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1. GIRIS VE AMAC

Glial timorler beynin en sik izlenen primer malignitesi olup biiyiik bir kismi malign
karakterdedir. Konvansiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG), glial tiimorlerin
saptanmasinda oldukga yararli olmakla birlikte bu lezyonlarin karakterizasyonunda,
evrelenmesinde ve yayiliminda her zaman ayni derecede etkin olmayabilir. Son doénemde
gelistirilen, Difiizyon Tensor Goriintiilleme (DTG) nin klinikte pratikte kullanima girmesi ile
glial tiimorlerin evrelenmesi, ve yayilimi hakkinda daha fazla bilgi elde edilebilmektedir.
DTG’ nin klinik kullanim alanlar1 arasinda, iskemik beyin hasari, demiyelinizan hastaliklar
(multipl skleroz, ADEM vb.), epilepsi, metabolik beyaz cevher hastaliklar1 ve psikiyatrik

hastaliklar da bulunmaktadir.

1990 yilinda difiizyon anizotropi kavrami DTG’de kullanilmis ve klinik pratikte kullanima
girmistir. Beyaz cevher yolaklarinin mikroyapisini gdstermeye dayanan bir goriintiileme
yontemidir. Akson liflerinin mikroyapisinda degisiklige neden olan patolojik prosesleri
saptamada etkili bir yontemdir. Glial tiimorlerde diisiik ve yiiksek evre ayriminda ve timor
yayiliminda konvansiyonel MRG’ye ek olarak bizlere dnemli bilgiler vermektedir. Calisma
sonugclari, diisiik ve yiiksek evre ayriminda DTG’ nin etkili oldugunu ortaya koysa da, Evre |
ve Il ile Evre III ve IV arasinda heniiz net olarak ayrim yapilamamaktadir. Bu yontemin

gelistirilmesi ile bu alanda daha umut verici sonuglarin alinacag: diistintilmektedir.

Glial tiimorlerin pre-operatif donemde evrelenmesi, tedavi protokoliinii etkileyerek, cerraha
yol gdstermekte ve sonug olarak morbitide ve mortalite oranin1 6nemli 6l¢iide etkilemektedir.
Evreleme ile birlikte peritiimdral invazyonun ve tiimdr marjininin net olarak belirlenmesi,
timoral dokunun tam olarak rezeke edilmesini saglayarak sag kalimi artirmaktadir. Bu
nedenle pre-operatif donemde, Ozellikle non-invaziv olarak goriintiileme yontemleri ile

evreleme yapilmasi olduk¢a 6nem tagimaktadir.

Glial timorlerin DTG ile evrelenmesi ¢ok calisilmis bir konudur. MRG bulgulart bunlarin
saptanmasi, karakterizasyonu, evrelenmesi ve yayillimmin belirlenmesinde yardimci
olabilmektedir. Glial tiimor tanisinda konvansiyonel MRG ilk basamaktir, ancak ¢ogu kez

bunlar1 tanimlamaktan 6teye gecememekte, evrelemesinde, yayiliminda sinirli kalmaktadir.
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DTG tekniklerindeki yeni gelismeler ile birlikte bu konuda MRG’nin etkinliginin artacagi

kuskusuzdur.

Bu calismada, konvansiyonel MRG ve DTG’ nin glial tiimor evrelemesindeki ve yayiliminin
belirlenmesindeki etkinligini degerlendirmek amaglanmistir. Ayrica histopatolojik olarak
belirlenen timor evrelemesi ile DTG’de saptanan evreleme arasindaki korelasyona

bakilmistir.
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2.  GENEL BILGILER

2.1. SANTRAL SIiNIR SISTEMi EMBRiYOLOJISi

Sinir sistemi 3. haftada beliren, noral plak olarak adlandirilan, embriyonik ektodermden
gelisir. Altindaki notokord uzantist ve bitisigindeki mezoderm, Tstteki ektodermi
indiikleyerek, noral plak farklanmasina sebep olur. Noral plagin lateral kenarlari, yukariya

dogru kabararak, noral katlantilart olusturur (Sekil 2.1-A ve B) (1).

Sekil 2.1: Noral katlantilar1 gosteren degisik evrelerdeki embriyolara ait goriintiiler. A, 18
giinliik. B, 20 giinliik.

Ileri evrelerde, noral katlanti kabarikligi daha da artar, orta cizgide servikal yonde birbirine
yaklagip birlesmeye baglar. Kaudal ve sefalik yonde ilerleyerek noral tiipii olusturur. Tiipiin
kraniyal ve kaudal uglarinda birlesme gecikir. Kraniyal ve kaudal delikler olusur. Kraniyal
delik, rostral néropor adini alir ve 25. giinde kapanir (Sekil 2.2 A ve B) Noral tiip duvarlar
kalinlagarak beyin ve omuriligi yapar. Noral tiip liimeni, beyin ventrikiil sistemine,

omuriliginki ise santral kanala doniistir (1).
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posterior
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Sekil 2.2: Noral tiipii gosteren degisik evrelerdeki embriyolara ait goriintiiler. A, 22 giinliik.
B, 23 giinliik.

4. somit ¢ifti kraniyalindeki ndral tiip, beyini yapmak iizere gelisir. Kraniyal yonde, noral
katlantilarin birlesmesi ve rostral néroporusun kapanmasiyla, beynin gelisecegi 3 ilkel beyin

vezikilii olusur (1).

Beyin Vezikiilleri:

4. haftada 3 ilkel beyin vezikiilii olusur. (Sekil 2.3 A ve B) On beyin (prozensefalon), orta
beyin (mezensefalon), ve arka beyin (rombensefalon)’ den olusur. 5. haftada 6n beyin, tam
olmayan 2 vezikiile (telensefalon ve diensefalon) ve arka beyin de metencephalon ve

myelencephalon’ a boliiniir. Boylece 5 sekonder beyin vezikiilii meydana gelmis olur (1).

Beyin Fleksiirleri:

4. haftada, embriyonik beyin hizla biiyiir ve beyin kivrilmasiyla ventrale egilir. On beyin ile
arka beyin arasinda sefalik fleksiir, orta beyin bolgesinde, orta beyin fleksiirii ve arka beyin ile
spinal kord arasinda ise servikal fleksiir bulunur. Arka beyindeki fleksiirler arasinda esit
olmayan biiylime sonrasinda karsi yonde pontin fleksiir olusur. Bu fleksiir arka beyin

tavaninin incelmesine neden olur (1,2).
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2.1.1. ARKA BEYIN:

Servikal fleksiir, gelisen omurilikten arka beyni smirlar. Pontin fleksiir, arka beyni, kaudal

(miyelensefalon) ve rostral (metensefalon) kisimlarina ayirir (1).

ara beyin arka beyin

néral tiip

spinal ganglivon

I, f—*‘—' B' nin kesit diizevi aorta

orta bagrsak

Sekil 2.3: 28 giinliikk embriyoda, ilkel 3 beyin vezikiiliinii gosteren sematik goriiniim.

A, sagital kesit. B, aksiyal kesit.

Miyelensefalon, medulla oblongata olur. Metensefalon pons ve serebellumu meydana getirir.

Arka beyin boslugu 4. ventrikiil, medullanin kaudal kismi ise santral kanal olur (3).

2.1.2. ON BEYIN:

5. haftada 6n beyin, tam olmayan 2 vezikiile (telensefalon ve diensefalon) ayrilir.

Diensefalon:

Beynin bu boliimii proensefalonun orta kesiminden gelisir. Bir tavan plagi, iki alar plaktan
olusur. Tavan plagi, vaskiiler mezensimle sarili tek katli ependim hiicrelerinden olusur. Tavan
plaginin kaudal kismi1 pineal cisim ve epifizi meydana getirir. Pineal cisim 7. haftada, disariya
cikint1 yapmaya baglar. Sonugcta pineal cisim, mezensefalon tavaninda solid bir organ seklinde

yerini alir. Isik ve karanligin, endokrin ve davranis ritmini etkilemesinde rol oynar.
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Alar plaklar, diensefalonun tavanini ve yan duvarlarini yapar. Liimene bakan yiiziinde belirgin
uzunluguna bir oluk goriiliir. Bu oluk hipotalamik sulkus olup, alar plagi, dorsal (talamus) ve
ventrale (hipotalamus) boler. Talamusun ¢ekirdek yoreleri sonunda 2 belirgin ¢ekirdek grubu
olusturur. Isitme ve gdrme impulslarimi alan ve ileten, dorsal talamik grup, gegit ve nakletme
istasyonu olarak islev goren ventral talamik grup. Hipotalamusta bircok ayr1 ¢cekirdek gruplar
farklanir. Bu ¢ekirdek yoreleri, uyku, sindirim ve duysal davranislar gibi, visseral islemlerin

diizenleyici merkezi olarak gorev alir (1,3).

Hipofiz Bezi (Pitiiiter Gland):

Ektoderm kokenlidir. iki farkli yerden gelisir.
1. Stomedeum ektoderm tavani’nin yukari dogru biiylimesinden,
2. Norohipofiz tomurcugu olarak adlandirilan diensefalon néroektodermi’nin asagi dogru

biliylimesinden gelisir.

Bu iki embriyonik kdken, bezin neden tamamen iki farkli doku tiiriinden olustugunu aciklar.
Adenohipofiz (glandiiler kisim) ya da anterior lob, agiz ektoderminden gelisir. Norohipofiz

(noral kisim) ya da posterior lob, noroektodermden koken alir (1,2).

4. hafta ortalarinda Rathke kesesi denilen bir divertikiil, stomedeum tavanindan dorsal ¢ikinti
yapar ve beyne dogru biiyiir. 5. haftada, bu kese uzar ve agiz epiteline yapistigi yerde
bogumlanarak, meme bas1 benzeri bir goriiniim alir. Bu evrede, diensefalondan, asagi dogru

ventral bir uzanti olan infundibulumla temasa gelir (1).

Adenohipofiz boliimleri pars anterior, pars intermedia ve pars tiiberalis olarak ayrilir.

Infundibulum, median eminensia, infundibulum sap1 ve pars nervosay1 olusturur (1).

Telensefalon:

Beyin vezikiillerinin en rostraldeki kismi olup, serebral hemisferler denilen iki lateral cep
cikintisindan ve lamina terminalis denilen orta parcadan meydana gelir. Telensefalonun orta
parca boslugu, 3. ventrikiiliin anteriorda en u¢ noktasini olusturur. Lateral vezikiiller denen

hemisfer bosluklar1 da, foramen Monro yoluyla, diensefalon boslugu (3.ventrikiil) ile
iliskidedir (1).
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Serebral Hemisferler:

5. hafta basinda, prozensefalonun lateral duvarinin iki tarafli disa ¢ikintis1 seklinde ortaya
cikar. 2. aym ortalarinda, hemisferlerin bazal kismindaki manto (mantle) tabakasinda artma
baslar. Bu alan foramen Monro tabani ve lateral ventrikiillerin liimenine dogru ¢ikint1 yapar.
Enine kesitlerde, hizla biiyliyen bu bolge, ¢izgili bir goriinlime sahip oldugundan korpus
striatum olarak adlandirilir (1,3).

Hemisfer duvarinin diensefalon tavanina yapistigi alanlarda, noroblastlar gelismez ve burasi
ince kalir. Burada hemisfer duvari, vaskiiler mezensim ile oOrtiilii tek katli ependim hiicre

tabakasindan ibarettir ve birlikte koroid pleksusu yaparlar (1).

Hemisferler daha ileri biiylimeyle, dien ve mezensefalonun lateral yoniinii ve metensefalonun
sefalik pargasini giderek orter. Hemisfer duvarimin bir pargasi olan korpus striatum, posteriora
dogru biiyiiyerek, lateral ventrikiil tabaninda uzunluguna bir kabarti yapar. Bu biiyiime

sirasinda korpus triatum iki kisma boliiniir:

1. Kaudat ¢ekirdekleri yapan dorsomedial kisim,

2. Lentiform cekirdekleri yapan ventrolateral kisim,

Bu béliinme, hemisfer korteksinden gegen afferent ve efferent aksonlarin giderek artip, korpus
striatum cekirdek kitlesini kesmesiyle birlikte sonlanir. Korpus striatumu ikiye ayiran bu lif

demeti, internal kapsiil olarak adlandirilir (1-3).

Serebral hemisferlerin, anterior, dorsal ve inferior yonlerde biiyiimeye devam etmesi sonucu,
frontal, temporal ve oksipital loblar olusur. Korpus striatum {iizerindeki alan ge¢ geliserek,
frontal ve temporal loblar arasinda, insula denilen basik bir alan olusur. Sonrasinda insula
etrafindaki komsu loblarin asir1 biiylimesi sonucu insula iizeri Ortiiliir. Fetal hayatin
sonlarinda, serebral hemisfer yilizeyleri hizla biiyiiyerek, fissiirler ve sulkuslarla ayrilan pek

cok girus ve sulkuslar olusur (1).

Serebral hemisfer noroepiteli, ¢ogalma, goc etme ve farklanma sonucu serebral korteksi

olusturur. Ventrikiiler tabakanin ¢ogalan hiicreleri, diizenli boliinerek, noéroblast dalgalari
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olusturur. Noroblast dalgalar1 da perifere go¢ ederek korteks tabakalarini yaparlar. Noroblast

iiretemi azalinca, ventrikiiler tabaka, farkli glioblastlar1 ve ependimi olusturur (1,2).

Eriskinde sag ve sol hemisferi, orta ¢izgiyi gegen ve komissiir denen birgok sinir lifi baglar.
Bu demetlerin en dnemlileri lamina terminalisi kullanir. Ik ortaya ¢ikan demet, anterior
kommissiur’dir. Bu kommissiir, olfaktor bulbustur ve bir hemisferin koku ile ilintili

boliimlerini karst hemisfere baglar (1).

Ikincil olarak ortaya ¢ikan kommissiir, hipokampal kommissiir veya forniks kommissiiriidiir.
En 6nemli kommissiir, korpus kallosumdur. 10. ayda ortaya ¢ikar, sag ve sol hemisferin koku

ile ilgili olmayan alanlarini baglar (1).
Diger kommissiirler, posterior ve habenular kommissiir adin1 alir. Pineal bez sapinin tam

altinda ve rostralinde yer alirlar. Bir diger kommissiir, diensefalonun rostral duvarindan ortaya

cikar ve retinanin medial yarimlarindan gelen lifleri igeren optik kiazmadir (1,2).
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2.2. SANTRAL SiNiR SISTEMi ANATOMISI

Sinir sistemi santral (SSS) ve periferik olarak ikiye ayrilir. SSS beyin ve medulla spinalisten
olusur. Embriyolojik doénemde noéral tiipiin kaudal parcasindan medulla spinalis, rostral
pargasindan ise 6nden arkaya dogru prozensefalon (6n beyin), mezensefalon (orta beyin) ve
rombensefalon (arka beyin) gelisir. On beynin béliinmesi ile serebral hemisferler ve
diensefalon yapilart orta ¢ikar. Arka beyinden pons, bulbus (medulla oblongata) ve
serebellum gelisir. Santral sinir sisteminin mezensefalon, pons ve bulbustan olusan parcasina

beyin sap1 ad1 verilir (4).

Santral sinir sistemi ile onu ¢evreleyen zarlar kemik yapi ile oOrtiiliidiir. Beyin, yassi
kemiklerden olusan kafatasi boslugunda, medulla spinalis ise vertebral kanalda yerlesmistir.
Santral sinir sistemini ¢evreleyen li¢ zar (meninks) vardir. Bu zarlar, distan ice dogru giderek

incelir ve sirastyla dura mater, araknoid ve pia mater adin1 alir (4).

Pia mater ile araknoid arasinda, i¢inde beyin-omurilik sivisinin (liquor cerebrospinalis)
dolastig1 bosluga subaraknoid aralik (SAA) ad1 verilir. Kalin ve esnemeyen bir zar olan dura
mater’in kafa bosluguna dogru iki uzantisi vardir. Bunlardan tentorium serebelli kafa
boslugunu {iist ve alt olmak tizere ikiye boler. Supratentoryal bolgede serebral hemisferler,
infratentoryal bolgede ise beyin sap1 ve serebellum yer alir. Iki serebral hemisfer arasindaki

dura mater uzantisina falks serebri ad1 verilir (4,5).

Serebral hemisferlerin dis yiiziinde girinti (sulkus), ve c¢ikintilar (girus) bulunur. Serebral
hemisferler, ortasinda falks serebri’ nin yer aldig: fissura longitudinalis serebri ile birbirinden
ayrilir. Fissura longitudinalis serebri’ nin inferiorunda iki hemisfer arasindaki baglantiy1

saglayan, yogun lif demetlerinden olusan korpus kallosum yer alir (4).

Her bir hemisfer 4 loba ayrilir. Bu loblar kendilerini 6rten kemiklerin adini alir. Frontal lob
sulkus sentralis’ in 6nii, sulkus lateralis’in tistiinde yer alir. Sulkus sentralis ile fissura parieto-
oksipitalis arasindaki loba paryetal lob adi verilir. Sulkus lateralis’ in altinda temporal lob,

temporal ve pariyetal loblarin arkasinda ise oksipital lob yer alir (4,5).
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Beyin korteksi gri maddeden (substantia grisea) yapilmistir. Korteksin kalinligi 1.5-4.5 mm

arasinda degisir. Beyin korteksinde 10 milyardan fazla néron oldugu hesaplanmistir. Bazi

bolgesel degisiklikler gostermekle birlikte, beyin korteksi alt1 tabakadan olusur. Korteks

altindaki beyaz madde iginde baz1 gri madde adaciklar1 bulunur. Nukleus kaudatus ve nukleus

lentiformis gibi gri madde yapilarina bazal nukleuslar ad1 verilir (4).

