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BEYIN KiTLELERININ TANISINDA MR SPEKTROSKOPININ YERI iLE KISA
VE UZUN TE MR SPEKTROSKOPININ KARSILASTIRILMASI

CUCE, Mehmet Al
Uzmanlik Tezi, Radyodiagnostik Anabilim Dali

Tez Yéneticisi: Dog. Dr. Akif SIRIKCI
Temmuz 2005, 86 sayfa

Galismamizda intrakranyal kitle lezyonu olan 5 tanesi postoperatif olmak
Uzere toplam 50 hastaya 31 ms (kisa) ve 136 ms (uzun) TE (time to echo) ile tek
voksel spektroskopi teknidi kullanildi. Hastalarin dagihimi, 11 gliyal timér, 15
metastaz, 10 menenjiyom, 5 medulloblastom, 1 kraniyofaranjiyom, 1 yolk sak
tumort, 1 makroadenom, 1 kordoma, 1 tiberklloz, 2 timefaktif demiyelinizan
lezyon seklindeydi.

Tdmér varhi@inin en etkin 6l¢itld olan kolin(Cho)/N-asetil aspartat (NAA)
orant dustk dereceli gliyal timérlerde kisa TE' de normalin 2 katina (0.84)
yakinken, uzun TE'de normalin 4 kati (2.26) kadar saptandi. Yiksek dereceli gliyal
timorierde kisa TE’ de Cho/NAA 1.22 iken uzun TE’ de ise 4.14 ile belirgin olarak
normalden yiksek tespit edildi.

Kisa TE'de 0.9-1.3-2.0 ppm’ de toplamda 43 olguda (%86) lipit saptanirken,
uzun TE'de ise yine ayn lokalizasyonda 14 olguda (%28) lipit tespit edildi. Laktat,
alanin ise ayri pikler olarak kisa TE' de 15 olguda (%30), uzun TE’ de 22 olguda
(%44) saptand..

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS), gliyal timérlerde NAA/Cho
oraninin belirgin azalmasi ve lipit ve/veya laktat varhigi; metastazda NAA, kreatin
(Cr) olmamasi ve belirgin lipit artigi; menenjiyom tanisinda alanin ve Glx (glutamin-
glutamat) artigi; schwannomada miyoinositol (ml) artigi bulgulariyla tanida énemli

bir rol oynar.



Kisa TE' de lipit, GIx ve ml gibi ayirici tanida 6nemli yeri olan metaboilitler
saptandi. Uzun TE’ de alanin, laktat gibi metabolitler spektrumda ters déndiikleri
igin, lipitlerden ayinmi daha kolay yapildi. Uzun TE spektrumunda daha az
spektrum distorsiyonu olmakta ve metabolitlerin - birbirinden ayinimi ve analizi daha

kolay yapilmaktadir.
Sonug olarak MRS, konvansiyonel MRG sekanslarina ilave edildiginde

intrakranyal kitlelerin ayirici tanisinda, tedavi sonrasi izleminde oldukga faydali bir
inceleme teknigidir. Kisa TE' de tanida kullanilabilecek daha ¢ok metabolit
saptandigindan, uzun TE’ de ise laktat, alanin gibi metabolitlerin lipitierden daha
kolay ayriimasi ve metabolit analizi daha guvenilir oldugundan, kitle lezyonuna
sahip olgularda kisa ve uzun TE MRS sekanslarinin her ikisinin yapiimasinin daha

yararli olacagdi kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Beyin kitleleri, Manyetik rezonans spektroskopi, Kisa-

uzun TE



ABSTRACT
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Supervisor: Ass. Prof. Akif Sirik¢i
July 2005, 86 pages

In our study, short TE (31 ms) and long TE 136 (ms) with one voxel MR
spectroscopy technique were used for 50 patients, 5 at them are postoperative
with intracranial mass lesions. The distribution of patients were as follows; 11glial
tumour, 15 metastases, 10 meningiomas, 5 medulloblastomas, 1
craniopharingioma, 1 yolc sac tumour, 1 macroadenoma, 1 chordoma, 1

tuberculous, 2 tumefactive demiyelinating lesions.

While the ratio at cholin (Cho)/ N-acetyl aspartate (NAA) which is the
dominant measure of existence of tumour, in low grade glial tumours was in the
edge of two times of normal values (0.84) at short TE, it has been determined
about four times of normal values at long TE. At high grade glial tumours, while the
ratio of Cho/NAA was 1.22 at short TE, it was determined to 4.14 at long TE, is

clearly higher than normal values.

While in short TE at 0.9-1.3-2.0 ppm lipid has been determined in total in 43
patients (%86), at long TE at the same localizations lipid has been determined in
14 patients (%28). But lactate and alanine have been obtained 15 patients (%30)
at short TE and 22 patients (%44) at long TE as different peaks.

MRS plays an important role in glial tumour for definite decrease in the ratio
of NAA/Cho and existence of lipid and/or lactate; in metastases for absence of
NAA, and Cr and definite increase in lipid; in meningiomas for increase in alanine

and Glx; in schwannoma for increase in miyoinositol.



Metabolites such as lipid, Gix and ml which have an important role in
differential diagnosis, were determined at short TE. Metabolites such as alanine,
lactate were easily differentiated from lipids at long TE, because they were
inverted below the baseline. At long TE spectrum, there is less spectral distortion
and differentiation and analysis of the metabolites can be made much easier.

In conclusion, MRS is a very useful technique in differential diagnosis of
intracranial mass lesions and follow up after treatment in addition to conventional
MRI sequences. Because more metabolites that can used in diagnosis, are found
in short TE, and easier differentiation of lactate and alanine from lipids and more
reliable analysis of metabolites are available in long TE, we consider that using
both short and long TE sequence in patients with mass lesions is more useful.

Keywords: Brain mass lesions, Magnetic resonance spectroscopy, short-
long TE
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1. GIRiS VE AMAC

Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik rezonans gériintiileme (MRG) gibi
kesit gbruntileme yéntemlerinin klinik kullanima girmesinden bu yana beyin
timérlerinin tanisinda buyuk gelismeler olmustur. Ancak konvansiyonel BT ve
MRG teknikleri ile timdrlerin derece ve tiplerine karar vermek nadiren mimkin
olmaktadir. Son yillarda kullanima giren yeni tekniklerden bir tanesi olan MRS,
konvansiyonel MRG sekanslariyla birlikte kullanildi§inda, timérlerin ayirici tanisi,

derece ve tiplendiriimesinde ek bilgiler saglamaktadir.

MRS, O&zellikle santral sinir sistemi lezyonlarinin  tanimlanmasinda
kullanilabilen hizli, invazif ve destriktif olmayan, glvenilir bir ydntemdir. Santral
sinir sistemi lezyonlarinin spesifik tanisi ne vyalnizca Klinik verilerin
degerlendiriimesi ne de radyolojik goéruntllerin analizi ile yapilabilmektedir.
Biyopsi, lezyonun benign veya malign ayirminda ve malign kanserlerin tipi ve
derecesini saptamada altin standart olarak hala yerini korumaktadir. Ancak
biyopsinin morbidite ve mortalite riski bulunmakta ve bazi benign intrakranyal
kitlelerde bu riske ragmen biyopsi yéntemi uygulanabilmektedir.

Manyetik rezonans ile lgili laboratuvar calhsmalan 1946 yilinda
baglamastna ragmen, saglik alaninda hasta g¢aligsmalari ancak 1980'li yillarda
yapilabilmigtir(1,2). Gunimizde muhendislik ve bilgisayar teknolojisindeki
gelismelere paralel olarak geligmis donanim ve degerlendirme yazilimiarinin
ortaya ¢ikmasi, gogu klinikte kisa surede yuksek kalitede MRS bilgileri elde

edilmesine olanak tanimistir.

MRS ‘de veri kazaniminda farkh parametreler farkli sekilde optimize
edilebilir. Bunlardan en énemli olanlarindan bir tanesi TE (time to echo)’ dir. Bu
¢aligmadaki amag, intrakranyal kitlelerde MRS’ nin yeri ile kisa (31 ms) ve uzun
(136 ms) TE MRS ‘nin karsilagtinimasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1- MANYETIK REZONANS SPEKTROSKOPI

Manyetik rezonans spektroskopi molekdlin kimyasal yapisint belirlemede
kullanilan pek ¢ok spektroskopik yéntemden bir tanesidir. MRS, manyetik
rezonans gorintilemede (MRG) incelenen anatomik ya da patolojik dokunun
biyokimyasal yapisi ve doku karakterini bir spektrumda gésteren tani teknigidir.
Spektrumun elde edilmesinde 'H nikleusu kullanildiginda proton MRS adini alir.

Teorik olarak MR ile gbrintilenebilen doku ve organiarin gogu H-MRS ile
caligilabilir. Fakat beyin, MRS ‘nin en ¢ok kullanildi§i organdir. Bunun sebebi de
¢cok sayidaki santral sinir sistemi (SSS) hastaligi veya SSS ‘nin etkilendigi
sistemik hastaliklarin yeterince tanimlanamamasidir. Ayrica beyinde serbest lipit
sinyallerinin olmamas: nedeniyle ‘shimming’ kolayli§i ve hareket artefaktlarinin
olmamasi da dider bir nedendir. Beyin hakkinda biyokimyasal bilgileri invazif
olmayan teknikle veren MRS, gelecekte SSS hastaliklar igin tanisal arag olarak
yerini alacaktir. Tani koyma araci olarak MRS gelisimindeki déniim noktasi 1995
yilinda FDA ‘nin néroradyoloji alanindaki klinik kullanimi i¢in tam otomatik MRS
sekanslarini onaylamasi olmustur (3). *'P MRS beyindeki metabolik enerji
kaynaginin belirlenmesi igin en gdze garpan teknik olmasina ragmen, 'H- MRS
néronal fonksiyonlar, miyelin, hicre membranian ve metabolik bilesiklerinin
belinegleri Uzerinde sagladigi bilgi yizinden nérospektroskopide kullanilan ana
klinik metot haline gelmistir. Ayrica MR duyarhlig protonlar i¢in fosfordan ¢ok daha
fazla ve bu yuzden H-MRS'’ nin uzaysal rezollisyonu ¢ok daha iyidir (2).

Elektromanyetik  enerji  spektrumda yer alan  modalitelerin
tanimlanabilmesine izin veren belirli bir dalga boyu mevcuttur. Dalga boyu
kiguldikgce tasididir enerji miktan artmaktadir.  Cekirdek frekansiar
elektromanyetik spektrumun en altinda bulunan FM radyo ve radar frekanslari
arasindadir. Protonlarin rezonans frekanslari yaklasik 0.3 T(Tesla)' da 10MHz ile 7
T magnette 300 MHz arasindadir. Incelenen modalitelerin yaydiklar ve absorbe
ettikleri enerji ~ Olgllebilmektedir. Iste Olgilen bu enerjinin yoguniuguna ve



dagihmina g6re bilesidin kimyasal ve fiziksel 6zellikleri belirlemeye yarayan

yénteme spektral analiz denilmektedir.

Nikleer manyetik rezonans prensipleri 1946 Purcell ve Bloch tarafindan
ortaya konmustur. 5 yil sonra Proctor ve Yu ylksek manyetik alanda bulunan
herhangi bir atom c¢ekirdeginin molekile bagh oldugunda serbest durumda
oldugundan daha farkli Larmor frekansi yaratacadini ileri surmigler (4). Larmor
frekansinda olusan bu kiguk farklilik kimyasal kayma olarak tanimlanmistir. Bu
kimyasal kayma, ¢ekirdedi ¢evreleyen hareketli elektronlarin ve ana manyetik
alanin olusturdugu manyetik alanlara baglidir. Manyetik rezonans spektroskopi,
MR’ da ki kimyasal sift etkisi temeline dayanilarak gelistirilmis bir uygulamadir.

Larmor frekansi: Protonlarin saniyedeki presesyon hizina denir. Presesyon
frekansi her zaman igin sabit degildir. Protonlarin iginde yerlestirildikleri manyetik
alanin glcine gére degisir; manyetik alan glcU arttik¢a presesyon frekansi artar.
Presesyon frekansi Larmor denklemi ile hesaplanabilir. Larmor denklemi: Wy =y.

Bo
Wy - presesyon frekansi ( Hz veya mHz ),y= Giro- manyetik orandr.
By = Manyetik alanin gucuduar. Birimi Tesla ‘dir.

Kimyasal kayma: Aynt atomlarin ¢ekirdeklerinin farkl kimyasal yapisi
nedeniyle; lokal manyetik alanlari ve larmor frekanslan biraz farkh olur. Iste bu
nedenlerle olugsan rezonans frekans kaymasina, kimyasal kayma denir. Kimyasal
kaymanin nedenleri = 1-)Elektron kabugunun korunup / korunmamasi

2-)J — etkilesimi / spin-spin etkilesimi

MRS; hidrojen, fosfor, sodyum, karbon ve flor gibi manyetik ¢ekirdekler ile
yapilabilmektedir (5). Tek atom numarasina sahip bu ¢ekirdeklerin spinleri 1/2‘dir(
'H, ®°C, *Na, °'P). Proton ('H) diger nikleuslarla karsilastiridiginda  organik
yapilarda ¢ok miktarda bulunmasi ve ytksek nukleer manyetik duyarliia sahip
olmasi nedeni ile rutin MRS ‘de daha ¢ok kullaniimaktadir. MRS klinik kullanimda



1.5 T ve Uzerinde cihaz ve ylzeyel sargilarla 10-15 dk. gibi kisa bir strede

goruntileme  protokollerine

yapilabilmekte ve konvansiyonel MR

eklenebilmektedir. H digindaki metabolitler igin 6zel ylzey sargilar gereklidir.

%P MRS, ¢ok sayida patolojik proseste yiiksek enerji metabolizmasindaki

degisiklikleri saptamak i¢in bazi kliniklerde kullaniimaktadir. 3'P daha kolay
bulundugu igin kullaniimakla beraber dnemli problem disik sensivitesidir. Ciinku
disiuk giro manyetik sabiteye sahiptir ve fosfor igeren bilesikler dusik

konsantrasyondadir.

Protonun ('H) giro manyetik sabitesi, yiiksek metabolit konsantrasyonlari ve

daha uygun relaksasyon zamanlari sensiviteyi arttirir.

Biyolojik yapidaki niikleuslar ele alindiginda 'H metabolitleri viicutta 1-11
mmol/l oraninda bulunmakta olup yiksek sensiviteye sahiptir. Ancak su
baskilanmasi ve metabolit piklerinin 6rtismesi dezavantajlan arasindadir. 3! P
vlcutta yaklagik 10 mmol /I oraninda bulunmakta olup enerji metabolizmasini
6grenmek igin dnemlidir. '°C ise, organik molekdillerin basit atomudur, fakat

sensivitesi ¢ok dlsUktur.

Tablo-1: Biyolojik olarak énemli olan ve NMR'‘de gorilebilir gekirdeklerin karsilastiriimasi

Spin Giro Dogadaki Esit sayrdaki spinlerin Dogal bolluk
quant | manyetik bollugu ve sabit manyetik alan igin rélatif
um aran (%) biylklGgunin rolatif sensivite
sayisi duyarhhg
'H 42.58 99.98 1.00 1.00
1/2
’c 10.71 1.11 1.59x 10?2 1.8x10™*
1/2
¥p 17.24 100.00 6.64 x 107 6.6 x 10
1/2

Protonlarin rezonans frekansi, dis manyetik alan giici yani sira kimyasal
molekuler yapilarina da baghdir. Bu nedenle su ve yad molekiilii bilesiminde




hidrojen farkh rezonansa sahiptir. MRG tipik olarak su frekansina ayarl oldugu
icin yagin frekansi dogru tanimlanamayabilir ve kimyasal sift artefakti meydana
gelebilir. Kimyasal sift MRG ‘de artefakt nedeni iken MRS’ de bilgi kaynaginin

temelini olusturmaktadir (6).

MRG ‘de gérintl igin her bir voksel igindeki tiim protonlarin toplam sinyali
kullanihr. Eger MRS igin tim sinyaller kullaniimig olsaydi, yag ve su tepeleri gok
buylk olurdu ve ¢ok yer kaplayarak diger piklerin gérinmesini imkansiz hale
getirirdi. MRS ‘de bu az miktardaki metabolitlerin sinyallerini dlgmek
amaglanmaktadir. MRS ‘de godu metabolitler su ve yag arasi rezonans yapar.
Spektral grafikte su yliksek frekansta (solda), yag disik frekansta (sagda),
metabolitler ise bunlarin arasinda yer almaktadir.
Spektrumdaki her pik, bulunan kimyasal metabolit miktari ile orantili olup hangi
kimyasal metabolitin varligi ve ne oranlarda bulundugunu tespit etmek MRS ‘nin
ana amacini olusturmaktadir. Metabolitin piki o metabolit igin 6zglin pozisyondadir.
Pikin yeri metabolitin kimyasal ortaminin su protonlarina ayarli temel sistemde
MR frekansi ile farkini (kimyasal kayma) gosterir (6).

GUnimiz pratiginde MRS uygulamalan genellikle 'H ve %P ile
gergeklestirilen ve baslica beyin, kas, karaciger, prostat ve ya kalp gibi organlar

kapsayan spektroskopik ¢aligmalar igermektedir (7).
2.2- MRS Teknigi :

Spektroskopik incelemenin Dbirinci agamasi incelenecek bolgenin kesitsel
gorlntlsanan elde olunmasiyla baglar. Daha sonra spektroskopisi arastirilacak
alan kdrsor ile belirlenir. Sadece isaretlenmis olan bdlgeden kaydedilen sinyal
spektroskopi grafiginde frekans aksisinde amplitiid olarak belirtilir. Boyle bir grafik
gesitli piklerden olugsan bir spektrumdur. Klasik bir proton spektroskopisinde
piklerin en guglu ve en blyGgu arastinimak istenilen metabolitlere gére yaklagik
10.000 kat daha fazla konsantrasyona sahip olan sudan olusur. Bunun yaninda
yagin olusturdugu daha kuiguk bir pikte géralur. Bu iki pik arasindaki farkliik 1.5 T
gucindeki MRG cihazlarinda 250 Hz kadar olup ancak fark edilebilirken daha



kuglk teslal cihazlarda ayirt edilmesi zordur. MRS ‘nin gok gii¢li manyetik alana
sahip cihazlar ile gergeklestirilebilmesinin temel prensibi burada yatmaktadir (8).
Daha buyik manyetik ortamin avantaji daha yiiksek sinyal girdilti orani saglamasi
ve metabolik pikler arasindaki belirginligi arttirmasidir. 1.5 Tlik cihazdan elde
edilen spektrumdaki metabolitler 63.000.000 ile 64.000.000 Hertz arasinda

serpigtirilir.

Homojen bir manyetik alandaki protona goénderilen RF puls kesildiginde
proton normal konumuna dobnerken gegen slreye relaksasyon zamani adi
veriimektedir. Alici sarmallar bu zaman suresi iginde farkli noktalardaki voltaj
farklilklanini tespit eder. Bu farklilik intensite —zaman eksponansiyel egrisi (free
induction decay=FID) seklinde olup bu slrede toplanan verilerin  Fourier
transformasyonu ile, degisik Larmor frekanslara sahip farkli pikler bir spektrumda
ortaya gikar. Bu pikler metabolitlerdeki protoniarin rezonans frekanslarini temsil
eder (9).Spektrumdaki piklerin lokalizasyonu, kimyasal bilegikteki nikleusun ('H)
sayis! ve bunlara ait olugan sinyaller ile orantili olup pikler birgok molekiiltin
sinyallerinin kompozisyonu seklinde olusur. Incelenen alandaki her metabolitin
spektrumda karakteristik bir yeri vardir. Piklere ait rezonans frekans pozisyonu
dogrudan metabolitteki protonlann durumuna baghdir. Ozetle MRS su

asamalardan olusur;

1-Cekirdegdin uyariimasi
Excitation

2-Free induction decay pulse

3-Fourier transform

4- Spektrumun gdsterilmesi.
Free Induction Decay (FID)

Sekil-1 : MRS asamalarnnin sematik gérinimu ( FT: fourier transform )



2.2.1- Voksel:

Voksel, spektroskopi elde edilmesi icin MRG Uzerinde incelenecek lezyon
ya da bdlgeden 6rnek alinan volimdur (4). Bu volimin genisligi, uzunlugu ve
derinligi olup klinik uygulamalarda voksel boyutu genellikle 2-8 cm® arasinda
degismektedir. Ama iyi ekipman ile 1 cm? gibi kiigiik voksel de kullanilabilir. Kaguk
vokseller az miktarda doku i¢erdiginden sinyal gurlilti orani azalmaktadir. Kiigik
vokseller ile daha iyi sinyal gurllti orani elde etmek igin sinyal averaj sayisini
(NSA) arttirmak gerekir. 8 cm® voksel ile ayni spektrumu elde etmek icin yaklasik
100 NSA ‘ ya ihtiya¢ vardir. Klinik uygulamalarda genellikle tek voksel
kullaniimakta olup vokselin incelenecek patoloji ile birlikte az miktarda (genel
olarak voksel boyutunun % 20 ‘den daha az) gevreleyen beyin dokusunu da
icermesi Onerilmektedir (1). Tek voksel MRS bulgularinin glvenilirliginin voksel
pozisyonuna bagli oldudu, ve incelenen volim iginde canli timdér miktarinin en
yiksek olacak sekilde kontrastlanan timér kenarinin voksel igerisinde
bulunmasinin MRS ‘nin lezyon histopatolojisi konusundaki dogrulugunu arttiracag

belirtiimektedir. (10).
2.2.2- Manyetik alan homojenizasyonu :

Bir MR spektrumundaki piklerin degerlendirilmesi igin her pike ait ¢izginin
genigligi ve piklerin birbirlerinden ayirt edilmesi 6nemli olup yorumlanabilir bir
spektrum elde edebilmek i¢in manyetik alan homojen olmalidir. Cihazin Tesla
degeri duslkse protonlarin salimim frekanslar dusltik olmakta, buna bagh olarak
protonlar arasindaki salinim frekans farkliliklan da daha az olmaktadir. Ana
manyetik alan ne kadar guglu olursa spektrum rezollisyonu o kadar artacagindan
genellikle 1.5 T altindaki cihazlarda MRS pek uygulanmamaktadir. Ancak bir
caligmada 0.5 T cihaz ile de yeterli kalitede spektrum elde edilebilecegi ve klinik
uygulamalarda uygulanabilecegi belirtiimektedir (11).

