
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defa kontrast madde (Gadolinyum) kullanilmistir. 1986 yilindan itibaren ise hizli goriintiileme

yontemleri kullanima girmistir.

MRG, kuvvetli bir manyetik alan (Bo), radyofrekans (RF) pulslar1 ve gradient alanlar
kullanilan bir goriintiileme yontemidir. Yiiksek kontrast rezoliisyonu, iyonizan radyasyon
kullanilmamasi ve istenilen yonde kesitlerin olusturulabilmesi ile insan viicudunda anatomik
yapilarin fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal degisikliklerin de goriintiilenebildigi ileri

diizey bir goriintiileme yontemidir (42).

2.3.5.2. MRG’nin Calisma Prensibi:

MRG’de niikleer manyetik rezonans fenomeni kullanilir. Bu, kuantum teorisi ile
anlagilabilen fiziksel bir fenomendir. Burada proton, nétron ve elektron gibi partikiillerin spin
adi verilen intrensek angular momentum tasidig1 varsayilir. Tek atom numarali elementlerin
niikleuslari, hidrojen atomundaki proton ve bir¢cok niikleik spin manyetik harekete sahiptir.
Manyetik rezonans; manyetik harekete sahip atomik niikleuslarin veya elektronlarin eksternal
manyetik alanda etkilesip karakteristik bir rezonans frekansinda sinyal iiretmesidir. Bu

frekans farkli niikleuslarda farklidir ve uygulanan manyetik alan giiciiyle orantilidir.

o=vhBo

formiilii ile gosterilir. ®: Larmor (angular) frekansi, y:gyromanyetik oran, Bo: uygulanan
manyetik alan giiciinii gostermektedir. Gyromanyetik oran her niikleus i¢in tektir ve farkli

alan giiciinde degismez.

Rastgele yonelmis manyetik dipoller bir manyetik alan (Bo) i¢ine konuldugu zaman
Bo alanina paralel ve antiparalel olarak dizilirler. Aralarinda ¢ok hafif bir enerji farki vardir.
Manyetik moment manyetik alana paralel konumdayken antiparalel konuma goére daha diigiik

enerji diizeyine sahiptir.

Manyetik momentlerin vektorel toplamina net manyetizasyon denir. Bir manyetik
alanda diisiik enerji durumundan yiiksek enerji durumuna gecen protonlarin sayisi aksi
taraftakilerin sayisina esit ise denge durumu mevcuttur. Buradaki manyetizasyon Mo , denge

manyetiasyon olarak adlandirilir, Larmor frekansinda manyetik alan ekseni etrafinda topag
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hareketi seklinde doner ve yonii Bo’a paraleldir, longitudinal manyetizasyon denir. Denge
durumu s6z konusudur (Sekil-1) (42).

Manyetik rezonans sadece Bo’a dik transvers manyetizasyon varsa olusabilir.
Transvers manyetizasyon zamana bagli oldugundan alici sarmalda Faraday kanuna gore bir
akim olusturur. Longitudinal manyetizasyon denge durumunda duragan oldugundan akim
olusturamaz. Denge durumundaki manyetizasyon Larmor frekansinda eksternal RF pulsu
(disiik enerjili, yiiksek dalga boyunda elektromanyetik dalga) ile uyarildigi zaman enerji
absorbe eder ve hemen ardindan eski konumlarina dénerken bu enerjiyi geri verir. Bu da alici
sarmalda elektrik akimina neden olur. Elde edilen sinyalin amplitiidii hizla azalmaktadir. Bu
olaya free induction decay (FID)-serbest indiiksiyon kaybi denilmektedir. Transvers

manyetizasyon azalirken longitudinal manyetizasyon artmaktadir (42).

2.3.5.3. MR Goriintiisiiniin Elde Edilmesi: Kuvvetli bir manyetik alan icerisinde
(MR cihazi1) bu alanla etkilesime giren manyetik alan giiciine sahip yapilarin (protonlar) bu
alana entegre bir sekilde ¢alisan ve kontrollii olarak yaydigi sinyaller ile enerji seviyelerini
degistirecek bir uyaran (radyo dalgasi) ile etkilesmeleri ve aldiklar1 bu enerjiyi (radyo dalgasi
ile transfer edilen) geri verigleri sirasinda yine gesitli diizeylerde kontrollii olarak toplanan

verilerin goriintiiye dontistiiriilmesi s6z konusudur.

Goriintii elde etmek amaciyla kullandigimiz verilerde, longitidinal manyetizasyonun

yani sira transvers manyetizasyon da kullanilmaktadir (Sekil-1).

Sekil-1: Z ekseninde goriilen longitudinal manyetizasyona dik olusan Y eksenindeki

transvers manyetizasyon 18



RF dalgasi gonderilmekte ardindan beklenmekte ve tekrar dalga gonderilerek bu islem
sirekli yapilmaktadir. RF darbesi ile enerji diizeyi yiikselen protonlar, RF darbesinin
kesilmesi ile birlikte 6nceki diisiik enerjili konumlarina yavas yavas geri donmeye baslarlar.
Bu sirada longitudinal manyetizasyon tekrar olusur ve protonlarin faz uyumu kaybolarak
transvers diizlemde “in phase” olan protonlar yavas yavas “out of phase” olurlar. Bu olaylar
devam ederken net vektoryel biiyiiklik her an degisime ugrar ve free induction decay denilen
(FID) vektoryel degisim siireci igerisinde protonlardan alici sarmallarda sinyal toplanir.
Alternatif akima doniistiiriilen bu sinyaller bilgisayar sistemleri yardimi ile goriintiiye ¢evrilir.
Eksternal manyetik alan yoniindeki longitudinal manyetizasyonun %63’tiniin tekrar olusmasi
icin gereken siireye T1 relaksasyon zamani, yine eksternal manyetizasyona dik yonde
protonlarin faz uyumu ile olusmus olan transvers manyetizasyonun %37 seviyesine inmesi
icin gereken siire de T2 relaksasyon zamani olarak bilinmektedir. T2* relaksasyon zamani ise

T2 relaksasyon zamaninin gradiyent eko (GRE) serilerdeki karsiligidir.

Longitudinal ve transvers relaksasyon birbirlerinden bagimsiz fakat es zamanli olarak
gerceklesen olaylardir. Dokularin T1 zamani, T2 zamanlarindan daha uzundur. T1 ve T2
relaksasyon siireleri de her bir doku icin farkliliklar gosterir. Ornegin suyun T1 ve T2

relaksasyon siireleri uzun, yagin ise T1 ve T2 relaksasyon siireleri kisadir.

2.3.5.4. MR Goriintiisiiniin  Sinyal Kaynagi; MR Sinyali: Longitudinal
manyetizasyon ve transvers manyetizasyon, biiyiikliikleri ve yonleri olan kuvvetler olduklari
icin birer vektor olarak tanimlanabilirler. Birbirlerinden farkli yonlere sahip longitudinal
manyetizasyon ve transvers manyetizasyon vektorleri toplandiginda (vektorel toplam) ortaya
cikan bileske vektoriiniin yonii bu 2 bilesenin biiyiikliklerine ve yonlerine bagl olarak
degiskenlik gosterecektir. Bu bileske vektor, bir dokunun toplam “manyetik moment”ini
temsil eder. Unutulmamasi gereken; bu bileske manyetik vektdriin de bir spin hareketi
yaptigidir. RF dalgasinin kesilmesinden sonra bu toplam vektdr transvers diizlemden
longitudinal manyetizasyon ekseni dogrultusunda salinim yaptigi eski konumuna dénerken,
yonii ve biyiikligi degisen spiral benzeri bir hareket yapar. Devamli olarak hareket eden ve
yonii degisen bileske manyetik vektor, bir alternatif elektrik akimi olusturur, iste bu elektrik

akimi1 MR sinyalinin kaynagidir.
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2.3.5.5. TR (Tekrarlama zamani) ve TE (Eko zamam) Siireleri: TR ve TE siireleri;
bir MR incelemesinde tetkiki yapan tarafindan segilen ve elde edilecek goriintiintin niteligini
onemli Olgiide belirleyen parametrelerdendir. T1 relaksasyon zamanlar1 farkli iki doku uzun
TR’li seriler ile birbirinden ayrilmayabilir. Fakat kisa TR’li serilerdeki farkli sinyal
intensiteleri ile gosterilebilir. Kisa TR degerleri ve T2 etkisinden de arindirilmasi i¢in kisa TE
degerleri kullanan seriler T1A seriler olarak adlandirilir. TR degeri dokularin T1 relaksasyon
zamanlarini tamamlamaya izin verecek sekilde uzun tutuldugunda (TE degeri kisa olmak
kaydiyla) dokunun proton igerigi 6nem kazanir ve proton igerigi yiiksek dokulardan daha ¢ok
sinyal alinir. Temel olarak bu tip seriler (uzun TR, kisa TE) proton dansite agirlikli (PDA)

seriler olarak bilinirler. TR ve TE zamanlar1 uzun olan seriler ise T2A serilerdir.

Genel olarak MR goriintiilemede kisa TE zamani 30 ms’den daha kisa, uzun TE
zamant da 80 ms’den daha uzun secilen degerler; kisa TR zamani1 500 ms’den daha kisa, uzun
TR zamani da 1500 ms’den daha uzun secilen degerlerdir. Tablo-3’de farkli dokularin yapisal
ozellikleri nedeniyle bu {i¢ goriintiileme serisinde hangi sinyal yogunlugunda olduklari

gortilmektedir.

Tablo-3: Dokularin ve bazi patolojik yapilarin farkli MR tetkik goriintii 6zellikleri

DOKU T1A T2A

Yag Hiperintens Hafif hiperintens
Kas Hafif hiperintens Hipointens
Tendon Hipointens Hipointens
Kortikal kemik Hipointens Hipointens
Sinir Hafif hiperintens Hafif hiperintens
Inflamasyon Hipointens Hiperintens
Fibrosis Hipointens Hipointens

Solid tiimér Hafif hipointens Genellikle hiperintens
Kist Hipointens Hiperintens
Yagh infiltrasyon Hafif hiperintens Hafif hiperintens
Akut hemoraji Hiperintens Hipointens
Subakut hemoraji Hafif hiperintens Hafif hiperintens
Kronik hemoraji Hafif hipointens Hiperintens

2.3.5.6. MRG’de Kesit Alinmas1 ve Imaj Olusturulmasi: Siras1 ile asagidaki

islemler gerceklestirilir:

1. Viicut inceleme i¢in magnet igerisine uygun sekilde yerlestirilir.

2. Kesit alinmasi istenen diizleme dik yonde bir gradiyent uygulanarak viicut

tizerindeki manyetik alan her bolgede farkli olacak sekilde kontrollii olarak degistirilir.
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3. RF sarmallar1 kullanilarak kesit selektif eksitasyon ile sadece kesit planindaki
protonlarin uyarilmasi saglanir.

4. Uyarim kesildikten sonra bu protonlardan gelen sinyaller toplanir.

5. Toplanan ham sinyaller daha onceden belirlenmis frekans ve faz eksenlerine

yerlestirilerek Fourier Transformasyon ile goriintiiye cevrilir.

2.3.5.7. MRG’de Kullamilan inceleme Serileri: Goriintii elde etmede dort temel seri

kullanilmaktadir.

A- Saturation recovery/parsiyel saturasyon: ard arda 90%lik pulslarin verilmesi ve FID
sinyallerinin toplanmasidir. TR siiresi uzun segilirseprotonlarin longitudinal relaksasyonlari
icin yeterli siire gecer. Elde edilen goriintii proton dansite agirliklidir (saturation recovery).
Eger TR kisa secilirse prototnlarin 90° puls sonrast eski konumlarma dénmeleri i¢in yeterli

siire olugsmadigindan goriintiilerde T1 agirlik olusacaktir (partial saturation) (46).