Sekil 2 1.

Kapsula inferna 0 {{ oy f il hl - mukleus kaudatus
: r'Hm"l :

| o "8
of " el My

N [l :ﬁ\l' Al
|1
fl'f; ol | Jt}t

putamen

tigiinet ventriki

koroid pleksus

Serebral hemisferlerin horizontal kesiti.

Sinir hiicresine noéron denir. N&ron, sinir sisteminin parankimal hiicresidir. Impuls iletimini

saglayan noronlar, hiicre gdvdesi ve bazi uzantilardan olusmaktadir. Bu uzantilardan kisa

olanlarma dendrit ad1 verilir. Bir ndronun bir veya ¢ok sayida dendriti olabilir. Dendritler

impulsun hiicre gévdesine dogru iletimini saglar. Noronun akson denilen ve her hiicre igin tel

olan uzantisi ise sinir impulsunu gévdeden perifere dogru iletir. Santral sinir sisteminin ikinci

grup hiicrelerine glia veya noroglia denir. Astrosit, oligodendrosit (oligodendroglia) ve

mikroglia hiicreleri bu gruba girer (4-6).
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Sekil 2 2. Noron gesitlerinin sematik gdsterimi.

Korteks serebrinin altinda kalan beyaz cevher (substantia alba), gesitli kortikal merkezleri,
korteks’in diger merkezlerine veya daha alt merkezlere baglayan organize yollar olusturan aksonlari,
myelin yapimini saglayan oligodenrositler ile destek gorevi iistlenen astrositlerden olusan glial
hiicreleri ve bol miktarda kan damarlarimi igerir. Beyaz cevherde sinir sisteminin en Onemli
fonksiyonel hiicreleri olan néronlar bulunmaz. Beyaz cevhere kesitlerdeki yar1 ovalimsi goriintimleri
nedeniyle sentrum semiovale adi da verilmektedir. Sentrum semiovale kaudalinde sirasiyla korona
radiata ve internal kapsiil bulunur (7).

Beyaz cevherin en 6nemli bileseni olan aksonlar ii¢ farkli traktus olustururlar.

1. Komissural lifler: 1ki hemisferin karsilikli olarak aymi bélgelerini birbirine baglayan
liflerdir. Bunlar; korpus kallozum, anterior ve posterior komissiir, hipokampal komissiir
(forniks) ve habenular komisstirdiir.

Korpus kallozum en biiyiik komissiiral liftir. Rostrum, genu, trunkus ve splenium olarak 4
boliime ayrilir. Rostrum ve genuyu olusturan lifler, sag-sol frontal loblarin 6n bdliimlerini,
trunkusu olusturan lifler, sag-sol frontal loblarin arka boliimleri, pariyetal loblar ve temporal
loblarin iist boliimlerini; spleniyumu olusturan lifler sag-sol oksipital loblarin 6n bdliimlerini
birbirlerine baglarlar.

Anterior komisstir, koku ve limbik sistem yapilarini (bulbus olfaktorius, substantia perforata

anterior, korpus amigdaleum, girus parahipokampalis) birbirine baglayan liflerden olusur.
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Posterior komissiir, sag-sol kollikulus superior, nukleus pretektalis, nukleus talamus
posterioru birbirine baglayan lifleri icermektedir.
Hipokampal komissiir, sag-sol krus forniksler arasinda olusur.

Habenular komissiir, pineal glandin siiperiorunda bulunur sag ve sol habenular nuklauslari

baglar (7).

2. Assosiasyon lifleri: Ayni hemisferdeki farkli bolgeleri birbirine baglar. Fasikiilus arkuatus,
en biiyiik assosiasyon lif demeti olup, frontal lobun 6n boliimleri ile oksipital ve temporal lob
olusumlarin1 birbirine baglar. Broka ve Wernike merkezleri bu demetin lifleri ile baglanti
kurar. Singulum, girus singuli igerisinde bulunur. Frontal ve pariyetal loblar ile

parahipokampal girus ve komsu temporal lob boliimlerini birbirine baglar (7).

3. Projeksiyon lifleri: Afferent ve efferent karakterli olan bu lifler, korteks serebri ile daha
asagida bulunan beyin bolimleri (beyin sapi, omurilik) arasinda baglanti saglar. Projeksiyon
lifleri esas olarak beyin sapmnin iist bolimiinden baslamak iizere, kapsiila interna olarak
adlandirilan kompakt beyaz bir kitle olustururlar. Horizontal planda V-seklinde goriiliir ve
anterior krus, genu ve posterior krus olarak 3 boliimii vardir. Yelpaze seklinde dagilan kapsiila
interna lifleri olusumuna korona radiata denir. Diger projeksiyon lif demetleri, putamen ve
klastrum arasindaki kapsiila eksterna (Kortikostriat ve kortikoretikiiler lifler igerir) ile
klastrum ve insula arasindaki kapsiila ekstrema’dir (7).

Korona radiatadan gegen assendan ve desendan yolaklar; kortikospinal traktus, kortikopontin traktus
ve kortikobulber traktustusu olustururlar.

Kortikospinal traktus (piramidal traktus), serebral korteks ile spinal kord arasindaki baglantiy1 saglar.
Lateral ve posterior kortikospinal traktus diye ikiye ayrilir.

Kortikopontin traktus, korteks ile ponsta bulunan nukleuslar arasindaki baglantiyr saglar. Motor
liflerdir. Presentral girustan baslayip, V (trigeminal), VII (fasiyal), ve XII (hipoglossal) kraniyal
sinirlerin nukleuslarinda sonlanir.

Kortikobulber traktus, korteks ile beyin sap1 arasindaki baglantiy1 saglar. Yiiz, bas ve boyun kaslarimi

kontrol eden motor liflerden olusur (6,7).

Beyin kesitlerinde, noral yapilarin derinliginde ventrikiil adi verilen ve ependim hiicreleri ile
ortiili bosluklar gbéze carpar. Toplam dort ventrikiil bulunur. Bunlardan iki tanesi
hemisferlerin igine sagli sollu yerlesmis lateral ventrikiillerdir. Beyin-omurilik sivisinin

(BOS) biiyiikk boliimii lateral ventrikiillerdeki koroid pleksuslardan salgilanir. Lateral
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ventrikiiller interventrikiiler foramen’ ler (foramen Monro) ile diensefalonun ortasinda yer
alan iiciincii ventrikiile agilir. Uciincii ventrikiile gecen BOS akuaduktus Silvi aracihig ile
pons ve serebellum arasindaki dordiincii ventrikiile, buradan da foramen Magendie ve

Luschka yoluyla beyin ve medulla spinalis’i ¢evreleyen subaraknoid araliga geger (4-6).

Diensefalon beyin sapmin rostralinde, serebral hemisferlerin derininde yer alir.
Diensefalondaki en 6nemli noral yapi, bir¢cok ¢ekirdekten olusan talamustur. Talamus {igiincii
ventrikiiliin iki yaninda bulunan oval sekilli yapilardir. Talamus, somato-sensoriyel duyular,
gorme ve isitme impulslariin kortekse ulasmadan onceki duragidir. Talamusun bu spesifik
cekirdeklerinden ¢ikan noronlar, serebral korteksin bu duyularla ilgili alanlarina projekte
olurlar. Bu alanlar somato-sensoriyel duyular i¢in paryetal, gorme igin oksipital, isitme i¢in de
temporal kortekstir. Degisik duyular i¢in, ayr1 traktuslarla talamusun spesifik ¢ekirdeklerine
ulasan, oradan da korteksin belirli duyu alanlarina ulagan bu sisteme spesifik projeksiyon

sistemi ad1 verilir (4).

lateral ventrikiil

olcsipital boynuz
aquaduktus sitvii
foramen Monro
ficiinci ventrildi
dérdiincii ventrikii

temporal bovus

Sekil 2 3. Ventrikiil Sistemi
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superior sagital siniis
subaralknoid arahk

lateral ventrildil koroid pleksusu

arakmoid
graniilasyon
tictinci ventrikiil

serebral venler

foramen Monro

dérdiincii ventrildil dura mater

koroid pleksusu

foramen Magendi

Sekil 2 4. Beyin-omurilik sivis1 dolanimi

Beyin sapinin {ist boliimiinden, ve talamustaki daginik ¢ekirdek gruplarindan ¢ikip, korteksin
her tarafina yaygin bir sekilde dagilan, ve onun siirekli bir uyarilma halinde olmasini saglayan

ikinci bir projeksiyon sistemi difiiz veya spesifik olmayan projeksiyon sistemidir (4).

Beyin sap1 serebellum anteriorunda yer alir. Iki tarafl1 {ist, orta ve alt serebellar pedinkiiller ile
serebelluma baglanir. Beyin sapinda inen (motor) ve ¢ikan (duyusal) liflerin yaptig1 traktuslar
ile kraniyal sinir ¢ekirdekleri bulunur.

Mezensefalon beyin sapinin en {ist boliimiinii olusturur. I1I. (N. Occulomotorius) ve IV. (N.
Trohlearis) kranyal sinirlerin nukleuslarini bulundurur.

Pons beyin sapinin en genis parcasidir. V. (N. Trigeminus), VI. (N. Abdusens), VII. (N.
Fasialis) ve VIII. (N. Vestibulokohlearis) kranyal sinirlerin nukleuslarini bulundurur.

Ponsun alt sinir1 ile foramen magnum arasinda kalan beyin sap1 pargasina bulbus (medulla
oblongata) adi verilir. IX. (N. Glossopharyngeus), X. (N. Vagus), XI. (N. Accessorius) ve XII.
(N. Hypoglossus) kranyal sinirlerin niikleuslarini bulundurur.
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Santral sulkus anteriorundaki motor korteksten baslayarak medulla spinalis’ in 6n boynuz
hiicrelerinde sonlanan kortikospinal traktus (piramidal yol) bulbusun alt ucunda ¢aprazlasarak

decussatio pyramidum’ u olusturur (4-7).
Serebellumun ortada vermis, ve iki yanda serebellar hemisfer denilen ti¢ temel pargas: vardir.

Dista serebellar korteks, altinda beyaz madde ve bunun i¢inde gri madde nukleuslar1 bulunur.

Serebellar hemisferlerin kaudalinde tonsiller ve anteriorunda flokkulus pargalart yer alir (4).
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SANTRAL SiNiR SiISTEMi TUMORLERI

Beyin tiimorlerinin - %70’1  yetiskinlerde supratentoriyal, ¢ocuklarda infratentoriyal
yerlesimdedir. Yetigkinlerde tiim tiimdral lezyonlarin %30’unu metastazlar yapar, ¢ocuklarda

metastaz orani ¢ok diisiiktiir (8).

Genel olarak SSS tiimdrleri 4 baglik altinda toplanabilir:

1. Normal beyin hiicrelerinden gelisen primer neoplazmlar,
2. Embriyolojik kalintilardan gelisen primer neoplazmlar,
3. Primeri ekstrakranyal yerlesimli olan metastatik neoplazmlar,

4. Tiimor benzeri non-neoplastik lezyonlar,

Beyin tiimorleri histolojik tip, yas ve spesifik anatomik lokalizasyona goére de siiflandirilirlar

(8).

e Histolojik Simiflandirma:
1. Primer beyin tiimorleri,
2. Metastatik beyin tiimdrleri,
e Yagsa gore siniflandirma:
1. Cocuklarda izlenen primer beyin tiimorleri,
2. Erigkinlerde izlenen primer beyin tiimorleri,
e Spesifik anatomik lokalizasyona gore siniflandirma:
1. Pineal gland orjinli timorler,
2. Intraventrikiiler tiimérler,
3. Serebellopontin kdse tiimorleri,
4. Foramen magnum tiimdrleri,
5. Sellar-suprasellar yerlesimli timorler,
6. Kafa tabani ve kaverndz siniis yerlesimli timorler,

7. Skalp, kranyal ve meningeal yerlesimli tiimorler,
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Primer beyin tiimorleri tim beyin tiimorlerinin 2/3’tinii olusturmaktadir. Glial ve non-glial
timorler diye ikiye ayrilmaktadir. Beyin tiimorlerinin biiyiilk ¢ogunlugu noroepitelyal
hiicrelerden kaynaklanir. Sinir sisteminde en ¢ok bulunan matiir néronlarin bdliinme yetileri
olmadigindan tiimoérleri yoktur. Bu nedenle beyin tiimorlerinin ¢ogunlugu (%40-50)
gliomlardir. Glial hiicreler beyin parankiminden ¢iktiklari i¢in hemen daima intraaksiyal
yerlesimdedir. Glial hiicre disindan ¢ikan tiimorler ise genellikle ekstraaksiyal yerlesimdedir.

Bu ayrim radyolojik olarak 6nemlidir. Genel olarak tiimdorlerin histolojik tipi yerlestikleri yer

ile dogrudan iliskilidir (9).

Beyin tiimorlerinin klinigi intrakranyal basing artisi, nobet veya fokal norolojik defisit ile

ilgilidir. Kitle etkisine baglh olarak herniasyonlar ve hidrosefali de goriilebilir.

Intrakranyal tiiméorler Bilgisayarli Tomografi (BT) ve/veya Manyetik Rezonans Griintiileme
(MRG) ile degerlendirilir. Eskiden temel yontem olan BT yerini MRG’ ye birakmustir.
Hastadan kaynaklanan sebeplerle MRG yapilamadigi durumlarda kesit goriintiileme BT ile
yapilmaktadir. Kalsifikasyon varligimin tani icin 6nemli oldugu durumlarda ve taze

kanamanin saptanmasinda da BT ye bagvurulabilir (9).

MR yiiksek doku kontrasti, BT kalsifik lezyonlar1 daha iyi gosterme yetenegi ile one ¢ikar.
Kontrast madde uygulamasi standarttir. Gerekli yerlerde 6zel MR sekanslart ve MR
spektroskopi kullanilabilir. BT ve MRG gibi kesit goriintileme yontemlerinin klinige
girmesiyle katater anjiografi tanidaki yerini kaybetmistir. Cogunlukla pre-operatif evrede
timoriin  vaskiilarizasyonunu belirlemek veya girisimlere Onciilik etmek amaciyla
kullanilmaktadir. Serebral tiimorlerin anjiografik bulgulari, damarlarin tiimoriin yer kaplayan
ozelligine bagli olarak yer degistirmesi, patolojik damarlanma veya tiimoriin damari

sarmasidir (encasement) (9).

Beyin tiimdrlerinin kesit goriinlimleri, timoriin hiicresel yogunluguna, kistik veya nekrotik
alanlar icerip icermemesine, kanama ve kalsifikasyon olup olmamasina baglidir. Cevredeki
O6dem miktar1 tlimoriin biyolojik davranisi ile kabaca iliskilidir. Genel bir kural olarak hiicre
yogunlugu fazla olan lenfoma, pineoblastom, noéroblastom, medulloblastom gibi kiigiik

hiicreli tiimorler BT' de hiperdens goriiliir (9).

HD.Kara, 2010 17



Beyindeki intraaksiyal bir lezyonun, kontrast tutmasi normalde kontrastin beyin dokusuna
gegmesini Oonleyen kan-beyin bariyerinin yikilmasi ile gerceklesir. Bu bariyer, merkezi sinir
sistemindeki kapiller endotelyumun viicudun diger kesimlerinden farkli olarak sadece kiigiik
boyutlu molekiillerin geg¢isine izin vermesi sayesinde olur. Normal sartlarda, biiylik yapida
olan kontrast madde molekiilleri bu sinir1 gegemez. Beyini tutan bir¢ok hastalikta bu bariyer
yikilir. Téimorlerin biiyiik bir kism1 kontrast tutar. Genel, fakat zayif bir kural olarak, kontrast
tutmayan timorler disiik, kontrast tutan tiimoérler yiiksek evreli kabul edilir. Bunun nedeni,
malignite derecesi diisiik timorlerin  olusturdugu kapillerlerin  normal beyindekilere
benzemesi, malignitesi yliksek tlimorlerdeki kapillerlerin endotelinin ise daha gecirgen yapida
olmasidir. Steroid verilmesi kapiller permiabiliteyi ve kan-beyin bariyerini diizelterek

tiimoriin boya alma 6zelligini azaltir (8, 9).

Beyin 6deminin vazojenik ve sitotoksik olarak iki ayr1 sekli vardir. Vazojenik 6demde neden
kan-beyin bariyerinin yikilmasidir; kapiller endotel bozuktur. Timdrlerde, travmada ve
kanamada goriilen bu 6dem seklinde, sivi ekstraselliiler alanda birikir. Diffiizyon agirlikli
goriintiilemede (DAG) artmis diffiizyon bulgusu izlenir. Beyaz cevher tutulur; steroid tedavisi
ile 6dem geriler. Sitotoksik 6dem ise, hiicre zarindaki Na-K pompasinin bozulmasina bagl
olarak sivinin hiicre i¢inde birikmesidir. Ekstraselliiler mesafenin daralmasi sonucunda DAG’
lerde kisitlanmis diffiizyon bulgusu izlenir. Iskemi ve enfeksiyonlarda goriilen bu tiir demdir.
Beyaz ve gri cevher tutulur; steroide cevap vermez. Tiimérle birlikte bulunan 6dem 6nemli bir
tam Olgiitiidiir. Odem en ¢ok gliobastome multiformede ve metastazlarda izlenir, yavas
biiyliyen intraserebral tiimorlerde daha azdir. Intraventrikiiler tiimorlerde, bazi orta hat

tiimorlerinde ve ekstraaksiyal yerlesimli timdrlerde 6dem genellikle izlenmez (8, 9).