Lokal manyetik alandaki en klguk farkliliklar spektruma yansimakta olup
vokseldeki manyetik alan noktadan noktaya fark ediyorsa ayni kimyasal kosuldaki



proton farkli alanlarda farkli davranmakta ve pike ait gizgilerde genislemeye,
rezollisyonda ve sinyal guriltd oraninda azalmaya neden olmaktadir.

Vokseldeki baskilama voksel icinde manyetik alanin x, y, ve z aksinda
homojenizasyonunu saglayan, sekans iginde su baskilamadan énce otomatik
olarak uygulanabilen bir yéntemdir. Spektrum kalitesi dogrudan manyetik alan
homojenitesine bagh oldugundan MRS incelemelerinde baskilama (shimming)

uygulamasi olduk¢a dnemlidir.
2.2.3- Su ve yag baskilama:

MRS’ de sinyaller yiksek konsantrasyonlar nedeniyle baslica su ve
yagdan gelir. Eger vokselde su baskilanmaz ve ya§ ortamdan uzak tutulmazsa
su ve ya§ piklerinden gok daha kuguik olan metabolitlere ait pikler izlenmez. Suyun
baskilanmasinda  ‘chemical -shift- selective excitation= CHESS' yéntemi
uygulanmaktadir. Bu teknikle frekans segici 90° pulslan kullanilir. Birden fazla puls
kullanarak dogru ag¢i seg¢imi ile ¢ok iyi baskilama faktérlerine ulasilir. Lipit
baskilamasi da CHESS ydntemi ile yapilabilir. Ancak beyine ydnelik incelemelerde
yag en ¢ok skalpte oldujundan vokselin skalpten uzak yerlestirimesi yeterli
olmaktadir. Beyindeki lipitlerin T2 relaksasyon zamanlan kisa oldugu icin uzun TE
kullanilarak yadin spektruma etkisi azaltilabilmektedir. Bir diger yolda ‘inversion
recovery=IR ‘ gibi presaturasyon sekanslarn kullanilarak da yapilabilir. Su pikinden
elde edilen sinyal diger metabolitlerle kargilastinidiginda ¢ok daha buyUk
oldugundan; su diger pikler gérinene kadar baskilanmalidir. Su konsantrasyonu
diger piklerden 10.000 kat daha fazia olup CHESS teknigi ile 1000 ‘nin katlan
seklinde azaltilir. Su gizgisi genisligi géigeleme sonras! baskilama sonucunda 0.2
ppm’ den daha az olmahdir. Su yetersiz baskilandiginda ya da voksel mayi
icerdiginde, suya ait pik spektrumun solunda asin sekilde ortaya ¢ikmakta ve
spektrum ¢izgisinde yukariya dogru egilmeye neden olmaktadir. Su asin
baskilandiginda ise spektrum gizgisindeki egilme asagi dogru olmaktadir (4).



2.3- MRS ‘de kullanilan sekanslar:

Beyine ait spektrumun gérinimu sadece metabolitlerin konsantrasyonuna
degil aym zamanda kullanilan ézel puls sekanslarina TE ve TR gibi parametrelere
de baglidir. Uzaysal lokalizasyon, statik ve / veya puls gradyentlerin kullanimiyla
elde edilebilir. Klinikte MRS’ de en ¢ok kullanilan lokalizasyon metotlari,

v' PRESS ( Point-resolved surface coil spectroscopy )
v' STEAM ( Stimulated echo method ).

STEAM teknikte dnce 3 ‘slice selective* 90° RF pulsu uygulanir. Daha
sonra uygulanan ikinci RF pulsu ile xz ve yz manyetizasyon planlari sira ile %50
kadar geriye dénduruidr. Xy planinda kalan manyetizasyonun yarisi ise ikinci ve
Gguncd RF pulslart arasindaki sure¢ sirasinda defaze edilerek, uyarimis eko
sinyaline katkida bulunmasi engellenir. Interval siiresince x ve ya y planlarindaki
manyetizasyon yainizca T1 relaksasyon etkilerine duyarli olup Uglnci RF pulsu

uygulamasi ardindan manyetizasyon yeniden xy planina donddrdlur.

» [ \ [\

Sekil-2 : STEAM tek voksel spektroskopi tekniginde RF ve Gradyent

uyguiamasi

PRESS teknikte ise birinci 90° selektif RF pulsu uygulandiktan sonra arka
arkaya 2 ‘slice selective' 180° RF pulsu génderilir. Bdylece biitin puls sekansi
iginde manyetizasyon xy planinda kalarak ikinci ekoya katkida bulunur.



Diger bir yontem ‘Chemical Shift Imaging ‘ (CSI) olarak da bilinen ve iki
boyutlu spin-eko, PRESS tekniklerini kullanarak yapilan spektroskopik
goruntilemedir ( Spectroscopic Imaging =SI ). Genellikle tek voksel teknikleri
daha kisa eko zamanlarda ve SI uzun eko zamanlan ile yapiimaktadir.

Sekil-3 : PRESS tek voksel spektroskopi tekniginde RF ve Gradyent

uygulamasi

STEAM ve PRESS sekanslari birbirlerinin varyasyonu olup her iki sekans
da tek voksel spektroskopide kullaniimaktadir. Bu sekanslarda spektral analiz igin

gerekli inceleme alani 1-27 ¢cm® olmalidir (12).

STEAM; Hareketlere daha ¢ok duyarli, sinyal gurdltl orani duslktar ve
uygun sinyal gurdltd orani igin daha ¢ok uyari gerekir. Spektrumun rezollisyonu
daha iyidir. Daha kiglik alanlari drnekleyebilir (1-3 cm ?). Coklu quantum
efektlerine yol agabilir ve voksel disindan kirlenme daha fazladir. Daha Kisa ekolar
kullanildigindan (20 msn) kisa relaksasyon zamanl diger metabolitler gorilir
(Miyoinositol, glutamin, glutamat, glisin gibi). Bu sekansla metabolitierin T2
relaksasyon zamanlarinda bir miktar kayip olusmaktadir.
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PRESS ise hareketlere daha az duyarli, sinyal gurliti oram daha iyidir.
Daha genig dokudan &rnekleme saglar ve ¢oklu quantum efektleri gériimez.
Metabolitlerin T2 zamanlarinda ise belirgin kayip mevcuttur.

Uzun relaksasyon zamani olan metabolitler uzun TE kullanilarak goérulebilir.
Uzun ekolarda kolin(Cho), Cr (Cr), N-asetil aspartat (NAA) ve laktat (lak) goralir

(12).
2.4- MRS yo6ntemleri:

Tek voksel proton spektroskopi (SVS), |ki boyutlu kimyasal kayma
gérintileme (2D - CSI), ¢ok kesitli G¢ boyutlu proton MRS gérintileme
(Multisection 3D proton MRSI) ve Ug¢ boyutlu proton spektroskopi gibi degisik
spektroskopik yontemler mevcuttur (13,14,15,16).

CSI  ybntemi lokalizasyonun belirlenmesi igin faz dogrultusundaki
gradyentlerin kullanildig1 bir diger MRS teknididir. Bu teknigin tek  voksel
spektroskopi tekniginden farkhhgi, tek vokselden spektrum elde etmek icin gerekli
zaman biriminde, birden fazla komsu vokselden de spektrum elde edilebilmesidir.
Bu sayede CSI teknigi ile elde edilen voksel verilerin komsu voksel verileri ile
kargilastinimasi da mumkun olabiimektedir. CSI teknidinin bir diger avantaji da
inceleme sonrasinda voksellerin faz yéni boyunca degistirilebilmesidir. Tim bu
avantajlanna kargin CSI| teknigi ¢ok daha fazla veri islemek zorunda olmasi
nedeniyle daha fazla post-processing suresine ve homojen statik manyetik alana
ihtiyag gGstermektedir. Bu durum, oldukg¢a yliksek homojenitenin gerekli oldugu
'H - CSlI tekniginde daha da énemli bir sorun ortaya gikarmaktadir. CSI teknigi 2D
ve ya 3D goruntileme ile gergeklestiriimektedir. 3D teknigi, 2D’ ye ¢ok
benzemekle birlikte, 3D’ de uzaysal lokalizasyon igin faz dogrultusundaki
gradyentleri her (¢ yonde de uygulanmakta; delay time'in daha kisa olmasi igin

slice selective RF pulsu yerine rectangular puls kullaniimaktadir (8)

2D-CS| yontemi ile, genig bir doku volimu ile gevrili birbirine komsu
kompartimanlardaki metabolitleri degerlendirmek muimkin olup yazihmiar ile
donanmis bilgisayarlar araciliyiyla metabolit konsantrasyonlarini haritalandirmak
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ve géruntide anormal alan Uzerinde sUperpoze olan metabolitlerin dagilimini
gostermek muimkindir. Her metabolit farkh renkle isaretienerek metabolit

dagilimini renkli olarak gdsterebilmektedir (13).

3D proton spektroskopi yéntemi ile tek ya da birden ¢ok voksel kullanilarak
PRESS sekansi ile yapilan degisik beyin MRS ¢alismalarinda vokselin skalpe 1
cm kadar yakin yerlestiriimesine ragmen spektrumun yagdan etkilenmedigi,
voksel sinyal glrultd oraninin ylksek oldugu ancak inceleme siresinin de uzun
oldugu (27- 45 dk) belirtiimektedir (14). K-space 6rnekleme, ¢ok kanalli faz dizilis
teknolojisi, eko planar teknikler ve kimyasal sift kapsama, 3D MRSI sekanslarinin
inceleme strelerini kisaltmaktadir. Rutin klinik incelemede en ¢ok SVS ydntemi

kullaniimaktadir.
2.5- MRS ‘de kullanilan parametreler:

MRS de kullanilan baglica parametreler sunlardir: TE, TR, vektér blyuklugi
(= sinyalin toplandi§i nokta sayisi olup MRG’ deki read —out matrikse esdegerdir),

voksel buyuklGgu, inceleme zamani, acqusition sayisi (elde olunacak sinyalin

tekrarlama sayisi ).
2.6- Spektrumun degerlendirilmesi:

MRG sinyalleri belirli bir volimdeki elementten ve ya vokselden elde
edilebilir. Eide olunan sinyaller direkt olarak incelenen moleklin konsantrasyonu
ite dogru orantilidir. Ornegin 1-5 mm? Itk vokselden gram basina 55.5 milimol su
molekuld sinyali elde edilebilmektedir. Bununla birlikte, biyokimyasal molekillerin
konsantrasyonu oldukga distk diizeydedir. Ornegin insan beyninde gram basina
1.5 x 10  milimol NAA ve 5 x 10 ® milimol PCr bulunmaktadir. Bundan dolayidir
ki iyi bir sinyal elde etmek igin ortalama olarak 1-27 cm® ve ya daha yuksek
hacimde homojen alana ihtiyag vardir. Gram basina 1 x 10”® milimol ve daha asag
konsantrasyona sahip molekdllerden klinikte kullanilan MRS ydntemleri ile sinyal

elde edebilmek hemen hemen imkansizdir.
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Biyolojik sistemlerde bulunan ylksek su konsantrasyonu sinyal elde
edilebilmesini kolaylasgtinr. Ancak bu &zellik proton spektroskopik verilerin elde
edilmesine ters etki yapar. Yani diger metabolitler ile kiyaslandiginda su
piklerinden gelen sinyal ¢ok genis oldugu igin piklerin uygun olarak
goérantilenebilmesi igin sudan gelen sinyalin baskilanmasi gerekmektedir. Clink
suyun konsantrasyonu diger metabolitlerden 10 bin kat daha fazladir (12).

Baskilanmamig su molekulindn sinyalleri ile dijital ortamda ¢alisabilmek igin
111.100 bitden daha fazla veriye ihtiyag vardir. Bu deger NAA molekdlu igin 4 bit
kadardir. Standart MRG (niteleri 16 bit veri tagimaktadir. Bu 16 bitlik veri
baskilanmamig su molekdilleri tarafindan tamamen dolduruimaktadir. Bu durumda
diger incelenen molekdllere ait veriler tespit edilemez. Suyun baskilanmast,
biyolojik sinyallerin dogrulukla dijitalize edilebilmesini mimkin kilmaktadir. Ancak
su hi¢ bir zaman tamamiyla baskilanamaz. Sonugta elde olunan spektroskopide
metabolitler ile suyun orani 100 /1* dir. Bu oran ilgilenilen metabolitier i¢in gogu

vakada yeterli bilgi saglamaktadir.

Spektrumda horizontal aksis Larmor frekanslarindaki degisiklikleri yani
kimyasal kaymalari milyonda bir pargaciklar ( ppm = parts per million) halinde,
vertikal aksis metabolitlerin rélatif sinyal amplitidini segilen birimlere gére
belirler.Elde olunan spektrumdaki pikler nikleusun kimyasal gevresi ile iligkili olup

her pik;
» Rezonans frekansi
» YUkseklik
» Yarn yukseklikteki genislik

» Pik alanini igerir (1).
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Rezonans frekansi, nukleusun g¢evresindeki bilgiye goére olusan
frekansin, sistemin ana frekansina orani seklinde olup milyonda par¢a ( =ppm )

olarak ta bilinir.

Maksimum pik intensitesi yani ylkseklik veya pikin altindaki alan
hesaplanabilir ve proton konsantrasyonunun rélatif bir Olgisidur. Yar
yukseklikteki genislik 1/T2 ile orantiidir ve relaksasyon zamani hakkinda bilgi
verir. Girllti ve ¢ézinurlesemeyen metabolitier baz hattini olusturur. Manyetik
alanin homojen olmamasi artefaktlar olusturur ve piklerin genisligine etki ederek
spektrum ¢izgisinde distorsiyona neden olur. Metabolitlerin  ¢dzinUr hale
gelebilmeleri igin zemin gurultisinden en az bes defa daha fazla sinyal glclne
sahip olmalari gerekir. Homojen manyetik alan iyi ¢6zimleme gucu igin gereklidir.
Ornekleme yapilacak alanda manyetik alanin su rezonansina gére shimming

ayarini yapmak homojeniteyi saglar.

Tipik olarak bir beyin spektrumu, N-asetil aspartat (NAA), Cr / fosfoCr, Cho
bilesikleri, miyoinositol, glutamat / glutamin ¢ifti, glikoz ve bazen laktat, lipit gibi
pek ¢ok metabolitlere ait birgok pikten olusmaktadir. Bu metabolitlerin hastaliklarin
tani ve takibinde énemli yerleri vardir. Metabolitlere ait pik pozisyonlan 0-4 ppm
arasinda ortaya ¢ikmakta olup skala sagdan sola dogrudur. MRS ‘de spektrumda
metabolitlerin olusturdugu piklerin, yuksekligi ve birbirine oranlan kalitatif olarak

degerlendirilebilmektedir (6).

Metabolitteki protonlarin sinyalleri ile orantii olarak piklerin alanlarn
spektrumda olugmaktadir. Ortamdaki her metabolitin miktari ile bu alanlar orantili
oldugundan, kantitatif olarak metabolitlerin birbirlerine oranlarini ve miktarini mMol
/kg veya mMol /L cinsinden délgmek mumkin olmaktadir (17,18). Kantitatif
analizler, bu amag igin gelistiriimis SPARC, Workstation, IPX Mode!, LUISE gibi
yazilimlar yukld bilgisayarlar ile gergeklestiriimektedir (19). Kantitatif olarak
metabolitlerin konsantrasyonlarinin elde edilmesi kalitatif degerlendirmedeki pik
ylksekligi veya pik oranlarindaki dederlendirme farkliliklarini 6nlemekte, 6zellikle
hastaliklarin takibinde 6nemli rol oynamaktadir. Ancak kantitatif degerlendirmenin,
T1 ve T2 relaksasyon zamanlannin pik alant hesaplamalarinda géz &nine
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alinmasi gerekliligi ayni zamanda spektrum ¢izgisindeki duzensizligin élgtimleri
olumsuz etkilemesi gibi teknik bazi dezavantajlan vardir (20).

2.7- MRS KALITESI:
Spektrum kalitesi i¢in gerekli tanimlamalar; SNR, linewidth (¢izgi genisligi)

ve uyum hatalarinin tahmini olarak sayilabilir.

SNR (signal to noise ratio): SNR, frekans genisligi (frequency domain =FD)
icindeki sinyal alani Uzerine odaklanmigtir. TUm sinyallerin sonlandigi FID’ (free
induction decay) nin sonundaki guriha ile sifir zamanindaki sinyal amplitidindn
ayrimidir. SNR, ‘time domainin sol tarafinda, baslangi¢ sinyal blyUklugdntn,
gurdltinin standart sapmasina orani olarak tanimlanabilir. Bu da ¢izgi seklinden
bagimsizdir. FD’ deki esitlik, spektrumun sinyalsiz alanindaki pik alani veya
glriith olabilir. Bununla birlikte spektrumda SNR, ¢izgi sekli ve genigligine bagl
olan pik intensitesi ya da gurulta olarak g¢ogunlukla tanimlanir.

Linewidth (¢izgi genigligi): Cizgi genislidi, genellikle FD’ de maksimum pik
yuksekliginin yarisindaki tam genislik ( full-width at half-maximum peak height=
FWHM) olarak tanimlanir. Bu da sirasiyla ayni materyalde, ayni alandan elde
edilen fakat shimm kalitesi azalan iki spektrumu igerir. Or: ¢izgi genisliginde
0.5ppm’ den-0.9 ppm’e artis, Cr ve Cho piklerinin értismesinde artisa neden olur.
Bu artis Cr ve Cho pikierinin alan tahmini i¢in engel degildir. Bununla birlikte minér
metabolitlerde (Glu, Gin), ayirt edici 6zelliklerin kaybi siddetli bilgi kaybini ifade
eder. Cizgi genisligi, model uyumlan igin kritik bir deger olmasi nedeniyle kisa TE
spektrada kotl rezollsyon ile kolaylikla anlamsiz sonuglar dogurabilir (Sekil- 4).
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Sekil.4: Cizgi genisliginin tanimi (Cizgi genisligi ‘FWHM’ 0.5’ten 0.9 ppm’e
arttinidiginda ayni kisiden ayni lokalizasyondan elde edilen iki spektra ve b’ de

Glx pikinin belirginliginin azalmasi).

2.7.1- ARTEFAKT GCESITLERI: Artefakt tespiti hala otomatik olarak

yapilamamaktadir ve tecrtibeli bir géze ihtiyag vardir.

ilgilenilen alanin yeri: Tek voksel MRS’ de dogal olarak spektrumda direkt
uzaysal bilgi icermez. Elle veya grafik olarak ilgilenilen alanin dogru tanimlanmasi,
hasta hareketinden veya uygulayict hatalan yGzinden olusan yanlis tanilardan
kaginmak icin genellikle gereklidir. Ornegin; insula’ ya yerlestirilen vokselden elde
edilecek spektrum ile hastanin basinin belirgin  hareketi ile putamen
lokalizasyonuna denk dusecek vokselden elde edilecek spektrum belirgin farkli

olabilecektir.