B- Spin eko (SE) serisi: Klinik MRG kullaniminda en sik kullanilan seridir. 90° ve
180° pulslar ardisik olarak kullanilarak gériintii olusturulur. 90° RF pulsu verilip kesildikten
sonra longitudinal manyetizasyon yeniden olugsmaya baslar (longitudinal recovery), transvers
manyetizasyon azalmaya bagslar (horizontal decay). Protonlar T2 mekanizmas: ile zayiflarken
bir kism1 da ¢evre inhomojenitelere bagli olarak defaze olur. Sonugta protonlarin bir kismi
hizli bir kism1 daha yavas spin hareketi yapmaya baslarlar. Hizli hareket edenler 6ne yavas
hareket edenler arkaya diiserler. Bu farkliigi gidermek i¢in 90° RF pulsundan sonra 180°
ikinci puls verilir (TE’nin yarisi siiresinde). Tim protonlar saat kadran1 yoniinde ters ¢evrilir.
Onde olan protonlar arkaya, arkada olanlar &ne diiserler. Tekrar TE nin yar1 siiresi gectiginde
arkadaki hizli protonlar 6ndeki yavas protonlar1 yakalar. Sonugta protonlarin ¢ogu ayni fazda
spin hareketi yapmaya baglarlar. TE siiresi tamamlaninca doku sinyalleri ol¢iiliir (46). SE
goriintiilemenin 6nemli bir o6zelligi hizli akim o6zelligi olan kanin bu serilerde siyah
gorilmesidir. SE goriintilemenin 6zelliklerinin arasinda azalmis manyetik duyarlilik

artefaktlar1 da bulunmaktadir.
C- Inversion recovery goriintiileme: Bu grupta Inversion recovey (IR), Short tau

inversion recovery (STIR), Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) serileri

bulunmaktadir.
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Inversion recovey (IR), sekansin basinda 180° RF pulsu uygulanir. Ters donen
longitudinal vektor negatif yonden azalarak pozitik yone gecerek eski konumuna gelmeye
baslar. Bu siire¢de bir noktada 0 degerine ulasir ki bu siire her doku i¢in farklidir. Bu 6zellik
kullanilarak bazi dokulardan gelen gelen sinyaller baskilanir. 180%1ik puls ile 90%1ik puls
aras1 gecen siire inversion time olarak adlandirilir. Bu siire hangi dokuya 6zgiin secildiyse o

dokudan gelen sinyaller baskilanir.

Short tau inversion recovery (STIR) serisinde T1 ¢ok kisa segilir ve yag dokulardan

gelen sinyaller baskilanir.

Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) serisinde daha uzun T1 segilerek T1

relaksasyon zamanlari uzun olan dokularin sinyalleri baskilanir (46).

D- Gradiyent eko serisi: GRE incelemede SE’da uygulanan 180 derece RF puls
kullanilmayip 90 dereceden kiigiik agida olmak iizere tek RF pulsu kullanilmaktadir. 90
dereceden kiigiik agilardaki RF pulslari arasindaki siire TR olarak bilinir ve bu seride ¢ok kisa
TR degerleri kullanilmaktadir. Bu kadar kisa siire igersinde birgok dokuda longitudinal
relaksasyon olusmadigindan birkag RF puls sonra dokular satiire olacak; yani ortamda
longitudinal manyetizasyon kalmayacak ve buna bagli olarak da RF pulslar ile sinyal elde
edilemeyecek veya c¢ok az bir amplitiitde sinyal kaydi yapilabilecektir. Bunu 6nlemek igin
“Flip Angle” (FA) 90 yerine daha diisiik derecelerde ayarlanir; bu durumda dokuda her zaman
icin longitudinal manyetizasyon kalacaktir ve sonraki RF pulslar ile dokudan sinyal elde
edilebilecektir. Kisa TR degerleri ile ¢alisilabildiginden goriintiileme siiresi de kisalmaktadir.
GRE seride kullanilan kisa TR siiresinde bir¢ok dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz,
dolayisiyla ortamda longitudinal manyetizasyon ile birlikte hemen her zaman bir transvers
manyetizasyonda olacaktir. Iste olusan bu duruma “steady state free precession (SSFP)”

denmektedir ve bu durum GRE’da ¢ok dnemlidir.

Eger T1 agirhikli goriintiiler elde etmek istiyorsak, SE’da oldugu gibi dokularin T1
siirelerinin farkli olmasindan faydalanmak zorundayiz; dolayisiyla steady-state konumuna
ulagsmak avantajli degildir (¢iinkii bu konumda dokularin T2 siirelerinin farkli olmasi 6n plana
¢ikmaktadir). Bu konumdan kurtulmak i¢in ortamda mevcut olan manyetizasyonu protonlar
arasinda faz sifti olusturarak ortadan kaldiran bir gradiyent kullanabiliriz. Kullanilan bu
gradiyente “spoiler gradient”, bu yontemin kullanildigi GRE serisine de “FLASH ( fast low

angle shot)” veya “Spoiled Flash “ denmektedir. SE incelemede kullanilan 180° pulslar yerine
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gradiyent ceviriciler konulmasi sayesinde goriintiileme siiresi daha da kisaltilmistir. Bu seride
RF pulslar1 arasinda transvers manyetizasyon etkili bi¢imde “de-phase” oluyorsa; kisa TR ve
30-60 derece gibi FA agilari ile T1 agirlikli goriintiiler elde edilebilmektedir. Bu teknikte T2
ve T2* etkisinden kurtulmak i¢in, TE miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir. Elde edilecek
goriintiiniin T1 agirh@ FA 90 dereceye yaklastik¢a artacaktir. Bu serilerde serinin T1A ve
T2A olmasi FA ve TE degerlerine bagimlilik gostermektedir (44).

2.3.5.8. Hizh Goriintiileme Teknikleri: Konvansiyonel SE serilerde tetkik siirelerinin
uzun olmas1 MR incelemelerinde BT’ye nazaran bazi1 olumsuzluklarin olusmasina ve BT ile
bir nefes tutma siiresi icerisinde kolaylikla goriintiilenebilen bazi dokularin MR ile

goriintiilenememesine yol agmustir.

Goriintiileme siiresini kisaltmaya yonelik uygulamalarin tiimii {i¢ ana baglik altinda
toplanabilir:

1. K-alaniin daha hizli olusturulmasi (k-space segmentasyon teknigi gibi),

2. Daha kisa siirede goriintii elde etmeye yonelik hizli goriintiileme sekanslari (Fast-
GRE, Fast-SE, EPI gibi),

3. Sinyal giiriiltii oran1 ve goriintiileme hizini arttirmaya yonelik bobin (coil) teknikleri

(Phase array coil, parelel goriintiilleme uygulamalari) (45).

2.3.6. Difiizyon Manyetik Rezonans Gériintiileme

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal Ozelliklerine dayanarak birbirinden ayirt
edilmektedir. Ancak bazi durumlarda T1 ve T2 6zellikleri anormal dokular1 ayirmada yetersiz
kalir. DAG, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar kullanilarak dokularin mikroskopik diizeyde
incelendigi bir yontemdir (46).

2.3.6.1. Genel Bilgiler: Difiizyon, Brownian hareket de denen, su molekiillerinin
rastgele mikroskopik hareketlerine verilen isimdir (50). Mikroyapilar rastgele dizilmis ya da
molekiillerin hareketine diizenli engeller géstermeyen dokularda difiizyon her yone dogru esit
olur; buna izotropik difiizyon denir. Ornegin, gri cevherde difiizyon izotropiktir.

Mikroyapilari belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir yonde diger yonlere
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gore daha fazla olabilir; buna anizotropik difiizyon denir. Ornegin, beyaz cevherde difiizyon

anizotropiktir (46).

2.3.6.2. Difiizyon MR Goriintiilerinin Elde Edilmesi: DAG, 1.5 T ve daha fazla
magnet giiciinde, eko planar (EP) goriintiileme kapasitesindeki sistemler ile yapilabilmektedir.
EP SE T2 sckansa, esit biiyiiklikte ancak ters yonde iki ekstra gradiyent eklenir. Su
molekiilleri manyetik alan gradiyenti yoniinde hareket ettikge, ne kadar uzaga hareket
ettiklerine bagh olarak sabit molekiillere oranla transvers manyetizasyonda faz kaymasi
olustururlar. Bu faz kaymasi, SE sinyalinin yogunlugu ile direkt olarak iliskilidir. DAG’de faz
kaymasi o kadar biyiiktir ki, sonugta sinyal kaybi olusur (47). Kantitatif olarak, sinyal

yogunlugunun birim hacim (voksel) basina diisen miktar1 su formiille hesaplanabilir:

SI (sinyal yogunlugu)= Slo exp (-b D)

Burada “SI” T2A goriintiilerdeki sinyal yogunluguna (ya da b=0 mm?/s), “D” su
molekiillerinin difiizyon katsayisina ve “b” uygulanan difiizyon gradiyentlerinin siiresine,

siddetine ve aralarindaki siireye baglh bir degerdir. b’nin gergek ifadesi sudur:

b= y25* G*(A-5/3)

Bu ifadede "3*" protonun giromanyetik oranini, "G" difiizyon gradiyentinin siddetini,
8" siiresini, "A" aralarindaki siireyi ifade eder. b faktorii denen bu deger, difiizyon agirliginin

derecesini simgelemektedir.

Difiizyon MRG’de kontrast, sinyal yogunlugunun diismesiyle olusmaktadir. Yiiksek
"D", diisiik "D" ye gore daha fazla sinyal kaybma yol acar. Invivo olarak difiizyon
katsayisinin 6l¢iimii biyolojik dokularda; kapiller perfiizyon, 1s1, dokudaki manyetik duyarlilik
ve hareket gibi birgok faktor gercek difiizyonu etkilemekte, o nedenle difiizyon katsayisi
yerine, goriinen difiizyon Kkatsayis1 (apparent diffusion coefficient=ADC) terimi
kullanilmaktadir (46).

DAG’de hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik
sinyalli, yavas difiizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik
olmamasi nedeniyle yiiksek sinyallidir (46). Tiim hareket artefaktlar1 ADC degerlerinde

yalanci yiikseklige neden olabilir. Hasta hareketleri, kalp ve nefes hareketleri biiyiik faz
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kaymasina neden oldugundan hayalet (ghosting) artefaktlar1 olusturur. EP goriintiileme tim

bu artefaktlar1 azaltmakta ya da yok etmektedir.

2.3.6.3. Difiizyon MRG’de Cekim Sonras1 Verilerin islenmesi: Oncelikle sadece
T2A bilgi saglayan EP SE T2 (b=0 mm?/s) goriintiiler elde edilir. Bu sekans X, y ve z
yonlerinde difiizyon gradiyentinin (b=1000 mm?/s) eklenmesiyle ii¢ kez tekrarlanir. X, y ve z
yonlerinde diflizyon agirlikli goriintiiler elde edilir. Dolayisiyla DAG’de kontrasti olusturan

diftizyonun yonii, biyikligi ve T2 sinyalidir.

Yone bagl sinyal degisikligini ortadan kaldirmak amaciyla difiizyon vektoriiniin
izdligiimii hesaplanarak trace DAG’ler elde edilir. Bu goriintillerde kontrasti olusturan
diftizyonun biyiikligii ve T2 sinyalidir. b degeri arttikga difiizyon agirligi artar, T2’ye
bagimlilik azalir. Pratikte 800-1000 mm?/s’lik b degeri yeterli difiizyon agirligi saglar.

DAG’de kontrasti olusturan difiizyon sinyali yani sira T2 sinyali oldugundan T2
hiperintens lezyonlar kisitlanmig difiizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli goriiniir ve

kisitlanmis difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi denir.

T2 parlamasi sorununu 6nlemek i¢in DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir.
Her voksel igin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC
haritast elde edilir. ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca difiizyon biyikligadir. ADC
haritasinda kisitlanmis difiizyon=diisik ADC degeri=diisiik sinyal, hizli difiizyon=yiiksek
ADC degeri=yiiksek sinyal olarak izlenir.

2.3.6.4. Difiizyon MRG’de ADC Degerlerinin Olgiimii: Eko planar difiizyon
MRG’de matematiksel ADC degerleri iki ana yontemle Olg¢iilmektedir: Birincisi Stejskal-
Tanner formiulidir, digeri ise ADC haritas1 iizerinden yapilan dogrudan olgtimdir. Her
ikisinde de oncelikle istenilen bolge ve bolgelerde ROI (region of interest) ve/veya piksel lens
Olgtimleri alinir. ADC haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve

giivenlidir, otomatik ADC haritalar1 bunu saglamaktadir (48).

2.3.7. Perfiizyon Manyetik Rezonans Goriintiileme

Son yillarda gelistirilen fizyolojik goriintiilleme teknikleri sayesinde MRG ile

organlarin fonksiyonlar1 konusunda bilgi alinabilir hale gelinmistir. Bu fonksiyonel
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goriintilleme yontemlerinden birisi doku kan akim dinamigi hakkinda bilgi veren perfiizyon

gortintiilemedir (49). 1989 yilindan beri perfiizyon MRG klinik ¢aligsmalarda yer bulmaktadir.

