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KISALTMALAR
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DAG: Difiizyon agirlikli gérintileme
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FDG: Floro-deoksi glukoz

FID: Free induction decay

FLAIR: Fluid attenuated inversion recovery
FOV: Goéruntlleme alani

GBM: Glioblastoma multiforme
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Glx: Glutamat ve glutamin

Gly: Glisin

GRE: Gradiyent eko

iV: intravendz

KBB: Kan beyin bariyeri

Maks: Maksimum

Min: Minimum

ml: Miyoinozitol
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MR: Manyetik rezonans

MRG: Manyetik rezonans gorintileme

MRS: Manyetik rezonans spektroskopi
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ms: Milisaniye

MTT: Ortalama gecis zamani
NAA: N-asetil aspartat

PDA: Proton dansite agirlikli
PET: Pozitron emisyon tomografi
RF: Radyofrekans

ROI: Region of interest

SE: Spin eko

SNR: Sinyal gUraltd orani
SPECT: Single foton emisyon tomografi
SSS: Santral sinir sistemi

T: Tesla
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TR: Tekrarlama zamani

TTP: Tepeleme zamani
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Sekil 18. 81 yasinda erkek hasta (olgu 17). Beyin MRG’de: T2A aksiyel
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karakterde lezyon mevcuttur. Lezyonun kontrastl T1A aksiyel incelemede (b)
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Sekil 19. 66 yasinda erkek hasta (olgu 19). Beyin MRG’de: T1A kontrastsiz
aksiyel gérunttde (a) sag temporal lobda hiperintens (hemoraji) alanlar iceren
heterojen yapida lezyon mevcut. Lezyonun kontrastlh T1A aksiyel incelemede
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gbérunttide (c) santralinde hipointens alanlar iceren heterojen yapida oldugu,
ADC haritasinda (d) heterojen sinyal degisiklikleri gésterdigi dikkati cekmistir.
Elde edilen renk kodlamali MR spektroskopi gérintistinde (e) Cho/Cr oraninda
artis gbsteren alanlar mevcuttur. rCBV haritasinda (f) Cho/Cr oraninin arttigi
kesimlerde daha belirgin olan perflizyon artigi gérilmektedir (Histopatolojik tani:
Anaplastik astrositom, grade lll)

Sekil 20. 65 yasinda kadin hasta (olgu 20). Beyin MRG’de: T1A aksiyel
g6rintide (a), sol temporal lobda sinirlari ayird edilebilen heterojen karakterde
lezyon mevcuttur. Lezyon kontrastl T1A aksiyel incelemede (b) ¢cok miktarda
halkasal ve nodller tarzda kontrastlanmaktadir. Aksiyel T2A gérintide (c)
lezyon heterojen yapidadir. ADC haritasinda (d) lezyonda disUk sinyalli alanlar,
rCBV haritasinda (e) medialde ve santralde perflizyon artisi gérilmektedir.
Spektrumda (f) belirgin Cho pikleri, NAA degerlerinde azalma dikkati
cekmektedir (Histopatolojik tani: GBM, grade 1V)

Sekil 21. Takipte, opere (2 yil 6nce) disuk grade astrositom tanisi olan, 34
yasinda erkek hasta (olgu 24). Beyin MRG’de: T2A aksiyel gorintide (a)
bilateral frontal lobda, hiperintens lezyon ve solda ensefalomalazik alan dikkati
cekiyor. Kontrastli T1A aksiyel incelemede (b) 6zellikle orta hatta ve sagda

kontrastlanma, ADC haritasinda (c) periferde hiperintens, santral kesimlerde



daha dasik sinyal degisiklikleri gértilmektedir. rCBV haritasinda (d) noduler
kontrastlanma gdésteren alanlarda belirgin perfliizyon artisi, renk kodlamali MR
spektroskopi goérintisinde (e) yine orta hatta ve sagda Cho/Cr oraninda artis
gosteren alanlar, spektrumda (f) belirgin  Cho pikleri gorilmektedir
(Histopatolojik tani: GBM, grade 1V)

Sekil 22. 45 yasinda erkek hasta (olgu 25). Beyin MRG’de: T2A aksiyel
g6rintlde (a), sol temporal lobda heterojen hiperintens lezyon mevcuttur.
Lezyonun kontrasth T1A aksiyel incelemede (b) orta derecede noduler tarzda
kontrastlandigi, ADC haritasinda (c) periferinde hiperintens, santral
kesimlerinde daha dusuk sinyal degisiklikleri gdsterdigi dikkati gekmistir. rCBV
haritasinda (d) belirgin perflizyon artigi gérilmemekte olup, renk kodlamali MR
spektroskopi goérintlsiinde (e) santralde Cho/Cr oraninin arttiyi alanlar,
spektrumda (f) Cho pikleri gérilmektedir (Histopatolojik tani: Diffiz astrositom,
grade )

Sekil 23. Daha dnce opere olan (tani?), 54 yasinda erkek hasta (olgu 28).
Beyin MRG’de: T2A aksiyel gérintide (a), sag frontoparyetal bdlgede operatif
degisiklikler ve kontrastli T1A aksiyel incelemede (b) nodller tarzda, ¢ok
kontrastlanan hiperintens lezyon mevcuttur. ADC haritasinda (c) hiperintens
sinyal degisiklikleri gérilmektedir. rCBV haritasinda (d) belirgin perflzyon artisi
yoktur. Renk kodlamali MR spektroskopi gériintiisinde (e) lezyonun santralinde
daha belirgin olmak Gzere Cho/Cr orani artisi, spektrumda (f) Cho pikleri ayird
edilmektedir (Histopatolojik tani: Anaplastik astrositom, grade Ill)



OZET

Bu calismanin amaci, beyin timérlerinin tanisinda ve grade’inin
belirlenmesinde, ileri manyetik rezonans goérintileme (MRG) teknikleri olan
diftizyon agirlikli gériintileme (DAG), perflizyon MRG ve manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) yéntemlerinin yerini ve degerini, bu yéntemlerin bir arada
kullanimi ile digik ve yiksek grade’li malign timdrlerin ayirt edilebilirligindeki
iligkilerini arastirmaktir.

Bu amacla intrakranyal kitle tanisi olan (baska bir gérintlleme ydntemi
ile dnceden gobsterilmis ya da bu 6n tani ile takip edilmekie olan) hastalara
konvansiyonel MRG incelemesine ek olarak ayni seansda, DAG, perflizyon
MRG ve MRS incelemeleri yapildi. Histopatolojik sonuglari elde olunan ve
intraaksiyel supratentoryal yerlesimli néroepitelyal doku timd&rlerinden olusan
secilmis 28 hasta arastirma grubuna dabhil edildi.

Konvansiyonel MRG’lerde, timoérin lokalizasyonu, kitle varligi ve/veya
secilebilirligi, 6dem olup olmadigl, nekroz ve/veya Kist icerip i¢cermedigi,
kontrastlanma orani ve kontrastlanma bigimi incelenerek kaydedildi.

Goranen diflzyon katsayisi (apparent diffusion coefficient=ADC) haritalari
Uzerinden tim lezyonlarin ortalama minimum (min) ADC degerleri 6lculdi.
Olgularin perfizyon 6zelliklerini degerlendirmede beyin kan volimU [cerebral
blood volume (CBV)] haritalari kullanilarak ortalama maksimum (maks) rolatif
CBV (rCBV) degerleri elde edildi. TE 135 milisaniye ile elde edilen multivoksel
MRS gérintalerinden renk kodlamali metabolit haritalari olusturuldu ve ortalama
maks Cho/Cr oranlar belirlendi. Bu (¢ inceleme serisinde elde olunan
goérunttlerde ayni dizlemli kesitlerde kitle lezyonunun 3 ayr yerinden ayni
boyuttaki ROl ile karsilastirmaya esas olacak élciimler elde olundu.

Ortalama min ADC degeri; dusuk grade’li malign timérlerde 1,248+0,036
x1078 mm?/s, ylksek grade’li malign timérlerde 0,897+0,203 x1078 mm?/s olarak
bulundu. Disik grade’li malign timédrler icin maks rCBV 1,361+0,299, ylksek
grade’li malign timoérler icin maks rCBV 5,407+2,393 olarak tespit edildi.
Ortalama maks Cho/Cr dislk grade’li malign timérlerde 2,853+1,770, yuksek
grade’li malign timérlerde 5,879+1,788 olarak saptandi.
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DusuUk ve yUksek grade’li gruplar arasinda, her timérin min ADC, maks
rCBV, maks Cho/Cr degerlerinin ortalamalari arasinda farkllik olup olmadigini
saptamak amaciyla yapilan bagimsiz gruplar t-testi (Student t-testi) sonucunda,
p degeri <0,001 bulunarak iki grup arasinda anlamli fark oldugu géraldu.

Bu bulgularla DAG, perfizyon MRG ve MRS tekniklerinin, beyin
timdrlerinin tani ve grade’lemesinde konvansiyonel MRG bulgularina énemli ek
veriler sagladigi; ortalama min ADC, ortalama maks rCBV ve ortalama maks
Cho/Cr degerlerinin 6lciimesi ile disik ve ylksek grade’li malign timérlerin
ayirt edilebilecegi gérildi. Yapilacak yeni calismalarda her ¢ teknikte voksel
bazinda yapilacak o&lcimler ile 6zellikle heterojen karakterde olan yulksek
grade’li glial timorlerde, intra-timéral grade’lemenin - mimkdn olabilecegi,

dolayisiyla tedavi planlamasinin daha dogru olarak yapilabilecegi 6ngérulda.
Anahtar sdzciikler: Manyetik rezonans gérintileme, Diflizyon manyetik

rezonans gorintileme, Perflizyon manyetik rezonans gérintlleme, Manyetik

rezonans spektroskopi, Beyin timorleri.
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ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the role and value of advanced
magnetic resonance imaging (MRI) techniques such as diffusion weighted
imaging (DWI), perfusion MRI and magnetic resonance spectroscopy (MRS) in
the diagnosis and grading of brain tumors and the combined use of these
methods in the differentiation between high and low grade malignant tumors.

For this reason DWI, perfusion MRI and MRS were performed in the
same session of conventional MRI to the patients with intracranial tumor
(demonstrated previously by another imaging method or on follow up with initial
diagnosis). 28 selected patients with tumors composed of neuroepithelial tissue
located in the intraaxial supratentorial region having histopathological results
were included in the study group.

By conventional MRI, the location of a tumor, the presence of a mass
and/or its being well defined, the presence or absence of edema, wether it
containes necrosis and/or cyst, degree of enhancement and enhancement
patterns were identified.

The mean of minimum (min) apparent diffusion coefficient (ADC) values
of all lesions were measured on ADC maps. The mean of maximum (max)
relative cerebral blood volume (rCBV) values were acquired using cerebral
blood volume (CBV) maps during assessment of perfusion characteristics of the
cases. Color coded metabolic maps were produced from multivoxel MRS
images acquired with TE of 135 msec. and mean max. Cho/Cr ratios were
determined. In images adobted in the three examination series, measurments
that will constitute the base for comparision were obtained from sections in the
same planes from three different locations of the mass with a same ROl size.

The mean min ADC value; in low grade malignant tumors was found to
be 1,248+0,036x10°mm?2/s and in high grade malignant tumors was
0,897+0,203x10™® mm?s. Max rCBV for low grade malignant tumors was
1,36120,299 and max rCBYV for high grade malignant tumors was 5,407+2,393.
The mean max Cho/Cr ratio in low grade malignant tumors was 2,853+1,770

and in high grade malignant tumors 5,879+1,788.
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Results of independent groups t-test (Student t-test) performed to
determine if there is difference between the means of min ADC, max rCBV and
max Cho/Cr values of each tumor in the low and high grade groups
demonstrated a p value of <0,001 which indicated a significant difference
between the two groups.

With these findings it is found that DWI, perfusion MRI and MRS
techniques provided important additional data to the conventional MRI findings
regarding diagnosis and grading of brain tumors; and showed that measuring
mean min ADC, mean max rCBV and mean max Cho/Cr values may allow
differentiation between low and high grade malignant tumors. It seems possible
that in studies that will be carried on in the future, intra-tumoral grading
especially in high grade tumors of heterogen character can be made by
measurments on voxel bases in each of the three tecniques, thus making

treatment planning more accurate.
Key words: Magnetic resonance imaging, Diffusion magnetic resonance

imaging, Perfusion magnetic resonance imaging, Magnetic resonance

spectroscopy, Brain tumors.
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1. GIRiS$ VE AMAC

Noroepitelyal doku timérleri eriskinlerde santral sinir sisteminin (SSS) en
sik gorulen primer timorleri olup astrositik timarler bunlar iginde en ¢ok gorulen
gruptur (56,72). Noroepitelyal doku timédrleri, histolojik olarak heterojen
yapidadir. Degisik derecelerde selller ve nikleer pleomorfizm, mitotik aktivite,
vaskuler proliferasyon ve nekroz icerirler. Agresif tedaviye ragmen malign glial
timdorlerde prognoz genelde kétldir ve tekrarlama oranlari ylUksektir. Clnki
malign glial timérlerin énemli bir ézelligi beyin parankimini infiltre etmeleridir.
Uygun tedavinin segilmesi timér evresine énemli derecede bagldir (120).

Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans gorintileme (MRG)
deki teknolojik gelismeler ve bunun yaninda kontrast madde kullaniminda
yenilikler bircok beyin timdérinin tanisinda dogruluk oraninin artmasini
saglamistir. GUnumuzde gadolinyum (Gd) tlrevli kontrast madde kullanimi
sayesinde beyin MRG’nin duyarlihd ve 6zgulligd artmis olup timoér varhidi
stphesinde kontrast madde kullanimi rutin uygulamadir (12,45,52), ancak yine
de primer beyin timdérl tanisinda konvansiyonel MRG tekniklerinin dnemli
sinirlamalarn mevcuttur. Klasik bilgi olarak ylksek grade’li timdrlerde kontrast
madde tutulumunun daha fazla olmasi beklense de bu 6zellik spesifik degildir
(3,26).

Son vyillarda beyin tOmérli hastalar igin yeni tedavi y&ntemlerinin
gelistiriimeye baglanmasiyla, erken tani ve dogru grade’lemede radyolojik
gbrunttlemenin roli degismeye baslamistir (26). Gelisen fonksiyonel MRG
teknikleri timoér grade’ini dogru bir sekilde tesbit ederek tedavi yaklagsiminin
belirlenmesini, tedavinin daha iyi planlanmasini saglar (120). Bu fonksiyonel
goruntileme ydntemleri arasinda doku kan akim dinamigi hakkinda bilgi veren
perflzyon gérintileme, mikroskopik su hareketinin diftizyon gérintilemesi ve
dokulardaki biyokimyasal strecleri dogrudan goérintlleyen manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) yer alir (3).

Bu calismanin amaci, beyin timérlerinin tanisinda ve grade’inin
belirlenmesinde, ileri MRG teknikleri olan diftizyon agirlikli gérintileme (DAG),

perfizyon MRG ve MRS ydéntemlerinin yerini ve degerini, bu ydntemlerin bir



arada kullanimi ile disik ve vyiksek grade’li malign timorlerin  ayirt
edilebilirligindeki iligkilerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SINiR SISTEMi EMBRiYOLOJiSi

Sinir sistemi, intrauterin hayatin 3. haftasinin basinda, orta dorsal
bdlgede primitif cukurun 6ninde yerlesmis, altindaki notokord tarafindan
blyime ve farklilasmaya yo6nelik olarak harekete gecirilen ektodermal bir plak
(néral plak) olarak belirir (37,49). Noéral plagin kenarlari yukariya dogru
kabararak néral katlantilari meydana getirir. Noral katlantilar ylkselerek orta
cizgide birbirlerine yaklasir ve néral tlpd olusturmak Uzere birlesirler (37,76). Bu
birlesme servikal bdlgeden baslar, kaudal ve sefalik ydnlere dogru ilerler.
Sonugta her iki ucu agik silindir seklindeki néral tip olusur. Néral tiptn kranyal
ucu 25. ginde, kaudal ucu ise yaklasik 27. ginde kapanir (37).

Noéral tiplin kranyal ucu beyni olusturur. Beynin primer ¢ temel bélimu
prozensefalon (6n beyin), mezensefalon (orta beyin) ve rombensefalon (arka
beyin)’dur. Prozensefalondan serebral hemisferler ve diensefalon gelisir.
Embriyonik mezensefalondan erigkin mezensefalon ve rombensefalondan pons,
serebellum ve medulla oblongata geligir. Néral tlipin geriye kalan béliminden
medulla spinalis olusur. Néral tipin Ildmeni olan néral kanal, beynin

ventriklllerine ve omuriligin santral kanalina dénusir (76).

Noéral tip kapandiktan sonra néral tlp duvarini olusturan néroepitelyal
hicrelerden primitif sinir hicreleri olan glioblastlar, néroblastlar ve ependimal
hicreler olusur. Glioblastlardan, protoplazmik ve fibriler astrositler;
néroblastlardan ise néronlar meydana gelir. Glioblastlardan oligodendroglialarin
da olustugu dusinudlmektedir (49,76).

2.2. SiNiR SISTEMi HISTOLOJiSi
Sinir dokusu yapisal olarak 2 htcre tipi icerir; néronlar ve glia (néroglia)
hicreleri (49,109).

Noéronlar morfolojik ve fonksiyonel olarak serebellumun internal grantler
tabakasini olusturan kigik yuvarlak hlcrelerden, primer motor korteksin genis
piramidal Betz hicrelerine kadar farklilik gésteren heterojen bir ailedir.



Morfolojik olarak, hiicre gdvdesi (perikaryon), dendritler ve aksondan
olusur. Uyarilarn almak, iletmek ve ilerletmek, belli hiicresel etkileri baglatmak,

ndrotransmiterleri ve diger bilgisel molekulleri salgilamaktan sorumludur (49).

Glia hucreleri, néronlari koruyan, destekleyen, néron beslenmesi ve
merkezi sinir sisteminin savunmasini saglayan hdcreler olup astrositler,
oligodendrositler, Schwann hacreleri, ependimal hlcreler ve mikroglialardan

olusur.

Oligodendrositler; sitoplazmik uzantilari ile ndéronlarin  aksonlarini

kusatarak santral sinir sistemindeki myelin kilifi yapar.