Hareketler: SV MRS’ de tekrarlayan klglk buyuk hareketler veya lokal
pulsatil hareket (kalple iligkili BOS pulsasyonu, solunum), ¢izgi genisligi artimina,
tim frekans siftlerine, muhtemel azalan pik alanlari (faz yanlighklar ) ve su
baskilanmasinin kalitesinde azalma olarak yansir. Blylk hareketin tek kaniti,
yanhs lokalize edilmis alandan kaydedilmis bilgilerde agik olarak sonuglanir.
Hareket spektrumun elde edilmesi sirasinda olusursa, tim piklerin giftlenmis

gérunmesiyle sonuglanir (sekil 5).
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Sekil 5: Bas hareketinin spektruma etkileri a-) harekete bagh ¢iftlenmis

pikler, b-) normal spektrum

Sinyal —-faz: Sifir dizey fazi, spektrumun g6zle degerlendiriimesi igin
dogru olmalidir. Dogru faz referans bir taramadan elde edilebilir. Bu sistem
6zellikle gok kisa zaman alan (su baskilanmaksizin tek incelemede) ve uygulayici

etkilerini elimine eden SVS igin dnerilir.

iigilenilen alanin bigimi: Kesit segici RF pulslarinin lokalizasyonu
mikemmel olmadid iyi bilinmektedir. STEAM veya PRESS sekanslar tarafindan
lokalize edilen bu vokseller disardan sifir etki ve ilgilenilen alandan esit etki ile de
mukemmel kipler olmadig! bilinmektedir. Ama halen bu sistem fokal lezyonlardan
spektra karan verildigi zaman gergek voksel profilini bilmek igin kullanighdir. RF
pulslarinin yalmzca ¢esgidine bagli olmayip ayni zamanda yanhs B1
uygulamalarinda da belirgin degisiklik olur. Her bir tarama igin dogru flip angle elde
edilmesi icin uygun olan RF voltaji 6n tarama kalibrasyonunda belirlenmelidir. Bu,
insan vicut kisimlarinin farkh 6igisi ve bilegimi, RF iletken koillerine bagl rdlatif
pozisyon, RF koillerinin bagimsiz olarak farkli yiklenmelerine sebep oldugu igin

gereklidir.

Kimyasal sift artefakti: Dijer kimyasal kaymalardaki metabolitlerden elde
edilen pikler, yavas kayan voksel lokalizasyonlarina uyarlanir. Bu etkinin boyutu
Ozellikle kullanilan 6zel RF pulslarina ve farkli voksel boyutlannin degisken bant

genisligine ve degisken gradyent gucune baghdir.
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Voliim digi sinyal bulagmasi: Volim digi sinyal, normal olarak hedeflenen
alandan elde edilen sinyallerin yalnizca kiguk bir kismini olusturur. Bunun nedeni
ilgilenilen alanin digi ve i¢i arasindaki kiguk spektral degisimlerinin bu alanla ilgili
olmasidir. Bunun tersi, eger g¢evre dokular daha gugli sinyaller meydana
getiriyorsa (6r:lipitler ) veya segilen alanin komsu dokulardan guglu bir sekilde
tanimlanmasi stpheli ise dogrudur. Cogunlukla segilen volim digindaki sinyal,
vokselin iginden elde edilen sinyalden farkli fazla karakterizedir. Bu ¢ogunlukla
eski spektroskopi uygulamalarinda bulunabilir. Ctnkd bunlar kisa TE spektroskopi
kullaniyordu ama rutin incelemedeki RF pulsiari ve gradyent shimmleri
glnimuzdeki gibi optimal degildi. Eger dig volum sinyali ideal olmayan puls se¢im
profillerine bagl ise RF faz déngusi etkisiz olur; fakat ilgilenilen alan etrafinda
konumlanan uzaysal doyum bantlar genellikle bu sinyalleri engeller. Ayrica volim
disi sinyali engellemek veya taniyip elimine etmek igin vokselin yeri kaydirilir veya

boyutu azaltilir.

4 3 2 chemical shift [ppm)]

Sekil 6: Ust spektrumda voliim disi lipit kontaminasyonu gériilmektedir.

Voliim dig1 hayali sinyaller: 3 pulslu uzaysal se¢im shimmlerinde (PRESS,
STEAM ) baskilayici gradyent puislarn, istenilmeyen ekolarin yada FID’lerin
tekrar odaklanmasini engellemek igin yerlestirilmistir. Sayet doku ara ylzlerinde
goriinebilir lokal gradyentler ortaya ¢ikarsa, bu baskilayici bazi gradyentlerin
etkisini kesmek ve sinyal penceresi igindeki istenmeyen ekolari engellemek igin
kullanilabilir. Yeniden odaklama, beklenen maksimum ekoda olduk¢a zordur ve
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volim dist hayalet sinyallerin tipik gérinimine yol agar. Baskilayici gradyent
amplitutleri arttinlarak bu artefaktlar elimine edilebilir. Arttinlan faz siklusu bu
etkileri azaltabilir ve sayet tek incelemeler kaydedilirse, bu hayalet sinyalleri
tanimada kullanilabilir. FID’'nin ikinci yarisim ustaca sifirlayarak hayalet

artefaktinin eliminasyonu kolayca yapilabilir (sekil. 7).

o)

spurivis echo

sculnd by 20

T T : ;
4 i 2 chemical shift {ppm]

Sekil 7: Sahte ekolarin etkileri; a ve b'de sirasiyla sahte ekolar ve
spektrumda hayali sinyaller, ¢’de FID’ nin ikinci yarisinin sifirlandigi ve sonucunda

d’ de duzeltiimis spektrum (21).
2.8- Metabolitler:

Beyindeki normal metabolitlerin konsantrasyonu hastalarin yasina gére
cesitlilik gdsterir (22,23). Metabolit seviyeleri, beyin gelisiminin ilk 2-3 yillan
arasinda aksonlarin, dentritlerin ve sinapslarin sayisindaki artis ve néronal
maturasyon (miyelinizasyon) nedeniyle erigkin seviyelerinden farkh élgllirler
(24). O nedenle bu gelisim periyodu i¢in normal metabolit seviyeleri ve oranlarinin
tanimlanmasi 6nemlidir. Metabolit seviyelerindeki farkliliklar, gri ve beyaz cevher
ile beyindeki farkli loblar arasinda da belirtiimektedir (Bir ¢alismada, 60 y
Gzerindeki grupta paryetal beyaz cevherin miyoinositol ve Cho seviyeleri yeni
doganda matlr beyine goére rélatif yuksek bulunmustur (25,26). Miyoinositol
seviyeleri hayatin ilk birkag ayinda azalir. Cho seviyeleri de miyelinizasyonun
artmasiyla azalir. NAA ve Cr rezonanslarinin her ikisi de dogumda dusuktir. Cr
rezonans! hayatin ilk 4 ayinda artar ve sabitlenir. NAA ise hayatin ilk yilinda
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intensitesi sabitlenir (25). Bu metabolitlerden Cr, PCr, Cho ve ml ozmotik olarak

aktif metabolitler olarak da bilinmektedir.

Kontrast ajanlarin MRS’ ye etkisi: Kontrastll sekanslar, 6zellikle infeksiy6z
ve neoplastik hastaliklarda MRG ¢alismalannin siklikla énemli bir komponentidir.
MRS sayet kontrast verilmeden dnce yapilabilirse, tanisal spektra olasiligi kontrast
sonras! elde edilen MRS’ den daha iyidir. Bununla birlikte MRS’ ye olan ihtiya¢
kontrast madde verilmeden netlesmeyebilir, ayrica patolojik kontrastlanan alan
vokselin lokalizasyonuna rehberlik eder. Yetigkinlerin beyin timérlerinde kontrast
veriimesinden énce ve sonra elde edilen MRS ‘lerde tanida dnemli bir farklilik
olmadigi belirtiimektedir (27,28). Kontrast verilmis tim hastalar Gzerinde yapilan
spektroskopilerde, pik genislidi ve pik oranlarinda olabilecek minimal kontrast
etkisinin, ayni hastada veya hastadan hastaya farklihginin da minimal oldugu
gérulmastar. Ayrnica timdr spektroskopisi igin dnemli olan sadece anormal T2
sinyali olan alanin élgimu degil; ayni zamanda timérin kontrastlanan, infiltre ve
nekroz alanlarinda veya 6dem alanlarindaki metabolik degisiklikleri ortaya

koymaktir (29).

NAA (N- Asetil aspartat ):

N-asetil metil grubu temsil eden NAA 2.02 ppm’ de rezonans yapar. NAA
néronal marker olup, konsantrasyonu birgok beyin hasarinda (ér: timér, epilepsi,
multipl skleroz, inme, hipoksi, ve demans) azalir (1,3,24). NAA’ nin bélgesel
varyasyonu ve N- asetil aspartil glutamat (NAAG) rapor edilmistir (25,30). NAA
erigskin beyinde glutamattan sonra ikinci en ¢ok serbest bulunan aminoasittir (31).
NAA’ nin beyinde gergek roli tam olarak bilinmemektedir. Mitokondriyal
membranin karsisina tasindiktan sonra aspartoagilaz ile aspartat ve asetata
pargalanir (24). Bu da NAA ‘nin gelisim esnasinda lipogenezis igin asetil
gruplarimin - mitokondriyal membranin  karsisina tasinmasinda rol aldidini
dustndirmektedir (32). NAA’ nin genel olarak néron spesifik oldugu sanihyor,
ayrica immatir oligodendrositlerde ve astrosit dncul hicrelerinde bulunabilir. Ama
matlr glial hiicrelerde, serebrospinal sivida (BOS) ve kanda yoktur. NAA
rezonansi, néronal fonksiyon igin oldukga ilgi gérmektedir (24). N- asetil aspartil
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glutamatin yikilmasi ile NAA ve glutamat ortaya ¢ikar, NAA’ nin yikiimasiyla
aspartat ortaya ¢ikar. Bunlar uyarici aminoasitlerdir ve iskemide artar. Yakin
gelecekte N-asetil aspartil- glutamat ve glutamat konsantrasyonlarinin monitérize
edilmesi ve uyarnci aminoasitlerin blokaji tedavisi ile korunan beyin dokusunun
goOsterilmesi mimkin olabilir. NAA’ nin dnemli bir 6zelligi santral sinir sistemi dig!
timorlerde bulunmamasidir. Néronal veya aksonal say! ve yogunlugunda azalma
olan hastaliklarda veya ndronlarnn yer degistirmesi nedeniyle NAA azalr.
Canavan hastali§i spesifik olarak NAA’ nin arttigi tek hastaliktir. NAA piki normal

spektrumda en bulyuk pikiir.

Kolin (Cho ):

Cho piki 3.2 ppm’ de olusur. MRS canlida Cho’in trimetilamonyum reziduileri
ve serbest kolin igeren bilesikleri (Cho, asetil kolin, fosfokolin, sitidin difosfat kolin
ve gliserofosfokolin) tespit eder. Bu rezonans genelde fosfokolin ve
gliserofosfokolinin hicre i¢i havuzundan olusur (24). Bu nedenle beynin Cho
stokunu gosterir. Cho hiicre zarindaki fosfolipitlerin metabolizmasina katilmakta ve
membran donlsimini yansitmaktadir. Ayni zamanda Cho, asetil kolin ve
fosfotidilkolinin 6n maddesidir. Asetil kolin hafiza, kavrama ve duygu ile ilgili Snemli
bir nérotransmitterdir. Cho'deki artis zar sentezinin veya hicre sayisinin arttigini
yansitmaktadir. Cho yiikselmesi miyelin yikiliminin Grand ile de iligkilidir. Cho
seviyelerinin degerleri, lezyonda hemoraji, kalsifikasyon, veya tedavi goérmus
hastalarda radyasyon nekrozu alanlarina bagdl lezyon igerisinde farkl histolojik
derecelerin ortaya ¢ikmasiyla tumdér igerisinde farkhihk gosterebilir.

Kreatin (Cr ):

Bu pik Crigin 3.02 ppm’ de gérilmekte olup, Cr, Cr fosfattan olusur. Cr igin
ikinci bir pik 3.94 ppm’ de gérildiglinden total Cr olarak ta tanimianir. Cr beyin
hiicrelerindeki enerji badimh sistemlerin korunmasinda gérev alir ve ATP, ADP
deposunda tampondur. Cr hipometabolik durumda artar, hipermetabolik durumda
azalir. Normal spektrumda Cho’in hemen saginda yer alir ve Ggincu en yuksek
piktir. Cr kinaz enzimi ATP kullanarak Cr'i fosfokreatine gevirir. Diger metabolitlere
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gbre nispeten sabit olup, genellikle kontrol ve kiyaslama igin kullanilir. Bununla
birlikte htcre i¢i standart olarak, Cr eksikligi sendromunda, inme, timér ve
travmada anormal Cr seviyeleri gérilebilir. Cr konsantrasyonlarinda bélgesel ve
bireysel degiskenlikler biliniyor ve 6zellikle aragtirmalarda tespit edilebilir, metabolit
miktarinin tam olarak bilinmesi MRS’ nin sensitivite ve spesifitesini arttirir.

Laktat (lak) :

Laktat piki 6zel gériniime sahiptir. |ki ayn rezonans piki icermekte olup
‘doublet’ adi verilir. Bunun nedeni komsu protoniar arasinda magnetik alan
etkilesimidir (J-coupling ). Laktat ‘doublet’ spektrumda 1.3 ppm. ve 4.1 ppm’ de
ortaya ¢ikmaktadir. Ikinci pik suya ¢ok yakin oldudu igin genellikle
baskilanmaktadir. Laktat varligi normal hicresel solunum mekanizmasinin
bozulmaya baslayip, karbonhidrat katabolizmasinin basladigini goésterir. Laktat
rezonansi, aerobik oksidasyon yetersizliginde ve aneorobik glikolizis sonucunda
ortaya gikar ve MRS’ de gorulur. Béylece, inme, yuksek dereceli glial timdr,
apsede, metabolik hastaliklarda, makrofaj birikiminde (inflamasyon alaninda),
laktat pikinin yukseldigi goéralir. Nekroz olmaksizin dusuk dereceli tumdrierde
laktatin goérulmesi daha az beklenir. Laktat, lokal néronlarin uyariimasindaki
degisikliklerde néromodulatér olarak rol oynayabilir. Kisa TE Ili MRS
caligmalarinda laktati lipit / makromolekil rezonansindan ayirmak oldukga zor
olabilir .Uzun TE metodu, kisa T2 relaksasyon zamanina sahip diger metabolitlerle
daha az karnigmas! nedeniyle disuk seviyedeki laktati tespit etmek igin daha
sensitiftir. Laktat metil ve metil protonlanmin etkilesimi, ki bu J- ¢iftlesmesini
gosterir; uzun eko MRS galigmalarinda laktat i¢in rezonans paternini (doublet) ve
lokalizasyonunu ayirmayi saglar (34). TE ‘nin 272 msn olmasi ile laktat spektrum
temel ¢izgisinin Gstinde olusurken, TE 136 msn iken laktat doubleti temel gizginin

altina iner.
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Miyoinositol { ml veya mins ):

Miyoinositol, hicre igi sodyum igerigi ve glial aktivasyonla iligkili olabilir.
Artmis ml seviyeleri beyinde ozmolarite artigi ile iligkilidir (34). Miyoinositol piki,
glisinin a-protonlari (%15), ml monofosfat (%15) ile birlikte blytk kismint ml‘un
(%70) olusturdugu 3.56 ppm ‘dedir (35). Beyinde ml’ un, esasen glial hicrelerde
bulundugu ve néronlarda bulunmadidina inanihyor. Miyoinositolin artigi, belirli
patolojilerde (tliberoskleroz, kortikal displazi) reaktif astrositozis ve gliozise
baglanabilir. Sirasiyla Down sendromu ve HIV-1 enfeksiyonlu hastalarn
calismalarinda demansta NAA azalmasindan 6nce ml artisi olabilecegi ileri
strdimektedir (24,36). Miyoinositol piki santral sinir sistemi digindaki dokularda

Ornegin bas- boyun karsinomlarinda da énemlidir.

Beyinde bu metabolitin azalmasi, mani tedavisinde kullanilan lityumun
koruyucu etkisi ve diyabetik néropati ile iligkilidir. Ayrica miyoinositolin trifosfat
derivelerinden, miyoinositol trifosfat htcre ig¢i kalsiyumu harekete gegiren

hormonlarin aktivasyonunda rol aldi§i disunulayor.

Glutamat ve Glutamin (Glx ):

Glutamin, glutamat, gama aminobutirik asit (GABA), ve aspartattan olusan
bilegikler 2.2 ve 2.6 ppm arasinda ve ilave olarak yaklasik 3.6 ve 3.7 ppm
lokalizasyonunda rezonans yapar. Glikoz pikleri de 3.43 ve 3.80 ppm’ dedir.
Glutamat insan beyninde bol miktarda bulunan aminoasit olup bir
nbrotransmitterdir. Glutamin ise esasen astrositlerde bulunur. Glutamin, glutamatin
bir GriinGdur. lkisinin olusturdugu rezonansin artigi yikici néronal proseslerin
gostergesidir. GABA, glutamatin dekarboksilasyonu ile olusan énemli bir inhibitér
nérotransmitterdir. Bu alanin metabolitleri, hipoksik iskemik hasar, sizofreni ve
epilepsiyi iceren ¢esitli patolojilerde karisabilir. Glikoz, kan akimiyla uyumlu beyin

icin ana yakit kaynagidir.
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Alanin(ala) :

Alanin, fonksiyonu bilinmeyen esansiyel olmayan bir aminoasittir. Piki 1.3-
1.4 ppm arasinda olur, ama laktat varliinda gélgelenebilir. Alanin de laktat gibi TE
136' dan, 272‘ ye degisince tersine déner. Alanin‘ in menenjiyomlarda tespit
edilebildi§i ve shwannoma gibi diger tumérlerin ayirici tanisinda rol aldigi

belirtiimektedir (37).

Lipitler :

Beyindeki zar lipitleri ¢ok kisa relaksasyon zamanina sahip olup ¢ok kisa
TE kullaniimadik¢a normalde gérilmezler. Lipitlere ait protonlarin pikleri 0.8, 1.2,
1.5, ve 6.0 ppm. ile ortaya gikmakta olup bu pikleri metil, metilen, allelik ve satlire
olmamis yag asitlerinden vinil protonlar olusturmaktadir (38). Lipitler ve sitozolik
proteinlerin bir kismi  (makromolekiller) 0.8 ve 1.4 ppm arasinda cakisir.
Makromoleklllerin bilesimi &éncelikli olarak glutamat artiklari 2 ile 2.4 ppm
arasindaki aminoasitlerin araliginda goérultr. Bu rezonanslar ¢izgi seklinde ¢ok
genistir. Lipitler, laktat ve alaninle birlikte farkh timérlerde yukseldigi gérilmustr.
Bununla birlikte normal lipit rezonansi , subkutan skalpte lokalize yadin voksel
kontaminasyonu sonucu goérilebilecedi unutuimamalidir. Bu kontaminasyondan
kurtulmak i¢in uzun TE MRS metotlarn yapilabilir; glnku lipitlerin relaksasyon
zamanlari kisa oldugundan uzun TE (272 )'de ¢ok dlslk intensitede veya yoktur.
Makromolekdl rezonanslarin énemi, daha az olmakla birlikte, hipoksik iskemik
travma, multipl skleroz ve agressif neoplazmalarla iligkili olarak seviyeleri degisir.
Lipit seviyelerindeki degisiklikler membran degisimi ve nekroz geligsimini yansitir.
Yeni dogan ratlarda, makromolekul rezonanslari miyelinizasyon olusmadan énce
géralar. Pediyatrik beyinde miyelinizasyon oncesi &6rneklenen alanlarda lipit

sinyallerinin arttigi goéralir (24).
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2.9-Optimal tani i¢in konvansiyonel MRG ile MRS’ nin kombinasyonu:

Cok sayida intrakranial kitlede spektroskopik bulgular bazen spesifik
degildir. Burada gliyomalar, metastazlar, inflamatuar lezyonlar, demiyelinizan
lezyonlar ve bazi HIV ile iligkili lezyonlar gibi ring tarzinda kontrastlanan birgok
lezyonun spektroskopik gérinimleri Ortisebilir. Gergekte normal yenidogan
beyninden elde edilen spektrum, yliksek dereceli gliyoma spektrumu ile ayni
olabilir. Bununla birlikte, klinik bulgular, konvansiyonel MRG ve MRS ‘nin
kombinasyonuyla tanisal dogruluk ve guvenilirlik artar. Bunun Otesinde, klinik
uygulamalarda kullanilabilen ¢ok sayida teknik spesifiteyi arttirabilir. Birincisi,
lezyondan ve normal gérunimlu karsi taraftan elde edilen metabolit degerlerinin
karsilastirnimasi ve konvansiyonel Cho/Cr veya Cho/NAA oranlarindan ¢ok;
Cho/Cho(n) ve Cho/Cr(n) ‘den elde edilen oranlar metabolitlerin semi-
quantifikasyonu igin daha spesifik internal standart saglar. lkincisi, MRSI bilgileri
yalnizca timérden degil; ayni zamanda primer gliyoma g¢evresindeki infiltre 6dem
gibi metastaz etrafindaki plr vazojenik 6dem ve dider infiltre olmayan lezyonlar
arasinda ayinmda yardimc olabilecek timoér etrafindaki alandan da elde edilir.
Uglincist, bazi patolojilerde bulunan 18sin, izolésin, valin, alanin, asetat, stksinat
ve glisin gibi rezonanslar bakteriyel apselerin tanisinda yardimct olur (29).
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Tablo 2.2: BEYINDE SAPTANABILEN METABOLITLER ve ROLU (39).