2.3.7.1. Perfiizyon Goriintilleme Teknikleri ve Perfiizyon Parametreleri:
Perfiizyon, kapiller diizeyde, kan ile doku arasinda oksijen ve metabolit aligverisinin
gergeklesmesini saglayan kan akimini ifade eder. Perfiizyon MR teknigi, biiyiik damar
akimlarmi saptayan MR anjiografinin aksine mikroskopik doku diizeyindeki kan akimina
duyarhdir (50). Perfiizyon, kanin dokudaki transportuyla iliskili oldugundan beyin dokusuna
ait perfiizyonun olgiilebilmesi igin beyne giden kanin takip edilmesi esasina dayanan vaskiiler
takip¢i metodlar1 kullanilmaktadir. Perfiizyon miktarin1 6lgmek i¢in kan ile birlikte damar
icinde transportu miimkiin bir takipgiye ihtiyag vardir. Bu amagla kullanilan {i¢ ¢esit takipgi

ajan mevcuttur.

1. Yayilabilir ajanlar
2. Intravaskiiler kompartmanda kalanlar
3. Mikrokirecikler

Yayilabilir ajanlar vaskiiler ag yoluyla dokuya girerek venler yardimiyla dokuyu terk
ederler. SPECT, Xenon BT perfiizyon goriintilemede ve bazi pozitron emisyon tomografi

cihazlarinda kullanilmaktadir.

Intravaskiiler ajanlar dokuya girmeyip inceleme boyunca vaskiiler kompartmanda
kalirlar. Bu yontem MR ve BT perfiizyon incelemede kullanilmaktadir. Mikrokiirecikler ise
belirli bir zaman igerisinde mikrovaskiiler aga hapsolur. Rutinde intravaskiiler kompartmanda

kalan Gd kullanimi yaygindir (52).

Perfiizyon MR incelemelerine olanak saglayan ii¢ ana teknik vardir:
1. Dinamik suseptibilite (duyarlilik) kontrast perfiizyon goriintiileme
2. Dinamik kontrastli perfiizyon goriintiileme

3. Arteryel spin isaretleme (arterial spin labelling) (ASL)’dir (51, 25)

1- Dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon goriintileme: Doku perfiizyonunun
degerlendirilmesi i¢in dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon goriintiileme metodu ilk kez
Villringer tarafindan one sirilmistir (52). Manyetik suseptibilite yapan kontrast madde

otomatik enjektor ile intravenéz yoldan bolus seklinde verilir. Saniyeler siiresince hizl
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cekimler elde edildiginde kontrast maddenin beyinden gecisi sirasinda transient sinyal
intensite degisikliklerini belirlemek ve degisik patolojilerde kan akim volimiinii incelemek
miimkindir (50). Bu teknikte Gd’un T1 siiresini kisaltma etkisinden daha ¢ok T2 ya da T2*
suseptibilite etkilerinden faydalanilir. Manyetik suseptibilite etkisi, paramanyetik kontrast
maddelerin manyetik distorsiyon etkilerinin sonucu olarak spinlerde dephasing olusturmasi ve
T2/T2* sekanslarda sinyal kayb1 meydana getirmesidir. T2A SE goriintiileri kontrast maddeye
daha az duyarlidir ve anlamli bir sinyal degisikligi elde edebilmek icin 2-4 misli kontrast
madde vermek gerekir. Bu nedenle daha ¢ok T2* etkilerinden faydalanilir (49). Istenilen
manyetik suseptibilite etkisi intravendz (IV) Gd’un yiiksek konsantrasyonlarinda ortaya
ciktigindan ve damar yatagindan ilk gecis sonrasi seyrelmesi sonucu ortadan kalktigindan
goriintiilemede hizli sekanslarin kullanilmasi gerekir. Boylece, zamana bagimli T2/T2* sinyal
degisiklikleri olgiilebilir ve sinyal intensitesi-zaman egrisi elde edilebilir (52). Manyetik alan
gradiyentlerini hizlica degistirebilen EP goriintiileme yontemleri ¢ok kesitli perfiizyon MRG
bilgilerinin toplanmasini kolaylastirir. Bu amagla SE ya da GRE sekanslar1 kullanilir. Ancak
genelde tercih edilen EP SE sekanslaridir. Ciinkii bu sekans yalnizca kapiller yatak
damarlarina yani mikrovaskiiler yapilara duyarlidir. GRE sekanslar1 ise bu alana daha az
duyarhidir. GRE sekanslari ile hem kapiller yatak damarlari hem de daha biiyiik kapasiteli
damarlara ait sinyaller alindigindan o6zellikle vendz yapilarin kontaminasyonu beyin kan
volimiiniin [cerebral blood volume (CBV)] gergek degerinin iistiinde hesaplanmasina neden
olabilir. Ayrica GRE sekanslar1 manyetik suseptibilite artefaktlarina daha yatkindir. Bu
artefaktlar kesit kalinhigmin inceltilmesiyle azaltilabilir. Islem sinyal-giiriilti oranm

azaltmakla beraber yine de yeterli tanisal goriintii saglayabilir.

Dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon gériintiileme tekniginde IV paramanyetik
kontrast ajan, giiclii bir enjektorle genelde 5ml/sn hizla verilir. Perfiizyon parametrelerinin
dlciilebilmesi igin IV kontrast madde vermeden oncesi (baseline), 10-15 saniye sonra first
pass, ve kontrast sonrasi ardigik kesitler alinir. Saniyede 10 goriintii hizli bir perfiizyon

incelemesi i¢in idealdir.

Normal kosullarda yani kan akimmin normal oldugu bir ortamda IV yolla verilen
paramanyetik kontrast madde saglam Kkapiller yatakta damar iginde kalir. Manyetik
suseptibilite etkisi ile T2 veya T2* sekanslarda sinyal kaybi yaratir. T2 ve T2*
relaksasyonunda kisalma AR2 olarak adlandirilir. Alinan kaynak goriintiilerden her bir voksel
icin sinyal-zaman egrileri ¢ikarmak miimkiindir. Bu daha sonra konsantrasyon/zaman

egrisine donistirilir (49, 51, 52).
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Normal kosullar yerine getirilerek hazirlanmis bir perfiizyon goriintii veri blogunun
islenmesinde grafide, sabit bir bazal sinyal degeri ve bunu takip eden baslangi¢ ani grafide
belirgin bolus kontrastin ulasim ani, takiben sinyalde %20- 30 oraninda diislisii gosteren
egrideki ani inis ve hemen arkasindan takip eden ¢ikis ve son olarak bolusun tekrar dolagimi
sonucu egride minimal bir dalgalanma goriilir. Major sinyal degisikliginden sonra egri
kontrast oncesi bazal diizeyinden bir miktar daha asagida izlenir. Bunun nedeni dolagimda
dagilan ve sirkiilasyon ile dokuda perfiize olmaya devam eden kontrastin minimal T2 etkisidir
(53).

Perfiizyon MRG, diger MR tekniklerinin saglayamadigi kan hacmi, kan akimi,
maksimuma ulagma zamani, ortalama gec¢is zamani ve dolayl yoldan dokunun oksijenasyonu
hakkinda bilgi verir. Elde edilen baz goriintillerden belli basli bazi haritalar, karmasik

matematik hesaplamalar ile olusturulabilir.

CBV (cerebral blood volume) (beyin kan voliimii): incelenen beyin bolgesindeki kanin
toplam hacmi olarak tanimlanir. 100 gram beyin dokusundaki kanin mililitre cinsinden
ifadesidir (ml/100 gr). CBV haritalar1 konsantrasyon-zaman egrilerinin altinda kalan alanin
matematik integrasyonu ile elde edilir. CBV haritalar1 daha ¢ok mikrovaskiiler yapiyi, kapiller

yeni damar olusumunu gdstermede ve bunun rolatif olarak hesaplanmasinda hassastir.

CBF (cerebral blood flow) (beyin kan akimi): Bir dakikada 100 gram beyin
dokusundaki kanin mililitre cinsinden ifadesidir (ml/100 gr/dk). Normal CBF bir dakikada
yaklasik 50-60 mililitreden daha biiyiiktiir. CBF haritalamasi hem serebrovaskiiler yeterlilik
hakkinda hem de bolgesel beyin metabolizmas1 hakkinda bilgi saglar.

MTT (mean transit time) (ortalama gegis zamani): Vaskiiler takipginin belirli bir beyin
bolgesinden ortalama gegis zamani olup birimi saniyedir. Beyin parankimi boyunca akan
kanin arterden girisi ile venden ¢ikisi arasinda katettigi mesafe ile ilgilidir. Matematiksel
olarak MTT hem CBV hem de CBF ile iligkilidir. Bu iliksi asagidaki sekilde formiile edilir:

MTT = CBV/CBF

TTP (time to peak) (tepeleme zamani): Maksimum konsantrasyon piki i¢in gegen

zamandir.
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Elde olunan CBV degeri rolatif bir deger olup ger¢cek kantitatif degeri
yansitmamaktadir. Clinkii Gd’un o anda kandaki gergek konsantrasyonu bilinmemektedir.
Benzer rolatif degerler CBF i¢in de gegerlidir. Ciinkii gercek CBF degerinin bilinmesi igin
arteryal input fonksiyon adi verilen (AIF) kontrast maddenin zamanlamasi ile ilgili bir
parametrenin kesin olarak bilinmesi sarttir. Bu nedenle dinamik suseptibilite kontrast
perfiizyon goriintillemede CBV ve CBF degerleri rolatif CBV (rCBV) ve rolatif CBF (rCBF)
olarak adlandirilir (40, 51, 52).

Dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon goriintiilemede kullanilan Gd, inceleme
boyunca intravaskiiler kompartmanda kalmakta ve metabolize ya da absorbe olmamaktadir.
Yiksek grade’li tiimorlerde goriildiigii gibi, KBB’nin bozuldugu ve vaskiiler gegirgenligin
artti@1 durumlarda intravaskiiler Gd interstisyuma geger. Bu hem intravaskiiler alandaki Gd
miktarinin azalmasina hem de Gd’un T1 kisaltma etkisinin 6n plana ¢ikarak T2* sekanslarda
sinyal kaybinin yeterli diizeyde olmamasina neden olur. Bu olumsuz etkiden kurtulabilmek
icin ¢esitli metodlar gelistirilmistir. Bunlar; Gd olmayan kontrast maddelerin kullanimi
(dyspropium, demir oksit vb.), TR zamanin1 artirmak, inceleme Oncesi interstisyumu satiire
etmek i¢in kiicik bir doz Gd’un (0,05 mmol/kg) enjekte edilmesi ve c¢ekim sonrasi
goriintiilerin islenmesi sirasinda KBB’nin bozulmasini kompanse etmek amaciyla kullanilan

Weisskoff teknigidir (51).

2- Dinamik kontrasth perfiizyon goriintiilleme: Bu perfiizyon tekniginde amag, doku ya
da lezyon igerisindeki endotelyal permeabilitenin Ol¢iilmesidir. TIA goriintiler kullanilarak
yapilir. KBB’nin saglam oldugu normal sartlarda IV verilen Gd kapillerlerden gegerken bile
intravaskiiler alanda kalmaktadir. KBB’nin bozuldugu patolojilerde Gd ekstravaze olarak
doku ve interstisyum igine gegis gostermekte, giiglii dipol-dipol etkilesimi olusturarak T1
relaksasyon siiresinin kisalmasina ve TI1A gorintilerde sinyal yiikselmesine neden
olmaktadir. Lezyonun ilk boyanma ani1 fBV (fractional blood volume) degerini vermektedir.
Ancak ilk anda halen intravaskiiler kompartmanda Gd varligi s6z konusudur ve lezyon
icerisine ekstravazasyon devam etmektedir. Boylece arka arkaya alinan goriintiilerde lezyon
icerisinde progresif bir kontrastlanma artis1 oldugu goriilecektir. Gd defalarca gegtikten sonra
denge konumuna ulasir. Bu teknikte 0,1 mmol/kg hatta 0,02 mmol/kg gibi daha diisiik doz
Gd, daha diisiik oranda (2ml/sn) kullanilir. Gd dokuya gectikten sonra daha uzun araliklarla,
her 15-20 sn. de bir tekrarlayan goriintiiler alinir. Bu nedenle inceleme siiresi daha uzundur.