Tiimoriin kitle etkisi komsu parankim ve BOS alanlarinda; distorsiyon, obliterasyon ve

deplasman seklindedir, intrakranyal herniasyona neden olabilir.

Evresi yiiksek tiimorlerde kanama goriilebilir. Timdral kanamanin, tiimoral olmayan
intraserebral hematomlardan ayrimi 6nemlidir. Tiimor kanamasi tekrarlayicidir; birden fazla
kanama evresi birarada goriilebilir. Kanamanin oturdugu kesim tiimérden dolay1 heterojen
yapidadir. Normal deoksihemoglobin olusumu gecikir. Hemosiderin halkasi kesintilidir ve

lezyonda belirgin kontrast tutan alanlar mevcuttur (9).
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2.3. SSS ‘NIN NOROEPITELYAL TUMORLERININ WHO 2000 SINIFLAMASI

2.3.1. ASTROSITIK TUMORLER

Glial tiimorler — asagida kategori I-IV ayrica invaziv ve noninvaziv seklinde alt siniflamaya
tabi tutulabilir. WHO sisteminde yer almamasina ragmen noninvaziv timor tipleri de
asagidaki smiflamaya dahil edilmislerdir. italik yazi ile belirtilmis kategoriler de yeni WHO
sisteminde olmamasina ragmen genel pratikte sik olarak kullanildiklari icin burada yer

almiglardir .

1. Pilositik astrositom ( non-invaziv, WHO grade | ).

hemisferik
diensefalik
optik

brain stem

o ~ W e

serebellar

2. Astrositom ( WHO grade 11 ).

1. Alt guruplar: Protoplasmik, gemistositik, fibriller, mikst (gemistositik
astrositomalarin hemen tamami gercekte anaplastiktirler ve bu nedenle
grade 11l vaya grade IV olarak belirtilmesi gerekirken WHO sisteminde

grade II olarak yer almigstir).

3. Anaplastik ( malign ) astrositom ( WHO grade 111).

hemisferik
diensefalik
optik

brain stem

o ~ w N PF

serebellar
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4. Glioblastoma multiforme ( WHO grade IV ).

1. Altguruplar : Dev hiicreli glioblastoma, gliosarkoma

5. Subependimal dev hiicreli astrositom ( non-invaziv, WHO grade 1).

6. Pleomorfik ksantoastrositom ( non-invaziv, WHO grade I .)

2.3.2. OLIiGODENDROGLIAL TUMORLER

1. Oligodendrogliom ( WHO grade I1).

2. Anaplastik (malign) oligodendrogliom ( WHO grade I11).

2.3.3. EPENDIMAL TUMORLER

1. Ependimom ( WHO grade I1).

1. Altgruplar : Selliiler, papiller, epitelyal, clear hiicre, mikst
2. Anaplastik ependimom ( WHO grade I11).
3. Miksopapiller ependimom ( WHO grade 1).

4. Subependimom ( WHO grade 1).

2.3.4. MIKST GLIOMLAR

1. Mikst oligoastrositom ( WHO grade 11).
2. Anaplastik ( malign ) oligoastrositom ( WHO grade I11).

3. Digerleri ( e.g. ependimo-astrositomalar ).

2.3.5. ORJINI BELLI OLMAYAN NOROEPITELYAL TUMORLER

1. Polar spongioblastom ( WHO grade 1V ).
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3.

2.3.6.

[

N

2.3.7.

2.3.8.

Astroblastom ( WHO grade IV ).

Gliomatozis serebri ( WHO grade 1V).

KOROID PLEKSUS TUMORLERI

. Koroid pleksus papillomu ( WHO grade I ).

. Koroid pleksus karsinomu ( Anaplastik koroid pleksus papillomu, WHO grade I1).

NORONAL VE MIKST NORONAL-GLIAL TUMORLER

Gangliositoma (WHO grade I ).
Serebellumun displastik gangliositomasi ( Lhermitte-Duclos, WHO grade | ).
Gangliogliom ( WHO grade 1).
Anaplastik ( malign ) gangliogliom ( WHO grade I11).
Desmoplastik infantil ganlgiogliom ( WHO grade 1).
1. Desmoplastik infantil astrositom.
Santral norositom ( WHO grade I ).
Disembriyoblastik néroepitelyal tiimor ( WHO grade I).
Olfaktor noroblastom ( esthesiondroblastoma, WHO grade I).
1. Alt grup : Olfaktor noéroepitelyom.

Filum terminale gangliogliomu ( WHO grade I ).

PINEAL PARANKIM TUMORLERI

1. Pineositom ( WHO grade I1).

2. Pineoblastom ( WHO grade 1V).

3. Mikst pineositom/pineoblastom ( WHO grade I1-1V).

HD.Kara, 2010 21



2.3.0. EMBRIYONEL TUMORLER

1. Medulloepitelyom (WHO grade 1V).
2. Multipotent diferansiyasyon gosteren primitif ndroektodermal tiimorler.
1. Medulloblastom (WHO grade 1V).
1. Alt gruplar : Medullomyoblastom, melanositik
2. Serebral primitif néroektodermal timor.
3. Noroblastom (WHO grade V).
4. Ependimoblastom (WHO grade V).

5. Atipik teratoid / rabdoid tiimor.

2.3.10. DIGER SSS TUMORLERI

2.3.10.1. SELLAR BOLGE TUMORLERI

. Pituiter adenom.

. Pituiter karsinom.

Kraniofarinjiyom

2.3.10.2. LENFOMALAR VE HEMATOPOETIK TUMORLER

. Primer malign lenfomalar.

. Plazmositom.

. Granulositik sarkom.

2.3.10.3. GERM HUCRELI TUMORLER

. Germinom.

Embriyonel karsinom.

. Yolk sak tiimorii (endodermal sinus timorii).
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Koryokarsinom.
Teratom.

Mikst germ hiicreli timorler.

2.3.10.4. MENINKS TUMORLERI

. Menenjiyom.

1. Alt gruplar: Meningotelyal, fibréz (fibroblastik), transizyonel (mikst),

psammomatdz, anjiyomat6z, mikrokistik, sekretuar, berrak hiicreli, kordoid,

lenfoplazmositten zengin ve metaplastik.

. Atipik meningiom.

. Papiller meningioma

. Anaplastik (malign) meningioma

2.3.10.5. MENINKSLERIN NON-MENINGOTELYAL TUMORLERI

. Benign Mezengimal.

Osteokartilajindz tlimdrler
Lipom

Fibroz histiositom

W np e

Diger.

. Malign Mezensimal (non-meningotelyal).

1. Kondrosarkom

2. Hemanjiyoperisitom
3. Rabdomyosarkom
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4. Meningeal sarkomatozis

5. Digerleri.

3. Primer Melanositik Lezyonlar.

1. Diffiiz Melanozis

2. Melanositom

3. Malign Melanom

1. Alt grup: Meningeal Melanomatozis.

4. Hematopoetik Tiimorler.

1. Malign Lenfoma

2. Plazmasitom

3. Graniilositik sarkom.

5. Histogenezi Belirsiz Ttiimorler.

1. Hemanjiyoblasyom (kapiller hemanjiyoblastom)

2.3.10.6. KRANYAL VE SPINAL SINiRLERIN TUMORLERI

1. Schwannom (norinom, nérilemmom).

1. Alttipler : Selliiler, pleksiform, ve melanotik Norofibroma.

2. Soliter norofibrom.

2. Pleksiform norofibrom.

3. Malign periferal sinir kilifi tiimorii (malign schwannom).

1. Epiteloid

2. Farkli mezensimal veya epitelyal differansiyasyon

3. Melanotik
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2.3.10.7. BOLGESEL TUMORLERIN LOKAL UZANIMLARI

Paragangliom (kemodektoma).
Kordoma.

Kondroma.

Kondrosarkom.

Karsinom.

2.3.10.8. METASTATIK TUMORLER

2.3.10.9. SINIFLANDIRILAMAYAN TUMORLER

2.3.10.10. KiSTLER VE TUMOR BENZERI LEZYONLAR

Rathke kleft kisti

Epidermoid

Dermoid

Uciincii ventrikiiliin kolloid kisti

Enterojendz kist

Noroglial kist

Graniiler hiicreli tiimor (korisitoma , pituositoma)
Hipotalamik néronal hamartom

Nasal glial heterotopi

10. Plazma hiicreli graniilom
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GLIAL TUMORLER

En sik goriilen primer beyin tiimorleridir, tiim beyin tiimorlerinin yaklagik yarisini olusturur.

Cocukluk caginda ve erkeklerde siktir (9).

Noroglial hiicreler SSS’nin destek hiicreleridir. Glial hiicrelerin yapilar1 ve fonksiyonlari
birbirlerinden belirgin farklilik gosterirler. SSS’deki glial hiicreler; ependimal hiicreler,
astrositler, oligodendroglial ve mikroglial hiicrelerdir. Glial timorler genelde birden fazla
hiicre tipinden olusur. Bu heterojenite beyin tiimorlerinde kabul edilebilir tek bir siniflamanin
gelismesine engel olmustur. Beyin tliimorleri c¢ogunlukta olan neoplastik hiicreye,
diferansiasyon derecesine, ve tiimdriin anatomik lokalizasyonuna gore tanimlanir ve

smiflandirilir (9).

Diinya saglik orgiiti (WHO) tarafindan onerilen siniflama diinya ¢apinda kabul gérmiistiir.
Bu smiflama 1979 yilinda yaymlanmig, 1993 ve en son 2000 yilinda tekrar goézden
gecirilmistir. WHO simiflamasi her tiimor tipi i¢in paralel bir evreleme sistemi getirmistir.
Ayrica bu smiflama diinyadaki degisik merkezler arasinda standart bir bilgi akis1 olmasini

saglamustir .

2.3.11. ASTROSITOMLAR

Gliomlarin % 70’ini olustururlar. Bu neoplazmlar hiicre yogunlugu, mitotik aktivite,
pleomorfizm, nekroz ve endotelyal proliferasyonlarina goére histopatolojik olarak 4 evreye

ayrilirlar (9).

Evre I-1I, disiik evreli astrositomlar grubunu olusturur. Bu grubun o&rnekleri pilositik
astrositom ve subependimal dev hiicreli astrositomdur. Histopatolojik olarak nekroz ve
endotelyal proliferasyon gostermezler. Kesit goriintiilerde kenarlar1 iyi secilemeyen, non-
homojen, hipodens, bazen (%25) kalsifikasyon igeren ve gevresinde az veya hi¢ 6demi

olmayan lezyonlar seklindedir. Evre | lezyonlar genellikle kontrast tutmazlar. Evre Il
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lezyonlarda kontrast tutulumu izlenir. Diisiik evreli (evre I-II) astrositomlarin yaklagik %

10°u, yiiksek evreli (evre I11-1V) astrositomlara dejenerasyon gosterebilir (9).

Evre III tiimorlere anaplastik astrositom adi verilir. Kenarlar secilebilen heterojen, hipodens
lezyonlar seklindedir. Kontrast madde tutulumu nekrotik ve/veya kanama alanlar1 nedeniyle
heterojendir. Kalsifikasyon goriilme olasilig1 azalmistir. Evre IV tiimdrler ise en malign grubu
olusturur ve glioblastoma multiforme adini alir. Glioblastoma multiforme (GBM) gliomlarin
yaklasik yarisin1 olusturur. 50 yasindan yukari erkeklerde sik goriiliir. Beyaz cevherde
yerlesir, dzellikle frontal lob sik yerlestigi yerlerdir. Kenarlar secilebilir; ¢evresindeki 6dem
belirgindir. Kontrastsiz kesitlerde heterojendir. Kalsifikasyon goriilmesi beklenmez. Halkali,
yamasal veya belirgin sekilde kontrast tutar. Kalinligt 5 mm’ den fazla, halka seklinde
boyanma tipiktir. Glioblastoma multiforme ¢evreye beyaz cevherdeki traktuslar ve korpus
kallozum gibi kommissiirler boyunca yayilir. Ventrikiillere subependimal olarak, subaraknoid
alana da BOS yoluyla yayilim gosterir. Korpus kallozumdan gecerek her iki hemisfere de
yayllma oOzelligi olan iki tiimor, glioblastoma ve lenfomadir. Morfolojisi bdyle olan

2

glioblastoma multiformeye “ kelebek gliom  adi verilir. Bu yerlesimdeki 6nemli nokta,
korpus kallozum ve internal kapsiil gibi siki paketlenmis ndronlardan olusan yapilarda
vazojenik 6dem gelisemeyecegi icin, goriilen lezyonun tiimiiniin kendisine ait oldugunun
bilinmesidir. Enfeksiyonlar ve demiyelizan hastaliklar da korpus kallozumdan gecerek

kelebek goriintimiinii olusturabilir (8,9).

2.3.12. GLIOMATOZIiS SEREBRI

Nadir bir noroepitelyal timordiir. En az {i¢ lobun derin beyaz cevheri degisik derecelerde
diferansiye hiicrelerle, muhtemelen astrositlerle, infiltredir. Patolojik ve radyolojik olarak bu
kadar yaygin olmasma ragmen klinik bulgular1 belirgin degildir. En sik goriilme yast 40-
50°dir .Radyolojik olarak diffiiz tutulum ve kitle olmak iizere iki sekilde goriiliir. Diffiiz
tutulumda beyaz cevher yaygin olarak etkilenmistir. Tutulan kesim BT’de izodenstir ve
kontrastlanmaz. MRG’de T1AG’de hipointens, T2AG’de hiperintenstir. Belirgin bir Kitle
etkisi yoktur. Gri-beyaz cevher ayrimi kaybolur (9).
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2.3.13. OLIGODENDROGLIiYOM

Sik goriilmeyen yavas bliyliyen ve genellikle biiylik bir kitle seklinde karsimiza ¢ikan bir
timordir.  Gliomlarin =~ %5-18’ini  yapar. 50-60 yaslarda sik  goriilir.  Sadece
oligodendrositlerden olusan sekli nadirdir; genellikle astrositom-oligodendrogliom
seklindedir. Intraventrikiiler yerlesimi ¢ok nadirdir; eskiden intraventrikiiler oligodendrogliom
olarak degerlendirilmis bir¢ok tiimdriin nérositom oldugu anlasilmstir.

Siklikla frontal lobda yerlesim gdsterir. BT de hipodenstir ve siklikla korteksi tutar. Bazen
komsu kalvaryal kemikleri de erode edebilir. Odem ve kitle etkisi minimaldir. Odem olgularin
1/3’linde goriilebilir. Olgularin % 66’sinda lezyon periferinde kontrast tutulumu vardir.

Histolojik olarak olgularin tiimiinde kalsifikasyon saptanir; bu oran BT de % 70’dir (8,9).

Glial tiimorlerin goriintiilenmesinde 3T MRG kullaniminin bir¢ok avantaji bulunmaktadir. En
onemli avantajlarindan birisi hizli olmasidir. Cocuklarda ve koopere olamayan hastalarda
cekim siiresinin kisalmasi oldukca dnem tasimaktadir. Hareket artefaktina daha az duyarh
hizli sekans (PROPELLER, BLADE) kombinasyonlarinin kullanilmasi ile sedasyon
ihtiyacinda da azalma olmaktadir. Sinyal giiriiltii oraninin 1.5 T MRG’den 2 kat daha fazla
olmasi, yumusak doku rezoliisyonunun daha yiiksek olmasini saglayarak, anatomik yapilar
hakkinda, tiimériin ¢evre dokular ile olan iligkisi hakkinda daha detayli bilgiler vermektedir.
Ayrica 3T MRG’de yiiksek giiclii magnetlerin kullanilmasi, vaskiiler yapilart degerlendirme,
difiizyon-perfiizyon goriintiileme, spektroskopi, fonksiyonel goriintileme gibi ilert MRG
tekniklerinin yapilabilmesine olanak vermektedir (10). Dezavantajlarina bakildiginda
maaliyetinin yliksek olmasi, hareket artefaktlarina karsit daha duyarli olmasi kullanim

alanlarini kisitlasa da, genel olarak avantajlar1 daha fazladir

HD.Kara, 2010 28



3. DIFUZYON MR GORUNTULEME

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine dayanarak birbirinden ayirtedilmektedirler.
Ancak bazi durumlarda T1 ve T2 6zellikleri normal dokular1 ayirmada yetersiz kalir, 6rnegin
araknoid kistin epidermoidden ayrimi, akut infarktin normal beyinden, eski infarktin yeni
infarkttan ayrimi gibi. Diflizyon MRG, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar kullanilarak
dokularin mikroskopik diizeyde incelendigi bir yontemdir. Bu yontemde goriintii kontrasti
suyun molekiiler hareketine baghdir. Klinik uygulamada en biiyiikk yarart inmenin

gortintiilenmesinde olmustur (11, 12).

3.1. TANIMLAMALAR VE TEMEL KAVRAMLAR

Difiizyon: Molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele hareketlerine denir.
Diflizyon, kisitlanmadigi siirece her yone dogru olur. Bir manyetik gradyent uygulandiginda,
molekiiler difiizyon spin eko (SE) sinyal amplitiidiinde azalmaya yol acar. Ancak difiizyonun
bu etkisi standart SE goriintiilerde farkedilmeyecek kadar kiigiiktiir. Diflizyon etkisini
olcebilmek icin herhangi bir sekansi diflizyona hassaslastiran giiclii gradyentler kullanilir

(13).