Schwann hucreleri; oligodendrositlerle ayni isleve sahiptir, ancak cevresel

sinir sistemindeki aksonlarin etrafinda yer alir.

Ependimal hucreler; serebral ventrikilleri ve omurilik santral kanalini

kaplar.

Mikroglialar; néral tlpten degil, kemik iligindeki 6ncil hiicrelerden kdken
alir. Kisa uzantilara sahip, uzun, kiclik hlcrelerdir. Sinir dokusunun fagositik
hicreleri olup makrofajlar gibi fonksiyon gérir (49,62,109).

Astrositler; glia hucreleri iginde sayisi en fazla olandir. Yapisal destek
saglar, onarim islemlerinde ve metabolik degisimlerde g&revlidir, kan-beyin
bariyeri (KBB)'nin elemanidir. Néronlari, kilcal kan damarlari ve pia matere
baglar. Gri madde icinde yer alan protoplazmik astrositler ve beyaz madde
icinde yer alan fibriler astrositler olmak Uzere iki tipi vardir. Beynin parankimal
incinme vakalarinda astrositler; yogun hicresel cikintilardan meydana gelmis
bir ag olusturur (49,62,109).

2.3. SINIiR SISTEMi ANATOMiSi

Sinir sisteminin santral ve periferik olmak tzere iki bélimU vardir. SSS,
beyin ve medulla spinalis’ten olusur.

SSS, kranyum ve vertebral kanal icinde sinirlandirilmigtir. Meninks adi
verilen bag dokudan olusan membranlarla cevrilidir. En dig tabakadan

baslamak Uzere meninksler; dura mater, araknoid ve pia mater seklinde



tabakalasir. Dura mater ile araknoid arasinda subdural mesafe yer alir. Pia
mater beynin dig ylzini ve sulkuslar tamamen saran, damar ve sinirden
zengin bir membrandir. Araknoid ile pia mater arasinda subaraknoid mesafe ve
beyin omurilik sivisi (BOS) bulunur. Subaraknoid mesafe yer yer genislemeler
gbstererek sisternalari olusturur.

Kalin ve esnemeyen bir zar olan dura mater’in kranyum bosluguna dogru
iki uzantisi vardir. Bunlardan tentoryum serebelli kranyum boslugunu
supratentoryal ve infratentoryal olmak Uzere ikiye béler. Supratentoryal bélgede
serebral hemisferler, posteriyor fossa adi da verilen infratentoryal bdlgede ise
beyin sapi (mezensefalon, pons ve bulbustan olusan parga) ve serebellum yer
alir. iki serebral hemisfer arasindaki dura mater uzantisina ise falks serebri adi
verilir.

Serebral hemisferler, ortasinda falks serebrinin bulundugu bir fisstr ile
birbirinden ayrilir. Fisstrin alt bdliminde iki hemisfer arasindaki baglantiyi
saglayan yogun lif demetlerinden olusan korpus kallozum yer alir. Her bir
hemisfer frontal, temporal, paryetal ve oksipital olmak tzere dért loba ayrilir.

Serebral hemisferlerin en distaki ince tabakasina beyin korteksi adi verilir.
Gri maddeden (substantia grisea) yapilmis olan bu tabakanin kalinhigi 1,5-4,5
milimetre (mm) arasinda degisir. Bazi bdlgesel degisiklikler géstermekle birlikte,
korteks alti tabakadan olusur. Noéronlarin gdévdeleri korteks icinde yer alir.
Korteks altinda beyaz madde (substantia alba) bulunur. Burasi aksonlarin
bulundugu kisimdir. Beyaz madde icinde bulunan nukleus kaudatus, nukleus
lentiformis gibi gri madde yapilarina bazal ganglionlar denir.

Diensefalon beyin sapinin rostralinde, serebral hemisferlerin derinliginde
yer alir. Talamus, hipotalamus, epitalamus ve subtalamus olmak Gzere dort
kismi vardir. Buradaki en buyik ve énemli néral yapi, cok sayida nukleustan
olusan talamustur.

Beyin sapi serebellum éntinde yer alir ve sinir lifi demetlerinden olusan
ust, orta ve alt olmak Uzere Uc¢ cift serebellar pedinkll aracidi ile serebelluma
baglanir.

Mezensefalon beyin sapinin en (st bdlimiini olusturur. Ugiincli ve

dérdinct kranyal sinirlerin ndkleuslari buradadir.



Pons beyin sapinin en genis pargasidir. Besinci, altinci, yedinci ve
sekizinci kranyal sinir ¢gekirdekleri ponsta yer alir.

Dokuz, on, onbir, onikinci kranyal sinir gekirdekleri bulbustadir.

Serebellumun ortada vermis ve iki yanda serebellar hemisfer adi verilen
(ic parcas! vardir. ic yapisi ise; dista serebellar korteks, altinda beyaz madde ve
bunun iginde gri madde ¢ekirdeklerinden olugsmaktadir.

VentrikGler sistem serebral hemisferler icerisinde yer alan lateral
ventrikdller, talamuslar ile hipotalamus arasinda yerlesmis olan G¢lncl ventrikdl
ve beyin sapl ile serebellumun ortasinda yer alan dérdiinct ventrikilden olusur.
Lateral ventriklller foramen Monro ile UGglncU ventrikile agilirlar. Akuaduktus
Sylvi G¢lncl ventriklli dérdinch ventrikile baglar. Kaudalde santral spinal
kanal ile baglanti olan ddérdinci ventrikll, posteriyorda foramen Magendi,
yanlarda ise foramen Luschka’lar ile subaraknoid araliga acilir (80,86,109).

Kalp debisinin beste birini alan beyin; internal karotis ve vertebral arterler
ile bunlarin olusturdugu Willis poligonundan ¢ikan arterler tarafindan beslenir.
Serebral venler ile beyinden gelen vendz kan ise, araknoid grandller araciligi ile
subaraknoid araliktan gelen BOS ile birlikte, ven6z sinusler yoluyla internal
juguler vene drene olur. Vendz sinUsler duranin periostal ve meningeal
tabakalarinin belirli yerlerde birbirinden ayrilmasiyla olusur. Protuberansia
hizasinda sUperiyor sagital sinds, sinis rektus ve transvers sinUsler birleserek
konfluen sinlst meydana getirirler (86,109).

2.4. SINIR SISTEMi TUMORLERI

2.4.1. EPIDEMiYOLOJiI

Cesitli alt gruplara gére gérilme sikhgi degiskenlik géstermekle beraber,
SSS ile meninksler, kan damarlari ve sinirler gibi iligkili anatomik yapilardan
gelisen timorler, insanlarda goéralen butin timorlerin %10’unu olusturur. TUm
SSS timorlerinin ise %85’ini beyin timorleri, %15'ini omurilik tdméorleri
olusturmaktadir. Beyin timérlerinin - %80’i primer, %20’si sekonderdir
(metastatik). Organ metastazlari icinde SSS ikinci siklikta metastaz goérilen

bdlgedir ve tim metastazlarin %15-25’ini kapsar (81).



Beyin timdrleri her yasta goérilirse de 55-65 yaslari arasinda daha siktir
(81). Eriskinlere kiyasla cocuklarda primer beyin tamérleri goérilme sikhgi
yUksek olup, I6seminin ardindan ikinci siray alir (47,86).

Primer beyin timérleri igcinde en sik gorilen gliomlardir, bunu
menenjiomlar izler (86). Cocuklarda gorilen SSS timdrlerinin buyik gogunlugu
serebellum ve beyin sapi ile iligkili olarak posteriyor fossadan kaynaklanmakta
olup medulloblastom ve pilositik astrositom daha sik goérilen timdrlerdir.
Menenjiom ve nérinomlar kadinlarda, gliomlar erkeklerde daha ¢ok gorular (81).

2.4.2. ETYOLOJI

SSS tiimérlerinin olusumu ile iligkili gesitli risk faktérleri tanimlanmistir.

Ailesel hastaliklar: En sik rastlanan iligki fakomatozlar iledir.
Norofibromatozis tip 1'li hastalarda optik gliom ve menenjiom; tuberoskleroziu
hastalarda ependimom, astrositom; Von-Hippel Lindau hastaligi olanlarda
hemanjiyoblastom, feokromasitoma ve retinal timér gelismesinin daha sik
oldugu bilinmektedir. Kanserli aile sendromu olarak bilinen Li-Fraumeni
sendromunda da beyin timoérleri sik gérulmektedir (32,105).

iyonize radyasyon: Daha &énceki timérii nedeniyle kranyal radyoterapi
almis cocuklarda 2-24 yil sonra ikincil SSS timaora gelistigi bildirilmistir. Prenatal
ddénemde radyasyona maruz kalmanin, ¢ocukluk ¢caginda goérilen SSS timorleri
ile iligkili oldugu saptanmistir (32,67,73). Kranyal isinlamanin ileride hem
menenjiom hem de glial timérlerin gelisme riskini artirdigr gésterilmistir (86).

immunolojik faktérler: Organ transplantasyonu olup imminiteyi
baskilayici tedavi alan kisilerde SSS timorleri icin artmis risk vardir. Benzer
sekilde endojen immunsupresyonun oldugu Wiskott-Aldrich sendromu ve
Ataksi-telenjiektazi, lenfomalar ve sporadik olarak SSS timédrleri ile iligkilidir
(32).

Cevresel faktorler: Bazi organik bilesimler (cogunlukla nitrozaminler,
nitrozdreler, hidrazinler, polisiklik hidrokarbonlar) deney hayvanlarinda SSS
kanserojenleridir ve anne karninda veya dogumdan sonra bu tlir maddelere
maruz kalanlarda SSS timérleri sik gérilmektedir (32).

Travma: Menenjiomlarin olusumunda etkili oldugu goértsa vardir (81).



GUndmuzde tim bu risk faktdrlerinin, genetik yatkinhk durumunda etkili
oldugu, yani onkogenezisi tetikledigi gbérist kabul edilmektedir. Yapilan
calismalar kanserlesmede G¢ gen sinifinin etkili oldugunu gdéstermistir. Bu
genler sirasiyla proto-onkojenlerin mutasyona ugramis sekli olan aktif kanser
genleri, timdr baskilayici genler ve DNA tamir genleridir. Timér baskilayici
genlerden en 6nemlisi olan, 17.kromozomdaki p53 geninin ndroepitelyal
timorlerin patogenezinde énemli rol oynadigi disdntlmektedir. Normal islev
gOsteren p53 geninin glioblastoma hicre serilerini baskiladigi, mutant p53
geninin ise transformasyon gdsteren astrositlerin 6limsitzlesmesinde rol

oynadigi gosterilmigstir (81,86).

2.4.3. KLiNIK BULGULAR

Beyin timorlerinde klinik bulgular genel ve fokal olarak iki bélimde
incelenir (81).

Genel belirtiler; timdrin yer kaplayici etkisi ve BOS dolanimini aksatmasi
sonucu ortaya ¢ikan kafa ici basincinin artmasina bagli bulgulardir. intrakranyal
basing artisi beyin timdrlerinde erken klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina neden
olur. Bu bulgular basagdrisi, bulanti, kusma, papilla 6demi ve letarjidir (32,81).
Kafa i¢i basincinin artmaya devam etmesi gérme kaybi yaninda beyin
dokusunun bazi anatomik bosluklara herniye olmasina neden olarak hastanin
yasamini tehlikeye sokar. En 6nemli herniyasyonlar, foraminal, tentoryal ve
subfalsin herniyasyonlardir (81). Basagrisi, meninkslerde kan damarlariyla
iliskili olan, agriya duyarh sinir uglarinin irritasyonu ve lokal gerilimi sonucu
gelisebilecegi gibi, timodrin basiya neden olabilecek kritik hacme ulagsmasi
sonucu, intrakranyal basincin artisi ile iligkili olarak da ortaya ¢ikabilir. Siklikla
bdlgesel olma 6zelligi tasir ve genellikle timdérin yerlesimi hakkinda bilgi verir.

Nobetler diger énemli bir belirtidir. Beyin timorli olgularin %30’unda ilk
belirti olarak géraltr. Tumdrin kortekse yakinhgi ile iligkili olup glioblastomlarin
%37’sinde, duslk grade’li astrositomlarin %65-70’inde, oligodendrogliomlarin
%75-95’inde ortaya ¢ikabilir (32,81).

Fokal belirtiler; t0moéran vyerlestigi lokalizasyona gére ortaya c¢ikan
bulgulardir.



Frontal lob timodrlerinde, psisik bozukluklar (6fori, puerilizm vb.),
personalite degisiklikleri, Broca afazisi, motor bozukluklar, epileptik nébetler ve
anozmi en sik gorulen fokal belirtilerdir.

Temporal bdlgede yerlesen tumoérlerde, Wernicke afazisi, bellek
bozukluklari, kompleks parsiyel nébetler gérilebilir.

Paryetal lob timérlerinde, kortikal duyu bozuklari, Gerstman sendromu,
non-dominant paryetal hemisfer tutulumlarinda vicut semasi bozukluklari
ortaya cikabilir.

Oksipital bdlge timérlerinde, gérme alani defektleri siktir.

Posteriyor fossada oturan timoérlerde, erken kafa i¢i basing artisi
bulgulari ortaya cikar. Kranyal sinir tutulumlari, serebellar belirtiler ile beyin
sapinda uzun traktus bulgular géralir (25, 81,115).

Serebellopontin kdse tutulumunda fasiyal glg¢sizlik ve isitme kaybi,
siklikla tek tarafli serebellar kusurlarla birliktedir (32).

Amenore, galaktore, akromegali gibi endokrin problemler ve hormonal
degisiklikler sellar bélge timéorlerinin tanisinda yol gdstericidir (25, 81,115).

2.5. SINIR SISTEMi TUMORLERININ SINIFLANDIRILMASI

Sinir sistemi timdrleri ¢ogunlukla orijin aldiklari hiicre tipine, ¢ogunlukta
olan neoplastik hlcreye, farkllasma derecesine ve tumérin anatomik
lokalizasyonuna gére tanimlanir ve siniflanir (56). ilk histopatolojik siniflama
1926 yilinda Bailey ve Cushing tarafindan yapilmigtir (81). 1979 yilinda Diinya
Saglk Orgiti (WHO: World Health Organization) tarafindan yayinlanan
siniflama oldukg¢a genis kabul gérmuUstir. Bu siniflama 1993, 2000 ve en son
2007 yilinda tekrar gbézden gegcirilmisti. WHO siniflamasi her timor tipi igin
paralel bir evreleme sistemi yani sira dinyadaki degisik merkezler arasinda
standart bir bilgi akisi olmasina olanak saglamistir (56,69).

Tablo 1‘de SSS timdrlerinin WHO 2007 siniflamasi gériimektedir (69).



Tablo 1. SSS timorleri WHO 2007 siniflamasi

1. NOROEPITELYAL DOKU TUMORLERI

Astrositik tiimorler

Oligodendroglial tiimérler

Oligoastrositik tiimorler

Ependimal tiimérler

Koroid pleksus tiimorleri

Diger néroepitelyal tlimérler

Noéronal ve mikst néronal-glial timorler

Pineal bélge tiimérleri

Embriyonal tiimérler

Pilositik astrositom (Pilomiksoid astrositom)
Subependimal dev hiicreli astrositom
Pleomorfik ksantoastrositom

Diffiz astrositom (Fibriler, protopazmik, gemistositik
astrositom)

Anaplastik astrositom

Glioblastom (Dev hiicreli glioblastom, gliosarkom)
Gliomatozis serebri

Oligodendrogliom

Anaplastik oligodendrogliom

Oligoastrositom

Anaplastik oligoastrositom

Subependimom

Miksopapiller ependimom

Ependimom (Selliiler, papiller, berrak hiicreli, tanisitik)
Anaplastik ependimom

Koroid pleksus papillomu

Atipik koroid pleksus papllomu

Koroid pleksus karsinomu

Astroblastom

3. ventrik(lin kordoid gliomu

Anjiosentrik gliom

Serebellumun displastik gangliositomu (Lhermitte-
Duclos)

Desmoplastik infantil astrositom/gangliogliom
Disembriyoplastik néroepitelyal timér
Gangliositom

Gangliogliom

Anaplastik gangliogliom

Santral nérositom

Ekstraventrikller nérositom

Serebellar lipondrositom

Papiller gliondronal timdér

4. ventrikilin rozet sekilli glionéronal timéru
Paraganglioma

Pineositom

Orta derecede diferansiyasyon gdsteren pineal
parankimal timor

Pineoblastom
Pineal bdlgenin parankimal timéri

Medulloblastom (Desmoplastik/nodiler, buyik nodulld,
anaplastik, blylk hdcreli)

SSS’nin primitif néroektodermal timoéri (SSS
ndroblastom, SSS gangliondroblastom,
medulloepitelyom, ependimoblastom)

Atipik teratoid/rabdoid timor
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2. KRANYAL VE PARASPINAL SINIRLERIN TUMORLERI
Schwannom (Nérinom, nérilemmom) (SellUler, pleksiform, melanotik)
Norofibrom (Pleksiform)
Perinériom (Perinériom, NOS, malign perindriom)
Malign periferal sinir kilifi timérleri (Epiteloid MPNST, mezenkimal farkhlasma gésteren MPNST,
melanotik MPNST, glandiiler farkhlagsma gésteren MPNST)
3. MENINKSLERIN TUMORLERI

Meningotelyal hiicreli timorler Menenjiom (Meningotelyal, fibr6z (fibroblastik),
transizyonel (mikst), psammomatéz, anjiomatdz,
mikrokistik, sekretuar, lenfoplazmositten zengin,
metaplastik, berrak hicreli, kordoid, atipik, papiller,
rabdoid, anaplastik (malign) m.)

