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OZET

ILERI NORORADYOLOJIK INCELEME YONTEMLERINDEN DiFUZYON
TENSOR GORUNTULEMENIN BEYIN KIiTLELERINDE KULLANIMI

DR.HUSEYIN OZBINER
UZMANLIK TEZi
KONYA, 2013

Amag: Bu c¢alismada, beyin tiimoérlerinin ayrimi, evrelendirilmesi ve beyaz cevher
traktlarindaki tiimore bagli degisikliklerin degerlendirilmesinde difuzyon tensor manyetik

rezonans goriintillemenin katkisinin arastirilmast amaglanmstir.

Gereg ve Yontem: 2012 - 2013 yillar1 arasinda beyin timori tanist almis 36 olgu prospektif
olarak degerlendirilmistir. Olgulara konvansiyonel MRG ve diflizyon tensor géruntiuleme
yapilmus, olgular yiiksek grade gliomlar, diisiik grade gliomlar, metastazlar ve menenjiomlar
seklinde 4 gruba ayrilmistir. Her olguda tiimoriin solid komponentinden, kontralateral normal
beyaz cevherden ve perituméral 6dem olan olgularda peritimoral 6dem sahasindan ROI
(region of interest) kullanilarak Fraksiyonel anizotropi (FA) degerleri 6l¢tilmiistiir. Sonuglar
istatistiksel olarak analiz edilmis ve p degeri <0.05 oldugunda anlamli degerlendirilmistir.
Ayrica beyaz cevher degisikliklerine ait 4 patern tanimlanmustir: 1) deviasyon, 2) 6dematoz,

3) infiltrasyon ve 4) destriksiyon.

Bulgular: Tiimorler ile kontralateral normal beyaz cevher FA degerleri arasinda anlamli
farklilik saptandi. Menenjiyomlardan Ol¢iilen FA degerleri diger tiim gruplara gore yuksek
olarak degerlendirildi. Ayrica yiiksek dereceli gliomlardan elde edilen FA degerleri diisiik
grade gliomlara gore yliksek olarak saptandi. Peritiimoral 6dem alanindan elde edilen FA
degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Yiiksek grade gliomlarda beyaz cevher

traktlarinda destriiksiyon ve infiltrasyon, menenjiyomlarda deviasyon gozlendi.

Sonug: Difiizyon tensor manyetik rezonans goriintiileme ile elde olunan FA degerleri beyin
timorlerinin ayriminda ve evrelendirilmesinde faydali bir yontemdir. Fiber traktografi

preoperatif planlamada 6nemli bilgiler saglayabilir.

Anahtar kelimeler: beyin kitleleri, difiizyon tensor géruntileme, traktografi.



ABSTRACT

USE OF DIFFUSION TENSOR IMAGING ONE OF ADVANCED
NEURORADIOLOGICAL IMAGING MODALITIES IN BRAIN NEOPLASMS

DR.HUSEYIN OZBINER
MASTER THESIS
KONYA, 2013

Purpose: Our aim in this study is to evaluate the role of diffusion tensor magnetic resonance
imaging (DTI) in differentiation, grading of brain tumors and assessing tumor-induced

changes in white matter trajectories.

Material and Method: 36 patients were prospectively evaluated who were diagnosed as brain
tumor between the years of 2012-2013. Conventional and diffusion tensor MR imaging
findings were examined, cases were divided into 4 groups such as high grade gliomas, low
grade gliomas, metastases and meningiomas. Fractional anisotrophy (FA) values are
measured from solid component of the tumor, contralateral normal appearing white matter in
each case and from peritumoral vasogenic edema if present by using region of interest (ROI).
The results are analyzed statistically and a p< 0.05 is considered significant. Also four
patterns of white matter alteration were identified: 1) deviated, 2) edematous, 3) infiltrated

and 4) destroyed.

Results: There was significant difference of FA values between tumors and contralateral
normal appearing white matter. FA values of meningiomas were higher than the other groups.
Also FA values of high grade gliomas were higher than low grade gliomas. There was no
significant difference of FA values measured from the peritumoral edema. Disruption and
infiltration of white matter tracts were observed in high grade gliomas and deviation of white

matter tracts was observed in meningiomas.

Conclusion: Diffusion tensor imaging with FA measurement can be a useful method in
differentiation and grading of brain tumors. Fiber tractography can provide important

information for preoperative planning.

Keywords: brain neoplasms, diffusion tensor imaging, tractography.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

A: Agirlikl

ADC: Apparent diffusion coefficient (goriiniir diffiizyon katsayisi)
BOS: Beyin omurilik sivisi

D: Diflizyon

DAG: Diffiizyon Agirlikli Goriintiileme

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

DTG: Diflizyon tensor goruntiileme

EPI: Echoplanar imaging (ekoplanar gortntiileme)
FA: Fraksiyonel anizotropi

FOV: Field of view (goriintiileme alani)

GBM: Glioblastome multiforme

Gd: Gadolinyum

GRE: Gradient eko

H: Hidrojen

IV: Intravendz

KIiBAS: Kafa i¢i basing artis1 sendromu

MR: Magnetik rezonans

MRG: Manyetik rezonans goérintileme

NEX: Number of excitations (eksitasyon sayisi)
RA: Rolatif anizotropi (gbrece anizotropi)

RF: Radyofrekans

ROI: Region of interest (ilgi alani)

SE: Spin eko

SSS: Santral sinir sistemi

T: Tesla

TE: Time to echo (eko zamani)

TR: Time to repetation (tekrarlama zamani)

VBM: Voksel karsilastirmali morfometri

Xi



1. GIRIS VE AMAC

Konvansiyonel manyetik rezonans gorintileme (MRG), intrakranial Kitlelerin
saptanmasinda oldukga yararli olmakla birlikte tespit edilen lezyonlarin karakterizasyonunda
ve evrelendirilmesinde her zaman yeterli olamamaktadir. Konvansiyonel MRG; anatomik
detay ve patolojideki duyarliligina ragmen, beyin dokusu igerisindeki fizyolojik ve metabolik

degisiklikleri gostermede yetersiz kalmaktadir (Aksoy, 2000).

Timorlin - yerlesimi, sinyal oOzellikleri, intravenéz Gadolinium enjeksiyonu sonrasi
kontrastlanma o6zellikleri gibi konvansiyonel MRG’de degerlendirilebilen birgok faktor
tiimorlerin ayiric1 tamisim saglayabilmektedir. Ornegin nekrotik igerik, yogun heterojen
kontrast etkilesimi, periferal 6dem varligi ve ciddi kitle etkisi oncelikle yiiksek dereceli bir
glial tiimorii akla getirmekle birlikte bunlarin hicbirinin olmamasi yine yiiksek dereceli bir
glial timorii ekarte ettirmekte yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle ileri MRG tetkikleri denilen
ve son yillarda yogun bir sekilde rutin glinlik kullanima giren bazi tekniklere ihtiyag

dogmustur.

Son donemlerde nororadyolojide kullanilmaya baslayan ileri MR gorintiileme yontemleri
fizyolojik ve metabolik degisiklikleri ortaya koyarak lezyonlarin karakterizasyonunda ve
evrelendirilmesinde kullanilmaya baslanmistir. Bu goriinttileme yontemleri; su molekullerinin
hareketini gosteren diflizyon agirlikli goriintiileme (DAGQG) ile diflizyon tensor goriintiileme
(DTG), dokulardaki metabolitleri goéruntileyen MR spektroskopi ve doku kan dinamigi
hakkinda bilgi veren perfiizyon MRG’dir (Law, 2004).

Diflizyon agirlikli goriintileme ile temelde ayni esasa dayanan diflzyon tensor
gortintiileme cesitli difiizyon parametrelerine ek olarak yon bilgisi de vererek beyaz cevher
traktlarini1 degerlendirmeyi miimkiin kilar. Beyaz cevher traktlarinin yapisi, organizasyonu ve
timor gibi patolojilerin lokal yayilimi degerlendirilebilir. Bunun yaninda beyin tiimorlerinin

evrelendirilmesinde ve karakterizasyonunda onemli bilgiler saglar.

Bu tezin amaci, primer ve metastatik beyin tiimorlerinin evrelendirilmesinde,
karakterizasyonunda ve beyin traktlarina olan etkilerinin degerlendirilmesinde difiizyon

tensor goriintliilemenin katkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 Manyetik Rezonans Géruntileme

Manyetik rezonans, ilk olarak 1946 yilinda, birbirinden bagimsiz olarak calisan Bloch ve
Purcell adli bilim adamlar1 tarafindan tanimlanmis ve bu bulus iki arastirmaciya 1951 yilinda

fizik dalinda Nobel 6diiliinii kazandirmastir.

MRG yontemi ilk olarak Lauterbur tarafindan 1973 yilinda kullanilmigtir. MRG'nin
multiplanar 6zelliginin ortaya konmasi ve bu yontemle 1980 yilinda ilk lezyonun
tanimlanmas1 Hawkes ve arkadaslar1 tarafindan gerceklestirilmistir. 19801 yillarin
ortalarindan itibaren, kontrast maddelerin kullanima girmesi ile birlikte hizla ilerlemeler
kaydedilmistir. Giiniimiizde MRG ile sadece morfolojik goriintiiler degil, ayn1 zamanda

dokulara ait fizyolojik ve metabolik bilgiler de elde edilebilmektedir (Tuncel, 2007).

Atom cekirdeginin temel yapilar1 olan proton ve notronlar, kendi akslar1 etrafinda donerler

ve bu doniis spin hareketi olarak isimlendirilir (sekil 1).

Sekil 1. Spin hareketi

Dipol hareketine sahip bu niikleonlarin etrafinda dogal bir manyetik alan meydana gelir.
Cift sayida proton ve noétronlart olan cekirdeklerde net manyetik moment yoktur. Buna
karsilik tek sayida proton, tek sayida ndtron veya her ikisininde tek sayida oldugu
cekirdeklerde, net manyetik dipol momenti vardir. Bu oOzelliklere sahip ¢ekirdeklerde

manyetik rezonans olasidir. Biyolojik yapilarda bu 6zellige uyan atomlar sunlardir; Hidrojen



(tek proton nétron yok), Karbon-13 (6 proton, 7 nétron), Sodyum-23 (11 proton, 12 nétron)
ve Fosfor-31 (15 proton, 16 notron) (Tuncel, 2007).

H* atomu, en giicli manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Giigli manyetik dipol
momentine sahip olmasi ve viicutta en ¢ok bulunan element olmasi nedeniyle, MRG’de sinyal

kaynagi olarak H* ¢ekirdegi kullanilir (sekil 2).

elektron

Sekil 2. Hidrojen atomunun yapisi

Disardan uygulanan bir manyetik alan olmazsa; dokudaki H* gekirdeklerinin dipolleri
rastlantisal olarak dizilirler (sekil 3). Birbirlerinin etkilerini ortadan kaldirdiklarindan,

dokunun net manyetizasyonu sifirdir.

Sekil 3. Protonlarin normalde doku igerisinde rastgele dizilimi



Doku giiclii bir manyetik alan igerisine kondugunda, bu dipoller dis manyetik alan
vektorune paralel ve antiparalel konuma gecerler. Daha az enerji gerektirdiginden disiik
enerji konumundaki paralel dipollerin sayisi, yiiksek enerjili antiparalel dipollerin sayisindan

cok az olmak tizere fazladir (sekil 4).
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Sekil 4. Protonlarin kuvvetli manyetik alan igerisinde bu alana paralel ya da antiparalel

dizilim g@stermesi

Bunun sonucunda manyetik alana paralel dogrultuda, ok seklinde tek bir vektoryel
manyetizasyon ortaya c¢ikar ve longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilir. MR
goriintiilerinin olusturdugu sinyaller ¢ok az sayidaki paralel konumlu dipollerden elde
edilirler. Manyetik alana paralel dizilmis protonlardan sinyal almak miimkiin degildir.
Bunlardan sinyal elde edebilmek i¢in ana manyetik alan giiciinde disaridan 90 derecelik
radyofrekans pulsu (RF) vermek gereklidir. Bu temin edildigi takdirde longitudinal
manyetizasyon olarak ifade edilen vektoriyel ok manyetik alan dik diizleme yatirilmig
olacaktir (transvers manyetizasyon). RF pulsu kesildiginde, protonlar onceki diisiik seviyeli
konumlarma geri donmeye baglarlar ve transvers manyetizasyon azalirken, longitudinal
manyetizasyon artmaya baslar. Bu olaylar devam ederken net vektoriyel buyuklik her an
degisiklige ugrar ve giderek kiiciilen halkalar seklinde RF pulsu 6ncesi durumuna geri doner.
Bu degisim rezoliisyonun kendi kendine azalimi olarak ifade edilir ve sinyal kaydi bu
asamada gerceklestirilir. Zaman i¢inde siirekli azalan manyetizasyon alic1 sargilar tarafindan
algilanir ve alternatif akima donistiiriiliir. Daha sonra bilgisayarlar yardimi ile goriintiiye

cevrilir (Oyar 2003, Tuncel 2007).



2.2 Diflzyon Tensor Gorunttleme

2.2.1. DTG Tarihgesi

1973 yilinda, Lauterbur MR goriintiillemenin temel ilkelerini ve goriintii elde etme
yontemlerini agikladi. Bu bulusun sonrasinda 1985°te Bushel ve Taylor, difiizyon MR ile MR
gorantuleme teknigini birlestirip diflizyon agirlikli goriintileme teknigini gelistirdiler.
1994°te, Basser ve arkadaslarinin, difiizyon verisini birden fazla yonde 6lcen, difiizyon tensor
goriintiileme adi verilen bir goriintiileme yontemi ortaya koydular ve bu yontemin klinik

uygulamasi ilk kez 1996’da Pierpaoli ve ark. tarafindan yapildi (Jones 2002, Taylor 2004).

2.2.2 Temel Fizik Prensipleri

Difuzyon tensor goriuntileme tekniginin temeli su molekillerinin difuzyon hizinin ve
yoniiniin 6lgiilerek doku yapisinin saptanmasina dayanir. Difiizyon goruntiilemenin énemi,
mikroskobik Olgekte, su molekullerinin diflizyon bagimli yer degistirmesini 6lgebilmesinde

yatmaktadir.

Diflizyon agirlikli MR, molekiillerin tek bir yondeki difiizyon hizi bilgisini gdsteren bir
yontemdir. Molekdllerin difiizyon sonucu hareketi, MR sinyalinde kayba yol agar. Kaybin
orani diflizyon hizim1 gdstermektedir. Difiizyon tensor MR tekniginde molekiillerin hizi ile

birlikte hareket yonii de saptanmaktadir.

