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OZET

JINEKOLOJIK HASTALIKLARIN TANISINDA DiFUZYON MRG’NIiN ROLU

Dr. Ferit DOGAN

Radyoloji Anabilim Dalhh Uzmanhk Tezi

Bu c¢alismada, jinekolojik hastaliklarin tanisinda gorundr difiizyon katsayisi
degerlerinin roliinii ve bu degerlerin malign uterin kavite lezyonlarini, benignlerden

ayirmadaki etkinligini saptamay1 amagladik.

Retrospektif olarak, endometrium kanseri (n=24), endometrial polip (n=9),
karsinosarkom (n=1), serviks kanseri (n=12), submukdz myom (n=18), adenomyozis (n=17),
endometrial hiperplazi (n=1), GTT (hidatiform mol, invaziv mol)(n=6), leiomyom (n=75),
olmak tizere 163 uterin lezyonu degerlendirdik. Ayrica 20 saglikli goniillii katilimcinin
normal endometriumlart (n=20) ve normal servikslerini (n=20) degerlendirdik. Uterin
lezyona sahip 163 kadin hastada ve 20 saglikli goniillii katilimecida (toplamda 183 ) (¢ seri,
tek atimli, spin eko, eko planar, b=1000 s/mm? degeri ile difflizyon agirlikli manyetik
rezonans goriintiileme yapildi. GOrinUr difiizyon katsayisi degerleri alindi. Benign, malign
lezyonlar ve kontrol endometrium dokusu difiizyon katsayis1 degerleri karsilastirildi. Ayrica

normal serviks dokusu ve serviks karsinomu da kendi aralarinda karsilagtirildu.

Sonug olarak, diffiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiillemenin, benign ve malign
uterin lezyonlar ile bazi tlimor subgruplarinin ayrimini yapmada umut vaat eden bir
goriintiileme yontemi oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica calismamizda diger c¢aligmalardan
farkli olarak, kitle gorunur difiizyon katsayisi degerinin, myometrial gérindr difuzyon
katsayis1 degerine oranlarinin elde edilmesinin, sonuglarin daha objektif olmasma katki
saglayacagina inanmaktayiz. Gestasyonel trofoblastik timorin gorinir difiizyon katsayisi
Olcimi ilk olarak bu ¢aligmada yapildi ve gestasyonel trofoblastik timord, benign ve malign
lezyonlardan ayirt etmede goOrunur difiizyon katsayisi Olglimiinlin  yararli olacagin

diisinmekteyiz. Pelvik manyetik rezonans gorintiilemenin tek basina konvansiyonel

\l



yontemlerle degerlendirilmesine ek olarak difiizyon tetkikinin rutin alinmasi dogru tani

konmasina katkida bulunabilir.

Anahtar kelimeler:Endometrium karsinom, Serviks karsinom,Goérundr difuzyon

katsayis1, MRI, Gestational trofoblastik tumor, Endometrial polip

Vil



ABSTRACT

THE ROLE OF DIFFUSION MRI IN THE DIAGNOSIS OF GYNECOLOGICAL
DISEASES

Ferit DOGAN, MD

Specialty Thesis, Department of Radiology

In this study, we aimed to determine the effectiveness of the apparent diffusion
coefficientvalues on diagnosis of gynecological diseases and differentiate between benign and

malign endometrial cavity lesions.

Retrospectively, we evaluated: endometrial cancer (n = 24), endometrial polyps (n =
9), carcinosarcoma (n = 1), cervical cancer (n = 12), submucous myoma (n = 18),
adenomyosis (n = 17), endometrial hyperplasia (n = 1), GTT (hydatidiform mole, invasive
mole) (n = 6), leiomyomas (N = 75), including 163 uterine lesions. In addition, 20 healthy
volunteers with normal endometrium (n = 20) and normal cervix (n = 20) evaluated. 163
female patients with uterine lesions and 20 healthy volunteers (totally 183) in three series,
one-shot, spin echo, echo planar, b = 1000 s / mm 2 value and Diffusion-Weighted MR
Imaging was performed. Apparent diffusion coefficient values retrieved. Benign and
malignant lesions and control of endometrial tissue apparent diffusion coefficient values were

compared. Also normal cervical tissue and cervical carcinoma were compared to each other.

As a result, we suppose that diffusion magnetic resonance imaging is hopefully a better
method in distinction between benign and malignant uterine lesions and subtyps of tumors.
Unlike other studies, we also believe that deriving ratios of the mass apparent diffusion
coefficient to myometrium apparent diffusion coefficient will give more objective results.
Apparent diffusion coefficient values of gestational trophoblastic tumors were achieved first
time in this study. Additionally, we believe that it will be helpful to make distinction between
benign and malignant lesions with gestational trophoblastic tumors measurement. In addition
to evaluation of pelvic magnetic resonance imaging by conventional methods, routine

diffusion views may contribute to the correct diagnosis.



Key words: Endometrial carcinoma, Cervical carcinoma, Apparent Diffusion

Coefficient, MR, Gestational trophoblastic tumor, Endometrial polyp



1. GIRIS

Diflizyon agirlikli goriintiilemenin klinik faydasi akut inmede tanimlanmistir (1). ADC

(apparent diffusioncoefficient) haritasi, difiizyon agirlikli imajlardan hesaplandi(2)(3).

Beyin, karaciger ve kolorektal kanser gibi tlimorlerin ADC degerleri normal

dokularindan daha diisiiktiir (4-6).

Serviks kanseri diinyada kadinlarda goriilen en yaygin ikinci malign tiimordiir; her yil
yaklagik 450.000 yeni kanser vakasi saptanmakla beraber bunlarin yaklasik 300.000°1
Olmektedir (7).

Vajinal degerlendirme sirasinda serviksten alinan biyopsi ile uterin serviks
timorlerinin tanist konur. Tiimor yayiliminin teshisi icin, konvansiyonel T1 ve T2 agirlikhh
gortintiiler ve dinamik kontrastli imajlar tiimdriin yayilimi ve vaskiilaritesi hakkinda detayl

bilgiler saglar (8).

Bazi caligmalara gore servikal kanserlerin ortalama ADC degerleri normal servikal
dokudan diisik bulunmustur (9,10). Malign timorler, benign timdorlerden daha yiiksek
seliilariteye sahiptir. Dolayisiyla ADC degerleri malign ve benign lezyonlar1 birbirinden

ayirmada yardim eder (11)(12).

Endometrium kanseri son zamanlarda gelismis iilkelerin en sik goriilen kadin genital

sistem kanseri oldugu gériilmiistiir (13).

Uterin endometrial kavite lezyonlari, endometrial polip, submukozal, leiomyom,

endometrial karsinomlar ve karsinosarkomlar gibi degisik sekillerde goriiliir. Bazilarina



endometrial kiretaj veya sitoloji ile tan1 konabilir; bununla birlikte,digerlerini saptamak

zordur ve karakteristik goriintiileme bulgulari tanida yardimeidir (14).

Trofoblastik hastalik, genellikle gebelikte veya onu takiben agresif prolifere olan
trofobalastlardir. Trofoblastlarin davranisina gore hidatiform mol, invaziv mol ve
koryokarsinom seklinde smiflanir. Gestasyonel trofoblastik timor (GTT) koryokarsinom ve
invaziv molu ihtiva eder ve klinik tanisi, molar dokunun ¢ikmasindan 8 hafta sonra human

koryonik gonadotropin (hCG) seviyesinin yiiksek olmasiyla konur(15).

Karsinosarkomalar, histolojik olarak malign mix mezodermal timor olarak bilinir ve

uterin kanserlerin en agresiflerinden biridir (16).

Calismamizin amaci, 01.04.2012 — 01.04.2013 tarihleri arasinda Harran Universitesi
Tip Fakiiltesi Jinekolojik Onkoloji Klinigine bagvuran endometrium kanseri, serviks kanseri,
leiomyom, endometrial polip ve diger uterin lezyon tanis1 konan, MRG ¢ekimi yapilan, opere
edilen ve patolojik tanist konan hastalarda,uterin patolojilerin ayriminda Diffiizyon MRG nin

rolin{ arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Endometriumda malign veya benign hastaliklar olusabilir; hormonal degisikliklere gore
degisen, stromal elemanlar ve glandiiler yapilardan olusan dinamik bir dokudur. Endometrial
kalinlik hormonal degisikliklere bagli olarak degiskenlik (1-14 mm) gdsterir. Postmenopozal
donemde endometrium incelmis (maksimum 8 mm) ve donemsel degisikliklerini yitirmig

olarak gorinur (17,18).

2.1. Endometriumun benign hastaliklari

2.1.1. Adenomyozis

Endometriumun myometrium icinemalign olmayan invazyonu olup endometriumdan 2-
3 mm den daha derinde gozlenmesidir. Esas tan1 patoloji ile konur. Adenomyozisin %5-70
siklikta goriildiigi bildirilmistir. Uterusta bilylimeyle birlikte, arka duvar, 6n duvara gore daha
sik tutulur. Adenomyozis odaklari; myometrial diiz kas hiicrelerinin ¢evirdigi endometrium
bazal tabakasi vestromasina benzer elemanlardan olusur. Baz1 adenomyozis odaklarthormonal
acidan sensitiftir. Patogenezinde Ostrojeneartmis duyarlilik, endometrit, dogum yapmis olmak
One siiriilmiis ve higbirinin gegerliligi ispatlanamamistir (19). Tipik bir Klinik tablosu yoktur
fakat semptomatikhastalarda dismenore vemenometroraji gorulebilir. Belirgin bir tan1 araci
yoktur ama ultrasonografide global olarak biiylimiis bir uterus, arkaendometrial tabakada
kalinlasma, uterus i¢inde 5-7 mm boyutlarinda kistik alanlar gorilebilir. Kesin tan1 ve tedavi

icin histerektomigerekir (20).

2.1.2. Endometrial polipler

Endometrium polipleri, endometriumdan kaynaklanan vebir pedikilile endometriuma
baglanan tek yada multiplolusumlardir. Nadiren serviks veya vajene kadar uzanabilir ve
menstriel siklusa uyum gosterirler. Poliplere hiperplazi odagi da eslik edebilir. Hiperplazi
olanlar haricinde malignite  potansiyelleri ~ yoktur. ~Semptomatiklesirse en sik
bulgumenometrorajidir.  Cogunlukla koinsidental olarak saptanir.  Ultrasonografide

endometrial kalinlik irregiiler olarak artmistir ve uterin kaviteye serum fizyolojik inflizyonu



yapildiginda polip gorintilenebilir. Tedavisinde histeroskopik polip ekstirpasyonu,direkt

gorunen poliplerde torsiyone edilme, full kiiretaj yada histerektomi vardir (21).

2.1.3. Endometrial hiperplaziler

Endometrial hiperplaziler karsinoma insitu ile normal stroma vebezlerin
hibernasyonunu da igeren spektrumu tanimlar.Ostrojen dengelenmediginde ciddi hiperplaziler

gelisebilir. Lezyonun dogal gidisi, sitolojik ve yapisal Ozelliklerinegore siiflandiriima

yapilmaktadir (Tablo 1) (22).

Tablo 1. Endometrial Hiperplazilerin Siniflamasi

Hiperplazi tipleri Karsinom progresyonu %
Basit (Atipisiz kistik) 1

Kompleks (Atipisiz adenomattz) 3

Atipik

Basit (Atipili kistik) 8

Kompleks (Atipili adenomatdz) 29

Endometrial hiperplazilerin karsinomaya doniisiim riski atipiye baghdir (23). Kansere
doniistimde; yas, altta bulunan overhastaligi, endokrinopati, obezite ve eksojen hormon
kullanim1 6nemli rol oynar (24). Progestin kullanimi atipisiz hiperplazilerin tedavisinde ¢ok
etkindir.Atipili hiperplazilerin tedavisinde daha az etkindir (25).Tan1; anormalultrasonografik
goriiniime sahip (irregiiler, kalinligi artmig) endometriumdan histopatolojik 6rnekleme ile
konur. Tedavisi gestagen, danazol,progesteron sekrete eden rahim igi aragtir veya cerrahi

olarak; histeroskopik endometrial ablasyon veya histerektomi kullanilabilir (18).




2.1.4. Submukozal myomlar

Myomlar otuz yas lstii kadinlarin %20-30’unda gortlurler.Uterusun kas ve bag doku
kdkenli benign timdrlerdir. En sikpelvik tiimordiir. Etiyolojide kesin olmamakla birlikte
ostrojenin myom gelisiminde dnemli rol oynadiginigdsteren deliller mevcuttur. Semptomlari
menometroraji, pelvik agr1  vebasiya bagh  bulgulardir. Ozellikle submukozal
myomlarendometrial sirkiilasyonun bozulmasina ve endometrial yiizey genislemesine bagl

anormal uterin kanamaya neden olurlar (26,27).