Sonu¢ olarak, Gd’un lezyon igerisine ge¢is miktari1 gosteren Ktrans degeri
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oOlgiilebilmektedir. Bu ge¢is miktar1 beyin dokusunda KBB’nin ne kadar bozulduguna isaret
etmektedir (51, 52, 54).

3- Arteryel spin isaretleme (ASL): Arteryel kanin manyetik alan olarak kullanilmasi
esasina dayanan ve endojen kontrast kullanilan bir tekniktir. Kan igerisindeki su molekiilleri
inceleme alanma girmeden dnce manyetik olarak isaretlenir. Manyetik olarak isaretlenmis
protonlarin kesite girmesinden 6nce aliman goriintiiler ile isaretli protonlar kesite girdikten
sonra alman goriintiller birbirinden ¢ikarilarak beyin perfiizyonu konusunda bilgi elde
edilebilir. Burada isaretlenen kandaki su molekiilleri sadece intravaskiiler alanda kalmamakta,
beyin parankimine de difiizyon gostermektedir. ASL perfiizyon teknigi, Gd temeline dayanan
diger perfiizyon teknikleri ile karsilastirildiginda uzun goriintiileme zamani ve azalan uzaysal
rezoliisyona sahiptir. Bu nedenle klinik uygulamalarin digindadir. Fakat bu teknik gelecekte

perfiizyon goriintiilemede 6nemli rol oynayabilir (51, 52).

2.3.8. MANYETIK REZONANS SPEKTROSKOPIi

2.3.8.1. Genel Bilgiler:

MRS son yillarda hizla gelisen, degisik metabolitlerin doku diizeylerini noninvazif ve
nondestriiktif olarak O6l¢ebilen dolayisiyla dokunun kimyasal yapisinin kantitatif analizini
saglayan bir goriintilleme yontemidir. Giiniimiizde uygun donanim ve yazilimda 1,5 T MRG
cihazinin oldugu bircok merkezde uygulanabilmektedir (55, 57). Rutin olarak insan
viicudunun hemen her yerine uygulanabilmekle birlikte klinik MRS incelemeleri en fazla
beyine yonelik yapilmaktadir. Bunun nedeni beynin daha homojen doku yapisinin olmasi,

shimming kolaylig1 ve hareket artefaktlarinin daha az olmasidir (57).

2.3.8.2. Temel Prensipler: Bilindigi gibi nukleuslar Larmor denklemi ile tanimlanan
bir frekans ile salinim hareketi yaparlar. Bir nukleusun salinim frekansi, ayni zamanda bu
nukleusun kimyasal ortamina baglidir ve bu ortam ¢ekirdegin Larmor rezonans frekansinda
kiigiik bir degisiklik olusturur. Soyle ki; protonlarin g¢evrelerinde belli seviyelerde hareket
halinde bulunan negatif yiikli elektronlar protonlar iizerine “shielding” (goélgeleme) etki
gostermekte olup, magnetin proton iizerine olan etkisini kismen degistirmektedir. Kabaca
suda ve yag dokusunda bulunan protonlar farkli kimyasal iligkiler icinde olduklarindan, farkl
“shielding” etkiye maruz kalacaklar ve salimm frekanslar1 farkli olacaktir. Bu farklilik
kimyasal sift olarak bilinir. MRS’de protonlar arasindaki kimyasal sift etkisi kullanilarak,
protonlarin mikroskobik ¢evreleri hakkinda bilgi edinilmektedir (44, 57, 58).
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MRS c¢aligmalarinda en ¢ok kullanilan ve kanitlanmig klinik uygulamalarla en iyi
anlasilan ¢ekirdek hidrojen (H') dir. Hidrojen, organik dokularda dogal olarak yiiksek
miktardadir ve diger manyetik c¢ekirdekler ile karsilastirildiginda en yiiksek manyetik
duyarliliga sahiptir (58, 59, 60). Hidrojen disinda klinik MRS uygulamalarinda kullanilan
cekirdekler; fosfor (P*'), karbon (C*), sodyum (Na?), flor (F*°), nitrojen (N*°), potasyum
(K*) ve lityum (Li")'dur (58, 60). Proton (H') spektroskopisi i¢in standart RF sargilari
uygulanabildigi halde, diger atomlarin frekanslar1 belirgin farkliliklar gosterdiginden, bunlar

icin 6zel RF sargilarinin kullanilmasi gerekmektedir (44).

2.3.8.3. Goriintiileme Teknigi: Giiglii manyetik alan igindeki, net manyetik vektorii
magnetin manyetik vektorii ile paralel olan ¢ekirdege 90° RF puls uygulandiginda, ¢ekirdegin
net manyetik vektorii Z ekseninden 90° saparak X-Y ekseninde dénmeye baslar. Puls
kesilince ¢ekirdek Z aksisindeki orijinal pozisyonuna geri doner. Bu doniis i¢in gereken
zaman relaksasyon zamani ile belirlenir. Alict sargi (coil) bu siire igerisinde pek ¢ok noktada
voltaj degisikliklerini algilar ve FID zamani domain bilgisini olusturur. Bu bilgiler Fourier
transformasyonu ile degisik Larmor frekanslarinda spektral pikler halinde ortaya konur.
Sonugta olusan spektrumda, bir standart referans ile karsilagtirildiginda, X aksisi Larmor
frekanslarindaki degisiklikleri yani kimyasal kaymalar1 (ppm) belirler. Geleneksel standart
referans, kimyasal sifti 0 ppm olarak ayarlanan, tetramethylsiline adindaki kimyasal bilesiktir.
Y aksisi ise metabolitlerin rolatif sinyal amplitiidiini segilen birimlere gore gosterir. Baz hatti

gurilti ve ¢oziilemeyen metabolitlerden olusur (57, 58).

2.3.8.4. Manyetik Alan Homojenizasyonu ve Su Baskilama: Bir spektrumdaki
piklerin degerlendirilebilmesi i¢in, her pike ait ¢izginin genisligi ve piklerin birbirinden ayrt
edilmesi 6nemlidir. Yorumlanabilir bir spektrum elde edebilmek i¢in manyetik alan homojen
olmalidir. Cihazin T degeri diisiikse protonlarin salinim frekanslar1 diisiik olmakta, buna bagli
olarak protonlar arasindaki salinim frekans farkliliklar1 da daha az olmaktadir. Manyetik alan
ne kadar giiclii olursa spektrum rezoliisyonu o kadar artacagindan genellikle 1.5 T altindaki
cihazlarda MRS uygulanmamalidir, bununla birlikte yapilan ¢aligmalarda 0.5 T cihaz ile de
yeterli kalitede spektrum elde edilebilecegi belirtilmektedir (59, 60). Lokal manyetik alandaki
en kiigiik farkliliklar spektruma yansimakta olup, vokseldeki manyetik alan noktadan noktaya
farkediyorsa, bu farklilik, aymi kimyasal kosuldaki protonun farkli alanlarda farkli
davranmasina, pike ait ¢izgilerin geniglemesine, rezoliisyonun ve sinyal-giiriiltii orani1 (signal

to noise ratio=SNR)'nin azalmasina ve sudan gelen sinyallerin az baskilanmasina neden
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olmaktadir. 'Voksel shimming", voksel i¢inde manyetik alanin x, y ve z akslarinda
homojenizasyonunu saglayan, sekans iginde su baskilamadan Once uygulanabilen bir
yontemdir. Spektrum kalitesi dogrudan manyetik alan homojenitesine bagli oldugundan, MRS
incelemelerinde shimming uygulamasi olduk¢a 6nemlidir. Shimming etkisi ile spektral pik

daha uzun ve dar hale getirilir (57, 58).

MRS'de sinyaller yiiksek konsantrasyonlari nedeniyle baslica su ve yagdan gelir. Eger
vokselde su baskilanmaz (supresyon) ve yag ortamdan uzaklastirilmazsa, su ve yag
piklerinden ¢ok daha kii¢iik olan metabolitlere ait pikler izlenemez (suyun konsantrasyonu
diger metabolitlerin konsantrasyonundan yaklasik 100000 kat fazladir). Sudan gelebilecek
sinyallerin baskilanmasinda en sik kullanilan yontem chemical shift selective excitation
(CHESS) yontemidir. Bu yontemle suya ait sinyal 1000 oraninda azaltilabilir (55, 57, 58).
Ayni yontem yagin baskilanmasinda da uygulanabilir. Ancak beyne yonelik incelemelerde
yag en cok skalpte oldugundan, vokselin skalpten uzak yerlestirilmesi genellikle yeterli
olmaktadir. Yine, beyindeki lipidlerin T2 relaksasyon zamanlar1 kisa oldugundan, uzun TE
kullanilarak yagin spektruma etkisi azaltilabilmektedir. Su yetersiz baskilandiginda ya da
voksel mayi igerdiginde suya ait pik, spektrumun solunda asir1 sekilde ortaya ¢ikmakta ve
spektrum ¢izgisinde yukariya dogru egilmeye neden olmaktadir. Su asir1 baskilandiginda ise

spektrum ¢izgisindeki egilmenin asagiya dogru oldugu goriilir (61).

2.3.8.5. Lokalizasyon Teknikleri ve MRS Yontemleri: Elde edilecek spektrum veya
spektroskopik goriintiiden, arastirma veya klinik amaglarla faydali bilgi elde etmek igin
anatomik lokalizasyonun belirlenmesi gereklidir. Klinik MRS uygulamalarinda DRESS
(depth resolved surface coil spectroscopy), PRESS (point resolved surface coil spectroscopy),
SPARS (spatially resolved spectroscopy), STEAM (stimulated echo acquisition method) gibi
lokalizasyon yontemleri mevcuttur. Bunlardan en ¢cok STEAM ve PRESS kullanilmaktadir
(57, 58). Diger bir yontem Chemical Shift Imaging (CSI) olarak da bilinen ve iki boyutlu SE,
PRESS teknikleri kullanarak yapilan spektroskopik goriintiilemedir (57). PRESS uzun eko
zamanlart i¢in se¢ilmesi gereken voliim lokalizasyon metodudur. Uzun ekolar kullanildiginda,
kolin (Cho), kreatin (Cr), N-asetil aspartat (NAA) ve laktat disinda beyindeki metabolitler
kaybolur. Bu yontemde su baskilanmasinda CHESS pulslar1 sadece voliim lokalizasyon
isleminin basinda uygulanabilir. STEAM metodu kisa T2 relaksasyon zamanina sahip olan
metabolitlerin incelenmesinde kisa TE degerlerinin uygulanabilmesinden dolay1 avantajlidir.
Kisa ekolarda miyoinozitol (ml), glutamat, glutamin ve glisin (Gly) gibi diger metabolitler

taninir. Bu yontemde su baskilanmasi, CHESS pulslarinin baslangigta veya voliim
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lokalizasyon frekanslarinin hazirlik sathasinda kullanilan eko zamani ile iliskisiz olarak
sekans igerisinde kullanilabilmesinden dolayi, daha etkili olarak yapilabilir. Genelde PRESS
teknigi STEAM’e gore daha avantajlidir. PRESS tekniginde SNR daha iyidir ve daha az
saylda uyar yeterlidir. PRESS ile daha genis dokulardan 6rnekleme saglanabilir (3-27 Cmg).
STEAM’de uygun SNR icin daha fazla sayida sinyal alinmasi gerekir. STEAM ile daha
kiigiik alanlar 6rneklenebilir (1-3 cm®) (57, 58).

Proton MRS'de tek voksel goriintilleme ve multivoksel goriintilleme olarak iki temel
yontem kullanilmaktadir. Tek voksel goriintiileme, lokalize bir bolgede ve homojen lezyonu
olan hastalara onerilirken, multivoksel goriintillemede genis bir kesitte lezyonun degisik
bolimlerinden multipl spektrumlar gosterilebilmektedir (56). Voksel terimi 6rnekleme
yapilan dokunun voliimiinii gosterir. Vokselin genisligi, uzunlugu ve derinligi vardir. Klinik
MRS’de vokselin hacmi 1-8 cm?® arasinda degisir, STEAM sekansi ile 0,5 cm?® kadar kiigiik
olabilir. Kii¢iik vokseller daha az doku igerdiginden daha az SNR ile sonuglanir (58). CSI
gittikce yayginlasan, multivoksel tekniktir. Bir boyutlu (1B), iki boyutlu (2B) veya ii¢ boyutlu
(3B) spektroskopi bilgisi elde etmek i¢in bir, iki ve hatta li¢ boyutlu gradiyent faz kodlama
kullanilabilir. Bir boyutlu olan en az zaman gerektirdiginden en kolaydir. 2B ve 3B teknikleri
ile genis beyin hacimlerinden metabolit goriintiileri elde edilebilir. Bu goriintiiler bilgisayarda
konsantrasyonlarina gore haritalanabilir ve MR goriintiilerine siiperpoze edilerek lezyondaki
anormal metabolit dagilimi gosterilebilir. Degisik renk ve intensiteler degisik renk ile degisik
metabolite karsilik gelir ve metabolit dagiliminin gorsel olarak anlasilmasini kolaylagtirir

(57).