Izotropik difiizyon: Mikroyapilar rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli
engeller gostermeyen dokularda difiizyon her yone dogru esit olur; buna izotropik diflizyon

denir. Ornegin, gri cevherde difiizyon izotropiktir (13).

Anizotropik difiizyon: Mikroyapilar belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir
yonde diger yonlere gdre daha fazla olabilir; buna anizotropik difiizyon denir. Ornegin,
miyelinli beyaz cevher lifleri boyunca diflizyon hizlidir; ancak liflere dik dogrultuda su
molekiillerinin hareketi engelleneceginden difiizyon yavastir. Beyaz cevherde diflizyon

anizotropiktir (13) (Sekil 4.1 A).

Difiizyon élgiimii: Diflizyon olciimi ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in yontemi ile
miimkiin olmustur (14). Bu yontemde standart SE sekansimi difiizyona hassaslagtirmak
amaciyla 180° radyofrekans dalgasindan 6nce ve sonra gii¢lii gradyentler uygulanmistir (Sekil

4.1.B).
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Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:

S(G)=S exp (-bD)

B= v 26*G*(A-3/3)

S: sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel, y* : giromanyetik oran, G: uygulanan
gradyentin amplitiidii, é : uygulanan gradyentin siiresi, A : gradyentler arasindaki siire,

b = gradyentin giicli ve uygulama siiresi ile ilgili parametreler, D: difiizyon katsayist.

Bu denklemde elde edilen sinyalin diflizyon agirlifini b degeri, yani uygulanan ekstra
gradyentin giicli ve uygulanma siiresi belirler. Diflizyon agirlikli bir goriintii elde edebilmek
icin uygulanan gradyentler yiiksek amplitiidlii olmali, uygulama siiresi kisa olmalidir (15).
Zaten diflizyonun in vivo Ol¢limi giiclii gradyentlerin gelistirilmesinden sonra miimkiin

olmustur.

% 1805 Eko
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— iy | L
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A G :
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IZOTROPIK ANIZOTROPIK
Sekil: 4.1 A: Difiizyon ¢esitleri. Sekil: 4.1 B: Difiizyon 6l¢iimii.

Difiizyon katsayisi: Diflizyon katsayis1 molekiiler diizeyde hareketliligin 6l¢iisiidiir. Homojen
ve sinirsiz bir sivi ortaminda difiizyon rastgeledir (serbest difiizyon). Ancak dokularda su
molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi1 yapilarca smrlanir (kisitlanmis
diftizyon). Diflizyon katsayisin1 etkileyen faktorler arasinda hiicre ic¢i organeller,
makromolekiiller, membranlar, viskozite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel-kimyasal &zellikleri;
hiicre tipleri, liflerin sekli, sikligi, miyelinasyon derecesi sayilabilir. Diflizyon katsayisi,
diftizyon denkleminden elde edilen sinyalin dogal logaritmas: ile b degeri grafiginin

cizilmesiyle hesaplanabilir; katsayi bu egrinin egimidir ( 11, 13, 14, 16).
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Goriiniisteki difiizyon katsayist ( apparent diffusion coefficient-ADC): Biyolojik dokularda,
diflizyon katsayis1 yerine goriiniisteki difiizyon katsayis1 (ADC) deyimi kullanilir, ¢linkii in
vivo ortamda Olgiilen sinyal kaybi, in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su difiizyonuna

degil, damar i¢i akim, beyin-omurilik sivisi (BOS) akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi

faktorlere de baglhdir (12).

3.2. DIFUZYON TENSOR GORUNTULEME

Molekiillerin ii¢ boyutlu ortamda yaptiklar 1s1 bagimli serbest devinime “Brownian hareket”
denir. Olusan bu devinim molekiiliin boyutuna, ortamm 1s1 ve yogunluguna baghdir. Ideal
ortamda 1s1 kayb1 olmadikca bu hareket tetiklemesiz baslar ve her yonde birbirine esit olacak
sekilde sonsuza dek siirebilir. Bu sekilde olusan serbest devinime “izotropik hareket” denir.
Serbest su protonlarinin yaptiklari bu Brownian hareketin her ii¢ yoniindeki bileseninden bir
ya da daha fazlasinin, dokudaki bir takim anatomik ya da fizyolojik engeller nedeniyle
kisitlanmasina, diger bir deyisle Brownian hareketin yon bagimli degisikliklerine ise
“anizotropi” denir. Doku i¢indeki farkli hiicre ve yapilarin, farkli dizilim, zar gegirgenligi,
homojenite, mikroyap1 ve mikrodinamiklere sahip olmasi bu anizotropinin temel kaynagi
olmakla birlikte, tam bir agiklamas1 heniiz yoktur. Hiicre dis1 ve akson igi sivilarin hareketleri,
beyin dokusunda izlenen anizotropinin temel kaynagini olusturur (Sekil 4.2). Hiicre dis1 s1v1
icindeki protonlarin difiizyonu hizli olup, anizotropiye olan katkis1 yaklasik %82.5
oranindayken, akson ya da hiicre i¢i sivilardaki protonlarin hareketleri yavas ve toplam
anizotropiye olan katkilar1 yaklasik %17.5 diizeyindedir. Degisik boliimlerde yer alan, farkli
hiz ve oranlara sahip serbest su protonlarinin Brownian hareketleri, beyin dokusu igindeki
myelinden zengin aksonlara dik yonde, paralel olandan daha fazla kisitlanir ki, bu varsayim
difizyon tensor goriintiilemenin (DTG) temelinde yatan varsayimdir. Bu varsayim hem hiicre
ici hem de hiicre dis1 sivilardaki serbest protonlarin Brownian hareketleri icin gecerlidir.
Serbest protonlar hareket yoniine dik akson ve liflerin arasindan gegerken yavaslar. Bunun
sonucunda beyaz cevher yolaklarina paralel yondeki difiizyon en fazla olurken, onlara dik
yonde olan diflizyon en az olur. Diger bir deyisle, izotropik ortamda ortogonal planlar
arasindaki difiizyon gradyentleri arasinda bir etkilesim olmazken, anizotropik ortamda farkl

etkilesimler ortaya ¢ikar (17).
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Sekil: 4.2 Anizotropi. Beyin dokusu i¢indeki beyaz cevher yolaklar1 hiicre dis1 sivi igin,

akson kiliflar1 ise akson i¢i siv1 i¢in kisitlama yaratarak anizotropiye neden olur.

Beyindeki tiim protonlarin difiizyonu izotropik oOzellikte olmadigindan ADC ile tiim
ozellikleri tanimlanamaz ve bu da ADC’nin tensor sekline doniistiiriilmesi zorunlulugunu
ortaya ¢ikarir. Tensor, karmagik fiziksel bir fenomenin 6zelliklerini tanimlayan matematiksel
bir islemdir ve iigten fazla elemana dayanarak tanimlanabilen vektor niceligi seklinde
gosterilir. Diflizyon tensorii ise, basit anlamda diflizyonu ii¢ boyutlu ortamda tanimlayan
matematiksel model (Denklem 2a) olarak tanimlanabilir (18, 19). Temel olarak, istenilen bir
yondeki diflizyonu ya da ortamdaki maksimum diflizyonun yOniinii tanimlamak i¢in
kullanilan ve birden fazla yondeki difiizyon 6l¢limlerinden elde edilen sayisal matristir. Basit
bir tensor olusturmak icin en az 6 yonde diflizyon gradyentinin (b=700-1000) uygulandig1 ve
1 adet (b=0) uygulanmadig1 toplam 7 6l¢iim gerekir (20). Difiizyon tensorii, difiizyonun yéonii

konusunda bilgi verirken ADC’nin aksine difiizyonun orani hakkinda bilgi tasimaz.

D, D, D,
D=!D, D, D,
Dx Dy Dy Denklem2a
4 0 0
E'=!0 A4, O0}F
00 % Denklem 2b

Bu matris ortogonal planlarda uygulanan goriintiilleme ve difiizyon gradyentleri arasindaki

olasi iliskileri tanimlar. Tensor formunda D {i¢ temel degere (DXX, DYY ve DZZ) sahip olup,
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tensoriin  simetri  6zelliklerine gore (DXY=DYX, DXZ=DZX, DYZ=DZY) en az alti
birbirinden bagimsiz Ol¢limiin yapilmas: gerekir (20). Bu matris, her hangi bir yondeki
diflizyonu tanimlayan, uzun aksi ortamdaki maksimum difiizyonun yoniine paralel olan
elipsoid seklinde gosterilir (Sekil 4.3). Tensor matrisi “diyagonalizasyon” denen matematiksel
bir islemin iriiniidiir (Denklem 2b). Matris islemi ile degisik yonlerdeki “eigen deger (g)” ve
“eigen vektor (A)’ler hesaplanir . Diyagonalizasyon elipsoidin {i¢ temel aksina paralel olan ve
bu yonlerdeki goriiniir diflizyonu tanimlayan eigen degerlere (A1, A2, A3) sahip ii¢ eigen
vektor setinin yaratilmasi islemidir (20-22). Ortamdaki maksimum difiizyonu géstermek igin,
hangi yonde olursa olsun en biiyiik {i¢ eigen deger ile bunlara karsilik gelen ii¢ eigen vektor
segilir ve daha sonra bir voksel igindeki en biiylik difiizyonel vektdriin beyaz cevher
yolaklarma paralel dizildigi varsayimindan hareketle, 2D ve 3D vektorsel alanlar
hesaplanabilir. Voksel boyutlar1 genelde 1-5 mm olup difiizyon tensor goriintiileme ile bu
voksel icindeki su molekiillerinin ortalama difiizyon 6zellikleri 6l¢iiliir ki bu ydntemin en

temel dezavantajidir (13).

Sekil 4.3: Tensor matrisinin elipsoid sekilde gosterimi.
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Difiizyon agwrlikli goviintiileme (DAG) ile difiizyon tensor goviintiileme (DTG) arasindaki
temel farklar (21,22);

Difiizyon agirlikli goriintiileme tek boyutlu, diflizyon tensor goriintiileme ise ti¢ boyutlu bir

tekniktir.

Her bir DTG i¢in yonsiiz (scalar) b degeri hesaplanirken, DTG’ den elde edilen her bir DTG
serisi i¢in simetrik b-matrisi kullanilir. Bu b degeri, bir yondeki tiim goriintiileme gradyent ve
difiizyon 6zelliklerinin, MRG sinyali iizerindeki artis etkisini tanimlarken, b matrisi ise her ii¢
yonde (X, y, z) uygulanan tiim gradyent dalga formlarinin MRG sinyali {izerindeki artis

etkisini tanimlar.

DAG’ de, tek bir seri goriintiileme ve bunlarda kullanilan farkli yonsiiz b faktor seti ile belli
bir yon boyunca olusan ADC degisimleri, lineer regresyon kullanilarak hesaplanir. DTG’ deki
D degeri ise, her ii¢ yonde uygulanan farkli b matris degerleri ile elde edilmis DAG

setlerinden ¢ok degiskenli lineer regresyon kullanilarak hesaplanir.

Sonugta; X, Y, z koordinat sisteminde (scanner geometrisi) elde edilen data yonii difiizyon

bilgisince tanimlanan yeni bir koordinat sistemine ¢evrilir (23).

3.2.1. YONTEM

Diflizyon Tensor Goriintiileme, temelde diflizyonun yone bagimli etkilerini ortadan kaldiran
ve saf diflizyon goriintiisii saglayan bir yontemdir. Bu amagla ¢ok kesitli single shot echo
planar imaging (EPI) sekansi kullanilir. Paralel goriintileme (SENSE faktor 1.5-3.0) veya
PROPELLER gibi tekniklerle birlikte uygulandiginda, hem goriintii distorsiyonlar1 azalir hem
de daha kaliteli goriintiiler elde edilebilir. Cok kanalli (8-20) sargi sistemleri tercih edilir.
Genelde beyin igin araliksiz aksiyal 50-55 kesit, 2.5-3 mm kesit kalinlig1 kullanilarak tarama
yapilir ve elde edilen ham dataya 0.9 mm interpolasyon uygulanarak daha kiiciik voksel
boyutlar1 olusturulabilir. Genelde 240 mm FOV, 4-10 NEX, 128x128 matris kullanilir ve bu
matris sifir-doldurma (zero-fill) yontemi ile 256x256 matrise yiikseltilebilir. Klasik olarak her
bir yonde b=0-50 ve b=700-1000 degerinde iki seri difiizyon agirlikli goriintilleme elde edilir.
Tetrahedral ya da ortogonal gradyentler kullanilabilir. En az 6 farkli yonde gradyent
uygulamasi gerekliyse de, kaliteli bir goriintii i¢in genelde 23-30 farkli yonde gradyent
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uygulanir. High angular resolution diffusion weighted imaging (HARDI) sekansi, bu amagla
gelistirilmis, matematiksel olarak bir seri yiiksek seviyeli kiiresel harmonik fonksiyonlarin
kullanildigi, en yeni ve hizli sekanslardan biridir (24). Bu sekans 43 ile 500 ayr1 yonde
difiizyon gradyenti uygulamasina olanak tanir ve bu sayede bir kiirenin yiizeyindeki tiim
diflizyon tensorleri gergege yakin oranda saptanabilir (24). En son DTG’ye ek olarak,

anatomik baz goriintii olusturmasi i¢in, 3D GRE T1 agirlikli goriintiiler alinar.

Elde edilen dataya degisik post-processing islemleri uygulanilir. Bu islemler arasinda klasik
MRG sekanslarinda da uygulanan eddy current diizeltme, 6zel ortalama (median) filtre gibi
uygulamalarinin yani sira T2 sinyal eliminasyonu, gerekirse yon ve eigen deger diizeltmesi,
diyagonalizasyon, D degeri hesaplama (tensor decoding), izlem (tracking) hesaplar1 gibi
DTG’ ye ozgi islemler de uygulanir (23). Hareket, eddy akimlari, manyetik duyarlilik
(susceptibility), giiriiltii (image noise), lineer olamayan gradyentler, shimming hatalar1 ise
diflizyon tensor goriintiilemede izlenen artefaktlarin temel kaynaklaridir. Sonugta difiizyon

tensOr bilgisini igeren baz haritalar1 ¢ikartilir (Sekil 4.4).

Sekil 4.4: Diflizyon Tensor bilgisi igeren baz haritalari.

Bir dokudaki anizotropi miktarin1 saptamak i¢in, eigen degerlerinden yararlanilarak
hesaplanan farkli anizotropi Olgekleri kullanilir (25-27). Bu o6lgekler icinde izotropik
diflizyonu en iyi tanimlayani ortalama difiizyon (D) ya da diger adiyla goriiniir difiizyon

katsayisidir.

HD.Kara, 2010 35



D=&+&+&
3 Denklem 3

Ancak anizotropik ortamda D ortamdaki difiizyonun tiim 6zelliklerini tanimlamakta yetersiz
kalir. Bu amagla fraksiyonel anizotropi (FA), goéreceli (rolatif) anizotropi (RA), ile oylum
orani (VA) gibi farkli anizotropi 6lgekleri (Denklem 4) kullanilir (26, 27).

- )[,g ) +(1-3) +[2-3)

3 v A+ 4 +4 Denklem 4A
T A+A+A
1= 2
3 Denklem 4B
E —i] +[,t_. —i] +[,t.[-i]
RA= ‘F ,
3 -
A Denklem 4C
yR=AXAx
A Denklem 4D

Bunlar birimsiz sayisal dlgeklerdir. Saf izotropik ortamda FA ve RA degeri 0, VR 1’ken, tam
anizotropik ortamim FA degeri 1’e, RA’nin ki ¥2’ye, VR ninki ise 0’a yaklasir. Digerleriyle
daha iyi karsilagtirabilmek icin VR yerine 1-VR kullanilabilir ki, o zaman saf izotropik
ortamin 1-VR degeri 1, tam anizotropik ortaminki ise 0 olur. Bu dl¢eklerden FA diisiik, VR
ise yiiksek anizotropiye daha duyarliyken, RA tiim anizotropi degerlerine lineer bir duyarlilik
gosterir (26). Bu yontemlerle elde edilen goriintiiler beyaz cevher yolaklarini gostermenin en
temel yoludur. Tek bir dl¢ek, dokudaki tiim anizotropi tiplerini tam olarak ayiramadigindan,

son zamanlarda lineer, planar ve sferikal anizotropi 6l¢ekleri kullanilmaya baslanmistir.

Difiizyon tensor datasindan farkli algoritma ve post-processing islemleri ile iki farkli goriintii
elde edilir. Bunlardan ilki renk kodlu goriintiiler (color encoded images) digeri ise traktografi
haritalaridir. Renk kodlu goriintiilerde diflizyon tensor datasindaki x, y ve z yoniindeki major

eigen-vektor bilesenleri, renk bilesenlerine cevrilir (Sekil 4.5). Kirmizi ile sagdan sola, yesil
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ile 6nden arkaya ve mavi ile yukardan asagi olan anizotropi kodlanirken, FA miktar ise

parlaklik olarak ifade edilir (28).

Sekil 4.5: a. Renk kodlu haritalar. b. 3D traktografi goriintiisii (kortikospinal traktuslar).