Submilk6z myomlar endometriumla ortultidir. Kanamaya daha yatkin olan intrakaviter

myomlardir.Tedavide hormonal supresyon yaninda histeroskopik yaklasim ve agik cerrahi

kullanilabilir (21).

2.2. Endometrial malign hastahk

2.2.1. Endometrium kanseri ve varyantlari

Endometrium kanserinin tilkemizdeki insidansi bilinmemekle beraber son yillarda
servikal kanserin sikliginda rélatif azalmaya bagh jinekolojik maligniteler arasinda ilk siraya
yerlesmistir (19).

2.2.2. Epidemiyoloji ve risk faktorleri

1. Nullipar kadinlarda risk doguranlara gore 3 kat artmistir.
2. Infertil ve adet diizensizligi olan hastalarda risk artar.
3. 49 yasa gore 52 yasinda menopoza giren hastalarda risk 2.4 katartmistir.

4. 10-23 kilo fazlas1 olan hastalarda 3 kat, 23 kg lzerinde fazlas1 olanhastalarda 10 kat

risk artmistir.
5. Polikistik over sendromu, hormon salgilayan tumoru olan hastalardarisk artmistir.

6. Menopozda progestin igermeyen tedavilerin kullanimi riski 4-8 katarttirmaktadir.

Etki doza bagimlidir ve progesteron kullanimi riski bazal diizeye indirir (28).



7. Tamoksifen kullanimi riski 2-3 kat artirir (29).

8. Diabetes mellitus (DM) riski 1.3-2.8 kat artirir. Diger sistemikhastaliklar i¢in bu

gosterilememistir.

Gegerliligi kanitlanmis bir tarama testi bulunmamaktadir. Endometrial biopsi pahali

oldugundan tarama testi olarak kullanilmamaktadir (30).

Semptomlar: Siklikla altinct ve yedinci dekatta goriiliir. Servikal stenozlu hastalar
disinda endometrium kanserli hastalarin %90°1nda tek sikayet vajinal kanama veya akintidir.

Sekonder gelisenhematometra, pyometra kotu prognoza isarettir(31).

Patoloji: Endometrium kanserleri histopatolojik ozelliklerine gore 7 alt grupta incelenir
(Tablo 2) (22)(27).

Tablo 2 : Endometrial Karsinomlarin Histolojik Siniflamasi

1 Endometrioid adenokarsinom

a. Yaygin tip (NOS: Not otherwise specified)

b. Varyantlar; Villoglanduler/papiller, Sekretuar

¢. Skuamoz diferansiyasyonlu

Musinoz karsinom

Papiller seroz karsinom

Berrak hucreli karsinom

Skuamoz karsinom

| g b W N

Undiferansiye karsinom

7 Mikst karsinom




2.2.3. FIGO (The International Federation of Gynecology and Obstetrics ) evreleme

Sistemi

Endometrium kanserinin cerrahi evrelemesi ilk 1988 de yapilmist1 ve 2009°da yenilendi

(Tablo 3)(32).

Tablo 3 :2009 endometrium kanseri FIGO evreleme sistemi

Evre Tanimi

1A Tlimor uterusa sinirl;,<50% myometrial invasion

1B Tlimor uterusa sinirli, > 50% myometrial invasion

2 Servikal stromal invazyon

3A TUmorin seroza veya adnexe invazyonu

3B Vajinal veya parametrial tutulum

3C1 Pelvik nod tutulumu

3C2 Paraaortik nod tutulumu

4A Tiimdriin mesaneye veya barsaga invazyonu

4B Uzak metastaz (abdominal metastaz) veya inguinal lenf nod tutulumu

2.3. Serviksin Benign Hastaliklar:

2.3.1. Servikal Infeksiyonlar

Eriskin yastaki kadinlarin %50’ den fazlasini etkileyen en yaygin jinekolojik hastalik
akut ve kronik servikal enfeksiyonlardir (33).




2.3.2. Servikal Polipler ve Kistler

Endoservikal polipler serviksin en sik goriilen tiimoral olusumlaridir. Cok ince

pedinkile sahip endoservikal polipler dondiiriilerek ¢ikartilabilir (34).

Servikal polipler benign olusumlardi (35). Malign transformasyon insidanst %1’den

daha az olup, en sik skuamoz karsinom, daha az siklikta da adenokarsinomdur (36).

2.3.3. Servikal Papillomlar

Serviksin HPV (Human papilloma Viriis) parvoviriis tarafindan enfekte olmasi ve
kondilomlarin olugsmasidir. Artik serviks kanserinin gostergesi haline gelmistir. HPV 16,18 ve
31’1 invaziv servikal karsinomla iligkisi tanimlanmigtir. 13 yilda karsinojenik hale gelir.
Genglerde enfeksiyon insidanst %10-20dir. Atipik skuamoz hiicreler (ASCUS) ve servikal
intraepitelyan neoplazi (CIN) i¢in HPV*“nin pozitif prediktif degeri vardir (34).

2.4. Serviksin Malign Lezyonlar:

2.4.1. invazif Servikal Karsinom

Invaziv serviks kanseri servikal epitelde metaplazi sonrasi, servikal intraepitelial
neoplazi (CIN I, 1, 111 ) ve mikroinvaziv kanser ile devam eden bir slirecin sonrasi olustugu
calismalarla gosterilmistir. Invaziv serviks kanseri, tarama programlar1 nedeniyle onlenebilir
bir kanserdir (37).

Erken lezyonlar; kaba, kirmizimsi graniiler alanlar olarak izlenir. Serviks kanseri
ilerledik¢e vajina, parametrium, pelvik yan duvarlar, mesane ve rektum invaze olabilir. Ayrica
Ureter basisina bagli hidronefroz ve bdbrek yetmezligine neden olabilir. Pelvik lenf
diiglimlerine metastaz yapabilir. Siyatik sinir koklerinin dallarina yayilimi sirt, bel ve bacak

agrisina; pelvik duvar venlerinin ve lenfatiklerinin basisi ise bacaklarda 6deme neden olur.



Uzak metastazlar ge¢ olur, genellikle paraaortik nodlar, akcigerler, karaciger, kemik ve diger

yapilar tutulur (38).

Servikal kanser jinekolojik kanserler arasinda ii¢lincii siklikta olup ortalama yas1 45 dir
(34). FIGO evreleme sistemi tedavi plani igin genisce, ayrica epidemiyoloji ve tedavi

sonuglari agisindan da siklikla kullanilir (Tablo 4)(34).

2.4.2. Servikal Karsinomun Histolojik Tipleri

Skuamoz hicreli karsinom,adenokarsinom,kiictik hticreli veberrak hucreli karsinomlar

ve serviksin sarkom,lenfoma ve melanomlaridir (39).



Tablo 4 :Servikal karsinomun FIGO evrelemesi

FIGO evrelemesi

0 Karsinoma in situ
I Servikste sinirl
IA Mikroskopik
IA-1 Stromal invazyon <3 mm
IA-2 >3 mm, <5-mm invazyon
<7-mm genislik
IB Klinik olarak gorulebilir (>5 mm)
IB-1 <4 cm
IB-2 >4 cm
II Uterus boyunca uzanim fakat pelvik duvar veya 1/3 vajinaya uzanim yok.
1A Vaginal ekstansiyon var fakat parametrial tutulum yok.
I1B Parametrial invazyon mevcut.
IIT Alt 1/3 vajinaya veya hidronefrozun eslik ettigi pelvik duvar invazyonu
I1IA Alt 1/3 vajinaya ekstansiyon
[IIB Hidronefrozun eslik ettigi pelvik duvar invazyonu
IV Gergek pelvis disinda lokalizasyon
IVA Mesane veya rektal mukoza

IVB Uzak metastaz

2.5. Gestasyonel Trofoblastik TUmaor

Gestasyonel trofoblastik timor (GTT), genellikle benign ve kolay tedavi edilebilir
olmasina ragmen, bazen agresif olarak potansiyel oOliimciil seyredebilir. Sikliginin
azalmasiyla, GTT 1n en sik formu komplet hidatiform mol, invaziv mol ve koryokarsinomdur.

Parsiyel hidatiform mol ve plasental sit trofoblastik timdr daha az siklikla teshis edilir ve bu
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hastalikla iligkili formlardir. Timiinde benzer olarak, ilk fertilizasyon ve trofoblastik

proliferasyon siireci vardir. Bu lezyonlarin kromozomal olusumlart degisir ve anneden her

zaman farklidir (40-43).

2.5.1. Hidatiform mol

Hidatiform mol, GTT’li vakalarin %80’ini olusturur ve hem komplet hidatiform mol
(klasik hidatiform mol) hem de parsiyel hidatiform molu icerir (44). Bunlar invaziv

degillerdir, hem vililerin proliferasyonu hem de hidropik 6demidir (42).

Parsiyel hidatiform mol histopatolojik olarak komplet hidatiform mole benzemesine

ragmen, bazi 6nemli farkliliklar vardir (Tablo 5)(45).

Tablo 5 :Komplet hidatiform mol ve parsiyel hidatiform mol

Karakteristik Komplet Parsiyel

Fetus varligi Yok Hemen hemen daima var

Tipik karyotip Diploid(paternal DNA sadece) | Triploid(maternal ve paternal
DNA)

Persistan gestasyonel | %15 %3

trofoblastik neoplazinin riski

Hidropik vilinin paterni Total Normal vili ile intermiks

Trofoblastik proliferasyon Belirgin,hem sinsitio-ve Fokal, sinsitiotrofoblast

sitotrofoblast

2.5.2. Koryokarsinom

Amerikada %?2 den daha az olmasina ragmen, komplet hidatiform vakalariin %5’ini

koryokarsinom takip eder (43). Koryokarsinom vakalarinin yarisi, komplet hidatiform mol
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den kaynaklanir. Ek olarak %25°1 normal gebelik sonrasi, %25°1 ektopik gebelik veya spontan
abortusu takiben ortaya c¢ikar (46)(47)(43). Komplet hidatiform mol kemoterapi ile
digerlerinin aksine, hemen hemen tamamen tedavi edilir. Bu farkliligin nedeni normal
gebeligi takibeden vakalarin biparental kromozomal olusumlarina karsi, postmolar

koryokarsinomun (paternal DNA) androjenik karekterine baglidir (43).

2.5.3. Plasental sit trofoblastik hastalik

Plasental sit trofoblastik hastalik, koryokarsinomun bir tipi olduguna inanilan ¢ok nadir
bir neoplazidir. Patolojik olarak intermediat trofoblastlarin predominant olmasi ve
koryokarsinomdaki (sinsityotrofoblast ve sitotrofoblast ) tipik bifazik 6zelligin olmamasiyla

taninir (48)(42).

2.6. Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG)

2.6.1. Fizik Prensipler

Manyetik rezonans gorintileme, manyetik bir alandaki viicuda radyofrekans (RF)
dalgalarinin gonderilmesi ve bunun sonucunda viicuttan yayilan sinyallerin toplanip

goriintiiye doniistliriilmesi temeline dayanan goriintiileme yontemidir.

Manyetik rezonansin fizik prensipleri ilk defa 1946 yilinda Bloch ve Purcell isimli
bilim adamlar tarafindan tanimlanmistir ve bu bulus arastiricilara fizik dalinda 1951 yili
Nobel odiiliinii kazandirmigtir. Manyetik rezonansin goriintiileme yontemi olarak ilk defa

kullanilmasi 1973 yilinda Paul Lauterbur tarafindan kulanilmistir (49).

MRG' de iki tlirlii manyetizma vardir. Birincisi protonlarin olusturdugu mikroskobik
diizeyde manyetizma (niikleer manyetizma), digeriyse cihaz {izerinde bulunan bir
elektromiknatis tarafindan olusturulan ve giicii Tesla ile ifade edilen giicli bir digsal

(eksternal) manyetizmadir.
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Atomlarin ¢ekirdeklerinde proton ve ndtron adi verilen niikleonlar vardir. Niikleonlar
kendi etrafinda devamli olarak spin hareketi denilen doniiglerini yaparlar. Bu spin hareketi

niikleonun ¢evresinde bir manyetik alan meydana getirir.

Cift sayil1 proton ve nétronlar1 olan ¢ekirdeklerde manyetik moment yoktur. Fakat tek
sayida proton, nétron veya her ikisinin de tek oldugu ¢ekirdeklerde manyetik dipol momenti
vardir ve bu tiir ¢cekirdeklerde manyetik rezonans olasidir. Biyolojik yapilarda, bu ozellige

sahip atomlar Hidrojen-1, Karbon-13, Sodyum-23 ve Fosfor-31'dir (49).