Molekiiler diflizyon; 1827°de Robert Brown tarafindan bulunan, molekiillerin ortamda
rastgele yaptigi 1s1 bagimli ti¢ boyutlu serbest devinimi igeren fiziksel bir siregtir ve
“Brownian hareket” olarak da adlandirilmaktadir. Bu hareket, ideal ortamda kendiliginden
baslar ve siirer. Bir sividaki difiizyon, molekiil agirligi, molekiiller arasi iliski (viskozite) ve
ortam 1sis1 ile iligkili olarak degisir. Dokudaki hiicresel yap1 kompartmanlar ve engeller

yaratip difiize olan molekiillerin hareketini etkiler.

Difiizyon, difiizyon katsayis1 (D) olarak tanimlanan birimsel bir katsay1 ile belirtilir. Bu
katsayinin birimi mm?/sn’dir. MR ile Olgiilen diflizyon katsayisina “goriiniir difiizyon
katsayis1 (apparent diffusion coefficient - ADC)” adi verilir. Cilinkii molekiiliin gergek
difizyonunu degil, verilen 6lgim siresi icinde molekilun hicresel engellerle iliskisini
gosterir. Cok kisa bir diflizyon siiresi ele alinirsa dlgiilen diflizyon molekiiliin gercek difiizyon

hizin1 verebilir, daha uzun stirelerde engellerin etkisi 6l¢timii etkilemeye baslayacaktir.



Ancak bu kadar kisa difiizyon stirelerinin kullanimi, hiicrelerin ¢ok kiigiik boyutlar
nedeniyle giinliikk deneyimde olas1 degildir. Siirenin uzun olmasi, bize molekiillerin dokudaki
engellerle olan iligkisini 6lgme olanag: da verir. Difiizyon agirlikli MR incelemede, diflizyona
duyarl gradientler kullanilarak molekiillerin difiizyon hiz1 6lgiilebilir. Bu gradientlerin slresi
ve gucl (b) degeri olarak belirtilir ve birimi sn/mm?’dir. (b) degeri, gorintideki diflizyon
agirligint gosterir. b=0 iken alinan goriintiilerde difiizyonun etkisi gorulmez ve gorunti T2

etkisiyle olusurken yuksek (b) degerlerinde gorintideki diflizyon etkisi artmaktadir.

Molekiller manyetik alandan difflize olurken, geri donlsumsuz spin degisimi olur ve
Olciilen MR sinyali azalir. Difiizyon hizinin, yani MR ile dlglilen goriiniir difiizyon
katsayisinin hesaplanmasi i¢in diflizyona duyarli gradientle ve b=0 durumunda iki ayri
inceleme yapilmalidir. Bu iki incelemenin karsilastirilmasi sonucunda 6lgiilen sinyal kaybi

miktar1, gradient yoniindeki difiizyonun sayisal degerini verir.

Diflizyon agirhikli goriintillemede yalnizca uygulanan gradient yoniindeki difiizyonun
degeri Olculir. Ancak diflizyon U¢ boyutlu bir hareket oldugu icin her vokseldeki ortalama
diflizyon blyukligint ve yonlni hesaplamak igin en az U¢ ortogonal planda 6lgimler
yapilmalidir. Bir voksel i¢indeki toplam etki, bu vokseldeki su molekullerinin yer degistirme
dagilimma baghdir. Bu dagilim, molekiillerin i¢inde bulundugu ortamin 6zelliklerine bagli
oldugu i¢in difiizyon katsayisi, biyolojik dokularda devinimin niceligini, dokunun yapisini ve

mimarisini yansitmaktadr.

Su molekdlleri engellerle karsilasmadigi zaman herhangi bir zamanda herhangi bir
molekiiliin devinim yoni rastlantisaldir ve tiim yonlere toplam vektorii esit olan bu diflizyon
cesidine “izotropik diflizyon” adi verilir. Beyin omurilik sivisinda su molekdillerinin izotropik
olarak hareket ettikleri kabul edilmektedir. Izotropik devinimin baskin oldugu dokularda,
difizyon karakteristiklerini tek bir birimsel “goriniir difiizyon katsayis1 (ADC)” ile

tanimlamak yeterlidir.

Molekdler devinim her zaman her yonde ayni biiyiikliikte olmayabilir. Bu ayrilik ortamin
fiziksel yapisindan ya da ortamdaki anatomik engellerden kaynaklanabilir. Bu durumdaki
devinime “anizotropik diflizyon” adi verilmektedir (sekil 5). Beyin dokusunda devinim, hiicre

zarlar1, makromolekiiller, lifler, myelin kiliflar ve yolaklar tarafindan sinirlandirilir.



Sekil 5. izotropik ve anizotropik difiizyonun sematik gdsterimi

Sinir hiicrelerindeki anizotropik devinim igin myelin olmazsa olmaz bir etmen olmamakla
birlikte, aksonlara eslik eden siki paketlenmis myelin membranlari, ndronlardaki diflizyonu
kisitlayan en oOnemli engeldir. Yolaklarin yikimi durumunda, molekillerin hareketini
sinirlayan engeller azalmakta ve diflizyon daha izotropik hale gelmektedir. Beyaz madde
yolaklarmin durumu in-vivo olarak diflizyon tensor gorintileme ile gosterebilmektedir.
Beyaz cevher yolaklarinda aksonlarin yogunlugu, ortalama akson ¢api, myelin kilif kalinligi
ve yolaklarin yonleri gibi 6zellikler o dokudaki diflizyonu etkilemekte ve bize yolaklarin

yapist hakkinda 6nemli bilgiler vermektedir.

ADC tek bir yondeki difiizyon buyikltgini gosterdigi icin anizotropik devinimin baskin
oldugu sinir hcreleri, kas lifleri gibi dokularda difuzyonun ozelliklerini tanimlamakta
yetersiz kalir. Bu durumda her yondeki devinimi ve bunlar arasindaki iliskiyi tanimlamak i¢in
bir tensor belirtmek gerekmektedir. Tensor, karmasik bir matematiksel islemdir ve Ugten fazla
Ogeye dayanarak tanimlanan bir vektor bi¢iminde gosterilir. Bu vektorl belirtmek igin en az
alt1 tane ayr1 planda difiizyon 6l¢iimii yapilmasi gerekmekte ve 6lgiimler sonucu elde edilen

vektore “diflizyon tensor” adi verilmektedir. Difiizyon tensor 3x3’liik bir matriste de

tanimlanabilir.
Dxx Dxy Dxz
D= Dyx Dyy Dyz
Dzx Dzy Dzz
11 0 0
E= 0 A2 0
0 0 A3



Bu matris ortogonal planlardaki difiizyon gradientleri arasindaki iligkiyi tanimlar. Bu
matristeki diagonal elemanlar (Dxx, Dyy ve Dzz), ana yonlerde uygulanmig gradientler ile

olgiilen diflizyon katsayilarini gosterir.

Diger elemanlar (Dxy, Dyx, Dxz, Dzx, Dyz ve Dzy) ise diger akslardaki devinimleri
gosterir. Simetri Ozelliklerine gore (Dxy=Dyx, Dxz=Dzx, Dyz=Dzy) matriste toplam alti
deger olup bu alt1 degerin belirlenmesi i¢in alt1 tensor 6l¢iimii yapilmasi gerekmektedir.Bu
matristeki U¢ ana yondeki (Dxx, Dyy, Dzz) diflizyon degerlerine “eigen degerleri” (11, A 2,
A 3) adi1 verilmektedir. Her degerin ”eigen vektor “ (¢ 1, ¢ 2, ¢ 3) ile tanimlanan bir vektorii

vardir. En biiyiik eigen deger ve vektor o vokseldeki ana difiizyon yonuni belirler.

Difuzyon tensor o6lglmleri bize genis bir veri kimesi olusturur. Bu veriler degisik
matematiksel islemler ile islenir ve bize her vokseldeki doku mimarisini gosteren (¢ temel
belirtec verir. Bu Dbelirtecler ortalama diftizyon, diflizyonun ana yoni ve anizotropi
derecesidir. Diflizyonun ana yond, diflizyon vektorlerinin en blyiligi tarafindan belirlenir.
Ortalama diflizyon (D) ya da diger adiyla “gériiniir difiizyon katsayis1”, izotropik diftizyonu

en iyi tamimlayan veridir. Bu katsay1y1 hesaplamak i¢in ana eigen degerlerin ortalamasi alinir.

Ancak anizotropik ortamlarda, D katsayisi yetersiz kalmaktadir. Anizotropi derecelerini
belirlemek icin “fraksiyonel anizotropi (FA)” ve “gérece (r6latif) anizotropi (RA)” degerleri
kullanilmaktadir. Fraksiyonel anizotropi, diflizyon vektoriiniin anizotropik difuzyona bagl
kismini, RA ise anizotropik difiizyonun izotropik difiizyona orammi temsil eder. Izotropik
ortamlarda (beyin-omurilik sivisi) FA degeri 0, difiizyonun tek bir yonde oldugu simetrik

anizotropik ortamlarda FA degeri 1 olarak dl¢iilmektedir (Basser 1996, Pierpaoli 1996).

2.2.3 Verilerin Goriintiilenmesi ve Degerlendirilmesi

Diflizyon tensor datasindan farkli algoritma ve post-processing islemleri ile iki farkl
goruntd elde edilir. Bunlardan ilki renk kodlu gorintiler (color encoded images), digeri ise

traktografi haritalar1’dir (sekil 6, sekil 7).

Renk kodlu goriintiilerde difiizyon tensor datasindaki x, y ve z yoOniindeki major eigen-
vektor bilesenleri, renk bilesenlerine gevrilir. Kirmizi ile sagdan sola, yesil ile 6nden arkaya
ve mavi ile yukardan asagi olan anizotropi kodlanir. FA miktar1 ise parlaklik olarak ifade
edilir (Pajevic, 1999). DTG tek bir oryantasyon boyunca, anterograd ve retrograd aksonal

yonleri ayirt edemez. Ornek olarak, kortikospinal trakt somatosensor radyasyodan ayirt



edilemez. Ciinkii birincisinde, aksonlar korteksten asagi subkortikal bir yapiya dogru yol
alirlar, ikincisinde ise aksonlar subkortikal bir yapidan kortekse kadar yikselirler. Her iki
projeksiyon yolaklari da dogrultusal kodlanmis renkli FA haritalarda, her ikisi de genelde

kraniokaudal oryantasyon gosterdigi igin mavi gorulurler.

Traktografi ise beyindeki 6zgiin beyaz cevher yolaklarinin izlenmesi ve bunlarin 6zel

grafik teknikleri kullanilarak {i¢ boyutlu olarak gosterilmesi islemidir (Park, 2003).

Sekil 6. (A) FA ve (B) Renk-kodlu FA haritalar1 (Jellison ve ark. 2004)

Sekil 7. (A) Renk-kodlu FA haritasinda kortikospinal trakt (oklar) ve (B) kortikospinal trakta
ait 3 boyutlu traktografi (Jellison ve ark. 2004)



Bu goriintiiler tiimorlerin beyaz cevhere olan etkilerini anlamada yardimcidir. Ornegin;
baz1 neoplazmlar beyaz cevher traktlarini iterek biiyiirler, bu neoplazmlar traktlari intakt
birakirken pozisyon ve oryantasyonlarini etkiler. Bu traktlarin normal diflizyon anizotropisini

korumasi beklenir.

Diger tiimorler ve tiimor-iligkili 6dem traktlarin yapisini belirgin olarak bozmadan infiltre
edebilir. Bu traktlarda fibriller aras1 mesafenin artmasina ve disorganizasyona bagli olarak
anizotropide hafif azalma beklenir, ancak renk kodlu haritalarda normal lokasyonlarinda

tanimlanmalarina yetecek kadar iyi organize goriinimdedirler.

Baz1 neoplazmlar ise traktlar1 tim organizasyonlar1 kaybolacak sekilde bozarak veya
yikarak traktlart neredeyse izotropik ve anizotropi-temelli haritalarda tanimlanamaz hale

getiririler (sekil 8) (Field, 2004).

Deviasyon infiltrasyon

&

Odematoz

=

Sekil 8. Serebral neoplazmlarin beyaz cevher traktlarini etkileme paternleri (Jellison ve ark.
2004)

Destriiksiyon

Goriintii tabanli yontemlerde her bir vokselin anizotropisi saptanir ve gerekirse volume
rendering uygulanarak 3D goriintiiler elde edilebilir. Bu amacla kullanilan diger bir yontem
ise sembolik (geometrik) gosterim metodudur. Burada her bir voksel icindeki anizotropi
miktar1 azdan ¢oga dogru kiireden elipse dogru giden degisik grafikler kullanilarak tanimlanir.

Renk kodlu goriintiilere gore daha az kullanilmakla beraber bir voksel icindeki difiizyon
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tensoriiniin ger¢ek yon ve degerini gostermesi nedeniyle digerine gore goreceli olarak daha

gercekei ve kolay anlagilir bir yontemdir (Masutani, 2003).

Diflizyon tensor gorintileme verilerinin istatistiksel karsilastirilmasinda, elle gizilen “ilgi
alan1 (ROI)” ya da “voksel karsilastirmali morfometri (VBM)” yontemleri kullanilabilir. ROI
yontemi, kesitsel goriintii iizerinde incelenecek alanin arastirmaci tarafindan ¢izilmesine
dayanir. Calisma oncesinde belli bir alan ile ilgili varsayim olusturulmali ve bu bolge
tizerinde calisilmalidir. Diger alanlar karsilastirmanin disinda birakilmaktadir. Ancak bu
yontemin sinirlamalart vardir, en Onemlisi, alan ¢izimlerinin arastirmacilar arasinda
degisebilecegi; hatta ayni arastirmacinin ayri zamanlarda alani ayr1 bigimde ¢izebilecegidir.
Ayrica, ardisik kesitler iizerine yapilan ¢izimler ¢ok zaman almakta, ayni hasta kiimesinde
cok sayida alanin karsilastirilmasi ya da yiiksek sayida hasta iceren kiimelerde arastirma
yapmak zorlagsmaktadir. Yalnizca varsayimda belirtilen bdolgenin calisilmasida ROI

yonteminin kisitlamalarindan biridir, bu yontemle tiim beyin tizerinde ¢alismak olasi degildir.

ROl yontemi diflizyon tensor verilerini degerlendiren herhangi bir is istasyonunda

yapilabilir.

2.2.4 DTG Klinik Kullanim Alanlar

Difilizyon tensor goriintiilemenin rutin kullanima girmesi, beyaz cevher yolaklarinin detayli
anatomisi ve varyasyonlarinin daha 1iyi bilinmesi zorunlulugunu getirmistir. Klasik
simniflamaya gore beyaz cevher yolaklar1 asosiasyon, projeksiyon ve komissural yolaklar

olarak tige ayrilir.

1. Asosiasyon yolaklari: Ayn1 hemisferdeki kortikal alanlari birbirine baglar. DTG ile
gosterilebilenler arasinda singulum, siiperior ve inferior oksipitofrontal fasikulus,

unsinat fasikulus, superior ve inferior longitudinal fasikulus yer alir.