Gorilintii tabanli yontemlerde her bir vokselin anizotropisi saptanir ve gerekirse volume
rendering uygulanarak 3D goriintiiler elde edilebilir. Bu amagla kullanilan diger bir yontem
ise sembolik (geometrik) gosterim metodudur. Burada her bir voksel i¢indeki anizotropi
miktar1 azdan ¢oga dogru kiireden elipse dogru giden degisik grafikler kullanilarak tanimlanir.
Renk kodlu goriintiilere gore daha az kullanilmakla beraber bir voksel i¢indeki difiizyon
tensoriiniin gercek yon ve degerini gostermesi nedeniyle digerine gore goreceli olarak daha

gergekei ve kolay anlagilir bir yontemdir (29).

Traktografi beyindeki 6zgilin beyaz cevher yolaklarinin izlenmesi ve bunlarin 6zel grafik
teknikleri kullanilarak ii¢c boyutlu olarak gosterilmesi islemidir (30). Farkli uygulama teknik
ve algoritmalar1 olmakla birlikte temel olarak iki traktografi yontemi vardir. Cizgi izlem
algoritmas1 (line propagation) en ¢ok kullanilan ve klinik olarak en ¢ok Ornegi bulunan
tekniktir (Sekil 4.6). Bu yontemle gelistirilen traktografi tabanlt DTG teknikleri, beyaz cevher
yolaklariin gosterilmesinde en ¢ok kullanilan yontemdir. Burada komsu vokseller arasindaki

lokal tensor degisiklikleri izlenir. Komsu piksellerden yumusak kivrimlar yaratir ve giiriiltiiyii
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en aza indirir. Monte-Carlo simiilasyonu bu teknigin kabul edilmis en giizel 6rnegidir (30,
31). Bu islemde oncelikle anatomik goriintiilerden izlenmek istenen beyaz cevher yolagi i¢in
bir baslangi¢ noktasi (seed point) secilir. Bu noktadan baslayarak major eigen-vektor (FA >
0.4) yoniinde 6ne ve arkaya giden yolaklar izlenir. Diflizyon elipsoidinin yonii, traktografinin
ilk basamagi olarak segilir. Komsu voksel i¢inde ayn1 hesaplamalar tekrarlanir. Izleme diisiik
anizotropi (FA<0.2-0.15) saptanana ya da ana izlem rotasindan asir1 sapmalar (>41°-45°)
olana dek devam edilir (29,32,33).

il | U VA VA VAV A V% %
—\Z\Zl7lI7 /2 /17171
— |2\l /2 7

il V| Vet Vi Vel VA Vel Ve Ve Vo Pl

Sekil 4.6: Cizgi izlem algoritmasi ile olusturulmus traktografi simiilasyonu.

Traktografi yontemlerinde daha yeni ve daha az klinik uygulamasi bulunan global enerji
minimalizasyonu teknigi bir oncekine gore biraz daha karmasik bir yontemdir. Bir kumasa
damlayan miirekkebin yarattig1 ton katmanlariin akim yOniinii gostermesi gibi, burada da
spinler gercek yolak boyunca dizilimlerini saglayacak eksternal bir manyetik alan icine
yerlestirilerek sahip olduklar1 baglanma enerjisi (anizotropi miktar1) miktarina gore
dizilmeleri saglanir (34). Fast marching traktografi teknigiyle dallanmalar daha 1iyi
gosterilebilir ve 0zgilin baglanti metrigi haritalar1 yaratilarak yolaklarin sayisallagtirilmasi

saglanabilir (30).

Diflizyon tensor goriintiilemede izlenen kisitlamalarin en temel nedeni, bir voksel icinde
bulunan farkli beyaz cevher yolaklar1 nedeniyle su ortaminin inhomojen olmasidir. Bu

yontemle ayni voksel igindeki birden fazla farkli yondeki yolaklarin ya da ayni voksel

HD.Kara, 2010 38



icindeki bir nérondan farkli yonlerde ¢ikan aksonlarin ayrimi yapilamaz. Yine afferent ve

efferent yolak ayrimi sadece yon bilgisi ile yapilamaz (13).

3.2.2. KLINIK UYGULAMALAR

Diflizyon tensor goriintiilemenin rutin kullanima girmesi, beyaz cevher yolaklariin detayh
anatomisi ve varyasyonlarmin daha iyi bilinmesi zorunlulugunu getirmistir. Klasik
siniflamaya gore beyaz cevher yolaklari asosiasyon, projeksiyon ve komissural yolaklar
olarak tice ayrilir. Asosiasyon yolaklar1 ayni hemisferdeki kortikal alanlar1 birbirine baglar ve
DTG ile gosterilebilenler arasinda singulum, siiperior ve inferior oksipitofrontal, unsinat,
stiperior ve inferior longitudinal yolaklar sayilabilir. Projeksiyon yolaklar1 kortikal alanlar,
derin niikleuslar, beyin sap1, serebellum ve spinal kord arasindaki baglanti yolaklaridir. DTG
ile saptanabilenler; kortikospinal, kortikobulbar, Kkortikopontin, ve genikiilokalkarin (optik
radyasyon) yolaklaridir. Komissural yolaklar ise farkli hemisferlerdeki benzer kortikal
alanlar1 birbirine baglar. DTG ile en iyi goriintiilenebilen korpus kallozumdur. Buna karsilik
anterior ve posterior komissiirler net olarak gosterilemez. Bu yolaklarin anatomik ayrimi

ozellikle beyinde izlenen lezyonlar ile bu yolaklarin tutulumlarinin saptanmasinda énemlidir

(35-39).

Difiizyon tensdr goriintiilemenin gelistirilmesinde temel olusturan cevaplanmasi gereken
konular arasinda bireysel olarak beyindeki anatomik baglantilarin gosterilebilmesi olasiligi,
kortikal aktivasyon sonrasi uyarilan yolaklarin izlenebilmesi olasiligi, peroksidaz ya da
noronlarca aktif olarak alinan manganez bilesiklerinin kontrast ajan olarak kullanilmasi
sayesinde DTG ile yolaklarin isaretlenebilmesi olasiligi ve hasarli néronun gosterilebilme

olasilig1 sayilabilir (40).

Preterm ve term yenidoganlarda ADC haritalarinda hipointens gri cevher ile hiperintens beyaz
cevher arasindaki belirgin kontrast farki, ilk yil iginde matiirasyondaki artisa paralel olarak
azalir. Peritrigonal ve prefrontal bolgeler haricindeki hiperintens alanlar disinda serebrumun
biiyiik boliimii 9. ay civarinda izointens hale gelir. Daha hizli miyelinize olan duyu ve motor
yolaklar kortekse gore daha hipointens izlenirken, daha ge¢ matiire olan frontopariyetal

yolaklar ise daha hiperintens olarak izlenirler. Dogumdan itibaren yasla birlikte total su
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miktar1 azalirken, miyelinizasyon ve yolaklarin organizasyonu artar. Bu anatomik gelisim
sonucu yasla ADC azalirken, FA artar (31,41,42). Term ve preterm yenidogan déneminde
biitiin beyaz cevherde yaygin anizotropi izlense de, bu anizotropi korpus kallozum, internal
kapsiiller, beyin sap1 ve serebellar pedinkiiller ile major beyaz cevher yolaklarinda daha
belirgindir. Matiirasyondaki artisa paralel olarak yasamin ilk on yili i¢inde tiim beyaz
cevherdeki anizotropi artar, ancak yine kortikospinal yolaklar ve korpus kallozum gibi
kompakt ak madde yolaklarinda izlenen artis daha erken, sentrum semiovale gibi nonkompakt
yolaklarda izlenen ise daha geg¢ ortaya ¢ikar (43). Matiirasyonun en yavas gelistigi frontal
beyaz cevher ve subkortikal beyaz cevherde ise bu siire¢ ilk on yilin {izerine ¢ikabilir. Beyaz
cevherdeki bu degisikliklere ragmen kortekste yenidogan ve c¢ocukluk doneminde belirgin
anizotropi izlenmez. Ancak erken preterm olgularda immatiir serebral korteksin radyal

dizilimine bagli anizotropi izlenebilir (44).

Bunun aksine yasa bagli beyaz cevher dejenerasyonu yaklasik 40 yas lizerinde baslar. Myelin
ve aksonal yikim sonucu g¢ocukluk donemindekinin aksine hiicre disi sivi artar. Bu da

ADC’de artisa ve FA’da azalmaya neden olur (31).

Epilepsilerde izlenen yapisal organizasyon bozuklugu, néronal catida bozukluga ve hiicre dis1
sivida artisa neden olur. Bunun sonucu kronik epilepsi ve hipokampal sklerozlarda
diffiizivitede artis ve anizotropide azalma izlenir. Kortikal displazilerde de benzer
degisiklikler olabilir (45). Ancak MRG’de normal olarak izlenen bdlgelerde de benzer
degisikliler oldugu bildirilmistir. Bu da epileptik hastalarda izlenen yapisal bozukluklarin,
MRG ile gosterilemeyecek diizeyde ve daha yaygin olabilecegini diisiindiirmektedir (31). Bu
olasilik oOzellikle epilepsi cerrahisi planlanan veya MRG ile normal rapor edilen epilepsi
hastalarinin degerlendirilmesine yeni bir bakis agis1 getirmektedir. Aydinlatilmasi i¢in daha
genis serilerin sonuglarina gereksinim duyulmaktadir. Yine korpus kallozum agenezisi gibi
konjenital malformasyonlarin gosterilmesinde traktografi yontemlerinin olduk¢a etkin oldugu

gosterilmistir (29).

Diisiik evreli glial tiimorler daha yiiksek, yiiksek evreliler daha diisiik ADC degerlerine
sahiptir. Temel nedeni artan timdral hiicre yogunlugunun difiizyonu kisitlamasidir (102,103).
DTG ile tiimoriin beyaz cevher yolaklarini tutus 6zellikleri, yarattiklari anizotropinin kayip
derecesine gore saptanabilir. DTG’de saglam beyaz cevher yollar1 kendisine dik olan su
hareketini kisitlar. Traktografi haritalarinda timdéral dokunun beyaz cevher yolar ile olan

iliskisi ve yayilimi gosterilebilir (29, 46).
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Iyi huylu tiimér 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. Gerek iyi
huylu timor ve metastazlarda gerek de kotii huylu tiimorlerde cevresel vazojenik 6dem
izlenebilir ve infiltrasyondan ayrimi diger goriintiileme yontemleri ile genellikle olanaksizdir.
Odemde cevre beyaz cevher yolaklar1 arasindaki hiicre dis1 s1vi artacagindan FA’da belirgin
azalma olurken, yer ve yon degisimi olmadigindan renkte bir degisiklik izlenmez. Glial
tiimorler ise en erken evrede bile ¢evresel invazyon gosteren tiimorlerdir ve komsu beyaz
cevher yolaklarinda kismen ya da tamamen yikima neden olabilirler. Infiltrasyonda cevre
yolaklarda kismi yikim olacagindan hiicre dist sivi artisina baglhi FA’da azalma, yikilan
yolaklara dik diflizyon olacagindan yonde degisiklik izlenirken, yer degisimi izlenmez. Son
evre olan destriiksiyonlarda ise ortamdaki beyaz cevher yolaklar1 tamamen ortadan kalkar ve
bu durumda her hangi bir anizotropi olmayacagindan belirgin vektorsel data izlenmez (38).
Kortikal aktivasyon ile DTG birlikte kullanildiginda, timor ile gerek kortikal merkezin

gerekse bu alandan ¢ikan yolaklarin iliskisi gosterilebilir (47).

Soliter metastaz gliom ayriminda peritiimoéral T2 hiperintensitesi icerisinde FA’da belirgin
degisiklik izlenmezken, ortalama difiizivitenin metastazlarda gliomlara gore arttig1 izlenmistir
(48). Aymi ¢alismacilar, FA’nin olgililen ve beklenen degerleri alinarak elde edilen timor
infiltrasyon indeksi kullanildiginda bu farkin daha da belirginlestigini gostermislerdir (49).
Sonug olarak; voliimetrik olarak elde edilen yiiksek ¢oziiniirliiklii anatomik goriintiiler {izerine
oturtulan traktografi teknikleri, oOzellikle kortikal aktivasyon verileri ile bir arada
degerlendirildiginde ya da fiizyon goriintiiler elde edildiginde, timér ile gerek kortikal
merkezin gerekse bu alandan ¢ikan yolaklarin iliskisini gosterebilmektedir (50). Bu sayede
DTG cerrahi 6ncesi planlama ve morbiditenin saptanmasinda tedaviye yon vermektedir (47).
Ancak tiimor ile beyaz cevher yolaklar1 arasinda gosterilen bu iliskinin, direkt histopatolojik
korelasyondan yoksun olmasi, teknigin en temel dezavantajidir. Ancak bu konuda artan klinik

deneyim ile bu dezavantaj ortadan kaldirilabilecektir.

Diflizyon tensor goriintiileme ile ilk 6 saat igindeki iskemik degisiklikler gosterilemez. DAG
gerek tan1 gerekse prognozun belirlenmesinde DTG’den daha {istiin ve erken goriintiileme
saglar. Iskemilerde hiperakut evrede (ilk 3 saat) ADC degeri azalir. FA’da erken evrede akut

bir artis izlenebilir ancak bu artis yerini kronik fazda belirginlesen azalmaya birakir. Bu erken

HD.Kara, 2010 41



fazdaki artisin nedeni olarak erken evrede hiicresel organizasyonda iskemiye bagli ortaya
cikan yapisal bozukluk oldugu diisiniilmektedir. Traktografi ile alt1 saat sonrasinda iskemik

lezyon ile yolaklarin iligkisi gosterilebilir (13).

Wallerian dejenerasyonda olusan aksonal yikim, DTG ile MRG’ye gore daha iyi ve daha
erken evrede gosterilebilir (27). Hem primer lezyon hem de Wallerian dejenerasyon alaninda
FA’da belirgin azalma izlenirken, ADC’de izlenen artis primer lezyonda Wallerian

dejenerasyondan daha belirgindir (51).

Multiple skleroz plaklari, myelin yikimi ve aksonal zedelenmeye bagl 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
yiikksek ADC ve daha diigiik FA gosterirler. ADC ilerleyici olgularda duraganlara gore daha
yiiksektir. Beyaz cevher degisikliklerinin gosterilmesinde FA, ADC’ye gore daha duyarlidir.
Bozzali ve ark. gbre gri cevherde de su diflizyonunda izlenen artis, gri cevherin multiple

sklerozda korunmadiginin gostergesidir (31, 52).

Metabolik beyaz cevher hastaliklarinda da multiple 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 goriintilemeden daha erken saptanabilecegi
bildirilmistir (31).

Diflizyon tensor goriintiileme ile degisik psikiyatrik hastaliklarda yogun ¢aligmalar
yapilmistir. Alzheimer hastaliginda difiizivitede artma ve anizotropide azalma izlenir. Bipolar
bozukluklarda prefrontal beyaz cevherde FA’da izlenen azalmanin yolak koherans kaybina
bagl gelistigi bildirilmistir. Sizofrenide, anizotropide daginik nonspesifik azalma izlenir.

Kokain ve alkol bagimlilarinda ise orbito-frontal baglantida azalma saptanmistir (25).

Diflizyon tensor goriintiileme, temel olarak yaygin bir klinik kullanim alani bulan ve rutin
kullanima tamamen girdikten sonra biz radyologlarin zorlandig1 bir ¢ok konuda sorun ¢oziicii
yardimc1 bir tekniktir. Ozellikle beyaz cevher anatomisi ve varyasyonlari hakkinda temel
fizyolojik bilgilere katkida bulunurken, tiimoér cerrahisi oncesi yolak tutulumu ve yayginlig
konusunda sagladigi bilgi sayesinde postoperatif morbidite ve mortalitenin azalmasini

saglamaktadir. Klinik kullaniminin yayginlagmasi ve genis klinik serilerin elde edilmesinden
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sonra daha yeni ve umut verici uygulamalarin ortaya ¢ikacagi diisiiniilmektedir. Yine 6zellikle
fiizyon teknikleri ile birlikte kullanildiginda fonksiyon temelli anatomik goriintiilemeye
olanak saglamasi, difiizyon tensor mikroskopi uygulamalar1 ve gen sagaltiminin indiikledigi
programli hiicre 6limiiniin saptanmasi gibi klinik uygulama alanlar1 bu konudaki gelecek

beklentiler i¢inde yer almaktadir (13).
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4.  GEREC VE YONTEM

4.1. HASTA POPULASYONU VE LEZYON BiLGILERIi

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Cerrahisi AB Dalinda, 2006-2010 tarihleri arasinda
opere edilen ve goriintiileri Radyoloji AB Dali arsivinde bulunan, glial tiimorii olan 33 hasta,
retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi. Calismada kitle boyutu sinirlamasi getirilmedi ve
iist yas smnir1 konmaksizin, 18 yas ustii hastalar degerlendirmeye alindi. Beyaz cevher

yerlesimli kitleler ¢alismaya dahil edildi.

Histopatolojik olarak tanisi net olmayan hastalar, DTG yapilmamis hastalar, dncesinde cerrahi
miidahale veya radyoterapi gormiis hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Yaslar1 25-81 arasi
degisen (ortalama 51.18), 23’1 erkek, 10’u kadin toplam 33 glial tiimorii olan hasta ¢aligmaya
dahil edildi.

Calisma popiilasyonu, cinsiyet, yas ve boyut dagilimi tablo 5.1°de 6zetlenmistir.

Cinsiyet Yas
Diisiik Evre 104-29 Yas araligi (31-81)
(EVRE I-11) Ortalama (54.8)
Yiiksek Evre 134-89 Yas araligi (25-65)
(EVRE I11-1V) Ortalama (44.7)

Tablo 5.1: Calisma popiilasyonu cinsiyet, yas dagilima.