METABOLIT ROLU LOKALIZASYON | KLINIK ONEMI
(Ppm)
NAA Mitokondride sentezlenir 2.02 Noéronal marker. SSS hastaliklar igin en
ve néronal hicrede sensitif metabolit .Néron hasari ve hiicre
bulunur. Slimiinde NAA 1, Canavan ‘da NAA T
Cr Hucrelerin enerji 3.03- 3.93 Metabolik hastaliklarda Cr seviyesi rolatif
metabolizmasinda rol olarak stabil
abr.
Cho Membran komponenti ve 3.2 Cho, miyelin hastalilanna sensitif, ve
ozmolit ¢ogunlukla azalir. Hicre membran
déndsum arttiginda ve malign beyin
timérlerinde T
mi Sadece glial hiicrede 3.56 ml, glial marker, ozmolariteye sensitif ve
bulunur, hormon mesaijci serum sodyum seviyesini yansitir.
ve ozmolit Hipernatremide T, Hiponatremide |, Beyaz
cevher hastaliklarinda seviyesi degisir.
Glx (glutamin, Giutamat uyarici 2.05-25 Hepatik ensefalopatide glutamin artar. Totai
glutamat) norétransmitter,Glutamin glutamat ve glutamin HIV ve diger viral
glutamat siklusunda hastaliklarda T
bulunur
Glikoz Beyin hiicreleri igin yakit 3.43- 3.80 Glikoz normal seviyesinin altinda az gordldr,
Glikoz artigi diyabetiklerde olabiiir.
GABA Inhibitér ndrotransmitter 29 Daha ylksek GABA seviyesi, nébetlerin
tedavisi sonucunda olur.
Lipitler Membran yapisinda 09 -1.3-1.4 Yiksek dereceli timérlerde ylikselebilir,
bulunurlar,
Laktat Anaerobik glikoz 1.33- 4.11 Laktat artist, hipoksi, inme ve mitokondriyal

metabolizmasinin trdnd

hastaliklarla birlikte, ylksek dereceli

timdrlerde gorildr.

* NAA = N-asetil asetat, Cr= Cr, Cho= kolin, ml= miyoinositol, GABA= v - amino biitirik asit
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2.10. KLiNIK UYGULAMALAR:

2.10.1- Astrositomalar :

Morfolojik bilgi veren konvansiyonel gérintulemeden farkh olarak, MRS
hem morfolojik olarak dedismis hem de normal gérunumli dokular hakkinda
nérokimyasal bilgi verebilir. Beyin timérleri in -vitro ve in-vivo MRS ile genig bir
sekilde arastinimigtir. Timér dokusunun normal beyin dokusundan spektral
ornekler olarak farkhlk gésterdigi bulunmustur.

MRS ydntemi ile normal doku ile astrositomalar kolaylikla ayirt edilebilir.
Astrositomalarda tipik olarak NAA'’ de belirgin, Cr'de orta derecede azalma, Cho
dizeyinde ise belirgin artma oldugu Dbelirtiimektedir. Bir g¢alismada
astrositomalarda NAA dizeyinin normal beyine gére % 40-70 oraninda azaldi§i
bulunmustur (40). NAA’ de azalma muhtemelen malign hdcrelere dénlisim ve /
veya hucrelerin yikilmasiyla normal néronal elementlerin kaybini yansitir. Cr * de
azalma, degisen metabolizmayla iligkilidir. Cho artigi ise artmis membran sentezi
ve hicreselligi gbsterir. Cho piki ayrica malign astrositomalarda daha ¢ok artar.
Paradoksik olarak, bazi olduk¢a malign timoérlerde ve bazi GBM' lerde genis
nekroz alanlan nedeniyle digtik Cho seviyeleri gérilebilir.

Bircok calismada ylksek dereceli gliyomalarin radyolojik olarak patolojik
dokularinda duslk derecelilerden daha fazla laktat ve / veya lipit sinyali tespit
edilmis olmasina ragmen, bunlarin olmasi veya olmamasi tek baslarina klinikte
beyin lezyonlarini siniflamada kullanilamaz. Ciunkl her 2 grupta bu metabolitlerin
géruldagu ve gérulmedigi olgulan igermektedir. Bununla birlikte diger MRS ve
MRG bulgulan ile kombine edilirse, lipit - laktat varligi yada yoklugu lezyonun
malignitesi konusunda bize fikir verebilir (3).

Glunumizde proton MRS nin astrositomalarda kullanim amag ve alanlari;
kitlenin tanisi, derecelendiriimesi, tedavi planlama, tedaviye cevap ve progresyon
ile hasta sag kalimi (zerinde prognostik bilgi saglamasi seklinde siralanabilir.



2.10.2- Oligodendrogliyoma:

Cok sayida arastirmaci, mikst glial, mikst ndronal-glial ve oligodendroglial
tomorlerin MRS bulgularnini karakterize etmistir. Bu da genel olarak, yuksek
dereceli tumérlerde Cho artisi ile, daha dlsik dereceli timérierde miyoinositol /
glisinin artigidir. Oligodendrogliyomalar yavag blyuyen diguk dereceli timérlerdir.
MI / GI' nin ylksek seviyeleri, Oligodendroglial komponentler ile dlsuk dereceli
gliyomada bulunur (41).

2.10.3- Gangliogliyoma , santral nérositoma :

Gangliogliyomalar, ¢esitli oranlarda néronal ve glial elementlerin her
ikisinden igeren timérlerdir. Bunlarda, MRS’ de artmig Cho seviyeleri ile T1-201
SPECT ve FDG-PET gérintilemede perflizyon ve metabolizmanin arttigi géruldr.
1-2. derece gangliogliyomalar diger dusik dereceli gliyomalardan daha yuksek
serebral kan volimU(SKV) gésterdigi bulunmustur. Gangliogliyomalarda Cho artisgi
ve SKV bulgulart diger disuk dereceli gliyomalarla karsilagtirnidiyinda; bunun gibi
bazi mikst néronal-glial timdrlerin diger duslk dereceli gliyomalardan farkli
davrandigini  gosterebilir. Mikst glial-néronal komponentler, daha yuksek
hucresellik, vaskularite ve malign potansiyel igermesi seklinde farkli davranabilir;
bu da perflizyon MRG ve MRS ile dlgulebilir.

Santral norositoma, siklikla geng erigkinlerin ¢ ve lateral ventrikullerinde
bulunan tipik olarak septum pellisidum’dan kaynaklanan benign primer timérddr.
Konvansiyonel MRG, menenjiyoma, koroid fleksus papilloma ve
oligodendrogliyomalar gibi diger intraventrikiler tumdrlere benzeyebilir. MRS ‘deki,
birincil bulgu miyoinositol veya glisin lehine 3.56 ppm’ de metabolit piki gibi Cho
artigi da nérositomanin, diger intraventrikGler timérlerden ayirminda
kullanilabilir.

2.10.4- Embriyonal tiimorler (Primitif néroektodermal tiimérler):

Embriyonel  timérler,  primitif  ndroektodermal  timér  (PNET),
medulloblastoma, medulloepitelyoma,  ependimoblastoma,  pineoblastoma,
periferal néroepitelyoma ve néroblastomay! igeren primitif néroepitelyal tlimdrlerin
grubundan olusur. Bunlar yliksek dereceli (4. derece) timérler olarak kabul ediliyor
ve MRS bulgulart bu simiflama ile uyumludur. PNET’ ler yliksek hiicresel yapist ile
korele olarak, dusuk dereceli gliyomalarla kargilastiriidiginda; artmig Cho ve lipit
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seviyeleri gosterirler. PNET’ ler, Cho’ de 3-4 kat artig gdsterirler. Daha malign
PNET lerde daha ylksek hicresel dénlsim nedeniyle Cho’ deki artis géze ¢arpar
ve iyi ayrnimlagsmamis hicrelerin daha az NAA meydana getirmesinden dolayt,
NAA  ¢ok disuktir. Ayrica glutamin, glutamat ve alanin, PNET lerde

tanimlanmigtir (29).

2.10.5- Menenjiyomalar :

MRG’ nin eklenmesiyle menenjiyomalar igin operasyon éncesi tanisal
gbrantllemenin kalitesi dramatik olarak gelismistir ve ¢ogu olgu i¢in MRG ve
kontrast verilmesi ile meningioma tanisi zor degildir. Meningiomalarnn karakteristik
gérintileme bulgularina ragmen, serebellopontin kbsede gérilen schwannoma,
hemanijiyoperistoma ve menenjiyomaya benzeyecek tarzdaki dural metastatik
lezyonlardan ayrimi bazen zor olmaktadir. Bu gibi olgularda MRS yardimci
olabilir. CUnklU menenjiyomlar santral sinir sistemi disindan kaynaklanir ve teorik
olarak NAA icermezler. Bununla birlikte atipik malign menenjiyomlarda ve beyine
invazyon durumunda NAA piki gértlebilmekte ve astrositomalardan ayirici tanisi
zor olmaktadir. Ortaya ¢ikan NAA piki volimu ilgilendiren alanda beyin dokusunu
da igeren parsiyel volim etkisine de bagli olabilmektedir. Menenjiyomalarda Cho
sinyali belirgin artar, 6zellikle rekirren menenjiyomlarda daha ¢ok artar. Bazi
menenjiyomlarda laktat ve lipitte tespit edilebilir. Ayrica canli doku ¢aligmalarinda
belirgin sekilde tespit edilen alanin varli§i da menenjiyoma tanisinda énemli rol
oynar(42). Gix kisa TE kullanildiginda meningiomanin géze ¢arpan bir bulgusudur
ve muhtemelen glikolizisten ¢ok, glutaminin parsiyel oksidasyonunu gerektiren
enerji metabolizma degisikligini yansitir ve burada son uUrin alanindir. Alanin
meningiomalari diger tumérlerden kolaylikla ayirabilir, ancak tim meningiomalarda
her zaman gérilmez. Glutatyon (GSH 2.9 ve 3.8 ppm de multiplet ) ayni
metabolik yolun bir pargasidir. Son galismalarda, in vivo 'H- MRS’ de glutatyon,
astrositoma ile karsilastirildiginda menenjiyomlarda daha yuksek bulunmustur

(43).
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2.10.6- Metastazlar :

Yetigkinlerde multipl beyin lezyonlar igerisinde ayinci tanida dncelikle
metastazlar distnilmelidir. Tek lezyon varliginda metastaz primer lezyon ayinmi
dnemlidir ama siklikla radyolojik olarak bu mimkin olmaz. MRS ile primer beyin
tim&ri metastaz ayrimi konusunda bir gok ¢alisma yapiimistir. Beyin timérlerinde
oldugu gibi metastazlarda da genellikle NAA ile Crde azalma, Cho'de ise artma
olmaktadir. Bazi metastazlar, O6zellikle de meme karsinomu metastazlar lipit
icerebilmektedir (1). Lipit / Cr orant metastazlarda diger primer malign timé&rlerden
anlamh sekilde daha yuksektir (44). Daha 6nce raporlandigi gibi (45,46,47) lipit /
Cr orani metastazlarin ylksek dereceli astrositomalardan ayiriminda tek
spektroskopik parametredir. Artmig lipit seviyeleri nekrozun gdstergesi oldugu
raporlanmis ve g¢ogunlukla astrositik olmayan timérlerde ve metastazlarda goze
carpmaktadir. Kugik caph timérlerde kuglk voksel kullanmak gerektiginden
normal dokunun parsiyel volim artefakti veya periferal lezyonlarda subkutanéz
skalpten gelen lipitler yanhs yorumlamaya neden olabilirler. Ayrica Castillo ve
Kwock yaptiklan galismalarda; mI'’ Gtn SSS’ den kaynaklanan timérlerde
bulundugu ancak metastazlarda bulunmadidi belirtimektedir (46).

2.10.7- Fakomatozlar (Nérofibromatozis ve Tuberoskleroz) :

MRS, norofibromatozis tip-1 (NF-1) de gérilen fokal sinyal intensiteli
alanlar (FSIA) ile timdrlerin galismasinda kullaniimaktadir. MRS, NF’ te bulunan
timoérlerle karsilastiriidiginda (yiksek Cho ve NAA yoklugu goéralir), FSIA' da
kayda deger artmig Cho, azalmig Cr ve normale yakin NAA gosterir.
Hamartomalar, normal beyine benzer spektral 6zellikler gésterir. NF-1' de, normal
derin beyaz cevherin hicreleriyle karsilagtirldiginda 3 ayirnici spektra kabul
edilebilir; hamartoma spektrumu: Cho/Cr <1.5, ara spektrum: Cho/Cr orani 1.5- 2
arasinda, Gliyoma spektrumu Cho/Cr > 2. Hamartomaya benzer sekilde
Tuberosklerozda normal beyine benzer spektrum géstererek gliyomadan ayrilabilir

(29).
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2.10.8- SSS Enfeksiyonlari; Bakteriyel, Tiberkiiloz, Parazitik:

Ring tarzinda kontrastlanan lezyonlarin ayirict tanisinda baglangigta akla
gelen intrakranial apselerdir. Beyin apselerinin tanisi ¢ogunlukla klinik &éyku,
hematolojik bulgular ve konvansiyonel gérintilemeyle yapilabilmektedir. Bazi
olgularda tani o kadar kolay olmamaktadir ve MRS de bu nérolojik taninin
spesifitesini arttirabilmektedir. Hem kisa hem de uzun ekolu MRS’ de ¢ok sayida
aminoasitin saptanmasi bakteriyel apseleri diger kistik - ring tarzinda kontrastlanan
kitlelerden ayirir. Bakteriyel apselerdeki pargal lenfositler, blylk aminoasitleri
yikan ¢ok sayida proteolitik enzime sahiptir. Laktat ve lipitler, anaerobik glikolizis
sonucunda ayrica tespit edilebilir. Bakteriyel apselerde, 16sin, izoldsin, valin (0.9
ppm), laktat / lipitler (1.33 ppm); alanine (1.48 ppm); asetat (1.92 ppm); siksinat
(2.4 ppm); glisin (3.55 ppm) gdrilebilir. Benzer bulgular sistiserkozis gibi bakteriyel
olmayan enfeksiyonlarda rapor edilmistir (48).TUberkuloz apseleri, glisin, siksinat,
asetat ve alanin olmaksizin; sadece laktat ve lipit piklerinin gériimesiyle diger
bakteriyel apselerden ayrilabilmektedir. In vivo galismalarda Tuberkulozda, 0.9,
1.3, 2.0, 2.8 ppm’ de lipitler ve 3.7 ppm’ de fosfoserin gdsterilmistir (49).

2.10.9- HIV’ la iligkili lezyonlar: PML, SSS Lenfoma Toksoplazmozis:

HIV(human immun deficiency virus)' la enfekte hastalar ve immuin
yetmezlikli hastalar kitle lezyonlar ile ortaya g¢ikabilir ve tumér ile infektif
proseslere kargi saglam immudn sistemin gobsterdidi yaniti gésteremediginden
tanisal zorluklar olabilir. Hatta HIV' la iligkili lezyonlarin metabolit profillerinde
drtisme olmasina ragmen, saptanan tum intrakranyal kitle lezyonlar arasinda
hafif metabolit ve perflzyon farklihgi vardir. HIV' la enfekte hastada erken HIV
ensefaliti gelistiginde, klinik veya konvansiyonel MRG bulgularindan 6nce MRS’ de
NAA seviyelerinde azalma ve Cho ve ml’ de artig géralir. Progressif multifokal
I6koensefalopati (PML), Cho, ml ve laktatta artis, ve NAA’ de azalma seklinde
benzer MRS bulgulan gésterir. Ancak NAA’ de ki azalma HIV
ensefalopatisindekinden daha fazla ve ml' deki artig godunlukla daha belirgindir.
Primer SSS lenfomasinda, bu timéran hicresel yapist nedeniyle, Cho’ de énemli
artig, NAA' de azalma ve laktat / lipid varhig géralir. Toksoplazmozisin MRS’
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sinde, lipit / laktatta artig ile ml, Cho, Cr, ve NAA gibi dijer metabolitlerde global

azalma gorallr (29).
2.10.10- Tumefaktif demiyelinizan lezyonlar:

Tumefaktif demiyelinizan lezyonlann (TDL) konvansiyonel MRG bulgulari,
yiksek dereceli gliyomalara benzeyebilir. Her iki lezyon da, farkll oranda kontrast
tutulumu, lezyon gevresinde édem, degisen oranda kitle etkisi ve santral nekroz
gosterebilir. Bu goriintlileme benzerligi, TDL ve gliyoma arasindaki histopatolojik
benzerlikten (hipersellilarite, reaktif astrositozis, mitotik figlr ve nekroz alanlar)
kaynaklaniyor. TDL ve  vyiksek dereceli gliyomalarin  spektroskopileri
karsilastinldiginda spektra gérinimlerinde bazi értigmeler vardir. TDL' de Cho
artigi; astrogliozis, demiyelinizasyon ve inflamasyondan, laktat bulunmasi lokal
anaerobik glikolizis, néronal mitokondriyal disfonksiyon ve inflamasyondan, NAA’
de azalma da néronal ve aksonal hasardan kaynaklaniyor (50). Bununla birlikte,
ylksek dereceli gliyomalarla karsilagtirildidinda timérde ndéronal destruksiyon ve
yerine koyma daha fazladir; TDL’ nin kontrastlanan alan ve santral alaninin her
ikisinde de NAA / Cr orani énemli oranda daha yuksek bulundu (51). Bundan
dolayi, perflizyon azalmasi ve orta derecede NAA azalmasi kombinasyonu TDL’

nin ylksek dereceli gliyomalardan ayiriminda yardimci olabilir.

2.10.11- Serebral infarkt:

Gunumiuzde serebral infarktiarin erken ve etkin tedavi imkaninin bulunmasi,
hiperakut inmelerin invazif olmayan tan testiyle ortaya konmasini 6nemli
kilmaktadir. Akut serebrovaskliler olaylar belirgin nérolojik semptom ve belirtilerle
ortaya ¢ikarlar. Diffizyon agirlikli inceleme, iskemi ve enfarktin gdsteriimesinde
daha hizli ve daha sensitiftir. DSC MRI ve MRSI, kurtarilabilir dokunun boyutlarini
tanimlamada iskemik penumbra ¢alismalarinda kullanilabilir. Ayrica bazi klinik
olgularda MRS ve perfizyon MRG, klinik éyka ve diffizyon agirlikii inceleme
kanigikliklarinda veya tutarsizhiginda ve cerrahi gerektirmeyen lezyondan (inme)
cerrahi gerektiren lezyonun (timér) ayinminda kullanilabilir. Ik bakigta inmede
spektroskopide saptanan bilgiler; hiicre membran yikimi ve demiyelinasyon
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nedeniyle Cho / Cr oraninda artig, néronal ve aksonal hasardan NAA’ de azalma
seklindedir. Laktat, anaerobik glikolizis baglamasi, devam eden iskemi ve
makrofaj aktivitesinden sonrasi gibi bazi durumlarda 6 hafta boyunca gérdlebilir.
Tumoér ve inme arasinda majér ayinm multivoksel MRSI kullanilabiliyorsa, karsi
taraf normal dokudan ve inmeden elde edilen spektrumlar karsilastinidiginda en iyi
sekilde yapilabilir. Kargi taraf normal beyin ile kargilastinldiginda inmede tim
metabolitlerde azalma olur. Cr, enerji belirtecidir; inmede &zellikle azalir. Normal
kargl taraf Cho'i ile karsilastinidiginda Cho / Cr oraninda artma ve NAA / Cr
oraninda azalma oldugu halde, burada Cho / Cho(n) oraninda azalma olabilir. Bu,
kitle lezyonlarinin karakterizasyonunda mutlak 6lgim yapilan klinik uygulamalarda
direk olarak anormal ile normal metabolit seviyelerinin kargilagtinimasi ve Cho /
Cho(n), Cho / Cr(n) ve NAA / NAA(n) oranlannin élgimundn, disardan elde edilen
standartlara gore daha ylksek spesifiteye sahip oldugunu géstermektedir (29).