2. Projeksiyon yolaklari: Kortikal alanlar, derin niikleuslar, beyin sapi, serebellum ve
spinal kord arasindaki baglant1 yolaklaridir. DTG ile saptanabilenler; kortikospinal,
kortikobulbar, kortikopontin, ve genikiilokalkarin (optik radyasyon) yolaklaridir.

3. Komissural yolaklar: Karsilikli hemisferlerdeki benzer kortikal alanlart birbirine
baglar. DTG ile en iyi goriintiilenebilenleri korpus kallozum ve anterior komissurdur
(sekil 9).
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Superior region of corona radiata

Corpus callosum

Superior r n of corona radiata
Superior longitudinal fasciculus
Vertical occipital fasciculus
Anterior region of corona radiata

Cingulum

Forceps major Forceps minor
Corpus callosum

Anterior hmb of mternal capsule
Superior thalamic radiation
External capsule

Superior longitudinal fasciculus
Uncinate fasciculus

Inferior fronto-occipital fasciculus
Posterior limb of internal capsule
Superior thalamic radiation
Corticospinal tract

Corticopontine Corticobulbar tract

Anterior commissure

Anterior region of corona radiata
Inferior fronto occipital

Uncinate fasciculus

Anterior limb of internal capsule
Anterior thalamic radiation
Posterior limb of internal capsule:
Corticospinal tract

Corticoponuine  Corticobulbar tract
Inferior fronto-occipital

Inferior longitudinal fasciculus
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Cerebral peduncle:
Corticospinal tr
Corticopontine tract

Corticobulbar tract

ccussation of superior cerebells cdunclc
Decussation of superior cerebellar peduncl

Superior cerebellar peduncle

Inferior longitudinal fasciculus
Cingulum

Corticospinal tract

Middle cerebellar peduncle
Transverse pontine fibers

Medial lemniscus

Pontine reticular formation

Central tegmental tract

Medial & dorsal longitudinal fasciculi

Corticospinal tract

Middle cerebellar peduncle

Inferior cerebellar peduncle
Transverse pontine fibers

Medial lemniscus

Pontine reticular formation

Central tegmental tract

Medial & dorsal longitudinal fasciculi

Corticospinal tract

Inferior cercbellar peduncle

Medial lemniscus

Pontine reticular formation

Central tegmental tract

Medial & dorsal longitudinal fasciculi

Sekil 9. Cesitli beyin seviyelerinden gegen beyaz cevher traktlar (www.dtiatlas.org)
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Bu yolaklarin anatomik ayrimi &zellikle beyinde izlenen lezyonlar ile bu yolaklarin
tutulumlarinin saptanmasinda 6nemlidir (Catani 2003, Hangmann 2003, Wiegel 2003, Jellison
2004, Wakana 2004). Genel olarak, asosiasyon yolaklariin anizotropi degerleri projeksiyon
yolaklarindan, projeksiyon yolaklarininki de komissural yolaklarindan diistiktiir. Assosiasyon
kategorisinde, subkortikal U lifleri olarak da bilinen, korteksin komsu bolgelerini baglayan
kisa assosiasyon liflerinin anizotropileri, genis bandlar halinde bulunan, siiperior longitudinal

fasikulus ve inferior longitudinal fasikulus gibi uzun assosiasyon liflerinden daha diistiktiir.

Dogumdan itibaren yasla birlikte total su miktar1 azalirken, miyelinizasyon ve yolaklarin
organizasyonu artar. Bu anatomik gelisim sonucu yasla ADC azalirken, FA artar (Suzuki
2003, Dong 2004, Maas 2004). Bunun aksine 40 yas iizerinde beyaz cevher dejenerasyonuna
bagli myelin ve aksonal yikim sonucu ¢ocukluk dénemindekinin aksine hiicre dis1 sivi artar.

Bu da ADC’de artigsa ve FA’da azalmaya neden olur (Dong, 2004).

Epilepsilerde izlenen yapisal organizasyon bozuklugu, ndronal ¢atida bozukluga ve hiicre
dis1 sivida artisa neden olur. Bunun sonucu kronik epilepsi ve hipokampal sklerozlarda
diffizivitede artis ve anizotropide azalma izlenir. Kortikal displazilerde de benzer
degisiklikler olabilir (Lee, 2004). Ancak MRG’de normal olarak izlenen bolgelerde de benzer
degisikliklerin oldugu bildirilmistir. Bu da epileptik hastalarda izlenen yapisal bozukluklarin,
MRG ile gosterilemeyecek diizeyde ve daha yaygin olabilecegini diisiindiirmektedir (Dong,
2004). Bu olasilik 6zellikle epilepsi cerrahisi planlanan veya MRG ile normal rapor edilen
epilepsi hastalarinin degerlendirilmesine yeni bir bakis agis1 getirmektedir. Aydinlatilmasi

icin daha genis serilerin sonuglarina gereksinim duyulmaktadir.

Korpus kallozum agenezisi gibi konjenital malformasyonlarin gosterilmesinde traktografi

yontemlerinin oldukga etkin oldugu gosterilmistir (Matusani, 2004).

Wallerian dejenerasyonda olusan aksonal yikim, DTG ile MRG’ye gore daha iyi ve daha
erken evrede gosterilebilir (Harris, 2004). Hem primer lezyon hem de Wallerian dejenerasyon
alaninda FA’da belirgin azalma izlenirken, ADC’de izlenen artis primer lezyonda Wallerian

dejenerasyondan daha belirgindir (Pierpaoli, 2001).

Multipl skleroz plaklari, myelin yikimi1 ve aksonal zedelenmeye bagli olarak, normal beyaz
cevhere gore daha yiiksek ADC ve daha diisiik FA gosterir. Bu degisiklik akut (kontrast tutan)
lezyonlarda kroniklere (kontrast tutmayan) gore daha belirgindir. Yine kontrast tutmayan ve

T1 agirlikli goriintiilerde hipointens olarak izlenen lezyonlar, izointens lezyonlara gore daha
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yiiksek ADC ve daha diisiik FA gosterirler. ADC ilerleyici olgularda duraganlara gore daha
yiiksektir. Beyaz cevher degisikliklerinin gosterilmesinde FA, ADC’ye gore daha duyarlidir.
Bozzali ve ark. gore gri cevherde de su diflizyonunda izlenen artis, gri cevherin multipl

sklerozda korunmadiginin gostergesidir (Bozzali 2002, Dong 2004).

Metabolik beyaz cevher hastaliklarinda da multipl skleroza benzer sekilde myelin kilifi ve
aksonal yapinin biitiinliiglinde kayip, serbest su miktarinda artisa bagli FA’da azalma,
ADC’de artis izlenir. Lezyonlarin DTG ile MR goriintiilemeden daha erken saptanabilecegi
bildirilmistir (Dong, 2004).

Difuzyon tensor goriintiileme ile degisik psikiyatrik hastaliklarda yogun ¢alismalar
yapilmistir. Alzheimer hastaliginda difiizivitede artma ve anizotropide azalma izlenir. Bipolar
bozukluklarda prefrontal beyaz cevherde FA’da izlenen azalmanin yolak koherans kaybina
baglh gelistigi bildirilmistir. Sizofrenide, anizotropide daginik nonspesifik azalma izlenir.
Kokain ve alkol bagimlilarinda ise orbito-frontal baglantida azalma saptanmistir (Taylor,

2004).

DTG ile timorlerin beyaz cevher yolaklarimi tutus 6zellikleri, yarattiklar1 anizotropinin
kayip derecesine gore saptanabilir. Traktografi haritalarinda tlimoral dokunun beyaz cevher
yollar1 ile olan iligkisi ve yayilimi gosterilebilir (Sinha 2002, Masutani 2003). Bu sayede DTG
cerrahi Oncesi planlama ve morbiditenin saptanmasinda tedaviye yon vermektedir (Reinges,
2004). Ancak timor ile beyaz cevher yolaklari arasinda gosterilen bu iligkinin, direkt
histopatolojik korelasyondan yoksun olmasi, teknigin en temel dezavantajidir. Ancak bu

konuda artan klinik deneyim ile bu dezavantaj ortadan kaldirilabilecektir.

Benign timorler ve metastazlar, herhangi bir yikima neden olmaksizin ¢evre beyaz cevher
yolaklarinda itilmeye neden olurlar. Bu itilme sonrasi yolaklar saglam kalacagindan
anizotropinin miktarinda bir degisim olmaz ve FA normal ya da hafif azalmistir. Buna karsilik
gerek yer ve gerek yonde degisim oldugundan kodlanan renkte degisiklik olacaktir. Bu patern
pre-operatif cerrahi planlanmada klinik olarak en yararli paterndir. Ciinkii intakt peritumoral

yolak varligini ortaya koyarak rezeksiyon sirasinda korunmasina olanak saglar.

Gerek benign tumorler ve metastazlarda gerek de malign timorlerde cevresel vazojenik
o0dem izlenebilir ve infiltrasyondan ayrimi diger goriintileme yontemleri ile genellikle

olanaksizdir. Odemde gevre beyaz cevher yolaklar1 arasindaki hiicre dis1 sivi artacagindan
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FA’da belirgin azalma olurken, yer ve yon degisimi olmadigindan renkte bir degisiklik

izlenmez.

Glial tumorler ise en erken evrede bile cevresel invazyon gosteren timorlerdir ve komsu
beyaz cevher yolaklarinda kismen ya da tamamen yikima neden olabilirler. Infiltrasyonda
cevre yolaklarda kismi yikim olacagindan hiicre dis1 siv1 artisina bagli FA’da azalma, yikilan

yolaklara dik diflizyon olacagindan yonde degisiklik izlenirken, yer degisimi izlenmez.

Son evre olan destriiksiyonlarda ise ortamdaki beyaz cevher yolaklari tamamen ortadan
kalkar ve bu durumda herhangi bir anizotropi olmayacagindan belirgin vektorsel data
izlenmez. DTG ile destriiksiyon saptanan yolagin korunmasi i¢in rezeksiyon sirasinda 6zel bir
caba gerektirmemesi agisindan bu patern de pre-operatif cerrahi planlamada yararl
olmaktadir (Jellison, 2004).

Difiizyon tensor goriintiileme, temel olarak yaygin bir klinik kullanim alani bulan ve rutin
kullanima tamamen girdikten sonra biz radyologlarin zorlandigi bir ¢ok konuda sorun ¢oziicii
yardime1 bir tekniktir. Ozellikle beyaz cevher anatomisi ve varyasyonlar1 hakkinda temel
fizyolojik bilgilere katkida bulunurken, tiimor cerrahisi oncesi yolak tutulumu ve yayginligi
konusunda sagladig1 bilgi sayesinde postoperatif morbidite ve mortalitenin azalmasini
saglamaktadir. Klinik kullaniminin yayginlagmasi ve genis klinik serilerin elde edilmesinden

sonra daha yeni ve umut verici uygulamalarin ortaya ¢ikacagi diisinulmektedir.

2.3 Santral Sinir Sistemi Tumorleri
2.3.1 Epidemiyoloji

ABD’de beyin tliimorleri tiim kanserlerin %1.5’in1 olugturur. Nadir goriilen tlimorler
olmakla birlikte, biitiin toplumlardaki kansere bagli dliimlerde, ilk bes nedenden birisidir
(CBTRUS, 2003). Cocukluk ¢aginda en sik goriilen solid tiimoérlerdir. Beyin tiimorleri 15
yasin altindaki ¢ocuklarda kansere bagl oliimlerde 2. sirayr alir. 15-34 yas arasi1 addlesan ve
yetigkinlerde 3. siray1 almaktadir. Bununla birlikte en sik 45 yas tizerindeki insanlarda ortaya
cikarlar (Levin, 1997). Santral sinir sistemi (SSS) tiimorleri iginde, ilk 15 yasindaki primer
timorlerin yaklasitk % 40-45’1 eriskin yas grubunda ise 9%350-60’1 astrositer kokenli

timorlerdir.
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SSS tiimorlerinin tiim tipleri kadinda ve erkekte gozlenebilir. Ancak intrakraniyal tumorler
icerisinde gliyomlar genellikle erkeklerde daha sik iken, menenjiyomlar ve hipofiz adenomu

kadinda daha sik gozlenmektedir (Materljan, 2004).

Farkl1 histolojik tipteki sinir sistemi tiimorlerinin lokalizasyon ve siklig1 yasa gore degisim
gostermektedir. Eriskinlerde intrakraniyal tiimorlerin %70°1 supratentoriyal iken, %30’u
infratentoriyal yerlesimlidir. Cocuklarda ise %30’u supratentoriyal, %70’1 infratentoriyal olup
en sik gozlenen histolojik tipler sirasiyla medulloblastom, astrositom, ependimom ve

kraniyofarenjiyomdur (Gun, 2007).

