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KISALTMALAR

ADC: Apparent diffusion coefficient (goriiniir diffiizyon katsayisi)
DAG: Diffiizyon Agirlikli Goriintiileme

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

DTG: Difiizyon tensor goriintiileme

EPI: Echoplanar imaging ( ekoplanar goriintiileme)
GBM: Glioblastome multiforme

Gd: Gadolinyum

GRE: Gradient eko

H: Hidrojen

IV: intravendz

KIBAS: Kafa i¢i basing artis1 sendromu

MR: Magnetik rezonans

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

NEX: Number of excitations (eksitasyon sayisi)
ROI: Region of interest (ilgi alani)

SE: Spian eko

SSS: Santral sinir sistemi

T: Tesla

TE: Time to echo (eko zamani)

TR: Time to repetation (tekrarlama zamani)
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1. GIRIS VE AMAC

Konvansiyonel manyetik rezonans goriintileme (MRG), intrakranial yer kaplayan
lezyonlarin saptanmasinda olduk¢a yararli olmakla birlikte tespit edilen lezyonlarin
karakterizasyonunda ve evrelendirilmesinde her zaman etkin olamamaktadir. Konvansiyonel
MRG; anatomik detay ve patolojideki duyarliligina ragmen, beyin dokusu igerisindeki
fizyolojik ve metabolik degisiklikleri gostermede yetersiz kalmaktadir (1). Ancak son
donemlerde noéroradyolojide kullanilmaya baglayan ileri MR goriintiilleme yontemleri,
fizyolojik ve metabolik degisiklikleri ortaya koyarak lezyonlarin karakterizasyonunda ve

evrelendirilmesinde kullanilmaya baslanmaistir.

Bu goriintilleme yontemleri arasinda; su molekiillerinin hareketini gosteren difiizyon
agirliklt  goriintileme (DAG) ile difizyon tensor gorintileme (DTG), dokulardaki
metabolitleri goriintiileyen MR spektroskopi ve doku kan dinamigi hakkinda bilgi veren

perfiizyon MRG yer almaktadir (2).

Difiizyon agirlikli goriintiillemenin temel 6zelligi doku igerisindeki su molekiillerinin
hareketlerini yansitmasi ve bdylece doku hakkinda bilgi saglamasidir. DAG, manyetik
rezonans alaninda en hizli gelisme gosteren tekniklerden birisidir. Kisa siirede goriintii elde
edilebilmesi ve kontrast maddeye gereksinimin olmamasi gibi avantajlar1 bulunmaktadir.
DAG, siklikla ndroradyolojide kullanilmakla birlikte son yillarda diger alanlardaki kullanimi

da artig gostermektedir.

Bu calismada; DAG yontemi ile elde edilen goriiniir difiizyon katsayisi (ADC-apparent
diffusion coefficient) degerlerinin, intrakranial yer kaplayan lezyonlarin karakterizasyonunda

ve evrelendirilmesinde etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 MANYETIiK REZONANS GORUNTULEME

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

fizik dalinda Nobel 6diiliinii kazandirmustir.

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.

1980'li yillarin ortalarindan itibaren, kontrast maddelerin kullanima girmesi ile birlikte
hizla ilerlemeler kaydedilmistir. Glinimiizde MRG ile sadece morfolojik goriintiiler degil,

ayn1 zamanda dokulara ait fizyolojik ve metabolik bilgiler de elde edilebilmektedir (3).

Atom ¢ekirdeginin temel yapilar1 olan proton ve nétronlar, kendi akslari etrafinda donerler
ve bu doniis spin hareketi olarak isimlendirilir (sekil 1). Dipol hareketine sahip bu
niikleonlarin etrafinda dogal bir manyetik alan meydana gelir. Cift sayida proton ve ndtronlari
olan ¢ekirdeklerde net manyetik moment yoktur. Buna karsilik tek sayida proton, tek sayida
notron veya her ikisininde tek sayida oldugu gekirdeklerde, net manyetik dipol momenti
vardir. Bu 6zelliklere sahip c¢ekirdeklerde manyetik rezonans olasidir. Biyolojik yapilarda bu
ozellige uyan atomlar sunlardir; Hidrojen (tek proton nétron yok), Karbon-13 (6 proton, 7

noétron), Sodyum-23 (11 proton, 12 nétron) ve Fosfor-31 (15 proton, 16 nétron) (3).

H" atomu, en gii¢lii manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Gii¢lii manyetik dipol
momentine sahip olmasi ve viicutta en ¢ok bulunan element olmasi1 nedeniyle, MRG’de sinyal

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



Sekil 1. Spin hareketi

Sekil 2. Hidrojen atomunun yapist

elektron

Disardan uygulanan bir manyetik alan olmazsa; dokudaki H* cekirdeklerinin dipolleri
rastlantisal olarak dizilirler (sekil 3). Birbirlerinin etkilerini ortadan kaldirdiklarindan,
dokunun net manyetizasyonu sifirdir. Doku giiclii bir manyetik alan igerisine kondugunda, bu
dipoller dig manyetik alan vektdriine paralel ve antiparalel konuma gegerler. Daha az enerji
gerektirdiginden diigiik enerji konumundaki paralel dipollerin sayisi, yiiksek enerjili
antiparalel dipollerin sayisindan ¢ok az olmak iizere fazladir (sekil 4). MR goriintiilerinin
olusturdugu sinyaller bu c¢ok az sayidaki paralel konumlu dipollerden elde edilir.
Cevrelerindeki makromolekiiller ile aralarindaki rastlantisal termal etkilesim, manyetik
dipollerin diisiik enerjili konumlar1 (paralel) ile yiliksek enerjili konumlar1 (antiparalel)

arasinda gidip gelmelerine neden olur. Bir Tesla (manyetik alan gii¢ birimi, 1T=10.000



Gauss) giiciindeki bir manyetik alan igerisinde, paralel ve antiparalel dizilisli ¢ekirdek sayilari

arasindaki fark milyonda birkag dipolii gegmez (3).

Sekil 3. Protonlarin normalde doku igerisinde rastgele dizilimi

Sekil 4. Protonlarin kuvvetli manyetik alan igerisinde bu alana paralel ya da antiparalel
dizilim gostermesi

Net manyetik kuvvet

2.2 DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME

2.2.1. DAG Tarihcesi

DAG, MRG alaninda ¢ok hizli gelisen tekniklerden birisidir. Bu yontem, canh
organizmalarin fizyolojik ve anatomik ozelliklerine bagli su molekiiliiniin rastgele difiizyon
hareketini kullanir. Bu teknik molekiillerin Brownian hareketinin Olgiilmesine dayanir.
Brownian hareket 1827 yilinda Robert Brown tarafindan tanimlanmistir. DAG ilk defa

1986’da kesfedilmistir (4). 1950’de Hahn, statik gradient alan varliginda molekiiler



diftizyonun MR sinyal intensite dl¢iimlerini etkiledigini saptamistir (5). 1954 yilinda Carr ve
Purcell 90° ve 180° radyofrekans puls sonrasi spin eko (SE) sekansta suyun difiizyon sabitini
tespit etmislerdir (6). 1965°de Stejskal ve Tanner difiizyon uyarimi icin sabit gradient yerine
puls alan gradientleri kullanmiglardir (7). DAG, 1980’lerin ortalarinda klinikte rutin kullanimi1
icin elde edilebilir olmustur (4). Ancak rutinde kullanimi, 1990’11 yillarda inmeyi akut fazda
saptadiginin bulunmasiyla baslamistir (8). Son zamanlarda gelistirilen yiiksek performansh

gradientler ve software programlart DAG’nin kullanimin1 hizlandirmastir.
2.2.2 Temel Fizik Prensipleri

DAG, bir fonksiyonel MRG teknigidir (9). DAG’nin temeli molekiillerin kendi kinetik
enerjisine bagh gelisigiizel hareketine baglidir. Molekiillerin yaptig1 bu gelisigiizel harekete
Brownian hareket denilmektedir (10). DAG’nin temel fiziksel prensibi; molekiillerin rastgele
diflizyonu ile degisen manyetik alanlarin, salinim fazlarinda bozulmaya ve sinyal kaybina yol
acmasina dayanir. Diflizyonun bu etkisini belirginlestirmek i¢in, uygun bir sekansi difiizyona
duyarhlastiran gii¢lii gradientler kullanilir (9). Mikroyapilar1 rastgele dizilmis veya
molekiillerin hareketine diizenli engeller gostermeyen dokularda homojen sivi igerisinde
difiizyon serbesttir ve her yone dogru esit olur (izotropik difiizyon). Gri cevherde difiizyon
izotropiktir. Mikroyapilar1 belirli bir diizende yerlesmis dokularda diflizyon farkli yonlerde
cesitlilik gosterir. Buna anizotropik difiizyon denir. Beyaz cevherdeki diflizyon anizotropiktir

(11) (sekil 5).

Sekil 5. izotropik ve anizotropik difiizyonun sematik gosterimi




Giiglii manyetik alan gradientleriyle x, y, z eksenlerinde hareket ettirilen su molekiilleri
gortintiilenir. Uzaysal olarak degistirilen gii¢lii manyetik alanda, su molekiilii protonlarinin
rastgele hareketlerine bagli sinyal kaybi olur. DAG, bu sinyal kaybinin goriintiilenmesi
esasia dayanir. DAG, 180° radyofrekans pulsuna simetrik yerlestirilmis gradientler ile su
molekiilleri manyetize edilir ve bu molekiiller manyetik alan gradienti yoniinde hareket
ederler. Bunun sonucunda SE sinyali ile direkt iliskili transvers manyetizasyonda faz kaymasi

olusur (12).