Mezenkimal tiimérler Lipom
Anjiolipom
Hibernom
Liposarkom
Soliter fibroz timor
Fibrosarkom
Malign fibréz histiyositom
Leiomyom
Leiomyosarkom
Rabdomyom
Rabdomyosarkom
Kondrom
Kondrosarkom
Osteom
Osteosarkom
Osteokondrom
Hemanjiom
Epiteloid hemanjioendotelyom
Hemanjioperisitom
Anaplastik hemanjioperisitom
Anjiosarkom
Kaposi sarkomu
Ewing sarkomu -PNET
Primer melanositik lezyonlar Diffiz melanositozis
Melanositom
Malign melanom
Meningeal melanomatozis
Meninksler ile ilgili diger tiimorler Hemanjioblastom
4, LENFOMA VE HEMATOPOETIK TUMORLER
Malign lenfoma
Plazmositom
Granlositik sarkom
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5. GERM HUCRE TUMORLERI
Germinom

Embriyonal karsinom

Yolk sak timord

Koryokarsinom

Teratom (Matir, immatir, malign transformasyon gdsteren teratom)

Mikst germ hucreli timor
6. SELLAR BOLGE TUMORLERI
Kraniofarenjiom (Adamantinomatéz, papiller)
Grandler hiicreli timor
Pitlisitom
Adenohipofizin i§ hlicreli onkositomu
7. METASTATIK TUMORLER

2.5.1. NOROEPITELYAL DOKU TUMORLERI

Noroepitelyal doku timérleri, néroektodermden kaynaklanan ve orijinini
aldigi farzedilen néroglial hiicreye (astrosit, oligodendrosit ve ependimal hiicre)
veya hakim olan hiicreye bagli olarak siniflandirilan timérlerdir (122). Glial
hicreler serebral dokuda en fazla bulunan hiicreler olup SSS hacminin yaklasik
olarak yarisini olugtururlar. Primer beyin timédrlerinin yaklasik yarisini da glial
hiicrelerden gelisen tiimérler olusturmaktadir (72). Onceki siniflamalarda glial
timorler olarak adlandirilan grup mikst hiicre populasyonu, néronal elementler
ve indiferansiye timoérlerden olusan timérleri de icerdiginden WHO 2000
siniflamasindan itibaren néroepitelyal timérler basligi altinda toplanmistir.

2.5.1.1. Astrositik Tumorler: Astrositik timorler, intrakranyal timérlerin
en sik goérulenidir ve primer beyin timdrlerinin %60°dan fazlasini olusturur.
Gorulme sikligr bdlgeler arasinda farklilik géstermekle birlikte yilda 100.000
kiside 5-7 yeni tani alan vaka seklindedir.

Astrositomlar o6ncelikle serebral hemisferler olmak Uzere SSS’nin
herhangi bir bélgesinden kaynaklanabilir. Genellikle eriskinlerde ortaya cikar.
Histolojik grade’i ne olursa olsun beyinde diffiz infiltrasyon gbésterir. Malign

progresyona egilim mevcuttur.

Astrositik timérler histolojik olarak heterojen timérlerdir. Histolojik

derecelendirme tedavi yaklasiminda son derece énemli olup, heterojen timérler
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oldugundan derecelendirme, anaplazinin en yldksek oldugu alanlar esas
alinarak yapilir. Gliomlarda anaplazi i¢in belirleyici 6zellikler, nikleer atipi (kaba
kromatin, niUkleer pleomorfizm, multinikleasyon), mitotik aktivite, selllarite,

vaskuler proliferasyon ve nekrozdur (56).

Glial timérlerin ilk sistematik siniflamasi 1926 yilinda Bailey ve Cushing
tarafindan yapilmis ve fibriler astrositik timérler; astrositom, astroblastom ve
spongioblastom (glioblastoma multiforme) olarak siniflandiriimistir (68).

1949 yilinda Kernohan ve arkadaslari dértli grade sistemini gelistirmis,
Broders Mayo Klinik de bu siniflandirmayi kullanmigtir (68). lyi diferansiye
astrositomlar grade |, daha selller ve anaplastik olanlar grade Il, cok anaplastik
olanlar grade Il ve IV olarak kabul edilmistir. Grade 1V, glioblastoma multiforme
(GBM)'nin es anlamlisidir. Grade Il ve IV arasindaki ayirici tanida mitoz sayisi,
malign astrositlerin ylzdesi, nekroz, vaskuiler proliferasyon ve pleomorfizm
dereceleri gibi histopatolojik parametreler élcit alinmistir.

1950’de Ringertz astrositik tUmdrleri; astrositom, intermediate lezyon ve
glioblastoma multiforme olarak siniflandirmigtir (68). Bu calismada anaplastik
astrositom ve glioblastoma multiforme ayirici tanisinda en énemli faktér nekroz
olarak kabul edilmigtir.

1988’de Daumas- Duport tarafindan olusturulan Saint Ann-Mayo sistemi
ile Kernohan’in modeli modifiye edilmistir. Histolojik parametreler; nikleer atipi,
mitoz, endotelyal proliferasyon ve nekrozdur. Bu bilgiler 1siginda bu
6zelliklerden higbirini icermeyen timdrler grade |, bir tanesini igerenler grade |l,
iki 6zelligi icerenler grade lll, ¢ veya dort 6zelligi icerenler ise grade IV olarak
kabul edilmistir (31).

SSS tiimérlerinin 2000 yil WHO siniflamasi, Temmuz 1999'da Lyon’da
toplanan uluslararasi WHO calisma grubunun fikir birligine dayanmaktadir.
Siniflama astrositik timérler icin, Saint Ann-Mayo sistemi ile, WHO Grade |
timorlerin pilositik astrositomlar icin saklanmasi ve grade Il timérlerde genis bir
timor dokusunda tek bir mitoz bulunmasinin dereceyi degistirmemesi disinda
benzerdir (57).

2007 yilinda WHO, SSS timdrlerinin siniflamasina ait listeyi cesitli

yenilikler ekleyerek dordincli kez yayinlamistir. Bu listede daha &nceki
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siniflamada yer almayan anjiosentrik gliom, papiller glionéronal timér, dérdtnci
ventriklllin rozet sekilli glionéronal timoérd, ekstraventrikiler nérositom, pineal
bdlgenin papiller timora, pituisitom, adeno hipofizin i§g hlcreli onkositomu yer
almaktadir. Yas dagilimi, lokalizasyon, genetik tutum ve klinik davranig
farkhliklarina gére histolojik olarak degisik varyantlar da eklenmigtir. Bunlar
pilomiksoid astrositom, anaplastik medulloblastom ve biydk noddlli
medulloblastomu igerir (69). Tablo 2’de astrositik SSS timérlerinin siniflama

sistemleri gérilmektedir.

Tablo 2. Astrositik SSS tiimorleri siniflama sistemleri

Cushing-Bailey Kernohan ve | Ringertz Saint Ann- WHO (2000)
(1926) arkadaslarn (1950) Mayo (1988)
(1949)
Astrositoma Astrositoma
Grade 1 Grade 1
Astrositoma Astrositoma Astrositoma Astrositoma Difflz
Grade 2 Grade 2 Astrositoma
Astroblastoma Astrositoma intermediate Tip | Astrositoma Anaplastik
Grade 3 Grade 3 Astrositoma
Spongioblastoma Astrositoma Glioblastoma Astrositoma Glioblastoma
Multiforme Grade 4 Multiforme Grade 4 Multiforme

A- Diffliz astrositom: Diffliz astrositom terimi, eriskinlerin diisik dereceli,
WHO siniflamasina gbre grade Il astrositomlarini belirtir. Tim astrositik beyin

timaorlerinin %10-15’ini olusturur.

Goralme yasi, genc eriskinlerde, 30-40 yas arasindadir. Olgularin
yaklasik %10’u 20 yasin altinda, %60’ 20-45 yaslarinda, %30 kadari 45 yasin
Uzerinde gor0lUr. Erkek/kadin orani; 1.18/1 seklindedir (47,56,95).

Tipik lokalizasyonu frontal, temporal, frontotemporal ve temporoparyetal
loblardir. Oksipital lob nisbeten az tutulur. Derin beyaz cevher tutulumu
gosterenler her iki hemisferi tutabilir. Cocuklarda en sik gérildiga yer posteriyor
fossa ve ponsdur.
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Klinik olarak, nébetler timdrin en yaygin belirtisidir. Frontal lob tutulmus
ise davranis ya da kisilik degisiklikleri olabilir.

infiltratif yapi nedeniyle genellikle makroskopik sinirlar belirsizdir. Tutulan
anatomik yapilarda genigleme ve sekil bozuklugu vardir. Destriksiyon yoktur.
Gri ve beyaz cevherde lokal kitlesel lezyonlar ortaya ¢ikabilir. Kistik degisiklikler
olabilir, kalsifikasyon izlenebilir.

Diffz astrositomun matriksi, gevsek olarak yapilanmis ve siklikla
mikrokistiktir. Selllarite orta derecede artmistir. Seyrek nikleer atipi mevcuttur.
Mitotik aktivite genel olarak yoktur. Nekroz ya da mikrovaskdler proliferasyonun
olmasi, diffiz astrositom tanisi ile uyusmaz. Anaplastik astrositom ve

glioblastoma kadar ilerlemeye yatkinliklari vardir (56).

MRG’de, yodun su icerigi nedeniyle T2A incelemede hiperintens goruldr.
Belirgin peritiméral 6dem saptanmaz. Yarisindan c¢odunda paramanyetik
kontrast madde tutulumu gérilmezken, yaklasik %35-40 olguda hafif periferal
kontrastlanmalar saptanabilir.

Diffz astrositomlarin, kortikal tutulum gd&sterebilmesi ve belirgin
kontrastlanma gbstermemesi nedeniyle serebral infarkt ile ayirici tanisi
6nemlidir (75).

B- Anaplastik astrositom: Difflz astrositom ile GBM arasi biyolojik
davranigta bulunan, patolojik olarak WHO greyd Il timorlerdir (44). Tum glial
timorlerin yaklasik %25’ ini olusturur.

Her yasta gérilmekle beraber en sik 5. dekadda rastlanir (44). Erkeklerde

daha sik géralir.

Anaplastik astrositomlar serebral hemisferal lokalizasyon gdsteren,
siklikla da frontal ve temporal loblarda gelisen timérlerdir (56). Cocuklarda
daha ¢ok pons ve diensefalonda yerlesir (44).

Klinikte ndbet, basagdrisi, lokalizasyonuna gére nérolojik defisit mevcuttur.

Makroskopik olarak, difflz astrositomdan ayrilamaz. Belirgin doku
harabiyetine neden olmadan infiltratif olarak yayilir ve komsu yapilarda

geniglemeye yol agar.
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Ana histopatolojik yapi, diffliz astrositomda goérilen yapilar ile artmis
selularite, belirgin atipi ve gbze ¢arpan mitotik aktivitedir (56).

MRG’de, sinirlari belirsiz, orta derecede kitle etkileri olusturan, T2A
serilerde hiperintens santral bir odagin izointens bir rim ile ¢evrelendigi ve bu
alanin periferinde de 6deme ait hiperintens alanlarin bulundugu gérintd,
anaplastik astrositomlar igin tipik kabul edilmektedir. Tumér icinde kanama
odaklarina rastlanabilir. Genellikle timérde c¢evresel &zellikte dizensiz
kontrastlanmalar saptanir (82).

C- Glioblastom: Glioblastoma multiforme, genellikle difflz astrositom
veya anaplastik astrositomlardan gelisir. Primer glioblastom ise, siklikla malign
6ncl lezyon olmaksizin kisa bir klinik éykiyd takiben ortaya ¢ikmaktadir. WHO
siniflamasina gore grade 1V timarlerdir (56).

Glioblastom, en sik gérilen beyin timéradar. Yaklasik olarak tim
intrakranyal timorlerin %12-15’ini ve astrositik timdorlerin %50-60’in1 olusturur
(48). Herhangi bir yasta gérilebilir. Fakat 6zellikle erigkinlerde gériliir. insidans
piki 45-70 yas arasindadir. Erkekler daha sik olarak etkilenmektedir,
erkek/kadin orani, 1.5/1 seklindedir (56).

Siklikla serebral hemisferler ve subkortikal beyaz cevher tutulmaktadir.
Frontal ve temporal loblar sik tutulur. Korpus kallozum infiltrasyonu ile birlikte
her iki hemisferin tutulmasi (butterfly pattern: kelebek glioma) GBM igin tipik
olup %7,5 multisentriktir. Intraventrikiler glioblastomlar ve beyin sapi
glioblastomu nadirdir. Beyin sapi glioblastomu (malign beyin sapi gliomu)
siklikla cocuklarda goér0lir. Serebellum ve spinal kord bu timdr icin nadir

lokalizasyonlardir (93).

Difflz grade Il astrositom ya da anaplastik astrositomdan gelismedikcge
hastaligin klinik hikayesi genellikle kisa olup olgularin %50’sinde 3 aydan azdir.
Siklikla nonspesifik nérolojik semptomlarla birlikte epileptik nébet sonrasi bas
agrisi ve Kisilik degisikligi bulunur. Ancak en korkulan semptom, intrakranyal

basincin hizla artmasidir.
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GBM, koétu diferansiye astrositlerden olusan en malign astrositik
timordar. Histolojik yapi; selller pleomorfizm, nikleer atipi, belirgin mitotik

aktivite, vaskuler trombozis, mikrovaskuler proliferasyon ve nekroz icerir.

Makroskopik olarak ise; glioblastomlar koétd sinirlidir. Eski ve yeni
kanama alanlari, santral nekroz, tim timér kitlesinin %80 kadarini olusturabilir.
Makroskopik kistler bulundugu zaman diffiz astrositomdakinden farkli olarak
likefiye nekrotik timd&r dokusunu yansitan sivi igerir. Yaygin hemoraji gorulebilir.
Glioblastom olgularinin ¢cogunda semptomlar kisa sireli olmasina ragmen,
siklikla slrpriz olarak timérler blyUktir. Lobun biydk bir bélimind isgal
edebilir (56).

Ependimal, meningeal ve BOS yolu ile siratle yayilim gdsterebilir (46).

GBM’in gérintileme bulgulari makroskopik ve mikroskopik 6zelliklerini
yansitir. T1 ve T2A serilerde heterojen sinyal dagihmi gdsteren, periferik
sinirlar belirsiz, ciddi kitle etkileri olugturan bir lezyon olarak izlenir (82). Tumar
icinde irregller kalin duvarl kistik ve nekrotik alanlar T1A serilerde hipointens,
T2A serilerde hiperintens sinyal 6zellikleri ile kolayca ayirt edilebilir. TUmOr igi
kanamalar genellikle farkh zamanlarda olusan kanamalar oldugundan
karakteristik manyetik rezonans (MR) gérinim 6zellikleri ile izlenirler. Tamor
kitlesi T2A serilerde digital ¢ikintilar ile karakterize hiperintens alanlar seklinde
izlenen yaygin bir vazojenik 6demle ¢evrelenmektedir. Bu alan édemle birlikie
ayni zamanda timoérin kontrastlanmayan infiltran bélgelerini de igerir. Kontrast
madde tatbiki sonrasi son derece yodun ancak heterojen kontrast tutulumu
izlenir (89). Bu kontrastlanma paterninin timér dokusunun KBB’de olusturdugu
bozulmayr ve neovaskullarizasyon gelisen timér dokusunu temsil ettigi
gOsterilmigtir (89).

Dev hiicreli glioblastom: Glioblastomun histopatolojik bir varyantidir.
WHO siniflamasina gére grade IV’tar. Bu varyant glioblastomlarin %5 kadarini,
tim beyin timorlerinin %1’inden azini olusturur. Yas dagilimi ¢ocuklari da igine
alacak sekilde ¢cok genigtir, erkeklerde daha sik gorulir. Belirgin timoér stromasi
nedeniyle serttir ve iyi sinirhdir. Siklikla subkortikal olarak temporal ve paryetal
loblarda lokalizedir. Prognozu kétidir. Ancak muhtemelen daha az infiltratif
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davranis nedeniyle klinik gidisin klasik glioblastomdan daha iyi oldugu yéninde

birkac yayin mevcuttur (56).

Gliosarkom: TUm beyin timérlerinin %2,3’Un0, glioblastomlarin %1,8-8’
ini kapsar ve siklikla 50-60 yaslarinda rastlanir. En fazla supratentoryal alanda
lokalize olur, nadiren posteriyor fossada goérulebilir. Mikroskobik olarak

gliosarkom, glial ve mezenkimal iki farkli komponentten olusur.

D- Pilositik astrositom: Yavas buytyen, iyi sinirli, siklikla 1. dekadda
gortlen, WHO siniflamasina gére grade | timd&rlerdir. Serebral astrositomlarin

%10’u, serebellar astrositomlarin %80’ pilositik astrositomdur (56).

Pilositik astrositomlar siklkla posteriyor fossa, optik kiyazma-

hipotalamus bdlgesi ve beyin sapinda (pons ve medulla) lokalize olur.

Norofibromatozis tip 1, 6zellikle bilateral optik sinir yerlesimli pilositik

astrositom gelisme riskini arttirir (56).

Klinik bulgular, prognoz ve MRG incelemelerindeki gérinim &zellikleri
lokalizasyona bagh degiskenlik gbsterir. Serebellar ve nadir gorllse de serebral
hemisfer yerlesimli pilositik astrositomlar, genellikle blytk kistik bir yapi icinde
yogun kontrastlanma gdésteren kigcUk bir mural nodll iceren kitle lezyonu
seklindedir. Optik kiyazma, hipotalamus, beyin sapinda lokalize olanlar ise daha

solid yapidadir.

Genel olarak tiim pilositik astrositomlarin yaklasik %15’inde amorf sekilli
veya daginik punktat 6zellikte kalsifikasyonlar da gdrtlebilir.

E- Pleomorfik ksantoastrositom: Gen¢ eriskin ve cocuklarda gérilen,
serebral hemisferde ylzeyel yerlesimli, uzamis epilepsiye neden olan, iyi
prognozlu astrositik timaorlerdir. TUm astrositik timarlerin %1’den azini icerirler.
Histolojik olarak WHO siniflamasina goére grade Il lezyonlardir. Tipik olarak iyi
sinirli, genis kistik komponentlere ve kontrastli serilerde yogun kontrast
tutulumu gbésteren multipl daginik mural nodtllere sahip timérlerdir. En sik

goruldukleri yerlesim bdlgesi temporal loblardir (56).