MRG’de yaygin olarak kullanilan yapi; hem yiiksek manyetik alan olusturma hem de
insan viicudunda ¢ok bulunmasi nedeniyle bir protonu olan hidrojen izotopudur. Vicutta
hemen her dokuda bol olarak bulunan su ve yag molekiillerinin yapisinda yer alir. Hidrojen

atomu bir elektron ve bir protondan olugsmaktadir.

Insan viicudunda protonlarin spin eksenleri her ydne rastgele ve dagmik olup
momentler toplami1 seklinde kuvvet olusturamazlar. Fakat gucli bir manyetik alana
girdiklerinde manyetik alanin yoniine paralel ve antiparalel olarak dizilirler. Paralel dizilenler
anti paralel dizilenlerden daha fazladir. Boylece net bir manyetik kuvvet olusur ki buna

longitudinal manyetizasyon denir (49)(50).

Protonlarin yaptig1r diger hareket sekli salinim (precession) hareketidir. Bu salinim
hareketi bir dis manyetik alan ekseni etrafinda yapilan donme hareketidir. Salinim olay1 ancak
gliclii bir manyetik alanda ortaya ¢ikar, spin hareketiyse her zaman vardir. Salinim hareketi
rezonans olayinda ve goriintii olusumu Igin kullanilan puls sekanslarinda olduk¢a &nem

tagimaktadir. Salinim hareketinin frekansi Larmour denklemi ile hesaplanir.
® =y. Bo

@ = Presesyonel frekans (MHz)

y = Sabite ("gyromagnetik" katsayi, Hidrojen i¢in 42,6 MHz/Tesla)

Bo = Manyetik alanin giicii.
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Manyetik alan igerisindeki uyarilmamis protonlar longitiidinal manyetizasyon
gosterirler. Ancak bu durumda protonlardan sinyal alinamaz. Sinyal alabilmek i¢in protonlari

90 derecelik RF pulsuyla uyarmak gerekir.

Boylelikle protonlar paralel konumlarindan saparak 90 derece ag1 yapacak bir sekilde
konumlanirlar. Protonlarin bu yeni konumuna transvers manyetizasyon, protonlarin RF pulsu

ile uyarilmasinaysa rezonans ad1 verilir.

Rezonans iglemi i¢in verilecek RF pulsu uyarilacak protonlarin saliim frekansi ile
ayni frekansta olmak durumundadir. Uyarilma sonucu protonlar arasinda faz uyumu (in faz)
olusmustur. RF pulsu kesildikten sonraysa protonlar arasi etkilesimler sonucu faz beraberligi

bozulur ve faz kayb1 (out of faz) olugsmaktadir.

Disaridan gonderilen radyo frekans dalgasi sonlandirildiginda uyarilmis protonlar
tekrar diisiik enerjili baslangic konumlarina donerler. Buna longitudinal (T1) relaksasyon
denir. Atomun bu hareketi disaridan algilanabilmektedir ve doniis siiresi de dlgiilebilmektedir.
Dokularin ilk konumdaki longitudinal kuvvetlerinin %63’ilinli kazanmalar1 i¢in gecen siireye
dokunun T1 relaksasyon siiresi denir. Bu siire manyetik alanin giicii ve dokularin 6zelliklerine

gore degisir.

Sisteme verilen enerji (RF) sonlandinldiginda longitudinal relaksasyonun disinda
transvers relaksasyon (T2 relaksasyon) olarak adlandirilan ikinci bir enerji degisimi olur.
Transvers relaksasyon ise olusan transvers manyetizasyonun kaybidir. T2 relaksasyon T1
relaksasyondan daha hizli olur ve T2 relaksasyon siireleri cihazin manyetik alan giliciinden
bagimsiz kabul edilmektedir. T2 siiresi i¢ ve dis manyetik alan inhomojenitesinden etkilenir.
Koiller tarafindan algilanan sinyaller alternatif akima ve sonrasinda da bilgisayar yardimiyla

goriintiiye doniistiriliir (49,50).

2.6.2. MRG’de Goriintii Olusumu

MRG' de dokularin farkli relaksasyon siireleri gostermeleri goriintiilemenin temelini

olusturmaktadir. Goriintii olusumu siirecindeki diger temel 6zellikler;
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Sinyal toplama ve koiller: Manyetik alan i¢indeki dokular arasinda relaksasyon
siirelerinde farkliliklar olugsmaktadir. Dokulardaki bu farkliliklarin gdriintiilemesi igin
algilanmas1 sarttir. Doku manyetik alanindaki degisiklikler bir elektriksel akim
olusturmaktadir. Bu akimlar bir anten ile kaydedilmektedir. Koiller bunun i¢in tasarlanmas,
anten gorevi goren araclardir. MRG’1n iginde yerlesik bulunan viicut sargilart bu amagla
kullanilmakta olup; yiizeyel, fleksibl gibi sargi c¢esitleri daha c¢ok sinyal toplamak igin

kullanilmaktadir. Koil tipleri farkli 6zellikler gostermektedirler.

Kesit belirleme, sinyal kodlama ve gradientler: Koiller, agiga ¢ikan sinyalleri biitiin
olarak toplarlar. Toplanan sinyallerin kesit bigilerinin taginmasi yani viicudun hangi
bolgesinden geldiginin saptanmasi gerekmektedir. Bunun i¢inde aletin ¢evresinde x, y ve z
eksenlerinde istedigi kesite etki edecek sekilde yerlestirilmis gradientler kullanilir. Gradientler
kiicik manyetik alan farkliliklarini olusturacak sekilde diizenlenmislerdir. Boylelikle alinacak
kesit disindaki tiim protonlara ana manyetik alana ek olarak ya da azaltilarak manyetik alan
uygulanmis olur. Béylece alinacak kesit disindaki diger protonlar farkli manyetik alana maruz
kalacagi icin Larmor esitliginden dolayr farkli salinim frekans1 gostereceklerdir ve verilen
radyo dalgalarindan etkilenmeyeceklerdir. Ilgili dokudan almacak kesit belirlendikten sonra
bu kesitteki protonlardan gelecek sinyaller birbirinden ayristirilarak goriintiideki dogru
yerlerine konulmasi, salimim frekanslar1 ve fazlarindaki gradientler araciligi ile kiiglik
farkliliklar olusturularak kodlanirlar. Bdoylelikle gelen toplu sinyallerdeki frekans ve faz
farkliliklar1 i¢in her nokta sifrelenmis olur. Boylece her anatomik noktadan gelen sinyaller faz
ve frekans bakimindan digerlerinden farkli ozelliklere sahip olmus olur. Olusturulan bu
sinyallerin desifre edilmesi gerekmektedir. Bu desifrenin yapildigt matematiksel isleme

Fourier doniisiim denmektedir (49).

K alani: Dokulardan gelen MR sinyallerinin Fourier doniisiimiinden sonra uzaysal
frekanslaria gore kodlanarak yerlestirildigi yere denir. K alani bir kavramdir, goriintiisii esas
MR goriintiisiinden farklidir. K alaninda, x ekseninde ise frekans kodlama, y ekseninde faz
kodlama gradiyentlerinden alinan sinyallerin frekanslarina gore yerleri belirlenmektedir.
Merkezde toplananlar sinyallerse diisiik uzaysal frekansli sinyallerdir ve kontrast

rezollisyonundan sorumlu olmaktadir. Cevrede toplanan sinyallerse yiksek frekanshidir ve
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geometrik rezoliisyondan sorumludurlar. Goriintiiniin her noktasina K alanmin tiim noktalari
etki etmektedir. Faz kodlama gradiyentlerinin say1 veya araliklarinin arttirilmas: K alanini

biiyiitiilebilir. Bu da goriintiiniin geometrik rezoliisyonunu arttirmak anlamina geliyor (49).

2.6.3. Frekans kodlama ve faz kodlama gradientleri

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine diktir, kesite paralel
konumdadr, ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden geldigini belirlemeye yarar.
Kesit icinde farkli gradiyentler olusmasini saglamaktadir. Ancak siralarin belirlenmesi ve
matriksin olusturulmasi i¢in sinyalin hangi siralardan geldigininde bilinmesi gereklidir.
Bunun icin G¢tncl bir boyut olarak kesit belirleme ve frekans kodlama gradiyentlerine dik

baska bir gradiyent kullanilir buna faz kodlama gradiyenti denir (49).

2.6.4. Hizh goriintiileme teknikleri

Half - Fourier transformasyon: Faz kodlama dogrultusunda, sinyallerin yarisindan
bir miktar fazlasmin toplandigi, geri kalaninin ise bilgisayar tarafindan tamamlanmasiyla
goriintiiniin olusturuldugu bir tekniktir. Tetkik siiresi kisalir ancak sinyal / giiriiltii orani

azaldigindan dolayi rezoliisyon diiser.

Rektangular FOV (Field of View): K alaninin boyutlarinda kii¢iilme olmaksizin, faz
gradiyentlerinin giici sabit tutulurken ¢izgi araliklart arttirilir, ¢izgi sayis1 azaltilir.

Rezoliisyon kaybi olmaz. FOV y ekseninde yariya inmis olur (49).

2.6.5. MRG’de kullanilan inceleme sekanslari

1) Saturation Recovery, Partial Saturation: 90° puls uygulamasinindan sonra FID
sinyallerinin toplanmasiyla olusturulan bir sekanstir. TR (time repetition) siiresine baglh
olarak gortntiler, T1 ya da proton dansite 6zelligindedirler. TR uzun iken yani pulslar arasi

siire arttifinda protonlarin satiirasyonu igin yeterli siire tanindigindan, goriintiiler proton
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dansite agirliklidir (saturation recovery). TR kisa iken goriintiiler partial saturation teknigiyle

T1 agirlikli elde olunur.

2) Spin Eko (SE) Sekansi: En yaygin kullanilan sekanstir. 90° pulslar arasi stire TR
(time repetition), 90° pulstan maksimum eko sinyali alana kadar gecen sire TE (time echo)
olarak adlandirilir. SE sekansinda Once transvers manyetizasyonunu saglamak i¢in 90° RF
pulsu uygulanmaktadir. Sonra TE degerinin yarisi kadar beklendikten sonra 180° lik ikinci bir
puls uygulanir. TE siiresi sonunda olusan eko sinyalleri toplanmaktadir. Bu islem TR zamani

kadar sonra tekrarlanir. Faz kodlama yoniinde her bir sira i¢in bu islem tekrar uygulanir.

TR ve TE degerleri degistirilerek goriintiilerin T1, T2 ve proton agirligi kontrol
edilmektedir. TR degeri goriintiiniin T1 agirligindan sorumludur. TR diistik tutuldugunda T1
relaksasyonu hizli olan dokular maksimum longitudinal manyetizasyona ulasacaklarindan
dolay1, dokularin anatomik detayin fazla olacak ve goriinti T1 agirlikli olacaktir. TR
uzatildiginda goriintiide proton yogunluguna goére sinyal artig1 gosterecek ve proton dansite
agirhikli goriintiiler elde edilmis olacaktir. TE degeriyse goriintiinlin T2 agirhigindan
sorumludur ve doku karakterizasyonu agisindan onem teskil etmektedir. TE siiresi uzadikca
dokulardaki longitudinal manyetizasyonunu tamamlanacagl i¢in sinyal / giiriilti orani

azalacak ve anatomik detaylar azalmig olacaktir (49).

T1 agirlikli goriintiilerde TR (700 msn’nin altinda) ve TE kisa (30 msn’nin altinda)
tutulur. BOS hipointens, yag dokusu ve kontrast madde tutan dokular hiperintenstir. T1
agirhikli goriintiilerde subakut kanama iyi goriintiilenir ve anatomik detay maksimumdur.
Proton dansite gorintilerdeyse TR uzun (2000 msn’nin {izerinde), TE kisa (30 msn’nin

altinda) tutulur. BOS hipointenstir. Yumusak dokularin kontrast1 goreceli olarak diisiiktiir.

T2 agirhikli goriintiilerde TR (2000 msn’nin tizerinde) ve TE uzun (70-80 msn’nin
uzerinde) tutulur. BOS ve bircok patolojik lezyon hiperintens gordlirler. Patolojiyi saptamada

daha duyarhdir.
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3) Invertion Recovery (IR) Sekansi: SE’dan farli olarak oncelikle 180° puls
verilerek longitudinal manyetizasyonun vektorel yonl tersine gevrilir. T1 (time invertion)
kadar gegen siire sonra 90° puls uygulanmaya baglanir. Baslangigtaki 180° pulstan sonra
longitudinal manyetizasyon (her doku i¢in farklidir (null point), pozitif, sifir veya negatif
yonde iken, sonraki 90° pulsa yakalanabilir. Sifirken yakalanirsa o dokunun T1 degerinin
%69’una esittir; ve o dokudan sinyal alinmaz. Boylece TI siiresi belli bir dokunun null point

degerine uygun secilerek, o dokunun goriintiisiiniin baskilanmasi saglanmis olur.