DAG elde etmek i¢in ¢ok hizli sekanslar olan ekoplanar goriintiileme (echoplanar imaging-
EPI) sekanslar1 kullanilir. EPI, 1.5 Tesla ve/veya daha fazla manyetik alan giicline sahip
sistemler ile yapilabilir (13). Dokudaki difiizyonu 6l¢mek icin kullanilacak sekansa, biri 180°
pulsunun oOniine, digeri arkasina olmak iizere giigleri esit olan iki adet giiglii gradient eklenir
(sekil 6). Birinci gradient protonlarda faz dagilimini (defaze) saglarken, ters yondeki ikinci
gradient hareketsiz protonlarda faz odaklanmasina (refaze) neden olur. Bundan dolay1
hareketsiz protonlarda T2 sinyalinde bir farklilik saptanmaz. Hareketli protonlarda nispeten
faz odaklanmas1 goriiliir ¢linkii protonlarin bir bolimii ortamu terketmis, ikinci gradientten

etkilenmemistir (14).

Sekil 6. Bir difiizyon agirlikli SE sekansinin semasi (Stejskal-Taner sekansi)

20 130 Sinyal
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DAG’de artmig diflizyon gdsteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli
izlenir. Kisitlanmis difiizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar T2 sinyalinde degisiklik
bulunmadigindan yiiksek sinyalli olarak goriiliir. Diflizyon Ol¢timiinde gradient siddeti ‘b’
degeri arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi artar. Bu nedenle sinyal kaybi da artar

(14). Kantitatif olarak olusan sinyal yogunlugu su formiille hesaplanir (14);
S (G) = S0 exp (-bD)

b =Y % *G? (A- 8/3)

S: sinyal intensitesi

exp: eksponensiyel

Y 2 giromanyetik oran

0: uygulanan gradiyentin siiresi

G: uygulanan gradiyentin amplitiidii

A : gradayientler arasindaki siire

b: gradiyentin giicii ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler

D: diflizyon katsayisi

DAG’in duyarhhig sn/mm? olarak ifade edilen ‘b’ degeri ile karakterizedir. ‘b’ degeri
difiizyon agirlikli goriintiilerin gradient etkisidir. Diflizyon agirlikli gorintiiler yiiksek ‘b’
degeri uygulanarak elde edilen goriintiilerdir (12). DAG’de en az iki ‘b’ degeri kullanilir (15).
Genellikle klinik uygulamada b = 0 mm?%sn ve b = 800-1200 mm?/sn degerleri kullanilir.

DAG’de b = 0 degeri T2 agirlikli goriintiilerdir (12).
2.2.3 ADC

Difiizyon katsayis1 su molekiillerin hareketi ile iliskilidir ve ektraselliiler bosluk boyutu,
viskozite ve seliilarite gibi doku 6zelliklerini yansitir. In vivo olarak difiizyon katsayisinin
Ol¢timii biyolojik dokularda bir¢cok faktor tarafindan (kapiller perfiizyon, 1s1, manyetik

duyarlilik) etkilenmektedir. Bu nedenle diflizyon katsayisi yerine yalnizca Brownian hareketi



gosteren ADC kullanilmaktadir. ADC, farkli ‘b’ degerlerinde goriintii voksel icerisindeki
intraseliiler, ekstraseliiler ve vaskiiler su molekiilleri hareketinin ortalama difiizyon degeridir.
ADC hesaplanmasi her bir voksel i¢in yapilir ve ADC haritas1 olarak goriintiilenir. Diisiik
ADC degerleri hiperseliiler dokulardaki difiizyon kisitlanmasi anlamina gelir. Yiiksek ADC
degerleri ise hiposeliiler dokulardaki artmis difiizyonu yansitir (15). DAG’de difiizyonun

yOnii, biiyiikligii ve T2 sinyali kontrast1 olusturur.

Difiizyon MR’da izotoprik difiizyon goriintiileme i¢in kullanilan yontemlerden birisi trace
DAG’dir. Trace difiizyonun temeli X, Yy, z eksenlerdeki ii¢ gradientin izdiistimlerinin
carpimlarinin kiip karekokiidiir. Trace DAG’de yone bagh sinyal degisikligi olmaz ve bu
goriintiilerde difiizyon biiyiikligli ve T2 sinyali kontrasti olusturur. ‘b’ degeri arttikga,
diftizyon agirligi artar ve bunun sonucunda T2’ye bagimlilik azalir. Pratikte 800-1000
sn/mm®lik ‘b’ degeri yeterli difiizyon agirligi saglamakla birlikte daha yiiksek ‘b’ degeri

kullanimina iliskin ¢alismalar devam etmektedir (14, 16).

DAG’de kisitlanmis diflizyon yiiksel sinyal, artmis diflizyon ise diisiik sinyal
ozelligindedir. Ancak DAG’de kontrasti olusturan diflizyon sinyali yanisira T2 sinyali olup
T2 hiperintens lezyonlar kisitlanmis diflizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli goriiniir.
Bu etkiye T2 parlamasi (T2 shine-through) etkisi denilmektedir ve bu durum kisitlanmig
difiizyonu taklit edebilmektedir. ADC haritasi, DAG’de T2 parlamasi sorununu engellemek
amaciyla her voksel igin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel 6l¢iimlerdir (13, 17). ADC
haritast sinyalini, sadece difiizyon biiyilikligli olusturur. Diflizyon yonii ve T2 etkisinden
bagimsizdir. ADC haritasi dlgiilen difiizyon biiytlikliigliniin mutlak degeridir. Yani kisitlanmig
difiizyon, diisiik ADC degeri veya diisiik sinyalli olarak goriiliir. Artmis diflizyon, yiiksek

ADC degeri veya yiiksek sinyalli olarak izlenir (14).



DAG’de ADC degerleri, otomatik olarak olusturulan ADC haritalar1 iizerinden
Olglilmektedir. ADC haritalar tizerinde istenilen bolgeye ilgi alan1 (ROI-region of interest)
yerlestirilerek 6lciim yapilir. ROI istenilen genislikte ve sekillerde uygulanabilir. Olgiimler
yapildiktan sonra Stejskal-Tanner formiiliinden veya ADC haritasinda piksel degerinden ADC
degeri hesaplanir. Ornegin, bir ADC haritasinda elde ettigimiz piksel degeri veya ortalama
ROI degeri 84.35 ise, bu 0.84 olarak ifade edilip 10° mm?sn ile ¢arpilir. Bu érnekte ADC

degeri: 0.84x10° mm?/sn olmaktadir (18). Stejskal-Tanner formiilii su sekildedir;
ADC= -(1/b) In (S/So0).
2.2.4 DAG KULLANIM ALANLARI

DAG kullanimimnin biiyiik bir kismi ndroradyoloji ile iliskili olmakla birlikte son yillarda
diger sistem organlarinda da kullanimi1 yayginlasmistir. DAG’nin en 6nemli kullanim alan
inmenin goriintiillenmesidir. DAG, akut serebral iskeminin erken tespitinde yliksek duyarliliga
sahiptir ve konvansiyonel MRG’de dikkat ¢cekmeyen veya erken donemde bulgu saptanmayan
vakalarda patolojiyi ortaya koyabilmektedir (19). Akut iskemik inme diginda beyin abseleri ve
nekrotik timorlerin ayriminda (20), dermoid/epidermoid kistlerin araknoid kistlerden ayirt
edilmesinde (21), yenidoganlarda normal beyin myelinizasyonunun gosterilmesinde (22) ve

iskemik—iskemik olmayan merkezi sinir sistemi hastaliklarinda (23) kullanilmaktadir.

Ayrica vertebrada kemik iligi degisikliklerinde; ozellikle akut benign osteoporotik
vertebral kompresyon fraktiirlerinin malign vertebral fraktiirlerden ayirici tanisinda
kullanildig bildirilmistir (24). Bas-boyun tiimorlerinde benign/malign ayriminda (25), femur
bas1 avaskiiler nekrozlarinin saptanmasinda (26), prostat karsinomu tanisinda (25), diz eklemi
stvisinin karakterizasyonunda (27) ve karaciger patolojilerinin tanisinda (15) DAG’nin rolii

oldugu bildirilmistir.



2.3 SANTRAL SiNiR SISTEMi TUMORLERI

2.3.1 Epidemiyoloji

Kanser giliniimiizde, tiim diinya niifusunda yasam stiresinin artis1 ile iliskili olarak, gittikce
onem kazanmakta olan bir saglik sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii'ne (DSO) gore, 5 yasindan
sonra hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde ilk {i¢ 6liim nedenlerinden birisi kansere

bagli oliimlerdir.

ABD’de beyin tiimdrleri tiim kanserlerin %1.5’ini olugturur. Nadir goriilen tiimorler
olmakla birlikte, biitiin toplumlardaki kansere bagli 6liimlerde, ilk bes nedenden birisidir (28).
Cocukluk c¢aginda en sik goriilen solid timorlerdir. Beyin tiimorleri 15 yasin altindaki
cocuklarda kansere bagli dliimlerde 2. sirayr alir. 15-34 yas arasi addlesan ve adultlarda 3.
siray1r almaktadir. Bununla birlikte en sik 45 yas {lizerindeki insanlarda ortaya cikarlar (29).
Santral sinir sistemi (SSS) tiimorleri iginde, ilk 15 yasindaki primer tiimoérlerin yaklagik % 40-

45°1 eriskin yas grubunda ise %50-60’1 astrositer kokenli tlimorlerdir.

SSS tiimoérlerinin tiim tipleri kadinda ve erkekte gbzlenebilir. Ancak intrakraniyal tiimdorler
icerisinde gliyomlar genellikle erkeklerde daha sik iken, menenjiyomlar ve hipofiz adenomu

kadinda daha sik gézlenmektedir (30).