F- Subependimal dev hiicreli astrositom: Benign, yavas blylyen, tipik

olarak foramen Monroe civarina yerlesen, hemen her zaman tuberosklerozun
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bir pargasi olarak goérilen WHO grade | timérlerdir. Tuberosklerozlu hastalarda
goérilen en sk SSS tumdériadir. Tipik olarak ilk iki dekadda g6rallr.
Olusturduklari basi nedeniyle obstriktif hidrosefali ile birliktedir. Multilobule, iyi
sinirl, kalsifikasyon igeren kitle lezyonu seklindedir (56).

G- Gliomatozis serebri: Gliomatozis serebri nadir gérilen ve oldukca
infiltratif bir timdrdar (9). Tek veya her iki serebral hemisferde, astrosit veya
oligodendrositlerden diffiiz gelisen glial bir tomdérdar (123). Diger glial
timdorlerden farkl olarak kiglik parankimal odaklar seklinde gérilebilecegi gibi
sadece leptomeningeal tutulum da gdsterebilir (38). Beyin sapi ve spinal kord
dagilimi da mdmkindir (123). MRG incelemelerinde, beyaz cevherde
hemisferal ekspansiyona neden olan, sinirlari belirsiz, T1 ve T2A kesitlerde
heterojen sinyal degisiklikleri gésteren lezyon seklinde karakterize olur (35).

2.5.1.2. Oligodendroglial Tamérler: Primer intrakranyal tGmérlerin %2-
5’ini, tim gliomlarin %5-10’unu olustururlar (7). 3-5. dekadlar arasinda sik
g6ralen timorlerdir.

Hemisferin ylzeyinde korteksi tutmasi tipik bulgulardandir. En sik frontal
lobda gdéraldr. Nadiren ventrikll duvarinda, serebellumda ve omurilikte de
gbrulebilir. Hastalarin ¢ogunda yillara dayanan fokal veya jeneralize ndbet,
basagrisi mevcuttur (123).

DUzgun sinirh olmalarina ragmen diffiz infiltratif gelisim vardir. Beyaz
cevherde lokalize olmakla beraber kortikal ve leptomeningeal uzanim gdsteren
timorlerdir (35). Fokal kistik nekroz ve intratimdéral hemoraji sik bulgulardir
(128). Yaygin kalsifikasyonlar icermesi nedeniyle timér son derece heterojen
yapidadir (35).

MRG’de, beyaz cevherde lokalize, nisbeten diizgin konturlu, T1 ve T2A
serilerde heterojen sinyalli kitle lezyonu olarak géralir. Yaygin kalsifikasyon
icerigi T1 ve T2A serilerde hipointens alanlar seklinde karakterize olur. TUmor
cevresinde 6dem genellikle azdir veya hi¢ olmayabilir. Olgularin 2/3 {nde
timoérin solid kesimlerinde amorf ve daginik kontrast tutulumu izlenirken,
1/3’Unde ¢ok az tutulum goraldr.

Oligodendroglial timérler yavas seyirli ve oldukga iyi prognoza sahip
timorlerdir (35).
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2.5.1.3. Oligoastrositik Tumorler: Oligoastrositomlar  heterojen
timorlerdir, histolojik olarak farkl iki grup neoplastik hicrenin, astrositom ve
oligodendrogliom  hicrelerinin  birlesiminden  olusurlar.  Klinik  seyrine
bakildiginda oligoastrositomlar, oligodendrogliomlar ile yaygin astrositomlar
arasindaki yelpazede yer alirlar. Yapilan analizlerde ileri yasin, daha fazla
astrositik bilesenin olmasi, evresinin yiksek olmasi ve ¢ogalma indeksinin
artmasi k6t prognostik etkenler olarak bulunmustur. Oligoastrositomlarin halen
tani, evre belirlemesi, biyolojik davranisini anlama ve tedavi yaklasimlarinda
sorunlari mevcuttur (78).

2.5.1.4. Ependimal Timérler: Iyi farklilasmis matiir ependimal
hicrelerden meydana gelen, yavas buylyen, benign timaérlerdir.

A- Ependimom: TUm primer intrakranyal tGmérlerin %2-8’ini olusturur.
Yaklasik %60’1 posteriyor fossada (4. ventrikilde), %40 kadari supratentoryal
lokalizasyonda, bunlarin da 2/3’0 ekstraventrikiler alanda gelismektedir.
Gocuklarda posteriyor fossada 3. siklkta goértlen timérlerdir (35). Ayrica yine
cocuklarda supratentoryal kitlelerin en sik nedeni parankimal ependimomdur
(128). En sik gorulen tip seltler ependimomdur.

Hastalar siklikla bulanti, kusma, halsizlik, direngli bas agrilari, nistagmus
ve ataksi yakinmalari ile bagvururlar.

Yavas seyirli, benign, kistik komponentler iceren lobule konturlu kitlelerdir.
Tamor ici kalsifikasyonlar gorulebilir (35).

MRG’de makroskopik patolojik bulgulara eslik eden kalsifik, kistik ve
farkli evrelerde hemorajik alanlar ile heterojen sinyal ézellikleri mevcuttur (123).
Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi homojen ya da heterojen tutulumlar
gorulebilir.

B- Anaplastik ependimom: Hicresel yodunluk, pleomorfizm ve mitoz
artmistir; timo6r damar proliferasyonlari ve nekroz alanlari gésterir.

C- Miksopapiller ependimom: Tipik olarak spinal kordda konus
medullaris veya filum terminalede goérilen ependimom varyantidir. Erigkin yas
grubunda en sik gérulen spinal intrameduller timaérdar (35).

D- Subependimom: Genellikle dérdiinct ve lateral ventriklllere yerlesen

kicik ve asemptomatik nodullerdir. Yerlestikleri yer ve buayUklUklerine goére
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BOS dolasimini tikayarak semptomatik olabilir. Timér ependim hcrelerinden
astrositlere kadar benzerlik gésteren uniform hiicrelerden olugur (35).

2.5.1.5. Koroid Pleksus Tumérleri: Koroid pleksus timorleri, koroid
pleksus papillomlar, atipik koroid pleksus papillomlari ve koroid pleksus
karsinomlari olarak ¢ gruba ayriimigtir.

A- Koroid pleksus papillomlari: Tum intrakranyal timérlerin %0,3-
0,5’ini olustururlar (19). Cocukluk caginda gorilme sikliklari fazladir (54).
Genellikle yagsamin ilk bir yili icinde ortaya ¢ikarlar (15).

Cocuklarda lateral ventrikillerin trigonuna, eriskinlerde 4.ventrikile
yerlesirler (29). Ekstraventrikiler lokalizasyonda da gérilebilirler.

Klinik olarak hidrosefali bulgulari ile ortaya cikarlar.

MRG incelemelerinde iyi sinirl, lobule konturlu, yogun kontrast tutulumu
gbsteren kitle lezyonlari olarak tesbit edilirler.

Koroid pleksus papillomlari histolojik olarak benign timérler olup prognoz
genellikle iyidir (35). Atipik koroid pleksus papillomlari da iyi prognozludur ancak
bu grupta cerrahi tedavi sonrasi niks g&rilebilir. Histolojik olarak mitotik
aktivitenin artmis olmasi koroid pleksus papillomlari ile aralarindaki farki
olusturur (69).

B- Koroid pleksus karsinomlari: Tim koroid pleksus timérlerinin %10-
20’sini olustururlar. En sik gorilme yasl 2 yas grubu infantlardir. Cogunlukla
lateral ventrikiller icine yerleserek siddetli hidrosefaliye neden olurlar. MRG’de
papillomlar ile ayni gérinim &zelliklerine sahip olduklarindan gdérintileme
bulgulari ile ayirt edilemezler (35).

2.5.1.6. Diger Noroepitelyal Timoérler: Bu grupta anjiosentrik gliom,
astroblastom ve Ug¢lncl ventrikilin kordoid gliomu yer almaktadir.

Anjiosentrik gliom: Yeni tanimlanan bu timér ¢codunlukla ¢ocuklar ve
genc erigkinlerde goérultr. Klinik olarak direncli nébetlere neden olur. Ylzeyel
yerlesim gdOstererek en sik frontoparyetal korteks ve temporal lobun hipokampal
bblgesinde tesbit edilir. Fluid Attenuated Inversion Recovery (FLAIR)
sekansinda iyi sinirli, hiperintens, kontrastlanmayan ve altindaki ventrikilde
genigslemeye neden olan lezyon seklinde ortaya cikar. Histolojik orijini stphel

oldugundan astroblastom ve tg¢lncu ventrikdlin kordoid gliomu ile birlikte diger
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noroepitelyal timdérler bashgl altinda siniflanmigtir. Benign klinik davranisa
sahiptir, cerrahi kiratif tedavi mimkindir. WHO siniflamasina gére grade |
timorlerdir (69).

2.5.1.7. Noéronal ve Mikst N6ronal-Glial Timoérler: Glial timoérlere gére
daha az agresif, iyi prognoza sahip ve sik gérilmeyen timérler grubudur.

A- Gangliositom: Olgun ganglion hicrelerinden olugan nadir, iyi huylu
timorlerdir. Cocuklarda ve geng erigkinlerde gorilir. Genellikle supratentoryal,
Ozellikle temporal lob yerlesimlidir. Solid kitle veya kistik degisim gdsteren mural
bir nodll seklindedir. Displastik beyin dokusu ile birlikte olabilir. MRG’de T1 ve
T2A goruntilerde izo ya da hipointens olarak gorulebilir.

B- Lhermitte-Duclos hastaligi (serebellar displastik gangliositom):
Geng erigkinlerde serebellumda gérilen nadir bir patolojidir. Genellikle
obstriiksiyona bagli intrakranyal basin¢ artisina neden olur. Megaensefali,
polidaktili ve Cowden sendromu ile birliktelik gérllebilir. MRG’de folyolarin
hiperintens gérinimu ve serebellar bdlgede blylime karakteristiktir.

C- Santral nérositom: Genellikle 2-3. dekadda gérulir. Foramen Monro,
septum pellusidum veya korpus kallozum civarindaki ventrikil duvarindan
kaynaklanir. Ventrikil igine dogru gelisen ekzofitik kitle olusturarak hidrosefaliye
neden olur.

D- Gangliogliom: Ganglion hicreleri ve astrositlerin karisimindan olusan
yogun bir kitle seklindedir. %80 30 yas altinda goérulir. Prognoz glial elementin
davranisina baghdir fakat genel olarak uzun sireli bir sagkalim beklenir.

E- Desmoplastik infantil gangliogliom: Genellikle 1 yasindan klgik
cocuklarda gortlen nadir bir timdérdir. Radyolojik olarak kontrast tutan blyik
bir kist ve icinde ylzeyel bir nodll seklindedir. Kontrastlanma leptomeningeal
ylzeye uzanir, solid komponent dura ile baglanti gésterir (30).

F- Disembriyoplastik noroepitelyal timorler (DNET): Genellikle
hayatin ilk iki dekadinda géraltrler. Asil sikayeti uzun stredir devam eden kismi
kompleks ndbetler olusturur. Supratentoryal, codunlukla temporal lobda ve
intrakortikal yerlesim gésteren ancak subkortikal beyaz cevhere de uzanan, iyi

sinirli, multilobule lezyonlardir.
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Anaplastik gangliogliom, serebellar liponérositom, filum terminale
paragangliomu daha az gérilen néroglial timérlerdir (97). Papiller glionéronal
timor, dérdincl ventrikllin rozet sekilli glionéronal timoéri ve ekstraventrikiler

ndrositom ise siniflamaya yeni girmis timarler grubudur (69).

2.5.1.8. Pineal Bolge Tumédrleri: Baslicalar pineositom, pineoblastom,
orta derecede farklilasma gdsteren pineal parankimal timér ve pineal bdlgenin
papiller timoéri olup pineallositlerden gelisirler (1). Pineositomlar, yavas
blaytyen, genellikle orta ve ileri yas eriskinlerde gérulen histolojik olarak normal
pineal parankimi taklit eden lezyonlardir. Pineoblastomlar malign karakterde,
cocukluk yas grubunda gérilme sikligi yiksek olan timérlerdir (35).

2.5.1.9. Embriyonel Timérler: Bu grup timérler igerisinde en sik
g6ralen timdr medulloblastomdur.

Medulloblastom: TUm intrakranyal timérlerin yaklasik %10-20’sini,
pediatrik timorlerin de %40’lik bolimind olusturan medulloblastom malign bir
timordir. Serebellar korteksin eksternal katina dogru normal migrasyon
gbsteren doérdunci ventrikilin noroepitelyal c¢atisinin primitif veya pluripotent
hiicrelerinden orijin alir ve bu migrasyon yolu boyunca herhangi bir yerde
gelisebilirler. Genellikle vermiste grimsi renkli, graniler ve nekrozun derecesine
gore kanamali ve pargalanabilir kivamda, dizgln sinirl kitleler seklinde ortaya
cikarlar. BOS ile yayihm medulloblastomun en korkulan komplikasyonlarindan
biridir ve BOS yoluyla intrakranyal, spinal, leptomeningeal alanlara yerlesebilir.
Tamoér, komsuluk yoluyla yayilabildigi gibi ekstrakranyal metastaz da yapabilir
(114). MRG’de T1A gobruntilerde mikst ya da hipointens, T2A gérintilerde
hipo/izo/hiperintens gorulebilir. Genellikle homojen kontraslanma gdsterir.

Noéroblastom, ganglionéroblastom, medulloepitelyom, ependimoblastom
PNET olarak adlandinlir (41,71).

Atipik  teratoid-rabdoid timdr, diger nadir g6rilen embriyonel

timorlerdendir.
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2.5.2. KRANYAL ve PARASPINAL SiNIRLERIN TUMORLERI

Schwannom, sinir kilifindaki schwann hicrelerinden kaynaklanan, iyi
huylu, en sik sekizinci sinir vestibller pargasini tutan, ekstraaksiyel primer beyin
timoéradir (37,54,64). Norofiboromatozis tip II'de bilateral akustik schwannom
olarak kargimiza c¢ikar (54). Schwannomun selller, pleksiform ve melanotik
olmak Uzere histopatalojik alt gruplari vardir (64). Melanotik schwannomlar,

seyrek goérilen ve spinal kékleri tutan timérlerdir (37).

Norofibrom (pleksiform), perinériom ve malign periferik sinir kilifi tamaorleri
(epiteloid, melanotik, mezenkimal diferansiyasyon gésteren MPSKT, glandler
diferansiyasyon goésteren MPSKT) diger periferik sinir timd&rlerindendir (64).
Malign periferik sinir timérlerinin yaklasik 2/3'0 nérofibromlardan (pleksiform)
kdéken alir (37).

2.5.3. MENINKSLERIN TUMORLERI

2.5.3.1. Meningotelyal Hiicre Tumérleri: Menenjiyomlar, araknoid
granulasyondaki meningoendotelyal hlcreler ile dural fibroblast, kranyal sinir ve
koroid pleksustaki hiicrelerden geligirler. Non-glial primer intrakranyal timérlerin
ve ekstraaksiyel timérlerin en sik gorulenidirler (35,94). Erigkin yas grubunda
tim SSS timorlerinin %15’ini olustururlar. Genellikle orta, ileri yas grubunda ve
kadinlarda erkeklerden iki kat daha sik gérulurler (35). Cocuklarda menenjiyom
insidansi %2-4’dur. Bu donemde genellikle nérofibromatozis tip 2 ile iligkili olup
multipl menenjiyom ve malign tipler olasidir (35,36).

intrakranyal lokalizasyonlari ¢ogunlukla supratentoryaldir ve %50
oraninda falksta, parasagital, lateral konveksitede, %40 oraninda bazal
subfrontal bdlgede olfaktor olukta, sfenoid kanatlar ve parasellar bdlgelerde
rastlanmaktadir. %10 oraninda falks-tentoryal bilegke, intraventrikller,
intraorbital, pineal bélgeler ve kranyoservikal bileskede yer alirlar (35,36).

Menenjiyomlar, keskin sinirli, loblle konturlu kitlelerdir. Fibréz doku ve
kalsifikasyon iceriklerine goére farkli gérinimde olabilir, nekroz ya da kanama
odaklari icerebilir, kistik degisiklikler gd&sterebilirler. Histolojik &zellikleri
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degiskenlikler gdsterdiginden MRG incelemelerinde hicresel iceriklerine bagli
olarak farkli gériinim &zellikleri ile karakterize olurlar (35,94).

Lokalizasyonlarina bagh olmak Gzere dural vendz sinUslerde invazyon,
komsu kemik yapilarda hiperostoz ya da erozyona neden olabilir, komgsu durada
kalinlasma ve “dural kuyruk (dural tail)” isareti olarak tanimlanan reaktif
kontrastlanmalar gdsterirler (35,36).

2.5.3.2. Mezenkimal Tumérler: Lipomlar insidental olarak saptanan
asemptomatik konjenital timdrler olup genellikle subaraknoid mesafede
Ozellikle perikallozal sistemde vyerlesirler ve genellikle korpus kallozum
anomalileri eslik eder. Kuadrigeminal sistern yerlesimli lipomlar nadir olup
genellikle izole anomali olarak bulunurlar (51). Osteomlar, primer benign kemik
timorlerinden olup kranyumda siklikla anterior kranyal fossada frontal sinls
komsulugunda g6rallr. Osteosarkomlar, kemik yapida siddetli destriktif
degisiklikler ile birlikte yumusak doku kitlesinin eslik ettigi kitle lezyonu seklinde
gelisirler. Kartilaj kdkenli malign timérlerden olan kondrosarkom, lobdle,
sinirlari iyi segilemeyen yumusak doku Kkitlesi seklinde ve siklikla Kklivus,
kavern6éz sinusler, kafa tabaninda goértlmektedir (35). Hemanijiyoperisitom,
posteriyor fossada genellikle orta hat yerlesimli, paramedyan meninkslere ve
sikhkla blyUk dural sinislere komsu lokalizasyonda gértllr. Lokal reklrrens
orani yuksektir, lokal ve ekstrandral organlara metastaz yapabilir (4,35).
Anjiolipom, hibernom, liposarkom, soliter fibréz timoér, fibrosarkom, malign
fibr6z histiyositom, leiomyom, leiomyosarkom, rabdomyom, rabdomyosarkom,
kondrom, osteokondrom, hemanjiom, epiteloid hemanjioendotelyom,
anjiosarkom, kaposi sarkomu, ewing sarkomu — PNET bu grup timé&rlerdendir.