TI kisa tutuldugunda (300 msn’nin altinda) yag dokusundan gelen sinyaller baskilanir
ve yumusak dokulardaki patolojik sinyaller ortaya ¢ikarilmis olurlar (short time invertion
recovery = STIR sekansi). TI ve TR degerleri uzun tutuldugundaysa sivi baskilanir (fluid

attenuation invertion recovery = FLAIR sekans1) (50).

4) Gradiyent Eko Sekansi (GE): Genelde MRG siiresinin kisaltilmasina yonelik
olarak gelistirilmistir. 90°’lik puls yerine daha kiiciik acili (flip angle = FA) RF pulsu
uygulanir. 180°’lik puls yerineyse gradiyent ceviriciler konulmustur. Sinyal yogunluk ve
kontrastint TR, TE ve FA degerleri belirlemektedir. FA aras1 mesafe TR, FA ile maksimum
eko sinyali arasindaki siirede TE’dir. Gortintiilerin T1, T2 ve proton agirligini FA ve TE
belirlemektedir. GE sekansi, transvers manyetizasyon, manyetik alan inhomojenitesinden

etkilendiginden, relaksasyon zamani1 T2 den kisadir ve T2* olarak ifade adlandirilir.

T1 agirlikl goriintiiler olusturmak icin FA 45°°nin iizerinde, TE 30 msn’nin altinda
olmalidir. T2 agirlikli goriintiiler olusturmak iginse FA 20°’nin altinda, TE 60 msn’nin
tizerinde tutulmalidir. FA 20°’nin altinda, TE kisa tutuldugundaysa goriintiiler proton dansite

agirlikli olamaktadir (49).

5) Hizh Goriintiileme Sekanslari: Konvansiyonel spin eko incelemelerde siresinin
uzun olmasi, hareket artefaktlarinin olmasi ve teknigin fonksiyonel incelemelerde yetersiz
kalmasindan dolayi, hizli ve yontemlerin gelistirilmesi diisiiniilmistiir. Bunun sonucunda GE

ve SE T2 agirlikli sekanslarindan modifiye edilmis sekanslar kullanilmaya baglanmustir.
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Fast Gradiyent Eko: Standart GE sekanslarin modifikasyonu ile elde edilmekte olup;

iki ana grupta toplanmaktadir.

Steady State Coherent Teknikler: Sinyal olusumunda longitudinal ve transvers
manyetizasyon komponentleri birlikte kullanilir. Bunun i¢in steady state (SS) etkisinden
faydalanilmaktadir. Kisa TR degerleri kullanildigindan (incelenen dokunun T2 degerinden
kisa) dolayi, doku transvers relaksasyonunu tamamlayamaz ve ortamda longitudinal
manyetizasyonla birlikte strekli bir halde transvers manyetizasyonda bulunur. Bu durum SS
etkisi olarak bilinir boylece T2 siiresi uzun dokularin daha fazla sinyal vermesi saglanmig
olmaktadir. Farkli firmalarin cihazlarinda farkli isimler ile adlandirilmaktadirlar. GRASS
(Gradient Recalled Acquisation at Steady State), FISP (Fast Imaging with Steady State
Precession), GFE (Gradient Field Echo), FFE (Fast Field Echo) bu isimlerden birkacidir. GE
T2 agirlikli goriintiileri elde etmek i¢in kullanilir, TR siiresiyse genelde 50 msn civarinda

tutulmaktadir (49).

Steady State Incoherent Teknikler: Goriinti olusumunu sirasinda, ardistk RF
pulslar1 arasinda olusan longitudinal manyetizasyondan faydalanilmaktadir. Bu teknikle
steady state gelisimi engellenerek hizli T1 agirlikli GE goriintiiler elde edilebilir. Her RF
pulsundan Once baskilayict (spoiling) gradiyent uygulanarak rezidiiel transvers
manyetizasyonlar elimine edilmeye calisilmaktadir. FLASH (Fast Low Angle Shot), SPGR
(Spoiled GRASS), CE-FFE-T1 (Contrast Enhanced Fast Field Echo with T1 weighting), GFE
Gradient Field Echo) gibi ¢esitli isimleri vardir.

Manyetization Prepared GE (MP-GE): Hizli GE sckanslarinda doku kontrasti
diisiik oldugundan sekans dncesinde hazirlayict pulslarin eklenmesi diisiiniilmiistiir. Boylece
T1 ve T2 kontrastlart arttirilir. T1 kontrastinin arttirilmasi i¢in 180° nonselektif hazirlayici
pulsla doku manyetizasyonu tersine cevrilir (inversiyon). Inversiyon siiresi kadar siire
sonrasinda GE sekansi uygulanmaktadir. T2 kontrast1 igcinde 90/180/90° puls kombinasyonlari
uygulanmaktadir. Bu sekansin farkli cihazlardaki isimleri sunlardir: Turbo FLASH (turbo

version of Fast Low Angle Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS (Rapid Scan) (49).
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Hizhh Spin Eko (Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE)): Konvansiyonel
SE’dan temel farki; 90°°lik RF pulsundan sonra K alanimin birden fazla faz ¢izgisinin
doldurulmasidir. Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE) ve Rapid Acquisation
Relaxation Enhancement (RARE) adlar ile tanimlanan bu teknik temelde SE sekansidir,
ancak K alaninin matematiksel analizi bakimindan konvansiyonel SE sekansindan farklilik

gostermektedir.

Konvansiyonel SE’da her TR siiresi kadar satir taranirken, faz kodlama matriksi kadar
TR tekrar edilir. Boylece gerekli sire= TR x faz kodlama matriksi x NEX olarak
belirlenmektedir. Hizli SE’daysa Echo-Train Lenght (ETL = Turbo faktor) olarak
isimlendirilen bir parametre vardir ki her TR siiresinde K alaninda taranan satir sayisini

gostermektedir. Bu say1 2-32 arasinda degismektedir.

Hizli SE’da ETL degeri uzun tutuldukca tetkik siiresi kisalir ve T2 kontrast1 artar,
ancak sinyal / giiriiltii oran1, goriintii netligi ve kesit sayis1 azalmaktadir. Bir diger problemde
fazla sayida 180°’lik RF puls uygulamasiyla artmis RF birikimi ve manyetizasyon transfer
etkisidir.

Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE): Esas olarak FSE ile aymidir. Kisa siirede
birkag 100 msn’de yeterli kalitede gorintiler elde edilmektedir. MR myelografi, MR

kolanjiyografi, MR iirografi gibi uygulamalar1 vardir.

HASTE (Half-fourier acquisition single-shot TSE): Bu teknikte K alan1 Half -
Fourier metodu ile doldurulur. Cekim siiresi daha kisadir, fakat T2 agirlig1 daha distiktiir. MR

tirografi uygulamalarinda renal parankimi gostermesi nedeniyle tercih edilmektedir (49).

Turbo Invertion Recovery: Bu sekansta inversiyon pulsu verildikten sonra uygun bir
TI kadar beklenir sonra 90° eksitasyon pulsu uygulanir ve bundan sonra 180° RF puls serisi
takip etemktedir. Hizli STIR teknigi elde edilmis olmaktadir. Kas-iskelet sistemi
goriintiilemesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Uzun TE ve uzun TI kullanildigindaysa

BOS sinyali baskilanir béylece FLAIR sekansi elde edilmis olmaktadir (49).
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Ekoplanar Goruntileme (Echo planar Imaging = EPI): Klinik olarak kullanish
olan, en hizli MR goriintiileme yontemidir. Diger yontemlerden en onemli farki ise kesit
goriintlistiniin tek RF pulsuyla olusturulmasidir. Gorlintiileme siiresi birkag saniye ile ifade
edilebilecek diizeydedir. En 6nemli dezavantajiysa goriintiilerin geometrik rezoliisyonunun ve
sinyal/giiriiltii oraninin diisiik olmasidir. EPI’de SE ve GE teknikleri mevcuttur. SE-EPI’de
RF pulsundan sonra 180° pulsuyla spinler faz konumuna getirilir sonra sinyal olusumu
saglanmaktadir. GE-EPI’yse ilk RF pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak spinler tekrar
odaklanir ve sinyal elde edilir. Goriintii kontrastt T2* agirlikli olup, manyetik alan
inhomojenitelerine duyarlidir. EPI’de endojen ve ekzojen kontrast maddeler verilerek
fonksiyonel incelemelere yapilabilmektedir. Perfiizyon ve difiizyon caligmalar1 basta olmak

tizere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI ile yapilabilmektedir (49).

6) GRASE (Gradiyent ve Spin EKko): Gradiyent ve SE seckanslarinin
birlestirilmesiyle elde olunur. Refokiis islemi uygulanmis bir SE ile refokiis islemi
uygulanmis bir GE’den gelen bilgilerin kaynastirilmasiyla goriintiiler daha az RF pulsu ile

daha hizli elde edilmektedirler. Dezavantajlariysa kimyasal sift ve manyetik suseptibiliteye

daha duyarli olmasidir (49).

7) Manyetizasyon Transfer (MT): Bu goriintilleme sekansinda; islemlerden hemen
once uygulanan genis banth bir satlirasyon pulsuyla, sinyale katkisi az olan bagli proton
havuzunu sattire eder. MT etkisiyle solid dokulardan (kas ve beyin gibi) gelen sinyal parsiyel
olarak suprese edilmektedir. Bu yontem MR anjiyografide zemini suprese etmek ve beyinde
kontrastl1 T1 goriintiilemede kullanilir. Ozellikle beyaz cevher gibi bagli protonlarin miktari

fazla olan dokularin sinyali baskilanarak kontrast tutan lezyonlarin goriilebilirligi arttirilir

(49).

2.6.6. Diffiizyon Agirhkh Goruntileme (DAG)

Difiizyon agirlikli gorintileme  (DAG), doku icindeki su molekillerindeki

protonlarda mikroskopik diizeyde hizlanmis veya kisitlanmis difiizyon hareketlerinin
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Olclimiisi esasmma dayanan fonksiyonel goriintiileme teknigidir. Goriintiiler kisa ¢ekim

sturesinde ve kontrastsiz elde edilir.

Diflizyon doku i¢indeki su molekiillerinin kinetik enerjileriyle ilgili olarak yaptig
rastgele hareketler olarak tarif edilir. Cevrede sinirlayici bir yap1 olmazsa hareket her yone
dogru rastlantisal olarak olur. Buna izotropik difiizyon denir. Hiicre zar1 benzeri sinirlayict
yapilar oldugunda difiizyon yone bagli olmak zorunda kalir. Buna anizotropik difiizyon adi

verilir. Difiizyon MR incelemede kullanilan teknikler sunlardir;

DAG (difiizyon agirhkh manyetik rezonans géruntileme): Goriintii olusumunda
diflizyonun yonii ve biiylikliigii ve T2 sinyalinin de rol oynadig1 bir tekniktir. Baz1 dokularda
difiizyon mikroyapisindaki dizilim nedeniyle belli yonlerde kisitlanabilir (anizotropik
difizyon). Uygulanan gradiyente paralel liflerde difiizyon hizliyken, buna dik olanlarda

difiizyon kisitli olmaktadir. Genel degerlendirmelerde bu etkinin bilinmesi oldukca 6nemlidir.

Trase DAG: Her yondeki (x,y,z) diflizyon vektorlerinden elde edilen sinyallerin
postproges yontemlerle ortak bir sinyale doniistiiriilmesi ile olusturulur. Bu teknikte yone
bagimlilik ortadan kalkmis oluyor. Sinyali olusturan ise T2 sinyali ve diflizyonun

biiytikliigtidiir.

ADC haritas1 (difiizyon katsayis1 haritas1)): Eko planar diflizyon MR’da
matematiksel ADC degerleri iki ana yOntemle olgtlmektedir: Bir tanesi Stejskal-Tanner

formiiliidiir, digeriyse ADC haritas1 tizerinden yapilan dogrudan dl¢timlerdir.

Iki yontemde de istenilen bolgelerden ROI (region of interest) ve/veya piksel lens
Olgtimleri alinmaktadir. ROl istenildigi kadar genis olabilir ve daire seklinde, rektangular veya
irreguler olarak uygulanabilmektedir. Piksel lens olglimiyse 1’den 16°ya kadar pikseli
kapsayabilir. Boylece Ol¢timler alindiktan sonra ADC degerini bulmak i¢in Stejskal-Tanner
formiiliinden veya ADC haritas1 piksel degerinden hesaplama yapilabilir. Stejskal-Tanner
formili: ADC=-(1/b) In (S/S0).
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Burada So, b=0 veya b=50T"deki piksel degeridir (T=trace). S’de b=1000 sec/mm?2
deki piksel degeridir. In dogal logaritmadir ve 1/b deki b=1000’dir. iki farkli b degeri
oldugunda ise formiil s6yle uygulanir: ADC = [In(S1/S2)] /(b2 — bl).