Klinik protokollerde beyin patolojilerinde genellikle kontrast madde kullanilir. Hatta
baz1 lezyonlar kontrast madde verilmeden tesbit edilemeyebilir ve kontrast madde sonrasi
orneklenecek alan MRS ile daha iyi incelenebilir. Ancak bazi teorik ve deneysel ¢calismalarda
kontrast madde sonrasinda kolin pikinde azalma izlenmesi nedeniyle kontrast madde
oncesinde MRS uygulanmasini 6nermislerdir. Bununla birlikte bazi ¢aligmalarda kontrast

madde sonrasi kolin pikinde belirgin farklilik saptanmamistir (57).

2.3.8.6. MRS’de Ana Metabolitler:

A- N-asetilaspartat (NAA): Normal spektrumda 2,02 ppm’de izlenen, en genis ve en
yiiksek pike sahip metabolittir. 2.6 ppm seviyesinde 2.02’dekine gore 6-8 kat daha zayif olan

ikinci bir piki goriilebilir. Noronun mitokondrisinde iiretilir ve ndron sitoplazmasina tasinir.
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Noronal ve aksonal belirleyici olup inceleme bolgesindeki canli néron miktari ile ilgili veri
saglar. SSS disinda yoktur. Miktar1 yasa, cinsiyete ve beynin farkli anatomik

lokalizasyonlarina bagli olarak degisiklik gosterir.

NAA azalmasi1 noronal kayip ve aksonal hasarlanmayi gosterir. Tiimorler, multipl
skleroz (MS), bir¢cok lokoensefalopati, radyasyon nekrozu, hipoksi, epilepsi, infarktlarda

NAA pikinde azalma ya da kayip goriiliir. Artmasi Canavan hastalig1 i¢in tipiktir.

B- Kolin (Cho): Kolin piki 3,22 ppm'de meydana gelir. Gliserofosfokolin, fosfokolin
ve fosfotidilkolinin katkilariyla olugur ve total beyin kolinini yansitir. Pikin %5'ten azini
serbest kolin yapar. Hiicre membran fosfolipidinin bir bilesenidir ve membran sentezi ve
yikiminda yer alir. Hiicre sayisinda, membran sentezinde ve membran yikiminda artis
oldugunda Cho artar. Hiicresel yogunlugu artmis benign ve malign primer beyin tiimérlerinde,

metastatik beyin tiimorlerinde, aktif multipl skleroz plaklarinda artmis kolin piki izlenebilir.

C- Kreatin (Cr): Kreatin piki 3,02 ppm’de goriiliir ve kreatin, kreatin fosfat, y-amino
biitirik asit (GABA), lizin ve glutatyonun katkilarini igerir. Cr piki bazen total kreatin (t Cr)
olarak gosterilir. Ikinci bir Cr piki 3,94 ppm’de goriiliir. Yiiksek enerjili fosfatlar i¢in depo ve
ATP/ADP rezervuarinda tampon olarak gorev yapar, yani enerji metabolizmasinda
indikatordiir. Genellikle stabildir ve internal standart olarak kullanilir. Hipometabolik

durumlarda artar, hipermetabolik durumlarda azalir.

D- Laktat: Laktat “doublet” ad1 verilen farkli piklere sahip olup spektrumda 1.30-1.33
ppm ve 4.1 ppm’de ortaya ¢ikmaktadir. Ikinci pik su pikine ¢ok yakin oldugundan genellikle
su piki ile birlikte baskilanir. Anaerobik metabolizmanin gdstergesi olan laktat iskemik ve
hipoksik dokularda birikir, normal beyin dokusunda genellikle saptanmaz. TE diisiikse (20-35
ms) veya yiiksekse (270-288 ms) laktat piki baz hattin {izerinde, ortadaki TE degerlerinde
(135-144 ms) laktat piki baz hattin altinda izlenir. Baz1 beyin tiimorlerinde, iskemik hasar
bolgelerinde, nekrotik dokuda, kistlerde, mitokondriyal hastaliklarda artar.

E- Miyoinozitol (ml): Aktif glial hiicrelerde yiiksek konsantrasyonda bulunan 6nemli
bir ozmolit ve hiicre volim regiilatorii olarak bilinir. Bu nedenle gliyal belirleyicidir. Hormon
duyarli nororeseptif rol oynayan bir metabolittir. Xenobiotiklerin konjugasyon yoluyla

detoksifikasyonunda rol oynayan glukronik asidin prekirsoridir. ml piki 3.56 ppm'de
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goriiliir. Alzheimer hastalikli olgularda artmis ml ve azalmis NAA seviyeleri birlikte

goriilebilir.

F- Glisin (Gly): 3,56 ppm’de ml ile aym lokalizasyonda izlenir. Bazi1 ¢alismalarda
uzun TE degerlerinde astrositomlarda 3,56 ppm’de kiicgiik bir pik tespit edilmis ve bu pikin
ml’den ¢ok uzun T2 zamanindan dolayr Gly’e ait olabilecegi diistintilmiistiir. Timor biyopsi
caligmalarinda astrositomlarda azalan grade ile birlikte hem ml hem de Gly’nin arttig1 tespit

edilmistir.

G- Glutamat ve Glutamin (GIx): Glutamat, mitokondriyal metabolizmada rol oynayan
uyarici bir norotransmitterdir. GABA, glutamat'in 6nemli bir drinidir.  Glutamin,
detoksifikasyonda ve norotransmitter aktivitesinde rol alir. Bu iki metabolit birbirine ¢ok
yakin rezonans gostermekte olup birbirlerinin toplami seklinde, Glx olarak ifade edilir ve
pikleri 2.1 ile 2.5 ppm arasindaki piklerin toplamudir. Ikinci bir Glx piki 3.7-3.9 ppm
civarinda goriilmektedir. Glutamin aynen ml'de oldugu gibi astrosit marker’dir. Glutamatin
alzheimer hastaliginda azaldigi, glutaminin Reye sendromu ve hepatik ensefalopatide arttigi

bildirilmistir.

H- Alanin (Ala): Alanin piruvatin rediiksiyonunda kullanilan, fonksiyonu iyi
bilinmeyen nonesansiyel bir aminoasittir. 1,47 ppm’de pik yapar. TE degeri degistiginde pik

ters doner. Menenjiom olgularinda spektrumda alanin pikinin saptanmasi karakteristiktir.

I- Lipidler: Membran lipidleri beyinde ¢ok kisa relaksasyon zamanina sahip
olduklarindan kisa TE MRS’de saptanabilirler. Lipidlere ait protonlar 0.8, 1.2, 1.5, 6.0 ppm'de
pik yaparlar ve daima patolojik bir siireci yansitirlar. Kisa TE MRS’de SNR diisiik

oldugundan ayni lokalizasyonda izlenebilen baseline yiikselmelerinden ayirtedilmelidirler.

I- Taurin: Taurin 3,3 ppm’de pik yapar. TE 30 ms’de pik yaparken TE 135 ms’de baz
hattin altinda izlenir. PNET/medulloblastomlarda izlenir (57, 58, 59).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’na 2009- 2011
tarihleri arasinda ileri MR teknikleri i¢in bagvurmus olgularin goriintiileri degerlendirilmistir.
Calismada 28 olgunun MR difiizyon, 27 olgunun MR spektroskopi ve 19 olgunun MR
perfiizyon sonuglari, opere olan ve stereotaktik biopsi sonrasi sonuglar ile karsilastirilmigtir.
Olgularm 19°u erkek (yas 56,7+14,8), 9’u kadin (yas 43,9+19,8) idi. Olgulardan 5 olgu
ekstraaksiyel tiimor (3’4 menenjiom, 1’i schwannom, 1’i hipofiz adenomu), 4 olgu diisiik
grade’li timor (2’°si oligodendrogliom, 1’1 diffiiz oligoastrositoma, 1’i epandimom), 11 olgu
yiiksek grade’li tiimor (8’1 glioblastoma multiforme, 1’1 gliosarkom, 1’1 lenfoma, 1’1 diffiiz

astositik tiimor), 5 olgu metastaz, 3 olgu serebrovaskiiler hastalik idi.

Tim olgular 1.5 Tesla (Signa Excite-3, GE Medical Systems, Waukesha, W1, USA)
MR cihazi ile 8 kanalli nérovaskiiler koil kullanilarak gergeklestirilmistir. Konvansiyonel
MR, DMR, MRP ve MRS goriintiileri ve post-kontrast goriintiiler arka arkaya tek seansta
alinmustir. Islem oncesi antekiibital vene 18-20 gauge katater yerlestirilip goriintiiler aksiyel
ve sagittal T1-agirlikli spinecho (TR/TE:500/15, goriintiileme alani: 230 mm, kesit kalinligt: 5
mm) aksiyel T2-agirlikli fast spin-echo (3600/85, goriintiileme alani: 230 mm, kesit kalinligi:
5 mm), aksiyel “fast fluid-attenuated inversion-recovery” (FLAIR) (11 000/100; inversiyon
zamani: 2200 ms, goriintiileme alani: 230 mm, kesit kalinligi: 5 mm) ve kontrastli aksiyel ve
koronal T1-agirlikli spin-echo (TR/TE : 500/15, goriintiileme alani: 230 mm, kesit kalinligi: 5
mm) sekanslart kullanilarak 0.1-0.2 mmol/kg gadolinyumlu ajan uygulamasindan sonra elde

edilmistir.
Diffiizyon agirhklh MR goriintiileme:

Iki boyutlu singleshot echo-planar diffiizyon-agirlikih MR sekans: (8000/78,
goriintilleme alani: 300 mm, kesit kalinligi: 5 mm) ii¢ yonde (X, y ve z) difiizyona duyarlt
gradientlerin (b degerleri, 0 and 1000 s/mm?) sirali uygulanmasi kullanilarak elde edilmistir.
ADC haritalan cihaz tarafindan otomatik olarak olusturulup tiim lezyonlarin ortalama ADC
degerleri bu haritalar iizerinden 6lciilmiistiir. Olciimler lezyonlar iizerine en kiigiik 20 mm?
capli dairesel “region of interest” (ROI) yerlestirilerek yapilmistir. Lezyonun homojen
bélgesinden ii¢ ile bes arasinda ROI 6lciimiiniinde elde edilen minimum ADC degerlerinin

matematiksel ortalamasi en diisitk ADC degeri olarak kaydedilmistir.
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Perfiizyon MR goriintiileme:

Kontrastli SE EPI (spin-echo echo-planar goriintilleme) gorintiler (rCBV {izerinde
kontrast madde kagag etkisini azaltmak i¢in bir 0.1-mmol/kg yiikleme dozunda gadolinyumlu
bir ajan uygulandiktan sonra) gadolinyumlu MR ajanmin hizli enjeksiyonundan sonra ilk
gecis sirasinda elde edinilmistir. (10 sn’nin iistiinde 25 mL). (1500/60, goriintiileme alant 300
mm, kesit kalinligi: 6 mm). Baz perfiizyon MR goriintiilerinden, dnce konsantrasyon-zaman
egrileri elde edildi. Daha sonra belirlenen bu egrilerden cihaz tarafindan otomatik olarak renk
kodlamali CBV, CBF, MTT, TTP haritalar1 olusturuldu. Calismamizda olgularin perfiizyon
ozelliklerini degerlendirmede rCBV haritalar1 kullanildi. Serebral kan hacmi haritalarinin
olusturulmasindan (yaklasik negatif enhancement integral kullanilarak) sonra, ROI’ler
nekrotik ve kistik olmayan alanlara, tiimoriin sinirlarina, kontrast tutan tiimoriin gevresindeki
anormal MR sinyallerine ve kontrast tutan ya da tutmayan tiimoérlerin ¢evresindeki normal
goriiniislii dokulara konulmustur. ROI hacmi yaklasik 4-6 mm® arasinda tutulmustur.
Lezyonlara 3 ile 5 arasinda ROI konulmus ve en yiiksek rCBV degerleri segilmistir. Alian en
yiiksek ROI kars1 hemisferdeki beyin parankimi ile karsilastirilmistir. Lezyonun bulundugu
kesitte simetrik beyin parankiminin maks rCBV degeri oOlgiilerek, lezyondan elde edilen
maksimum (maks) rCBV degerleri ile oranlanmistir. Relatif serebral kan hacim orani=max
rCBV(tiimor)/rCBV(normal) elde edilmistir. Oranlama sonucu bulunan ¢ maks rCBV
degerinin matematiksel ortalamasi alinarak, bu sonug¢ kitle maks rCBV degeri olarak

kullanilmustir.