SSS tiimérlerininde DSO 2007 smiflamasi, 2006 yili Kasim aymnda Almanya
Heidelberg'deki kanser arastirma merkezinde toplanan patolog ve genetik¢ilerin olusturdugu

25 kisilik grup tarafindan olusturulmustur (Tablo 1).
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Tablo 1. DSO SSS Tumérleri 2007 Siniflamasi

TUMOQURS OF NEUROEPITHELIAL TISSUE Heuronal and mixed neuronal-glial tumours
Dysplastic gangliocytoma of cerebellum
Astrocytic tumours (Lhermitte-Duclos) 949310
Pilocylic astrocytoma 942111 Desmoplastic infantile astrocytomar
Pilomyxoid astrocytoma 9425/3* ganglioglioma 841211
Subependymal giant cell astrocytoma 8384/ Dysembryoplastic neuroepithelial tumour 941310
Pleomaorphic xanthoastrocytoma a424/3 Gangliocytoma 248270
Diffuse astrocytoma 9400/3 Ganglioglioma 9505/1
Fibrillary astrocytoma 9420/3 Anaplastic ganglioglioma 9505/3
Protoplasmic astrocytoma 841073 Papillary glioneuronal tumor 9500911*
Gemistocytic astrocytoma 9411/3 Rosette-forming glioneuronal tumaour
Anaplastic astrocytoma 2401/3 of the fourth ventricle 950011*
Glioblastoma 044073 Central neurocytoma B506/1
Giant cell glioblastoma 044173 Extraventricular neurocyioma 9506/ 1
Gliosarcoma 944213 Cerebellar liponeurocytoma Q506f1*
Gliomatosis cersbri 938113 Paraganglioma of the filum terminale 86801
Oligodendroglial tumours Tumours of the pineal region
Oligodendroglioma 9450/3 Pineocytoma 936171
Anaplastic cligodendroglioma 9451/3 Pineal parenchymal tumour of
intermediate differentiation 9362/3
Oligoastrocytic tumours Fineoblastoma 936213
Oligoastrocyioma 9382/3 Papillary tumaour of the pineal region 9395/3*
Anaplastic oligoastrocytoma 9382/3
Embryonal tumours
Ependymal tumours Medulloblastoma 2470/3
Subependymoma 938311 Desmoplastic/nodular medulloblastoma  9471/3
Myxopapillary ependymoma 93941 Medulloblastoma with extensive
Ependymoma 93591/3 nodularity 9471i3*
Cellular 939173 Anaplastic medulloblastoma 9474i3*
Papillary 939373 Large cell medulloblastoma 2474/3
Clear cell 839173 CNS primitive neuroectodermal tumours (PNETS)
Tanycytic 839113 CMS PNET, NOS 847313
Anaplastic ependymoma 9302/3 CNS neuroblastoma 50073
CMNS ganglioneuroblastoma 8490/3
Choroid plexus tumours Medulloepithelioma a501/3
Choroid plexus papilloma 9390/0 Ependymoblastoma 9382/3
Atypical choroid plexus papilloma 93590¢1* Atypical teratoid / rhabdoid fumaour a508/3
Choroid plexus carcinoma 9390/3
Other neuroepithelial tumours TUMOURS OF CRANIAL AND PARASPINAL
Astroblastoma 0430/3 NERVES
Chordoid glioma of the third ventricle 04441
Angiocentric glioma 9431/1* Schwannoma (Neurilemoma, neurinoma)  9560/0
Cellular 956070
Plexiform 856070
 Morphology code of the Itemationsl Classiication of D szses for Cncslogy 1C0-0) Melanatic 956010

{6168} and e Systemafized Momenclature of Medicine (REp:smomed.ang).
Behaviour is coded 1) for benign tumaours, /3 for mebignant tumours and /1 for bonderine

of s i behavon, Neumﬁbmma 0540/0
* The ieliceed numbers e proveional codes pmposed forthe h eciion of ICC-0. Whie ey Plexiform 855010
e apeded © be incopomed mo the ned ICOO edéion they

cumenily emain sublect i change.
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Tablo 1 (Devam). DSO SSS Tumorleri 2007 Siniflamasi

Perineurioma 857110 Haemangiopericytoma 81501
Intraneural perineurioma 857110 Angiosarcoma 9120/3
Soft fissue perineurioma 957110 Kaposi sarcoma 914003

Malignant peripheral Primary melanocytic lesions

nerve sheath tumour (MPNST) 9540013 Diffuse melanocytosis 872810
Epithelioid 0540/3 Melanocytoma arzan
MPNST with divergent mesenchymal Malignant melanoma 872013

and / or epithelial differentiation 854013 Meningeal melanomatosis B728/3
Melanotic 0540/3
Other neoplasms related to the meninges
Haemangioblastoma 81611

TUMOURS OF THE MENINGES

Tumours of meningothelial cells LYMPHOMAS AND HAEMOPOQIETIC

Meningioma 953010 NEOPLASMS
Meningothelial 253110
Fibrous (fibroblastic) 253210 Malignant lymphomas 2580/3
Transitional (mixed) 853710 Plasmacytoma a731/3
Psammomatous 953310 Granulocytic sarcoma 2930/3
Angiomatous 0534/0
Microcystic 2530/0
Secretory 9530/0 GERM CELL TUMOURS
Lymphoplasmacyte-rich 853010
Metaplastic 2530/0 Germinoma 064/3
Chordoid 95381 Embryonal carcinoma a070/3
Clear cell 95381 Yolk sac tumour a071/3
Afypical 95391 Choriocarcinoma 91003
Papillary 9538/3 Teratoma 0801
Rhabdaoid 9538/3 Mature a080/0
Anaplastic (malignant) 953003 Immature a080/3

Teratoma with malignant transformation 9084/3

Mesenchymal tumours Mixed germ cell tumours a085/3

Lipoma 885010

Angiolipoma 8861/0

Hibernoma 8880/0 TUMOURS OF THE SELLAR REGION

Liposarcoma (intracranial) 885073

Solitary fihrous tumaour BR15/0 Craniopharyngioma 93501

Fibrosarcoma 881043 Adamantinomatous 93511

Malignant fibrous histiocytoma 883073 Papillary 93521

Leiomyoma 8290/0 Granular cell tumour 9582/0

Leiomyosarcoma 889073 Pituicytoma 94321*

Rhabdomyoma 8900/0 Spindle cell oncocytoma

Rhabdomyosarcoma 890073 of the adenohypophysis g2910°

Chondroma 2200

Chondrosarcoma 922003

Osteoma 9180/0 METASTATIC TUMOURS

Ostensarcoma 9180/3

Osteochondroma 9210/0

Haemangioma 91200

Epithelioid haemangicendothelioma 81331



2.3.2 Beyin Tumorlerinin Evrelendirilmesi

Bir timorin evresi malignite derecesini gosterir. Tumorin evrelenmesi histopatolojik
degerlendirme ile miimkiindiir. Timdriin mikroskopik goriinimiinde evreyi etkileyen
parametreler; hicre atipisi, timorin mitotik indeksi, timdrde kotrolsiiz biylmeyi godsteren

bulgularin, infiltrasyonun ve nekrozun olup olmamasi yani sira tiimortin vaskularitesidir.

Gliomlarin evrelemesindeki en Onemli histolojik kriter vaskiiler proliferasyonun ve
seltllaritenin derecesidir. Vaskdlaritenin gostergesi olarak kontrastli MR goriintiileri yardime1
olurken mevcut Kkitlenin hiicre yogunlugunu gostermesi agisindan DAG ve DTG faydali
olabilmektedir. Gliomlann evresinin preoperatif donemde FA ve ADC haritalar1 kullanilarak
belirlenmesi, tiimoriin malignite potansiyelini belirlemekte yardimci olur ve bununla da tedavi

yonlendirilebilir.
DSO Evreleme Sistemi:

Evre 1: Yavas biiyliyen hiicreler, normale yakin mikroskopik goriiniim, diisiik malignite,

yasam beklentisi genellikle uzun.

Evre 2: Gorece yavas biiyiiyen hiicreler, anormal mikroskopik bulgular, komsu normal

dokuyu invazyon olabilir, daha yiiksek evreli olarak niks gorulebilir.

Evre 3: Aktif anormal hiicre yapimi, belirgin anormal mikroskopik bulgular, komsu normal

dokuda infiltrasyon, genellikle daha yiiksek evreli olarak niiks etme egilimi.

Evre 4: Hizli anormal hiicre yapimi, ileri derecede anormal mikroskopik bulgular, hizl

blytmeyi sirdurebilme igin neovaskdlarizasyon, santral kesimde nekroz.
2.3.3 SSS Tumorleri

Primer beyin tiimérleri tiim beyin tiimorlerinin 2/3’linii olusturmaktadir. Glial ve non-glial
timorler diye ikiye ayrilmaktadir. Beyin tlimorlerinin biiyiik ¢ogunlugu noroepitelyal
hiicrelerden kaynaklanir. Sinir sisteminde en ¢ok bulunan matiir ndronlarin béliinme yetileri
olmadigindan timdrleri yoktur. Bu nedenle beyin tiimorlerinin ¢ogunlugu (%40-50)
gliomlardir. Glial hiicreler beyin parankiminden c¢iktiklar1 i¢in hemen daima intraaksiyal
yerlesimdedir. Glial hiicre disindan ¢ikan tiimorler ise genellikle ekstraaksiyal yerlesimdedir.
Bu ayrim radyolojik olarak 6nemlidir. Genel olarak tiimdrlerin histolojik tipi yerlestikleri yer

ile dogrudan iligkilidir (Tuncel, 2007).
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2.3.3.1 Noroepitelyal Timorler
Astrositik timorler

1. Pilositik astrositom (non-invaziv, WHO grade 1): Cocukluk c¢aginda sik goriilen
tiimorlerdendir. 10 yillik yasam orami total rezeksiyon yapilan hastalarda yaklasik % 100,
subtotal rezeksiyon yapilanlarda yaklasik %85 ve tedavi edilmeyen olgularda yaklasik % 40
civarindadir (Kreth, 1997). Benign prognoza ragmen rekiirrens siktir. En sik yerlesim yeri
serebellar hemisferlerdir (Osborn, 2004). Supratentoryal bdlgede optik sinir veya
diensefalonda, kiazma, hipotalamus veya 3. ventrikiil tabaninda goriiliir. Serebral
hemisferlerde, talamusta ve omurilikte de gelisimi olasidir. Pilositik astrositomlarin orijini
neresi olursa olsun patolojik ve radyolojik Ozellikler birbirine benzer. Serebellar hemisferik
veya vermian yerlesen kitlelerde makroskopik olarak parsiyel kistik, solid mural nodiil i¢ceren
kitle mevcuttur. MRG'de solid kisitm T2A sekanslarda beyinle izointens veya hiperintenstir.
Tiimorlerin ¢ogunda kistik komponent vardir. Kist sivist TIA sekanslarda BOS ile izointens
veya Yyiksek protein konsantrasyonu nedeni ile hafif hiperintenstir. Peritimoéral 6dem
goriilmez, kanama nadirdir. Postkontrast incelemede solid kisimlarda belirgin boyanma
goralir (Claussen 1985, Strog 1993).

2. Diffliz Astrositom (WHO grade Il): Hemisferik gliyal timorlerin %20-30’unu olusturur,
genellikle 20-50 yaslar arasinda goriiliir. Karakteristik yerlesim bdolgeleri subkortikal ak
madde olup tercihen frontal bdlgededir. Makroskobik morfolojileri timor tipine gore
degiskenlik gostermektedir. MR incelemede T2 agirlikli sekanslarda hiperintens, T1 agirlikli
sekanslarda ise hipointens alanlar olarak goriiliirler. MRG'de infiltratif yapida nispeten
homojen, yavas biiyliyen, fokal veya diffiiz, genellikle kontrastlanmayan beyaz cevher kitlesi
mevcuttur (Osborn, 1994). Ancak kontrastlandiginda yiiksek evreli gliyal timorlere
progresyona isaret edebilir. Bu tiimorler tipik olarak hiposelliiler yapidadir, bu nedenle su
icerigi fazladir ve T2A sekansta hiperintens goriiliir. Peritiimdral 6dem yoktur veya yiiksek

evreli timorlere gore daha azdir. Kalsifikasyon ve kistik komponent nadir goriiliir.

Alt gruplar: Protoplasmik, gemistositik, fibriller, mikst (gemistositik astrositomalarin hemen
tamami gergekte anaplastiktirler ve bu nedenle grade III vaya grade IV olarak belirtilmesi

gerekirken WHO sisteminde grade II olarak yer almistir).

3. Anaplastik (malign) astrositom (WHO grade I11): Diferansiye astrositom ile gliyoblastom

aras1 biyolojik davranista bulunur. Intrakranyal tiimérlerin %4’{inii kapsar. En sik 5. dekatta

21



goralir. AA’larin 25 yas altinda 2/3'0i serebelllumda iken, 25 yas lizerinde ise %90 serebral
yerlesim gosterirler. Yillar hatta aylar icerisinde GBM’e doniisebilirler. Morfolojik 6zelligi
GBM’e benzemesi nedeniyle radyolojik ayrimi zordur. MRG'de kontrastli tetkiklerde; her iki

timorde de solid alanlarda ve nekroz duvarinda belirgin parlaklagsma goriiliir (Osborn, 1994).

4. Glioblastoma multiforme (WHO grade IV): Eriskin ¢agin en sik goriilen primer malign
beyin tiimoridiir. 6. dekatta pik yapar, 30 yas altinda nadir gorullr (Claussen, 1985). Frontal,
temporal loblar ve bazal ganglion tutulumu sik olmakla birlikte genellikle birden fazla lobu
tutar. GBM primer olarak gelisebilmekle birlikte daha distk evre glial timorlerden de
progresyon ile gelisebilmektedir. MRG’de ileri derecede heterojen olup solid, nekrotik, Kistik
ve hemorajik alanlar mevcuttur. GBM’de irregiiler halka ve karnibahara benzeyen
kontraslanma genelde tiim olgularda goriiliir. Derin ak madde yolaklarin1 kullanarak
infiltrasyon yapmaya ve siklikla korpus kallozumu kullanarak karst hemisfere yayilim
gostermeye yatkinlik gosterir (Burger, 1985). Multifokal ve multisentrik yerlesim gosterebilir
(Burger 1985, Sartor 1999).

Alt gruplar : Dev hucreli glioblastoma, gliosarkoma

5. Gliomatozis serebri (WHO grade IV): Nadir gorulen ve oldukca infiltratif olan, astrosit
veya olidodendrositlerden gelisen glial bir tiimdrdiir. MRG incelemelerinde beyaz cevherde
ekspansiyona neden olan, smirlart belirsiz, TIA ve T2A kesitlerde heterojen sinyal 6zelligi

gosteren lezyon seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (YUnten 1996, Bendszus 2000).

6. Subependimal dev hicreli astrositom (non-invaziv, WHO grade 1): Tuberoskleroz
kompleksinde, klasik olarak foramen Monro komsulugunda yer alan genellikle 2 cm’den
blylk, MR incelemede ; IV gd enjeksiyonu sonrasi kontrast tutulusu gosteren intraventikiler
lezyonlardir (Osborn 1994, Atlas 2002, Osborn 2004).

7. Pleomorfik ksantoastrositom (non-invaziv, WHO grade I): Serebral hemisferik, genellikle
yuzeyel yerlesimi ve leptomeningeal yayilim ile karakterize tiimoérlerdir. Siklikla temporal

lobda yerlesir. Kalsifikasyon nadirdir. Kontrast tutulumu belirgindir (Erden, 2006).
Oligodendroglial timorler

1. Oligodendrogliom (WHO grade Il): Tiim intrakraniyal gliyomlarmm %1-9'unu olusturur
(Russel, 1989). Santral sinir sisteminde myelini iireten destek hiicrelerden koken alirlar.

Hemen her yasta goriilebilirlerse de, siklikla eriskinlerde (35-45 yas) gorilurler. Oldukga
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yavas biydrler ve bulyik boyutlarda bile belirti vermeyebilirler. Gorintiilemelerde dizgin
sinirlt olsa bile infiltratif yapida olabilirler (Russel, 1989). Siklikla frontal lobda goriiliirler.
Kapsiilsiiz, infiltratif neoplazmalardir ve ekspansiyon yaparak biiyimeye egilimlidir.
Hemisferin yiizeyinde korteksi tutmasi tipik bulgularindandir. Astrositomlar gibi beyaz
cevher boyunca yayilmazlar. oligodendrogliyomlar beyaz cevherden koken almasina karsilik,
belirgin olarak serebral korteks boyunca yayilma egilimindedirler. intrakraniyal tiimorler

icerisinden en sik oligodendrogliyomlarda kalsifikasyon goriiliir (Parsons, 2001).