Difiizyon gradiyentinin (b) biiyiikliigiinii: b = y> G> A*> (A - M3 bu formiilde
giromanyetik oran (y), gradiyent giici (G), gradiyentin uygulama siiresi (A) ve gradiyentler

arasi zaman (A)ile gosterilmektedir.

Ikinci yontem olan ADC haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ise daha
kolay ve giivenilirdir, diflizyon goriintiileme protokoliinde olusturulan otomatik ADC

haritalarindan yapilabilir.

Difiizyon agirlikli goriintiiler elde etmek i¢in ¢ok hizli sekanslar kullanmak gereklidir.
Glinlimiizde en yaygin olarak Single shot EPI metodu kullanilmaktadir. SE sekansa, 180
derece RF pulsu Oncesi ve sonrast giiclii bir gradient puls c¢ifti eklenmesiyle diflizyon
duyarhilig1 olusturmaktadir. EPI SE T2 sekanstaysa esit biiyliklilkte ancak ters yonde bir
gradient puls cifti eklenmaktadir. Birinci gradient pulsu, dokudaki su molekilerinin
protonlarinda faz dagilimin1 (dephase) olusturmak, ikinci gradientse faz toplanmasini
(rephase) olusturmak ic¢in verilir. Bu puls ¢ifti arasindaki donemde, hareketi kisitlanmis
protonlar (kisitlanmis difiizyon) birinci pulsta defaze, ikinci pulstaysa refaze spinlerini
olustururlar ve yiiksek sinyal verirler. Hareketli protonlarsa ikinci pulsta tam olarak refaze
olamazlar ve bdylece sinyal kaybi olur. Bdylece difiizyon agirlikli goriintiilemede, kisitl
difiizyon gosteren doku yiiksek sinyalli (hiperintens), hizli difiizyon gosteren doku ise diisiik

sinyalli (hipointens) olur (50).

Biyolojik dokularda invivo olarak difiizyon katsayisini dlglimek ¢ok sayida faktdrden
etkilenmektedir. Dokudaki manyetik duyarlilik ve hareket, 1s1, kapiller perfiizyon gergek
difizyonu etkilemektedir. Bundan dolay:r diflizyon katsayisi yerine, goriinen difiizyon

katsayisi (apparent diffusion coefficient=ADC) terimi kullanilmaktadir (50).
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Diflizyon goriintiilemede farkli molekiiler yapidaki dokularin bulundugu alanlarda
(kemik hava vs) artefaktlar daha belirgin olarak goriiliir. Hareket artefaktlari, eddy akimlarina
bagli bozulmalar, tam lineer olmayan gradiyentlerin olusturdugu artefaktlar, duyarlilik
farkliliklarina bagh sinyal kayiplari, diflizyon goriintiilemede sik karsilasilan sorunlardandir.
Cekim siiresini azaltan, sinyal/giiriiltii oran1 ve rezoliisyonu arttiran teknikler kullanilarak bu

artefaktlar azaltabilir.

Difiizyon agirbkhh MRG de Kkarsilasilan baz1 zorluklar: Gebelik vaya sekonder
hemokromatozisli hastalarda, yogun hepatik demir depolanmasi sinyal intensitesini ¢ok azaltir
boylece diflizyon goriintiileme miimkiin olamayabilir. Hepatik steatoz, ADC degerini
degistirip DAG’yili etkileyebilir. Boyle bir durumda yag baskili tekniklerle bu durum
minimalize edilebilir. Ayrica kardiyak hareket artefaktlari, uygunsuz koil kullanimi SNR’yi

azaltmaktadir.

2.6.7. Diffizyon MRG’nin Klinik Uygulamalari

Difiizyon MRG’nin baslica kullanim alanlari: En 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biri olan inmenin goriintiilenmesindedir. Difiizyon MRG uygulamalarinin
bliylik boliimii SSS ile ilgilidir. Ancak son yillardaki caligmalar SSS dist kullanim
alanlarininda giderek arttigimi gdstermektedir. Ornegin, over ve uterus timorlerinde benign-
malign ayrimi, temporal kemikte primer kolesteatoma tanisi, servikal lenfadenopatilerde
benign/malign ayrimi, prostat karsinomu tanisi, femur bas1 avaskiiler nekrozlarinin
saptanmasi, kemik iligi ve karaciger patolojilerinin tanisinda difiizyon MRG’nin rolii oldugu

bildirilmistir (51)(52-54).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismamiz retrospektif olup (Nisan 2012 ve Nisan 2013 tarihleri arasi), uterin
benign ve malign lezyonu olan toplam 163 hasta ve 20 saglikli goniillii katilimer (toplamda
183 ) dahil edildi. Tiim hastalarin Radyoloji Anabilim Dali (ABD) tarafindan pelvik MRG
cekimleri yapildi ve Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Dogum béliimii tarafindan 53
hasta opere edildi ve Patoloji ABD’nda endometrium kanseri, serviks kanseri, karsinosarkom,
GTT (hidatiform mol, invaziv mol) , endometrial polip, endometrial hiperplazi tanis1 kondu.
Opere edilmeyen 110 hastaya da tipik goriintiileme bulgulariyla leiomyom, adenomyozis ve
submukdz myom tanilart konuldu. Kontrol grubu amaciyla endometrial ve servikal jinekolojik

malignensisi olmayan 20 katilimer aldik.

Calisma protokolii Tip Fakiiltemiz Etik Kurulu'na sunuldu ve 06.05.2013 tarihinde 05

nolu oturum 32 sayili karar ile etik kurulu onayi alindi.

Jinekolojik lezyonlarin degerlendirilmesi 10 yillik radyoloji uzmani olan abdominal
radyolog ve 4 yillik radyoloji asistan1 tarafindan yapildi. Radyoloji boliimiimiiz tarafindan;
endometrium kanseri, serviks kanseri, karsinosarkom, GTT (hidatiform mol, invaziv mol),
endometrial polip, endometrial hiperplazi 6n tanisi alan 53 hasta, hastanemiz Kadin Dogum

Hastaliklar1 Boéliimiinde gorevli jinekolojik onkoloji cerrahi tarafindan opere edildi.

Patolojik spesmenler Universitemizin Patoloji ABD’ da 15 yillik patoloji deneyimi
olan dgretim gorevlisi tarafindan yapildi. Degerlendirmelerde hematoksilen eozin boyamast

ve kesin tani i¢in gerekli goriilen diger boyamalar yapildiktan sonra kesin tani konuldu.

Tiim lezyonlar patoloji sonuglar1 ve tipik goriintiilleme bulgulariyla benign ve malign

olarak gruplandirildi. Ayrica kanser tiplerine gore subgruplar yapildi.

Calismamizda uterin malign lezyonu olup opere olan, fakat difiizyon imajlar1 olmayan

hastalar disland.
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Cekimler i¢in 1,5 Tesla Magnetom Symphony A Tim System ( Siemens, Erlagen,
Germany) cihazi kullanildi. Hastalarin ¢ekimleri sedasyon gerekmeksizin, supin pozisyonda
ve pelvik bolge tizerine 16 kanalli “body coil” yerlestirilerek yapildi. Pelvik bolgeye yonelik
T2A TSE aksiyal ve sagital(TR/TE: 4970 ms/ 97 ms, kesit kalinligi: 3 mm, FOV: 280 mm,
matriks: 256x60 FA: 150°, NEX: 4). Kontrast 6ncesi; T1-A fl2d aksiyal (TR/TE: 173 ms/
2.35 ms, kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 500 mm, matriks: 256x70 FA: 700, NEX: 1) sekanst,
kontrast sonrasi; T1-A fl2d aksiyal [T1 flash 3D VIBE] yag baskili (TR/TE: 6.61 ms/ 2.37 ms,
kesit kalinligi: 2.5 mm, FOV: 500 mm, matriks: 256x60 FA: 150, NEX: 1) sekans1 30 ve 60.
saniyelerde 2 fazli olarak elde edildi. Kontrast madde intravendz yolla, otomatik enjeksiyon
cihazi aracili1 ile 3 ml/sn hizla verildi. Diflizyon agirlikli goriintiileme, kontrath kesitler
alinmadan 6nce uygulandi ve sonrasinda, ii¢ seri, tek atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP)
DAG alindi. TR/TE/NEX/eko-planar (6000/88/1/144) gériintiileme faktorii ile degiskenler
x,y,z yonlerinde duyarlilastirilarak 0, 500 ve 1000 sn/mm2 diizeyinde b degerleri ile

zenginlestirildi.

Hastalarin goriintiileri klinik is istasyonuna (Leonardo console, Siemens) ADC
olcimleri igin aktarildi. ROI (Region Of Interest) dl¢iim alani yaklasik 0,5-1 cm? olarak
ayarlandi. ADC degerinin kantitatif analizi icin sirkiler ROI, periuterin dokulardan
kaynaklanabilecek o6lgiim hatalarindan kaginmak igin uterus duvarina en az 5mm uzaga
yerlestirildi. Bu kriterlere bagli kalarak, hastalarda ve goniillii katilimcilarda b1000 degerinde
uterus myometrium dis tabakasindan ve lezyonlardan farkli yerlerden olacak sekilde tiger
Olgtim yapildi ve bunlarin ortalamalari alinarak kitlenin ve myometriumun ortalama ADC
degerini hesapladik. Ayrica kitle ADC degerlerini, myometrial ADC degerlerne oranladik.
Herhangi bir jinekolojik hastaligi olmayan, kontrol grubu olarak alinan 20 hastanin b1000
degerinde endometrium ve serviks dokulari, myometrium dis tabaka ortalama ADC degerini
hesapladik. Endometrium ve serviks dokusu ADC degerlerini, myometrial ADC degerlerine

oranladik.

Istatistiksel analizler, SPSS for Windows version 20,0 kullanilarak yapildi (SPSS,
Chicago, IL, USA). Kolmogorov-Smirnov testini veri dagiliminin normalligini test etmek i¢in
kullanildi. Verilerin dagilimi normal oldugu i¢in parametrik testler yapildi. Veriler, aritmetik
ortalama ve standart deviasyon olarak verildi. Post hoc Bonferroni diizeltmesi ile One way

ANOVA testigruplarikarsilastirmak i¢in stirekli degiskenleri karsilastirmak igin kullanildi.
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Grup karsilastirmalarinda P<0.05 olmasi anlamli olarak kabul edildi. Receiver operating
curve (ROC) analysis, malign lezyonlarin tanisinda ADC’nin etkinligini arastirmada
kullanildi. Bu ADC degerleri igin sensitivite, spesifiteve egri altindaki alan (EAA)

hesaplamalari yapildi. Cut-off degerleri, malignitenin 6ngériillmesinde tanimlandi.
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4. BULGULAR
4.1. Genel Bilgiler

Toplam hasta sayist 163 idi. Saghkli goniilli sayis1 20 idi. Calismamiza 24’i
endometrium kanseri, 9’u endometrial polip, 1’i karsinosarkom, 12’i serviks kanseri, 18’i
submukdz myom, 17’ii adenomyozis, 1’1 endometrial hiperplazi, 6’s1 GTT (Gestasyonel
trofoblastik timor), 75’i leiomyom hastas1 dahil edildi. Kontrol grubu olarak 20 normal
saglikli gontlli alindi ve bu goniilliilerin normal endometrium, normal serviks olctimleri ile

birlikte myometrial 6l¢timleri yapildi.

4.2. Benign, malign ve kontrol gruplarinin karsilastirilmasi

126’s1 benign, 37°si malign, 20 normal endometriumlu ve 20 normal serviksli grup

vardir.

Benign, malign, kontrol serviks ve kontrol endometrium gruplar1 arasinda yas, kitle
ADC, kitle ADC’nin myometrium ADC’ye orani farki istatistiksel olarak anlamliydi (P <
0,001).

Benign grubun yas ortalamasi 43,37+10,38 yil (min: 19yi1l, max: 69 yil) idi. Malign
grubun yas ortalamast 57,37+£10,53 yil (min: 35y1l, max: 88 yil) idi. Kontrol serviksli grubun
yas ortalamasi 37,90+9,00 yil (min: 21 yil, max: 53 yil) idi.Kontrol endometriumlu grubun
yas ortalamasi 37,90+9,00 yil (min: 21 yil, max: 53 yil) idi. Malign grup ile bening, kontrol
serviks ve kontrol endometrium gruplari arasinda yas farki istatistiksel olarak anlamliydr (P <

0,001, P < 0,001, P < 0,001).