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

kraniyofarenjiyomdur (31).

Son doénemlerde beyin tiimorlerinin Ozellikle tanisinda saglanan gelismeler beyin

tiimorlerinin sikligiin artmasinda onemli rol oynamistir. Ayn1 zamanda cerrahi tecriibelerin
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ve teknik gelismelerin ilerlemeside, son donemlerde primer beyin timdrlerinin giderek tedavi

edilebilir veya onlenebilir olmasini saglamaktadir.

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. DSO 2007 santral sinir sistemi tiimor siniflamasina
; anjiosentrik gliyom, atipik koroid pleksus papillomu, ekstraventrikiiler nérositom, papiller
gliyondral tiimor, 4. ventrikiiliin rozet-sekilli gliondral tiimérleri, pilomiksoid astrositom,
anaplastik medulloblastom, pineal bdlgenin papiller tiimoéri, pituisitoma ve adenohipofizin

igsi hiicreli onkositomu olmak {izere bazi yeni antiteler eklenmistir (Tablo 1).
2.3.2 Beyin Tiimoérlerinin Evrelendirilmesi

Bir tiimoriin evresi malignite derecesini gosterir. Timoriin evrelenmesi histopatolojik
degerlendirme ile miimkiindiir. Timoriin mikroskopik goriiniimiinde evreyi etkileyen
parametreler; hiicre atipisi, timoriin mitotik indeksi, tiimdrde kotrolsiiz bliylimeyi gosteren

bulgularin, infiltrasyonun ve nekrozun olup olmamasi yani sira tiimoriin vaskiilaritesidir.
WHO Evreleme Sistemi:

Evre 1: P Yavas biiyiiyen 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

11



Evre 3:

Evre 4:

» Daha yiiksek evreli olarak niiks goriilebilir

» Aktif anormal hiicre yapimi

» Belirgin anormal mikroskopik bulgular

» Komsu normal dokuda infiltrasyon

» Genellikle daha yiiksek evreli olarak niiks etme egilimi
» Hizli anormal hiicre yapimi

» ileri derecede anormal mikroskopik bulgular

» Hizli biiylimeyi siirdiirebilme igin neovaskiilarizasyon

» Santral kesimde nekroz
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Tablo 1. DSO SSS Tiimoérleri 2007 Siniflamasi

TUMOURS OF NEUROEPITHELIAL TISSUE Neuronal and mixed neuronal-glial tumours
Dysplastic gangliocytoma of cerebellum
Astrocytic tumours (Lhermitte-Duclos) 2493/0
Pilocytic astrocytoma 0421/11 Desmaoplastic infantile astrocytomal
Pilomyxoid astrocytoma 0425/3* ganglioglioma o4121
Subependymal giant cell astrocytoma 838411 Dysembryoplastic neuroepithelial tumour  8413/0
Pleomorphic xanthoastrocytoma 9424/3 Gangliocytoma 849210
Diffuse astrocytoma 9400/3 Ganglioglioma 8505/
Fibrillary astrocytoma 942013 Anaplastic ganglioglioma a505/3
Protoplasmic asfrocytoma 0410/3 Papillary glioneuronal tumor a50gr1*
Gemistocytic asirocytoma 841113 Rosette-forming glioneuronal tumour
Anaplastic astrocytoma 2401/3 of the fourth ventricle 950911+
Glioblastoma 044013 Central neurocytoma 950671
Giant cell glioblastoma 9441/3 Extraventricular neurocytoma 9506/ 1*
Glinsarcoma 044213 Cerebellar liponeurocytoma 35061 1*
Gliomatosis cerebri 938173 Paraganglioma of the filum terminale BBBOM
Oligodendroglial tumours Tumours of the pineal region
Oligodendroglioma 945073 Fineccytoma 93611
Anaplastic oligodendroglioma 8451/3 PFineal parenchymal tumour of
intermediate differentiation 036213
Oligoastrocytic tumours Finecblastoma 936213
Oligoastrocytoma 838213 Papillary tumour of the pineal region 93853
Anaplastic oligoastrocytoma 9382/3
Embryonal tumours
Ependymal tumours Medulloblastoma 047013
Subependymoma 9383/ Desmoplastic/nodular medulloblastoma  9471/3
Myxopapillary ependymoma 939411 Medulloblastoma with extensive
Ependymoma 9391/3 nodularity 947113
Cellular 0301/3 Anaplastic medulloblastoma ad74/3
Papillary 939373 Large cell medulloblastoma 847473
Clear cell 9391/3 CMS primitive neurcectodermal tumours (PNETS)
Tanycytic 9391/3 CNS PNET, NOS 847313
Anaplastic ependymoma 030213 CNS neuroblastoma a500/3
CNS ganglioneuroblastoma 84903
Choroid plexus tumours Medulloepithelioma a501/3
Choroid plexus papilloma g300/0 Ependymoblastoma 430213
Atypical choroid plexus papilloma 9368011+ Atypical teratoid / rhabdoid tumour ah08/3
Choroid plexus carcinoma 9300/3
Other neuroepithelial tumours TUMOURS OF CRANIAL AND PARASPINAL
Astroblastoma 943073 NERVES
Chordoid glioma of the third ventricle B444/1
Angiocentric glioma 943111* Schwannoma (Neurilemoma, neurinoma)  9560/0
Cellular 8560/0
Flexiform 456010
" Morpclogy e ofte enations Ciasscaton of Dsses for Cnoclogy (C0.0) Melanotic 95600
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?mm.hherqnurnmm..'ﬂhmjgmrtmrnnd.'mfbnrderi'e Neurofibroma 9540/0
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Tablo 1’in devami

Perineurioma
Intraneural perineurioma
Soft tissue perinsurioma

Malignant peripheral
nerve sheath tumour (MPNST)
Epithelioid
MPMNST with divergent mesenchymal
and / or epithelial differentiation
Melanotic

TUMOURS OF THE MENINGES

Tumours of meningothelial cells
Meningioma
Meningothelial
Fibrous (fibroblastic)
Transitional (mixed)
Psammomatous
Angiomatous
Microcystic
Secretory
Lymphoplasmacyte-rich
Metaplastic
Chordoid
Clear cell
Atypical
Papillary
Rhabdoid
Anaplastic (malignant)

Mesenchymal tumours
Lipoma

Angiolipoma

Hibernoma

Liposarcoma (intracranial)
Solitary fibrous tumaour
Fibrosarcoma

Malignant fibrous histiocytoma
Lelomyoma

Leiomyosarcoma
Rhabdomyoma
Rhabdomyosarcoma
Chondroma

Chondrosarcoma

Osteoma

Osteosarcoma
Osteochondroma
Haemangioma

Epithelioid haemangioendothelioma

957110
957110
9571/0

054073
054073

9540/3
954073

9530/0
953110
853210
953710
953370
953410
953010
953010
953010
953010
85381
95381
95391
0538/3
0538/3
9530/3

Bas0/D
B861/0
Baanin
Bas0/3
8815/0
Ba10/3
Ba30/3
Bag0/n
8890/3
8900/0
Ba00/3
922010
822013
9180/0
9180/3
9210/0
9120/0
91331

Haemangiopericytoma
Angiosarcoma
Kaposi sarcoma

Primary melanocytic lesions
Diffuse melanocytosis

Melanocytoma
Malignant melanoma
Meningeal melanomatosis

91501
9120/3
9140/3

B728/0
g728n
872013
872813

Other neoplasms related to the meninges

Haemangioblastoma

LYMPHOMAS AND HAEMOPOIETIC

NEOPLASMS

Malignant lymphomas
Plasmacytoma
Granulocytic sarcoma

GERM CELL TUMOURS

Germinoma
Embryonal carcinoma
Yolk sac tumour
Choriocarcinoma
Teratoma

Mature

Immature

91611

859013
473113
993013

9064/3
9070/3
9071/3
9100/3
90801
9080/0
9080i3

Teratoma with malignant transformation 2084/3

Mixed germ cell tumours

9085/3

TUMOURS OF THE SELLAR REGION

Craniopharyngioma
Adamanfinomatous
Papillary

Granular cell tumour

Pituicytoma

Spindle cell oncocytoma
of the adenchypophysis

METASTATIC TUMOURS

93501
93511
93521
958210
94321

g2a1i0*
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2.3.3 SSS Tiumorleri

2.3.3.1 Astrositik tiimorler

Astrositik tiimorler, intrakraniyal tiimorlerin en sik goriilenidir ve  primer beyin
tiimorlerinin %60’dan fazlasin1 olusturmaktadir. Astrositomlar dncelikle serebral hemisferler
olmak tizere SSS’nin tiim alanlarinda goriilebilmektedir. Astrositik tiimorler histolojik olarak
heterojen tiimorlerdir ve derecelendirilmesi tadavi yaklasiminda olduk¢a Onemlidir.

Derecelendirme anaplazinin en yiiksek oldugu alanlardan yapilmaktadir (32).

Pilositik astrositom: Cocukluk ¢aginda sik goriilen tiimorlerdendir. 10 yillik yasam orani
total rezeksiyon yapilan hastalarda yaklasik % 100, subtotal rezeksiyon yapilanlarda yaklasik
%385 ve tedavi edilmeyen olgularda yaklasik % 40 civarindadir (33). Benign prognoza ragmen
rekiirrens siktir. En sik yerlesim yeri serebellar hemisferlerdir (34). Supratentoryal bolgede
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 O6zellikler birbirine benzer. Serebellar
hemisferik veya vermian yerlesen kitlelerde makroskopik olarak parsiyel kistik, solid mural
nodiil iceren kitle mevcuttur. MRG'de solid kisim T2A sekanslarda beyinle izointens veya
hiperintenstir. Tiimorlerin cogunda kistik komponent vardir. Kist sivist T1A sekanslarda BOS
ile izointens veya yliksek protein konsantrasyonu nedeni ile hafif hiperintenstir. Peritiimoral
odem goriilmez, kanama nadirdir. Postkontrast incelemede solid kisimlarda belirgin boyanma

gortiliir (35, 36).