2. Anaplastik (malign) oligodendrogliom (WHO grade Ill): Kalin ve diizensiz duvarl,
halkasal tarzda kontrast tutan ve etrafinda asir1 6dem yapan Kitlelerdir. Bu 6zellikler ile birgok
olguda GBM’e benzer ve konvansiyonel goriintileme bulgulart ile anaplastik
oligodendrogliyomlart GBM'den ayirmak mumkin olmayabilir. Cesitli evre ve blyukltkteki
multipl hemorajiler timoérun tim sekanslarda heterojen gorunimine neden olabilir.
Hemorajiye bagli T1A goruntilerde hiperintens sinyal degisikligi dikkati geker. Kalsifikasyon

anaplastik oligodendrogliyomlarda daha azdir.
Oligoastrositik tumorler

1. Mikst oligoastrositom (WHO grade I1).

2. Anaplastik (malign) oligoastrositom (WHO grade I11).
Ependimal timorler

1. Ependimom (WHO grade II): Ventrikuler sistemin ependim tabakasindan veya
periventrikiiler beyaz cevherde ependimal rest hiicrelerden orijin alan bu tiimdriin insidansi
%1-5 arasindadir. Pediyatrik grupta serebral tiimorlerin %10'unu olusturmakta, eriskin yasta
daha siklikla intraspinal bolgede goriilmektedir. Intrakranyal epandimomlarin 2/3'i
infratentoryal yerlesir. Dordiincii ventrikiil tabanindan orijin alan, %60 oranda foramen
Luschka'dan serebellopontin agiya, foramen Magendi’den sisterna magnaya ekstansiyon
yapan kitle saptanir. ikinci sik yer lateral ventrikil govdesi ve 3. ventrikildir. Tamor
lokalizasyonu ve boyutlarina gore hidrosefali en sik komplikasyondur. BOS ile yayilim

olasidir.
Alt gruplar : Selliler, papiller, epitelyal, clear hiicre, mikst

2. Anaplastik ependimom (WHO grade 111)
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3. Miksopapiller ependimom (WHO grade 1)

4. Subependimom (WHO grade I): 3.ventrikil yada lateral ventrikilde yerlesen asemptomatik
ve 2 cm'den kiigiik Kitlelerdir. Iyi smirli, nodiiller olup kontrast madde etkilesimi beklenmez.

Epandimomdan farkli olarak homojen olup ventrikiil disina tasmazlar (Erden, 2006).
Koroid pleksus tumarleri

1. Koroid pleksus papillomu (WHO grade I): Cocukluk ¢aginda sik izlenir ve bu yas grubunda
% 80 lateral ventrikiil kaynaklidir. Ileri yaslarda tum ventrikillerde esit siklikta izlenir.
Yasamin ilk 2 ayinda saptanan pediyatrik intrakranyal kitlelerin % 40'tan fazlas1 koroid
pleksus papillomudur. Papillomlarda hidrosefali iki mekanizma ile gerceklesir: birincisi,
papillomlar asir1 miktarda BOS iiretirler. ikincisi ise, bunlar oldukca kanamaya egilimlidirler.
Tekrarlayan hemorajiler kafa tabaninda araknoidite yol agabilir veya araknoid graniilasyonlar
yolu ile olan absorbsiyonu obstrikte edebilirler. Papillomlar loblle, T2A hiperintens olup
kalsifikasyon ve kanama nedeniyle hipointens alanlar icerir. Kistik dejenerasyon icerebilir.

Sinyalsiz (signal void) vaskiiler yapilardan zengindir. Kontrast sonrast yogun sinyal artisi

gosterir (Bonneville 2001, Atlas 2002, Erden 2006).
2. Atipik koroid pleksus papillomu (WHO grade 11 ):

3. Koroid pleksus karsinomu (WHO grade IlI): MR inceleme ile koroid pleksus
papillomundan ayrilmasi1 zordur. T1A goriintiilerde hipo, T2A goéruntulerde hipo-, izo- veya
hiperintens, IV Gd enjeksiyonu sonrasi heterojen kontraslanma gosterirler. BOS yoluyla
yayilabilir (Osborn, 2004).

Diger noroepitelyal tiimorler

1. Polar spongioblastom (WHO grade 1V)

2. Astroblastom (WHO grade V)

Noronal ve mikst néronal-glial timorler

1. Gangliositoma (WHO grade I)

2. Serebellumun displastik gangliositomasi (Lhermitte-Duclos, WHO grade I)

3. Gangliogliom (WHO grade I): Gangliogliyomalar néronal ve gliyal proliferasyon gosteren

nadir siklikta timorlerdir. Geng eriskinlerde ve ¢cocuklarda siktir. Hastalarin % 60’1 30 yasin
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altindadir. Yavas biydyen timorlerdir. Genellikle temporal lobda gorilir. Nadiren beyin
sap1, serebellum, pineal bolge, optik sinir/kiazma, intraventrikiiler ve spinal korda goriilebilir
(Osborn, 2004). Kistik kitle, eslik eden punktat kalsifikasyon (%35-50) ve mural nodil ile
pilositik astrositomayi taklit eder. Kontrastsiz BT de; iyi sinirli, izo veya hipodens olabilen ve
hastalarin 1/3’linde punktat kalsifikasyon odaklar1 bulunan kitlelerdir. Kontrast madde
uygulamasini takiben; kistik kitlede bir ya da birden fazla kontrastlanan mural nodiiller
izlenir. MRG'de mural nodult bulunan kistik temporal lob kitlesi klasik gorinimudur
(Osborn, 2004).

4. Anaplastik (malign) gangliogliom (WHO grade 111)
5. Desmoplastik infantil ganlgiogliom / astrositom ( WHO grade | ).

6. Santral nérositom (WHO grade I): Cinsiyet farki gézetmeksizin, geng eriskinlerde gorulir.
Hemen tamamu lateral ventrikiil gdvdesi ya da 3. ventrikiil i¢i yerlesir. Iyi smirli, intratiimoral
kistlerin eslik ettigi lobule konturlu Kkitle olup T1A gortntilerde kitlenin solid komponenti
minimal hiperintenstir. Kalsifikasyon %50-70 oraninda gorullir. Septum pellusidum ya da
ventrikiil duvarindan koken alir. Kontrast sonrasi solid komponenti belirgin sinyal artisi

olusturur (Osborn, 2004).

7. Disembriyoblastik néroepitelyal tumor (WHO grade 1): Tipik olarak uzun sireli parsiyel
kompleks ndbet 6ykiisii bulunur. Saptanmasi ve dogru tani konulmasi son derece onemlidir.
Ciinkli epilepsi cerrahisi ile tedavi edilebilen tiimdorlerdir. Siklikla temporal lobda ve
superfisyal yerlesirler. Kitle etkisi az olup vazojenik 6deme neden olmazlar. MRG'de; T1A
gorintilerde distk, T2A gorintulerde ylksek sinyal intensitesindedir. intratimoral kistler

gorulebilir. Genellikle kontrast tutmazlar (Osborn, 2004).

8. Papiller gliontronal tuimor (WHO grade 1): Ortalama gorilme yas1 27 olmakla beraber
genis yas dagilimi gostermektedir. Genellikle temporal lobda goriiliir. BT ve MRG’de
kontrastlanan, iyi smirli, genellikle kistik-mural nodil paternine sahip kitle seklinde géralir
(Louis, 2007).

9. Olfaktor noroblastom (esthesiondroblastoma, WHO grade 1)

10. Filum terminale gangliogliomu (WHO grade 1)

25



Pineal boélge timorleri

1. Pineositom (WHO grade Il): Subaraknoid yayilim siktir. Genellikle eriskinlerde gorulen,
iyi sinirli, ancak invazyon mevcutsa kontur netligi bozulan, nispeten daha benign seyirli
kitlelerdir. Dens, fokal kalsifikasyon olabilir. MRG'de belli bir sinyal 0Ozelligi yoktur,

genellikle hiperintenstir.

2. Pineoblastom (WHO grade 1V): Primitif néroektodermal tiimdorlere dahildir. BOS yoluyla
yayilim yapar. Trilateral retinoblastom, bilateral retinoblastomlu ¢ocuklarda pineablastom
goriilebilen ve son derece kotli prognozu olan nadir bir varyanti tamimlar. MRG’de T2A

sekanslarda gri cevher ile izointenstir.
3. Mikst pineositom/pineoblastom (WHO grade 11-1V)
Embriyonel timorler

1. Medulloblastom (WHO grade 1V): Cocukluk cagindaki tiimorlerin %25’ini olusturur.
Medulloblastomlarin %30°u eriskin yasta gorullr. Yuksek derecede malign bu timérun tipik
lokalizasyonu 4. ventrikiil tavan1 ve serebellar vermistir. Foramen Magendi'den sisterna
magnaya hatta spinal kanala, foramen Luschka'dan serebellopontin a¢iya, akuaduktustan 3.
ventrikiile yayilabilir. Yiiksek malignite nedeni ile subaraknoid yayilim, leptomeningeal
invazyon olasidir. Medulloblastomlarin MRG goriiniimii karakteristiktir. Klasik olarak orta
hatta yer alan, homojen, keskin sinirli kitle saptanir. Nekroz, kist ve kalsifikasyon orani
disuktar. Genelde homojen ve izointens kitlede paramanyetik kontrast madde ile yogun
intensite artimi geligir. Meningeal yayilim geligirse subaraknoid mesafede diffliz, nodiler
boyanma gozlenir. (Osborn 1994, Yiinten 1996, Atlas 2002).

2. Primitif néroektodermal timaorler (WHO grade 1V)
Noroblastom
Gangliondroblastom
Medulloepitelyom

3. Atipik teratoid / rabdoid tumor.

2.3.3.2. Kranial ve Paraspinal Sinir Tumorleri

1. Schwannom (ndrinom, nérilemmom).
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Alt tipler : Selltler, pleksiform ve melanotik

2. Norofibrom
Pleksiform norofibrom.

3. Malign periferal sinir kilifi tiimorii (malign schwannom).
Epiteloid
Farkli mezensimal veya epitelyal differansiyasyon
Melanotik

2.3.3.3. Meninks Tumorleri

Meningotelyal hiicre kaynakh tiimorler

1. Menenjiyom: En yaygin ekstraaksiyel timor olup beyin tiimorlerinin %15- 20'sini
olusturur. Orta ve ileri yasta sik goriiliir. Kadinlarda 2 kat daha fazla ortaya ¢ikar. Cocukluk
caginda nadir olup tlimorlerin ancak %2'sini olugturur. Multipl olma egilimi yiiksektir. Yavas
blyuyen benign kitlelerdir ve tan1 anina kadar biiyiikk boyutlara ulagsabilmektedir. Parasagittal
konveksite, anterior silvian bolge, sfenoid kanat, tuberkilim sella, parasellar alan, optik sinir
kilifi ve olfaktor olukta sik goriiliir. Genellikle T1A goruntulerde gri cevhere oranla izo ya da
hipointens, T2A gorlntilerde ise izo ya da hiperintens izlenir. Kontrast sonrasi giiglii sinyal
artis1 olur. Kalsifikasyon ve nadir de olsa kistik dejenerasyon gosterebilir. Genis tabanla
duraya oturmasi kemikte hiperostozis veya invazyon olusturmasi genel Karakteristikleridir.
Falks ve tentoryum invazyonu sik olup intraaksiyel kitlelerden ayriminda énemli bir kriterdir.
Siniis komsulugunda olan menenjiomlarda siniis invazyonu mutlaka degerlendirilmelidir.
Sinus invazyonunun degerlendirilmesi agisindan MR venografi yararlidir. Dural kuyruk (dural
tail) isareti genellikle reaktif meningeal degisikliklere isaret eder ve plak tarzi menejiyomlarda
ve konveksite menenjiomlarinda daha sik izlenmesine ragmen cerrahi smirlarin
belirlenmesinde 6nem tasir (Buetow 1991, Atlas 2002, Erden 2006). Cerrahi agidan rekiirrens
olasilig1 yiiksek olan atipik menenjiomlar ve nadir goriilen malign menenjiomlar tipik
menenjiomlardan ayirmak onem tasir. Bu konuda difiizyon tensor goriintiileme ile yapilan

calismalar mevcuttur.
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Alt gruplar: Meningotelyal, fibroz (fibroblastik), transizyonel (mikst), psammomatoz,
anjiyomattz, mikrokistik, sekretuar, berrak hcreli, kordoid, lenfoplazmositten zengin ve
metaplastik.

2. Atipik menenjiyom
3. Papiller menenjiyom
4. Anaplastik (malign) menenjiyom
Mezensimal hiicre kaynakh tiimorler
1. Benign Mezensimal (Osteokartilajindz timarler, lipom, fibrdz histiositom, diger)
2. Malign Mezensimal (Kondrosarkom, hemanjiyoperisitom, rabdomyosarkom, diger)
Primer Melanositik Lezyonlar
1. Diffliz Melanozis
2. Melanositom
3. Malign Melanom
Alt grup: Meningeal Melanomatozis.
Meninkslerle iliskili diger neoplazmlar
1. Hemanjiyoblasyom (kapiller hemanjiyoblastom)
2.3.3.4. Lenfomalar ve Hematopoetik Neoplazmlar

1. Malign Lenfoma: Primer SSS’i lenfomalari malign intrakranyal tiiméorlerin %12-15ni
olusturmaktadir. Imminsupresif tedavi gorenlerde ve AIDS hastalarinda insidansi
artmaktadir. Primer serebral lenfoma oOnceden tiim SSS timorlerinin % 0,3-0,5’ini
olustururken, su anda tim primer beyin timorlerinin % 6,6-15,4’nii olusturmaktadir
(Deangelis 1991, Sugahara 1999). Primer serebral lenfoma yiksek doz kemoterapi ve
radyoterapi ile tedavi edilir ve cerrahi uygulanmaz. Cerrahi rezeksiyon prognozu etkilemez.
Bu nedenle diger intrakranyal kitlelerden ayrimi 6nem tasir. Cerrahi girisim patolojik tani igin
doku elde etme sirasinda yapilabilir (Cha, 2002). Derin gri cevher, periventrikiiler alanlari ve

korpus kallozumu tutar. Serebellar vermis ve beyin sapinda da goriilebilir. Sekonder
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lenfomada ekstraaksiyel tutulum daha siktir. Konvansiyonel MRG bulgular1 diger
intrakranyal tumorlere ya da demyelinizan lezyonlara benzeyebilir. T2A goruntulerde
hipointens sinyal 6zelliginde olmasi gliyomlardan ayirt etmede yardimei olur (Sugahara,
1999). Bu lezyonlar genellikle kontrastlanir, multipl olabilirler, derin gri cevher ve
subepandimal lokalizasyonlarda bulunabilir ve genellikle korpus kallozumu tutarlar; bu
ozellikleri ile de GBM’e benzeyebilirler.