2.10.12- Gliyomatozis serebri:

Gliyomatozis serebri, néronal yapinin rélatif olarak korundugu néroepitelyal
orijinli glial hicre timérlyle beynin en az iki lobunun tutulumuyla karakterizedir.
Gliyomatozis serebri, beynin farkhi alanlanni tutabildiginden, muitisentrik
gliyomadan (farkli alanlarda timérin ¢ok sayida odagi) aymrimi yapiimalidir.
Gliyomatozis serebride MRS’ ile normal Cho, artmis miyoinositol ve azalmig NAA
saptanabilir. Bu spektroskopik bulgular ve gliyomatozis serebriyi dusundiren
azalmis perflizyon (52) kombinasyonuyla, yluksek dereceli muiltisentrik gliyomadan

ayrimi yapilabilir.
2.10.13- Radyasyon hasar:

Histolojik olarak radyasyon hasari, vaskiler endotelyum hasari sonucu
iskemi ve nekroz meydana gelmesidir. MRS, 40 Gy ve (zerinde dozlarda beyin
isinlamasi yapian hastalarda laktat artisini géstermektedir. Bu durum MRG
normal oldugu durumiarda bile fark edilebilir. Bu nedenle MRS ile radyasyon
nekrozu, MRG’ de belli olmadan erken dénemde taninabilmektedir. Radyasyon
hasari ile rezidiel veya rekirren timér aynmi MRG, BT, PET ile yapilamayabilir.
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Radyasyon nekrozunda MRS’ de Cho, Cr, NAA belirgin olarak azalmis olup 0-2.0
ppm' de genis tabanh pikler gortlir. Bu pikler doku nekrozu ile uyumludur. Yine
hiicresel hasar ile ortaya ¢ikan serbest ya§ asitleri, aminoasitler ve laktat bu
piklerden sorumlu olabilir. Bu hastalarda laktat artigi ciddi doku iskemisi ve / veya

mitokondriyal hasari géstermektedir (1)
2.10.14- Yaglilarda dejeneratif hastaliklar (Alzheimer ve Parkinson):

Yaslilardaki demans nedenlerinin %40’ indan fazlasini Alzheimer hastaligi
olugturmaktadir. Histolojik olarak amiloid depolanmasi, nérofibriler karigikhk ve
néronal kayipla karakterizedir. Bununla birlikte, normal yaglanmayla da benzer
degisiklikler ortaya ¢iktigi igin, Alzheimer hastaligi igin taniyi koymadan dnce
kapsamli galigmalara ihtiya¢ vardir. Alzheimer hastalijinda normal hafiza ve
kavramada 6nemli yeri olan kolinerjik hiicrelerin kaybi nedeniyle kortikal asetil
kolinde azalma gorilir. Hastalhigin klinik belittileri sinsi, gizli ve gogunlukla tanisi
zordur. Alzheimer hastaliginin erken tanisini invazif olmayan yéntemle konmasi
oldukga caziptir. Alzheimer hastaliginda, diger demans tiplerinde oldugu gibi NAA
seviyelerinde azalma goruitir. Ancak kisa ekolu MRS ile Alzheimer da
miyoinositolde artis saptanirken, multi-infarkt demansta Cho artigi vardir. Diger

demans nedenlerinde miyoinositol degisikligi gérilmez (2).

Parkinson Hastali§i: Kaslarda, trombositlerde ve substantia nigra da
elektron tagima zincirinde azalmis aktivite ile karakterize bir hastaliktir. Parkinson
hastaligindaki bu bulgular sistemik hastaliklarda mitokondriyal elektron tagima
zincirindeki bozukluga baghdir. Bu hastalarda NAA, Cho, Cr oranlan normal
bulunurken laktat artmistir. Demansin gelistigi Parkinson hastalarinda laktat artigi

izole Parkinson hastalarina gére daha belirgin olmaktadir.
2.10.15- N6bet odagi; Hipokampal skleroz ve Rasmussen ensefaliti:

Temporal lob epilepsilerinin yaklasik %65’ inde patolojik olarak hipokampal
skleroz saptanmaktadir. Bu hastalarin %70’ inde MRG’ de patolojik bulguya
rastlanabilir. Ozellikle bilateral hipokampal skleroz olgularinda varolan patoloji
gbzden kagabilir. Hipokampal bélgenin kiguk olmasi ve orta kranyal fossadaki
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kemik yapilann olusturdugu artefaktlar nedeniyle MRS uygulamalan  zor
olmaktadir. Epileptojenik hipokampusun MRS’ sinde NAA / Cho orani azalir, Cho /
Cr orani normal veya artmig, laktatin ise bazen arttig: belirtiimektedir. NAA’ deki
azalma histolojik olarak néron kaybinin gdstergesi olup bu dislis normal
hipokampusta izlenmediginden MRS epileptik foklsu belirlemede dnemli bir teknik
olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Yapilan son ¢aligmalarda status epileptikus sonrasi
hipokampusun sistigi, bu dénemde hipokampusta NAA, Cho ve Cr duzeylerinin
normal oldudu, laktatin arttigi, bu olay! iskeminin takip ettigi ve hipokampal

skleroza egilim olusturdugu ileri sirulmektedir.

Rasmussen ensefaliti: Tek tarafli epilepsi sebepleri arasindadir. Bu
hastalarin yaklasik yarisinda nébet éncesi infeksiyéz hastalik gegirme Oykusu
vardir. Bu hastalik EBV(Ebstein barr virus) ve CMV(cytomegalovirus) enfeksiyonu
ile iligkilidir. Patolojik olarak tutulan alanda atrofi ve kronik inflamatuvar degisiklikler
goértlar. MRG’ de tutulan tarafta volim kaybi ve T, A sekansta hiperintensite
saptanmaktadir. MRS’ de etkilenen alanda NAA’ de belirgin azalma mevcuttur.
Daha da énemli olan MRG' nin normal oldugu karsi hemisferde de NAA’ de
azalma gorilebilmektedir. Farmakolojik tedaviye direngli epilepsilerde, fonksiyonel
hemisferektomi yapildigi i¢in her iki hemisferde anormalligi olan hastalarda bu

tedavi tipini engellemektedir (1).
2.10.16- Serebral heterotopi:

llag tedavisine direngli epilepsilerin yaklasik %10 ‘undan kuguk gri madde
heterotopileri sorumludur. Bunlarin MRG ile taninmalarn kolaydir. Qunku tdm
sekanslarda normal korteks ile ayni sinyal intensitesinde ve kontrast madde ile
kontrastlanma gdstermezler. Bazen bu heterotopiler ¢ok biyuk olurlar ve damar ile
BOS igerdiklerinden timérlerle kargabilirler. Bu gibi lezyonlarin biyopsi tanisi
sasirtici olabilir ¢lnkid patolog bunlan gangliyon hicre tamérleri olarak
yorumlayabilir. MRS ise heterotopilerin metabolitlerinin normal beyin ile ayni veya
gok benzer oldugunu gdéstererek timdérden ayirt ettirebilmektedir. Béylelikle MRS
blytk heterotopilerin (hamartomatoz malformasyon) tanisini saglamaktadir (1).
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2.10.17- GOCUKLARDA DEJENERATIF HASTALIKLAR:

Cocukluk yas gurubu dejeneratif hastaliklar benzer klinik ve radyolojik
bulgular tagsimakta ve ¢odunlukla nonspesifiktir. Bununla birlikte bu hastaliklarn
¢ogunun spesifik biyokimyasal belirleyicisi var ve bunlann invazif olmayan
yontemlerle ortaya konabilmesi ¢ocuklarda erken tani i¢in timit vericidir.

Mitokondriyal hastaliklar:

Mitokondriyal hastaliklar, enzimatik yetersizlik nedeniyle mitokondriyal
fonksiyonlarda  defektle karakierize sendromlarin olusturdugu heterojen bir
gruptur. Spesifik defektler ¢odu olguda tanimlanamamistir. Genel bulgulari, kan,
serum, BOS, beyin ve kasta laktik asidozistir. Klinikleri farkli olup, inme benzeri
lezyonlar ve aritmileri icerir. Néropatolojileri, ¢ogunlukla nérodejeneratif proseslerle
spongioz degdisikliklerin  ortaya ¢ikardigi, siklikla farkll oranlarda
demiyelinasyonun eslik ettidi, néronal kayip, ve gliozisten olusur. MRS, bu
proseslerde beyin laktat dlgimu igin yardimci olabilir. Laktik asitin tespitinde, klinik
siddeti, hastaligin tipi ve tuttugu alan boyutu direkt olarak etkilidir.

MELAS, mitokondriyal myopati, ensefalopati, laktik asidoz ve inme ile
karakterizedir. Bu hastalija sahip ¢ogu ¢ocukta anormal MRG bulgular (bazal
gangliyalarda patolojik sinyal intensiteleri ve infarktlar) ve klinik korelasyonia tani
konulabilir. MELAS grubu farkli klinikle kendini gdsterebilir ve bazi hastalarda
beynin MRG’ si normal veya normale yakin olabilir. MELAS’ I hastalarda MRS’ de
laktat dluzeyinde artis gorulmektedir. Kronik infarktlarda laktat normallesirken, NAA

‘da azalma goérulur.

Lékoensefalopatiler:
Cesitli  Metabolik  hastalklar, lizozomal  fonksiyon  bozukiugu
(6r:metakromatik  I6kodistrofi), peroksizmal fonksiyon bozukiugu (ér:

adrenolékodistrofi ) ve Canavan, Aleksander ve Cockayne sendromu gibi iyi
anlasiimayan bozukluklar iceren, beyaz cevherin progressif yikimiyla
karakterizedir. Van der Knaap ve arkadaslan ndrolojik goéruntileme  ve
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spektroskopi kullanarak yeni [6kodistrofiler tammlamiglardir. Bunlar, beyaz
cevherin yok oldugu (=vanishing white matter ) sendrom ve subkortikal kistle
megalensefalik distrofiyi icerir. Bu hastaliklar, dedigen oranlarda aksonal kayip,
demiyelinasyon, dismiyelinasyon ve gliozise sahipler. Pediyatrik kullanimda
spektroskopi, Canavan hastaligini diger 16kodistrofilerden ayiriminda kullanilabilir.
Canavan sendromu, aspartoagilaz enziminin (NAA’ y1 L-aspartik asit ve asetata
yikar ) eksikliginden kaynaklandigi i¢in ayrilabilir. Bu eksiklik, beyin, BOS ve
idrarda NAA birikimine neden olur. Canavan, NAA sinyalinin belirgin arttig
(normalin 4-6 kati) tek hastaliktir. Aleksander hastaligi ve subkortikal kistle
megalensefalik I6kodistrofili gocuklar, glinimizde MR spektroskopi ile diger

l6kodistrofilerden ayrilamayabilir (24).
2.10.18- Bag — boyun tiimérlerinde MRS:

Bas ve boyun kanserleri ile lenf nodlarinin in vivo ve in vitro MRS’ si,
malign timér ve lenf nodlarindan malign olmayani ayirmada yardimci olur; ayrica
rezidiiel malignensi ile radyasyon sonrasi degisikliklerin ayinminda da yardimcidir.
Ekstrakranyal bas ve boynun hastaliklarinin incelenmesi igin MRS’ nin yararlari
literatlirde tanimlanmaktadir (53,54). Bas ve boyun timorleri ve metastatik lenf
nodlannin MRS ¢aligmalarinda, Cho, Cr, ve sitrattan olusan rezonanslar, yararl
bilgiler saglamaktadir. Taurin, Cho, glutamik asit, laktik asit ve lipit rezonanslari ex
vivo ¢alismalarda normal ve malign doku ayriminda kullaniimaktadir (54).
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Tablo 2.3: CESITLIi LEZYONLARDA

MRS BULGULARI (29)

TUmér
PATOLOJI Cho/Cr Cho/Cho(n) |NAA/Cr Diger etrafinda
Cho
Yiksek dereceli | Cok yliksek Cok ylksek Cok Lipit / laktat ylksek
gliyoma diisuk
DisUk dereceli ylksek Yiksek disUk | Lipit (kisa TE) normal
gliyoma
Gliyomatozis serebri | Normallylksek | Normal/ylksek | digik | Miyoinositol infiltre
Embriyonal timérler | Cok ylksek Cok yiksek dlsik | Miyoinositol / glisin | bilinmiyor
Menenjiyom ylksek Yiksek disik | Glutatyon/Gix/alanin [ normal
Radyasyon nekrozu dlsik Dlsuk duslk | Lipit/ laktat disiik
Metastaz ylksek Yiksek dluslk | Lipitler / laktat disik
Apseler orta Orta disik |SUksinat / asetat dulsuk
Demiyelinasyon/TDL ylksek Yiksek Hafif Lipit / laktat normal
dusik
Infarkt ylksek Dustk diguk |Lipit/ laktat normal
Kontlizyon/hematom orta Orta disuk | Genis pikler normal

* Cho: kolin, Cr: Cr, NAA: N-asetil asetat, TDL:TUmefaktif demiyelinizan lezyonlar
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3. MATERYAL VE METOD

Son bir yil igerisinde intrakranial kitle lezyonu ile radyoloji bélimune gelen
28 erkek, 22 bayan toplam 50 hastaya (yaslan 5-76 arasinda degisen) kisa ve
uzun TE tek voksel yontemi ile ardigik MRS incelemesi yapilmigtir.

Tek voksel MRS, tum hastalarda standart yizeyel bas koil kullanilarak 1.5 T
MR Unitesinde (Philips1.5 T, Gyroscan Intera, Best, Hollanda) gergeklestirildi.
Cogu hastada spektroskopi incelemesi, 3 ortogonal planda konvansiyonel MR
sekanslan ve i.v. kontrast enjeksiyonundan sonra elde edilen T1 A kesitler
Ozerinden yapildi. Konvansiyonel MRG’ si dnceden yapilmig hastalarda voksel
lokalizasyonu igin (i¢ planda hizh T2 A (TR/TE: en kisa-110 ms) sekanslar sonrasi
inceleme vyapildi. Tek voksel spektroskopi, point resolved (PRESS= nokta
¢6zimlemeli) lokalizasyon metodu ile, kisa (TR: 2000, TE:31ms) ve uzun
(TR:2000, TE:136ms) eko zamani kullanilarak 10-15 dakikada elde edildi. Her iki
eko zamaninda; spekral bant genigligi 1000, toplam &rnekleme sayisi 512, veri
toplama sayisi (measurements) 128 idi. Su baskilanmasi CHESS (chemical-shift
selective saturation pulse ) yontemi ile yapildi. Vokselin yerlestiriimesi, kontrastl
MR gérintilemede hi¢ kontrastlanmayan alan ve kist veya nekroz alanindan
kaginarak, etraftaki timoral olmayan dokudan en az igerikle, solid timéral alanda
olabilecek en biiyiik voksel ile gergeklestirildi. ligilenilen alanin (voksel ) hacmi,
lezyonun boyutlarina bagh olarak 1.5x1.5x1.5cm (3.4 ml) ve 3x3x3cm (27 ml)
arasinda degisiyordu. Amag, lezyon digt dokuyla &rneklenen alanin
bulasmasindan kaginirken, lezyonun mimkdn olan en buyuk kisminin ortalama
spektroskopik gdérindmuni igermesiydi. Spektrumlar elde edildikten sonra
manuel olarak temel ¢izgi dlizeltme (sifira yaklastirma) islemleri yapilarak,
spektral analiz MRUI yazilimh bilgisayarla yapimistir. ligilenilen rezonansin pik
yliksekligi ve alani, su baskilanmis spektrumda otomatik olarak élgilda.

ligilenilen rezonanslar ayriidiginda; 0.9 ppm’ de lipitler (Lip09), 1.3 ppm’ de
lipitter (Lip1.3), 1.35ppm. de odaklanmig doublet laktat (lac ), 1.47ppm’ de
odaklanmis doublet alanin (Ala), N- asetil aspartat ve diger N- asetil igceren
bilesikler 2.02 ppm’ de, glutamat ve glutamin ( Gix) 2.35 ppm’ de, Cr ve fosfoCr



3.03 ppm’ de, Cho ve diger trimetilamin igeren bilesikler 3.2 ppm’ de ve glisin
veya miyoinositol ( GU/ml ) 3.56 ppm’' de Iokalize olarak kabul edildi. Bu
rezonanslarin ayrimi, beyin timérlerinde daha &énce yapilmig ¢ahismalann
temelindeki verilere dayanmaktadir (2,3). Rezonans pikleri, piklerin guriltiden
(noise ) aynminda kuskuya duistldiginde MRUI' ya uygun dlzeltme igin
belirlendi. Kisa ve uzun TE spektroskopide saptanabilen metabolitler ve

spektrumdaki lokalizasyonlar tablo 4’ de sunulmustur.

Tablo 4: Kisa ve uzun TE MRS’ de metabolitler ve lokalizasyonlari

Metabolitler Lokalizasyon Sekans eko zamani (TE)
(ppm) 31 136
Lip09 0.9 + +
Lip13 1.3 + +
Lak 1.35 + +
Ala 1.47 + +
NAA 2.02 + +
Gix 2.35-3.8 + -
Cr 3.08 + +
Cho 3.20 + +
Gl/ ml 3.56 + -
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4. BULGULAR

Konvansiyonel MRG incelemelerinde kraniyal kitle lezyonu saptanan yaslan
5-76 arasinda degisen, 28’ i erkek (%56), 22’ si kadin (%44) toplam 50 hasta ( 11
gliyal timdr, 15 metastaz, 10 menenjiyom, 5 medulloblastom, 1 kraniyofaranjiyom,
1 Yolk sak tuméri, 1 makroadenom, 1 kordoma, 1 tbc, 2 TDL) tek voksel kisa ve
uzun TE spektroskopi ile incelendi. Bunlardan primer malignensi ile takip edilen ve
serebral MRG’ de metastaz saptanan 10 olgu ile klinik ve laboratuvar bulgularla
tani alan 2 TDL'li olgu disinda tim hastalarin histopatolojik tanilan elde edildi.

Gliyal timérli 11 olgudan elde edilen spektrumlarda her metabolitin pik
yuksekligi ve pik altinda kalan alan otomatik olarak hesap edildi. Bu olgularda
metabolitlerin NAA/Cr, Cho/Cr, Cho/NAA alan oranlari kisa ve uzun TE'de ayri ayn
hesaplandi ve birbiriyle kargilastirildi (Tablo 5). Kisa TE’ de 11 no.lu olgunun
(pilositik astrositom) élgllebilir NAA, Cr, Cho pikleri tespit edilemediginden
metabolit oranlarn hesaplanamad:. Ayrica 6. siradaki olgunun (diffGz astrositom D-
3) uzun TE spektrumunda NAA piki saptanmadigindan NAA/Cr ve Cho/NAA

oranlari hesaplanmad..

Gliyal timérld 11 olgunun 8’ i ylksek dereceli (3-4. derece), 3' (G disik
dereceli (1-2.derece) olup, hepsinde NAA’ da azalma, Cho'de belirgin artig
saptanmistir. Yuksek dereceli ve dlsUk dereceli timérlerin metabolit alan
oranlannin kisa ve uzun TE’ deki ortalamalari alinarak, literatirdeki normal

degerlerle karsilastirmasi yapildi (Tablo 6).



Tablo 5: Gliyal timérierde metabolit oranlan

Olgu . Tani TE-31 MRS TE-136 MRS
No |lsim [yas |C
NAA/CriCho/Cr {Cho/NAA| INAA/Cr|Cho/Cr ICho/NAA

1- AB| 44 |E GBM. 112 | 1.41 1.25 1.4 25 1.78
2- |GT| 41 | E Rezidii_GBM 1.7 2 1.17 0.94 | 255 27
3- |SB| 41 | E GBM 13.7 | 15.5 0.61 1.4 6.5 4.64
4- |SC| 56 | E GBM 0.86 | 1.32 1.53 0.62 25 4.03
5- |AS]| 50 |K GBM 285 | 3.32 1.16 0.72 | 4.05 5.61
6- | M.A| 26 | E [Diffiz astrositom(D-3)] 1.3 29 2.22 6.86
7- |ME| 74 | E Disik D.Ast. 1.2 1.22 1.01 0.5 1.19 2.36
8- |I.BK| 13 | K Rezidu Pil.Ast. 232 | 155 0.67 1.71 3.42 2.0
9- | S.C| 20 | K| A.Oligoastrositom | 2.17 | 1.82 0.83 128 | 2.78 2.16
10- [NB| 22 | E A.astrositom 2.67 28 1.04 0.45 | 3.65 8.11
11- | LG | 54 | E | Pilositik astrositom 072 | 1.77 | 2.43

* GBM: Glioblastome multiforme, D: Derece, Pil: Pilositik, MRS: MR spektroskopi, TE: Eko

zamani, C:Cinsiyet, A: Anaplastik
*NAA: N-asetil aspartat, Cr: Cr, Cho: Kolin, NAA/Cr: NAA, Cr orani

Tablo 6: Normal gurupta ve yiiksek —dusik derece gliyal timérlii olgularda kisa ve uzun TE
spektroskopide elde edilen metabolit oranlarinin karsilastiriimasi.

Kisa TE MRS metabolit oranlar Uzun TE MRS metabolit oraniari
GRUP
NAA/Cr Cho/Cr Cho/NAA NAA/Cr Cho/Cr Cho/NAA
Normal (n=15)* 1.85 0.84 0.46 1.75 0.97 0.56
Yiksek D.gliyal _ B
tm(n=8) 3.29 3.88 1.22 0.97 (n=7) 3.92 4.14 (n=7)
Duslk D. Gliyal _ _ _
tm (n=3) 1.76 (n=2) | 1.38 (n=2) | 0.84 (n=2) 0.97 2.12 2.26

* NAA: N-asetil aspartat, Cho: Kolin, Cr: Cr
?: 15 kisgilik kontrol grubunda paryetal lob beyaz cevherden TE:20 —-136 ms ile elde edilen metabolit

alan oranlari (55)
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Duslk derece gliyal timérlllerde kisa TE' de NAA/Cr 1.76 ile normale yakin
degerlerde iken, uzun TE' de 0.97 ile normalden belirgin olarak diisik bulundu.
Tamér varligimin en etkin 6l¢itt olan Cho/NAA orani dlsulk dereceli tiimérlerde
kisa TE’ de normalin 2 katina yakinken, uzun TE'de normalin 4 kati kadard:.

Yiksek dereceli gliyal timérlerde kisa ve uzun TE’ de Cho/Cr ve Cho/NAA
oranlari belirgin olarak normal degerlerden ylksekti. Bu timérlerde uzun TE' de
NAA/Cr orani 0.97 ile literatlirle uyumlu olarak normalden daha duslkti. Ancak
kisa TE' de NAA/Cr orani 3.29 degeri ile beklenenin aksine normalden daha

yuksek dederde saptand..