Subepandimal dev hiicreli astrositom: Klasik olarak foramen Monro komsulugunda yer
alan genellikle 2 cm’den biiyiik, MR incelemede; IV gadolinyum enjeksiyonu sonrasi kontrast
tutulusu gosteren intraventikiiler lezyonlardir (34). Subependimal dev hiicreli astrositomalar,

tuberoskleroz olgularinin %5-18' inde ortaya ¢ikar. Genelde obstruktif hidrosefaliye neden
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olan, ventrikiil i¢ine dogru biiyiime gosteren, lobiile kenarli, ekzofitik tiimdorlerdir.
Pleomorfik ksantoastrositom: Pleomorfik ksantoastrositom genellikle supratentorial
yerlesimli, gen¢ hastalarda goriilen 6zel formda bir astrositom tiirlidiir. Serebral hemisferde
yiizeyel yerlesimli ve leptomeningeal yayilim ile karakterize tiimorlerdir. Siklikla temporal
lobda yerlesir. Radyolojik incelemelerde homojen, sinirlar1 belirgin, kistik ve kontrast tutan,
peritiimoral 6demi mevcut olan, bazan kalsifikasyon gosteren, 6zellikle de temporal ve daha

az siklikla da parietal ve diger lokalizasyonlarda kitle seklinde goriiliir (37, 38).

Diffiiz astrositomlar: Hemisferik gliyal timérlerin %20-30’unu olusturur, genellikle 20-50
yaslar arasinda goriiliir. Karakteristik yerlesim bolgeleri subkortikal ak madde olup tercihen
frontal bolgededir. Makroskobik morfolojileri tiimor tipine gore degiskenlik gostermektedir.

Diffiiz astrositer tiimorlerde tanimlanan histopatolojik tipler sunlardir.

1) fibriler astrositom

2) gemisitositik astrositom

3) protoplazmik astrositom

Bunlarin iginde en sik goriilen fibriler tiimorlerdir. Gemisitositik astrositom grade 1l
astrositer tiimorlerin  %20’sini  olusturur, siklik ag¢isindan 2. siradadir. Gemisitositik
astrositomlarin prognozu digerlerine gore daha katiidiir. Protoplazmik astrositer tiimorler ise

oldukga nadir olup tiim infiltran astrositomlarin %1 ’ini olusturur.

Bilgisayarli tomografide karakteristik olarak iyi smirli, kontrast tutmayan, izodens veya
hipodens, etrafinda az miktarda 6dem alani bulunan tiimdorler olarak izlenirler. Manyetik
rezonans incelemede ise T2 agirlikli sekanslarda hiperintens, T1 agirlikli sekanslarda ise
hipointens alanlar olarak goriliirler. MRG'de infiltratif yapida nispeten homojen, yavas

biiyiiyen, fokal veya diffiiz, genellikle kontrastlanmayan beyaz cevher kitlesi mevcuttur (34,
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37). Ancak kontrastlandiginda yiiksek evreli gliyal timdrlere progresyona isaret edebilir. Bu
tlimorler tipik olarak hiposelliiler yapidadir, bu nedenle su igerigi fazladir ve T2A sekansta
hiperintens goriiliir. Peritiimdral 6dem yoktur veya yiiksek evreli tiimorlere gore daha azdir.

Kalsifikasyon ve kistik komponent nadir goriiliir.

Anaplastik astrositom: Diferansiye astrositom ile gliyoblastom arasi biyolojik davranista
bulunan patolojik olarak evre 3 tiimérlerdir. Intrakranyal tiimorlerin %4 iinii kapsar. En sik 5.
dekatta goriiliir. AA’larin 25 yas altinda 2/3'ii serebelllumda iken, 25 yas {izerinde ise %90
serebral yerlesim gosterirler. Yillar hatta aylar igerisinde GBM’e doniigebilirler. Morfolojik
ozelligi GBM’e benzemesi nedeniyle radyolojik ayrimi zordur. MRG'de kontrasth tetkiklerde;

her iki tiimorde de solid alanlarda ve nekroz duvarinda belirgin parlaklasma goriiliir (37).

Glioblastoma multiforme: GBM eriskin ¢agin en sik goriilen primer malign beyin
timoriidiir. 6. dekatta pik yapar, 30 yas altinda nadir goriiliir (36). Frontal, temporal loblar ve
bazal ganglion tutulumu sik olmakla birlikte genellikle birden fazla lobu tutar. GBM primer
olarak gelisebilmekle birlikte daha disiik evre glial tiimorlerden 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 yolaklarim1 kullanarak infiltrasyon yapmaya ve siklikla
korpus kallozumu kullanarak karsi hemisfere yayilim gostermeye yatkinlik gosterir (39).

Multifokal ve multisentrik yerlesim gosterebilir (39, 40).

Gliomatosis Serebri: Gliomatozis serebri nadir goriillen ve oldukga infiltratif olan, astrosit
veya olidodendrositlerden gelisen glial bir tiimordiir. MRG incelemelerinde beyaz cevherde
ekspansiyona neden olan, sinirlar1 belirsiz, TIA ve T2A kesitlerde heterojen sinyal 6zelligi

gosteren lezyon seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (41, 42).
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2.3.3.2 Metastazlar

Metastazlar, intrakranial alanda yerlesen tiimorlerin 6nemli bir kismini olusturmaktadir.
olusturur. Metastazlar en sik parankimal metastaz seklinde goriilmektedir ve siklikla gri-beyaz
cevher birleskesini daha ¢ok tutarlar. Bunun diginda dural ve leptomenengial metastazlarda
goriilebilmektedir. Meme kanseri, akciger kanseri ve malign melanom en sik parankimal
metastaz yapan tiimdrlerdir. Dural metastaz en stk meme ve akciger kanserinde goriiliirken

leptomenengial metastazlar ise en stk meme ve 16semiye sekonder gelismektedir.

Metastatik tiimorler santral sinir sistemine hematojen yolla ulasirlar, biiylidiikce ve
gelistikce neovaskiilarizasyonu indiiklerler. Cogu zaman multipl sayidadir. Ancak vakalarin

9030-50 oraninda soliter metastazlar izlenebilir.

MRG’de; genellikle yaygin 6deme neden olan, T2A goriintiilerde hiperintens ve
gadolinyum enjeksiyonu sonrasi kontrastlanma gosteren lezyonlar seklindedir. Metastaz
odemi genellikle korteksi tutmaz ve korpus kallozumdan karsiya gegmez. Melanom, renal
hiicreli karsinom ve tiroid kanseri metastazlart hemorajik metastaz yapma egilimi olan

tiumorlerdir.

2.3.3.3 Menenjiomlar

En yaygin ekstraaksiyel tiimor olup beyin tiimorlerinin %15- 20'sini olusturur. Orta ve ileri
yasta sik goriiliir. Kadinlarda 2 kat daha fazla ortaya c¢ikar. Cocukluk caginda nadir olup
tiimorlerin ancak %2'sini olusturur. Multipl olma egilimi ytiksektir. Yavag biiyliyen benign
kitlelerdir ve tan1 anina kadar biiyiik boyutlara ulasabilmektedir. Parasagittal konveksite,
anterior silvian bolge, sfenoid kanat, tiiberkiilim sella, parasellar alan, optik sinir kilifi ve

olfaktor olukta sik goriiliir.
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Menenjiomlar genellikle duradan koken alsalar da pial kokenli ya da intraventrikiilerde
olabilir. Genellikle T1A goriintillerde gri cevhere oranla izo ya da hipointens, T2A
goriintiilerde ise izo ya da hiperintens izlenir. Kontrastsiz MRG’de gbézden kagabilmesinin
sebebi bu olup kontrast sonrasi gii¢lii sinyal artis1 olur. Kalsifikasyon ve nadir de olsa kistik
dejenerasyon gosterebilir. Kalsifiye olursa TIA ve T2A goriintiilerde hipointens goziikiir.
Genis tabanla duraya oturmasi kemikte hiperostozis veya invazyon olusturmasi genel
karakteristikleridir. Falks ve tentoryum invazyonu sik olup intraaksiyel kitlelerden ayriminda
onemli 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 sinirlarin belirlenmesinde 6nem tasir (43, 44, 45).
3. GEREC ve YONTEM:

Bu calismada; Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesinde 2009 -
2012 willar1 arasinda Radyoloji Ana Bilim Dalinda 1,5 Tesla MRG sisteminde (Siemens
Symphony ve Siemens Avanto, Erlangen, Almanya) kranyal konvansiyonel MRG ve DAG
incelemesi yapilmis ve intrakranial yer kaplayan lezyon saptanmis olan olgular retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Caligmaya cerrahi rezeksiyon veya stereotaksik biyopsi yapilmis ve
histopatolojik inceleme sonrasinda tanisi kesinlesen hastalar dahil edilmistir. 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), DAG sonrasi elde olunan ADC haritasindan ADC degerleri
Olciilerek istatistiksel analiz uygulanmistir. Elde olunan sonuglara gore beyin tiimdrlerinin

karakterizasyonunda ve derecelendirilmesinde DAG’nin katkis1 aragtirilmistir.
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Bu calisma i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Etik Kurulundan onay almmustir.
3.1 Hasta Grubunun Olusturulmasi

Intrakranial yer kaplayan lezyon saptanan hastalardan konvansiyonel MRG ile difiizyon
MRG tetkiki yapilan toplam 60 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 56.2
(13-81 yas aras1 degismekteydi) olarak saptandi. Hastalarin 30’u kadin 30 tanesi erkekti.
Hastalar istatistiksel analizin yapilabilmesi amaciyla 4 gruba ayrildi. Gruplar asagidaki gibi

olusturuldu (tablo 2).