2.5.3.3. Primer Melanositik Lezyonlar: Difflz melanositozis,
melanositom, malign melanom ve meningeal melanomatozis bu grubu olusturan
timdrlerdir. Melanositik timérlerin ayirici tanisinda melanin pigmenti énemlidir
(74).

2.5.3.4. Meninksler ile ilgili Diger Tiimérler: Hemanijioblastom, tim
intrakranyal timérlerin  %2’sini, posteriyor fossa tumérlerinin %10’'ununu
olusturur ve bu lezyonlarin yaklasik %25’i Von-Hippel Lindau sendromu ile

birlikte géraltr. Timdrler cogunlukla serebellumda yerlesir. Yetigkinlerde en sik
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gbrulen intraaksiyel posteriyor fossa timaoridur, ikincil olarak omurilikte, nadiren
konus medullaris, filum terminale, sinir kdkleri ve periferik sinirlerde yerlesebilir
(21). Histogenetik arastirmalar sonucunda primitif vaskuler hlcrelerden ya da
hematopoetik stem hiicrelerinden kdéken aldigi diistinllen ancak orijini halen net
olarak ortaya konamayan vaskuler timérlerdir (118). Kistik, dlzgin konturlu,
kitlenin pial ylzeye yakin kesiminde kontrast tutulumu gésteren solid mural
noddliin goéruldigu lezyonlardir. Yine kontrastli serilerde solid mural noddl
icinde vaskiler komponentlere ait fokal sinyalsiz alanlar izlenir (35).

2.5.4. LENFOMA VE HEMATOPOETIK TUMORLER

Primer SSS lenfomalari olduk¢a nadir gérilen timédrlerdir. Ancak son
yillarda tani ydéntemlerindeki gelismeye ve immunsupressif tedavi yéntemlerinin
daha sik kullaniimasina bagli olarak primer SSS lenfomalarinda artis
gorilmektedir (83). Ozellikle kazanilmis immiin yetmezlik sendromundaki
(AIDS) artis cok belirgindir. Primer SSS lenfomalarinin ¢cogunlugu B hicreli
lenfomalardir. T hlcreli lenfomalar, tim SSS lenfomalarinin %2’den daha az
bSIUmUnG olusturur (35). Primer SSS lenfomalarinda tipik olarak serebral
hemisferler icinde tek veya ¢ok sayida periventrikiler kitle gelisimi goralUr.
Derin beyaz cevher alanlari, bazal ganglionlar ve korpus kallozum en sik
gelisim gosterdikleri yerlerdir (20). Olgularin %15-40’inda serebrumda multifokal
lezyonlar ortaya cikabilir. Primer SSS lenfomalarinin yaklasik %7’lik bir
kisminda parankimal kitle olmadan leptomeningeal tutulum olusabilir.

Plazmositom ve granilositik sarkom, meningeal kalinlasma seklinde

karsimiza ¢ikan hematopoetik kaynakli ekstraaksiyel timérlerdir (33,42).

2.5.5. GERM HUCRELi TUMORLER

intrakranyal germ hiicreli timérler, cocuk ve erigkinlerde gériilen
heterojen bir grup lezyondur. Germ hiicre timérlerinin pik insidansi puberteye
yakin zamanlardir. Hastalarin %901 20 yasin, %98’i 30 yasin altindadir. SSS,
ekstragonadal germ hicreli timérlerin mediastenden sonra 2. en sik yerlesim
yeridir. intrakranyal germ hiicre tiimérleri daha sik olarak pineal ve suprasellar

bdlgelerde ortaya cikar. Genelde pineal bélgede 2/1 oraniyla daha fazla géralir.
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Pineal bdlgede ortaya ¢ikan germ hucreli timdrlerin  yaklasik %60’iIni
germinomlar olusturur (11). Germinomlar ayni zamanda en sik gérlilen germ
hicreli timorlerdir (35). Bunun yanisira beynin diger bdlgelerinde de (4.
ventrikdl, bazal ganglionik bdlge ve talamus) meydana gelebilirler. Erkeklerde
yaklasik 2,5 kat daha fazla géraltrler. Germinomlar son derece radyosensitiftir
ve radyoterapi, intrakranyal germinomlar igin standart tedavidir (11). Teratomlar
malign 6zellik gdsterebilirler. intrakranyal germ hiicreli timérlerin prognozu,
SSS’deki lokalizasyonlarindan bagimsiz olup, blyik 6él¢ide histolojik subtipine
baghdir (11).

2.5.6. SELLAR BOLGE TUMORLERI

Kranyofarenjiyom, Rathke kesesi veya kranyofarengeal duktusun
herhangi bir kismindan kéken alabilir (113). Histopatolojik olarak
adamantinomatdéz ve papiller olmak (zere iki tipi tanimlanmigtir.
Adamantinomatéz kranyofarenjiyom; lobile gérinimde, kistik komponenti
belirgin, kalsifikasyonlarin sikga goérGldigu bir timoérdir. Daha ¢ok
intrasellar/suprasellar bélgede ve ¢ocuklarda gelisir. Papiller kranyofarenjiyom;
erigkinlerde, suprasellar lokalizasyonda gérilen solid ya da solid/kistik yapida
lezyondur (100). Kranyofarenjiyomlar icerdikleri komponentlere bagli olarak
MRG’de farkh sinyal intensitelerinde gérdlebilirler.

Grandler hticreli timdr nadir gortlen bir tamaérdir.

Pituisitom ve adenohipofizin i§ hicreli onkositomu, WHO 2007
siniflamasinda yer almaktadir. Pituisitom, infundibulum ya da nérohipofizden
kéken alan, erigkinlerde goérllen, nadir, solid karakterli, disik grade’li glial
timoérdur. Adenohipofizin i§ hicreli onkositomu ise yine erigkinlerde gérllen
endokrin karakterli olmayan anterior hipofiz kitlesidir (69).

2.5.7. METASTATiIK TUMORLER

intrakranyal kitlelerin dnemli bir grubunu bu bdlgeye gelisen metastazlar
olusturmaktadir. SSS metastazlari dural, leptomeningeal ve parankimal

metastazlar olarak incelenebilir.
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Dural metastazlar en sik meme ve akciger kanserinde gértlur, fokal ya da
diffiiz olabilir.

Leptomeningeal metastazlar genellikle diffiz formda geligir. En sik 16semi
ve meme kanserinde gorilmektedir. Cogunlukla bazal sisternalar diizeyine
gelisen bu tir yayilimlar MR incelemede yodun kontrast tutulumu gdsteren
alanlar seklinde izlenir.

Akciger kanseri, meme kanseri ve malign melanom en sik parankimal
metastaz yapan tumdrlerdir. Parankimal metastazlar, iyi sinirli, degisik
boyutlarda, cevresinde belirgin 6dem alaninin goéruldigu, cogunlukla solid
yapida lezyonlardir. Ancak nekrotik, kistik karakterde de olabilirler.
Kortikomedduller bileske en sik tesbit edilen lokalizasyondur. Solid lezyonlar
homojen kontrast tutulumu gdsterirken, kistik/nekrotik komponent iceren kitleler
halkasal ve nodller boyanma gdsterir (35).

Tablo 3'de SSS timébrlerinin WHO 2007 kriterlerine gére grade’leri
gbrulmektedir (69).
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Tablo 3. SSS timérleri WHO 2007 grade’lemesi

Astrositik tiimorler

Subependimal dev hiicreli timor
Pilositik astrositom
Pilomiksoid astrositom
Diffliz astrositom

Pleomorfik ksantoastrositom
Anaplastik astrositom
Glioblastom

Gliosarkom

Dev hcreli glioblastom
Oligodendroglial tiimérler
Oligodendrogliom
Anaplastik oligodendrogliom
Oligoastrositik tiimorler
Oligoastrositom

Anaplastik oligoastrositom
Ependimal tiimérler
Subependimom
Miksopapiller ependimom
Ependimom

Anaplastik ependimom
Koroid pleksus tiimérleri
Koroid pleksus papillomu
Atipik koroid plek. papillomu
Koroid pleksus karsinomu
Diger noroepitelyal timorler
Anjiosentrik gliom

3. ventrik(lin kordoid gliomu

Noéronal ve mikst néronal-glial tm.

Gangliogliom
Anaplastik gangliogliom
Desmoplastik infantil astros/gang.

DNET
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Santral nérositom
Ekstraventrikuler nérositom
Serebellar liponérositom
Spinal kord paragangliomu
Papiller glionéron. timér

4. ventrikll rozet sekilli gliond. tm.
Gangliositom

Pineal tiimorler

Pineositom

Orta derece diferansiye
Pineoblastom

Pineal bdlge papiller tm.
Embriyonel tiimérler
Medulloblastom

PNET

Atipik teratoid/rabdoid tm.
Kraniyal ve paraspinal tiimérler
Schwannom

Norofibrom

MPNST

Perinériom

Meningeal tiimorler
Menenjiom

Atipik menenjiom
Anaplastik/malign menenjiom
Hemanjioperisitom
Anaplastik hemanjioperisitom
Hemanijioblastom

Sellar boélge timérleri
Kraniyofarenjiom
Norohipofizin graniler hiic. tm.
Pituisitom

Adenohipofizin ig hic. onkositomu



2.6. BEYIN TUMORLERINDE INCELEME YONTEMLERI

2.6.1. RADYOGRAFi

Kranyum incelemesinde kemiksel yapilari degerlendirmek igin ilk yéntem
olarak kullanilir. Sellada erozyon veya genigleme, genislemis vaskuler isaretler,
hiperostozis ve tumdral Kkalsifikasyonun saptanmasinda vyararlidir. Beyin
timdorlerinde réntgenogramlar tamamen normal olabilir. Réntgenogramlarda
arka-6n ve yan kranyum grafileri rutindir. Gerekli durumlarda Towne ve kafa

tabani grafileri eklenebilir (112).

Sekil 1. Yan kranyum grafisinde sellada belirgin genisleme ve suprasellar
bblgenin Uzerinde zayif gevresel kalsifikasyon gértlmektedir (kranyofarenjiyom)

2.6.2. ANJIYOGRAFi

Anjiyografi, beyin timadrlerinin tanisindaki rolind blyuk dlcide yitirmistir.
Hemanjiyoblastom ya da menenjiom gibi anormal vaskiler yapiya sahip
timdrlerde kullaniimaktadir. TUmdrlerin cerrahi 6ncesi degerlendiriimesinde
tamamlayici rol oynar. TUumédrlerin neden oldugu vaskuiler yapilardaki yer
degisikligi ve gerilmeler ile bazi timérlerde izlenebilen patolojik damarlanmalar
gbrunttlenebilir. Menenjiomlarda kanlanmayi1 demonstre ederek operasyona yol
gbsterir (112,117).

Embolizasyon anjiyografinin énemli bir kullanim alanidir. Menenjiomlarda

ve kafa tabani timérlerinde tedavi amagh kullaniimaktadir. intraarteryel
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kemoembolizasyon bazi néroepitelyal timdrlerde énerilmektedir. Hipervaskuiler
timorlerde ameliyat dncesi yapilan embolizasyon ile timériin rezeksiyonunda

cerrahi konfor saglanabilir (10).

Sekil 2. Lateral pozisyonda elde edilen sag vertebral arteriyogramda,
serebellumda hipervaskuler yapida lezyon gérilmektedir (hemanjiyoblastom)

2.6.3. ULTRASONOGRAFi

Yenidodan ddéneminde fontaneller ultrasonografi (USG) igin dogal
pencerelerdir. Normal beyin parankimi disuk ve orta dereceli eko verir, koroid
pleksus hiperekoik, kaudat nikleus hipoekoik goérulir. Bu dénemde yapilan
transfontanel USG intrakranyal kistik lezyonlarin saptanmasi ve izlenmesinde,
Doppler USG ise galen veninin araknoid kistten ayriminda énemli olup sinls
trombozunu da gdsterebilir (112).

Doppler USG ile karotis ve vertebral sistem degerlendirilebilir.
Transkranyal Doppler USG, temporal pencere ya da foramen magnumdan
yapilabilir. Willis poligonunun degerlendiriimesinde, anevrizmatik lezyonlarin
gbérunttlenmesinde, kitlelerin vaskuler yapilar ile iligkisinin degerlendiriimesinde
kullanilan noninvazif ve tekrarlanabilir bir yontemdir (96,112).

intraoperatif USG, intrakranyal yerlesimli patolojilerin cerrahisinde gittikge
yayginlasan bir goriintileme ydntemidir. intraoperatif kranyal USG, korteks

g6érinimunin  normal oldugu intrakranyal kitlelerde lokalizasyonun
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belirlenmesinde ve kitleye en uygun yaklasim yolunun secilmesinde, kitlenin
ekojenik 6zelliklerine dayanarak solid veya kistik oldugunun belirlenmesinde
veya ayni kitlenin solid ve kistik komponentlerinin saptanmasinda, 6zellikle
homojen solid yapi sergileyenlerde rezidi doku kontroliinde yardimcidir. Ayrica
ameliyat sonrasi timér lojunda yapilan kanama kontroli hakkinda bilgi
edinilebilir (87).

Sekil 3. USG incelemesinde sol lateral ventrikll icinde lobille konturlu

hiperekojen yapida koroid pleksus papillomu (ok) gérilmektedir

2.6.4. RADYONUKLID GORUNTULEME

RadyonUklid gérintlileme, organizmaya verilen radyoaktivitenin organ ve
dokulardaki dagiliminin (emisyon) gértntl seklinde saptanmasidir. Radyoniklid
g6rantileme hicresel dizeydeki biyokimyasal slrecleri degerlendirmekte olup
USG, BT ve MR gibi morfolojik gériintileme yéntemlerinin tamamlayicisi olarak
kullanilir (112).

Konvansiyonel beyin sintigrafisi, herpes ensefaliti ve beyin 6limU disinda
kullaniimamaktadir. Bunun yerini bélgesel serebral kan akimi (rCBF) , glukozun
bdlgesel serebral metabolizma orani (LCMRgl) ve oksijenin serebral bélgesel
metabolizma orani (LCMRO2) gibi parametreler ile gérinti olusturan single
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foton emisyon tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografi (PET) gibi
verisi yiksek fonksiyonel gériintileme yéntemleri almigtir (101).

SPECT’te temel parametre rCBF orani olup metabolik aktivite ile
paralellik gésterir. *™Tc-methoxyisobutylisonitrile (MIBI) ve *™Tc-tetrafosmin
malign timérlerin saptanmasinda, disik ve ylksek grade’li néroglial timérlerin
ayriminda, radyasyon nekrozu ile nliks timér ayriminda kullanilabilir.
RadyonUklid isaretli antikorlar beyin timédrlerinin - tanisinda  artarak
kullaniimaktadir. Hastanin daha disik doz almasi teknigin avantajlarindandir
(50).

Beyin timorlerinde, malignite ile korelasyon gdésteren artmis glikolizis,
floro-deoksi glukoz (FDG) ile degerlendirilebilir. FDG-PET enfeksiyon,
radyasyon nekrozu ve Odem gibi serebral patolojileri beyin timdrlerinden
ayirmada yetersiz kalabilmektedir. Bu durumlarda radyonUklid isaretlenmis
aminoasitler timor ile enflamasyon ayriminda yararlidir. ''C-metiyonin dusiik
grade’li timérlerde, '8F- florofenilalanin oligodendrogliomlarda ve ''C-kolin
GBM'in ayriminda kullanilabilir. Talyum (?°'Tl) gibi katyonik ajanlar 6zellikle
GBM ve metastatik timorler olmak Uzere aktif timdérlerde timdérin malignitesi

ile uyumlu olarak tutulum gdsterir (40).

Sekil 4. 18F- fluoromisonidazole PET gérintide, sol temporal lobda,
cevresinde daha fazla tutulum goérilen GBM
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2.6.5. BILGISAYARLI TOMOGRAFi

Bilgisayarli tomografi, kolime edilmis X-isini kullanilarak, incelenen
objenin kesitsel gorintisini olusturmaya yoénelik radyolojik gdrtntileme
yontemidir. Kolime edilmis X-isini demeti objeyi gecerken ortam ile etkilesime
bagh olarak azalim gésterir. Objeyi gecen X isinlari, X-isini tGpinin karsgisina
yerlestiriimis dedektérler tarafindan saptanarak gértntiye déntstaralir (84).

BT, beyin timérlerinin lokalizasyonunu, morfolojisini, boyutlarini, tek ya da
cok sayida oldugunu, eslik eden 6édemin varligini ve komsu anatomik yapilarla
iliskisini goésterir. Kalsifikasyonun varligi ve sekli bazi timérlerin ayriminda
6nemli bir dlcut olup BT ile daha iyi belirlenebilir. Metastatik timéorlerin, hipofiz
adenomlarinin, menenjiomlarin ve sinisler ya da farinksten kaynaklanan
kanserlerin komsu kemik yapida meydana getirdikleri destriksiyon ve skleroz
BT ile saptanabilir (112).

Beyin timérlerinde daha fazla veri saglamak icin BT kontrast maddeleri
kullanihir.  Timorlerde meydana gelen neovaskllarizasyonda kan-beyin
bariyerinin olmamasi nedeniyle, timdérler kontrast madde ile boyanma

gbsterirler. Timorin kontrastlanma sekli ayirici tanida 6nemlidir.

Sekil 5. Kontrastsiz aksiyel BT kesitinde, her iki frontal lobda lokalize olan, kist

ve kalsifikasyon iceren, heterojen kitle gorilmektedir (oklar) (oligodendrogliom)
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2.6.6. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

2.6.6.1. Genel Bilgiler: MR, ilk olarak 1946 yilinda Bloch ve Purcell
tarafindan tanimlanan; temel fizik prensipleri BT'den ¢ok dnce belirlenen ve
gelistirilen bir gérintileme ydntemi olmakla birlikte, tibbi uygulama ilk kez 1973
yihinda Lauterbur ile gerceklestiriimistir. 1980 yilinda Hawkens, MR’nin c¢ok
dizlemde (multiplanar) gérinti alabilme ézelligini ortaya ¢ikarmis ve ilk lezyonu
tanimlamistir. 1984 yilinda MR’da ilk defa kontrast madde (Gadolinyum)
kullaniimigtir. 1986 yilindan itibaren ise hizli gérintileme yéntemleri kullanima
girmigtir.