MR Spektroskopi goriintiileme;

Saptanan lezyonlar iki boyutlu (2D) multivoksel MRS inceleme ile degerlendirilmistir.
Incelenecek bolge (VOI) secilirken 6zellikle FSE T2 agirlikli  aksiyal imajlardan
yararlanilmigtir. MRS incelemeler PRESS teknigi kullanilarak 1500/144 (TR/TE) degerleri ile
yapilmistir. Su baskilama ve shimming ayarlar1 cihaz tarafindan otomatik olarak
gerceklestirilir. Aksiyal ve koronal plandaki uygun kesitlerden lezyonun boyutuna gore 1-8
cm arasinda voksel boyutlar1 se¢ilmistir. Multivoksel incelemelerde lezyon alani ve lezyon
cevresi incelenmistir. VOI belirlenirken artefaktlar1 engellemek ve kaliteli bir spektrum elde
etmek amaciyla, ventrikiiler sistemden, kranyal kemik yapilarindan, siniis kavitelerinden ve

subkutan yag dokusundan uzak kalinmastir.
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Metabolit rezonans lokalizasyonlari séyle belirlenmistir: Cho 3.22 ppm; Cr 3.02 ppm;
NAA 2.02 ppm; lipid 0.5-1.5 ppm. Laktat 1.33 ppm'de tanimlandi. Maksimum Cho/Cr
oranlar1 hesaplanarak en yiiksek Cho/Cr oraninin goriildiigii ti¢ voksel tespit edildi. Cho/Cr
oranlarinin maksimum ii¢ degerinin matematiksel ortalamasi alinarak kitlenin maks Cho/Cr

degeri olarak kullanildi.

ISTATIKSEL ANALIZ:

Tiim olgularda lezyonlarin ortalama min ADC, ortalama maks Cho/Cr, ortalama maks
rCBV gruplar i¢in ayr1 olarak, aritmetik ortalamasi (mean), standart sapmasi (SD), minimum,
maksimum ve median degerleri hesaplanmistir. Gruplar arasinda, her lezyonun min ADC,
maks rCBV, maks Cho/Cr degerlerinin ortalamalari arasinda farklilik olup olmadigini
saptamak amaciyla bagimsiz gruplar t-testi (Student t-testi) yapilarak p degeri belirlenmistir.
Bu istatiksel analizlerin yapilmasinda Statistical Package for Social Science for Windows

11,0 (SPSS) yazilim programi kullanilmistir.
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BULGULAR

Calismaya operasyon ve stereotaktik biopsi sonuglari elde edilen ve WHO 2007
kriterlerine gore grade’i belirlenen intraaksiyel Kitlesi olan olgular ile ekstraaksiyel Kitlesi
veya serebrovaskiiler hastaligi olan toplam 28 olgu dahil edilmistir. Olgularin 19’u erkek (yas
56,7£14,8), 9’u kadin (yas 43,9+19,8) idi. Tablo-4’de olgularin histopatolojik tani ve

grade’lerine gore dagilimlart goriilmektedir.

Tablo-4: Olgularin histopatolojik tani ve grade’lerine gore dagilimlar

Sira Cinsiyet | Yas Patoloji Sira | Cinsiyet | Yas Patoloji
no: no:
1 E 66 Menenjiom 15 E 34 Glioblastoma
Multiforme
WHO Grade 4
2 K 46 Oligodendrogliom 16 E 60 Metastaz
WHO grade 2
3 E 64 Glioblastoma 17 E 34 Subakut hemoraji
Multiforme
WHO Grade 4
4 E 70 Metastaz 18 E 53 Metastaz
5 E 29 Diffiiz 19 E 31 Epandimom
oligoastrositoma WHO Grade 2
WHO grade 2
6 E 78 Schwannoma 20 K 46 Oligodendrogliom
WHO grade 2
7 E 59 Hipofiz adenomu 21 K 32 Menejiom
8 E 71 Glioblastoma 22 E 65 Lenfoma
Multiforme
WHO Grade 4
9 K 66 Glioblastoma 23 E 65 Metastaz
Multiforme
WHO Grade 4
10 K 20 Gliosarkom 24 E 47 Glioblastoma
WHO Grade 4 Multiforme
WHO Grade 4
11 E 61 Metastaz 25 K 26 Glioblastoma
Multiforme
WHO Grade 4
12 K 33 Menenjiom 26 E 72 Hemorajik infarkt
13 E 59 Astrositik  tiimor 27 K 78 Hemoraji
WHO Grade 4
14 E 60 Glioblastoma 28 K 37 Glioblastoma
Multiforme Multiforme
WHO Grade 4 WHO Grade 4
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Tiim olgularin lezyonlarindan ve karsi hemisferdeki normal beyin parankimlerinden
yapilan Olgiimler ile belirlenen ortalama min ADC degerleri Tablo-5’de verilmistir. Gruplar
arasinda, yapilan bagimsiz gruplar t-testi (Student t-testi) sonucunda, p degeri <0,001
bulunarak iki grup arasinda anlamli fark oldugu goértilmistiir.

Tablo-5: Olgularin lezyonlarinin ve normal beyin parankimlerinin ort min ADC degerleri

Sira no Patoloji Minimum ADC (x10® mm?/sn)

Lezyon Normal parankim
1 Menenjiom 833,11 857,34
2 Oligodendrogliom 795,22 1486,81
3 Glioblastoma Multiforme 761,33 791,88
4 Metastaz 891,19 1692,52
5 Diffiiz oligoastrositoma 747,03 1263,62
6 Schwannoma 707,57 1466,51
7 Hipofiz adenomu 830,96 1133,3
8 Glioblastoma Multiforme 845,53 1298,71
9 Glioblastoma Multiforme 748,63 1082,7
10 Gliosarkom 746,93 902,51
11 Metastaz 774,45 836,87
12 Menenjiom 961,57 1563,18
13 Astrositik timor 719,99 960,46
14 Glioblastoma Multiforme 773,55 1431,02
15 Glioblastoma Multiforme 895,93 2144 .47
16 Metastaz 721,00 1401,94
17 Hemoraji 665,76 1538,14
18 Metastaz 718,68 1242,55
19 Epandimom 825,47 632,46
20 Oligodendrogliom 808,41 1043,53
21 Menejiom 660,91 1155,89
22 Lenfoma 709,11 1119,15
23 Metastaz 778,93 1692,93
24 Glioblastoma Multiforme 630,04 1174,67
25 Glioblastoma Multiforme 751,33 2946
26 Hemorajik infarkt 1028,46 1020,46
27 Hemoraji 1327,16 2891,12
28 Glioblastoma Multiforme 889,76 791,05
Toplam 1341,49+556,77 777,09+77,82
P <0,001
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Tim olgularin lezyonlarindan ve karst hemisferdeki normal beyin parankimlerinden
yapilan Olglimler ile belirlenen ortalama maks Cho/Cr degerleri Tablo-6’da verilmistir.
Yapilan bagimsiz gruplar t-testi (Student t-testi) sonucunda, p degeri <0,05 bulunarak maks
Cho/Cr degerlerinin ortalamalarinda iki grup arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistir.

Tablo-6: Olgularin lezyonlarinin ve normal beyin parankimlerinin ort maks Cho/Cr degerleri

Sira no Patoloji Maksimum Cho/Cr
Lezyon Normal parankim
1 Menenjiom 2,78 1,37
2 Oligodendrogliom 2,44 1,38
3 Glioblastoma Multiforme 4,19 1,35
4 Metastaz 2,61 1,53
5 Diffiiz oligoastrositoma 1,59 1,22
6 Schwannoma 3,21 0,99
7 Hipofiz adenomu 1,47 0,83
8 Glioblastoma Multiforme 3,29 1,23
9 Glioblastoma Multiforme 5,27 0,88
10 Gliosarkom 5,31 1,31
11 Metastaz 1,27 11
12 Menenjiom 1,34 1,45
13 Astrositik timor 2,00 0,97
14 Glioblastoma Multiforme 7,01 1,12
15 Glioblastoma Multiforme 3,60 1,26
16 Metastaz 2,31 1,45
17 Hemoraji 1,57 0,96
18 Metastaz 7,99 1,22
19 Epandimom 2,40 1,11
20 Oligodendrogliom 2,93 1,27
21 Menejiom 2,95 0,99
22 Lenfoma 2,03
23 Metastaz 6,03 1,49
24 Glioblastoma Multiforme 6,68
25 Glioblastoma Multiforme 2,34 1,62
26 Hemorajik infarkt 1,58
27 Glioblastoma Multiforme 4,602
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Calismaya alinan olgularin lezyonlarindan ve karsi hemisferdeki normal beyin

parankimlerinden yapilan 6l¢iimler ile belirlenen ortalama maks rCBV degerleri Tablo-7’de

verilmistir (maks rCBV = max rCBV(lezyon)/rCBV(normal).

Tablo-7: Olgularm ort maks rCBV degerleri

Sira No

1

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19

Patoloji

Menenjiom
Oligodendrogliom
Glioblastoma Multiforme
Metastaz

Diffiiz oligoastrositoma
Schwannoma

Hipofiz adenomu
Glioblastoma Multiforme
Glioblastoma Multiforme
Gliosarkom

Metastaz

Menenjiom

Astrositik timor
Glioblastoma Multiforme
Glioblastoma Multiforme
Metastaz

Hemoraji

Metastaz

Glioblastoma Multiforme

Maksimum rCBV
2,73
2,26
1,95
0,20
4,28
0,57
0,79
0,12
0,45
1,57
1,31
0,47
0,82
2,84
1,29
2,48
0,29
0,42

1,55
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Caligmaya alian olgular diisiik grade’li timdr (n=4), yiiksek grade’li timor(n=11),

ekstraaksiyel tiimor (n=5), metastaz (n=5 )ve serebrovaskiiler olay (n=3) seklinde gruplandu.

Bu gruplarin ort. min ADC, ort. maks rCBV, ort. maks Cho/Cr sonuglarinin; ortalama+SD

degerleri tabloda verilmistir (Tablo-9). Tiim olgularda lezyonlardan elde edilen ort min ADC

ve ort maks Cho/Cr degerleri normal parankimden elde edilen degerlerden istatistiksel olarak

anlamh farklilik gostermektedir. Normal parankimde ort min ADC 779,02+77,82 iken tiim

lezyonlarda 1341,49+556,7 idi (p<0,01). Ortalama maks. Cho/Cr normal parankimde

1,21£0,22 iken tiim lezyonlarda 3,36+1,89 bulundu (p<0,05) (Tablo-8).

Tablo-8: Gruplarin ort min ADC, ort maks rCBV ve ort maks Cho/Cr degerleri ve tim

lezyonlar ile normal parankim sonuglarinin bagimsiz gruplar t testi sonucu karsilastirilmasi

Ekstraaksiyel

tiimor

N=5

Metastaz

N=5

*p
degeri

Ort.
min
ADC
Ort.
maks
Chol/Cr
Ort.
maks
rCBV

1235,24
+283,07

2,95
+1,79

0,81

+0,42

1373,36
+356,97

4,04
+2,84

1,10
+1,03

<0,001

<0,05
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Diisiik evreli timorlerde; min ADC 632,46 ile 1486,81, maks Cho/Cr orani 1,59 ile
2,93, maks rCBV degeri 1,26 ile 2,0 arasinda; yiiksek evreli tiimorlerde; min ADC 791,05 ile
2946,0, maks Cho/Cr oram1 2,00 ile 7,01, maks rCBV degeri 1,23 ile 3,78 arasinda
degismektedir. Diisiik ve yiiksek grade’li gruplar arasinda, her tiimoriin min ADC, maks
rCBV, maks Cho/Cr degerlerinin ortalamalar1 arasinda farklilik olup olmadigini saptamak
amaciyla yapilan bagimsiz gruplar t-testi (Student t-testi) sonucunda, maks Cho/Cr
degerlerinde p degeri <0,05 bulunarak iki grup arasinda anlamli fark oldugu gorilmistir. Min
ADC ve maks rCBV degerlerinde diisiik grade/yiiksek grade ayiriminda anlamli fark
bulunmamustir (p>0.1) (Tablo-9).