Grup 1: Diisiik dereceli glial tiimdrler (grade I ve II tiimdrler)

Grup 2: Yiiksek dereceli glial tiimorler (grade I1I ve IV beyin tiimorleri)
Grup 3: Metastazlar

Grup 4: Menenjiomlar

Grup 1 igerisinde; bir tanesi grade I olmak iizere toplam 8 hasta

Grup 2 icerisinde; iki tanesi anaplastik astrositom (Grade III) digerleri GBM olmak iizere

toplam 21 hasta,

Grup 3 icerisinde; bir tanesi renal hiicreli karsinom, bir tanesi nazofarenks karsinomu, 3 tanesi

meme CA ve 9 tanesi akciger CA olmak iizere toplam 14 hasta,

Grup 4 igerisinde; bir tanesi atipik menenjiom (Grade II), bir tanesi mikrokistik menenjiom

(grade I) olmak iizere toplam 17 hasta mevcuttu.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri ve bulgular1 tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 2. Gruplara gore hasta dagilimi

Gruplara Gore Hasta Dagilimi

1 2 3

BErkekler mKadinlar

Tablo 3. Hastalarin demografik verileri

EN PTO | PTO
o DUSUK| ADC | ADC | ADC | ADC
NO | A.S P.N |YAS|CINSIYET| P.T |[BOYUT| ADC | MIN | MEAN |PTO| MIiN |MEAN
1 M.E | 6477500 | 40 K MET. | 12X10 | 0.948 |1.016 | 1.089 | + | 1.81 | 1.977
2 C.U | 6827893 | 51 E MET. | 9X8 1.02 |1.105| 1.286 | + |1.628 | 1.76
3 S.Y | 6371435 | 63 K MET. | 21X18 | 0.878 | 0.973| 1.081 | + | 1.46 | 1.505
4 N.E | 6665164 | 74 K MET. | 31X24 | 0.965 | 1.144 | 1.244 | + | 1.673 | 1.79
5 A.G | 240620 | 70 E MET. | 33X36 | 0.962 |1.077 | 1.164 | + | 1.85 | 1.94
6 Al | 155765 | 66 E MET. | 15x13 07 |0.726| 0.836 | + |1.852 | 1.994
7 E.K | 6800044 | 51 E MET. | 25X20 | 068 | 0.72 | 0.817 | + | 1.631 | 1.769
8 Y.G | 6697903 | 52 E MET. | 29X27 | 0.74 | 0.76 | 0.93 + | 1.81 | 1.95
9 A.G | 147890 | 59 E MET. | 39X29 | 0.73 |0.805| 0.97 + | 1.42 | 1.533
10 Fi | 160573 | 58 K MET. | 6X6 0.7 0.72 | 0.78 - - -
11 | M.G | 6368375 | 59 E MET. | 48X43 | 064 |0.738| 0968 | + | 1.586 | 1.706
12 | HY | 182659 | 74 K MET. | 22X18 | 0.79 | 0.83 | 0.885 | + | 1.706 | 1.756
13 | N.O | 6824983 | 68 E MET. | 26X14 | 0.957 | 0.968 | 1.099 | + | 1.686 | 1.779
14 | S.B | 6692684 | 41 K MET. | 21X24 | 095 | 1.05 | 1.16 + | 1.92 | 2.04
15 | AS | 6607145 | 51 K MEN. | 46X56 | 0.93 | 0.96 | 1.024 | + | 151 | 1.557
16 | Y.C | 6846434 | 70 E MEN. | 74X55 | 0.766 | 0.809 | 0.875 - - -
17 | H.C | 323663 | 58 K MEN. | 14X16 | 0.49 | 0.49 | 0.65 - - -
18 | AE | 6482554 | 53 K MEN. | 30X48 | 0.64 | 0.751 | 0.836 - - -
19 | Z.C | 283392 | 60 K MEN. | 35X26 07 |0726| 0794 | + | 156 | 1.66
20 | R.AA | 6445363 | 71 E MEN. | 53X54 | 0.418 | 0.468 | 0.562 | + | 1.524 | 1.644
21 | ZP | 117616 | 56 K MEN. | 54X40 | 0.66 | 0.702 | 0.75 + | 1.53 | 1.64
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22 M.A | 6455518 | 39 E MEN. | 59X93 0.54 |0.616 | 0.713 + 1523 ] 1.633
23 S.C | 6473065 | 57 K MEN. | 65X40 | 0.831 | 0.841 | 0.938 + | 1556 | 1.645
24 S.-H | 266617 | 70 K MEN. | 58X55 | 0.749 | 0.81 | 0.927 + | 1541 | 1.578
25 F.P | 6384868 | 77 K MEN. | 55X42 0.45 0.61 | 0.756 + 1.38 | 1.465
26 S.K | 6680560 | 64 K MEN. | 14X12 0.6 0.65 0.74 - - -
27 E.K | 6420206 | 52 K MEN. | 34X28 0.78 0.78 0.91 + 2.4 2.68
28 U.B | 222995 | 58 K MEN. | 48X39 0.76 0.77 0.87 + | 1.372 | 1.509
29 M.O | 6688091 | 70 K MEN. | 28X38 062 0647 | 0.75 + 145 | 161
30 AM | 231446 | 50 K MEN. | 15X12 0.52 0.52 | 0.618 - - -
31 A.B | 6388548 | 69 K MEN. | 45X42 0.55 | 0.578 | 0.652 - - -
32 A.E | 319003 | 29 K DDGT | 22X14 1.69 17 1.983 - - -
33 |[M.E.C| 6417385 | 13 E DDGT | 37X33 1.85 |1.923 | 2.066 - - -
34 E.K | 6657921 | 34 E DDGT | 70X60 1.39 141 | 1.559 - - -
35 AS | 215242 | 62 E DDGT | 30X33 1.47 151 | 1.656 - - -
36 T.F | 6638319 | 47 E DDGT | 40X42 1.62 |1.684 | 1.807 - - -
37 E.A | 6834191 | 28 K DDGT | 32X33 | 1.542 | 1.767 | 1.805 - - -
38 AK | 6628218 | 52 E DDGT | 28X32 | 1.447 | 1.69 1.87 - - -
39 ZK | 6881041 | 33 K DDGT | 69X75 | 1.386 | 1431 | 1541 - - -
40 S.B | 6830287 | 32 E YDGT | 50X43 0.93 1.07 1.17 1576 | 1.63
41 A.O | 6654423 | 64 E YDGT | 72X56 099 |1.117 ] 1.222 1.787 | 1.895
42 Z.A | 266072 | 69 K YDGT | 25X20 0.88 0.88 1.06 - - -
43 A.A | 6684493 | 67 E YDGT | 67X54 1.02 1.09 1.18 + 14 1.25
44 M.C | 6406857 | 64 E YDGT | 34X26 0.9 0.927 | 1.055 + [ 1476 | 154
45 I.C | 6566979 | 56 E YDGT | 64X50 096 |1.036 | 1.203 + 1426 | 149
46 A.E | 6834546 | 44 E YDGT | 42X35 091 |1.072] 1.112 + 1475 ]1.601
47 D.N | 6838880 | 67 K YDGT | 48X37 0.77 0.82 0.93 + 1.47 | 1.59
48 | AI.E | 6642845 | 66 E YDGT | 66X53 0.84 | 0.866 | 0.995 + | 1525 | 1.615
49 F.G | 6543139 | 67 K YDGT | 48X42 0.72 | 0.755 | 0.907 + 15 | 1.655
50 R.A | 6555157 | 43 E YDGT | 89X92 0.81 | 0.868 | 0.948 + 1.73 1.8
51 $.S | 6567253 | 63 E YDGT | 69X53 075 |0.761 | 0.86 + 1.44 | 1.604
52 E.C | 6586622 | 76 K YDGT | 58X39 0.8 0.81 | 0.987 + | 1.947 | 2.017
53 G.Y | 6404371 | 72 K YDGT | 39X36 0.76 0.9 1.04 + [ 1.362 | 1475
54 R.O | 6421934 | 66 E YDGT | 58X50 0.87 [ 0.894 | 1.034 + |1.663 | 1.803
55 K.A | 6820964 | 66 E YDGT | 66X48 0.9 0.933 | 0.976 + 1.8 1.9
56 M.T | 220790 | 57 E YDGT | 27X26 0.85 0.9 0.95 + 1.73 | 1.82
57 M.A | 6858046 | 69 E YDGT | 58X56 1.01 1.01 | 1.141 + 167 | 1.71
58 D.B | 6867900 | 54 K YDGT | 45X42 1.24 1.26 1.36 + 1.73 | 1.82
59 R.T | 6866675 | 50 E YDGT | 45X32 | 0.776 | 0.81 0.89 + 1.77 | 1.84
60 T.C | 6716208 | 81 K YDGT | 31X28 0.71 0.76 0.84 + 151 | 1.54

A.S: Adi Soyadi, P.N: Protokol Numarasi P.T: Patolojik Tan1, PTO: Peritiimdral Odem,

MET: Metastaz, MEN: Menenjiom, DDGT: Diisiik Dereceli Gliyal Tiimér, YDGT: Yiiksek