Duslk dereceli gliyal timérlerin kisa TE spektrumlarinda (¢ olguda da 0.9
ppm'’ de lipit varken, birinde 1.3 ppm’ de lipit-laktat, birinde 1.3 ppm’ de lipit ve
birinde laktat saptandi. Uzun TE spektrumlarinda ise sadece iki olguda (pilositik
astrositom) laktat saptanirken, belirgin lipit piki tespit ediimedi.

Yiksek dereceli gliyal timérli 8 olgunun kisa TE spektrumlarinin 7’sinde
0.9 ppm’ de lipit, birinde 1.3 ppm’ de lipit, 4’ (nde 1.3 ppm’ de lipit-laktat, 3’ (inde
mi/GlI* de, 3'linde GIx' ta artig saptandi. Uzun TE spektrumlarinda ise 2 olguda (%
25) 1.3 ppm’ de lipit, 4 olguda (%50) ise laktat tespit edildi (Tablo 7).

Onbes metastazli olgunun 9' unda kisa TE' de, 7’sinde uzun TE’' de
belirgin NAA, Cr piki saptanmadi (25 nolu olgu). Kisa ve uzun TE’ de 5 olguda
voksele normal beyin parankimi bulagina bagh NAA, Cr ve Cho pikleri izlendi
(Tablo 8). Kisa TE'de 15 olgunun 14’de (%93.3) 0.9 ppm’ de lipit saptanirken,
uzun TE'de sadece 6 olguda (%40) mevcuttu. Metastazli olgularda, 9 olguda
(%60) kisa TE’ de 6 olguda (%40) ise uzun TE' de lipit pikleri saptand.. Lipit-laktat
birlikteligi 2’ ser(%13.3), laktat ise 3’er olguda(%20) kisa-uzun TE’ spektrumlarda

esit olarak saptand..

Menenjiyomiu 10 hastanin, 3 tanesi rezidi menenjiyom, 1 tanesi atipik
menenjiyom (32 nolu olgu) idi. Menenjiyomlu hastalarin 9’ unda belirgin NAA
saptanmazken, hepsinde Cho artisi izlendi. NAA saptanan ve histopatolojik tanisi
atipik menenjiyom olan bir olguda lezyon posterior fossada olup timériin beyin

43



parankimine invazyon gdsterdi§i géraldi (32 nolu olgu). Kisa TE spektrumlarda 7
olguda 0.9 ppm’ de, 1 olguda 1.3 ppm’ de lipit saptanirken, uzun TE’ de olgularin
hi¢ birinde lipit izlenmedi. Uzun TE’ de 7 olguda 1.4 ppm civarinda ters dénmis
alanin piki saptanirken, kisa TE' de bunlann 5'i alanin lehine degerlendirildi. lki
olguda ise laktat-alanin ayinmi tam yapilamayan doublet pikler izlendi (tablo 9).
Ayrica uzun TE’ den farkli olarak kisa TE'de Glix artisi 5 olguda (%50), ve ml/Gl
artis) 1 olguda(%10) saptandi. Gix artisi, NAA yoklugu ve alanin piki bulgulariyla

birlikte menenjiyom tanisini destekledi.

Geng¢ yas grubunda izledigimiz 5 medulloblastoma olgusundan 4’ (inde
kisa ve uzun TE’ de NAA ve Cr de belirgin azalma, Cho'de ise belirgin artis
izlendi.. Bir olguda ise sadece uzun TE’ de bu bulgular izlenirken kisa TE’ de NAA,
Cr, Cho saptanmadi. Kisa TE’ de medulloblastomali olgularin 5’inde ml/Gl ve 2
‘sinde GlIx artist, 2’ sinde lipit, bir tanesinde lipit-laktat, 1 tanesinde lipit-alanin
bulundu. Uzun TE’de bir olguda lipit-laktat, bir olguda lipit-alanin, bir olguda alanin
ve 3.56 ppm’ de glisin piki saptandi. Spektrumdaki lokalizasyonlarn dikkate
alinarak alanin (1.3-1.5 ppm) ve laktat (1.2-1.4 ppm) olarak kabul edilerek

birbirinden ayirt edilmeye ¢alisildi.

Schwannoma tanisi alan 2 olguda (42, 43 nolu olgu) kisa-uzun TE'de
sadece Cho artis1 ve kisa TE’ de  3.56 ppm ml lehine kabul edilen pikte artis
saptandi (olgu-43).

Bir kraniofaranjiyoma olgusunda (44 nolu olgu) kisa TE'de 0.9-2.0 ppm’ de
lipit, 1.3 ppm’ de doublet laktat piki, uzun TE’ de ise 1.3 ppm civarinda ters
dénmus laktat piki izlendi. Bu olguda voksel tamamen kistik alandan alindigi ve
literatlrde kraniyofaranjiyomada yaygin lipit ve proteindz igcerigi tanimlandigindan
2.0 ppm’ deki pik lipit olarak kabul edildi.

Histopatolojik tanist yolk sak tumér olan (45 nolu olgu), pineal gland
lojundaki kitleden yapilan kisa-uzun MRS incelemesinde; kisa TE’ de 0.9-1.3 ppm’
de lipit tespit edilirken NAA, Cr, Cho saptanmad:. Uzun TE' de ise Cho'de artis ve

0.9-1.3 ppm’ de lipit saptand..
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Bir makroadenom olgusunda (46 nolu olgu) kisa-uzun TE'de Cho artigi ve

lipit-laktat pikleri tespit edildi.

Klivus posterioruna lokalize 47 nolu olgunun kisa TE’ spektrumunda sadece

lipit varken, uzun TE spektrumda sadece Cho piki saptandi.

Bir Tbc olgusunda (48 nolu olgu) voksel &érneklemesi normal beyin
parankimi igerdiginden kisa-uzun TE spektrumda normal oranlara yakin NAA, Cr,
Cho pikleriyle birlikte 0.9-1.3 ppm lokalizasyonunda lipit tespit edildi.

Klinik ve laboratuvar bulgulariyla TDL olarak takip edilen 2 olgunun kistik
lezyonlarindan yapilan MRS incelemelerinde NAA pikinde minimal azalma ile
birlikte kisa TE' de lipit- laktat, uzun TE’ de ise laktat pikleri izlendi. Kisa ve uzun
TE'li her iki spektrumda Cr ve Cho degerleri normal sinirlardaydi.

Kisa TE'de 0.9-1.3-2.0 ppm’ de toplamda 43 olguda (%86) lipit saptanirken,
uzun TE'de ise yine ayni lokalizasyonda 14 olguda (%28) lipit tespit edildi. Glx,
ml/Gl gibi minér metabolitler bazi olgularda birden ¢ok metabolit birarada olmak
Uzere kisa TE’ de toplam 17 hastada (%34) mevcuttu. Uzun TE’ de ise sadece 1
olguda Gl (%2) izlendi. Laktat, Alanin ise ayri pikler olarak kisa TE’ de 15 olguda
(%30), uzun TE’ de 22 olguda (%44) saptandi.

Tdm olgular dikkate alindiginda normalde gdérulmeyen yada bazi
lezyonlarda kisa ve uzun TE’ de artig gésteren metabolitlerin toplam saptanma

sayisi tablo 7’de sunulmustur.

45



Tablo 7: Mindér metabolitlerin kisa ve uzun TE MRS incelemelerinde
saptanma sayisi

Normalde
goérilmeyen yada | Kisa TE MRS' de saptanan | Uzun TE MRS'de saptanan
artigi patolojik olan olgu sayisi olgu sayisi
metabolitler
Lipit 0.9 ppm 42 7
Lipit 1.3 ppm 16 11
Laktat 9 14
Alanin 6 8
Lipit-laktat 7 2
Laktat-alanin 2 1
Glx artisi 10 -
MI/ Gl artisi 9 1
mi 2 -

* GIx: Glutamin-glutamat, ml: miyoinositol, G!: Glisin
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5. OLGU ORNEKLERI



Cho ;1 " e ..:::
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OLGU-1: A,B,44 y., E, tan1: GBM
a-)T2 A sekansta her iki frontgl lob e-) TE-31-MRS: 0.9 ve 6zellikle 1.3 ppm’ de
parasagitalde kortikal subkortikal beyaz belirgin lipit pikleri, NAA ve Cr’de azalma,
cevherde ortasinda kistik nekrotik alanlar Cho’de artis
bulunan ve etrafinda 6dem etkisi gosteren £-) TE-136 MRS: NAA, Cr’de azalma,
lezyonlar Cho’de belirgin artig izlenmektedir.

b-).v.-Gd. enjeksiyonu ile T1A kesitte
lezyonlar periferal diizensiz kontrastlaniyor
c-d-) Sag frontal lob parasagitaldeki lezyona
yerlestirilen voksel lokalizasyonu ve d’de sol
bazal gangliyalar diizeyindeki heterojen
diizensiz kontrastlanan biiylik kitle lezyonu
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OLGU-2: G.T. 41y,E , Tani:Rezidii GBM

a-b-) T2 A aksiyel ve koronal incelemede, sol
frontal ilob posterior skimde operasyona sekonder
vollim kaybi, porensefalik kavite ile komsu
parankimde hiperintens patolojik sinyal
intensiteleri izleniyor. Ve bu patolojik intensite
alanindan yapilan voksel érneklemesi
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¢-) TE-31 MRS:; 0.9 ppm’ de lipit 1.3 ppm’ de
laktat pikleri, NAA(2.02 ppm), Cr (3.03 ppm) de
azalma ve Cho(3.2 ppm) pikinde belirgin artig

d-) TE-136 MRS : 1.3 ppm. Civarinda ters donm{is
minimal laktat doublet piki NAA, Cr. de azalma ve
belirgin Cho artigi izleniyor.
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OLGU-8: I1.B.K., 13y, K, tani: Rezidl pilositik
astrositom

a-) T2A aksiyel kesitte sollateral ventrik{l normalden
genis ve korpus posterior kesiminde operasyon
sekonder konturda dlizensizlik- kistik alan ile komsu
parankimde patolojik sinyal intensiteleri

b-) i..V. — GD enjeksiyon sonrasi ayni diizeyden gegen
T1 A aksiyel kesitte kistik alan etrafinda periferal
diizensiz kontrastlanma

c-d) Patolojik kontrastlanmayi igine alacek sekilde
vokselin yerlestiriimesi

e-) TE-31 MRS: 0.9 ppm’ de lipit piki , 1.3 ppm’ de
laktat agirlikh laktat — lipit piki, NAA (2.02 ppm.) ve Cr
(3.03 ppm) piklerinde hafif azalma, Cho (3.2 ppm)
pikinde artis

f-) TE-136 MRS: 1.3 ppm civarinda ters dénmus
belirgin laktat piki, NAA, Cr pikinde azalma ve Cho
pikinde artis izlenmektedir.
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OLGU-9 'S, C; 20y, K, tani: Anaplastik

Oligoastrositom

a-) T2 A aksiyel kesitte, sol lateral ventrikil
trigonunda genigleme ve komsu parankimde
operasyona sekonder degisiklikler
b-)l.v.-Gd. enjeksiyonu sonrasi T1 A aksiyel
kesitte operasyon lojunda volim kaybi ve yer
yer nodiler, yer yer lineer patolojik
kontrastlanma

c-d-) operasyon éncesi i.v. —Gd enjeksiyonu
sonrasi T1 A kesitlerde aksiyel ve koronal
kesitlerde heterojen kontrastlanan lezyondan
yapilan voksel érneklemesi

¥ ¥ ¥ i
3.5 1.0 2.5 2.0 15 1.0 8.5 0.0

themical shift pom

e-)TE-31 MRS: 0.9 ppm lipit, 1.3 ppm’ de laktat-
lipit piki, NAA(2.02 ppm) ve Cr {3.03 ppm) pikinde
hafif azalma, Glx (2.05-2.5 ppm) pikinde hafif
artis, Cho (3.2 ppm) pikinde belirgin artis

f-) TE-136 MRS : 1.3 ppm’ de ters dénmUs
doublet laktat piki, NAA cr pikinde azalma, Cho
pikinde belirgin artis
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OLGU-10: N,B 16y, E, tani: Anaplastik
astrositom
a-) T1 A koronal kesitte sol temporal lob
anteromedyalde kortikal-subkortikal beyaz
cevherde lokalize lateral ventrikll temporal
hornuna basi olusturan basi olusturan izo-
hipointens lezyon
b-) LV. - Gd
c- d) T2A aksiyel ve koronal kesitte kistik
alandan ve normal beyin parankiminden
kaginarak lezyonun solid kismina yerlestirilen
voksel lokalizasyonu

1.6

Cho on
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e-) TE-31 MRS: 0.9 ppm’ de lipit, 1.3 ppm. de
doublet laktat piki, NAA (2.02 ppm) pikinde

azalma, Glx (2.05-2.5 ppm) pikinde artis , Cr'de

(3.03) belirgin azalma, Cho (3.2 ppm ) de belirgin

artig ve 3.56 ppm’ de glisin olarak kabul edilen
pikte artig

f-) TE- 136 MRS'de 1.3 ppm’ de ters dénmls
laktat piki, NAA ve Cr. de belirgin azalma, Cho
pikinde belirgin artis
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OLGU-25: E.P.,65y, K, 6n tani:Metastaz
a-) T2 A aksiyel kesitte sag paryetooksipital
lobda periferinde hipointens kenari bulunana
santrali hiperintens etrafinda yaygin 6dem
etkisi gésteren kitle lezyonu ve karsi hemisfer
oksipital lobda daha kii¢lUk boyutlu ikinci lezyon
izleniyor.

b-) I.v.-Gd.Enjeksiyonu sonrasi T1 A aksiyel ve
sagital kesitte sagdaki lezyon dlizensiz
periferal soldaki ise nodler kontrastlanmis.

Cho

Lip

Lip

0.5

0.0

--0.5

1.0

c-d-) T1 A aksiyel ve sagital kesitte vokselin

lokalizasyonu

e-) TE-31 MRS : 0.9 ppm’ de minimal 1.3 ppm’ de

belirgin lipit pikleri

f-) TE 136 MRS: 0.9 ppm’ de minimal 1.3 ppm’ de
belirgin lipit pikleri, ayrica vokselde normal
parankim bulasina bagli kligiik NAA, Cr pikleri ve

Cho pikinde artig
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OLGU-26: AG, 55y, E, 6ntani:metastaz £

a-) konveksite duzyinden gegen T2 A aksiyel
kesittre sol frontoparyetal loib kortikal -
subkortikal beyaz cevherde pgeriferi izo
hiponitens santrali hiperintens etrafinda
yaygin ddemi olan kitle lezyonu b-) 1.V.- Gd
enjeksiyon sonrasi ayn! diizeyden gecen T1A
aksiyel kesite periferal dlizensiz kontrastlanan
ortasi kist,k nekrotik kitle lezyonu
c-d-) L.V. — Gd enjeksiyon sonrasi aksiyel ve
koronal kesitlerde vokselin yerlesimi

e-) TE-31 MRS : 0.9 ppm’ de minimal , 1.3
ppm’ de belirgin lipit pikleri ve vokselin normal
parankim icermesine badl minimal NAA (2.02
ppm), Cr (3.03 ppm) ve Cho(3.2 ppm) pikleri
izlenmektedir.

f-) TE -136 MRS : 0.9 ppm’ de minimal lipit piki
ile 1.3 ppm’ de lipit ve ters donmUs laktat pikleri
kombinasyonu ile voksele normal parankim
bulagina badlh NAA , Cr pikleri ile artmis kolin
piki izlenmektedir.
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OLGU-32 : N.E, 30y, K, tani: atipik
menenjiyom

a-) T2 A aksiyel kesitte sag serebellar
hemisferi tama yakin kaplayan yer yer kistik
alanlar igeren heterojen kitle lezyonu

b-) T1 A aksiyel kesitte kitle heterojen izo-
hipointens olarak izlenmektedir.

c-d-) L.v.-Gd. enjeksiyonu sonrasi elde edilen
T1 A aksiyel , koronal kesitlerde voksel kitlenin
yodun kontrastlanma gdsteren solid kismina
yerlestirildi.

Cho
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e-) TE-31 MRS : 0.9 ppm’ de lipit piki 1.4 ppm
civarinda minimal Alanin piki, 2-2.5 ppm’ de
NAA-Glx piki, Cr (3.03 ppm) pikinde belirgin
azalma, Cho (3.2 ppm) pikinde belirgin artis ve
3.56 ppm’ de ml/ Glisin pikinde artis
izZlenmektedir.

f-YTE-136 MRS: 1.4 ppm civarinda ters
dénmuis minimal Alanin piki, Cr pikinde belirgin
azalma, Cho (3.2 ppm) pikinde belirgin artis
mevcut. 2.02 ppm’ de NAA piki
izlenmemektedir.
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OLGU-33: HA, 33y, K, tani:

Menenjiyom

8.5

8.0

a-b-) T2A sagital ve koronal kesitlerde solda

genis tabani ile tentoryuma oturan lateral

ventrikll temporal hornuna basi olugturan ve
komsu parankimde haifi 6deme neden olan

hiperintens solid kitle lezyonu
c-d-) T2A, aksiyel ve koronal kesitlerde

vokselin lokalizasyonu

Cho

Cr

f

e-) TE- 31 MRS: 0.9 ppm. de lipit, 1.3-1.5 ppm
civarinda Laktat-Alanin piki, 2-2.5 ppm
lokalizasyonunu multiiplet Glx piki artigi, Cr
pikinde hafif azalma, Cho (3.2 ppm) pikinde
artis

f-) TE 136 MRS: 1.4 ppm civarinda ters
dénmis Alanin doubleti , 2.0 ppm’ de NAA
izZlenmemektedir. Cr pikinde azalma ve 3.2
ppm’ de Cho’ de belirgin artis dikkati
cekmektedir. (NAA yoklugu ve Alanin piki
meninjiyon igin spesifik )
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OLGU-40: E,E, 12y, K, tan::
Medulloblastom

a-)T2 A aksiyel kesitte posterior fossa orta
hatta, 4. ventrikile belirgin kompresyon
olusturan yer yer milimetrik kistik alanlar iceren
hafif hiperintens kitle lezyonu

b-) Ayni diizeyden gegen T1 A kesitte kitle izo-
hipointens izlenmektedir

c-d-) l.v.-Gd enjeksiyonu sonrasi T1 A aksiyel
koronal kesitte kitlenin solid kismi yogun
homojen kontrastlanmakta olup, bu salid alana
yerlestirilen voksel lokalizasyonu

o ———y
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e-)TE-31 MRS: 0.9 ppm’ de lipit piki, 1.4 ppm.
civarinda doublet Alanin piki, NAA(2.02
ppm).de belirgin olmak Uzere NAA ve Cr (3.03
ppm)’de azalma Cho (3.2 ppm) pikinde artis ve
3.5 ppm’ de glisin lehine degerlendirilen pikte
hafif artis mevcuttur.

f-) TE -136 MRS : 1.4 ppm civarinda ters
dénmis Alanin piki, NAA’ de belirgin azalma,
Crde hatif azalma, Cho pikinde belirgin artis,
3.5 ppm’ de Glisin piki izlenmektedir. (3.5 ppm
deki pikin TE 136 MR spektrumunda gorilimesi
glisim pikini desteklemektedir.)
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0OLGU-43:S,8, 28y, K,tani:Schwannoma

a-) T2 A aksiyel kesitte, sol serebellopontin
kbsede, serebellar pedinklle basi olusturan
heterojen hiperintens ekstraaksiyel kitle
lezyonu

b-) .v.-Gd. enjeksiyonu sonrasi T1 A koronal
kesitte yogun kontrastlanma gésteren kitle
lezyonunun akustik kanala dogru uzanimi
izlenmektedir.

c-d-) l.v.-Gd enjeksiyonu sonrasi T1 A aksiyel-
koronal kesitlerde vokselin yerlesimi

] [ﬂi e '%,i’
i £ z[ 4 A ’1}5 N -3, Bt
i”j' 'Jifﬁ( ‘ﬁ]ﬁ{ ij} ‘L{i &“ f lpi E,i{‘r 3’})%} ff\yx’%ii jﬁ‘ﬁx fwn

"

e-) TE-31 MRS : spektrumun sinyal glrGltd
orani biraz disuk olup; 3.2 ppm’ de Cho piki
ve 3.5 ppm civarinda artmis ml piki dikkat
cekiyor.

f-) TE-136 MRS : Sadece 3.2 ppm’ de Cho piki
izleniyor.