2. Plazmasitom

3. Grandlositik sarkom

2.3.3.5. Germ Hucreli Timorler
1. Germinom.

2. Embriyonel karsinom.

3. Yolk sak tumoru (endodermal sinus timord).
4. Koryokarsinom.

5. Teratom.

6. Mikst germ hucreli timorler
2.3.3.6. Sellar Bolge Tumorlerti
1. Pituiter adenom

2. Pituiter karsinom

3. Kraniofarinjiyom: Epitelyum kokenli, intrasellar ve suprasellar yerlesimli, genellikle 3.
ventrikiile uzanan orta hat kitleleridir. % 50’si ¢ocukluk ve adolesan ¢aginda izlenir. Digeri
ise 5. dekattan sonra izlenir. Birka¢ milimetreden birka¢ santimetre boyutlara erisebilir.
Genellikle suprasellar olup nadiren intrasellar ya da 3. ventrikll igerisinde izole olarak

izlenebilir.

Adamantinomat0z kraniofarinjiom: Klasik ve siklikla rastlanan tipidir. Cocukluk caginda
genellikle ilk iki dekatta suprasellar Kistik kitle olarak izlenir. Kist icerigi degiskendir.

Kalsifikasyon genellikle izlenir. MRG’de heterojen, dominant kistik ve solid komponentleri
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bulunan iyi smurli lezyonlar olarak izlenir. Komsulugundaki vaskiiler yapilar1 genellikle

cevreler. Kontrast sonrasi ise solid komponentlerde belirgin kontrast artis1 izlenir.

Papiller kraniofarinjiom: Tipik olarak eriskin hasta grubunda izlenir. Kalsifikasyon icermez.
Kistik komponent bulunmaz ve genellikle 3. ventrikll igerisinde yerlesir. Bu 0Ozellikleri

nedeniyle cerrahi ¢ikarimlari nispeten kolay olup rekiirrens ihtimali azdir. MRG'de solid,

3.ventrikul ici kitle seklinde izlenir (Atlas 2002, Erden 2006).
2.3.3.7. Metastatik Tumorler

Metastazlar, tim supratentorial beyin timdrlerinin yaklasik % 50’sini olusturur. Metastazlar
en sik parankimal metastaz seklinde goriilmektedir ve gri-beyaz cevher birleskesini daha ¢ok
tutarlar. Bunun disinda dural ve leptomenengial metastazlar da gorilebilmektedir. Meme
kanseri, akciger kanseri ve malign melanom en sik parankimal metastaz yapan timaorlerdir.
Dural metastaz en stk meme ve akciger kanserinde gorultrken leptomenengial metastazlar ise
en stk meme ve 16semiye sekonder gelismektedir. Metastatik tumorler santral sinir sistemine
hematojen yolla ulasirlar, bliylidiikge ve gelistikce neovaskiilarizasyonu indiiklerler. Cogu
zaman multipl sayidadir. Ancak vakalarin %30-50 oraninda soliter metastazlar izlenebilir.
MRG’de; genellikle yaygin 6deme neden olan, T2A gorlntilerde hiperintens ve gadolinyum
enjeksiyonu sonrasi kontrastlanma gosteren lezyonlar seklindedir. Metastaz 6demi genellikle
korteksi tutmaz ve korpus kallozumdan karsiya gegmez. Melanom, renal hicreli karsinom ve

tiroid kanseri metastazlari hemorajik metastaz yapma egilimi olan tumdorlerdir.
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3. GEREC ve YONTEM:

Bu c¢alismada; Konya Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi,
Radyoloji Anabilim Dalinda 2012 - 2013 yillarinda 1.5 Tesla MRG sisteminde (Siemens
Magnetom Avanto, Erlangen, Almanya) kranyal konvansiyonel MRG incelemeleri sonucu
intrakranial kitle saptanan olgulara prospektif olarak DTG incelemesi yapilmistir. Caligmaya
cerrahi gecirmis veya radyoterapi uygulanmis olan hastalar dahil edilmemistir. Her olguda
kranyal kitleden; kontrast tutulumu olan lezyonlarda kontrastlanmanin oldugu alanlardan,
kontrast tutulumu olmayan olgularda ise tiimoriin solid kisimlarindan (T2A ve FLAIR
imajlarda hiperintens alanlardan), kitlenin simetrigindeki normal parankimden ve peritiiméral
6dem bulunan olgularda 6dem alanindan diflizyon tensor gortntuler izerinden elde edilen FA
degerleri Olgulerek istatistiksel analiz uygulanmistir. Daha sonra yine difliizyon tensor
goruntuler uzerinden elde edilen renk-kodlu FA haritalar1 ve 3 boyutlu fiber traktografi
goruntulerinden kKitlelerin traktlar iizerindeki etkileri degerlendirilmistir. Sonuglara gore beyin
timorlerinin evrelendirilmesinde, karakterizasyonunda ve beyin traktlarina olan etkilerinin

degerlendirilmesinde difiizyon tensor goriintiilemenin katkis1 arastirilmistir.

Bu ¢alisma icin Konya Necmettin Erbakan Universitesi Etik Kurulundan onay alinmustir.

3.1 Hasta Gruplarmin Olusturulmasi

Intrakranial Kitle saptanan 36 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarm yaslar1 19 ile 82
arasinda degismekte olup ortalama yas 53.1 olarak saptandi. Hastalarin 19’u (%52,8) kadin,
17°si (%47,2) erkekti. Hastalar istatistiksel analizin yapilabilmesi amaciyla 4 gruba ayrildi.
Gruplar asagidaki gibi olusturuldu (tablo 2).

Grup 1) Yuksek grade (grade 111 ve IV) glial timdrler: 13 hasta
Grup 2) Diisiik grade (grade I ve 1) glial timorler: 9 hasta
Grup 3) Metastazlar: 7 hasta

Grup 4) Menejiyomlar: 7 hasta
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Tablo 2. Gruplara gore hasta dagilimi

14
12

10
8 O Kadin

] — | |l Erkek

[ Toplam

0 I I I
Grup1 Grup2 Grup3 Grup4

3.2 MRG Inceleme Teknigi
3.2.1 Konvansiyonel Kraniyal MRG Teknigi:

Tum hastalara bolumumiizde bulunan 1.5 Tesla MRG cihaz1 ile (Siemens Magnetom
Avanto, Erlangen, Almanya) 16 kanalli kafa koili kullanilarak konvansiyonel ve diflizyon
tensor gorintuler elde olundu. Konvasiyonel goriintilerde aksiyel planda T2 agirlikli imajlar
(TR: 4500 ms, TE: 102 ms, kesit kalinligi: 5 mm, kesit araligi: 1.5 mm, NEX: 1 ve matriks:
227x384), aksiyel ve sagittal planda T1 agirlikli imajlar (TR: 500 ms, TE: 11 ms, kesit
kalinligi: 5 mm, kesit araligi: 1.5 mm, NEX: 1 ve matriks: 188x320) ve koronal planda
FLAIR (TR: 9000 ms, TE: 134 ms, TI: 2500 ms, kesit kalinligi: 5 mm, kesit araligi: 1.7 mm,
NEX: 1 ve matriks: 191x256) alindi. Kontrast madde uygulanmasi igin inceleme oncesinde
tim olgulara antekubital fossadan 18 veya 20 G intravendz kateter takildi. Kontrasth

incelemede antekubital venden bolus enjeksiyon seklinde 0.1 mmol/kg Gd-DTPA uygulandi.
3.2.2 Difiizyon Tensor Goriintiileme Teknigi:

Diflizyon tensér goruntuler single-shot spin-echo EPI sekansi kullanilarak elde edildi.
DTG sekansi ozellikleri ve parametreleri; TR: 3100 ms, TE: 95 ms, voksel boyutu: 1.8x1.8x5
mm, FOV: 230x230, Matris: 128x128, b: 0 ve 1000 s/mm?, yén sayist: 20.
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3.3 Goriintiilerin Degerlendirilmesi ve ROI Analizi:

Konvansiyonel MR gorintilerde Kitlenin boyutu, lokalizasyonu, Kistik ve/veya nekrotik
komponent icerip icermedigi, kontrastlanma ve peritimoéral 6dem olup olmadigi
degerlendirildi. Is istasyonuna (Leonardo Workstation) transfer edilen DTG goriuntiileri
Neuro 3D yazilimi ile analiz edildi. Kaynak DTG goriintiilerinden bu yazilim ile otomatik
olarak FA ve ADC haritalar1 olusturuldu. FA 6l¢timleri, anatomik detay1 diger haritalara gore
daha iyi olan b:0 goruntuler tzerinden ROI (region of interest) yontemi ile manuel olarak elde
edildi. Her bir hasta icin;

1. TimOorin solid komponentinden,
2. Kitlenin simetrigindeki normal parankimden,
3. Peritimoral 6dem bulunan hastalarda 6demli alanlardan ayr1 ayr1 FA 6l¢iimleri yapildi.

Bu ol¢iimler yapilirken tiimoriin Kistik-nekrotik ve hemorajik komponentlerinden uzak

duruldu.

Daha sonra yine kaynak DTG goriintiilerinden olusturulan renk-kodlu FA ve 3 boyutlu fiber
traktografi goruntileri ile kitlelerin traktlar Gzerine etkileri;

1. Deviasyon

2. Odematdz

3. Infiltrasyon

4. Destriiksiyon olmak iizere siniflandirildi.

Bu smiflandirma yapilirken kitle lokalizasyonundaki ve simetrigindeki (karst hemisferdeki)

traktlar karsilastirmali olarak degerlendirildi.

3.4 istatistiksel Analiz:

Veriler, bilgisayar ortaminda SPSS 17.0 paket programi ile analiz edildi. Kategorik
verilerin dagilmmin karsilastirlmas:  “Ki-kare (x°) Testi” ile yapildi. 4 grubun FA
degerlerinin karsilastirilmasinda Tek-YOnlU Varyans Analizi (ANOVA) ve bu testin ikincil

testi olarak Tukey-HSD testi kullanildi. Hasta sayisinin yetersiz oldugu durumlarda alternatif
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olarak non-parametrik test olan Kruskal-Wallis testi uygulandi. Her bir grubun FA
degerlerinin simetrik taraf FA degerleri ile karsilastiriimast Bagimli Gruplarda Student t testi
ile yapildi. Tiim analizlerde, p<0.05 oldugunda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli

oldugu kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hasta yaslar1 acisindan ANOVA testi ile gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi
(grup 1: 56.5, grup 2: 47.2, grup 3: 48.7, grup 4: 59.0, p=0,422). Cinsiyet bakimindan da Ki-
kare (x°) testi’ne gore gruplar arasinda anlamh farklilik yoktu (p= 0,176).

Grup 1 icerisindeki 13 hastanin 11’inde (% 84.6), grup 2 icerisindeki 9 hastanin 4’tinde (%
44.4), grup 3 icerisindeki 7 hastanin 6’sinda (% 85.7), grup 4 igerisindeki 7 hastanin 2’sinde
(% 28.6) peritiimoral 6dem saptandi.

Tumorlerin solid komponentinden, kitlenin simetrigindeki normal parankimden ve
peritimoral 6dem saptanan olgularda 6dem alanindan oSlgiilen FA degerleri tablo 3, 4 ve 5‘te

Ozetlenmistir.

Tablo 3. Hasta gruplarinda tiimoérlerin solid komponentinden elde edilen FA degerleri

Tablo 4. Timorlerin simetrigindeki normal parankimden elde edilen FA degerleri
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Tablo 5. Peritiimoral 6dem saptanan olgularda 6dem alanindan elde edilen FA degerleri

Odem
Saptanan :
Tumoér Grubu FA(ort£SD) FA Min / FA Max
Hasta Sayisi
I 11 0,121 + 0,028 0,090/ 0,196
1 4 0,131 +£ 0,044 0,089/0,189
i 6 0,125 + 0,044 0,071/0,182
v 2 0,168 + 0,009 0,161/0,175

Istatistiksel olarak ANOVA testi ile tiim gruplarda tiimoriin solid komponentinden elde

edilen FA degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur (p < 0,001).

Bu gruplar arasindaki farkliliklarin  degerlendirilmesinde Tukey-HSD  testinden
yararlanildi. Farklilik gosteren gruplar karsilastirildiginda grup 4 hastalarda (menenjiyomlar)
timorin ortalama FA degeri (0,208 + 0,037) diger tim gruplara gore yiksek bulunmustur (p
<0,001).

Grup 1 hastalarda (yiksek grade gliomlar) (0,143 + 0,025) ortalama FA degeri grup 2
hastalara (distk grade gliomlar) (0,090 + 0,009) gore yiksek bulunmustur (p < 0,001).

Grup 3 hastalarin (metastazlar) (0,115 £ 0,026) ortalama FA degeri grup 1 (yuksek grade
gliomlar) (0,143 + 0,025) ve grup 2 hastalara (dusik grade gliomlar) (0,090 + 0,009)
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p = 0,101 ve p = 0,243).

Grup 1 (yuksek grade gliomlar), grup 2 (dusiik grade gliomlar) ve grup 3 hastalarin
(metastazlar) timiinde kitledeki ortalama FA degeri simetrigindeki normal parankimden
anlamli diizeyde disiik bulunmustur (p < 0,05). Grup 4’teki olgular (menenjiyomlar)

ekstraparankimal kitleler oldugu i¢in bu grupta boyle bir 6l¢iim yapilamamustir.

Peritimoral 6dem saptanan olgularda 6dem alanindan Slgiilen FA degerlerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p = 0,493). Bu nedenle gruplar

arasinda karsilastirma yapilamamistir.
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edilen FA degerleri
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Kitlelerin beyaz cevher traktlari Uzerindeki etkileri simetrigindeki (karst hemisferdeki)

traktlar ile karsilastirmali olarak degerlendirildiginde (Tablo 6);
Grup 1 (yiiksek grade gliomlar) olgularinda baslica infiltrasyon ve destriiksiyon,
Grup 4 (menenjiyomlar) olgularinda baslica deviasyon paterni gozlendi.

Grup 2 (diisiik grade gliomlar) ve grup 3 (metastazlar) olgularinda ise ¢ogunlukla mikst

paternler saptandi. Kitlelerin boyut ve lokalizasyonuna gore degismekle birlikte;
Grup 2 (diistik grade gliomlar) olgularinda deviasyon,

Grup 3 (metastazlar) olgularinda ise deviasyon ve dem paterni daha 6n planda idi.