Dereceli Gliyal Tiimor
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3.2 MRG Inceleme Teknigi
3.2.1 Konvansiyonel Kraniyal MRG:

Tim hastalara inceleme 6ncesi kontrast madde uygulanmasi i¢in antekubital fossadan 18
veya 20 G intravendz kateter takildi. Tiim olgulara boliimiimiizde bulunan 1,5 Tesla
siiperkondiiktif sistem MRG cihazinda 8 kanalli kafa koili kullanilarak konvansiyonel ve
difiizyon agirlikli goriintiiler elde olundu. Oncelikle ii¢ planda T1 agirlikli lokalize edici
gortintiiler elde edildi. Daha sonra aksiyel planda T2 agirlikli imajlar (TR 4500 ms, TE 110
ms, kesit kalinlig1 5 mm, kesit araligi 1.5 mm, NEX 1 ve matriks 227x384), aksiyel ve sagittal
planda T1 agirlikli imajlar (TR 500 ms, TE 9 ms, kesit kalinligi Smm, kesit araligi 1.5 mm,
NEX 1 ve matriks 202x320), koronal planda FLAIR (TR 9000 ms, TE 128 ms, Tl 2500 ms,
kesit kalinlig1 5 mm, kesit araligi 1,7 mm, NEX 1 ve matriks 191x256) alindi. Kontrastl
incelemede ise 0,1 mmol/kg Gd-DTPA antekubital venden bolus enjeksiyonu seklinde

uygulandi.
3.2.2 Difiizyon Agirhikh Goriintiileme Teknigi:

DAG ekoplanar goriintiileme sekansi1 kullanilarak aksiyel planda elde edildi. DAG sekansi
ozellikleri ve parametreleri, TR 4100 ms, TE 118 ms, kesit kalinlig1 5.5 mm, kesit aralig1 1.5
mm, NEX 3 ve matris: 128x128. Calismamizda b: 0 ve 1000 sn/mm2 degerleri kullanilarak

ADC goriintiileri olusturuldu.
3.3 Goriintiilerin Degerlendirilmesi ve ROI Analizi:

Konvansiyonel MR goriintiilerde kitle varligi, 6dem olup olmadigi, nekroz igerip
icermedigi, kontrastlanma bigimi elde edilen goriintiiler incelenerek kaydedildi. Is istasyonuna
(Leonardo Workstation) transfer edilen DAG goriintiilerden otomatik olarak elde edilen ADC

haritalar1 lizerinden 6l¢iimler yapildi. ADC 6lglimleri, bu haritalar tizerinden ROI kullanilarak
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yapildi. Her bir hasta icin tiimdriin solid komponentinden ve peritiimoral 6dem bulunan
hastalarda 6demli alanlardan ayr1 ayr1 ADC 6Slgiimleri yapildi. Kitlenin solid kisimlarindan
ADC olgiimleri her hasta i¢in uygun olan 3 ayr1 yerden yapilarak en diisitk ADC degeri ile bu
3 Olciimde elde edilen degerlerin ortalamasi alinarak minimum ADC degeri ve ortalama ADC
degeri hesaplandi. Peritiiméral 6dem bulunan hastalarda da 3 ayr1 yerden Ol¢iim yapilip
bunlarin ortalamasi alinarak peritiimoéral 6dem i¢in minimum ADC degeri ve ortalama ADC

degeri hesaplandi.

3.4 istatistiksel Analiz:

Verilerin istatistiksel analizi i¢in SPSS 20.0 siiriim yazilim1 kullanildi. Numerik veriler her
grupta normal dagildig1 icin gruplar arasi karsilastirmalar parametrik testler ile yapildi.
Gruplar normal dagildig: i¢in gruplar arasi karsilastirmada Oneway ANOVA testi kullanildi.
Oneway ANOVA testini anlamli ¢ikmasi {izerine varyans homojenligine bakildi. Varyans
homojenligi oldugu i¢in gruplar arasi ¢oklu karsilagtirmada Tukey HSD testi kullanildi. P

degeri 0.05’den kii¢iik oldugunda saptanan farkliliklar anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Grup 1 igerisindeki hastalardan higbirinde peritiimdral 6ddem saptanmadi. Ayn1 zamanda

bu hastalarda gadolinyum enjeksiyonu sonrasi kontrastlanma da saptanmadi.

Grup 2 igerisindeki hastalardan 1’1 hari¢ tim hastalarda peritiimoral 6dem saptandi.
Gadolinyum enjeksiyonu sonrasi bu gruptaki hastalarin hepsinde periferik heterojen kontrast

tutulumu saptandi. Ayrica bu grup igerisindeki hastalarin hepsinde nekrotik alan izlendi.

Grup 3 igerisinde de 1 hasta harig tiim hastalarda peritiimoral 6dem saptandi. Gadolinyum
enjeksiyonu sonrasi bazi hastalarda periferik rim tarzinda kontrast tutulumu bazilarinda ise

homojen tarzda kontrast tutulumu saptandi.
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Grup 4 igerisinde ise 6 hastada peritimoral 6dem saptandi. Bu hastalarin bazilarinda

santral alanlarda gelisen nekroz alanlar1 disinda yogun homojen kontrast tutulumu saptandi.

Istatiksel analizde; oneway ANOVA testi ile kitleden dlgiilen en diisiik ADC, minimum
ADC (min ADC) ve ortalama ADC (mean ADC) degerleri arasinda tiim gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p< 0.05). Bu gruplar arasindaki farkliliklarin
degerlendirilmesinde Tukey HSD testinden yararlanildi. Elde edilen degerler tablo 3 ve 4’te

gosterilmistir.

Tablo 3. Hasta gruplarinda tiiméral kisimdan elde edilen ADC degerleri

Tiimér Grubu | Hasta Sayis1 | En diisiik ADC Minimum ADC | Mean ADC
Degeri (ort+SD) Degeri (ort+SD) | Degeri
(ort£SD)
| 8 1.549 £ 0.16 1.639 £ 0.17 1.785+ 0.19
I 21 0.876 = 0.12 0.930 +0.13 1.040 £0.13
i 14 0.832 +0.13 0.902 £ 0.16 1.022 £ 0.16
v 17 0.647 = 0.14 0.690 = 0.13 0.786 + 0.13

Gruplar arasindaki farkliliklarin degerlendirilmesinde; diisiik dereceli glial tiimdrlerde elde
edilen en diisiik ADC (1.549 £ 0.16), min ADC (1.639 £+ 0.17) ve mean ADC (1.785+ 0.19)
degerleri ile diger tiim gruplar arasinda anlamli farlilik saptandi (p< 0.05). Yine menenjiom
tanil1 hastalarda elde edilen en diisiik ADC (0.647 £ 0.14), min ADC (0.690 £ 0.13) ve mean
ADC (0.786 + 0.13) degerleri ile diger tiim gruplar arasinda anlamli farhilik saptandi (p<
0.05). Yiksek dereceli glial tiimoérler ile diisiik dereceli glial tiimorler ve menenjiomlar

arasinda anlamli farklik saptanirken (p< 0.05), yiiksek dereceli glial tiimorler ile metastazlar
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arasinda en diisiik ADC (sirasiyla 0.876 + 0.12, 0.832 £ 0.13), min ADC (sirastyla 0.930 +

0.13,0.902 + 0.16), ve mean ADC (sirastyla 1.040 + 0.13, 1.022 + 0.16), degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farlilik saptanmadi (p = 0.982).

Tablo 4. Hasta gruplarinda peritiiméral 6dem alanindan elde edilen ADC degerleri

Timor Grubu PTO Saptanan Mini ADC Degeri Mean ADC Degeri
Hasta Sayisi (ort£SD) (ort+SD)
| 0 - -
1 20 1.599 + 0.16 1.679 £ 0.18
i 13 1.694 + 0.15 1.807 £ 0.16
v 6 1.579 £ 0.28 1. 692 + 0.33

Peritiimdral 6dem saptanan yiiksek dereceli glial tiimdrler, metastazlar ve menenjiomlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p = 0.278). Bu nedenle gruplar

arasinda karsilagtirma yapilmadi.
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5. OLGU ORNEKLERI

OLGU1

¥ 9

6

-
1 Min/Max; 166 /17

1 Mean/SD:170.674.2
1 Area: 0.16 sq.g:n/ \
1 5pixels S S

.'