Benign grubun myometrium ADC degerinin ortalamasi 1,53%0,18x10mm?%s (min:
0,97x10°*mm?%s, max: 1,95x10°mm?s) idi. Malign grubun myometrium ADC degerinin
ortalamast 1,46+0,21x10°mm?/s (min: 1,02x10°mm?s, max: 1,88x10°mm?s) idi. Kontrol

serviksli grubun myometrium ADC degerinin ortalamasi 1,56+0,11x10°mm?/s (min: 1,32x10°
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*mm?s, max: 1,73x10°mm?s) idi. Kontrol endometriumlu grubun myometrium ADC
degerinin ortalamas1 1,560,11x10mm?s (min: 1,32x10*mm?%s, max: 1,73x10*mm?s) idi.
Gruplar arasinda myometrium ADC degerleri istatistiksel olarak anlamli degildi ( Hepsi P >

0,05).

Benign grubun kitle ADC degerinin ortalamasi 1,20+0,39x10°mm?/s (min: 0,33x10°
3mm?/s, max: 2,90x10'3mm2/s) idi. Malign grubun kitle ADC degerinin ortalamasi
0,79+0,13x10°mm?/s (min: 0,54x10°mm?/s, max: 1,12x10°mm?s) idi. Kontrol serviksli
grubun serviks dokusu ADC degerinin ortalamasi 1,62+0,23x10°mm?%s (min: 1,24x10°
*mm?/s, max: 2,01x10°mm?/s) idi. Kontrol endometriumlu grubun endometrium dokusu ADC
degerinin ortalamas1 1,42+0,18x10mm?s (min: 1,08x10*mm?%s, max: 1,80x10mm?s) idi.
Malign grup kitle ADC agisindan, benign grup, kontrol serviks grubu ve kontrol endometrium
gruplarina gore istatistiksel olarak anlaml disiikti (P < 0,001, P < 0,001, P < 0,001). Kontrol
endometrium ile kontrol serviks dokusu ADC bakimindan istatistiksel olarak anlamsizdi (P >

0,05).

Benign grubun kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi1 0,79+0,27
(min: 0,22, max: 1,86) idi. Malign grubun kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin
ortalamast 0,55+0,11 (min: 0,29, max: 0,80) idi. Kontrol serviksli grubun serviks dokusu
ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi 1,05+£0,19 (min: 0,77, max: 1,47) idi.
Kontrol endometriumlu grubun endometrium dokusu ADC’sinin myometrial ADC’ye
oraninin ortalamasi 0,91+0,15 (min: 0,63, max: 1,18) idi. Malign grup kitle ADC’sinin
myometrial ADC’ye orant bakimindan, benign gruba, kontrol serviks grubuna ve kontrol
endometrium grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diisiiktii (P < 0,001, P < 0,001, P <
0,001). Benign grubun kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye orani bakimindan kontrol
endometrium grubuna gore istatistiksel olarak anlamli degildi (P > 0,05). Kontrol serviks
grubu kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oran1 bakimindan kontrol endometrium grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli degildi (P > 0,05).

Yapilan ROC egrisi analizinde benign lezyonlar1 malign lezyonlardan ayirmada egri
altindaki alan 0,810, ADC cut-off degeri 1,28x10°mm?%sbulundu. Bu cut-off degeri icin

sensitivite ve spesifite sirastyla %80 ve %70,5 bulundu.
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Yapilan ROC egrisi analizinde benign lezyonlar1 malign lezyonlardan ayirmada egri

altindaki alan 0,769, kitle ADC’nin myometrial ADC’ye oranmin cut-off degeri 0,8348

bulundu. Bu cut-off degeri igin sensitivite ve spesifite sirastyla %70 ve %73,8 bulundu (Sekil

1)
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4.3. Uterin lezyonlarin karsilastirilmasi

Endometrium karsinomlarinin yas ortalamasi 57,37+8,93 yil (min: 40y1l, max: 78 yil)
idi. Endometrial poliplerin yas ortalamast 57,22+9,99 yil (min: 42yi1l, max: 69 yil) idi.
Submuk6z myomlarin yas ortalamast 42,11£8,49 yil (min: 26yil, max: 53 wyil)
idi.Adenomyozislerin yas ortalamasi 47,41+7,42 yil (min: 32yil, max: 64 vyil) idi.
Leiomyomlarin yas ortalamasi 42,16+9,41 yil (min: 21yil, max: 69 yil) idi. Mollerin yas
ortalamasi 28,50+£9,43 yil (min: 19yil, max: 43 yil) idi. Kontrol endometriumlarin yas
ortalamast 37,90+9,00 yil (min: 21yil, max: 53 wyil) idi. Endometrium karsinom ile
endometrial polip grubu arasinda yas farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05),
submuk6z myom, adenomyozis, leiomyom, mol ve kontrol endometrium gruplar1 arasindaki
yas farki istatistiksel olarak anlamhiydi (P < 0,001, P = 0,014, P < 0,001, P < 0,001, P <
0,001). Endometrial polip grubu ile adenomyozis grubu arasindaki yas farki istatistiksel
olarak anlamsizdi (P > 0,05), submukéz myom, leiomyom, mol ve kontrol endometrium
gruplar arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamliydi (P = 0,001, P < 0,001, P < 0,001, P
< 0,001). Submukdéz myom grubu ile kontrol endometrium, adenomyozis ve leiomyom
gruplar1 arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05), Adenomyozis grubu ile
mol ve kontrol endometrium gruplar1 arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamliydi (P <
0,001, P = 0,037). Leiomyom grubu ile, kontrol endometrium, submukéz myom ve
adenomyozis gruplari arasinda yas farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05). Mol grubu

ile, kontrol endometrium grubu arasinda yas farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05).

Endometrium karsinomlarinin myometrium ADC degerinin ortalamasi 1,43+0,23x10°
*mm?/s (min: 1,02x10*mm?/s, max: 1,88x10mm?/s) idi. Endometrial poliplerin myometrium
ADC degerinin ortalamas: 1,28+0,14x10°mm?s (min: 0,97x10°mm?%s, max: 1,50x10°
*mm?/s) idi. Submukéz myomlarin myometrium ADC degerinin ortalamasi 1,48+0,18x10°
*mm?s (min: 1,14x10°mm?s, max: 1,80x10°mm?s) idi. Adenomyozislerin myometrium
ADC degerinin ortalamasi 1,59+0,20x10°mm?s (min: 0,97x10°mm?%s, max: 1,87x10°
*mm?/s) idi. Leiomyomlarin myometrium ADC degerinin ortalamasi 1,55+0,17x10°mm?%/s
(min: 1,11x10°mm?%s, max: 1,95x10°mm?s) idi. Mollerin myometrium ADC degerinin
ortalamasi 1,61+0,14x10°mm?/s (min: 1,50x10°mm?/s, max: 1,88x10°mm?s) idi. Kontrol

endometriumlarin myometrium ADC degerinin ortalamast 1,56+0,11x10°mm?s (min:
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1,32x10°mm?/s, max: 1,73X10'3mm2/3) idi. Gruplar arasindaki myometrium ADC farki

istatistiksel olarak anlamsizdi (Hepsi P > 0,05).

Endometrium karsinomlariin kitle ADC degerinin ortalamasi O,77iO,12X10'3mm2/S
(min: 0,54x10°mm?/s, max: 0,97x10°*mm?/s) idi. Endometrial poliplerin kitle ADC degerinin
ortalamasi 1,66+0,29x10°mm?%/s (min: 1,35x10°mm?/s, max: 2,15x10°mm?s) idi. Submukoz
myomlarin kitle ADC degerinin ortalamasi 1,06£0,28x10°mm?%/s (min: 0,33x10°mm?/s, max:
1,45x10mm?/s) idi. Adenomyozislerin kitle ADC degerinin ortalamast 1,11+0,10x10°mm?/s
(min: 0,96x10°mm?s, max: 1,28x10°mm?%s) idi. Leiomyomlarin kitle ADC degerinin
ortalamasi 1,10+0,26x10°mm?%s (min: 0,45x10°mm?/s, max: 1,49x10mm?/s) idi. Mollerin
kitle ADC degerinin ortalamas 2,40+0,37x10 mm?s (min: 1,89x10°mm?/s, max: 2,90x10"
*mm?/s) idi. Kontrol endometrium dokusu ADC degerinin ortalamasi 1,42+0,18x10°mm?/s
(min: 1,08x10°mm?s, max: 1,80x10°mm?s) idi. Endometrum karsinom grubu ile
endometrial polip, submukdz myom, adenomyozis, leiomyom, mol ve kontrol endometrium
gruplar1 arasinda kitle ADC fark: istatistiksel olarak anlamliyd1 (P < 0,001, P =0,03, P <
0,001, P < 0,001, P < 0,001, P < 0,001). Endometrial polip ile kontrol endometrium grup
arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamsizdi1 (P > 0,05). Submukdz myom ile
adenomyozis ve leiomyom gruplar arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P
> 0,05). Mol grubu ile diger gruplar arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamliyd1 (P
< 0,001).

Endometriumkarsinomlarinin ~ kitle ADC’sinin  myometrial ADC’ye oraninin
ortalamast 0,55+0,12 (min: 0,29, max: 0,80) idi. Endometrial poliplerin kitle ADC’sinin
myometrial ADC’ye oraninin ortalamast 1,30£0,25 (min: 1,03, max: 1,81) idi. Submukdz
myomlarin kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi 0,71+0,18 (min: 0,22,
max: 1,02) idi. Adenomyozislerin kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi
0,71+0,17 (min: 0,55, max: 1,32) idi. Leiomyomlarin kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye
oraninin ortalamas1 0,71£0,15 (min: 0,37, max: 1,03) idi. Mollerin kitle ADC’sinin
myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi 1,48+0,25 (min: 1,22, max: 1,86) idi. Kontrol
endometriumlularin endometrium dokusu ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi
0,91+0,15 (min: 0,63, max: 1,18) idi. Endometrum karsinom grubu ile endometrial polip,
submuk6z myom, adenomyozis, leiomyom, mol ve kontrol endometrium gruplar1 arasinda

kitle ADC’nin myometrial ADC’ye orani farki istatistiksel olarak anlamliyd: (P < 0,001, P
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=0,035, P = 0,044, P < 0,001, P < 0,001, P < 0,001). Endometrial polip ile mol grubu
arasinda kitle ADC’nin myometrial ADC’ye oraninin farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P >
0,05), submuk6éz myom, adenomyozis, leiomyom ve kontrol endometrium gruplari arasinda
kitle ADC’nin myometrial ADC’ye oraninin farki istatistiksel olarak anlamliydi (P < 0,001, P
< 0,001, P < 0,001, P < 0,001). Submukdz myom ile, adenomyozis ve leiomyom gruplari
arasinda kitle ADC’nin myometrial ADC’ye orani farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P >
0,05). Mol grubu ile submukdéz myom, adenomyozis, leiomyom ve kontrol endometrium
gruplar arasinda kitle ADC’nin myometrial ADC’ye oran1 farki istatistiksel olarak anlamliydi

(P <0,001, P<0,001, P <0,001, P <0,001).

4.4. Serviks karsinom grubu ile kontrol serviks grubu karsilastirmasi

12’simalign ve 20 normal serviksli grubu istatistiksel olarak inceledik.

Malign (serviks karsinomu) ve kontrol serviks gruplari arasinda yas, kitle ADC, kitle

ADC nin myometrium ADC ye orani farki istatistiksel olarak anlamliyd: (P < 0,001).

Malign grubun yas ortalamasi 56,75+13,80 yil (min: 35y1l, max: 88 yil) idi. Kontrol
serviksli grubun yas ortalamasi 37,90+9,00 yil (min: 21y1l, max: 53 yil) idi.Malign ve kontrol
serviks gruplar1 arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamliydi (P < 0,001).

Malign grubun boyut ortalamasi 35,08+14,94 mm (min: 0 mm, max: 55 mm) idi.

Malign grubun myometrium ADC degerinin ortalamast 1,52+0,16x10°mm?/s (min;
1,02x10°mm?s, max: 1,88x10°mm?s) idi. Kontrol serviksli grubun myometrium ADC

degerinin ortalamas1 1,560,11x10mm?s (min: 1,32x10*mm?%s, max: 1,73x10*mm?s) idi.
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Maign grup ile kontrol serviks grup arasinda myometrium ADC degeri farki istatistiksel
olarak anlamsizdi (P > 0,05).