MR, diger gérintileme ydntemlerinden farkli olarak fizyolojik olarak
vicutta bulunan Hidrojen atomlarinin uyarilmasi ve bu atomlarin uyarim éncesi
stabil durumlarina dénmeleri esnasinda cesitli dizeylerde fiziksel 6zelliklerinin
kontrol edilmesi ve belirlenen noktalarda sinyal kayitlari alinmasi yoluyla
dokularin anatomik ve fizyolojik 6zelliklerinin gérintilenebildigi ileri dizey bir
goruntileme yontemidir. Fizik temellerinden kaynaklanan ayricalikh 6zellikleri
sayesinde vlcudun tim organlarinin gdérantilenmesinde kullanilabilmektedir.
MR’a 6zglu bazi teknik &zelliklerin temel olarak bilinmesi ve kullanilan
terminolojinin  anlasilmasi, bu tetkik y6nteminden en Ust dizeyde
yararlanabilmek icin gereklidir.

2.6.6.2. MRG’nin Calisma Prensibi: MR, genel olarak ifade edilecek
olursa gulcli bir manyetik alanda, bu alan ile etkilesime girebilen atomlarin
cekirdeklerindeki protonlara aktarilan bir enerjinin tekrar geri salinimi sirasinda
elde edilen bilgilerin kullaniimasi yoluyla gérinti olusturan bir tekniktir. Buradaki
temel fizik ilke; manyetik alandan etkilenerek bazi fiziksel ézellikleri degisen
atom parcaciklarinin sahip olduklari manyetik vektérlerin birbirleri ve manyetik
alanin kendisi ile etkilesimlerine dayanmaktadir (84).

Bilindigi gibi hareketle yoni degisen (+) yUkli elektrik akimlari kendi
cevrelerinde bir manyetik alan olusturmaktadir. Hidrojen atomu, cekirdeginde
sadece 1 proton iceren, dolayisi ile (+) elektrik yukli bir yapidir. Normalde bu
protonlar da kendi ¢evrelerinde dénmektedirler ve dolayisi ile bu (+) elektrik
akiminin yéni surekli degismektedir. iste protonlar bu nedenle gevrelerinde bir
manyetik alana sahiptirler (dolayisi ile bunlari kicik birer miknatis gubugu
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olarak dusunebiliriz).

MR’in fizik ézelliklerinin anlasilabilmesi i¢in dncelikle atomlar hakkinda
bazi temel bilgilerin gézden gecirilmesi gerekmektedir. Atomlar ¢ekirdek ve bu
cekirdek cevresinde dénen elektronlardan olusmaktadirlar. Cekirdek yapisi
icerisinde nikleon adi verilen proton ve nétronlar bulunmaktadir. Bu nikleonlar,
kendi eksenleri etrafinda slrekli dénls hareketi gdéstermektedirler. Bu dénls
hareketine spin hareketi adi verilmektedir. NUkleonlar ¢ift sayida olduklarinda
birbirlerinin ~ dénls  hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde  dizilim
gOsterdiklerinden dogal manyetizasyonlari (manyetik dipol hareketleri) yoktur.
MR’'da sadece manyetik dipol &zellikleri olan atomlardan gérintli elde
edilebilmektedir. Bu tip 6zellige sahip olan ve biyolojik dokularda bulunan
atomlar da Hidrojen (tek proton), Karbon (6 proton-7 nbétron), Sodyum (11
proton-12 noétron) ve Fosfor (15 proton-16 nétron)’dur. Hidrojen atomunun
cekirdeginde sadece 1 proton bulunmaktadir. Bu nedenle Hidrojen c¢ekirdegi
proton ile 6zdeslestirebilebilir. Hidrojen atomu tim vicutta bol miktarda bulunur
(su ve yag dokularinda) ve diger cekirdeklere gbre sahip oldugu net
manyetizasyon alani daha yuksek oldugundan MR incelemede iyi bir sinyal
kaynagidir. Bu nedenle, ginimuizde rutin MR sistemleri gértntileme verilerini
Hidrojen atomlarindan elde etmektedirler. Diger bir deyisle “proton gérintileme”
si yapmaktadirlar (34).

2.6.6.3. MR Goruntusiiniin Elde Edilmesi: Kesitsel goriintli olusturan
tim tibbi tetkik yodntemleri, kullandiklari bir enerji sisteminin dokulardaki
soguruima ya da yansimalart sonucunda elde olunan verilerden
yararlanmaktadir. MR’da da temel prensip budur. Burada, kuvvetli bir manyetik
alan icerisinde (MR cihazi) bu alanla etkilesime giren manyetik alan giiciine
sahip yapilarin (protonlar) bu alana entegre bir sekilde calisan ve kontrolll
olarak yaydigi sinyaller ile enerji seviyelerini degistirecek bir uyaran (radyo
dalgasi) ile etkilesmeleri ve aldiklar bu enerjiyi (radyo dalgasi ile transfer
edilen) geri verisleri sirasinda yine c¢esitli dizeylerde kontrolli olarak toplanan
verilerin géruntiye dénusturilmesi s6z konusudur.

Normalde dokular igerisinde rastlantisal olarak farkl yoénlerde salinim
gbsteren protonlar, kuvvetli manyetik alana sahip bir manyetik alan igerisinde
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manyetik alanin yénine gbére paralel ve antiparalel dizilim gd&sterirler. Bu
protonlardan manyetik alana paralel yénelim gdsterenlerin sayisi, antiparalel
yonelim go6sterenlerin sayisindan bir miktar daha fazladir. Sonug¢ olarak
manyetik alan yonutne paralel ydonde net manyetizasyon vekt6ru olusur.

Bu vektdr sabit manyetik alanimizla ayni yéndedir ve longitudinal
dizlemdedir (uzay geometrisi bilgilerimizi hatirlayalim: birbirine dik iki dizlemde
3 dogrusal ybén vardir: x, y ve z). Bundan dolayr buna “longitudinal
manyetizasyon” adi verilir (Sekil 6). Sinyal yani gorintld olusturmak igin
kullanilan vektér iste budur. Bu longitudinal manyetizasyon, dis manyetik alanla
ayni ybnde oldugu icin direkt olarak O&lcilemez. Bu manyetik alaninin
Olcllebilmesi igin, ydéninin degistiriimesi gerekmektedir ve bu islem de
radyofrekans (RF) dalgalariyla gergeklestirilir.

Manyetik alana paralel olarak yerlesmis vektérden sinyal almak mimkan
olmadigindan bu manyetizasyon vektérinin eksternal bir uyarici yardimi ile
enerji dizeyinin degistiriimesi gereklidir. Bu uyarici, bir radyofrekans darbesidir
(RF puls). Bu RF dalgasinin protonlarla enerji etkilesimine girebilmesi icin
protonlarla ayni frekansta olmasi gerekmektedir. Sadece RF darbesinin ve
protonlarin frekanslarinin esit olmasi durumunda protonlar bu darbeden eneriji
emebilirler. RF darbesine maruz kalan bu protonlarin bazilari enerji emerek
disUk enerji seviyesinden ylUksek enerji seviyesine c¢ikarlar ve dolayisi ile
antiparalel konuma gelirler. Bu etki sonucunda longitudinal manyetizasyon
azalr. RF dalgasinin ikinci bir etkisi olarak ayni frekansda ancak dizensiz
bicimde salinim hareketi (out-of-phase) yapan protonlar “in-phase” konumuna
ulagirlar (bunun anlami ise; protonlarin vektdér ucglarinin ayni anda, salinim
cemberinin ayni noktasinda olmasidir). Bu sekilde dokunun net manyetik
vektdérli Z ekseninden saparak X-Y dizleminde dbénmeye baslayacak ve
transvers manyetizasyon olusacaktir (34,59) (Sekil 6). Goérintl elde etmek
amaciyla kullandigimiz verilerde, longitidinal manyetizasyonun yani sira

transvers manyetizasyon da kullaniimaktadir.
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Sekil 6. Z ekseninde gobrilen longitudinal manyetizasyona dik olusan Y

eksenindeki transvers manyetizasyon

RF dalgasi kesik kesik verilmektedir. Yani bir dalga gdnderilmekte
ardindan beklenmekte ve tekrar dalga gonderilerek bu islem sUrekli
yapiimaktadir. RF darbesi ile enerji diizeyi yikselen protonlar, RF darbesinin
kesilmesi ile birlikte 6nceki dusik enerjili konumlarina yavas yavas geri
dénmeye basglarlar. Bu sirada longitudinal manyetizasyon tekrar olusur ve
protonlarin faz uyumu kaybolarak transvers dizlemde “in phase” olan protonlar
yavas yavas “out of phase” olurlar. Bu olaylar devam ederken net vekidryel
blyUklik her an degisime ugrar ve free induction decay denilen (FID;
indiiksiyonun serbest bir sekilde azalmasi) vektdéryel degisim slreci icerisinde
protonlardan alici sarmallarda sinyal toplanir. Alternatif akima déntstirilen bu
sinyaller bilgisayar sistemleri yardimi ile gértnttye cevrilir. Eksternal manyetik
alan yénundeki longitudinal manyetizasyonun %63’Undn tekrar olusmasi igin
gereken slreye T1 relaksasyon zamani, yine eksternal manyetizasyona dik
ybnde protonlarin faz uyumu ile olusmus olan transvers manyetizasyonun %37
seviyesine inmesi icin gereken sire de T2 relaksasyon zamani olarak
bilinmektedir. T2* relaksasyon zamani ise T2 relaksasyon zamaninin gradiyent
eko (GRE) serilerdeki karsihgidir.

Longitudinal ve transvers relaksasyon birbirlerinden bagimsiz fakat es
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zamanli olarak gerceklesen olaylardir. Dokularin T1 zamani, T2 zamanlarindan
daha uzundur. T1 ve T2 relaksasyon sireleri de her bir doku icin farkhliklar
gosterir. Ornegin suyun T1 ve T2 relaksasyon sireleri uzun, yagin ise T1 ve T2
relaksasyon sireleri kisadir. Tablo 4‘de bazi dokularin 1,5 Tesla (T) sabit
manyetik alan ortaminda T1 ve T2 relaksasyon zamanlari verilmistir (34).
Dokularin T1 ve T2 relaksasyon zamanlari gérintl karakteristiklerini etkileyen

onemli faktorlerdendir.

Tablo 4. 1,5 T sabit manyetik alan ortaminda bazi dokularin T1 ve T2

relaksasyon zamanlari

DOKU T1 (ms) T2 (ms)
Kan 1200 360
Kas 880 45

Miyokard 880 75
Akciger 820 140
Yag 260 110

2.6.6.4. MR Gorintusunin Sinyal Kaynagi; MR Sinyali: Longitudinal
manyetizasyon ve transvers manyetizasyon, buyudkllkleri ve yoénleri olan
kuvvetler olduklari icin birer vektér olarak tanimlanabilirler. Birbirlerinden farkli
ybnlere sahip longitudinal manyetizasyon ve transvers manyetizasyon vektérleri
toplandiginda (vektérel toplam) ortaya cikan bileske vektérinin yéni bu 2
bilesenin buyuklUklerine ve ybnlerine bagli olarak degiskenlik gésterecektir. Bu
bileske vektér, bir dokunun toplam “manyetik moment’ini temsil eder.
Unutulmamasi gereken; bu bileske manyetik vektérin de bir spin hareketi
yaptigidir (yani kendi ¢evresinde dénmektedir). RF dalgasinin kesilmesinden
sonra bu toplam vektér transvers dizlemden longitudinal manyetizasyon ekseni
dogrultusunda salinim yaptigi eski konumuna dénerken, yénu ve buydklaga
degisen spiral benzeri bir hareket yapar. Devamli olarak hareket eden ve yéni
degisen bileske manyetik vektdr, bir alternatif elektrik akimi olusturur, iste bu
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elektrik akimi MR sinyalinin kaynagidir (34).

2.6.6.5. TR (Tekrarlama zamani) ve TE (Eko zamani) Zamanlari: TR ve
TE zamanlari; bir MR incelemesinde tetkiki yapan tarafindan secilen ve elde
edilecek gorintinin niteligini 6nemli dl¢clde belirleyen parametrelerdendir. Bu
nedenle yapilacak incelemenin ve elde edilmesi umulan gérintinin 6zellikleri
bakimindan bu iki parametre iyi anlasiimalidir. Ornek olarak T1 relaksasyon
zamanlan farkli iki doku uzun TR’li seriler ile birbirinden ayrilmayabilir. Fakat
kisa TR’li serilerdeki farkh sinyal intensiteleri ile gdsterilebilir. Kisa TR degerleri
ve T2 etkisinden de arindiriimasi icin kisa TE degerleri kullanan seriler T1A
seriler olarak adlandirilir. TR degeri dokularin T1 relaksasyon zamanlarini
tamamlamaya izin verecek sekilde uzun tutuldugunda (TE degeri kisa olmak
kaydiyla) dokunun proton icerigi 6énem kazanir ve proton icerigi yuksek
dokulardan daha cok sinyal alinir. Temel olarak bu tip seriler (uzun TR, kisa TE)
proton dansite agirlikli (PDA) seriler olarak bilinirler. TR ve TE zamanlari uzun
olan seriler ise T2A serilerdir.

Genel olarak MR gériintilemede kisa TE zamani 30 ms’den daha kisa,
uzun TE zamani da 80 ms‘den daha uzun segilen degerler; kisa TR zamani 500
ms‘den daha kisa, uzun TR zamani da 1500 ms‘den daha uzun segilen
degerlerdir. Tablo 5’de farkli dokularin yapisal O6zellikleri nedeniyle bu (g
g6rintlleme serisinde hangi sinyal yodunlugunda gdérindikleri sunulmustur
(34).

2.6.6.6. MRG’de Kesit Alinmasi ve imaj Olusturulmasi: Bu ydéntem
dahilinde sirasi ile agagidaki islemler gerceklestirilir:

1. VUcut inceleme i¢in magnet icerisine uygun sekilde yerlestirilir.

2. Kesit alinmasi istenen dizleme dik yénde bir gradiyent uygulanarak
vlcut Uzerindeki manyetik alan her bélgede farkli olacak sekilde kontrolll olarak
degistirilir.

3. RF sarmallari kullanilarak kesit selektif eksitasyon ile sadece kesit
planindaki protonlarin uyarilmasi saglanir.

4. Uyarim kesildikten sonra bu protonlardan gelen sinyaller toplanir.

5. Toplanan ham sinyaller daha &énceden belirlenmis frekans ve faz

eksenlerine yerlestirilerek Fourier Transformasyon ile gértnttye cevrilir.
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Tablo 5. Dokularin ve bazi patolojik yapilarin farkli MR tetkik gérintt 6zellikleri

DOKU T1A T2A
Yag Hiperintens Hafif hiperintens
Kas Hafif hiperintens Hipointens
Sinir (Myelinize) Hafif hiperintens Hafif hiperintens
Tendon Hipointens Hipointens
Kortikal kemik Hipointens Hipointens
inflamasyon Hipointens Hiperintens
Kist Hipointens Hiperintens
Solid tiimoér Hafif Hipointens Genellikle hiperintens
Fibrozis Hipointens Hipointens
Yagl infiltrasyon Hafif Hipointens Hafif Hiperintens
Akut hematom Hiperintens Hipointens
Subakut hematom Hafif hiperintens Hafif hiperintens
Kronik hematom Hafif Hipointens Hiperintens

2.6.6.7. MRG’de Kullanilan inceleme Serileri: Goriintii elde etmede
dort temel seri kullaniimaktadir.

A- Saturation recovery/parsiyel saturasyon: Sadece 90° pulslar
uygulanarak PDA ya da T1A gdéruntuler elde edilir.

B- Spin eko (SE) serisi: 90° ve 180° pulslar ardil olarak kullanilarak
gorunti olusturulur. ilk énce spinler, kesit secici 6zellikli 90° RF pulsu ile aktive
edilir. Daha sonra TE/2 zamaninda yine kesit segici 6zellikli 180° RF pulsu ile
faz uyumlarini kaybetmis protonlarin tekrar faz uyumu icerisinde salinim
yapmasi saglanmaktadir. Daha sonra olusan MR sinyali bir okuma gradiyenti
esliginde analizlenir. TR ve TE de@erleri degistirilerek serinin T1A ve T2A
olmas! saglanabilmektedir. SE gorintilemenin énemli bir 6zelligi hizli akim
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6zelligi olan kanin bu serilerde siyah gértlmesidir. Bu etki 90° ve 180°
pulslarinin kesit secici 6zellikte olmasindan kaynaklanmaktadir. Erken dénemde
90° pulsu ile belli bir kesitteki protonlar uyarilir ve 180° RF pulsu da kesit secici
Ozellikte oldugundan dolayl sadece o uyariimis protonlarin ayni kesit icerisinde
kalanlarindan sinyal alinmasi saglanir. Damar igerisinde bulunan uyariimig
protonlar kesiti terk ettiginden dolayl damar icerisinden sinyal alinmaz ve bu
nedenle damar i¢i siyah olarak gorintilenir. SE gérintilemenin &zelliklerinin
arasinda azalmis manyetik duyarlilik artefaktlari da bulunmaktadir.

C- Inversion recovery goruntuleme: T1 agiriginin arttinimasini ve
dolayisiyla dokunun anatomik detayinin daha belirgin bir sekilde gésterilmesini
saglayan serilerdir. Yapi olarak SE serilere benzemekle birlikte ilk 90° puls
O6ncesi 180° pulsunun uygulanmasi nedeniyle farkhlik gdstermektedir. Bu
uygulamada protonlar longitudinal manyetizasyonlarini kazanana dek ortamda
transvers manyetizasyon bulunmaz ve bu nedenle seri temel olarak T1A olur
(84).