HD.Kara, 2010 44




4.2. KONVANSIYONEL MRG VE DTG DEGERLENDIRMESI

Tiim incelemeler 3T Philips Intera Achieva (Best, Hollanda) MR sisteminde yapildi. 8 kanalli
kranial-SENSE koil kullanildi. Rutin beyin MR incelemesinde sagital T1, aksiyal yag baskili
T2, FLAIR, koronal T2 TSE ve post-kontrast 3D T1 GRE (gradiyent eko) sekanslari

( tekrarlama zamani (TR): 3000, eko zamani (TE): 80, matriks: 272x157, field of view

( FOV): 230 mm, kesit kalinligi: 5mm, gap: 1mm) alind:.

Konvansiyonel MRG degerlendirmede lezyonlarin T1, T2 ve FLAIR sekanslarindaki
intensitelerine, homojenitelerine, yerlesim 6zelliklerine, kontrast tutulumlarina ve igeriklerine
bakildi. Yerlesim 6zelliklerine bakilirken lezyonlarin kortikal, subkortikal, derin beyaz cevher
ve korpus kallozum tutulumlarinin olup olmadigi degerlendirildi. Kontrast tutulum paternleri
hafif, orta, yogun ve periferal diye gruplandirildi. Lezyon igerikleri kistik, nekrotik,

hemorajik, Kistik-nekrotik, hemorajik- nekrotik diye siniflandirildi.

Konvansiyel MRG degerlendirmesinde diisiik ve yiiksek evre ayriminda tani igin dort ana
kriter belirlendi. Bunlar sirasiyla homojenite, korpus kallozum tutulumu, kontrastlanma ve
nekrotik igeriktir. Bunlarin Gi¢linii igeren lezyonlar yiiksek evre olarak kabul edildi.

DTG igin single-shot EPI sekansi kullanildi (TR:10000, TE:53, matriks:128x128, FOV:240
mm, kesit kalinligi:2.5-3 mm, kesit sayis1:60, gap:0.0 mm, b degeri:0-800). Hasta hareketine
asir1 duyarli oldugundan SENSE faktor (1.5-3.0) ve ¢ok kanalli (8-10) sargi sistemleri ile
cekim stiresi kisaltildi ve hareket distorsiyonlar1 azaltildi. Herbir yonde b=0 ve b=800
degerinde iki seri diflizyon agirlikli goriintii elde edildi ve 24-32 farkli yonde gradiyent
uygulandi. Cekim siiresi yaklasik 6 dakika siirdii. Bu goriintiilere referans olusturmak igin 3D

T1 GRE sekansi da ilave olarak alinda.

[k olarak konvansiyonel MRG sekanslari, sonrasinda DTG ve en son post-kontrast 3D T1
GRE sekanslar1 elde olundu. b= 0 degerlikli imajlar anatomik yapilar1 daha net gosterdiginden
ROI (region of interest, 50-90 mm?)’ ler bu sekansa yerlestirildi. Herbir ROI’den, PRIDE
yazilimi kullanilarak, ADC ve FA degerleri hesaplandi. Tiim konvansiyonel MRG
sekanslarinin kalitatif degerlendirilmesi ve ADC-FA haritalarinin kantitatif 6lg¢iimlerinin

yapilmasi 2 aragtirmaci tarafindan konsensus igerisinde gergeklestirildi.

Tanisal goriintiiler hem dijital ortamda hem de hard copy olarak saklandi.
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RO’ ler kullanilarak toplamda 4 6lgtim yapildi.

1. ROI: Post-kontrast T1A sekanslarda timor iginde en yogun
kontrastlanan alana yerlestirildi. Kontrastlanmayan lezyonlarda ise yag
baskili T2 ve FLAIR sekanslarinda hiperintens izlenen solid kisima
yerlestirildi.

2. ROI: Tiimore komsu 1 cm uzakliktaki beyin parankimine yerlestirildi.

3. ROI: Tiimoére komsu 2 cm uzakliktaki beyin parankimine yerlestirildi.

4. ROI: Tiimor simetrigindeki normal beyin parankimine yerlestirildi.

Olgiimler yapilirken tiimor icindeki kistik, hemorajik ve nekrotik alanlara dikkat edildi.

Olgiimler bu alanlar1 igermeyen, yogun kontrastlanan solid kisimdan yapild.

4.3. HISTOPATOLOJIK DEGERLENDIRME

Beyin Cerrahisi bolimiinden %10’luk formaldehidde tespitli olarak gonderilen materyaller,
normal rutin doku takip cihazinda alkol, aseton ve ksilen takibinden gecerek, parafin bloklara
alindi. Parafin bloklarda mikrotomlarla 3-4’er mikronluk kesitler alindi. Deparafinizasyon
isleminden sonra alinan kesitler rutin H&E (hemotoksilen-eosin) boyast ile boyandi. Ozellikli
kesitler secilerek immunohistokimyasal yontemle bu vakalarin hepsine rutin olarak
GFAP(glial fibriler asidik protein, Ki-67, p-53 uygunladi. Olgular Olympus mikroskopta
degerlendirildi. 2007 WHO (Louis D, Ohgaki H, Wiestler O, Cavenee W. WHO
Classification of Tumours of the Central Nervous System. 4th ed. Lyon, France: IARC Press;
2007) smiflamasma gore, hastanin klinigi ve radyoloji raporu hakkinda bilgi sahibi olan

patolog tarafindan, tan1 verilerek gradelendi.
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4.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tim istatistik degerlendirmeler SPSS 11.0.1 (Standard version, SPSS Inc, USA) programi
kullanilarak yapildi. Glial timorler histopatolojik olarak disiik (Evre I-1I) ve yiiksek (Evre
I11-1V) evre diye 2 gruba siniflandirildi.

Konvansiyonel MRG’ de tiimor icerigini degerlendirmede yiiksek riskli ve diistik riskli diye 2
grup olusturuldu. Timor igeriginin olmadig1 veya piir kistik oldugu lezyonlar diisiik riskli;
heterojenite, korpus kallozum tutulumu, kontrastlanma ve hemorajik-nekrotik igerik
parametrelerinden en az iigiinii iceren tiimorler yiiksek riskli olarak siniflandirildi. Bu 2 grup
kullanilarak, tiimor igerigi ve evreleme arasindaki iliski Fischer’in Ki-Kare testi ile

degerlendirildi.

DTG’ de disiik-yilksek evreli timorlerin ayriminda ve peritiimdral invazyonun
saptanmasinda, tlimdoral solid dokudan, komsu 1 ve 2 cm parankimden yapilan FA ve ADC
Olciimleri, simetrigindeki normal beyin parankim ile karsilastirildi. Bu degerlendirme
Wilcoxon testi kullanilarak yapildi. Diisiik ve yiiksek evre i¢in tiimoriin solid kismindan,
komsu 1 ve 2 cm’ den Olgiilen FA ve ADC degerleri ile tiimor evrelemesi arasindaki iliski

Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.
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5. BULGULAR

5.1. KONVANSIYONEL BEYIN MRG BULGULARI

Konvansiyonel beyin MR bulgular yiiksek ve diisiik evreli glial timorler igin tablo 6.1 de

Ozetlenmistir.
Diisiik Evreli Glial Yiiksek Evreli Glial
Tiimoérler (EVRE 1-11) Tiimérler (EVRE 111-1V)
n=12 n=21
Intensite
T1 hipointens 12 (%100) 21 (%100)
T2 ve FLAIR hiperintens 12 (%100) 21 (%100)
Homojenite
Homojen 6 (%50) -
Heterojen 6 (%50) 21 (%100)
Yerlesim
Korpus Kallozum tutulumu 2 (%17) 8 (%038)
Kontrast Tutulumu
Yok 7 (%58) 3 (%14)
Hafif 3 (%25) -
Orta 2 (%17) 4 (%19)
Yogun - 8 (%038)
Periferal - 6 (%28)
Icerik
Yok 6 (%050) 2 (%9)
Kistik 6 (%50) 2 (%9)
Nekrotik - 6 (%28)
Hemorajik - 2 (%9)
Kistik-nekrotik - 6 (%28)
Hemorajik-nekrotik - 3 (%14)

Tablo 6.1: Konvansiyonel MR bulgulari.
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Tim olgu grubu igerisinde, 23* i erkek (%70), 10’u kadin (%30) olup, her iki cinsiyet

arasinda evre ayrimi agisindan anlamli farklilik bulunmamistir.

Hasta grubu (33) igerisinde 12 diistik evre (evre I, evre II), 21 yiiksek evre (evre Ill, evre

IV)’li olgu bulunmaktadir.

Tlimorler arasinda intensite agisindan anlamli farklilik izlenmez iken, genel olarak T1 agirlikli

sekanslarda hipointens, T2 ve FLAIR agirlikli sekanslarda hiperintens izlenmislerdir.

Homojenitelerine bakildiginda 12 diisiik evreli olgunun 6’s1 (%50) homojen, 6’s1 heterojen
izlenmistir. 21 yiiksek evreli olgunun tamaminda tiimoral doku heterojen olarak izlenmistir.

Yiiksek ve diisiik evre ayriminda bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0,001).

Tiim olgu grubu igerisinde tiimorler yerlesim yerlerine gore spesifik olarak ayirtedilememistir.
Tiimorlerin ¢ogu degisik oranda kortikal, subkortikal ve derin beyaz cevher tutulumu
gostermektedir. Korpus kallozum tutulumu gosterip karsi hemisfere gegen 10 olgu izlenmistir.
Bu 10 olgunun 6°s1 evre IV (GBM) glial tiimor tanisi almigtir. Evre IV (GBM) glial timorleri
saptamada korpus kallozum tutulumu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Geriye kalan 4 olgunun 2’si evre 11, 2’si evre III glial timor olarak tani almistir.

Kontrast tutulumlar1 degerlendirildiginde 10 tiimérde kontrast tutulumu izlenmedi. 3 tiimoérde
(%13) hafif, 6’sinda (%26) orta, 8 inde (%35) yogun, ve 6’sinda (%26) periferal
kontrastlanma paterni izlendi. Kontrast tutulumu izlenen 23 tiimérin 18 i yiiksek evreli
olarak tami aldi (%78). Istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde tiimor evrelemesinde
kontrast tutulumu anlamli bulundu (p<0.05). Yogun ve periferal kontrast tutulumu gosteren
tiimorlerin hepsi yiiksek evreli olarak tani aldi. Diistik evreli timorler igerisinde mural nodiilii
bulunan 2 tiimor orta derecede kontrast tutulumu gosterdi. Bu 2 olgu pilositik astrositom
(Evre II) tanis1 aldi. Geriye kalan 10 diisiik evreli glial tiimor olgusunda kontrast tutulumu

izlenmedi.

21 yiiksek evreli glial tiimor igerisinde intratimdral nekrotik alan olgularin 15’inde (%71)
goriildii. Intratiimoral nekrotik alanm istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde yiiksek evreli
glial tiimorlere spesifik oldugu goriildi (p<0.001). Yiiksek evreli glial timorlerde nekrotik
alan diginda hemorajik ve kistik alanlar da izlendi. Piir kistik 2 olgu yiiksek evreli (Evre 11I)

glial tlimor tanis1 aldi. 12 diistik evreli glial tiimor igerisinde intratiimoral kistik alan olgularin
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6’sinda (%50) izlendi. Diger 6 tiimorde herhangi bir igerik goriilmedi. Hemorajik ve nekrotik

alan ise diisiik evreli olgularin higbirinde gozlenmedi.

Sonug olarak konvansiyonel beyin MRG bulgular ile glial timorde yiiksek ve diistik evre
ayirict tanisinda duyarhilik %63, segicilik %100 bulundu (Ki-Kare testi Fischer’in
dogrulamasi, p<0,001). Konvansiyonel MR inceleme diisiik evreli tiimorleri ayirtetmede daha

duyarl bulundu.

5.2. DIFUZYON TENSOR MRG BULGULARI

Diisiik ve yiiksek evreli tiimorler, komsu 1 ve 2 cm parankim ile simetrigindeki normal beyin

parankiminden yapilan ortalama FA ve ADC degerleri tablo 6.2’de 6zetlenmistir.

Diistik Evre Yiiksek Evre
FA ADC FA ADC
Normal parankim 0,572+0,407 | 0,863+0,552 | 0,564+0,351 | 0,808+0,369
Timor 0,244+0,137 1,174+0,570 | 0,182+0,196 | 1,274+0,648
Icm (komsu parankim) 0,333+0,221 | 0,917+0,7291 | 0,311+£0,210 | 1,068+0,799
2cm (komsu parankim) 0,455+0,367 | 0,878+0,938 | 0,387+0,233 | 0,888+0,611

Tablo 6.2: Difiizyon Tensér MRG bulgulari.

Diisiik evreli glial tiimorlerden 6lgiilen ortalama FA degeri 0,244 iken, simetrigindeki normal
beyin parankiminden Olgiilen ortalama FA degeri 0,522 bulunmustur. Timorlii dokudan
Olgiilen FA degerleri, normal parankim ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlaml
olacak sekilde diisiik bulunmustur (p<0,001). Komsu 1 cm parankimden yapilan 6lgiimlerde
ortalama FA degeri 0,333 (p=0,002) iken komsu 2 cm parankimden yapilan Ol¢iimlerde
ortalama FA degeri 0,455 (p=0,004) olup normal parankimden diisiik izlenmektedir. Normal

beyin parankimi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Diistik evreli glial tiimorlerden Olgiilen ortalama ADC degeri 1,174 iken, simetrigindeki
normal beyin parankiminden Olciilen ortalama ADC degeri 0,863 bulunmustur. Timorli
dokudan odlgiilen ADC degerleri, normal parankim ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli olacak sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Komsu 1 c¢cm parankimden yapilan
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Olctimlerde ortalama ADC degeri 0,917, iken komsu 2 cm parankimden yapilan 6l¢iimlerde
ortalama ADC degeri 0,878 olup normal parankimden yiiksek izlenmektedir. Normal beyin

parankimi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,005).

Yiiksek evreli glial timorlerden dlgiilen ortalama FA degeri 0,182 iken, simetrigindeki normal
beyin parankiminden Olgiilen ortalama FA degeri 0,564 bulunmustur. Timorlii dokudan
Olgiilen FA degerleri, normal parankim ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde diisiik bulunmustur (p<0,001). Komsu 1 ¢cm parankimden yapilan 6l¢iimlerde
ortalama FA degeri 0,311 (p<0,001) iken komsu 2 cm parankimden yapilan olgimlerde
ortalama FA degeri 0,387 (p<0,001) olup normal parankimden diisiik izlenmektedir. Normal

beyin parankimi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Yiiksek evreli glial tiimorlerden Olgiilen ortalama ADC degeri 1,274 iken, simetrigindeki
normal beyin parankiminden Olciilen ortalama ADC degeri 0,808 bulunmustur. Tiimorlii
dokudan olglilen ADC degerleri, normal parankim ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Komsu 1 cm parankimden yapilan
Ol¢timlerde ortalama ADC degeri 1,068, iken komsu 2 cm parankimden yapilan 6l¢iimlerde
ortalama ADC degeri 0,888 olup normal parankimden yiiksek izlenmektedir. Normal beyin
parankimi ile karsilastirildiginda komsu 1 c¢cm parankimden yapilan 6lgiimler istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Ancak komsu 2 cm parankimden yapilan Glgiimler

istaistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

Diisiik ve yiiksek evreli glial tiimorlerden Olgiillen FA degerleri karsilastirildiginda, diistik
evreli glial tiimorlerde ortalama FA degeri 0,244 iken yiiksek evreli glial tiimorlerde ortalama
FA degeri 0,182 bulunmustur. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Diisiik ve yiiksek evreli glial tiimorler icin komsu lem ve 2 cm parankimden yapilan FA

Olglimleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Diisiik ve yiiksek evreli glial timoérlerden Olclilen ADC degerleri karsilastirildiginda, diisiik
evreli glial tiimorlerde ortalama ADC degeri 1,174 iken yiiksek evreli glial tiimorler ortalama
FA degeri 1,274 bulunmustur. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
Diistik ve yiiksek evreli glial tlimorler i¢in komsu lem ve 2 ¢cm parankimden yapilan ADC

Olgtimleri de istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Sonug olarak bakildiginda diisiik ve yliksek evreli glial tiimorlerden yapilan FA ve ADC
degerleri normal parankim ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Komsu 1 cm ve 2 cm parankimden yapilan FA O&lgimleri, normal parankim ile
karsilastirildiginda istaistiksel olarak anlamli bulunmustur. ADC degerlerinden ise sadece
yiiksek evreli glial timdre komsu 1 cm parankimden yapilan 6l¢iim istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (Tablo 6.3.). Diisiik ve yiiksek evreli tiimorler aralarinda karsilastirildiginda
sadece tiimoral solid dokudan odlgiilen FA degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Komsu parankimden 6l¢iilen FA ve ADC degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

p<0,001 | p<0,05 | p<0,05

P<0,001 | P<0,001 | P<0,001 | p<0,05 p<0,05 p>0,05

Tablo 6.3: Glial tiimorler ve komsu parankim ile normal doku arasindaki FA ve ADC
iligkisi.
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6. OLGU ORNEKLERI

Olgu 1: Grade II glial tiimor.

a. Sol frontal lob, presantral girusta T2 A sekansta homojen, hiperintens lezyon izlendi. b.
Kontrast tutulumu saptanmadi. ¢.Diflizyon tensor bilgisi i¢eren siyah/beyaz haritada lezyonun
gosterildi. d.Renk kodlu haritada, akson liflerinin itilmesine sekonder renk kodlarinda

degisme izlendi.