Resim 1. Diisiik dereceli glial tiimére (grade II astrositom) ait 6rnek. 13 yasindaki erkek
olguda sag temporal lob inferior kesiminde T2A imajda (A) hiperintens, T1A imajda (B)
hipointens lobule konturlu lezyon izlenmektedir. Kontrastli T1A (C) incelemede lezyonda
belirgin kontrast tutulumu saptanmadi. DAG sonrasi elde edilen ADC haritasinda (D)
lezyondan 6lgiilen min ADC degeri ve mean ADC degeri 1.66 x 10 mm?/sn ve 1.706 x 107

mm?/sn olarak saptandi.
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OLGU 2

%.";-u‘a"

Resim 2. Yiiksek dereceli glial tiimore (glioblastome multiforme) ait 6rnek. 66 yasindaki
erkek olguda sag temporoparietal bolgede T2A imajda (A) heterojen hipo-hiperintens, T1A
imajda (B) hipointens lezyon izlenmektedir. Lezyon c¢evresinde belirgin 6demde dikkati
¢cekmektedir. Kontrastli T1A (C) incelemede lezyonda heterojen kontrastlanma izlendi. DAG
sonrasi elde edilen ADC haritasinda (D) lezyondan 6lgiilen min ADC degeri ve mean ADC

degeri 0.87 x 10° mm?/sn ve 0.92 x 10° mm?%sn olarak saptandi.
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OLGU 3

1
1
1 Area; 0,16 sq.cm
1 5 pixels

Tra>Cor(-1

Resim 3. Metastaza (akciger karsinomuna sekonder) ait 6rnek. 74 yasindaki kadin olguda sag
frontal ve oksipital bolgede T2A imajda (A) heterojen hipo-hiperintens alanlar igeren, T1A
imajda (B) izo-hipointens lezyon ve oksipital bolgede kistik karakterde lezyon izlenmektedir.
Kontrastlh TIA (C) incelemede frontal bolgedeki lezyonda homojene yakin, oksipital
bolgedeki lezyonda periferik heterojen kontrastlanma izlendi. DAG sonrasi elde edilen ADC
haritasinda (D) frontal bolgedeki lezyondan yapilan dlgiimlerde min ADC degeri ve mean
ADC degeri 0.83 x 10 mm?/sn ve 0.898 x 10 mm?/sn olarak saptandi.
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OLGU 4

1 Min'Max: 52 174

1 Mean/SD: 61.0 /595
1 Area: 0,39 sq.cm

1 12 pixels

Resim 4. Menenjiomaya ait 6rnek. 50 yasindaki bayan olguda sol temporalda T2A (A) ve......
T1A imajda (B) gri cevher ile izointens diizglin sinirli ekstraaksiyel lezyon izlenmektedir.
Kontrasthh T1A (C) incelemede lezyonda yogun homojen kontrast tutulumu izlendi. DAG
sonrasi elde edilen ADC haritasinda (D) lezyondan 6l¢iilen min ADC degeri ve mean ADC

degeri 0.52 x 10 mm?/sn ve 0.61 x 10 mm%sn olarak saptand.
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6. TARTISMA

Beyin tiimdrlerinin goriilme sikligi 100.000 kiside 3,8 ile 5,1 arasinda degismektedir.
Kansere bagl 6liimlerin % 2,7°1 beyin tiimorleri nedeniyle olmaktadir. Cocuklarda 16semi ve
lenfomadan sonra en sik tiimér grubunu olusturmaktadir. Eriskinlerde primer malign beyin
tiimorlerinin basinda glioblastoma multiforme gelmektedir. Klinik bulgular tiimdriin yerlesim
yerine gore degismekle birlikte, siklikla bas agrisi, halsizlik, kusma, epilepsi, gorme
bozuklugu, el ve ayaklarda giigsiizliik, dengesizlik gibi sikayetler goriilmektedir. Preoperatif
donemde tiimdriin tipinin ve evresinin bilinmesi tedavi planlamasinda ve prognozun
belirlenmesinde olduk¢a dnemlidir. Yine heterojenite gosteren tiimor dokusunda, evrelemenin
dogru olarak yapilmasinda biyopsi yapilacak alanin segilmesi de ayr1 bir 6nem arz etmektedir.
Preoperatif degerlendirmede, radyolojik yontemlerden &zellikle manyetik rezonans

goriintiilemenin birlestirildigi ileri MR goriintiileme yontemleri dnemli bir yer tutmaktadir.

Manyetik rezonans goriintiileme, yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicii en yiiksek olan
radyolojik goriintiileme yontemidir. Bu 6zelligi ile basta merkezi sinir sistemi olmak {izere
vicuttaki tim yumusak dokularin incelenmesinde kullanilir. Dokulara zararli iyonizan
radyasyon igermemesi, noninvazif olmasi ve multiplanar goriintii saglamasi nedeniyle primer
goriintiileme haline gelmistir. MRG, manyetik bir alanda elektromanyetik radyo dalgalarinin
viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi esasina dayanan bir
goriintiileme yontemidir. Beyin tlimorlerini degerlendirmede kontrastli MRG anatomik
detaylar1 gostermedeki {istiinliigii ve kan-beyin bariyerinin bozuldugu yerlerin kontrastlanma
gostererek saptanmasini kolaylastirmasi nedeniyle giiniimiizde tercih edilen yodntemdir.
Gilinlimiizde, konvansiyonel MRG’nin yani sira, diger MRG metotlar1 da rutin kullanima
girmistir. Bu yOntemler arasinda difiizyon agirhikli gorlintileme, diflizyon tensor

gortintiileme, perflizyon MRG ve MR perfiizyon incelemeleri yer almaktadir (46).
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DAG ise biyolojik dokulardaki su molekiillerinin difiizyonunu kantitatif ve non-invaziv
olarak 6l¢ebilen bir MR teknigidir. Diflizyon kisitlamasi hiperseliiler dokularda daha fazladir.
Aksine, hiposeliiler ve genis ekstraseliiler bosluga sahip dokularda ve hiicre membran
hasarinda diflizyon daha az kisitlanir (47). Kisitlanmig difiizyon paterni trace imajlarda sinyal
artisi, ADC haritasinda ise sinyal azalmasi ile karakterizedir. Gorsel degerlendirmenin yani
sira ADC haritalar iizerinden ADC degerleri istenilen bolgelerden 6lgiilebilir. ADC haritast,
matematiksel hesaplamalarda T2 etkisini ortadan kaldiran ve kantitatif 6l¢iim yaparak 6nemli
bilgiler saglayan bir parametredir. ADC deger Sl¢timleriyle birlikte DAG bir fonksiyonel
goriintiileme yontemi olarak tan1 ve ayirici tanida Onemli katkilar saglayabilmektedir.
Dokudaki su difiizyonu degerlerinin ADC haritalar1 iizerinden direkt olarak Olgiiliip
matematiksel olarak ortaya konabilmesi, diger fonksiyonel goriintiileme yontemlerine kiyasla

biiyiik bir avantajdir (18, 48).

En sik goriilen primer beyin tiimorii olan glial timorler, histolojik olarak heterojen
yapidadir. Degisik derecelerde seliiler ve niikleer pleomorfizm, mitotik aktivite, vaskiiler
proliferasyon ve nekroz igerirler (49). Ozellikle yiiksek dereceli glial timérlerin igerisinde
farkli evre gosteren alanlar olabilir. Agresif tedaviye ragmen malign glial tiimorlerde prognoz
genelde kotiidiir ve tekrarlama oranlar ytliksektir. Ciinkii yiiksek dereceli glial tiimorlerin
onemli bir 6zelligi beyin parankimini infiltre etmeleridir. Uygun tedavinin secilmesi timor
evresine onemli derecede baglidir. Gelisen fonksiyonel MR teknikleri tiimor derecesini dogru
bir sekilde tesbit ederek tedavi yaklasiminin belirlenmesini, tedavinin daha iyi planlanmasini

saglar (50).

Intrakranial beyin tiimérlerinin degerlendirilmesinde DAG’nin kullamimi ile ilgili
arastirmalar MRG tekniklerindeki gelismeler ile birlikte artmistir. Brunberg ve arkadaslari,
ADC degerleri ve anizotropik diflizyon indeksini (anizotropik difiizyon indeksi=maksimum

ADC-minimum ADC/ ortalama ADC) kullanarak, normal beyaz cevher alanlarinin nekroz ve
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kist alanlarindan, 6dem ve kontrastlanan solid tiimorden ayrilabildigini bildirmistir (51). Tien
ve arkadaslari, kontrastlanan timor dokusunun DAG’lerde nisbeten daha hiperintens
oldugunu ve bdylece kontrastlanmayan timor alanlarindan ve tiimor ¢evresindeki 6demden
ayrilabilecegini tespit etmistir. Yani ADC degerleri tiimor selliilaritesinin derecesi ile
korelasyon gostermektedir (52, 53). Gupta ve arkadaslarinin MR spektroskopi ve ADC
haritalart ile 20 tiimorlii hastada yaptigi ¢alismada hiperselliiler alanlarda kolin diizeylerinde
artma ve ADC degerlerinde azalma izlendigini bulmuslardir. Bunun artan tiimor selliilaritesi
ile ekstraselliiler boslukta azalma ve su diflizyonunun kisitlanmasi sonucunda meydana

geldigini disiinmiislerdir (54).