Tablo-9: Diisiik ve yiiksek grade’li tiimor gruplar arasinda yapilan bagimsiz gruplar t testi

sonucu
Ort. min ADC Ort. maks Cho/Cr  Ort. maks rCBV
mean+SD mean+SD mean+SD

Diisiik grade’li grup | 1106,60+£364,23 2,34+0,55 1,63+0,52

(N=4)

Yiiksek grade’li | 1331,14+656,89 4,21+1,75 2,27+0,96

grup (N=11)

p degeri 0,53 0,061 0,297

Ekstraaksiyel timorii olan olgularda ort maks Cho/Cr oran1 2,95+1,79, yiiksek grade’li
glial timorli olgularda ort maks Cho/Cr orami 4,21+1,75 disiik grade’li glial timorli
olgularda ise 2,34+0,56°dir. Ekstraaksiyel timorii olan olgular yiiksek grade’li glial tiimorlii
olgular ile karsilastirildiginda ort maks Cho/Cr oraninda istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(p<0,05). Bununla birlikte diisiik grade’li glial tlimorlii olgular ile karsilagtirildiginda anlaml
fark tespit edilmedi.

Bes metastaz olgumuzda ort maks Cho/Cr orant 4,04+2,84 olarak tespit edildi.

Metastazli olgularin ort maks Cho/Cr degerleri yiiksek grade’li olgular ve diisiik grade’li

olgular ile ayr1 ayr Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
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OLGU ORNEKLERI:

Ornek 1: 29 yasinda, erkek hasta

Sol temporoparietalde aksiyel kesitlerde (a)TLA imajlarda heterojen, izo-hipointens, (b)T2A
imajlarda heterojen hiperintens, ¢evre parankim alanlarinda yogun odemin eslik ettigi,
icerisinde kistik/nekrotik dejenerasyon alanlart bulunan diizensiz sinirli, (c) postkontrast
serilerde yogun opaklasma gosteren kitle (d) lezyonun ADC haritasinda hiperintens sinyal
degisikleri (e) MRS incelemesinde spektrumda Cho piki ve Cho/Cr oraninin arttig1 (f) rCBV
haritasinda lezyon bolgesinde perfiizyon artis1 goriillmektedir.

(Histopatolojik tani: Diffiiz Oligoastrositoma, Grade I1)
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OLGU ORNEKLERI:
Ornek 2: 60 yasinda, erkek hasta

Sol parietalde, aksiyel kesitlerde (a)T2A imajlarda heterojen hiperintens, merkezi nekrotik,
cevre parankim alanlarinda 6demin eslik ettigi, (b) postkontrast serilerde periferal opaklasma
gosteren Kitle (¢) lezyonun ADC haritasinda hiperintens sinyal degisikleri (d-e) MRS
incelemesinde spektrumda Cho piki ve Cho/Cr oraninin arttigi (f-g) rCBV haritasinda lezyon
bolgesinde perfiizyon artis1 gorillmektedir.

(Histopatolojik tami: Metastaz)

&
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OLGU ORNEKLERI:
Olgu 3: 60 yasinda, erkek hasta

Aksiyel kesitlerde; frontal bolgede, orta hatta, posteriorda 3. ventrikiile ve her iki lateral
ventrikiile basi olusturan lobule kontiirlii (a) T2A imajlarda hiperintens (b) postkontrast
serilerde solid boliimlerinde yogun opaklagma gosteren ve merkezinde nekroz ile uyumlu
alanlar igeren kitle (c) lezyonun ADC haritasinda hiperintens sinyal degisikleri (d) MRS
incelemesinde spektrumda Cho piki ve Cho/Cr oraninin arttig1 (e-f) rCBV haritasinda lezyon
bolgesinde perfiizyon artis1 gorillmektedir.

(Histopatolojik tani: Glioblastoma Multiforme Grade 1IV)

o
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OLGU ORNEKLERI:

Ornek 4: 32 yasinda, kadin hasta

Aksiyel kesitlerde; serebellum sol yarida diizgin siirli (a) T1A ve (b) T2A imajlarda
heterojen goriinimde parankim ile izointens ¢evresel ddem alanina sahip, (c) postkontrast
serilerde gevresel homojen opaklagsma ve dural kuyruk isareti izlenen kitle (d) lezyonun ADC
haritasinda hiperintens sinyal degisikleri (e-f) MRS incelemesinde spektrumda Cho piki ve
Cho/Cr oranimin arttig1 gorillmektedir.

(Histopatolojik tan1: Menenjiom)
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OLGU ORNEKLERI:
Ornek 5: 60 yasinda, kadin hasta

Sol thalamus yerlesimli aksiyel kesitlerde (a) T1A imajlarda izo-hipointens, (b) T2A
imajlarda heterojen hiperintens, postkontrast serilerde ¢evresel yogun opaklasma gosteren
kitle (c) lezyonun ADC haritasinda hiperintens sinyal degisikleri (d) MRS incelemesinde
spektrumda Cho piki ve Cho/Cr oraninin arttigi (€) rCBV haritasinda lezyon bdlgesinde
perfiizyonda azalma dikkati ¢ekmistir.

(Histopatolojik tami: Glioblastoma Multiforme, Grade 1V)

@ (b
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OLGU ORNEKLERI:

Ornek 6: 18 yasinda, kadin hasta

Sol frontoparietalde aksiyel kesitlerde (a) T1A imajlarda, (b) T2A ve FLAIR imajlarda
heterojen, (d) postkontrast serilerde c¢evresel yogun opaklagsma gosteren kitle () rCBV
haritasinda lezyon bolgesinde perfiizyonda azalma (f) MRS incelemesinde spektrumda Cho
piki ve Cho/Cr oraniin arttig1 dikkati ¢ekmistir.

(Histopatolojik tani: Gliosarkom, Grade 1V)
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OLGU ORNEKLERI:

Ornek 7: 65 yasinda, erkek hasta

Bilateral temporal bélgede simetrik goriiniimde, (a) T1A imajlarda hafif hipointens, (b-c) T2A
ve FLAIR imajlarda hiperintens sinyal degisikligi alanlart (d) ADC haritasinda lezyon
bolgesinde hiperintens goriiniim, (e) MRS incelemesinde spektrumda Cho piki ve Cho/Cr
oraninin arttig1 goriilmektedir.

(Histopataolojik tani: Lenfoma)
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OLGU ORNEKLERI:
Ornek 8: 71 yasinda, erkek hasta

Aksiyel kesitlerde sol temporoparietal bolgede (a) T1Aimajlarda hipointens, T2A imajlarda
hiperintens ve ¢evresel yaygin 6dem alanlarinin izlendigi, (c) postkontrast seride diizensiz
periferik opaklagsmali Kkitle. (d) ADC haritasinda lezyon bolgesinde hiperintens goriiniim, (€)
MRS incelemesinde spektrumda Cho piki ve Cho/Cr oraninin arttigi (f) rCBV haritasinda
lezyon bolgesinde perfiizyonda azalma goriilmektedir.

(Histopatolojik tami: Glioblastome Multiforme Grade 1V)

(@)

(d)
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TARTISMA:

Beyin tiimorlerinin mortalitesi ve morbiditesi oldukga yiiksektir. Giintimiimiizde
gelisen tedavi yontemleri ile sagkalim oranlar1 artmistir. Erken tani, dogru evreleme ve

tedavinin planlanmasi i¢in radyolojik goriintiillemenin 6nemi giderek artmaktadir.

Beyin tiimorlerinin tanisinda en ¢ok kullanilan radyolojik tan1 yontemleri BT ve MRG
dir. MRG yumusak dokuda detay vermesi, 3 boyutlu goriintii saglamasi nedeniyle yaygin
olarak kullanilir. BT ve MRG bazen neoplastik-normal doku ayriminda, ¢ogunlukla da
timoriin tipi ve evresinin belirlenmesinde ¢ogu zaman yetersiz kalir (63). Ayrica bu
yontemler beyin tiimorii nedeni ile opere edilmis, radyoterapi gormiis yada kemoterapi almis
olgularda rekiirren timor dokusu veya radyoterapiye- kemoterapiye sekonder doku hasarini
net ayirt edilemeyebilir (64). Konvansiyonel MRG’de vaskiilarite ve hiicresel aktivite gibi
tiimo6r komponentlerinin tam karakterizasyonu yapilamadig1 i¢in operasyon dncesi evreleme

sinirlidir.

Beyin timorlerinin saptanmasi, karakterizasyonu ve sinirlarini degerlendirilmesinde
IV yolla verilen kontrast maddeler goriintiileme yontemlerinin tanisal degerini artirir. BT ve
MRG’de kontrastlanma, bozulmus kan-beyin bariyeri ile birlikte, timoriin vaskiilaritesine de
baglhidir. Hipervaskiiler timorler, avaskiiler ya da hipovaskiiler tiimoérlere gore daha yogun
kontrastlanirlar (65, 66).

Histolojik olarak heterojen yapiya sahip olan glial tiimérler en sik goriilen primer
beyin timorleridirler. Degisik derecelerde hiicresel ve niikleer pleomorfizm, mitotik aktivite,
vaskiiler proliferasyon ve nekroz igerirler. Ozellikle yiiksek grade’li glial tiimorlerde
malignite dereceleri farkli alanlar olabilir. Glial timdrlerde timor grade’i tesbit edilen en
malign bolgeye gore belirlenir. Beyin parankimini infiltre ettikleri i¢in malign glial tiimorler;
tedaviye ragmen prognozlari kotii ve tekrarlama oranlar yiiksek tiimorlerdir. Geligen
fonksiyonel MR teknikleri tiimor grade’ini dogru bir sekilde tesbit ederek tedavi yaklasiminin

belirlenmesini, tedavinin daha iyi planlanmasini saglar (67).

Fonksiyonel MR tekniklerinden biri olan ve mikroskobik diizeyde su hareketinin
goriintiillenmesi esasina dayanan DAG, en sik ve yaygin olarak akut serebral iskemide ayrica
intrakranyal enfeksiyonlar, tiimorler, travmatik beyin zedelenmesi, demiyelinizan hastaliklar

dahil olmak tizere birgok serebral hastalikda kullanilir (47). Akut serebral iskemide sitotoksik

53



O0deme bagl olarak hiicreler arasi mesafenin daralmasi sonucu difiizyonda kisitlanma goriilir

(68).

Kono ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada glial timor grade’inin belirlenmesinde
onemli bir parametre olan timor seliilaritesi ile ADC degerleri arasinda uyumlu sonuglar elde
edilmis ancak ADC degerlerinin timdr tipini belirlemede tek basina giivenilir olmadigi

bildirilmistir (69).

Castillo ve arkadaslari yiiksek grade’li glial timor olgularini igeren bir ¢alismada;
ADC olgimlerinin timor ile normal beyin dokusu arasinda ayrim yapabildigini, timor
sinirlari ile 6dem alanini ayirmada ¢ok az yararli oldugunu, normal beyin dokusu ile 6dem

arasinda ise anlamli farklilik gériilmedigini bildirmislerdir (70).

Krabbe ve arkadaslart ise, intrakraniyal metastatik kitlelerde ADC degerlerinin,
yiiksek grade’li glioma ADC degerlerinden, istatiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugunu bildirmistir (71).

Yang ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada ise ortalama minimum ADC degerleri;
yiiksek grade’li malign timérlerde 0,92+0,27 x10™° mm?/s, diisiik grade’li malign timérlerde
1,28+0,15 x10° mm?/s olarak bildirilmistir (67).