(NAA piki olmamasi ve ml piki artisi
schwannoma lehinedir.)
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OLGU-44: MY, 11y, K, tani:
kranyofarinjiyoma

a-) T1A, aksiyel kesitte suprasellar bdlgede
orta hatta diizgun hafif lobule hiperintens
lezyon ve bu lezyon ,igerisinde vokselin
lokalizasyonu

b-) T2A, koronle kesitte diizgiin konturlu etrafi
ince hipointens rimle gevrili hiperintens kistik
lezyon izlenmektedir.
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c-) TE-31 MRS : 0.9 ve 2 ppm’ de lipit, 1.3
ppm civarinda doublet laktat piki

d-) TE-136 MRS : 1.3 ppm civarinda ters
donms laktat piki ve 2 ppm’ de lipit piki
izleniyor.
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OLGU-45: H,C, 22y, E, Tani :Yolk sac
tumora

a-) Aksiyel BT kesitinde pineal gland lojunda
icerisinde milimetrik birkag kalsifikasyon
bulunan izodens solid kitle lezyonu

b-c-) T2 A aksiyel ve koronal kesitlerde pineal
gland lojunda lateral ventrikullerde
genislemeye neden olan heterojen hiperintens
solid kitle lezyonu ve vokselin lokalizasyonu

izlenmektedir.
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d-) TE-31 MRS: 0.9 ppm ve 1.3 ppm’ de lipit
pikleri mevcuttur. Ana metabolitler (NAA, Cr,

Cho) izlenmemektedir.
e-) TE-136 MRS : 0.9 ppm ve 1.3 ppm’ de lipit
pikleri, 3.2 ppm’ de Cho piki izleniyor.
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OLGU-48: M.T., 20y, K, tani:
tuberkuloz

a-) T2A aksiyel kesitte sol serebral hemisfer
frontoparietalde multipl hipointens noddler
lezyonlar ve etrafinda yaygin édem
izlenmektedir.

b-) I.V. — Gd enjeksiyon sonrasi T1A kesitte
lezyonlar ¢epersel — noddler
kontrastlanmaktadir.

c-d-) T2A aksiyel kesitte ve kontrastsiz T1A
koronel kesitte voksel lokalizasyonu

rann s, .
IFOT-136-exe _ Intensity

Che e
Cr I\IXAA -6
1 -
(I vl
/ /\/\] ‘t |

T Y ¥
4.0 .5 3.0 2.5 %.8 1.5 1.8 &5

themical shift Ppe

e-) TE -31 MRS :0.9 ppm. de lipit, 1.3 ppm’
de belirgin lipit piki, voksele normal beyin
parankimi bulasina bagli NAA (2.02 ppm) , Cr
(3.03 ppm), Cho(3.2 ppm) pikleri

f-) TE-136 MRS: 1.3 ppm civarinda lipit piki
parankimin voksele dahil olmasi nedeniyle
NAA, Cr, Cho pikleri izlenmektedir.
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NAA
Cho 7

OLGU-50: S,M, 42y, K, Ontani:
Tlimefaktif demiyelinizan lezyon

a-b-) T2 A koronal ve sagital kesitte
konvksite diizeyinde sol frontal lob
subkortikal beyaz cevherde belirgin kitle
etkisi gdstermeyen kistik lezyon
izlenmektedir.

c-d-) T2 A aksiyel ve koronal kesitlerde
vokselin lokalizasyonu
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¢-) TE -31 MRS: 0.9 ppm’ de lipit, 1.3
ppm’ de laktat varligtr , NAA (2.02 ppm) de
hafif azalma, Cho (3.2 ppm) pikinde hafif
artig

f-) TE 136 MRS: 1.3 ppm civarinda ters
donmiis laktat piki ve NAA (2.02 ppm)
pikinde hafif azalma izleniyor.
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6. TARTISMA

BT ve MRG gibi kesitsel gorintlileme ydéntemlerinin klinik kullanima
girmesinden bu yana beyin tlimérlerinin tanisinda biyik geligmeler olmustur.
Ancak konvansiyonel BT ve MRG teknikleri ile timérlerin derece ve tiplerine karar
vermek her zaman mumkin olmamaktadir. Son yillarda kullanima giren yeni
tekniklerden biri olan MRS, normal doku veya patolojik lezyonlarin biyokimyasal
yapisiyla ilgili bilgi veren ve invaziv olmayan bir tekniktir. MRS, konvansiyonel
MRG sekanslariyla birlikte kullaniidiginda, timérlerin ayirici tanisi, derece ve
tiplendirilmesinde, radyoterapi- kemoterapi tedavilerine yanitin takibinde ve rezidu-
rekirrens saptanmasinda yardimc: bilgiler saglar (566). Caligmamizda intrakranyal
kitle lezyonu olan 5 tanesi postoperatif olmak lzere toplam 50 hastaya 31 ms
(kisa) ve 136 ms (uzun) TE sekanslarinda iki farkli tek voksel spektroskopi teknigi

kullaniidi.

Beyin timérlerinin tedavisinde standart yaklagim, hergeyden énce timor tip
ve derecesini en iyi sekilde tanimlanmasini gerektirmektedir. Timar tipinin invaziv
olmayan teknikle ve dodru sekilde 6nceden saptanabilmesi, kanser6z olmayan
lezyonlarin cerrahi biyopsi islemlerini azaltabilir. Ayrica bazi timérler igin gereksiz
cerrahi rezeksiyonlardan kaginmay! ve yerine radyoterapi ve kemoterapi
uygulanmasi  saglanabilir (56). MRS, beyin timdrlerinin tant  ve
derecelendirimesinde MRG ile elde edilen anatomik bilgileri tamamiayici

metabolik dlizeyde bilgiler saglar.

TUmor varliginin gosteriimesinde MRS, FDG- PET* e gére daha etkin bir
yéntem olup, iyi veya kétl huylu timér ayinminda MRG tanisina blylk katkilar
saglar (57). MRG’ ye ek olarak alindiginda MRS, dogru tani oranini % 55.1" den
% 70.5 gikarirken, yanls tani olasiigini ise %15.3' ten %9.1’ e indirir (58).

MRS’ de tek voksel ve multivoksel gérintileme olarak iki temel teknik
kullaniimaktadir. Tek voksel gérintilemede manyetik alan homojenitesi ve su
baskilanmasi daha iyi saglanir. Bu teknik fokal lezyonu olan olgularda, iyi
bilindiginden, karsilastirilabilir yeterli ve guvenilir bilgiler sagladigindan daha
basarihidir. Multivoksel gérintilemede ise genis bir kesitte tek veri toplanmasiyla



¢ok sayida spektrum elde edilmektedir. Ancak muitivoksel gérintilemede
inceleme sulresi daha uzun, spektrumun analizi daha komplekstir. Tek voksel
spektroskopinin multivoksel teknije gére en buyuk dezavantaji, sadece kigik
timér alam érneklenebilir ve drneklenen alanin lezyonun en aktif kismin
drneklemesine imkan yoktur (59). Ozellikle 1.5 T sistemlerde 0.5 cm®, 3 T
sistemlerde 0.094 cm® ¢6zlnurlik sininna ulasabilen multivoksel MRS ve
kimyasal kayma géruntileme (CSl) teknikleri ile gergek timér sinirlan daha iyi
tanimlanabilmektedir (60, 61). Bu yéntemle dislk evreli timérlerin % 36’sinda ve
yuksek evreli timérlerin % 56’sinda kontrastlanan timér alani disinda timéral
hiicre varigi gésterilebilir (60). Ozellikle kontrastianmayan alan iginde timéral
spektrumun izlenmesi tuméral doku varligi igin kesin kanit olarak kabul edilse de,
CSI nin dusuk uzaysal ¢ézinurladd, bu yéntemin zayif yonind olusturmaktadir.
Serimizde; daha az zaman ihtiyaci olmasi, elde edilen verilerin nicel tayini igin
bilgilerin daha hizli islenebilmesi, ve vokselde daha iyi manyetik alan
homojenizasyonu saglamasi nedeniyle tek voksel spektroskopi teknigi kullanildi.
Tek voksel géruntilemede PRESS ve STEAM olmak Gzere iki temel puls sekans
kullantimaktadir. Calismamizda, sinyal glrtltd orani daha iyi oimasi nedeni ile
PRESS sekansi kullaniidi.

Tek voksel MRS’ de yetersiz ‘shimming’ ve uygunsuz su baskilanmasi
incelemeyi basarisiziga ugratmaktadir. Ozellikle frontalde siniis kavitelerine yakin
bélgelerde, sellar- parasellar ve skalpe yakin komsuluktaki lezyonlarda ‘shimming’
zor olmakta ve c¢esitli artefaktlar olusabilmektedir. Vokselin skalpe yakin
yerlestiriimesi spektrumda lipit kontaminasyonuna yol agmaktadir.  Bunun igin
vokselin skalpten yaklasik 5- 10 mm uzak yerlestiriimesi yeterli olacaktir. Voksel
boyutunun, normal beyin parankiminin kismi hacim etkisinden korumak amaciyla 1
cm3’ ten buyldk olmasi dnerilmektedir (62). Voksel igerisine tamamiyla patolojik
alan sigdinimali ve mumkun oldugunca az komsu beyin parankimi ve édem alani
icermelidir. Calismamizda incelenen olgularda voksel hacimi, lezyonun
buyukltgine gdre yaklagik 3.4- 27 cm3 araliginda olup olgularin gogunda segilen
ornekleme, tuméral lezyonlarin solid komponentlerini igerecek sekilde ayarlandi.
ki GBM ile 4 metastaz olgularinda periferdeki kontrastlanan alani yeterince
kapsamasi i¢in, tbc olgusunda 6rnekleme kontrastsiz sekanslardan yapildigindan
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yerlestirilen voksel normal beyin dokusunu da igermesi sonucu normal beyin

parankimi bulag! saptandi (48 nolu olgu).

Glnumuzde godu klinik 1.5 T tarayici cihaz kullanmakta ve bu cihazlarla
10- 15 dk. gibi kisa strede MRS incelemeleri yapilabilmektedir. Her ne kadar 0.5-
1 T sistemlerde MRS basaryla yapildigi belirtiilse de (11,63), yeni jenerasyon
1.5- 3 T Klinik tarayicilar daha iyi sinyal gurultd orani ve spektral rezolusyon
sunmaktadir. Ug T ile yapilan son ¢aligmalardan birinde (64); sinyal gurditi orani
arttirlarak uzaysal rezolusyonun gelistiriimesiyle, lezyonun tCho ile normal tCr
oranlanarak 16/17 dogru tani oraniyla radyasyon hasarindan, rekurren
gliyomalarin ayrilabildigi gésterildi. 7 T ile yapilan normal beyin spektroskopisinde
1.5 T ve 4 T ile karsilastiriidiginda sinyal ayinminda daha az belirsizlik ve daha iyi
dlgim elde edildigi belirtimektedir (65). Daha ylksek manyetik alana sahip MR
sistemleriyle daha ayrintih spektral bilgi, daha iyi uzaysal rezolisyon saglanabilir
ve bdylece tiimdrler gibi heterojen dokularnin siniflandiriimast geligtirilebilir. Biz

calismamizi 1.5 T cihazla gergeklestirdik.

MRS ile normal doku ve astrositomalar Kkolaylikla ayriabilir.
Astrositomalarda tipik olarak NAA’ da belirgin, Cr' de orta derecede azalma, Cho
dizeyinde ise belirgin artma géruimektedir. Genelde yiksek Cho ve dislik NAA
degerleri ylksek evreli timérin gbstergesi olsa da, Cho degerleri arasinda
ortigmeler olabilir (44, 60). Mc Knight ve ark. timéral dokuyu timéral olmayan
dokudan ayirrmda Cho/NAA istatistiksel indeksini 2.5 olarak kullanmasiyla tiGmor
varhgini %90 duyarliik ve % 86 ézgullik ile gbstermiglerdir (66). Bu Cho/NAA
oranindaki yukseklik, hem timéral tutuluma bagh néron sayl ve iglevindeki
bozulma sonucu ndronal belirte¢ olan NAA'daki azalmaya, hem de hizlanmig
hiicre zar yikimina bagl agiga ¢ikan Cho’in bilesikleri nedeniyle Cho dizeyindeki
artisa baghdir. Ozellikle yiiksek NAA/Cho orani ile laktat ve lipit piklerinin
izlenmesi kotl huylu timérler igin tipikken, iyi huylu timérlerde bu orandaki artig

daha sinirli kalmakta, laktat ve lipit pikleri izlenmemektedir (44).

Calsmamizda olgu sayisi sinirli olmakla birlikte gliyal tamdérli olgulardan
dusik dereceli 3 olguda, Cho/NAA orani ortalamasi kisa TE'de 0.84 iken uzun
TE'de 2.26 olarak hesaplandi. Normal kontrol olgularinda Cho/NAA orani kisa
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TE'de 0.46; uzun TE'de 0.56 olarak verilmektedir (55). Yiksek dereceli 8 olgunun
Cho/NAA ortalamas! kisa TE'de 1.22, uzun TE'de ise 4.14 olarak tespit edildi.
Hem dlsuk dereceli, hem yiiksek dereceli timérlerde uzun TE'de elde edilen
Cho/NAA oranlarn kisa TE degderlerinden anlamli sekilde daha ytksekti. Bu durum
kisa TE sekanslarda, Ozellikle timdrlerin lipiti yodun oldugunda dedektdrin
dinamik arali§ lipit agirlikli olmasi nedeniyle Cho ve Cr gibi piklere daha az
sensitif oimasina baglanmaktadir (67). Ayrica uzun TE'de metabolitlerin temeil
cizgiye gbre daha belirgin olmast ve analizlerinin daha kolay yapilmasi da etkili
olabilir. Bu nedenlerle MRS incelemesinde NAA, Cho, Cr gibi ana metabolit
degerleri gerekli oldugunda uzun TE MRS sekansi tercih edilmelidir.

Yiksek dereceli gliyal timérlerde uzun TE' de NAA/Cr orani 0.97 ile
literattirle uyumlu olarak normalden daha dusuktu (55). Ancak kisa TE' de
NAA/Cr orani 3.29 degeri ile beklenenin aksine normalden daha yiksek dederde
saptandi. Kisa TE’ de NAA/Cr oraninin normalden yiksek gikmasinin nedeni NAA
degerinin O6lgtiminde Gix pikiyle 6rtismesi ve  Cr degerlerinin varyasyon

gdstermesi olabilir.

MRS’ nin timér evrelendirimesindeki etkinligi konusunda yapilan bir ¢gok
arastirmanin sonuglan Umit verici olmakla birlikte bir takim geligkiler de
icermektedir (62, 47, 58). Cho / Cr oranindaki artig timd&r evrelendirmesindeki en
etkin Olcut olarak gézikmektedir. Uzun TE’ li spektrumlarda bu orandaki artma
daha iyi gosterilebilir (68). Cho/ Cr oranindaki artma, Cr dlizeyindeki azalmadan
¢ok, Cho dizeyindeki artisa baglhdir (44). Gahigmamizda uzun TE MRS’ de dlgik
derece gliyomalarda Cho/Cr 2.12 iken, ylksek derece gliyomalarda 3.92 ile
belirgin olarak daha ylksek saptanmistir. Literatirde normal kontrol grubunda TE
136 ms MRS ile belirtilen Cho/Cr orani ise 0.97’ dir. Cho/Cr oranindaki bu artis
genelde timér evresi ile artan bir paralellik gbstermekle birlikte, genig kaviteler
iceren GBM gibi ileri evre timérlerde hlcre konsantrasyonundaki azalmaya bagl
gelisen seyrelme nedeniyle bu metabolit konsantrasyonlarinda azalma olabilecegi
ve bu orandaki artisin GBM' lerde anaplastik astrositomalardan daha az

olabilecegi de akilda tutulmalidir (42).
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Gliyomalar, genelde infiltratif Ozelligi ile cerrahi olarak ¢ikarimi tam
yapillamayan ve g¢evre normal beyin dokusunun digik degeri nedeniyle de
radyoterapi ile tam tedavisinde gulglik gekilen timérlerdir. Bu nedenle gergek
timor sinirlannin saptanarak baslangi¢ tedavi planinin buna gére yapilmasi ve
uygulanmasi, hastanin yagsam sansini ve kalitesini arttirabilir. Klasik MRG’ de
tamor gevresinde izlenen ve belirgin opaklagma gdstermeyen T2 hiperintensitesi
dnceleri 6dem alani olarak degerlendiriimisse de, daha sonra histopatolojik
sonuglarla karsilagtinlmah yapilan ¢alismalarda bu alanin her zaman vazojenik
ddeme ait olmadidi, bu hiperintensitenin timéral tutulum ve siklikla her ikisinin
birlikte varhigina ait olabilecedi seklinde yorumlanmigtir (60, 64). GBM tanist ile
opere olmus ikinci olgumuzda operasyona sekonder porensefalik kavite etrafinda
konvansiyonel sekanslarla 6dem- timdral doku ayrnmi yapilamayan alandan
yapilan spektroskopi incelemesinde; NAA, Crde azalma ve Cho pikinde belirgin
artig izlenmis ayrica uzun TE’ de ters ddnmuls minimal laktat piki tespit edilmig
olup bu bulgularla rezidi GBM lehine dederlendirilmigtir.

Laktat 1.33 ppm’ de doublet piki olarak siklikla timérlerde gdzlenir. Laktat
birikiminin bilinen iki nedeni var; biri anaerobik metabolizma nedeniyle laktatin aktif
uretimi, digeri ise laktat athmindaki azalmadir (69). Cogunlukla daha yiksek
dereceli tUmorler anaerobik glikoliz yolunu kullandiklan i¢in laktat artigi géralmekle
birlikte  laktat seviyesinin timér derecesi veya metabolik oraniyla iyi bir
korelasyonu olmadigi PET ile gdsterilmigtir (70). Bizim olgularda, uzun TE MRS’
de 3 dustlik derece gliyomadan ikisinde (% 66) laktat saptandi. Bu ttimérlerin ikisi
de pilositik astrositom idi (8,11 nolu olgular). Yuksek dereceli timérlerin ise
yansinda uzun TE’ de laktat piki saptandi. Hwang ve ark.(71) yaptiklar ¢caligmada
8 pilositik astrositomali ¢ocugun hepsinde Ilaktat saptarken, belirgin lipit
saptamadilar. Pilositik astrositomalar dugik dereceli olmakla birlikte, ¢ogunlukla
kistik komponentlerinin  olmasi, laktatin bu kistik alanda  biriktigini

disundurmektedir.

Calismamizda kisa TE MRS’ de dulsuk dereceli glioyomalarin hepsinde,
yuksek dereceli gliyomalardan biri hari¢ (6 nolu diffliz astrositom olgusu) timunde
0.9 ve/lveya 1.3 ppm’ de lipit saptanirken, wuzun TE' de ylksek dereceli
gliyomalardan sadece 2 GBM olgusunda 1.3 ppm’ de lipit tespit edildi. Uzun TE
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spektroskopide, GBM’ lerin sadece % 30-60° inda belirgin lipit gdsterdigi
belirtiimektedir (69). Kuesel ve ark. (72) yiksek dereceli astrositik timorlerde
serbest lipit miktarinin spesmen igindeki mikroskopik hiicresel nekrozun miktan ile

korele oldugunu rapor etmiglerdir.

Metastatik beyin timorleri, erigkinlerde g¢ogunlukla malignensi éykusiyle
birlikte ¢cok odakli lezyonlar seklinde ortaya ¢ikar. BOyle hastalarda radyoterapi
veya radyo-cerrahi patolojik dogrulama olmaksizin yapilabilir. Ancak soliter
metastatik lezyonlarin yiksek dereceli gliyomay: igeren neoplastik lezyonlardan
ayinmi 6nemlidir. Metastaz ve malign gliyomalar en sik beyin timborleridir ve
radyolojik gérinimleri, kontrast tutulumlan ve perfuzyon ¢aligma bulgulari
¢odunlukla benzerdir (67). Bu olgularda tedavi 6ncesi histolojik dogrulama
gerekebilir. Clnk( bu iki farkh timérin neoplastik yapilar, tedavi ve prognozlar

farkhdir.

Metastazlar genellikle infiltratif bicimde degil, genisleyici tarzda bulydr ve
lezyonda nadiren beyin dokusu igerirler. Metastaz olgularinda uzun ve kisa TE
dikkate alinmaksizin in-vitro (44) ve in vivo (73, 67) calismalannda MRS
spektrumunda NAA ve Cr izlenmesi beklenmemektedir. Calismamizda ise 15
metastaz olgusundan elde edilen MRS spektrumunda kisa TE’ de 9 (% 60), uzun
TE de ise 7 (% 46.6) olguda literatire benzer sekilde her iki metabolite ait pik
izlienmedi. Diger olgularda ise her iki metabolite ait ¢ok belirgin olmamakla birlikte
pik izlendi. Bu durum segilen voksel pozisyonunun igerisinde kalan normal
parankime baglanabilir (71, 44). Bu bulgularla, NAA ve Cr gibi beyin dokusunda
bulunan metabolitlerin metastazlarda saptanmamasi gerektigi gértisu genel bir
kural olarak kabul edilebilir. Bununla birlikte 6zellikle tek voksel ¢alismalarda ve
duzensiz sekilli lezyonlarda normal beyin parankimi kontaminasyonu olabilecegini
ve spektrumun degerlendiriimesi sirasinda bu noktanin dikkate alinmasi gerektigi

g6z 6nunde bulundurulmahdir.