HD.Kara, 2010 53



Olgu 2: Grade III glial tiimor.

a. Sag frontal lob posteriorunda, parasagittal yerlesimli olguda tiimor T1 A sekansta hipo, b-c.
T2 ve FLAIR sekanslarinda hiperintens izlendi. d.Kontrast sonrasi hafif diizeyde kontrast
tutulumu gostermekteydi. e.Renk kodlu haritada, akson liflerinin itilmesine sekonder renk

kodlarinda degisme izlendi.
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Olgu 3: Grade 1V glial tiimor.

a-b. T2 ve FLAIR sekanslarda heterojen hiperintens, epicenter1 korpus kallozum sag yarimda
izlenen ve karsi hemisfere invazyon yapan lezyon izlendi. c. Yogun kontrastlanma paterni
mevcuttu. d. Renk kodlu haritada, akson liflerinin itilmesine sekonder renk kodlarinda

degisme izlendi. e. 3D traktografi haritasi, splenial destriiksiyon agik¢a goriilmekte.

HD.Kara, 2010 55



7.  TARTISMA

Glial timorler beynin en sik izlenen primer malignitesidir. Astrositlerden, oligodendroglial
hiicrelerden ve ependimal hiicrelerden orjin alabilirler. Herhangi bir yas grubunda izlenmesine
karsin ortalama goriilme yasi 62°dir. Erkek popiilasyonda %40 daha sik izlenmektedir. Glial
tliimorlerin biiyiik bir kismi malign olup, olgularin ortalama yasam siiresi 12-24 ay arasinda
degismektedir. Tiimor lokalizasyonu, boyutu, ve yayilimi yasam siiresini etkilemektedir.
Cerrahi tedavi, radyoterapi ve kemoterapi standart tedavi yontemleridir. Glial tiimér tanisinda,
cerrahi tedavi Oncesi ve sonrasi takiplerde, kontrastli konvansiyonel MRG standart
gortintiileme teknigidir (53). Konvansiyonel MRG’nin yanisira ileri MRG teknikleri klinik
pratikte hizla yerini almaktadir ve konvansiyonel MRG’ nin aksine anatomik bilgiden daha
fazlasini saglamaktadir. ileri MRG; DAG, DTG, perfiizyon MRG, MR spektroskopi, kan-
oksijen seviyesine bagli (BOLD) goriintiileme, ve molekiiler goriintiileme tekniklerini

icermektedir (54).

Diflizyon agirlikli goriintiileme, ilk olarak serebral iskemi tanisinda kullanilmakla birlikte
beyin dokusunun travmatik degisikliklerinde, demiyelinizan hastaliklarda, ve tiimor
selliilaritesini belirlemede kullanilmaktadir. Ancak serebral iskemi kullanim alani olarak ilk
sirada yer almaktadir. ilerleyen dénemlerde ADC degerleri intrakranyal tiimérlerin ayirict

tanisinda, peritimoral 6dem alaninin infiltrasyondan ayriminda da kullanilmaktadir (55).

Diflizyon tensor goriintiileme’de, tiimoral dokudaki kistik ve solid alanlardan, timor
kenarindan, tiimor etrafindaki beyaz cevherden ve normal beyaz cevherden 6lglilen ADC ve
FA degerleri ile tiimor invazyonu ve evrelemesi hakkinda bilgi edinilebilmektedir (56, 57).
Normal parankim ile karsilastirildiginda, tiimoérde doku biitiinliigiiniin bozulmas: anizotropi
miktarini azaltarak FA degerlerinde degisiklige sebep olmaktadir. Belirgin kontrast tutulumu
izlenmeyen ancak anizotropi miktarinda diislis izlenen tiimorler yiiksek evreli olarak
degerlendirilebilmektedir (58).

Glial tiimérlerin evrelenmesi, prognozu ve tedaviyi oldukca etkilemektedir. Invaziv olarak
biyopsi ile veya cerrahi olarak kitlenin total rezeksiyonu sonrasinda histopatolojik evreleme
yapilmaktadir. Diisiik ve yiiksek evreli glial timor ayriminda histopatolojik olarak selliilarite
ve pleomorfizm oldukg¢a 6nemlidir. Biyopsi sonrasi yetersiz materyal alimi, heterojen natiirlii

yiiksek evreli glial tiimorlerde nekrotik veya kistik alanlardan doku alinmasi glial tiimor
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evrelemesinde hatalara neden olmaktadir. Non-invaziv olarak konvansiyonel ve ileri MRG
teknikleri kullanilarak evreleme yapilmasi, hastanin prognozunu ve tedaviye yanitini 6nemli
olgiide etkilemektedir. (59) Biiyiik bir boliimii diisiik evreli olan tiimordeki kiigiik bir yiiksek
evreli komponent, patolojide izlenmez ise evreleme yanlis negatif olarak diisiik olabilir.

Ancak goriintiileme ile bu alan agik¢a ortaya konabilir.

7.1. KONVANSIiYONEL BEYiN MR DEGERLENDIiRMELERI

Konvansiyonel MRG, glial tiimdrlerinin saptanmasinda oldukca yararli olmakla birlikte bu
lezyonlarin karakterizasyonunda, evrelenmesinde ve yayiliminda her zaman ayni derecede
etkin olmayabilir. Ancak bu konuda bazi durumlarda olduk¢a yol gdsterici olabilir.

Tiimor intensitesini belirleyen 6zellikler tam olarak ortaya konmamakla birlikte, kistik ve
nekrotik alanlar, kan ve yag igerigi, hiicre yogunlugu, bir lezyonun intensitesini belirgin

olarak etkilemektedir.

Calismamizda yiiksek ve diisiik evreli glial tiimorler arasinda intensite agisindan farklilik
izlenmemistir. 33 olgunun hepsinde tiimor dokusu T1 agirlikli sekanslarda hipointens, T2 ve

FLAIR agirlikli sekanslarinda hiperintens izlenmistir.

Heterojeniteden sorumlu sitolojik faktorler; nekroz, intratiimdral selliiler heterojenite,
mikrokistik dejenerasyon ve hemorajidir (60, 61). Heterojenite agisindan degerlendirildiginde
yiiksek evreli glial tiimorlerin hepsi heterojen, diisiik evreli tiimorlerde ise %50 oraninda
heterojenite izlenmistir. Yiiksek ve diisiik evre ayriminda bu durum istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Literatiirde de benzer sekilde Bruce ve ark’ nin (59) ¢alismasinda, yiiksek evreli
glial timorler disiik evreli tiimorler ile karsilastirildiginda, yiiksek evreli tiimorlerin daha

heterojen 6zellikte oldugu ortaya konmaktadir.

Yerlesim yerlerine gore degerlendirildiginde, mevcut calismada korpus kallozum tutulumu
gosterip karst hemisfere gecen 10 olgunun 6’s1 yiliksek evreli (GBM) glial tiimor tanisi
almistir. Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bruce ve ark’ nin (59) yaptigi
calismada da, orta hatt1 gecen tiimorlerin yiiksek ve diisiik evre ayriminda istatistiksel olarak

anlamli ¢iktig1 ortaya konmaktadir.
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Kontrast tutulumlara bakildiginda, tiimorler hafif, orta, yogun ve periferal kontrastlanma
paternine gore siiflandirildi. Yogun ve periferal kontrastlanma paterni gosteren tiimorlerin
hepsi yiiksek evreli glial timdr tanisi aldi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Diisiik evreli glial tiimorler igerisinde mural nodiilii bulunan 2 timoér orta derecede
kontrastlanma paterni gosterdi ve pilositik astrositom tanisi aldi. Kontrast tutulumu direkt
olarak tiimoriin neovaskiilaritesi ile iliskilidir (62, 63). Ancak Matthew ve ark’nin (64) yaptig
calismada kontrast tutulumu gosteren 5 tane diisiik evreli glial tiimdrde histopatolojik olarak
neovaskiilarizasyon  saptanmamistir. Bu  durum  kontrast tutulumunun yalnizca
neovaskiilariteye bagli olmadigini, kan-beyin bariyerinin bozulmasi sonucunda da gelistigini
gostermektedir. Ayn1 caligmada disiik ve yiiksek evre ayriminda kontrast tutulumu
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Daumas-Duport ve ark’nin (62) yaptigi ¢alismada
oligodendroglial tiimérlerde nodiiler kontrast tutulumu gosteren alandan yapilan patolojik
degerlendirmede nodiiler alanda yiiksek hiicre yogunlugu, neovaskiilarite ve endotelyal
hiperplazi saptanmistir. Bu durum yiiksek, diisik evre ayriminda anlamli bulunmustur.
Nodiiler kontrast tutulumunun diisiik evreli oligodendroglial tiimoérlerde izlenmesi de,

neovaskiilaritenin arttigini1 ve tiimoriin daha agresif olacagini gostermektedir.

Calismamizda konvansiyonel MRG bulgulart degerlendirildiginde, 21 yiiksek evreli glial
timoriin 15’inde (%71) nekrotik alan izlendi. Yiiksek evreli glial timorlerde nekrotik alan
disinda hemorajik ve kistik alanlar da izlendi. Diigiik evreli hicbir olguda hemorajik ve
nekrotik alan izlenmedi. Bu sonuglara gore intratiimoral nekrotik alan bulgusu, yiiksek ve
diisiik evre ayriminda, istatistiksel olarak anlamli bulundu. Nekroz, tiimor dokusu icerisinde
bulunan bazi proteolitik enzimler (6rnek: tirokinaz-tip plazminojen aktivator ve plazminojen
aktivator inhibitor-1) tarafindan olusturulmaktadir. Yiiksek evre ve kisa yasam siiresi ile
nekrotik alan arasinda kuvvetli bir korelasyon bulunmaktadir (65, 66). Nelson ve ark’nin (67)
yaptig1 c¢alismada nekroz, malign glial timdrlerde prognostik faktér olarak belirtilmistir.
Pierallini ve ark’nin (68) yaptig1 ¢alismada, nekrotik alan igeren 72 glioblastom hastasinda,
nekrotik alan genisligi ve ortalama yasam siiresi ile tiimdr malignensisi arasinda istatistiksel

olarak anlamli sonuglar belirtilmistir.
Sonug olarak konvansiyonel MR inceleme, yiiksek ve diisiik evre ayirict tanisinda 6nemli

bilgiler vermektedir. Ozellikle diisiik evreli tiimérleri ayirtetmede daha duyarli bulunmustur.

Ancak tiimériin yayilimi ve siirlari hakkinda ¢ok fazla bilgi saglamamaktadir.
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7.2. DIFUZYON TENSOR MR DEGERLENDIiRMELERI

Diflizyon agirlikli goriintiileme, su molekiillerinin difiizyon o6zelliginden yararlanarak,
patolojik durumlarin karakterizasyonunu, ayrici tanisini, ve hasarlanmanin derecesini ortaya
koyabilmektedir. DAG’deki onemli gelismeler sonrasinda, doku bosluklarindaki difiizyonun
heterojenitesinin sayisal ve vektorel olarak ortaya konmasi “difiizyon anizotropi” kavramini
ortaya c¢ikarmistir. Bu kavram 1960 yilinda Stejskal tarafndan tanimlanmistir (69). 1990
yilinda diflizyon anizotropi kavrami tensor goriintilemede “difiizyon tensor goriintiileme
(DTG)” kullanilmustir (70). Yapilan ¢aligmalar sonucunda DTG’nin santral sinir sisteminin
mikroyapisini degistiren patolojik prosesleri degerlendirmede 6nemli oldugu saptanmistir
(71). Anizotropik difiizyon derin beyaz cevherdeki miyelinize aksonal liflerin
organizasyonundan kaynaklanmaktadir. Liflere paralel yonde difiizyon en hizli, liflere dik

yonde ise olduk¢a yavastir (72).

Difiizyon tensor goriintiileme’de, dokulardaki su molekiillerinin difiizyon farkliligina duyarl,
gliclii bipolar manyetik alan gradientleri kullanilmaktadir (69). Goériintiiler T1, T2 ve proton
agirlikli sekanslardan bagimsizdir. Iki difiizyon gradienti arasindaki molekiillerin Brownian
hareketi, MR sinyalinin geri doniisiimsiliz defaze olmasinmi saglayarak her bir vokselde sinyal
amplitiidii olusmasim saglamaktadir. DTG’ de multipl yonlerden 6lciilen difiizyon degerleri
voliim degeri bulunan datalar saglamaktadir. Elde edilen datalar matematiksel islemlerden
gecirilerek, molekiillerin diftizivitesi, ADC ve FA degerleri ile ifade edilmektedir (58).
Izotropik ortamlarda (beyin-omurilik sivis1) FA degeri 0, difiizyonun tek bir ydnde oldugu
simetrik anizotropik ortamlarda FA degeri 1 olarak olgiilmektedir (71,73). ADC ve FA
degerleri intrakranyal tiimorlerin ayirici tanisinda, peritiimoral 6dem alaninin infiltrasyondan
ayriminda kullanilmaktadir (74, 75). Literatiirde bir ¢ok ¢alismada belirtilmistir ki, yalnizca
ADC degerlerinin  kullanilmasi, peritimdral infiltrasyon alaninin  ve glial tiimor
evrelenmesinin degerlendirilmesinde, tek basina yeterli olmamaktadir. Tiimoral doku
icerisinde, yiiksek hiicre igerigi olan alandan 6lgiilen ADC degerleri diistik hiicre icerigi olan
alanlara gore daha diisiik degerde bulunmustur. Bu durum yiiksek ADC degerleri 6lgiilen
solid tiimorlerde yiiksek evre ¢ikma olasiligiin diisiik oldugunu gostermektedir. GBM gibi
heterojen natiirlii timorlerde kistik alanlarin bulunmasi ADC degerlerinin yiiksek ¢ikmasina

sebep olarak, sonuglarin istatistiksel onemini azaltmaktadir (76, 77, 78).
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Difiizyon tensor goriintiileme’de, ADC ve FA degerleri, timor igerisindeki Kistik ve solid
alanlardan, kontrastli imajlarda izlenen tiimor kenarindan, ¢evre beyaz cevherden ve normal
beyaz cevherden Olgiilerek, yiksek ve disiik evreli glial timér ayrimi igin
kullanilabilmektedir (56, 57). Intrakranyal tiimorler normal beyaz cevher organizasyonunu
bozarlar (46). Birgok calismada gosterilmistir ki tiimoral dokudaki FA degerlerindeki
degisiklikler, beyaz cevher hasarlanmasi ve normal organizasyonunun bozulmasi ile yakindan
iligkilidir. Tiimorlerde yiiksek doku disintegrasyonunun gelismesi, normal dokuya kiyasla
anizotropi miktarinda azalmaya; kistik ve nekrotik alanlarin varlig1 ise izotropi miktarinda

artisa neden olmaktadir (58).

Glial tiimérlerin invaziv biliyiime paternleri tim goriintiileme yontemlerinde problem
olusturmaktadir (79). Timor hiicreleri beyaz cevherdeki aksonal liflerin yerini degistirerek,
aksonal lifleri iterek veya yapisini bozarak invaze olmaktadir (80-82). Cerrahi oncesinde
karsilasilan onemli bir sorun da, beyaz cevherdeki malign hiicre infiltrasyonunu ortaya
cikarmaktir (83). Bu nedenlerden dolayr DTG timdr evrelenmesinde ve tiimor invazyonunu

belirlemede olduk¢a 6nemli bir goriintiileme metodudur.

Calismamizda diisiik ve yiiksek evreli glial timorlerin Kistik, nekrotik, hemorajik alan
icermeyen, yogun kontrastlanan solid kismindan, komsu 1 ve 2 cm’lik parankimden ve
simetrigindeki normal beyin parankiminden ADC ve FA degerleri dl¢lilmiistiir. Bu dlglimlerin

diistik, yiiksek evre ayrimindaki etkinligi aragtirilmastir.

Diistik evreli glial tiimorler degerlendirildiginde, timor igerisinden Slgiilen FA degeri 0,244,
simetrigindeki normal parankimden Ol¢iilen FA degeri 0,522 bulunmustur. Tiimorlii dokudan
Olciilen FA degerleri, normal parankim ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde diisiik bulunmustur. Ferda ve ark’nin (58) yaptigi calisgmada da tiimoral
dokudan Olclilen FA degerleri normal dokuya kiyasla diisik bulunmustur. Bu durum
timorlerin yarattigi akson disintegrasyonuna sekonder anizotropi miktarindaki azalmaya

sekonder izlenmektedir.

Komsu 1 cm parankimden yapilan 6l¢iimlerde ortalama FA degeri 0,333 iken komsu 2 cm
parankimden yapilan dl¢limlerde ortalama FA degeri 0,455 olup normal parankimden diisiik
izlenmektedir. Normal beyin parankimi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Tiimoral dokudan uzaklastikca FA degerleri normale yaklagsmaktadir. Bu durum

peritimdral alandaki invazyonu gostermektedir. Stadlbauer ve ark’nmin (79, 56) yaptig
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caligmada diisiik evreli glial timdrlerde tiimor marjininden ve komsulugundaki T2 hiperintens
o0dem alanindan yapilan FA Ol¢iimlerinde, tiimor marjininden uzaklastikca FA degerlerinin
normale yaklastig1 izlenmistir. Peritimoral hiperintens 6dem alaninda tiimoral infiltrasyonun

oldugu ortaya konmustur.