38



5. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1: Yiiksek grade glioma ait olgu 6rnegi

Resim 1: Sol frontoparietal bélgede lokalize GBM

(A) T1A, (B) T2A ve (C) FLAIR kesitlerde sol frontoparietal bélgede, ventrikiler dizeyde,
periferik yerlesimli, santralinde genis nekroz alan1 ve ¢evresinde belirgin 6dem bulunan kitle
goraluyor. (D) IV gadolinyum enjeksiyonu sonrasinda kitlenin solid komponentinde diizensiz
ve halka tarzinda kontrast tutulumlart mevcut. (E) b0 gorintide kitlenin solid
komponentinden, peritimoral 6demden ve simetrigindeki normal parankimden ROI yontemi
ile yapilan dlgtimler gosterilmis. (F) Renk kodlu FA haritasinda timor ve peritimdoral 6deme

bagl renk kodlarinda degisme izleniyor.
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OLGU 1 (Devam): Yiiksek grade glioma ait olgu 6rnegi

Resim 1 (Devam): Sol frontoparietal bélgede lokalize GBM

(GH,I,J) 3 Dboyutlu traktografi goriintiilerinde simetrigindeki normal traktlarla
karsilagtirildiginda tiimoriin superior longitudinal fasikil ve korona radiata’nin superior

kesiminde neden oldugu destriiksiyon goriiliiyor.

40



OLGU 2: Diisiik grade glioma ait olgu 6rnegi

Resim 2: Sag oksipital bolgede lokalize oligodendriogliom

Sag oksipital lobda (A) T1A’da hipo, (B) T2A ve (C) FLAIR’de hiperintens kitle mevcut. (D)
IV gadolinyum enjeksiyonu sonrasinda Kkitlenin kontrast tutmadigi goriluyor. (E) b0
gorintude kitleden ve simetrigindeki normal parankimden ROI yontemi ile yapilan dl¢iimler
gosterilmis. (F) 3 boyutlu traktografide kitlenin inferior fronto-oksipital trakt ve inferior

longitudinal fasikiil’de neden oldugu deviasyon izleniyor.
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OLGU 3: Metastaza ait olgu 6rnegi

Resim 3: Sol frontoparietal bolgede lokalize meme Ca metastazi

(A) T1A, (B) T2A ve (C) FLAIR kesitlerde verteks seviyesinde sol frontopariyetal bodlge
yerlesimli, ¢evresinde 6dem bulunan, (D) kontrastli incelemede yogun, heterojen kontrast
tutan kitle lezyonu goraliyor. (E) b0 goruntide kitlenin solid komponentinden, peritimoral
o6demden ve simetrigindeki normal parankimden ROI yontemi ile yapilan Olgtimler
gosterilmis. (F) Renk kodlu FA haritasinda tiimor ve peritiimoral 6deme bagli renk kodlarinda

degisme izleniyor.
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OLGU 3 (Devam): Metastaza ait olgu 6rnegi

Resim 3 (Devam): Sol frontoparietal bolgede lokalize meme Ca metastazi

(G,H,1,J) 3 Dboyutlu traktografi goriintillerinde simetrigindeki normal traktlarla
karsilastirildiginda tlimoriin superior longitudinal fasikii’de neden oldugu deviasyon ve

O0dematoz degisiklikler goriiliiyor.
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OLGU 4: Menejiyoma ait olgu ornegi

Resim 4: Sag frontal bolgede lokalize menenjiyom

Sag frontal bolgede vertekse yakin yerlesimli (A) T1A’da hipo, (B) T2A ve (C) FLAIR de
izointens kitle mevcut. Lezyonun santralinde ¢evreye 1sinsal uzanimi olan, kalsifikasyonlara
ait hiperintens alanlar goriluyor. (D) IV gadolinyum enjeksiyonu sonrasinda kitlede hafif
diizeyde, ince kontrast tututlumlart goriiliiyor. (E) b0 goriintiide kitleden ROl yontemi ile
yapilan 6l¢iim gosterilmis. (F) Renk kodlu FA haritasinda tiimoériin komsu traktlarda neden

oldugu basiya bagl renk kodlarinda degisme izleniyor.
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OLGU 4 (Devam): Menejiyoma ait olgu ornegi

Resim 4 (Devam): Sag frontal bolgede lokalize menenjiyom

(GH,)) 3 Dboyutlu traktografi goriintiilerinde simetrigindeki normal traktlarla
karsilastirildiginda tiimoriin superior longitudinal fasikiil, korona radiata’nin superior kesimi

ve singulum’da neden oldugu deviasyon goriiliiyor.
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6. TARTISMA

Intrakranyal tiimorler hastanin yasma (pediatrik - yetiskin), tiimériin lokalizasyonuna
(intra/ekstraaksiyel - infra/supratentoryal) ve histolojik tipine gore siniflandirilabilir.
Yetiskinlerde intrakranyal tiimorlerin yaklasik 2/3°1 primer, 1/3°1i metastatiktir. Pediatrik yas
grubunda ise metastaz orani ¢ok diisiiktiir. Buna karsin beyin tumérleri ¢cocuklarda I6semiden
sonra en sik goriilen tiimdr grubudur. Intrakranyal tiimorlerin goriilme siklig1 100.000 kiside
3,8 ile 5,1 arasindadir. Primer beyin tumdrleri tiim malign hastaliklarin yaklasik % 2’sini
olusturur, kansere bagl 6limlerin ise % 2,7’si beyin timorleri nedeniyle olmaktadir. Klinik
bulgular intrakranyal basing artis1, ndbet veya fokal norolojik defisitle iliskilidir. Kitle etkisine

bagli olarak herniasyonlar ve kitle etkisi ortaya ¢ikabilir.

Gunumuzde beyin timorlerinde belirlenen optimal tedavi modalitesi; mimkun olan en
genis cerrahi rezeksiyondur. Bazi diisik dereceli gliomlarda sadece takip de
yapilabilmektedir. Ancak yiiksek dereceli gliomlarda ya da malign histolojik 6zellik tasiyan
diger timorlerde cerrahi sonrasinda radyoterapi ve/veya kemoterapi eklemek gerekmektedir
(Levin, 2001). Cerrahi rezeksiyonun kapsami timor Ozelliklerine ve lokalizasyonuna gore
cesitlilik gosterir. Amag; tlimorii maksimum ¢ikarmak, normal islevlere minimal zarar
vermek ve hastanin yasam kalitesini bozmamak olmalidir (Weingart, 1993). Yiiksek dereceli
gliomlarin genellikle ¢evre beyin dokularma yaygin infiltrasyon yapmasi ve/veya beynin
hayati bolgelerine yakin olmasi nedeniyle total rezeksiyon yapmak nadiren miimkiin
oldugundan c¢ogunlukla subtotal rezeksiyon yapilmaktadir. Tiimoriin cerrahi operasyona
elverisli olmayan bir bolgede yerlesmesi durumunda operasyon; histopatolojik tani ig¢in
biyopsi almak veya sant, eksternal dekompresyon gibi palyatif tedaviler amaciyla

yapilmaktadir (American Cancer Society, 2002).

Beyin tiimorlerinde tedavi Oncesi goriintiileme sadece tan1 ve ayirici tani icin degil ayni
zamanda heterojenite gosteren timor dokusunda, evrelemenin dogru olarak yapilmasi igin
uygun biyopsi lokalizasyonunun belirlenmesi agisindan da o6nemlidir. Ayrica cerrahi
planlanmasinda cerrahi girisim yolunun belirlenmesi, tiimér sinirlarinin ¢izilmesi ve 6zellikle
beyindeki hassas bolgelerin (motor ve konusma merkezleri gibi) 6nceden cerraha gosterilmesi
ile hastanin cerrahiden en az zararla ¢ikisinin saglanmasi da ayri bir 6nem arz etmektedir.
Gorintileme tedavi sonrasi takipte niks timor, radyasyon nekrozu, psédoprogresyon ve
psodoyanit ayrimi amaciyla da kullanilir. Tanida, cerrahi tedavi dncesi ve sonrasi takiplerde

kontrastli konvansiyonel MRG standart goriintiileme teknigidir (Butowski, 2006). Bununla
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birlikte, preoperatif degerlendirmede, konvansiyonel manyetik rezonans goruntilemeye ek
olarak kullanilan ileri MR goriintileme yoOntemleri Onemli bir yer tutmaktadir. Bu
yontemlerden biri olan difiizyon tensor MR goriintiileme beyindeki beyaz cevher yolaklarinin
uzanimlarini, yonelimlerini ve bu yolaklarin niceliksel bilgisini noninvaziv olarak in vivo

saglamasi sebebiyle 6nemli bir goriintiileme teknigidir.

Diflizyon tensor goruntilemede dokulardaki su molekiillerinin difiizyon farkliligina
duyarl, gii¢lii bipolar manyetik alan gradientleri kullanilmaktadir (Stejskal, 1965). GoOruntiler
T1, T2 ve proton agirlikli sekanslardan bagimsizdir. iki difiizyon gradienti arasindaki
molekiillerin Brownian hareketi, MR sinyalinin geri doniisiimsiiz defaze olmasini1 saglayarak
her bir vokselde sinyal amplitiidi olusmasini saglamaktadir. DTG’de multipl y6nlerden
Ol¢iilen diflizyon degerleri volim degeri bulunan datalar saglamaktadir. Elde edilen datalar
matematiksel islemlerden gegirilerek, molekiillerin difiizivitesi, ADC ve FA degerleri ile ifade
edilmektedir (Ferda, 2009). ADC ve FA degerleri intrakranyal timdrlerin ayirici tanisinda ve
peritimoral 6dem alaninin infiltrasyondan ayriminda kullanilmaktadir (Tien 1994, Muti

2002).

Literatirde bir ¢ok ¢alismada belirtilmistir ki, yalnizca ADC degerlerinin kullanilmasi,
peritiimoral infiltrasyon alaninin ve glial timor evrelenmesinin degerlendirilmesinde, tek
basina yeterli olmamaktadir. Tiimoral doku igerisinde, yiiksek hiicre icerigi olan alandan
Olgiilen ADC degerleri diisiikk hiicre igerigi olan alanlara gore daha diisik degerde
bulunmustur. Tiimor seliillaritesi ve niikleus/sitoplazma orani arttik¢a diflizyon kisitlanmasi
artmakta ve lenfoma gibi ileri seliiller timorlerde ADC degerleri belirgin diisiik olmaktadir.
Bu durum yiiksek ADC degerleri 6lgiilen solid tiimorlerde yiiksek evre ¢ikma olasiliginin
diisiik oldugunu gostermektedir. GBM gibi heterojen natiirlii timorlerde kistik alanlarin
bulunmasi ADC degerlerinin yiiksek ¢ikmasina sebep olarak, sonuglarin istatistiksel dnemini

azaltmaktadir (Castillo 2001, Kono 2001, Pauleit 2004).

Difuzyon tensor gorlntulemede, timoral dokudaki kistik ve solid alanlardan, tlimor
kenarindan, tiimor etrafindaki beyaz cevherden ve normal beyaz cevherden 6lgiilen ADC ve
FA degerleri ile tiimor invazyonu ve evrelemesi hakkinda bilgi edinilebilmektedir (Goebell
2006, Stadlbauer 2006). Tiimor hiicreleri beyaz cevherdeki aksonal liflerin yerini degistirerek,
aksonal lifleri iterek veya yapisini bozarak invaze olmaktadir (Clark 2003, Hendler 2003,
Nimsky 2005). Cerrahi oncesinde karsilasilan 6nemli bir sorun da, beyaz cevherdeki malign

hiicre infiltrasyonunu ortaya ¢ikarmaktir (Mori, 2002). Bu nedenlerden dolayr DTG tiimor
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evrelenmesinde ve tumoér invazyonunu belirlemede olduk¢a 6nemli bir gorintileme

metodudur.

Anizotropik diflizyonun olusmasinda en 6nemli rollerden biri myelinli sinir liflerine aittir.
Bu nedenle myelin liflerinin hasar gordiigii dokularda FA degeri goreceli olarak daha disik
cikmaktadir. FA degerleri beyin tiimorlerinin yani sira multipl skleroz, amyotrofik lateral
skleroz, iskemi gibi bircok hastalikta beyaz maddede doku hasarini gésteren bir belirteg
olarak kullanilmigtir (Jones 1999, Tievsky 1999, Ciccarelli 2001). Bizim ¢aligmamizda da FA

degerlerinin beyin timdorlerinde karakterizasyon ve evrelemeye olan katkisi arastirilmistir.

Beyin timorlerinde anizotropi normal beyin parankimine gore hemen daima azalir (Hajnal
1991, Le Bihan 1996). Bu azalmanin nedeni halen tam olarak a¢ikliga kavusmamistir. FA
degerlerindeki azalmanin ndronal ve aksonal fiberlerdeki hasarlarlanma nedeniyle
ekstraselller mesafedeki artisa bagli oldugunu diisiinen arastirmacilar oldugu gibi timor
selltlaritesi ile FA degerleri arasinda negatif bir korelasyon bulan ve bunu timor
infiltrasyonuna bagl ekstraseliiler mesafenin azalmasina baglayan arastirmacilar da vardir

(Hajnal 1991, LeBihan 1996, Lu 2003).

Ferda ve arkadaslarinin yaptig1 calisgmada da 8 adet grade 11, 8 adet grade 11, 8 adet grade
IV olmak Uzere 24 glial timorde tiimoral dokudan Olgiilen FA degerleri normal dokuya
kiyasla diisiik bulunmustur. FA degerlerindeki diislistin tiimorlerin  yarattifi  akson
disintegrasyonuna sekonder anizotropi miktarindaki azalmaya bagli olarak ortaya g¢iktig
distiniilmiistiir (Ferda ve ark, 2009). Beppu ve arkadaslart 31 glial timort olgusu ile
yaptiklart ¢aligmada, tiimoral dokudan Olgtiikleri FA degerlerini normal parankim ile
karsilagtirmiglar, tiimoral dokudan oOlclilen FA degerlerini anlamli diizeyde diislik
bulmuslardir. Bu durumun, akson liflerinin destriiksiyonu ve yer degistirmesinin difiizyon
yoniinii degistirmesi sonucu FA degerlerindeki azalma ile yiuksek hiicre igerigi ve
vaskilarizasyon sonucu FA degerlerindeki artis arasindaki dengeye bagli oldugunu
vurgulamiglardir. Ayrica FA degerleri ile hem timorun sellularitesi hem de vaskilaritesi

arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu belirtmislerdir (Beppu ve ark, 2003).

Sinha ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 9 yiksek grade glial timdér olgusunda timor
icerisinden, peritiiméral 6demli alandan ve normal beyin dokusundan FA degerleri
Ol¢tilmiistiir. Kontrast tutulumunun en yogun oldugu timdral dokudan ve timor marjininden
Ol¢iilen ortalama FA degeri normal doku ile karsilagtirildiginda diisiik bulunmustur. Artmis

hiicre selliilaritesi ve disintegrasyonun, anizotropi miktarini azaltarak, FA degerlerinde diisiise
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neden oldugu belirtilmistir. Timoral dokudan uzaklastikga FA degerlerinin  normale
yaklagsmasinin peritimoral alandaki invazyonu gosterdigi sonucuna varilmistir (Sinha ve ark,
2002).

Sonug olarak, neoplastik hticreler ve peritimdéral 6dem beynin yapisinda degisiklige neden
olur ve timoére komsu beyaz cevherde normal beyin parankimine goére FA degerlerinde

azalma goralir (Cruz, 2006).