Fan ve ark. (73) kisa TE tek voksel spektroskopiyle yaptiklar ¢alismada;
ylksek dereceli gliyomalarin timér etrafindaki alaninda yuksek Cho piki ile birlikte
artmis Cho/ Cr oraninin bulundugu ancak metastaz etrafinda bulunmadigini
saptamiglar. Bu, ylksek dereceli gliyomanin dnemli bir bulgusu olan timéral
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dokunun komsu beyin dokusuna infiltrasyonunu dusundirmektedir. Malign
gliyomalarin, fokal lezyondan ¢ok; glial hucrelerin miyelinize aksonlar, kan
damarlari veya BOS yoluyla intraserebral yayiimiyla karakterize oldugu sanihyor.
Cahgmamizda kisa ve uzun TE ¢ekim birlikte uzun sirmesi ve hastalarin genel
durumunun ekstra bir gekime izin vermemesi nedeni ile konvansiyonel MRG ile
lezyonun MRS incelemesine ilave olarak timér etrafindaki alandan MRS

incelemesi yapmadik.

Lipit varhd: genelde ileri evre timérler (1,9,10 nolu olgular) igin tipik
sayllabilecek bir bulgudur. Bununla birlikte, yoklugu ileri evre timér olasthgini
ortadan kaldirmaz (74). ClUnku hizla ¢gogalan timdral doku iginde yeterli kan akimi
olmamast sonucu ortaya ¢ikan hipoksi nedeniyle serbest lipit molekdlleri artar. Bu
hipoksik yanit, nekroz olusumundan ¢ok Once ortaya g¢ikmakta ve nekrozun
derecesiyle orantili bir artis gdstermektedir (75). Bu nedenle dustk evreli gibi
gbrinen timdrlerde izlenen yuksek lipit piki, ileri evreye dénusimin éncd bir
bulgusu olarak degerlendirilebilir. Ancak tlberkuloz grantlomu gibi malign
olmayan patolojilerde de ylksek lipit piklerinin olabilecegi akilda tutulmalidir (44).
Yine yapilan ¢alismalarda, 6zellikle uzun TE’ li spektrumlarda T2 relaksasyon
strelerindeki farklihga bagh olarak metastazlarin GBM’ lere gbre daha yuksek lipit
degerlerine sahip olduklari ve bunun bu iki lezyonun ayirnici tanisinda
kullanilabilecek tek Ol¢ut olabilecedi belirtiimektedir (44, 57). Ishimaru ve ark (67)
belirgin lipit sinyalinin gliyoblastoma ve metastazlarda hicresel nekrozun
gostergesi oldugunu ve lipit sinyalinin olmamasiyla metastazin diglanabilecegini
one slUrmektedir. Calismada uzun TE' de saptanan lipitin daha anlamli oldugu
dasundlduglinde uzun TE'de 8 yuksek dereceli timérin ikisinde lipit (% 25)
saptanirken, 15 metastazli olgunun 8’ inde (%53.3) belirgin lipit pikinin saptanmasi

literatrle uygunluk géstermektedir (25,26 nolu olgular).

MRG’ nin yaygin kullanimi ile menenjiyomalarin preoperatif tanisal
géruntilemesinin  kalitesi dramatik olarak artmistir. Olgularin  ¢odunda
konvansiyonel kontrasth MRG ile menenjiyomalarin tanisi zor degildir. Ancak
Ozellikle serebellopontin kdseden meydana  gelen schwannoma,
hemanijiyoperistoma ve dural metastatik timdérler menenjiyomalarla karigabilir.
Her bir timoér igin tedavi plani oldukga degiskendir. Benzer lokalizasyon ve
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goruntileme bulgulannin izlendidi olgularda MRS ayirici tanida yararl olabilir. Bu
lezyonlarin arasinda ayinci tanida MRS’ nin blylk katkisi olmaktadir (37).
Menenjiyomlarin MRS bulgulan, NAA ve Crde azalma, Cho’de belirgin artis ve
ozellikle 1.5 ppm civarinda doublet alanin piki ile, Gix artisi seklindedir (33 nolu
olgu)(76). Teorik olarak menenjiyomlar ekstraaksiyel timérler oldugundan NAA
icermezler. Ancak atipik malign menenjiyomlarda (32 nolu olgu) parankime
invazyon durumunda veya vokselin parsiyel olarak normal parankim igermesine
bagh NAA gérilebilmektedir. Calismamizda 10 menenjiyomlu hastanin 9’ unda
NAA saptanmazken Cho’de belirgin artis izlenmistir. Otuziki nolu olguda ise NAA
saptanmig olup literatlirle uyumlu olarak histopatolojik tani atipik menenjiyom

olarak geldi.

Alanin , glikolizden purivat derivelerinin indirgenmis alternatif (irin( olup
in-vivo ve in-vitro galigmalarda menenjiyomlarda saptandig! rapor edilmistir (37,
42, 77). Alaninle birlikte GIX’ artigt ve bazen laktat varliyi menenjiyomlarda rapor
edilmektedir. Bunun nedeni olarak menenjiyomlarin metabolizmasinda
glikolizisten ¢ok glutaminin parsiyel oksidasyonu ve transaminasyon yoluna bagii
oldugu iddia edilmektedir (37). Alanin saptanmasi menenjiyom tanisini oldukga
kuvvetlendirirken; yoklugu menenjiyom tanisini ekarte etmez. Bizim olgularin uzun
TE MRS’ de 10 olgunun 7’ sinde alanin saptandi. Kisa ve uzun TE'de alanin
tespit edilemeyen 3 olgudan 2'si rezidi menenjiyom olup, bunlarda NAA
saptanmazken, Cho artisi géruildi. Diger olguda kisa ve uzun TE'de NAA ve Cr
izlenmezken, sadece Cho artisi mevcuttu. Bu bulgular kitle lezyonunun
ekstraakasiyel oldugunu desteklemekie birlikte MRS ile spesifik taniya gitmek

mumkin olmadigini géstermektedir.

PNET (primitif néroektodermal timér)’ lerin prototipi olan medulioblastoma,
tim bediyatrik beyin tumérlerinin % 13-25'ini olusturur. PNET’ lerin sadece %20-
30'u erigkinlerde gorulir ve erigkinlerdeki beyin timérlerinin yalnizca %1’ ini
olusturur. Tipik serebellar PNET , orta hatta, iyi sinirli ve homojen kontrastlanir.
PNET’ in MRS incelemelerinde Cho'de artig, NAA ve Cr'de azalma, lipit ve alanin
piki ile bazi olgularda 3.3-3.4 ppm lokalizasyonunda taurin piki seklindedir (78).
Olgulanmizda kisa TE' de hepsinde ml/Gl artigi saptanirken, 2 olguda Gix artisi,
4 olguda lipit, 1 olguda laktat, 1 olguda alanin saptandi. Uzun TE spektroskopide
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ise birinde lipit, birinde 3.56 ppm’ de glisin, ikisinde laktat, ikisinde alanin
mevcuttu. Glisin(Gl, 3.56 ppm ), ml ile ayni pozisyonda gérunur ve bazi timérlerde
artmis 3.56 ppm piki ile karisabilir. Bundan dolay! bazen mIG olarak nitelendirilir.
Glisinin T2 A zamani daha uzun oldugundan dolay: 3.56 ppm’ de hem kisa hem
de uzun TE’ de saptanmasi glisin lehine 6énemli bir noktadir (40 nolu olgu). Bir ¢ok
calismada (79,42), PNET’ lerde Cho, taurin, glisin ve Inositol seviyelerinin arttigi
raporlanmigtir. Alanin PNET’ te artmakla birlikte, menenjiyomlara gére daha az
arttigi belirtimektedir (78). Bizim 40 nolu oilguda, NAA, Cr de belirgin azaima,
Cho’de belirgin artigla birlikte, kisa ve uzun TE'de hem alanin hem de glisin

saptandi.

Bir kraniyofaranjiyoma olgusunda (44 nolu olgu), kisa TE’ de 0.9 ppm’ de
lipit, 1.3 ppm’ de laktatin yanisira 2.0 ppm’ de diger bir pik gézlendi. Uzun TE' de
ise ters donmus laktat piki ile birlikte 2.0 ppm’ de dider bir pik tespit edildi.
Baslangigta 2.0 ppm’ deki pikin NAA olabilecegi diisunulse de, vokselin tamamen
kistin ortasina lokalize olmasi ve parankim bulas! ihtimali olmamasi bizi bu
distinceden uzaklastirdi. Literatirde 2.02 ppm lokalizasyonunda lipit
rezonansindan bahsedilmektedir (80, 81).  Kraniyofaranjiyomanin histolojik
bulgulan ve kist sivisi analizinde; kolesterolun yiksek miktari ve bazi lipit, protein,
laktat, keratin ve hemorajik Urinler seklinde ifade edilmektedir (82). Ayni
caligmada kraniyofaranjiyomanin spektroskopik analizinde muhtemelen lipit-
kolesterol pikleriyle iligkili 1- 1.5 ppm. de belirgin genig pikler tespit edildigi
belirtiimektedir (82).

Intrakranyal kordomalar kemik dekstriiksiyonu ve timér kalsifikasyonu ile
karakterize ekstraaksiyel timdrlerdir. Kordomalar primitif notokord kalintilarindan
koken alip siklikla klivustan ve orta hat kapanma yerinden ortaya g¢ikar. Bu
timorler benign olmakla birlikte, malign tamdrler gibi, lokal invazyon, reklrrens,
bazen metastatik yayillim gibi prognoz gdésterebilir (83, 84). Bir kordoma (47 nolu
olgu) ve bir yolk sak timéra olgusunda (45 nolu olgu), kisa ve uzun TE
spektroskopilerde sadece lipit pikleri saptandi. Her iki olguda da, NAA, Cr
olmamasi ve belirgin lipit pikleri olmasi ekstraaksiyel timér olasiidini akla
getirmektedir. Ancak MRS spektrumlari ile daha genig serilere gereksinim vardir.
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Tuberkiloz beyin abseleri oldukg¢a nadirdir. Bu lezyonlann gérintileme
bulgulan g¢ogunlukla spesifik olmayip, tani i¢in siklikla histopatolojik incelemeye
gereksinim duyulur. Konvansiyonel MRG bulgulan ile piyojenik abselerden
tiberkilozu ayirmak mimkin degildir. Piyojenik beyin abseler, nekrotik kavitede
biyik miktarda nétrofil ve proteinler igerdiginden, nétrofillerin pargalanmasiyla
acgiga ¢ikan enzimler, proteinleri aminoasitlere pargalarlar. Béylece in vivo MRS’
de piyojenik abselerde gogunlukla 0.9 ppm de aminoasit, 1.3 ppm’ de lipit ve
laktat, 1.92 ppm’ de asetat ve 2.4 ppm’ de sliksinatin ortaya ¢iktigi belirtiimektedir
(85, 48). TE-136 MRS ile 0.9 ppm’ deki aminoasitler alanin ve laktat gibi ters
dénerek, bu alandaki lipitterden aynlabilir. Tbc absesinde ise mikobakteri
yapisinda agirhkli olarak lipit bulundugundan ve ortamda nétrofilden ¢ok lenfosit
oldugundan, proteinler aminoasitlere az pargalanmakta ve saptanmamaktadir
(86). Tiberkuloz absesi in vivo MRS'de 1.3, 2.02 ve 3.7 ppm’ de lipit rezonansi
gosterir (80, 81). Bizim  Tbc olgusunda 0.9 ve 1.3 ppm’ de literatlrle uyumlu
olarak lipit saptanirken, normal parankim bulaginin fazla olmasi nedeniyle NAA, Cr

ve Cho pikleri de izlendi (48 nolu olgu).

TDL klinik olarak ve MRG gorinim( ile intrakranyal malignitelere
benzediginden, timérden siphelenildiginde ¢ogunlukla biyopsi gerekir. Saindane
ve ark.’ nin ¢aligmasinda (87), TDL ve gliyomalarin kontrastlanan alanlarinda veya
lezyon etrafindaki alan karsilastinidiginda Cho / Cr oranlarinda 6nemli farklihk
izlenmemistir. Ancak gliyomada santral alanda NAA/ Cr orani TDL' den 6nemli
oranda daha azdir. Diger alanlardaki NAA/Cr oranlarinda anlamh farkhhk
izlenmemistir. Bagka bir galismada TDL'de hafif artmig Cho seviyeleri, azalmig
NAA seviyeleri, laktat ve lipit varlig tespit edilmistir (88). Bizim 2 olguda da (49,50
nolu olgular), NAA hafif azaimig, Cho normal veya hafif artmis olup, her iki olguda
laktat piki mevcuttu. Saptanan laktat, lokal iskemi, ndronal mitokondriyal

disfonksiyon ve inflamasyona baglanmaktadir.

MRS incelemesinde farkli parametreler farkli sekilde optimize edilebilir.
Bu parametreler sadece spektrum goriniminu tayin etmez; ayni zamanda
bunlardan bilgi de elde edilebilir. Bu parametrelerin en dnemlilerinden bir tanesi
TE' dir. GUnumuzde TE bir ¢ok grup tarafindan in vivo MRS’ de 18- 288 ms

araliginda kullaniimaktadir(75).
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Beyindeki metabolitler farkh T2 relaksasyon zamanlarina sahip olup kisa
eko zamaninda (TE) elde edilen beyin spektrumunda uzun TE‘de elde olunandan
daha ¢ok pik ortaya ¢ikmaktadir. Uzun ekolarda gérilmeyen ek bilegiklerin kisa
ekolarda gorilmesinin nedeni metabolitlerin kisa T2 relaksasyon zamanlari veya

J-¢giftlesmenin defaze edici etkisidir.

Kisa TE (20-40ms)’ de ml, Gix ve lipitler gbsterilebilir (29). Bu metabolitler
timérlerin karakterize edilmesinde 43 nolu olguda oldugu gibi yararli olabilir
(ekstraaksiyel timérde ml saptanmasi schwannoma lehinedir). Serimizde lipit
pikleri kisa TE'de 0.9-1.3-2.0 ppm civarinda toplamda 43 olguda (%86), uzun
TE'de ise yine ayni lokalizasyonda 14 olguda (%28) tespit edildi. Gix, ml/Gl gibi
mindr metabolitler baz: olgularda birden ¢ok metabolit bir arada olmak uzere kisa
TE’ de toplam 17 hastada (%34) mevcuttu. Uzun TE’ de ise sadece 1 olguda Gl
(%2) izlendi. Kisa TE MRS’ de temel ¢izgide bazi olgularda distorsiyon
gérilmesine ragmen, teorik olarak daha ¢ok sinyal guriltd orani saglayabilir (75).
Buna karsin kisa TE' de, daha ¢ok metabolit saptanmasi nedeniyle bazen
metabolitlerin birbirinden ayimmi zor olmaktadir. Ornegin Gix kompleksi kisa eko
zamaninda 2.05-2.5 ppm araliginda gérinur ve NAA pikine etkisiyle artefakiif
NAA’ ya neden olabilir. Serimizde 33 nolu olguda kisa TE' de 1.9- 2.5 ppm
lokalizasyonunda genis multiplet pik izlenmis olup NAA- Gix ayirimini yapmak
mUmkin olmamigtir. Buna karsin yaptigimiz TE-136 MRS spektrumunda belirgin
NAA piki bulunmadi§i ve pikin tamamen GIx’ e ait oldugu belirlenmis olup, bu
bulgu da olgunun menenjiyom tanisint desteklemektedir.

Orta- uzun eko zamaninda (135-144 ms), laktat ve alanin doublet pikleri J-
modulasyon nedeniyle 1.3-1.4 ppm. civarninda ters dénduklerinden lipitlerden
ayinminda bu TE degeri dnemlidir. Cahigmamizda laktat, alanin ayri pikler olarak
kisa TE' de 15 olguda (%30) tespit edilirken, uzun TE’' de 22 olguda (%44)
saptandi (tablo 7). Orta- uzun ekoda temel g¢izgi distorsiyonu daha az olup,
metabolitler daha iyi tanimlanabilir ve spektrum daha kolay analiz edilebilir. Tumér
karakterizasyonunda éncelikli piklerin; 6zellikle Cho ve NAA piklerinin saptanmasi
dogrulugu ve tekrarlanabilirligi uzun TE' de daha fazladir. Uzun eko zamaninda
lipitin ortaya c¢ikmasi, kisa eko zamaninda gérinmesinden daha anlamh
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olmaktadir. Ayrnica uzun eko spektrumunda 2-2.05 ppm’ de saptanan pik sadece
NAA’ ya ait olup, kisa TE’ deki gibi Gix ile karigmasi mumkdin degildir (29).

Daha uzun TE ‘de ( 144 ms ‘den daha uzun ) metabolitlerin T2
relaksasyonu nedeniyle, temel ¢izgi glriitistine gére rélatif olarak NAA, Cho ve
Cr ‘den daha az sinyal elde edilir ve bu nedenle sinyal gurdilti orani, kisa ve orta
TE Olgimlerine gdére daha azdir. Bu da temel ¢izgi gurdltisine gére her bir

metabolitin piklerinin daha iyi gérilmesini sadlayabilir (29).

Majos ve ark.(75) kisa ve uzun TE' yi kargilagtirdiklart 151 olgulu
calismada; sik gérilen 4 timér grubu siniflamasinda kisa TE kullaniminda uzun
TE'ye gbre kiglk bir avantaj buldular. Bu sonuglar, j- modulasyon veya T2
relaksasyon nedeniyle sinyal intensite kaybi etkisinin  beyin tumdrlerinin
siniflamasinda uzun TE’ nin kabul edilen avantajindan daha blyuk etkisi
olabilecegi seklinde yorumlanmaktadir. Bunun tek istisnasi uzun TE spektranin
hafif daha iyi sonug verdigi menenjiyom gruplandir. Bu da muhtemelen alaninin
daha iyi tanimlanmasindan kaynaklanmaktadir.

Klinik kullanimda sadece tek spektroskopik sekans kullanilacaksa veya iki
TE’ de yapilacaksa ilk sekans olarak kisa TE spektroskopi segilmelidir. Bununla
birlikte, eger imkan varsa her iki farkll TE zamaninda inceleme yapilmahdir. Cinku
uzun TE daha az sayida metabolitin incelenmesini ve daha az temel ¢izgi
distorsiyonuna izin verir, spektrumun kolay analiz ve yorumlanmasini saglar.
Yaklagik 136 TE’ de alanin ve laktat doubletleri J -giftlesmesi nedeniyle ters déner
ve bu yolla bu metabolitler lipitlerden ve diger makromolekullerden kolayca
aynlabilir. Diger taraftan kisa TE' de daha ¢ok rezonans (lipit, miyoinositol,
glutamin, glutamat gibi) gérilebilir, ¢inkld uzun TE’ de gugli j- modulasyon

iceren bilesiklerin sinyal intensiteleri kaybolabilir.
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7-SONUG VE YORUM

MRS, biyokimyasal bilgiler saglayarak Ozellikle santral sinir sistemi
lezyonlarinin tanimlanmasinda kullanilabilen invaziv oimayan, hizli ve givenilir bir
yontemdir. Calismamizda intrakranyal kitle lezyonu olan 5 tanesi postoperatif
olmak Gzere toplam 50 hastaya 31 ms (kisa) ve 136 ms (uzun) TE sekanslarinda
iki farkh tek voksel spektroskopi teknigi kullanilarak MRS yapiidi.

Tumor varhiginin en etkin dlgtith olan Cho/NAA orani disik dereceli gliyal
tumérlerde kisa TE' de normalin 2 katina (0.84) yakinken, uzun TE'de normalin 4
kati (2.26) olarak saptand. YUksek dereceli gliyal timérierde ise kisa ve uzun TE’
de Cho/Cr ve Cho/NAA oranlari belirgin olarak normal degerlerden yliksek elde

edildi.

Kisa TE'de 0.9-1.3-2.0 ppm’ de toplamda 43 olguda (%86) lipit
saptanirken, uzun TE'de ise yine ayni lokalizasyonda 14 olguda (%28) lipit tespit
edildi. Laktat, alanin ise ayrn pikler olarak kisa TE’ de 15 olguda (%30), uzun TE’

de 22 olguda (%44) saptand..

Kisa ve uzun TE' de elde edilen MRS bulgulari dikkate alindiginda gliyal
timérlerde Cho/NAA oraninin belirgin artmasi ve lipit ve/veya laktat varlig,
metastaziarda NAA, Cr olmamas: ve belirgin lipit artisi, menenjiyom tanisinda
alanin ve Glx artig), schwannoma’da ml saptanmasi tanida 6nemli rol aldigi

gérulda.

Sonug olarak kisa ve uzun TE MRS birlikte uygulandiginda, konvansiyonel
MRG sekanslarina ek olarak timérlerin ayirici tanisi, derece ve tiplendirilmesinde,
radyoterapi- kemoterapi tedavilerine yanitin takibinde ve rezidu-rekiirrens
saptanmasinda yardimci bilgiler saglayabilir. Kisa TE ‘de lipit, Gix ve ml gibi ayirici
tanida 6nemli yeri olan metabolitler saptanirken uzun TE de ise alanin, laktat gibi
metabolitler ters déndikleri igin, lipitlerden ayinmi daha kolay yapiimakta,
spektrum distorsiyonu daha az olmakta ve metabolitlerin birbirinden ayirimi ve
analizi daha net goérilmektedir. Bu nedenle kranyal kitle saptanan ve radyolojik
degerlendirmesi yaptlan olgularda kisa ve uzun TE MR spektroskopi teknikleri
birbirini tamamlayici bilgiler sagladi§i géz éniinde bulundurulmalidir.
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