ADC degerlerine bakildiginda, diistik evreli glial tiimdrlerden olgiilen ortalama ADC degeri
1,174 iken, simetrigindeki normal beyin parankiminden 6lgiilen ortalama ADC degeri 0,863
bulunmustur. Tiimorlii dokudan oOlgiilen ADC degerleri, normal parankim ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek bulunmustur. Kono ve
ark’ nin (76) yaptigi calismada diisiik evreli glial timorlerden yapilan Slgimlerde ADC
degerleri normal beyin parankimine gore yiiksek bulunmustur. ADC degerlerindeki farkliliga
sebep olan histolojik degisiklikler; tiimor selliilaritesi, tiimor matriksi, fibroz veya gliotik
doku olabilir. Kono ve ark’ nin yaptig1 ¢aligmada tiimor selliilaritesi ADC degerlerindeki

degisiklige sebep olan temel faktordiir.

Diistik evreli glial tiimorlerde komsu 1 cm parankimden yapilan Slgiimlerde ortalama ADC
degeri 0,917, iken komsu 2 cm parankimden yapilan dlglimlerde ortalama ADC degeri 0,878
olup normal parankimden yiiksek izlenmektedir. Normal beyin parankimi ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Tiimoéral dokudan uzaklastkca
ADC degerleri normale yaklagsmaktadir ancak yinede normalden yiiksek bulunmustur. Bu

durum bize peritlimoral invazyonu gostermektedir.

Yiiksek evreli glial tiimorler degerlendirildiginde, timor igerisinden Olgiilen ortalama FA
degeri 0,182 iken, simetrigindeki normal beyin parankiminden Olgiilen ortalama FA degeri
0,564 bulunmustur. Tiimorli dokudan o6lgiilen FA degerleri, normal parankim ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik bulunmustur. Beppu ve
ark’ nin (84) 31 glial tiimorii olan hasta grubu iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada, tiimoral
dokudan olgtiikleri FA degerleri, normal parankim ile karsilastirildiginda anlamli bir sekilde
diistik bulunmustur. Bu durumun, akson liflerinin destriiksiiyonunun ve yer degistirmesinin
diflizyon yoniinii degistirmesi sonucu FA degerlerindeki azalma ile yiiksek hiicre igeriginin ve
vaskiilerizasyonun sonucu FA degerlerindeki artis arasindaki dengeye bagli oldugu

belirtilmistir.
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Komsu 1 cm parankimden yapilan Ol¢limlerde ortalama FA degeri 0,311 iken komsu 2 cm
parankimden yapilan dlgiimlerde ortalama FA degeri 0,387 olup normal parankimden diisiik
izlenmektedir. Normal beyin parankimi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Sinha ve ark’ nin (46) yaptig1 bir ¢alismada, 9 yiiksek evreli glial tiimoriin
operasyon oOncesinde kontrastli MRG ve DTG degerlendirilmistir. Tiimor igerisinden,
peritiimoral 6demli alandan ve normal beyin dokusundan FA degerleri dl¢iilmiistiir. Kontrast
tutulumunun en yogun oldugu tiimdral dokudan ve timoér marjininden Olgiilen ortalama FA
degeri normal doku ile karsilagtirildiginda diisiik bulunmustur. Artmis hiicre selliilaritesi ve
disintegrasyonun, anizotropi miktarin1 azaltarak, FA degerlerinde diisiise neden oldugu
belirtilmistir. Timoral dokudan uzaklastikga FA degerleri normale yaklagsmaktadir. Bu durum

peritiimoral alandaki invazyonu gostermektedir.

ADC degerlerine bakildiginda, yiiksek evreli glial tlimorlerden Slgiilen ortalama ADC degeri
1,274 iken, simetrigindeki normal beyin parankiminden 0l¢iilen ortalama ADC degeri 0,808
bulunmustur. Tiimorlii  dokudan olgiilen ADC  degerleri, normal parankim ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek bulunmustur. Muti ve
ark’ nin (74) yaptig1 caligmada, 16 tane yiiksek evreli glial tiimoriin solid kismindan ve
peritiimoral 6demli alandan 6l¢iilen ADC degerleri, normal parankim ile karsilastirildigindan
anlaml olacak sekilde yiiksek bulunmustur. Bu durum, peritiiméral 6demin tiimor igerisine
penetre olarak ADC degerlerinde artisa neden olabilecegi seklinde agiklanmistir. Yuan ve ark’
nin (85) yaptigi calismada, 5 tane yiiksek evreli glial tiimoriin solid kismindan ve komsu
normal parankimden yapilan ADC o6lclimlerinde, ortalama ADC degeri 1,080, normal
parankimde ise ortalama ADC degeri 0,816 bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli
bulunmasa da tiimorlii dokudaki ADC degerleri normal dokuya gore yiiksek c¢ikmistir.

Olgiilen ortalama ADC degerleri bizim degerlerimize yakin bulunmustur.

Komsu 1 cm parankimden yapilan 6lgtimlerde ortalama ADC degeri 1,068, iken komsu 2 cm
parankimden yapilan Olciimlerde ortalama ADC degeri 0,888 olup normal parankimden
yiksek izlenmektedir. Normal beyin parankimi ile karsilagtirildiginda komsu 1 cm
parankimden yapilan Ol¢limler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ancak komsu 2 cm
parankimden yapilan Sl¢iimler istaistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Tiimdr invazyonunu
gostermede ADC degerleri FA kadar anlamli bulunmamustir. Literatiirde yalnizca Tien ve ark’
nin (75) yaptig1 bir calismada 6lgiilen ADC degerleri peritiimoral 6dem alani ile peritiimoral

hiicre infiltrasyonunu ayirtedebilmistir.
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Diistik ve yiiksek evreli glial tiimorlerden Olgiilen FA degerleri karsilastirildiginda, diisiik
evreli glial timorlerde ortalama FA degeri 0,244 iken yiiksek evreli glial timorler ortalama
FA degeri 0,182 bulunmustur. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Stadlbauer ve ark’ nin (56) 20 hasta grubu (7 tane evre 1, 13 tane evre III) iizerinde yaptigi
bir calismada, Evre II glial tiimorlerde ortalama FA degeri 0,196, Evre III glial timoérlerde
ortalama FA degeri 0,170 bulunmustur. Bu durum istatistiksel olarak zayif anlamli
bulunmustur (p=.046). Evre II gliom sayisinin diislik olmasinin ¢ikan sonucu temsil etmedigi
ve DTG’ nin preoperatif evrelemede etkin olmadigi belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise p<
0,05 bulunmustur ve hasta sayimiz (12 tane diisiik evre, 21 tane yiiksek evre) sonuglari

belirlemede yeterli sayidadir.

Calismamizda peritimoral infiltrasyon alanini belirlemede diisiik ve yiiksek evreli glial
tiimorlerdeki FA degerleri normal doku ile karsilastirildiginda anlamli farkliliklar ¢ikmustir.
Ancak komsu parankimden yapilan Ol¢limler, evreler arasinda karsilastirildiginda anlamli
sonuglar alinamamistir. Provenzale ve ark’ nin (86) yaptigi ¢alismada, yiiksek evreli glial
timorler ile menenjiomlar arasinda, T2’de normal izlenen peritiiméral alanlardan yapilan FA
Ol¢iimlerinde, istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur. Glial tiimorlerde
peritimoral alanlarda FA degeri diisik izlenmistir. Bu durum timdr infiltrasyonunu

belirlemede FA haritalarinin faydali olabilecegi gostermistir.

Diisiik ve yiiksek evreli glial tiimorlerden ve komsuluklarindaki 1cm ve 2 cm parankimden
yapilan ADC o6l¢iimleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Evre
ayrimida mutlak bir ADC degeri saptanamamustir. Sener ve ark’nin (87) yaptigi ¢alismada
mutlak bir ADC degerinin, tiimdr ve peritiimdral invazyonu belirlemede etkili olmadigi,
clinkii beynin farkli anatomik yerlerinde farkli difiizyon o6zelliklerinin oldugu ortaya
konmustur. Ornegin, normal beyin parankimi ile demir birikiminin oldugu bazal
gangliyonlarda ve miyelinizasyonun ge¢ tamamlandig1 posterior periventrikiiler alanlarda
ADC degerleri farkli c¢ikmaktadir. Sonug¢ olarak glial tiimoérlerden ve komsu 1 cm
parankimden Oolgiilen ADC degerleri, normal parankim ile karsilastirildiginda anlaml
bulunmustur. Ancak evre ayriminda ve peritiimoral invazyonun net olarak saptanmasinda

etkili bulunmamustir.
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Calismamizda, distik ve yliksek evreli glial tiimorlerde, solid tiimor dokusundan yapilan FA
Olciimleri evre ayriminda daha dogru sonu¢ vermektedir. Yine peritimoéral invazyonu

saptamada da FA degerleri, ADC’ ye oranla daha anlamli bulunmustur.
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8. SONUC

Glinimiizde, glial tiimor tanis1 her ne kadar konvansiyonel MRG teknigi ile konsada, DTG
bir¢ok merkezde rutin kullanima girmistir. Pre-Operatif donemde glial timorlerin evrelenmesi
ve peritiimoral invazyonun saptanmasi, morbitide ve mortalite oranini 6nemli Ol¢iide
etkilemektedir. Bu durumun non-invaziv olarak gerceklestirilmesi biyopsi gerekliligini
azaltarak, maaliyet agisindan ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle hasta agisindan olduk¢a

avantajhidir.

Konvansiyonel MRG, yiiksek ve diisiik evre ayriminda 6nemli bilgiler vermektedir ancak
tiimoriin yayilimi ve sinirlart hakkinda ¢ok fazla bilgi saglamamaktadir. Bu nedenle DTG

oldukc¢a 6nemlidir ve konvansiyonel MRG ile kombine kullanilmas1 gerekmektedir.

Diflizyon Tensor Goriintiileme’ den elde edilen ADC ve FA degerlerine bakilacak olursa, evre
ayriminda ve peritiimoral invazyonun saptanmasinda FA degerleri, ADC’ye oranla daha
anlamli bulunmustur. Tiimoral solid dokudan, komsu 1 ve 2 cm parankimden yapilan FA ve
ADC degerleri, normal doku ile karsilagtirildiginda anlamli sonuglar elde edilmistir. Ancak
evre ayriminda sadece tiimoral solid dokudan élclilen FA degerleri anlamli bulunmustur.

Komsu parankimden yapilan 6l¢iimler, bize sadece tiimor invazyonu hakkinda fikir vermistir.

Calismamizin, 3T MR sisteminde ve yliksek olgu sayist ile yapilmis olmasi, yiiksek ve diisiik
evre ayrimi ile peritiimoral invazyon hakkinda 6nemli bilgiler ortaya koymasi literatiirdeki

diger caligmalara 6nemli katk1 saglamistir.

Calismamizin bulgular1 15181nda, konvansiyonel MRG’den, lezyonlarin homojenitesine,
yerlesim yerlerine, karsi hemisfere gecip gegmemesine, icerigine ve kontrastlanma paternine
bakarak, 6zellikle diisiik evreli glial timoérleri saptamada biiyiik fayda saglanacaktir. DTG’
den ise lezyonlarin kistik, hemorajik alan icermeyen, yogun kontrastlanan solid kisimlari ile
komsu 1 ve 2 cm parankimden ve simetrigindeki normal parankimden yapilan FA ve ADC
Olgtimleri ile hem diisiik, yliksek evre ayrimi hem de peritlimoral invazyon hakkinda énemli

bilgiler elde edilebilecektir.
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Sonug olarak, glial tiimorlerin pre-operatif degerlendirilmesinde, konvansiyonel MR yetersiz
olup mutlaka DTG ile birlikte kullanilmalidir. Ancak bu bulgularin daha genis klinik serilerle
desteklenmesi gerekmektedir.
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10.0ZET

Amag: Glial timorlerin, tek basina konvansiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)
ile evrelendirilmesi ve peritiimoral invazyonun saptanmasi oldukga giicliik tasimaktadir.
Difiizyon Tensor Gorintileme (DTG), konvansiyonel MRG’ de saptanamayan
mikrostriiktiirel diizeydeki hiicresel degisiklikleri gosterebilir. Bu ¢alismada amag, DTG ile
olgiilen FA ve ADC degerlerinin, glial tiimorlerin evrelendirilmesinde ve peritiimoral

invazyonu saptamadaki etkinligini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Yaslar1 25-81 aras1 degisen ( ortalama 51.18 ), 23’1 erkek 10’u kadin 33
hastadaki glial tiimor lezyonu konvansiyonel MRG ve DTG ile retrospektif olarak
degerlendirildi. Histopatolojik olarak, ¢aligma grubu igerisinde 12 olgu diisiikk evre, 21 olgu

yiiksek evreli glial tiimor tanis1 alan hastalardan olusmaktaydi.

Konvansiyonel MRG ile kitlelerin morfolojik 6zellikleri ve ayirict tanida yararli olabilecek
intratiimoral kistik, hemorajik ve nekrotik alan gibi 6zellikleri ve kontrast tutulum paternleri
belirlendi. DTG’de Kkitlelerin kistik, nekrotik, hemorajik alan igermeyen ve yogun
kontrastlanan solid kismindan, komsu 1 ve 2 cm parankimden ve simetrigindeki normal
parankimden ROI (region of interest)’ ler kullanilarak FA ve ADC 6l¢limleri yapildi. Bulgular

histopatolojik sonuglar ile karsilastirildi.

Bulgular:

Konvansiyonel beyin MRG bulgulari ile glial timoérde yiiksek ve diisiik evre ayirici tanisinda
duyarlilik %63, segicilik %100 bulundu. Konvansiyonel MR inceleme diisiik evreli timorleri
ayirtetmede daha duyarli bulundu.

DTG’ de, yiiksek ve diisiik evreli glial timorlerden Slgiilen dlgiilen FA ve ADC degerleri
normal doku ile karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Komsu 1 ve 2 cm parankimden yapilan FA ve ADC olglimleri normal doku ile
karsilastirildiginda; FA Olglimleri istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). ADC
degerlerine bakildiginda ise yalnizca yliksek evre i¢in komsu 1 cm’ den yapilan dl¢limler
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Yiiksek ve diistik evreli glial timorler aralarinda degerlendirildiginde, sadece tiimor i¢inden
Olgiilen FA degerleri istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Komsu parankimden

olgiilen ADC ve FA degerleri anlamli bulunmadi.
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Sonugc:

Glial tiimorlerin evrelendirilmesinde ve peritiimoral invazyonun saptanmasinda, DTG,
konvansiyonel beyin MRG bulgularina olduk¢a 6nemli katkilar saglamaktadir. DTG’ de
Olciilen FA degerleri, diisiik ve yiiksek evre ayriminda ve peritiimoral invazyonu saptamada,
ADC’ ye oranla daha 6nemli bilgiler vermektedir. Pre-operatif donemde non-invaziv olarak,
diisiik-yiiksek evre ayriminin, ve peritimoral invazyonun belirlenebilmesi, gereksiz biyopsi
endikasyonunu ortadan kaldirmakta, ameliyat oncesi cerraha yol gostermekte ve mortaliteyi

onemli Olc¢lide azaltmaktadir.
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11. SUMMARY

Purpose:

Determination the peritumoral invasion and staging the glial tumors by conventional brain
Magnetic Resonance Imaging (MRI) has difficulties. Diffusion Tensor Imaging (DTI) of the
glial tumors detect the microstructural changes which is undetectable by conventional MRI.
The purpose in this study is to evaluate the efficiency of FA and ADC values in the glial

tumors staging and determine the peritumoral invasion which are calculated in DTI.

Materials and Methods:

MRI and DTI were performed retrospectively in 33 glial tumor lesion in 33 patients (23 male,
10 female, age range 25-81, mean age 51.18). The study grup consists of 12 low grade (
Grade I-11) and 21 high grade (Grade 111-1V) with a histologically proven diagnosis.

At conventional MRI, morphological features of the lesions, intratumoral cystic-necrotic and
hemorrhagic areas, and contrast enhancement pattern which might be useful in the differential
diagnosis were evaluated. In DTI, FA and ADC values were calculated by the ROIs from the
solid portion of the tumor which were intense contrast enhancement and doesn’t include
cystic, necrotic and hemorrhagic areas, adjacent 1 and 2 cm parenchym to tumors and
contralateral normal brain parenchym. These results were compared with histopathological

findings.

Results:

Conventinal brain MRI findings revealed a sensitivity of %63 and a rate of correct diagnosis
of %100 in differentiating low grade and high grade glial tumors. However, separating low
grade tumors with conventional MRI was more sensitive.

In the second parth of the study, a significant correlation was found between low-high grade
glial tumors compared with normal parenchym from the measured FA and ADC values
(p<0,001). The FA and ADC measurements from the adjacent 1 and 2 cm parenchym to
tumor compared with normal parenchym, FA measurements were statistically significant
(p<0,05). Looking at the ADC values, only for high grade adjacent 1 cm parenchym from the
measurements were statistically significant (p<0,05). However, between high and low grade
glial tumors were evaluated, only the tumor within the measured FA values were statistically
significant (p<0,05). ADC and FA values measured in adjacent tumor parenchyma was not

significant.
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Conclusion:

DTI add important information to conventional brain MRI findings in the staging of the glial
tumors and determining the peritumoral invasion of the glial tumors. In DTI, staging the low
and high grade glial tumors and identifed the peritumoral invasion of the glial tumors, the FA
values gives more important information than ADC values. Therefore, these results suggest
that preoperative non-invasive idendification of low and high grade glial tumors and
determined the peritumoral invasion eliminate unnecessary indications for biopsy, guide the

surgeon before the surgery and significantly reduces the mortality rate.
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