Malign grubun kitle ADC degerinin ortalamasi 0,83+0,13x10°mm?%/s (min: 0,65x10
*mm?/s, max: 1,12x10°mm?/s) idi. Kontrol serviksli grubun serviks dokusu ADC degerinin
ortalamasi 1,62+0,23x10°mm?%/s (min: 1,24x10°mm?/s, max: 2,01x10°mm?s) idi.

Malign grubun kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oram1 degerinin ortalamasi
0,54+0,10 (min: 0,38, max: 0,69) idi. Kontrol serviksli grubun serviks dokusu ADC’sinin
myometrial ADC’ye degerinin ortalamasi 1,05+0,19 (min: 0,77, max: 1,47) idi.

Yapilan ROC egrisi analizinde malign grubu kontrol serviksli gruptan ayirmada egri
altindaki alan 1,ADC cut-off degeri 1,18x10°mm?s bulundu. Bu cut-off degeri icin
sensitivite ve spesifite sirastyla %100 ve %100 bulundu.

Yapilan ROC egrisi analizinde malign grubu kontrol serviksli gruptan ayirmada egri
altindaki alan 1,kitle ADC nin myometrium ADC ye oraninin cut-off degeri 0,7288 bulundu.
Bu cut-off degeri igin sensitivite ve spesifite sirasiyla %100 ve %100 bulundu (Sekil 2).
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VAKA ORNEKLERI

Sekil 3 : Endometrium karsinomu

46 yasinda bayan hastada endometrium karsinomu. Yag baskili T2A aksiyal imajda
endometriumda lezyon ve tek atimli, spin e¢ko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000)
ortalama ADC degerini: 0,54x10°mm?/s 6lctiik.

Sekil 4 : Serviks karsinomu

48 yasinda bayan hastada serviks karsinomu. Yag baskili sagital T2A kontrastli sagital
ve aksiyel yag baskili T1A da serviks posteriorda lezyon izlendi ve tek atimli, spin eko, eko

planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 0,84x10°mm?/s dlctilk.

Sekil 5 : Endometrial polip

66 yasinda bayan hastada endometrial polip. Yag baskili sagital T2A kontrastli sagital
yag baskili TIA da endometrial kavitede lezyon izlendi ve tek atimli, spin eko, eko planar

(SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini: 2,15x10*mm?/s 8lctiik.
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Sekil 6 : Adenomyozis

39 yagsinda bayan hastada adenomyozis. Yag baskili sagital T2A da endometrial
kaviteye uzanan junctional zon kaybina neden olan, milimetrik kistler iceren lezyon izlendi ve
tek atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini:
1,12x10°mm?s 6lgtiik.

Sekil 7 : Gestasyonel trofoblastik timoér (GTT)
43 yasinda bayan hastada gestasyonel trofobalstik timor. Yag baskili aksiyal

T2A,aksiyal T1A kontrastl aksiyel yag baskili TIA da endometrial kaviteyi dolduran lezyon
izlendi ve tek atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC
degerini: 2,47x10°mm?/s dlctik.
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Sekil 8 : Submukdz leiomyom

27 yasinda bayan hastada submukéz leiomyom. Yag baskili sagital T2A kontrastl
sagital yag baskilit T1A da endometrial kaviteyi dolduran ve vajene dek uzanan lezyon izlendi
ve tek atimli, spin eko, eko planar (SS-SE-EP) DAG’de (b=1000) ortalama ADC degerini:
1,30x10*mm?/s 6lctiik.
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5. TARTISMA

Tablo 6:Normal uterin zon ve hastaliklarinin karsilagtirmasi

Kilickesmez(55) Bizim ¢aligma
Uterin zon Normal zon ve | Hasta Ort. ADCx10 Hasta Ort. ADCx10
hastaliklar sayisl ‘mm‘/s) sayisl ‘mm‘/s)
Myometrium Leiomyom 35 147%0.36 75 1.100.26
Endometrium Normal 50 1.650.33 20 1.42+0.18
Karsinom 14 0.86+0.13 24 0.77+0.12
Polip 10 1.76+0.24 9 1.66+0.29
Serviks Normal 50 171£0.17 20 162£0.23
Karsinom 10 0.91+0.14 12 0.83+0.13
Junctional zon Adenomyozis 12 1.24%0.20 17 1.11£0.10

Kiligkesmez ve arkadaslarinin (55) calismasindaki normal zonlarin ve hastaliklarin

ortalama kitle ADC degerleri ile bizim ¢alismamizin verileri uyumluydu ( Tablo 6).

Fujit ve ark. (56) c¢alismalarinda hem endometrial karsinomlarmn hem de
karsinosarkomlarin ADC degerlerini diisiik buldu. Submukozal leiomyom ve endometrial
poliplerin ADC degerleri, malign lezyonlardan 6nemli 6l¢iide yiliksekti. Bu ADC degerindeki
yiiksekligin nedeni; endometrial poliplerin histolojik olarak endometrial bez ve stromal
dokular1 fokal veya diffiiz olarak igcermesidir. Polibin i¢inde genellikle kistik glandiiler
hiperplazi olusur ve bu da seliilaritenin azalmasina ve ekstraseliiller su molekiillerinin

hareketinin artmasina ve sonugta ADC degerinin artigina neden olur (56).

Fujii ve ark (56) izleyen timorlerin ADC degerini (x10°mm?/s) ortalamalar1 ve standart

sapma olarak histolojik tiplerine gore sirasiyla soyle bildirdiler (Tablo 7); endometrial kanser
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0.98+0.21; karsinosarkom 0.97+0.02; submukozal leiomyom 1.37£0.28 ve endometrial polip
1.58+0.45. Ayrica benign lezyonlari malignlerden ayirmada ortalama ADC degerlerini
belirgin yiksek buldular (P<0.05). Malign lezyonlar i¢in ortalama ADC ve standart sapma
0,98+0,19; benign lezyonlar icin ortalama ADC ve standart sapma 1,44+0,34 olarak
bildirdiler. Cut-off degeri < 1.15x10°mm?/s olan vakalari, malign olarak tanimladiklarinda,

sensitivitesi ve spesifitesi degerlerini sirastyla %84,6 ve %100 buldular.

Tablo 7: Normal endometrial doku ve endometrial timérin ADC dl¢umi

Yazar Yil Teknik b- Ortalama normal Ortalama kanser | Ratio*
degerleri ADC(x10*mm?s) ADC(x10°*mm?/s)
Fujii 2008 | 1.5T Siemens | 0,1000 1.44+0.342 0.98+0.21
bodyCaoil EPI
Inada 2009 | 1.5T GEbodyCoil | 0,800 1.52+0.20 0.97+0.19
EPI
Kilickesmez 2009 | 1.5T Siemes | 0,500,1000 | 1.65+0.33 0.86+0.13
bodyCoil EPI
Takeuvhi 2010 | 1.5T GE bodyCoil | 0,800 1.58+0.362 0.84+0.19
EPI
Tamai 2007 | 1.5T GE bodyCoil | 0,800 1.53+0.10 0.88+0.16
EPI
Shen 2008 | 1.5T GE bodyCoil | 0,500,1000 | 1.28+0.222 0.86+0.31
EPI
Bizim ¢ahsma | 2014 | 1.5T Siemes | 0,500,1000 | 1.42+0.18 0.77+0.12 0.55+0.12
bodyCoil EPI

@ Benign endometrial lezyonlar

*Endometrium karsinomu kitle ADC sinin myometrium ADC ye orant
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Bizim ¢alismamizda Fujii ve arkadaslarinin ¢aligmasi (56) ile kiyaslandiginda sirasiyla,
endometrial kanser 0,77+0,12; karsinosarkom 0,94+0,00 (hasta sayis1 1 oldugundan istatistik
degerlendirmeye alinmadi) submukozal leiomyom, 1,10+0,26 ve endometrial polip,
1,66+0,29 olup c¢alismamizla benzer degerler bulduk. Cut-off ADC degeri < 1.28x10°
mm?/solan vakalari, malign olarak tamimladigimizda, sensitivitesi ve spesifite degerlerini
sirastyla %80 ve %70,5 bulduk. Sensitivite degerimiz yukaridaki c¢alisma ile yakin iken,

spesifite degerimiz diisiiktii.

Ek olarak diger ¢alismalardan farkli olarak c¢alismamizda, daha guvenilir oransal
degerlere ulasabilmek i¢in tiim hastalarinin kitle ADC degerlerinin yaninda, dis myometrial
tabakanin ADC degerlerini 6lglim yaparak birbirine oranladik (Tablo 8 ). Ve de kontrol grubu
olarak 20 hastanin endometrium ve serviks dokusunun ADC degerlerini Olgtiik, normal
endometrium ADC degerini 1,42+0,18 ve normal serviks ADC degerini 1,62+0,23 bulduk ve
kitle ADC degerleri ile oranlamalar yaptik. Su degerlere ulastik; benign grubun kitle
ADC’sinin dis myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi 0,79+0,27; malign grubun kitle
ADC’sinin dis myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi 0,55+0,11; kontrol serviksli grubun
serviks dokusu ADC’sinin myometrial ADC ye oranmnin ortalamasi 1,05+0,19; kontrol
endometriumlu grubun endometrium dokusu ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin
ortalamasi 0,91+0,15 6lctuk. Malign grup kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye orani, diger
gruplarla karsilastirildiginda (benign grup, kontrol serviks grubu ve kontrol endometrium
grubu) belirgin anlamli distiktii (Hepsi P < 0,001). Cut-off oran <0,83 olan vakalari, malign

olarak tanimladigimizda, sensitivitesi ve spesifite degerlerini sirastyla %70 ve %73,8 bulduk.
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Tablo 8: Uterin lezyonlarin, normal endometrium ve serviks dokusunun ortalama ADC
degerleri ve kitle ADC’nin myometrial ADC’ye orani

Ortalama ADC degerleri | Kitle ADC’nin  myometrial
ADC’ye orani
Endometrium karsinom O,77iO,12xlO'3mm2/s 0,55+0,12
Endometrial polip 1,66+0,29x10°mm?s | 1,30+0,25
GTT 2,4040,37x10°mm?/s | 1,48+0,25
Submukoz myom 1,0620,28x10°mm?/s | 0,710,18
Leiomyom 1,1040,26x10°mm?%s | 0,71+0,15
Serviks kanseri 0,83+0,13x10°mm%s | 0,5420,10
Adenomyozis 1,1140,10x10°*mm?%s | 0,71+0,17
Kontrol endometrium 1,42+0,18x10°*mm?%s  |0,91+0,15
Kontrol serviks 1,62+0,23x10°*mm%s | 1,05+0,19

Tamai ve ark. (57), calismalarinda endometrial kanserin ortalama ADC degerini
(0.88+£0.16 x 10mm?*/s) normal endometriumun ortalama ADC degerinden (1.534+0.10 x
10mm?*/s) onemli Olgiide diisiik oldugunu bildirdiler. Endometrium kanser gruplarinda, her
bir histolojik derecesi i¢in sirasiyla, 0.93+£0.16 x 10mm?*/s (grade 1), 0.92+0.13 x 10mm?/s
(grade 2) ve 0.73£0.09 x 10mm?/s (grade 3) olarak belirttiler. Grade 3’Un ADC degerini,
grade 1’den 6nemli 6l¢iide diisiik buldular (57). Bizim ¢alismamizda ise, endometrial kanserin
ortalama ADC degerini (0,77+£0.12 x 10mm?/s); normal endometriumun ADC degerinden
(1,42+0,18 x 10°mm?/s), Tamai ve arkadaslarinin ¢alismasiyla uyumlu olarak diisiik bulduk.
Calismamizda histolojik dereceye gore ADC Ol¢limiinii yapmadik. Daha 6nceki caligmalardan
farkli olarak biz ¢alismamizda endomerium kanseri kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye
oranini (0,55+0,12 x 107°mm?/s), normal endometrium dokusu ADC’sinin myometrial
ADC’ye (0,91+0,15 x 10™mm?/s) oranindan daha diisiik oldugunu ¢alismamizda vurguladik.
Biz ¢alismamizda hastanin kendi dis myometrial dokusuyla yapilacak olan oranlamalarin
daha dogru sonuglar verecegini diislinmekteyiz. Ciinkli uterus lizerine hormonal etkiler,
siklusun farkli donemlerinde farkl etki gostermektedir. Bu da ADC 6lglimlerini ve oranlarini
etkileyebilir. Bu sebeplerle ayni1 hastanin dokularinin  kullanilmasinin daha dogru

olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Shen ve ark. (58), calismalarinda; endometrial kanserin (n=21) ortalama ADC degerini
0.864x10mm?*/s ve benign endometrial lezyonlarin (4 hasta edometrial hiperplazi, 3 hasta
endometrial polip toplamda 7 hasta) ortalama ADC degerini 1.277x10mm?*/s olarak
bildirdiler. Iki grup arasinda istatiktiksel olarak anlamli fark vardi (P<0.001). Malign
tlimdrlerin tiimii adenokarsinomaydi ve cogu endometrioid tipdi (grade 1, n=8; grade 2, n=9;
grade 3, n=2). Timor derecesi ile ADC arasinda istatiktiksel olarak anlamlilik yoktu (58).
Bizim ¢alismamizda (Tablo 9) malign grubun ( 24 hasta endometrium karsinomu, 12 hasta
serviks karsinomu, 1 hasta karsinosarkom olup toplamda 37 hasta) ortalama ADC degerini
(0.79£0.13x107mm?/s), benign grubun (9 hasta endometrial polip, 1 hasta endometrial
hiperplazi, 18 hasta submukdéz myom, 17 hasta adenomyozis, 6 hasta GTT, 75 hasta
leiomyom olup toplamda 126 hasta) ortalama ADC degerini (1.20+0.39x107*mm?/s) 6l¢tik.
Malign ve benign grup arasindaki fark istatiktiksel olarak anlamliydi (P < 0,001).
Endometrium tiimér derecesi agisindan ADC 6l¢iimii yapmadik. Shen ve arkadaglarinin (58)
caligmalariyla benzer sonuglar elde ettik. Ek olarak malign grubun kitle ADC’sinin
myometrial ADC’ye oranini (0.55+0.11), benign grubun kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye
oranin1 (0.79+0.27) bulduk. Ikisi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (P < 0,001).
Malign grubun kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oranini, benign grubun kitle ADC’sinin
myometrial ADC’ye oranindan diisiik saptadik. Bu oranin malign uterin lezyonlari, benign

uterin lezyonlardan ayirt etmede daha giivenilir bir 6l¢iim oldugunu diisiinmekteyiz.
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Tablo 9: Diflizyon agirlikli ¢alismalar ve uterin hastaliklarin ADC degerleri

Yazar Yaym yili | Dergi Timér&Doku b-values ADC (x10°mm?s)
Naganawa S. ve ark.(9) 2004 Eur Radiol Serviks kanseri(12) 0, 300,600 | 1.09+0.20
Normal serviks(10) 1.79+0.24
Mc Veigh PZ: ve ark.(10) | 2008 Eur Radiol Serviks kanseri(47) 0, 600 1.09+0.20
Normal serviks(26) 2.09+0.46
Tamai. K. ve ark.(57) 2007 J Magn Reson | Endometrial kanser(18) 0,500, 1000 | 0.88+0.16
Normal endometrium(12) 1.53+0.10
Fujii S. ve ark.(56) 2007 Eur Radiol Endometrial kanser(11) 0, 1000 0.98+0.21
Endometrial polip (4) 1.58+0.45
Shen SH. ve ark.(58) 2008 AJR Endometrial kanser(11) 0, 1000 1.86+0.31
Endometrial polip veya hiperplazi(7) 1.27+0.22
Tamai K. ve ark.(59) 2007 Eur Radiol Uterin sarkom(7) 0,500, 1000 | 1.17+0.15
Leiomyom(51) 0.88+0.27
Normal endometrium 1.62+0.11
Bizim ¢alisma 2014 Endometrial kanser(24) 0,500, 1000 | 0.77+0.12
Endometrial polip (9) 1.6+0.29
GTT(6) 2.40+0.37
Submuk6z myom(18) 1.06+0.28
Adenomyozis(17) 1.11+0.10
Leiomyom(75) 1.10+0.26
Serviks kanseri(12) 0.83+0.13
Kontrol endometrium(20) 1.42+0.18
Kontrol serviks(20) 1.62+0.23
Karsinosarkom(1) 0.94+0.00
Endometrial hiperplazi(1) 1.27+0.00
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Naganawa ve arkadaslarina (9) gore, servikal kanser lezyonlarinin ortalama ADC
degeri, normal servikal dokudan daha disiikti (1.09x10°mm%s ve 1.79 x10°mm?s);
kemoterapi ve radyasyon tedavisi sonrasi ADC degerlerinin normal araliga dondiigiini
belirttiler. McVeigh ve ark. (10) genis hasta grubunda (47 servikal kanser, 26 normal serviks)
servikal kanserin median ADC’sini, normal serviksten (1.09x10°mm?%s ve 2.09x10°mm?/s)
onemli Ol¢lide diisiik oldugunu rapor ettiler (Tablo 9). Bu ¢alisma ADC 6lgiimiiniin, uterin
servikste normal ve kanser6z doku arasindaki ayrimi yapmada potansiyel kabiliyeti oldugunu
destekledi. Serviks karsinomunun histolojik subtipleri arasinda anlamli farklilik yoktu

(10)(Tablo 10).

Tablo 10:Normal serviks dokusu ve servikal timoérin ADC ol¢imi

Yazar Yil Teknik b-degerleri Ortalama Ortalama kanser | Ratio*
normal ADC(x10
ADC(x10°mm?s) *mm?s)

Naganawa 2004 | 1.5T Siemens bodyCoil EPI | 0,300,600 1.79+0.24 1.0940.2

Charles- 2008 | 1.5T 0,300,500,800 | 1.331+0.159 0.757+0.110

Edwards PhilipsEndovaginalRing

CoilEPI

Xue 2008 | 1.5T GE bodyCoil EPI 0,800 1.73+0.31 1.08+0.12

McVeigh 2008 | 1.5T GE bodyCoil EPI 0,600 2.09+0.462 1.09+0.2

Chen 2009 | 1.5T Philips bodyCoil EPI 0,800 1.593+0.151 1.110+0.175

Kilickesmez 2010 | 1.5T Siemes bodyCoil EPI 0,500,1000 1.71+0.17 0.91+0.14

Bizim 2014 | 1.5T Siemes bodyCoil EPI 0,500,1000 1.62+0.23 0.83+0.13 0.54+0.10

calisma

@ Ortanca ADC degerleri

*Serviks karsinomu kitle ADC sinin myometrium ADC ye orani
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Bizim ¢alismamizda malign lezyonlar1 (serviks karsinomu), normal serviks dokusundan
ayirmada ortalama ADC degeri belirgin anlamliyd: (P < 0.001). Malign servikal lezyonlar i¢in
ortalama ADC degeri ve standart sapmasimi 0,83+0,13; normal serviksin ortalama ADC
degeri ve standart sapmasini 1,62+0,23 olarak saptadik. Naganawa ve arkadaslar1 ile
McVeigh ve arkadaslarinin ¢alismalariyla kiyaslandiginda benzer degerler saptadik. Cut-off
ADC degeri < 1,18x10™° mm?/solan vakalari, malign olarak tamimladigimizda, sensitivitesi ve
spesifite degerlerini sirasiyla %100 ve %100 bulduk. Diger calismalardan farkli olarak
calismamizda, daha giivenilir oransal degerlere ulasabilmek icin serviks karsinomlarinin kitle
ADC degerlerinin yaninda, ayni hastada dis myometrial tabakanin ADC degerlerini 6lgerek
birbirine oranladik. Ayrica bu hastalarla oran yapmak i¢in kontrol grubu olarak 20 hasta alind1
ve serviks dokusunun ADC degerleri ve dis myometrial tabakanin ADC degerleri dlgiilerek
oranlamalar yapildi. Su degerlere ulastik; serviks karsinomlu malign grubun kitle ADC’sinin
dis myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi 0,54+0,10; kontrol serviksli grubun serviks
dokusu ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin ortalamasi 1,05+0,19 olctiik. Malign grup
kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye orani, kontrol serviks grubu ile karsilastirildiginda
belirgin anlamli disiiktii (P < 0,001). Cut-off oran <0,73 olan vakalari, malign olarak

tamimladigimizda, sensitivitesi ve spesifite degerlerini sirasiyla %100 ve %100 bulduk.

Yang ve arkadaslar1 (60) yaptiklar1 ¢alismalarinda uterin adenomyozis ortalama ADC
degeri, uterin leiomyomlarinkinden anlamli diisiik bulundu (sirasiyla 1,582x10°mm?/s ve
2,122x10°mm?/s, P = 0,001). Bu iki lezyonda 6lctimler lezyon ici yiiksek sinyalli alanlardan
yapildi. Tiim lezyonu kapsayacak sekilde yapilan ADC 6l¢iimlerinde ise bu degerleri sirastyla
1,214x10°mm?/sve 0,967x10 mm?sbuldular (P = 0,001). Bu iki 6lciim metodunda birbiriyle
uyumsuz sonuglar buldular. Bu iki 6l¢lim metodunda elde ettikleri degerleri birbirinden
cikarinca elde ettikleri ortalama ADC degerlerini sirasiyla 0,369x10°mm?/sve 1,096x10
*mm?/s buldular (P<0.001)(60).

Calismamizda adenomyozis (1,11+0,10x10°mm?/s) ile leiomyom (1,10+0,26x10°
3mmzls) gruplan arasinda kitle ADC farki istatistiksel olarak anlamsizdi (P > 0,05), ayrica
adenomyozislerin kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oranmin ortalamasi 0,71+0,17,
leiomyomlarin kitle ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninin ortalamas1 0,7140,15 olup,
ortalama ADC degeri ve kitle ADC’nin myometrial ADC’ye oram1 oOlglimii, uterin

adenomyozisi, uterin leilomyomdan ayiramamakla olup, etkin bir yontem degildir.
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GTT lezyonlarini lokalize etmek i¢in MR incelemenin kapasitesinin miikemmelligine
ragmen, gebelikle iligkili diger hastaliklardan ayirmada MR bulgularmin nonspesifik
oldugunu bildirildi (61). Persistan GTT, inkomplet abortus ve ektopik gebeligin MR inceleme
bulgular birbirine yakin olmasina ragmen, ayirt edici goriintiileme bulgular1 spesifik degildir.
Ancak GTT’de MRI hastaligin invazivligini saptayarak, hastalarin tedavisini degistirebilir
(61). GTT, MRI’da uterin zonal yapilart bozan ve heterojen sinyal intensitesi olan
hipervaskuler Kitleler olarak izlenir (62). Persistan GTT saptanmasinda human chorionic
gonadotropin-beta subunit 6lctimleri, ultrasondan daha kesin sonug¢ verir (63). Ancak

literatiirde biz GTT’de ADC 6l¢limii ile ilgili ¢aligmaya rastlamadik.

Calismamizda GTT’lerin kitle ADC degerlerini 6lcerek, konvansiyonel MRG’ye sayisal
bir gii¢ katmay1 amagladik. GTT’yi diger intrakaviter lezyonlardan ayirt etmek i¢in, daha
onceki galismalardan farkli olarak ADC 6l¢iimiiniin faydali olabilecegini diisiindiik. Ozellikle
GTT ADC degerinin (2,40+0,37x10°mm?/s) yiiksek olmas1, intrakaviter malign lezyonlardan
GTT’yi ayirt etmede yararlidir (P<0,001), ayrica benign lezyonlardan da (endometrial polip,
submuk6z myom, adenomyozis, leiomyom,) ayirt etmede de oldukca faydalhidir (P<0,001).
Fakat GTT ADC’sinin myometrial ADC’ye oranini (1,48+0,25) malign ve benign lezyonlarin
(endometrial polip hari¢) ADC’sinin myometrial ADC’ye oraninindan yiiksek oldugunu
istatiktiksel olarak saptadik.

Calismamizin bazi kisithliklar1 vardi; (a) karsinosarkom, endometrial hiperplazi
vakalar1 say1 olarak az (birer vaka) ve bu nedenle istatistiksel ¢alisma yapilamamasi, (b) hasta
yogunluguna bagli randevii uygulamasi nedeniyle menstriial siklusa gore uygun giin

standardizasyonu her hasta i¢in optimize edilemedi.
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6. SONUC

Sonug olarak, difizyon MRG’nin benign ve malign uterin lezyonlar ile bazi timéor
subgruplarinin ayrimini yapmada umut vaat eden bir goriintiileme yontemi oldugunu
disiinmekteyiz. Ayrica caligmamizda diger c¢alismalardan farkli olarak, kitle ADC’nin
myometrial ADC’ye oranlarinin elde edilmesinin, sonuclarin daha objektif olmasina katki
saglayacagina inanmaktayiz. GTT de ADC o6l¢iimiinii ilk olarak bu c¢alismada yapildi ve
GTT’yi benign ve malign lezyonlardan ayirt etmede ADC Olglimiiniin yararli olacagin
diisiinmekteyiz. Pelvik MRG’nin tek basina konvansiyonel yontemlerle degerlendirilmesine

ek olarak diflizyon tetkikinin rutin alinmasi dogru tan1 konmasina katkida bulunabilir.
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