Calismamizda da benzer sekilde yiiksek evre glial tiimorler, diisiik evre glial tiimdrler ve
metastazlarda tiimoriin  solid kismindan oOlgiilen FA degerleri simetrigindeki normal

parankime gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p < 0,05).

Inoue ve arkadaslari yaptiklar ¢alismada 8 adet grade I, 9 adet grade Il, 6 adet grade 111 ve
18 adet grade 1V olmak (izere toplam 41 glial timorli olguda FA degerlerini 6lgmiisler; grade
| ve Il gliomlarda FA degerlerini (0,150-0,159), grade Il ve IV gliomlara (0,230-0,229) gore
belirgin derecede disik bulmuslardir (p < 0,0001). Bu durumun yilksek grade gliomlarda
histolojik dizilimin ve vaskiiler proliferasyonun daha simetrik olmasi nedeniyle diflizyonun

bir yonde daha belirgin hale gelmesine bagl oldugunu diisiinmiislerdir (Inoue ve ark, 2005).

Bizim ¢alismamizda da diisiik grade glial tumorlerde Olcilen ortalama FA degerleri
(0,090), yuksek grade glial timorlere gore (0,143) anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p <
0,001). Bu nedenle difuzyon tensor gorintilemenin ilerde hem preoperatif dénemde
gliomlarin derecelendirilmesi, hem de heterojenite gdsteren timdorlerde biyopsiye rehberlik

acisindan yol gosterici olabilecegini diistinmekteyiz.

Tsuchiya ve arkadaslar1 7 yiiksek dereceli glial timor ve 7 soliter metastazli hastadan
olusan toplam 14 hastada yaptiklar1 ¢alismada; timoriin gerek solid kontrastlanan kesiminden
gerekse de kontrast tutmayan alanlarindan Olgulen FA degerlerinde, bu iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark saptayamamislardir. Bulunan FA degerleri metastazlar igin 0,14 ve
0,16; gliomlar igin ise 0,16 ve 0,20°dir. (Tsuchiya ve ark, 2005).

Bizim c¢alismamizda da yiksek dereceli glial timorlerin ve metastazlarin solid
komponentlerinden o6lgllen FA degerlerinde (sirasi ile 0,143 ve 0,115) istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p = 0,101). Bu nedenle FA Olcimlerinin bu iki lezyonun

ayriminda giivenilir bir yontem olmadig1 kanisindayiz.
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Calismamizda menenjiyomlarin oldugu grup 4’te FA degerleri (0,208) diger gruplarla
karsilastirildiginda belirgin derecede yuksek bulunmustur (p < 0,001). Bu durumun
menenjiyomlarda tumorin solid komponentinin daha organize ve kesintisiz bir buylime
paterni gostermesine bagli olarak ortaya ¢iktigini ve tiimoriin solid kismindan 6lgiilen FA

degerleri ile menenjiyomlarin diger tiimor gruplarindan ayirt edilebilecegini diisinmekteyiz.

Lu ve arkadaslar1 gliomlardaki O6demin yogun infiltratif tiimoral hiicre icerdigi,
metastazlarda goriilen vazojenik 6demin ise daha agirlikli olarak su molekiillerinden olustugu
fikrinden yola ¢ikarak yaptiklar1 ¢aligmada 3’{i anaplastik astrositom, 9’u GBM olmak tizere
12 vyiksek dereceli gliom ve 12 metastaz olgusunda peritimdral 6demden 6lcllen FA
degerleri arasinda (swrast ile 0,248 ve 0,181) istatistiksel olarak anlamli fark
saptayamamislardir. ADC degerleri karsilastinldiginda ise metastazlarda (0,798 x 107
mm?/sn), yiiksek dereceli gliomlara (0,622 x 10 mm?/sn) gore anlamli yiiksek oldugunu
bulmuslardir (p < 0,05) (Lu ve ark, 2003).

Bizim ¢alismamiz da benzer sekilde sonuglanmistir. Peritimoral 6dem bulunan 11 yiiksek
grade gliom ve 6 metastaz olgusunun FA degerleri arasinda (sirast ile 0,121 ve 0,125)
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Bu nedenle peritimoral 6dem alanindan 6lgilen
FA degerlerinin yiiksek grade gliom ve metastaz ayriminda yetersiz oldugunu, ADC
olcimleri ile birlikte yapilan degerlendirmenin daha dogru sonuclar verebilecegini
distnayoruz. Ancak literatirde bu konuda yapilan ¢alismalarda ¢eliskili sonuglar
bulunmaktadir. Bu nedenle dzellikle infiltrasyon ve 6dem ayriminda daha fazla olgu serisi ile

caligmalar gerekmektedir (Price, 2011).

Provenzale ve arkadaslari yaptiklart ¢alismada; 17 ylksek grade glial timor ile 9
menenjiyom olmak (zere toplam 26 hastada peritimoral alandan olgliilen FA degerlerini
karsilastirmiglardir. Bu degerler; yiksek grade glial timarler igin 0,178 ve menenjiyomlar igin
ise 0,224 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur. Glial timorlerde perittimoral
alanlarda FA degeri diisiikk izlenmistir. Bu durum tiimor infiltrasyonunu belirlemede FA
haritalarinin faydali olabilecegi gostermistir (Provenzale ve ark, 2004). Toh ve arkadaslar1 ise
15 menenjiyom ve 11 metastaz olgusunda peritumoéral 6demden Olculen FA degerlerini
karsilastirdiklar1 ¢calismada FA degerlerini metastaz grubu lehine dusiik saptamiglardir. Bu

degerler; metastaz igin 0,146 ve menenjiyomlar i¢in ise 0,199°dur (Toh ve ark, 2007).
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Bizim calismamizda ise menenjiyom olgularinin sadece 2 tanesinde peritiiméral 6dem

mevcuttu ve bu sayr diger gruplarla karsilagtirma yapmaya yetecek istatistiki gilice sahip
degildi.

Beyin tumorlerinin cerrahisinde tiimér uzaniminin maksimum rezeksiyonunu saglamanin
yani sira intakt fonksiyonel beyin dokusuna zarar vererek gelisebilecek postoperatif ndrolojik
defisitleri minimale indirmek icin preoperatif ve intraoperatif olarak tiimor komsulugundaki
fonksiyonel serebral korteks ve beyaz cevher yolaklari ile tiimorin iliskisi ortaya
konulmalidir. Bu amacgla kortikal haritalama, fonksiyonel MRG veya intraoperatif
elektrokortikal stimulasyon yapilabilir. Ancak bu metodlar ile beyaz cevher yolaklarinin

haritalamasi ve tiimor ile iligkisi belirlenemez. Bu ayrim ancak DTG ile yapilabilir (Jellison,

2004).

Field ve arkadaslar1 timorlerin beyaz cevher traktlarina etkileri tizerine 4 farkli patern
tanimlamiglardir; deviasyon, 6dematdz, infiltrasyon ve destriiksiyon. Ayrica bu paternlerin
kombinasyonlarinin da goriilebilecegini, 6rnegin; bir traktin hem deviasyon hem de 6dematdz

degisiklik gosterebilecegini de eklemislerdir (Field ve ark, 2004).

Deviasyon paterni preoperatif cerrahi planlanmada klinik olarak en yararli paterndir.
Gunku intakt peritimoral yolak varligini ortaya koyarak rezeksiyon sirasinda korunmasina
olanak saglar. Destriksiyon paterni saptandiginda ise yolagin korunmasi igin rezeksiyon
sirasinda Ozel bir ¢aba gerekmedigi anlagilmaktadir. Bu agidan destriiksiyon paterni de

preoperatif cerrahi planlamada yararl olmaktadir (Jellison, 2004).

Lazar ve arkadaslarinin beyin lezyonu olan ve cerrahi uygulanan 6 hastanin pre ve
postoperatif DTG goriintiileri ile yaptiklari ¢aligmada trakt etkilenme paternlerini deviasyon,
deformasyon, infiltrasyon ve kesinti seklinde siniflandirmiglardir. Preoperatif olarak
deviasyon gozlenen hastalarda rezeksiyon sonrasi beyaz cevher traktlarinin normal anatomiye
benzer goriiniimde oldugunu saptamislardir. Odematdz paterni ise timor ile 6demin DTG
goriintiileri ile ayriminin net olarak yapilamamasi nedeniyle kullanmamislardir (Lazar ve ark,

2006).

Bagadia ve arkadaglar1 40’1 timor olmak iizere serebral lezyonu olan 50 hasta ile yaptiklari
caligmada hastalar1 1) deviasyon ve deplasman, 2) infiltrasyon ve destriiksiyon seklinde
siniflandirmislardir. Hastalarin %72’°sinde sadece deviasyon, % 14’iinde komplet infiltrasyon

ve %Il14’tinde kombine patern saptamiglar, DTG’ nin cerrahi planlamay1 anlamli diizeyde
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(%62) etkiledigini gézlemlemislerdir. Sadece deviasyon saptanan hastalarda cerrahi sonrasi
sonuclarin en iyi, infiltrasyonda ise en kotii oldugu sonucuna varmislardir (Bagadia ve ark,

2011).

Wei ve arkadaslart 1 GBM, 1 menenjiyom ve 1 anaplastik astrositom ile yaptiklari
caligmada destriiksiyon, deplasman ve infiltrasyon seklinde 3 patern tanimlamislardir.
GBM’de destriiksiyon, menenjiyomda deplasman ve anaplastik astrositomda infiltrasyon
paterninin oldugu saptamiglar ve fiber traktografi sonuglarinin timoériin  klinik ve

histopatolojik 6zellikleriyle korele oldugu sonucuna varmiglardir (Wei ve ark, 2007).

Bizim calismamizda timorlerin traktlar Uzerine etkileri Field ve arkadaslariin
siniflandirdigr gibi deviasyon, 6dematoz, infiltrasyon ve destriiksiyon olmak Uzere 4 paternde
kategorize edildi. Ayrica bir¢ok olguda mikst paternler de tanimlandi. Calismamizda 6nceki
caligmalara benzer sekilde yiiksek grade glial tlimorlerde infiltrasyon ve destriiksiyon,
menejiyomlarda ise deviasyon paterni saptandi. Yilksek grade glial timorler timor
lokalizasyonuna uyan bolgelerde beyaz cevher traktlarinda bozulmaya neden olmakta,
traktografide ndronal destriiksiyon paterni yiksek dizeyde malignite gdésteren timorlerdeki
beyaz cevher yikimina karsilik gelmektedir. Menenjiyomlar ise beyaz madde yolaklarinda
hasardan ziyade itilmeye sebep olmakta ve diger tiimor gruplarina oranla aksonal fiberlere

daha az zarar vermektedir.

Tsuchiya ve arkadaslar1 7 yiksek grade gliom ve 7 soliter metastaz olgusundan olusan
toplam 14 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada metastaz olgularinin 5’inde, gliom olgularinin ise
sadece 1’inde beyaz cevher traktlarinda deplasman gérmuslerdir. Bu nedenle beyaz cevher
traktlarinda deplasman saptandiginda metastaz tanisinin daha oncelikli olarak akla gelmesi

gerektigi sonucuna varmiglardir (Tsuchiya ve ark, 2005).

Diisiik gradeli gliomlar diizgiin smirlit lezyonlar olup genellikle invazyon veya
destriiksiyona neden olmaz. Daha ¢ok cevre beyaz cevher liflerinde deviasyona neden
olmakta ve bu nedenle bu timorlerde yer degistirme destriiksiyondan fazla goriilmektedir
Serebral metastazlarda da yer degistirme, infiltrasyondan daha fazla beklenmektedir (Cruz,
2006).

Bizim calismamizda diisiik grade glial tiimorler ve metastazlarda gogunlukla mikst
paternler saptandi. Diisiik grade glial tiimorlerde deviasyon, metastazlarda deviasyon ve 6dem

paternleri daha 6n planda idi. Bu yuzden yiiksek grade glial tiimérler ile diisiik grade glial
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tiimorler ve metastazlarin ayriminda beyaz cevher traktlarinda deviasyon saptandiginda diisiik
grade glial timorler veya metastazlarin daha Oncelikli olarak diisiiniilmesi gerektigi

kanisinday1z.

Peritimoral ddemin infiltrasyondan ayrimi zordur. Her ikisinde de T2 hiperintensitesi,
diisiik FA, yiiksek ADC degerleri izlenir. Bugiine kadarki ¢alismalar ADC ve FA degerleri
kullanarak bu problemi ortaya koymuslardir. Bu degerlere ek olarak kullanilan dogrultusal
renk kodlu haritalar daha ayrintili doku karakterizasyonu yapilmasini saglamaktadir. DTG nin
en biiyiik dezavantaj, DTG bulgularim1 korele edebilecek yeterli patolojik datanin
olmamasidir. Ciinkii hafif 6deme ait olabilecek alandan biyopsi yapilmasi etik olarak olasi
degildir veya tiimore komsu yer degistirmis traktin ayrica infiltrasyona da ugrayip
ugramadigini anlamak icin biyopsi yapmak olasi degildir (Field, 2004). Ancak otopsi bu
kesinligi miimkiin kilabilir (Yen, 2009).

Calismamizdaki bulgular traktografinin timor ile lokal beyaz cevher traktlari arasindaki
etkilesime bagli olarak tumor patolojisine yonelik radyolojik kanitlar saglayabildigini
gostermektedir. Ancak traktografi sonuglarinin klinik ve histopatolojik verilerle dogrulanmasi
icin daha genis olgu serilerine ihtiya¢ oldugunu, oOzellikle disiik grade gliomlar ve
metastazlarin ¢evresindeki noronal trakt degisiklikleri ile 6dem ve infiltrasyon paternlerinin

DTG ile daha fazla karakterize edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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7. SONUC

Diflizyon tensor gorintileme tedavi yaklasimlari ve prognozlari 6nemli farkliliklar
gosteren beyin timorlerinin ayriminda, evrelendirilmesinde ve beyaz cevher traktlarina
etkilerinin preoperatif degerlendirmesinde faydali bir yontemdir. DTG nin konvansiyonel
MRG ve diger ileri MRG yontemleri ile birlikte kullanilmasi beyaz cevher anatomisi ve
varyasyonlar1 hakkinda temel fizyolojik bilgilere katkida bulunur. Ayni1 zamanda in vivo
noropatolojiyi 3 boyutlu gdstererek tiimor cerrahisi dncesi traktlarin tutulumu ve yayginligi
konusunda sagladigi bilgi sayesinde tedavi ve prognoz yoniinden yol gosterici bir
gorintuleme yontemidir. DTG, lokal yayilimin belirlenmesinde, beyaz cevher traktlarini
niceliksel ve niteliksel olarak gosterebilmesi agisindan 6nemli ve yeni bir gorlintileme

teknigidir.
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