Yapilan ¢ogu ¢alismada arastirmacilar diisiik ve yiiksek dereceli tiimorleri ADC 6lgiimleri
ile birbirinden ayirt etmeye ¢alismistir. Kono ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmada glial tiimor
derecelendirilmesinde 6nemli bir parametre olan tiimdr seliilaritesi ile ADC degerleri arasinda
uyumlu sonuglar elde edilmis ancak ADC sonuglariin tiimor tipini belirlemede tek basina
giivenilir olmadig bildirilmistir. Bu ¢calismada grade II astrositik tiimérlerde ADC 1,14 + 0,18
x 10° mm?sn, glioblastomlarda 0,82 + 0,13 x 10° mm?%sn olarak bulunmustur (55).
Bulakbasi ve arkadaglarinin ¢aligmasinda da benzer sonuglar elde edilmis ve ADC degerlerini;
yiiksek dereceli tiimorlerde 0,87 + 0,10 x 10 mmzlsn, diistik dereceli tiimorlerde 1,15+0,11x
10 mm?/sn olarak tespit etmistir (56). Yang ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise ortalama
minimum ADC degerleri; yiliksek dereceli tiimoérlerde 0,92 + 0,27 x 10 mm?%sn, diisiik
dereceli tiimorlerde 1,28 + 0,15 x 10 mm?/sn olarak bildirilmistir (50). Bizim galismamizda
da literatiirdeki bilgilere benzer bulgular elde edilmistir. Bizim ¢alismamizda; ortalama min
ADC degeri, diisiik dereceli glial tiimorlerde 1.639 + 0.17 x 10 mm?/sn, yiiksek dereceli glial
timérlerde 0.930 + 0.13 x 10 mm?sn olarak bulunmus olup, sonuglara gore iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmektedir (p < 0,05).
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Metastazlar, supratentorial beyin tiimorlerinin yaklasik yarisini olusturur. Metastatik
timorler santral sinir sistemine hematojen yolla ulasirlar. Meme, akciger, malign melanom
gibi kanser tiirleri beyne sik metastaz yaparlar. Multipl olma egilimindelerdir. % 50 oraninda
soliter olma ihtimalleri vardir. Cevrelerinde belirgin 6dem barindirirlar. intrakranial
metastazlar, yiiksek dereceli glial timorlerle en ¢ok karisan lezyonlardir. Konvansiyonel
MRG'de; soliter metastaz ve primer glial tiimor karakteristikleri nonspesifiktir ve giivenilir bir
sekilde ayrim yapmak c¢ogu zaman miimkiin olmamaktadir. Her iki timor de degisken
derecelerde kontrastlanir ve peritimdral 6dem olusturur. Tedavi protokoliinii belirlemek ve
prognozu degerlendirmek i¢in ayrimi yapmak onemlidir (57). Ancak MRG'de; soliter
metastaz ve primer gliyom karakteristikleri nonspesifiktir ve giivenilir bir sekilde ayrim
yapmak ¢ogu zaman miimkiin olmamaktadir (58). Literatiirde bu iki tiimoriin ADC degerleri
ile ayrilabilecegini belirten yayinlar vardir. Krabbe ve arkadagslar1 1997 yilinda yayinladiklar
caligmasinda metastazlardaki kontrast tutan bolgelerin ADC degerlerinin, yiiksek evre glial
timorlerin ADC degerlerinden anlamli sekilde yiiksek oldugunu belirtmislerdir (59). Bizim
caligmamizda ise metastazlar ile yiiksek dereceli glial tiimorlerin kontrastlanan alanlarindan
elde olunan ADC degerleri (sirastyla min ADC degerleri; 0.902 + 0.16 x 10 mm?/sn, 0.930 +
0.13 x 10 mm?/sn) arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Wang ve arkadaslarinin yaptigi ve
yeni yakin donemde yayinlanan caligmalarinda da bizim g¢alismamaiza benzer sekilde
glioblastomalar ile metastazlar arasinda ortalama ADC degerleri arasinda anlamli farlilik
saptanmamistir (60). Bu ¢alismada metastazlar ve glioblastomalar ile lenfomalar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir ancak bizim calisma grubumuz icerisinde lenfoma
grubu yoktu. Metastaz ve yiiksek dereceli gliyomlarin olusturdugu peritiimoral 6demin farkl
oldugu diisiincesinden yola c¢ikilarak, ADC o6l¢limleri ile bu iki patolojiyi ayirmada
kullanilabilecegini belirten ¢alismalar bulunmaktadir. Gliomlardaki 6demin yogun infiltratif

tiimoral hiicre igerdigi, metastazlarda izlenen vazojenik 6demin ise daha agirlikli olarak su

34



molekiillerinden olustugu fikrinden yola ¢ikmiglardir (61). Lu S. ve arkadaglar1 12 yiiksek
dereceli glial timor ve 12 metastaz olmak iizere toplam 24 hastadan olusan ¢alismalarinda;
metastazlarda (0.798 x 10 mm?%sn) gozlenen vazojenik 6demin ADC degerinin yiiksek
dereceli gliomlara (0,622 x 10 mm?sn) gére anlamli yiiksek oldugunu saptamuslardir (p <
0,05) (61). Krabbe ve arkadaglarinin galismasinda metastazlar ile yiiksek dereceli glial
timorlerin etrafindaki 6demden elde olunan ADC degerlerinin anlamli sekilde yiiksek
oldugunu belirtmislerdir (59). Ancak bizim c¢alismamizda, bu literatiir bilgisi ile uyumsuz
olarak metastazlar ile yiiksek dereceli glial tiimorler etrafindaki 6dem alanindan elde olunan

ADC degerleri arasinda iki grup arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi.

Kono ve arkadaglarinin 56 hastada yaptig1 calismada; yiiksek dereceli 9 glial tlimorde
ADC degerleri 0.82 + 0.13 x 10 mm?/sn, diisiik dereceli glial timdrlerde 1.14 + 0.18 x 10
mm?/sn, 21 metastatik olguda ADC degeri 0.79 + 0.23 x 10 mm?sn ve 18 menenjiomlu
olguda 0.78 + 0.17 x 10° mm?sn olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada bizim c¢alismamiza
benzer sekilde diisiik ve yiiksek dereceli glial tiimdrler arasinda anlamli farklilik saptanirken,
yiiksek dereceli glial tlimorler ile metastazlar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir. Yine
bu caligmada bizim g¢alismamiza benzer sekilde peritiimoral 6demden elde olunan ADC
degerleri arasinda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (55). Ayrica Provenzela ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada peritiimoral hiperintens alanlardan 6lgiilen mean ADC
degerleri acisindan gliomlar ve menenjiomlar arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir ve bu

sonuglar da bizim ¢aligmamizla benzer bulgular igermektedir (62).

Sonu¢ olarak kontrast madde kullanimina gerek olmamasi, uygulamanin kolay olup
goriintiilerin saniyeler i¢cinde elde edilmesi gibi avantajlar ile birlikte DAG intrakranial yer
kaplayan lezyonlarin degerlendirilmesinde faydali bir yontemdir ve beyin tiimdrlii hastalarin

rutin MR incelemesinin bir pargasi olmalidir.
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7. SONUC

Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme ile elde olunan ADC degerlerinin,
tedavi yaklasimlari ve prognozlart Onemli farkliliklar gosteren intrakranial lezyonlarin
ayriminda ve glial tiimorlerin derecelendirilmesinde faydali bir yontem oldugunu
diistinmekteyiz. DAG’nin diger ileri MR goriintiileme yontemleri (difiizyon tensor
goriintiileme, perfiizyon MR, MR spektroskopi) ile birlestirildiginde dogruluk oranlarinin

artacagi kanisindayiz.
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8.0ZET

Amagc: Bu calismada, intrakranial alanda yerlesen tiimorlerinin evrelenmesi ve ayriminda
diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilemenin katkisinin degerlendirilmesi

amagclanmustir.

Gerec ve Yontem: 2009 ve 2012 yillar1 arasinda beyin timdrii tanis1 almis ve konvansiyonel
MRG ve diflizyon atigirlikli goriintiileme yapilmis toplam 60 olgu retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Her olguda tiimoriin solid komponentinden ve peritiimdral 6dem olan
olgularda peritiimoéral 6dem sahasindan ROI (region of interest) kullanilarak goriiniir difiizyon
katsayist (ADC) degerleri dlciilmiistiir. Gruplar diisiik dereceli glial tiimorler, yiiksek dereceli
glial tlimorler, metastazlar ve menenjiomlar olacak sekilde 4 gruba ayrildi. Gruplar arasinda
anlamli farklilik olup olmadig istatistiksel yontemlerle analiz edildi ve P degeri < 0.05

oldugunda istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi.

Bulgular: Tiim tiimér gruplari karsilastirildigina; diisiik dereceli glial tiimorlerden Slgiilen
ADC degerleri diger tiim gruplar ile karsilastirildiginda istatistiksel anlamli olarak
degerlendirildi (p< 0.05). Menenjiomlar ile diger tiimor gruplarinin ADC degerleri arasinda
da anlamli farklilik saptandi (p< 0.05). Yiiksek dereceli glial tiimorler ile metastazlar
arasinda ADC degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Peritiimoral 6dem saptanan
gruplar (yiiksek dereceli glial tiimor, metastaz, menenjiom) arasinda peritiimoral 6dem

alanindan elde edilen ADC degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Sonugc: Diflizyon agirliklit manyetik rezonans goriintiileme ile elde olunan ADC degerlerinin
intrakranial lezyonlarin ayriminda ve glial tiimdrlerin derecelendirilmesinde faydali bir
yontem oldugunu diisiinmekteyiz. DAG nin diger ileri MR goriintiileme yontemleri (difiizyon
tensoOr goriintiileme, perfiizyon MR, MR spektroskopi) ile birlestirildiginde dogruluk

oranlarinin artacagi kanisindayiz.
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9. ABSTRACT

Purpose: Our aim in this study is to evaluate the role of diffusion weighted magnetic

resonance imaging (DWI) in differantiation and grading of intracranial mass lesions.

Material and Method: We retrospectively examined the conventional and diffusion
weighted MR imaging findings of 60 patients who were diagnosed as brain tumor between the
years of 2009-2012. Apparent diffusion coefficient (ADC) values are measured from solid
component of the tumor in each case and from peritumoral vasogenic edema if present. The
values are measured by using region of interest (ROI). There were 4 groups of patients, such
as low grade gliomas, high grade gliomas, metastases and meningiomas. The results are

analysed statistically between groups and a p< 0.05 is considered significant.

Results: ADC values of low-grade glial tumors was higher than the other groups (p < 0.05).
Also ADC values of meningiomas was lower than the other groups (p < 0.05). There was no
significiant difference of ADC values of solid portion between high grade gliomas and
metastasis. There was no significant difference of ADC values measured from the peritumoral

edema of high-grade glial tumors, metastasis and meningiomas.

Conclusion: Diffusion weighted imaging with ADC measurement can be a useful method in
differantiation of brain tumors and staging on glial tumors. It will be useful to perform DWI
with other advanced MR sequences (diffusion tensor imaging, perfusion MRI, MR

spectroscopy) in brain tumor imaging.
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