Bizim g¢aligmamizda ortalama min ADC degeri, diisiik grade’li malign timérlerde
1,106+0,364 x10° mm?s, yiiksek grade’li malign timérlerde 1,331+0,656 x10° mm?s,
ekstraaksiyel timorlerde 1,235+0,283 x10° mm?/s, metastazlarda 1,373+0,356 x10° mm?/s
olarak bulunmus olup, tim lezyonlarin ort min ADC degeri (1,341+0,556 x10° mm?s)
normal parankim ort min ADC degerleri (0,777+0,078 x10° mm?/s) ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,001).

MRS, intrakraniyal patolojilerde metabolik degisikliklerin dagilimini noninvazif
olarak inceleyen fonksiyonel bir tani yontemidir. Timor, inme, apse, demiyelinizan
hastaliklar, metabolik hastaliklar gibi gesitli patolojilerde izlenen metabolit degisikliklerini
saptama ve bunlarin ayirict tanisinda; tiimdriin grade’ini belirleme, tedaviyi planlama,
tedaviye yanit ya da progresyonu izlemede; rezidii/rekiirren timérii radyasyon nekrozundan
ayirmada yardimcidir. Ayrica MRS ile beyin tiimorlerinde biyopsi i¢in 6rnek alinacak bolge

belirlenerek histopatolojik incelemenin tanisal degeri artirilabilir (72, 73).
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MRS ile tespit edilebilen tiimore spesifik bir metabolit yoktur ancak normal beyin ile
karsilastirildiginda metabolit konsantrasyonlarinda spesifik degisiklikler olabilir. Yapilan
birgok c¢alismada beyin tiimorlerinde, Cho igeren bilesimlerin arttigi, NAA miktarinin ise

azaldig1 bildirilmistir.

Birgok calismada MRS’in beyin tiimorlerinin evrelemesindeki yeri aragtirilmustir.
Fulham ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada tiimor alani ile kontrlateral normal parankimin
Cho degeri oranmin yiiksek evreli timorlerde daha yiiksek oldugu bildirilmistir (26).
Kinoshita ve arkadaslari metabolit konsantrasyonlarindaki degisikliklerin timér tipinin ve
malignitesinin saptanmasinda etkili olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Ornegin yiiksek evreli
timorlerin diisiik evrelilere gore daha yiiksek Cho oranlarina ve daha diisik NAA ve Cr

oranlarina sahip oldugunu gostermislerdir (74).

Yapilan c¢aligmalarda normal beyin dokusu ile Kkarsilastirildiginda tiimoral doku
bolgesinde artmig Cho/Cr ve Cho/NAA oranlar1 gostermis ve bu artis ndron kaybina bagh
NAA diistisiine, hiicre membran yikimina bagli Cho artisina baglanmistir (75,76). Segebarth
ve arkadaslariin, yiiksek evreli ve disiik evreli tiimorlerde MRS sonuglarimi karsilastirmak
icin intrakraniyal kitlesi olan 120 olgu ile yaptigi ¢alismada; Cho/NAA, Cho/Cr oranlart ile
laktat ve lipid piki varliginin kombinasyonunun gliomalarin evrelendirilmesinde giivenilir

oldugu bildirilmistir (7).

Ancak yapilan bir¢cok c¢alismaya ragmen, tiimoral doku ile timor disi patolojiler

arasinda kesin ayrimi yapacak sabit metabolit sinyal oranlar1 heniiz mevcut degildir (27).

Bizim yaptigimiz ¢alismada Cho/Cr orami diisiik evreli tiimorlerde 2,34+0,55, yiiksek
evreli timorlerde 4,21+1,75 olarak dlgiilmiis olup diisiik evre/yiiksek evre ayriminda anlamli

oldugu gosterilmis ve sonuglar literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Kugel ve arkadaslari tek voksel MRS goriintiilleme teknigini kullanarak gliomalar ile
menenjiomalar arasinda onemli farklar saptamislar ancak gliomalarin grade’i ile ilgili
tahminde bulunulamayacagini bildirmislerdir (78). Biz c¢alismamizda ekstraaksiyel timori
olan olgularda ort maks Cho/Cr oranini 2,95+1,79, yiiksek grade’li glial timorli olgularda ort
maks Cho/Cr oranin1 4,21+1,75 diisiik grade’li glial timérli olgularda ise 2,34+0,56 olarak
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tespik ettik. Ekstraaksiyel tiimorii olan olgular yiiksek grade’li glial timérli olgular ile
karsilagtirildiginda ort maks Cho/Cr oraninda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu
gordiik. Bununla birlikte diisiik grade’li glial tiimorlii olgular ile karsilastirildiginda anlaml

fark bulunmamistir. Bulgularimiz literatiir bilgileri ile uyumluluk géstermekte idi.

Merkezi sinir sisteminde primer lenfomalar daha ¢ok intraaksiyel Kitle lezyonlar:
seklinde ortaya ¢ikar. Lenfoma olgularinda spektral analizde Cho artisi, Cr ve NAA diisiisii
ve lipid piki saptanabilir. Lipid artistnin timor dokusundaki ¢ok sayidaki lipid yiikli
makrofajlar nedeniyle oldugu disiinilmektedir (79). Olgularimizdan bir tanesi primer

lenfoma tanisi almis ve ort maks Cho/Cr oran1 2,035 olarak saptanmustir.

intrakranyal metastazlar da primer yiiksek evreli neoplazmlar gibi yetiskinlerin sik
goriilen tiimorlerindendir. Cogu olguda bu iki timdor grubu konvansiyonel MR teknikleri ve
Klinik 6ykii ile ayirt edilebilir. Ancak 6zellikle lezyon soliter ise ve klinik bulgular siipheli ise
konvansiyonel MR tek basina yeterli olmayacaktir. Bu durumda MRS ayirici tani igin
kullanilabilir. Ancak Law ve arkadaslar1 yaptiklart bir caligmada T2 agirlikli serilerde
patolojik sinyal artisi gosteren peritimoral alanlardan elde edilen metabolit degerlerinin ve
metastatik lezyonlarda, yiiksek evreli glial timorlerdekinin aksine normal oldugunu
saptamiglardir. Bu bulguyu metastatik lezyonlarda peritiimoral alanlarda tiimor hiicresi
invazyonunun olmamasina yiiksek evreli tiimorlerde ise peritimoral alanin timér hiicreleri ile
invaze olmasina baglamislardir (80). Bizim ¢alismamizda bes metastaz olgumuzda ort maks
Cho/Cr oramt 4,04+2,84 olarak tespit edilmistir. Metastazli olgularin ort maks Cho/Cr
degerleri yiiksek grade’li olgular ve diisiik grade’li olgular ile ayr1 ayri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ancak bu konuda istatistiksel olarak anlaml
sonuglar elde edebilmek i¢in daha yiiksek sayida olgu igeren g¢alismalara ihtiyag oldugunu

diistinmekteyiz.

WHO timoér gradeleme sistemine gore, anaplastik ve diisiik grade oligodendroglial
timor ayrimi endotelyal proliferasyona ve yeni kapiller olusumuna dayanir. MRP’de, kan
beyin bariyeri harabiyeti olsun ya da olmasin, tiimor i¢inde olusan anjiogenez hakkinda
dolayl1 olarak bilgi veren serebral mikrodolasimi gosterdigi igin bu tiir degerlendirmelerde en
uygun tekniktir (6, 81, 82).

Beyin tiimorlerinin artan vaskiilaritesi timoriin rCBV 6l¢iimleri ile somut olarak

olgiilebilir (50). Bir ¢ok ¢calismada rCBV degerlerinin preoperatif gliom evrelemesinde yararli
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olabilecegi gosterilmistir. Knopp ve arkadaslar1 ortalama rCBV degerlerini diisiik grade’li
astrositik gliomlarda 1.44, yiiksek grade’li astrositik gliomlarda 5,07 tespit etmislerdir (83).
Beyin tiimorii olan 30 olguyu inceleyen bir ¢alismada histolojik ve anjiyografik bulgular ile
uyumlu olarak maks rCBYV olglimlerini, glioblastomlar i¢in 7,32, anaplastik astrositomlar i¢in

5,84 ve diisiik dereceli gliomlar i¢in 1,26 olarak bildirmislerdir (84).

Knoop ve arkadaslar yiiksek derece gliomlar i¢in 5,07 ve diisiik derece gliomlar igin
1,44, (83), Shin ve arkadaslar1 yiiksek derece gliomali hastalarda rCBV oranin1 4,91, diisiik
derece gliomali hastalarda 2,00 olarak bulmuslardir (85). Law ve arkadaslar1 bu degerleri
sirastyla 5,18 ve 2,14 olarak bildirmiglerdir (54). Hakyemez ve arkadaslarinin yaptigi
calismada diisiik ve yiiksek grade glial timorler i¢in rCBV esik degeri 2.0 olarak belirlenmis,
yiiksek evrede 3.32, diisiik evrede 1.16 bulunmustur (86).

Literatirde MRP ve MRS’nin tiimor grade’lemesinde dstiinliklerini  arastiran
caligmalarda farkli sonuglar bildirilmistir. Fayed ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada MRS ve
MRP’nin beyin tiimorlerine ilk yaklasimina katkilar1 arastirilmis ve MRS nin MRP’ye {istiin
oldugu gosterilmistir (87). Spampinato ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise
oligodendroglial timorlerin evrelemesinde yiiksek evreli timorleri tanimlamakta MRP’nin
MRS’e gore daha yardimci oldugu bulunmus, rCBV igin esik degerin 2,14 oldugu
saptanmustir (81). Literatiirde boyle farkli sonuglar bildirilmesinin baslica nedeni; heterojen
yapida olan gliomlarda MRS VOr’leri ile MRP ROI’lerinin ayni lokalizasyona konmamasi
olabilir. Chawla ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢galismada MRS ve MRP’nin birbirini tamamlayici
olduklarini rapor etmislerdir. MRS VOI’lerini “hiperperfiize” alanlara koyarak yiiksek grade

gliomlarin diisiik grade gliomlardan ayirt ettiklerini gostermislerdir (84).

Yang ve arkadaglari rCBV olgiimleri yapilirken; yiiksek selilaritenin vaskiler
beslenmeyi  smirlayabilecegini, rtCBV degerlerinin timor sinirinda daha yiiksek tespit
edilebilecegini, Yyiiksek seliilaritenin  oldugu tiimor santralinde ise Cho degerinin

olgiilebilecegini bildirmiglerdir (67).

Bizim ¢alismamizda da tiimorlerin perflizyon MR 6zelliklerini degerlendirmede maks
rCBV degerleri kullanilmigtir. Calismamizda diisiik grade’li malign tiimorler i¢in maks rCBV
1,63+0,52, yiiksek grade’li malign tiimorler i¢in maks rCBV 2,27+0,92 olarak tespit

edilmistir. Ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
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Intrakraniyal metastazlar ile yiiksek grade gliomlarm tedavi plani ve prognozlari farkli
oldugu i¢in ayrimi yapmak onemlidir (89). Konvansiyonel MR bu olgularda ¢ok yardimci
olsa da her zaman primer tiimor-metastaz ayrimi yapamaz. Metastatik tiimor soliter ise ve
hastanin bilinen bir tiimorii yoksa ya da bilinen bir timéri var ama serebral lezyon tek ise MR
ile primer tiimor-metastaz ayrimi yapilamaz (82). Bu konuda birgok MRP ¢alismasi yapilmis
ancak bircok yayinda rCBV oranlarinin metastaz/yiiksek evre gliom ayriminda kullanish

olmadigi raporlanmistir (89).

Chiang ve arkadaglar1 peritiimoral lezyonda farklilik olmasina ragmen timoriin
kontrast tutan solid parcasinda farklilik olmadigini belirtmistir (90). Bunun yaninda Costanzo
ve arkadaslari, timor yayilimi ve malignitesini multiparametrik yaklasimla degerlendirdikleri
calismalarinda peritiimoral 6demi incelemisler ve bu sayede yiiksek evreli gliom/metastaz

ayrimini yapabildiklerini bildirmislerdir (91).

Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde glial tiimoérlii olgular ile metastazli olgular

karsilastirildiginda anlamli fark goriilmemistir.

Bu c¢alismadaki smirlamalarin  basinda hasta sayisinda ve timdr gruplarinin

cesitliliginde azliklar gelmektedir.
Sonug olarak; intraaksiyal beyin timorlerinde konvansiyonel MRG bulgularinin

yaninda Diftizyon MR, Perfiizyon MR ve MRS’nin birlikte kullanim1 ile timor tant ve

gradelemesinde kullanilabilir.
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