D- Gradiyent eko serisi: GRE incelemede SE’da uygulanan 180 derece
RF puls kullaniimayip 90 dereceden kiguk agida olmak Uzere tek RF pulsu
kullaniimaktadir. 90 dereceden kiiclUk acgilardaki RF pulslari arasindaki stire TR
olarak bilinir ve bu seride ¢ok kisa TR degerleri kullaniimaktadir. Bu kadar kisa
sure icersinde bircok dokuda longitudinal relaksasyon olusmadigindan birkac
RF puls sonra dokular sattire olacak; yani ortamda longitudinal manyetizasyon
kalmayacak ve buna bagl olarak da RF pulslari ile sinyal elde edilemeyecek
veya ¢ok az bir amplittitde sinyal kaydi yapilabilecektir. Bunu énlemek igin “Flip
Angle” (FA) 90 yerine daha duslUk derecelerde ayarlanir; bu durumda dokuda
her zaman igin longitudinal manyetizasyon kalacaktir ve sonraki RF pulslar ile
dokudan sinyal elde edilebilecektir. Kisa TR degerleri ile g¢alisilabildiginden
gbrunttleme siresi de kisalmaktadir. GRE seride kullanilan kisa TR siresinde
bircok dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz, dolayisiyla ortamda
longitudinal manyetizasyon ile birlikte hemen her zaman bir transvers
manyetizasyonda olacaktir. iste olugan bu duruma “steady state free precession
(SSFP)” denmektedir ve bu durum GRE’da ¢ok dnemlidir.

Eger T1 agirhkh gorintiler elde etmek istiyorsak, SE’da oldugu gibi
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dokularin T1 sdrelerinin farkli olmasindan faydalanmak zorundayiz; dolayisiyla
steady-state konumuna ulagmak avantajli degildir (ciinki bu konumda dokularin
T2 sarelerinin farkli olmasi 6n plana ¢ikmaktadir). Bu konumdan kurtulmak igin
ortamda mevcut olan manyetizasyonu protonlar arasinda faz sifti olusturarak
ortadan kaldiran bir gradiyent kullanabiliriz. Kullanilan bu gradiyente “spoiler
gradient”, bu yontemin kullanildidi GRE serisine de “FLASH ( fast low angle
shot)” veya “Spoiled Flash “ denmektedir. SE incelemede kullanilan 180° pulslar
yerine gradiyent ceviriciler konulmasi sayesinde gorintlleme slresi daha da
kisaltimistir. Bu seride RF pulslarn arasinda transvers manyetizasyon etkili
bicimde “de-phase” oluyorsa; kisa TR ve 30-60 derece gibi FA acilari ile T1
agirhkh goérantiler elde edilebilmektedir. Bu teknikte T2 ve T2 etkisinden
kurtulmak icin, TE mimkin oldugunca kisa tutulmahdir. Elde edilecek
goéruntinin T1 agirhg FA 90 dereceye yaklastikca artacaktir. Bu serilerde
serinin T1A ve T2A olmasi FA ve TE degerlerine bagimlilik géstermektedir (59).
GRE seriler degisik firmalarda Uretilen cihazlarda degisik isimler almaktadir.
MPGR, GFE, FFE, STAGE ve FLASH bunlardan birkagidir (84).

2.6.6.8. Hizli Goruintileme Teknikleri: Konvansiyonel SE serilerde tetkik
sUrelerinin - uzun olmasi MR incelemelerinde BT'ye nazaran bazi
olumsuzluklarin olusmasina ve BT ile bir nefes tutma suresi icerisinde kolaylikla
gorunttlenebilen bazi dokularin MR ile gérintilenememesine yol agmistir. Bu
nedenle 1980’li yillarin ikinci yarisi baslarindan itibaren MR’da hizli gérinttleme
serilerinde gelistirme calismalar baslamistir (84). Goérlntlileme siresini
kisaltmaya yénelik uygulamalarin timu G¢ ana baslik altinda toplanabilir:

1. K-alaninin daha hizli olusturulmasi

2. Daha kisa surede goérintl elde etmeye ydnelik hizl gdérantileme
sekanslar (Fast-GRE, Fast-SE, EPI gibi)

3. Sinyal guralti orani ve gbérantileme hizini arttirmaya yoénelik bobin
(coil) teknikleri (Phase array coil, parelel gérintileme uygulamalari) (85).

Sekil 7’de aksiyel planda T1 ve T2 agirlikh normal beyin MR gdrantdleri

verilmistir.
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Sekil 7. Bazal gangliyonlar dizeyinden gegen normal sinirlarda a) T1A ve b)
T2A beyin MR géruntaleri

2.6.7. DIFUZYON MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine dayanarak birbirinden ayirt
edilmektedir. Ancak bazi durumlarda T1 ve T2 0&zellikleri anormal dokulari
ayirmada yetersiz kalir. DAG, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar kullanilarak
dokularin mikroskopik diizeyde incelendigi bir ydntemdir (39).

2.6.7.1. Genel Bilgiler: Difizyon, Brownian hareket de denen, su
molekdllerinin  randomize mikroskopik hareketlerine verilen isimdir (53).
Mikroyapilar rastgele dizilmis ya da molekdillerin hareketine dizenli engeller
gbstermeyen dokularda diftizyon her ybéne dogru esit olur; buna izotropik
diftizyon denir. Ornegin, gri cevherde difiizyon izotropiktir. Mikroyapilari belli bir
dizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir yénde diger yénlere gére daha
fazla olabilir; buna anizotropik diflizyon denir. Ornegin, beyaz cevherde difiizyon
anizotropiktir (39). Sekil 8de molekller difizyon hareketi sematize edilmis

olarak gérilmektedir.
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Sekil 8. a) Anizotropik ve b) izotropik diflizyon

Diftizyon agirlikh ilk sekans 1965 yilinda Stejskal ve Tanner tarafindan
tanimlanmistir. Bu arastirmacilar T2A spin eko sekansina ek olarak esit ve zit
ybénde iki gradiyent pulsu kullanmigtir (53).

Konvansiyonel MRG’de H20 (su) molekdllerinin doku igindeki diflizyon
olayinin, elde edilen MR sinyaline katkisi ¢ok klguktir. Difizyon MRG'de ise
cok gucli manyetik gradiyentler esliginde ekoplanar (echoplanar:EP) sekansi
kullanilarak su molekdllerinin hareketlerini gérantilemek mimkin olmaktadir
(108).

2.6.7.2. Difuzyon MR Goruntilerinin Elde Edilmesi: DAG, 1.5 T ve
daha fazla magnet gictinde, EP gdrintileme kapasitesindeki sistemler ile
yapilabilmektedir. GuUgli gradiyentler sayesinde inceleme siresi oldukca
kisalmaktadir. EP SE T2 sekansa, esit blyuklikte ancak ters yénde iki ekstra
gradiyent eklenir. Su molekulleri manyetik alan gradiyenti yéninde hareket
ettikce, ne kadar uzaga hareket ettiklerine bagll olarak sabit molekullere oranla
transvers manyetizasyonda faz kaymasi olustururlar. Bu faz kaymasi, SE
sinyalinin yodunlugu ile direkt olarak iligkilidir. DAG’de faz kaymasi o kadar
blyUktur ki, sonucta sinyal kaybi olusur (39,53).

Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim (voksel) basina disen
miktar1 su formulle hesaplanabilir:

Sl (sinyal yogunlugu)= Slo exp (-b D)
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Burada “SI” T2A gérintllerdeki sinyal yogunluguna (ya da b=0 mm?2/s),
“D” su molekillerinin difizyon katsayisina ve “b” uygulanan diflizyon
gradiyentlerinin slresine, siddetine ve aralarindaki sireye baglh bir degerdir.

b’nin gercek ifadesi sudur:

b=y262 G2(A-6/3)

Burada "y?" protonun giromanyetik oranini, "G" diflizyon gradiyentinin
siddetini, "®" suresini, "A" aralarindaki sureyi ifade eder.

b fakiéri denen bu deger, difizyon agirliginin  derecesini
simgelemektedir.

Difizyon MRG’de  kontrast, sinyal yogunlugunun dismesiyle
olusmaktadir. Yiksek "D", dusik "D" ye gbre daha fazla sinyal kaybina yol acar.
invivo olarak diflizyon katsayisinin élctimi biyolojik dokularda birgok faktér
tarafindan etkilenmektedir. Kapiller perfliizyon, 1s1, dokudaki manyetik duyarlilk
ve hareket, gercek difizyonu etkilemekte, o nedenle diflizyon katsayisi yerine,
gériinen difizyon katsayisi (apparent diffusion coefficient=ADC) terimi
kullaniimaktadir (39,53).

DAG’de hizl difizyon gésteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle
disuk sinyalli (koyu), yavas difizyon gdsteren ya da hareketsiz protonlar ise T2
sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle ylksek sinyallidir (parlak) (39).

Tim hareket artefaktlari ADC degerlerinde yalanci ylUkseklige neden
olabilir. Hasta hareketleri, kalp ve nefes hareketleri blylik faz kaymasina neden
oldugundan hayalet (ghosting) artefaktlari olusturur. EP gdérintileme tim bu
artefaktlari azaltmakta ya da yok etmektedir.

YUksek b degerlerinde "eddy current" etkisi belirginlesir.

EP gbérintilemede, hizli acilip kapanan gradiyentlerin neden oldugu
spasyal distorsiyon ve manyetik duyarlilik (susceptibility) artefakti géralar.

EP gradiyentler olmaksizin, single-shot gradiyent ve spin-eko ya da
single-shot fast spin-eko teknigiyle DAG yapmak mUmkandir. Ayrica spiral ve
¢izgi taramali (line scan) teknikler son zamanlarda uygulanan tekniklerdir (53).

2.6.7.3. Difiizyon MRG’de Cekim Sonrasi Verilerin islenmesi:
Oncelikle sadece T2A bilgi saglayan EP SE T2 (b=0 mm?/s) gérintiller elde

edilir. Bu sekans x, y ve z yOnlerinde difizyon gradiyentinin (b=1000 mm?2/s)
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eklenmesiyle U¢ kez tekrarlanir. x, y ve z yonlerinde difiizyon agirlikli gérintuler
elde edilir. Dolayisiyla DAG’de kontrasti olusturan difiizyonun yéna, bayuklaga
ve T2 sinyalidir.

Ybéne bagh sinyal dedisikligini ortadan kaldirmak amaciyla difizyon
vektdrinin izdisimia hesaplanarak trace DAG’ler elde edilir. Bu gérintilerde
kontrasti olusturan diftizyonun blyUukligl ve T2 sinyalidir. b degeri arttikca
difizyon agirigr artar, T2’'ye bagimlihk azalir. Pratikte 800-1000 mm?/s’lik b
degeri yeterli difGzyon agirhigr saglar.

DAG'de kontrasti olusturan difizyon sinyali yani sira T2 sinyali
oldugundan T2 hiperintens lezyonlar kisitlanmig diflizyon olmasa bile DAG'de
yuksek sinyalli gérintr ve kisitlanmig diflzyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi
(T2 shine-through) denir.

T2 parlamasi sorununu 6nlemek igin DAG’deki T2 etkisini ortadan
kaldirmak gerekir. Her voksel icin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel
hesaplamalar yapilir ve ADC haritasi elde edilir. ADC haritasi sinyalini olusturan
yalnizca difizyon bayUklagadar. ADC haritasinda kisitlanmis diflizyon=distk
ADC degeri=dustk sinyal, hizli difizyon=ylksek ADC degeri=ylksek sinyal
olarak izlenir.

2.6.7.4. Difiizyon MRG’de ADC Degerlerinin Olciimii: Eko planar
difizyon MRG’de matematiksel ADC degerleri iki ana yontemle Olgtimektedir:
Birincisi Stejskal-Tanner form0ltudir, digeri ise ADC haritasi Uzerinden yapilan
dogrudan 6lgumdar. Her ikisinde de éncelikle istenilen bdlge ve bélgelerde ROI
(region of interest) ve/veya piksel lens Olgimleri alinir. ROI istenildigi kadar
genis olabilir ve daire seklinde, rektangular veya irregller olarak uygulanabilir.
Piksel lens ise 1 den 16'ya kadar pikseli kapsayabilir. Bu dlgcimler alindiktan
sonra ADC degerini bulmak icin Stejskal-Tanner formllinden veya ADC
haritasinda piksel degerinden hesaplama yapilir. ADC haritasinda piksel
degerinden dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve gulvenlidir, otomatik ADC
haritalari bunu saglamaktadir (108).

Sekil 9°da normal DAG ve ADC haritasi goéruntaleri verilmigtir.
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Sekil 9. Normal sinirlarda a) b=500 mm?/s DAG, b) b=1000 mm?/s DAG, c)
ADC haritasi

2.6.8. PERFUZYON MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Son yillarda gelistirilen fizyolojik gérintileme teknikleri sayesinde MRG
ile organlarin fonksiyonlari konusunda bilgi alinabilir hale gelinmigtir. Bu
fonksiyonel gérintileme ydntemlerinden birisi doku kan akim dinamigi hakkinda
bilgi veren perflizyon gérintilemedir (3). 1989 yilindan beri perfizyon MRG
klinik calismalarda yer bulmaktadir.
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2.6.8.1. Tumor Anjiyogenezi: Timoér dokusunda hizli hiicre buylimesi
nedeniyle metabolik ihtiyaclar artar. Buna bagh olarak olusan hicresel
hipoglisemi ve hipoksi, yeni kan damarlarinin olusumunu saglayan, vazoaktif
endotelyal growth faktdr gibi anjiyogenik sitokinlerin Gretimini baslatir. TUmor
yataginda daha fazla kan volimd ve kan akimini baslatan, timdér cevresi
kapiller yogunluk artar. Sonucgta peritiméral alanda anormal damarlarin
karmasik bir agi olusur. Yapilan histolojik calismalar timoér damarlarinin
gecirgenligi artmis immatir yapilar oldugunu géstermistir. Cink(i bu vaskiler
yapilarin endotelyal hiicre araliklari genis, bazal membranlari inkomplet olup
diz kas tabakalari yoktur. Anjiyogenik sitokinler ayni zamanda mikrovaskuler
yapilarin permeabilitesini artirici etkiye de sahip olabilir. Tamér tarafindan
KBB’nin direkt hasari da intravaskiler kompartmandan sizinti artigini baslatir.
TUimoér damarlar normal damarlardan daha tortuozedir, bu nedenle kanin
timorin icinden gecerek katedecedi mesafe degismistir (26). Perflizyon
teknikleri timoér kan akiminda meydana gelen tim bu degisikliklerin kalitatif ve
kantitatif olarak degerlendiriimesine imkan saglar.

2.6.8.2. Perflizyon Gorintileme Teknikleri ve Perfuzyon
Parametreleri: Perflizyon, kapiller diizeyde, kan ile doku arasinda oksijen ve
metabolit algveriginin gerceklesmesini saglayan kan akimini ifade eder.
Perflzyon MR teknigi, blydk damar akimlarini saptayan MR anjiografinin
aksine mikroskopik doku dizeyindeki kan akimina duyarlidir (3). Perflzyon,
kanin dokudaki transportuyla iligkili oldugundan beyin dokusuna ait perflizyonun
Olcllebilmesi icin beyne giden kanin takip edilmesi esasina dayanan vaskiler
takip¢i yani “vascular tracer” metodlari kullaniimaktadir. Perflzyon miktarini
6lcmek icin kan ile birlikte damar iginde transportu mimkuin bir takipgiye ihtiyag
vardir. Bu amagla kullanilan ¢ gesit takipgi ajan mevcuttur.

1. Yayilabilir ajanlar

2. intravaskiler kompartmanda kalanlar

3. Mikrokurecikler

Yayilabilir ajanlar vaskuiler ag yoluyla dokuya girerek venler yardimiyla
dokuyu terk ederler. SPECT, Xenon BT perflizyon gérintilemede ve bazi PET

cihazlarinda kullaniimaktadir.
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intravaskiler ajanlar dokuya girmeyip inceleme boyunca vaskiler
kompartmanda kalirlar. Bu yéntem MR ve BT perflizyon incelemede
kullaniimaktadir. Rutinde intravaskiler kompartmanda kalan Gd kullanimi
yaygindir.

MikrokUrecikler ise belirli bir zaman icerisinde mikrovaskuler aga hapsolur
(27).

Perflzyon MR incelemelerine olanak saglayan U¢ ana teknik vardir:

1. Dinamik suseptibilite (duyarlilik) kontrast perfizyon goérintileme

2. Dinamik kontrasth perflizyon gértntileme

3. Arteryel spin isaretleme (arterial spin labelling) (ASL)’dir (26,27).

A- Dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon goérintileme: Doku
perfizyonunun degerlendiriimesi icin dinamik suseptibilite kontrast perflizyon
goruntileme metodu ilk kez Villringer tarafindan éne strtlmustir (27). Teknigin
temelini Gd tlrevi kontrast madde kullanimi ve dokudan ilk gegisindeki etkileri
olusturur. Bu teknikte Gd’un T1 siresini kisaltma etkisinden daha ¢ok T2 ya da
T2* suseptibilite etkilerinden faydalanilir. Manyetik suseptibilite etkisi,
paramanyetik kontrast maddelerin manyetik distorsiyon etkilerinin sonucu olarak
spinlerde dephasing olusturmasi ve T2/T2* sekanslarda sinyal kaybi meydana
getirmesidir. T2A SE gérintuleri kontrast maddeye daha az duyarldir ve
anlamli bir sinyal degisikligi elde edebilmek igcin 2-4 misli kontrast madde
vermek gerekir. Bu nedenle daha ¢ok T2* etkilerinden faydalanilir (3). istenilen
manyetik suseptibilite etkisi intravenéz (IV) Gd'un yiiksek konsantrasyonlarinda
ortaya ciktigindan ve damar yatagindan ilk gecis sonrasi seyrelmesi sonucu
ortadan kalktigindan gériantilemede hizli sekanslarin kullaniimasi gerekir.
Bdylece, zamana bagdimh T2/T2* sinyal dedisiklikleri &lgulebilir ve sinyal
intensitesi-zaman egrisi elde edilebilir. (27). Manyetik alan gradiyentlerini hizlica
degistirebilen EP gérintlileme ydntemleri ¢cok kesitli perfizyon MRG bilgilerinin
toplanmasini kolaylastirir. Bu amagla SE ya da GRE sekanslar kullanilir. Ancak
genelde tercih edilen EP SE sekanslandir. Ginkl bu sekans yalnizca kapiller
yatak damarlarina yani mikrovaskuler yapilara duyarldir. GRE sekanslari ise bu
alana daha az duyarlidir. GRE sekanslari ile hem kapiller yatak damarlari hem

de daha blUyUk kapasiteli damarlara ait sinyaller alindigindan 6zellikle venéz
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yapilarin kontaminasyonu beyin kan volimunin [cerebral blood volume (CBV)]
gercek degerinin Ustinde hesaplanmasina neden olabilir. Ayrica GRE
sekanslari manyetik suseptibilite artefaktlarina daha yatkindir. Bu artefaktlar
kesit kalinhginin inceltiimesiyle azaltilabilir. iglem sinyal-gUrilti  oranini
azaltmakla beraber yine de yeterli tanisal gérinti saglayabilir.

Dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon goériintileme tekniginde IV
paramanyetik kontrast ajan, gicli bir enjektérle genelde 5ml/sn hizla verilir.
Dozun iki katina c¢ikarnimasi (0,2 mmol/kg) sinyal-gUraltd oranini artirir.
Perflizyon parametrelerinin dlcllebilmesi igin IV kontrast dncesi, kontrastin
uygulanmasi esnasinda ve kontrast sonrasi ardisik kesitler alinir. Saniyede 10
gb6runtt hizh bir perfizyon incelemesi igin idealdir. Normal kosullarda yani kan
akiminin normal oldugu bir ortamda IV yolla verilen paramanyetik kontrast
madde saglam kapiller yatakta damar icinde kalir. Manyetik suseptibilite etkisi
ile T2 veya T2* sekanslarda sinyal kaybi yaratir. T2 ve T2* relaksasyonunda
kisalma AR2 olarak adlandirilir. Alinan kaynak gérintllerden her bir voksel icin
sinyal-zaman egrileri ¢ikarmak mUmkindir. Bu daha sonra konsantrasyon-
zaman egrisine doénustaralir (3,26,27). Sekil 10 a ve b’de sinyal/zaman,
konsantrasyon/zaman egrileri gérilmektedir.

Normal kosullar yerine getirilerek hazirlanmig bir perfiizyon gérinta veri
blogunun iglenmesinde grafide, sabit bir bazal sinyal degeri ve bunu takip eden
baslangic ani grafide belirgin bolus kontrastin ulasim ani, takiben sinyalde %20-
30 oraninda distsU gbsteren egrideki ani inis ve hemen arkasindan takip eden
cikis ve son olarak bolusun tekrar dolagimi sonucu egride minimal bir
dalgalanma goéraltr. Major sinyal degisikliginden sonra egri kontrast &ncesi
bazal dizeyinden bir miktar daha asagida izlenir. Bunun nedeni dolasimda
dagilan ve sirkilasyon ile dokuda perflize olmaya devam eden kontrastin
minimal T2 etkisidir (17).

Perflizyon MRG, diger MR tekniklerinin saglayamadigi kan hacmi, kan
akimi, maksimuma ulasma zamani, ortalama gecis zamani ve dolayll yoldan
dokunun oksijenasyonu hakkinda bilgi verir. Elde edilen baz gérinttlerden belli
basli bazi haritalar, karmasik matematik hesaplamalar ile olusturulabilir.
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CBV (cerebral blood volume) (beyin kan voliimii): incelenen beyin
bdlgesindeki kanin toplam hacmi olarak tanimlanir. 100 gram beyin
dokusundaki kanin mililitre cinsinden ifadesidir (ml/100 gr). CBV haritalan
konsantrasyon-zaman egrilerinin altinda kalan alanin matematik integrasyonu
ile elde edilir. CBV haritalari daha ¢ok mikrovaskuiler yapiyi, kapiller yeni damar
olusumunu gdéstermede ve bunun rélatif olarak hesaplanmasinda hassastir.
Sekil 11°de normal rCBV haritasi gérilmektedir.

CBF (cerebral blood flow) ( beyin kan akimi): Bir dakikada 100 gram
beyin dokusundaki kanin mililitre cinsinden ifadesidir (ml/100 gr/dk). Normal
CBF bir dakikada yaklasik 50-60 mililitreden daha buyudktir. CBF haritalamasi
hem serebrovaskuler yeterlilik hakkinda hem de bdlgesel beyin metabolizmasi
hakkinda bilgi saglar.

MTT (mean transit time) (ortalama gecis zamani): Vaskuler takipginin
belirli bir beyin bélgesinden ortalama gegis zamani olup birimi saniyedir. Beyin
parankimi boyunca akan kanin arterden girisi ile venden c¢ikisi arasinda katettigi
mesafe ile ilgilidir.

Matematiksel olarak MTT hem CBV hem de CBF ile iligkilidir. Bu iligki
asagidaki sekilde formulize edilir:

MTT = CBV/CBF

TTP (time to peak) (tepeleme zamani): Maksimum konsantrasyon piki
icin gecen zamandir. TTP sayesinde, ayni miktar kan gegisi CBV haritasindan
gbzlenmesine karsin, kanin hangi bélgeye hangi zaman farkiyla gecikmeli
olarak gelip gelmedigi gézlenebilir.

Ktrans (endothelial permeability surface area product/transfer
coefficient): Dokuda endotelyal permeabilite miktarini belirtir. Birimi ml/100
cm?/dakikadir (3,26,27).

Elde olunan CBV degeri rélatif bir deder olup gercek kantitatif degeri
yansitmamaktadir. Clinki Gd'un o anda kandaki gercek konsantrasyonu
bilinmemektedir. Benzer rolatif degerler CBF icin de gecerlidir. Clnki gercek
CBF degerinin bilinmesi igin arteryal input fonksiyon adi verilen (AlF) kontrast
maddenin zamanlamasi ile ilgili bir parametrenin kesin olarak bilinmesi sarttir.

Bu nedenle dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon goérintilemede CBV ve
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CBF degerleri rélatif CBV (rCBV) ve rélatif CBF (rCBF) olarak adlandirilir
(26,27).

Dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon gérintilemede kullanilan Gd,
inceleme boyunca intravaskller kompartmanda kalmakta ve metabolize ya da
absorbe olmamaktadir. YUksek grade’li timdrlerde gorildigi gibi, KBB’nin
bozuldugu ve vaskuler gecirgenligin arttidi durumlarda intravaskiler Gd
interstisyuma gecer. Bu hem intravaskiler alandaki Gd miktarinin azalmasina
hem de Gd'un T1 kisaltma etkisinin én plana ¢ikarak T2* sekanslarda sinyal
kaybinin yeterli dizeyde olmamasina neden olur. Bu olumsuz etkiden
kurtulabilmek icin c¢esitli metodlar gelistirilmistir. Bunlar; Gd olmayan kontrast
maddelerin kullanimi (dyspropium, demir oksit vb.), TR zamanini artirmak,
inceleme Oncesi interstisyumu satlire etmek icin kig¢ik bir doz Gd’'un (0,05
mmol/kg) enjekte edilmesi ve ¢ekim sonrasi goéruntilerin islenmesi sirasinda
KBB’nin bozulmasini kompanse etmek amaciyla kullanilan Weisskoff teknigidir
(26).

B- Dinamik kontrasthh perfizyon goruntileme: Bu perflizyon
tekniginde amag, doku ya da lezyon igerisindeki endotelyal permeabilitenin
6lgtulmesidir. T1A goéruntiler kullanilarak yapilir. KBB’nin saglam oldugu normal
sartlarda 1V olarak verilen Gd kapillerlerden gegerken bile intravaskiiler alanda
kalmaktadir. KBB’nin bozuldugu patolojilerde Gd ekstravaze olarak doku ve
interstisyum icine gecis gdstermekte, gicli dipol-dipol etkilesimi olusturarak T1
relaksasyon suresinin kisalmasina ve T1A goérlUntllerde sinyal yUkselmesine
neden olmaktadir. Lezyonun ilk boyanma ani fBV (fractional blood volume)
degerini vermektedir. Ancak ilk anda halen intravaskiler kompartmanda Gd
varhgi sd6z konusudur ve lezyon igerisine ekstravazasyon devam etmektedir.
Bdylece arka arkaya alinan goérintllerde lezyon icerisinde progresif bir
kontrastlanma artisi oldugu gérilecektir. Gd defalarca gectikten sonra denge
konumuna ulagir. Bu teknikte 0,1 mmol/kg hatta 0,02 mmol/kg gibi daha disik
doz Gd, daha dislk oranda (2ml/sn) kullanilir. Gd dokuya gectikten sonra daha
uzun aralklarla, her 15-20 sn. de bir tekrarlayan gérintiler alinir. Bu nedenle
inceleme slresi daha uzundur. Sonug¢ olarak, Gd’'un lezyon icerisine gecis
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miktarini gdsteren Ktrans degeri &lgulebilmektedir. Bu gecgis miktari beyin
dokusunda KBB’nin ne kadar bozulduguna isaret etmektedir (26,27,64).

C- Arteryel spin isaretleme (ASL): Arteryel kanin manyetik alan olarak
kullaniimasi esasina dayanan ve endojen kontrast kullanilan bir tekniktir. Kan
icerisindeki su molekilleri inceleme alanina girmeden énce manyetik olarak
isaretlenir. Manyetik olarak isaretlenmis protonlarin kesite girmesinden énce
alinan goéruntiler ile isaretli protonlar kesite girdikten sonra alinan gérUintuler
birbirinden ¢ikarilarak beyin perfizyonu konusunda bilgi elde edilebilir. Burada
isaretlenen kandaki su molekilleri sadece intravaskiler alanda kalmamakta,
beyin parankimine de diflizyon gdstermektedir. ASL perflzyon teknigi, Gd
temeline dayanan diger perfizyon teknikleri ile karsilastirildiinda uzun
gbéruntileme zamani ve azalan uzaysal rezolisyona sahiptir. Bu nedenle klinik
uygulamalarin digindadir. Fakat bu teknik gelecekte perfizyon gérintilemede
6nemli rol oynayabilir (26,27).

Sekil 10. a) Sinyal-zaman egrisi, b) konsantrasyon-zaman egrisi
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Sekil 11. Normal rCBV haritasi

2.6.9. MANYETIK REZONANS SPEKTROSKOPI

2.6.9.1. Genel Bilgiler: Manyetik rezonans spektroskopi’nin kimya ve
fizik laboratuvarlarinda c¢cézimleyici bir teknik olarak kullanimi 1940l yillara
kadar uzanmaktadir. O yillarda laboratuvarlarda atom ve molekillerin noninvazif
bir sekilde incelenebilmesini saglayan MRS tekniginin gelismesi ile klinik
kullanimda MRG’ye ulasiimistir (55). MRS tibbi uygulamalarina ise 1966 yilinda
Odebland ve arkadaslar éncllilk etmistir. ilk tibbi uygulamalarini viicut sivisi ve
salgilari Uzerinde yapmislardir. Daha sonra 1971 yilinda Damadian ve
arkadaslari, timorli ve normal doku ile yaptiklari ¢calismalarda timérli dokuya
ait T1 zamaninin, normal dokuya gére fazla oldugunu gdstermislerdir. Buna
benzer bir calisma da Weisman ve arkadaslar tarafindan 1972 vyilinda
yapiimigtir.  Beyinle ilgili ilk spekstroskopi sonuglart 1983'te  Yale
Universitesi'nde Behar ve arkadaslari tarafindan elde edilmistir (119).
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MRS son yillarda hizla gelisen, degisik metabolitlerin doku dizeylerini
noninvazif ve nondestriktif olarak 6élcebilen dolayisiyla dokunun kimyasal
yapisinin kantitatif analizini saglayan bir gérintileme ydntemidir. Ginimuzde
uygun donanim ve yazilmda 1,5 T MRG cihazinin oldudu bircok merkezde
uygulanabilmektedir (28,55). Rutin olarak insan vicudunun hemen her yerine
uygulanabilmekle birlikte klinik MRS incelemeleri en fazla beyne ydnelik
yapiimaktadir. Bunun nedeni beynin daha homojen doku yapisinin olmasi,
shimming kolayligi ve hareket artefaktlarinin daha az olmasidir (28). MRS,
kranyal patolojiler hakkinda noninvazif ve iyonize radyasyon kullanmadan
metabolik ve fonksiyonel bilgiler verdiginden BT ve MRG bulgularinin spesifik
olmadigi birgok olguda taniyi kolaylastirabilmektedir (119).

2.6.9.2. Temel Prensipler: Bilindigi gibi nukleuslar Larmor denklemi ile
tanimlanan bir frekans ile salinim hareketi yaparlar:

Wo=y.Bo
Bu denklemde Wo salinim frekansini, y nukleusun giromanyetik oranini ve Bo
eksternal manyetik alanin gictnd temsil etmektedir.

Larmor denklemindeki y degeri her atom c¢esidi igin ayni olmayip,
vicudumuzda bulunan atom cesitleri icin farkhliklar géstermektedir. Salinim
frekansi y degerine bagli oldugu gibi, magnetin gict ile de dogrudan iliskilidir.

Bir nukleusun salinim frekansi, ayni zamanda bu nukleusun kimyasal
ortamina baglidir ve bu ortam cekirdegin Larmor rezonans frekansinda kicuik
bir degisiklik olusturur. $6yle ki; protonlarin cevrelerinde belli seviyelerde
hareket halinde bulunan negatif yikli elektronlar protonlar Gizerine “shielding”
(gblgeleme) etki géstermekte olup, magnetin proton Gzerine olan etkisini kismen
degistirmektedir. Kabaca suda ve yad dokusunda bulunan protonlar farkli
kimyasal iligkiler icinde olduklarindan, farkli “shielding “ etkiye maruz kalacaklar
ve salinim frekanslar farkli olacaktir. Bu farklilik kimyasal sift olarak bilinir.
MRS’de protonlar arasindaki kimyasal sift etkisi kullanilarak, protonlarin
mikroskobik ¢evreleri hakkinda bilgi edinilmektedir (28,59,99).

MRS calismalarinda en ¢ok kullanilan ve kanitlanmis klinik uygulamalarla
en iyi anlasilan ¢ekirdek hidrojen (H1) dir. Hidrojen, organik dokularda dogal

olarak yuksek miktardadir ve diger manyetik cekirdekler ile karsilastirildiginda

57



en yuksek manyetik duyarliiga sahiptir (28,55,59,99,119). Hidrojen disinda
klinik MRS uygulamalarinda kullanilan cekirdekler; fosfor (P31), karbon (C13),
sodyum (Na23), flor (F19), nitrojen (N15), potasyum (K39) ve lityum (Li7)'dur
(28,55,59). Proton (H1) spektroskopisi icin standart RF sargilari uygulanabildigi
halde, diger atomlarin frekanslari belirgin farkliliklar gésterdiginden, bunlar igin
6zel RF sargilarinin kullaniimasi gerekmektedir (59).

2.6.9.3. Goruntileme Teknigi: GuUcli manyetik alan icindeki, net
manyetik vektéri magnetin manyetik vektoru ile paralel olan ¢ekirdege 90° RF
puls uygulandiginda, ¢ekirdegdin net manyetik vektdri Z ekseninden 90 derece
saparak X-Y ekseninde dénmeye baglar. Puls kesilince ¢ekirdek Z aksisindeki
orijinal pozisyonuna geri déner. Bu dénUs icin gereken zaman relaksasyon
zamani ile belirlenir. Alici sargi (coil) bu sire icerisinde pekcok noktada voltaj
degisikliklerini algilar ve FID zamani domain bilgisini olusturur. Bu bilgiler
Fourier transformasyonu ile degisik Larmor frekanslarinda spektral pikler
halinde ortaya konur. Sonugta olusan spekirumda, bir standart referans ile
karsilastinildiginda, X aksisi Larmor frekanslarindaki degisiklikleri yani kimyasal
kaymalari (ppm) belirler. Geleneksel standart referans, kimyasal sifti 0 ppm
olarak ayarlanan, tetramethylsiline adindaki kimyasal bilesiktir. Y aksisi ise
metabolitlerin rélatif sinyal amplitidini secilen birimlere gbre gésterir. Baz hatti
guraltt ve cézllemeyen metabolitlerden olusur (28,99).

2.6.9.4. Manyetik Alan Homojenizasyonu ve Su Baskilama: Bir
spektrumdaki piklerin degerlendirilebilmesi igin, her pike ait ¢izginin genisligi ve
piklerin birbirinden ayirt edilmesi énemlidir. Yorumlanabilir bir spektrum elde
edebilmek i¢cin manyetik alan homojen olmalidir. Cihazin T degeri disikse
protonlarin salinim frekanslari diasik olmakta, buna bagh olarak protonlar
arasindaki salinim frekans farkliliklari da daha az olmaktadir. Manyetik alan ne
kadar glcld olursa spektrum rezollisyonu o kadar artacagindan genellikle 1.5 T
altindaki cihazlarda MRS uygulanmamalidir, bununla birlikte yapilan
calismalarda 0.5 T cihaz ile de yeterli kalitede spekirum elde edilebilecegi
belirtiimektedir (23,92). Lokal manyetik alandaki en kiguk farklhklar spektruma
yansimakta olup, vokseldeki manyetik alan noktadan noktaya farkediyorsa, bu
farklilk, ayni kimyasal kosuldaki protonun farkli alanlarda farkh davranmasina,
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pike ait gizgilerin genislemesine, rezollisyonun ve sinyal-gUrultd orani (signal to
noise ratio=SNR)'nin azalmasina ve sudan gelen sinyallerin az baskilanmasina
neden olmaktadir. 'Voksel shimming", voksel iginde manyetik alanin x, y ve z
akslarinda homojenizasyonunu saglayan, sekans icinde su baskilamadan énce
uygulanabilen bir ybéntemdir. Spekirum Kkalitesi dogrudan manyetik alan
homojenitesine bagli oldugundan, MRS incelemelerinde shimming uygulamasi
oldukga 6énemlidir. Shimming etkisi ile spektral pik daha uzun ve dar hale getirilir
(28,99).

MRS'de sinyaller ylUksek konsantrasyonlari nedeniyle baslica su ve
yagdan gelir. Eger vokselde su baskilanmaz (supresyon) ve yag ortamdan
uzaklastiriimazsa, su ve yag piklerinden ¢ok daha kii¢ik olan metabolitlere ait
pikler izlenemez (suyun konsantrasyonu diger metabolitlerin
konsantrasyonundan vyaklagik 100000 kat fazladir). Sudan gelebilecek
sinyallerin baskilanmasinda en sik kullanilan yéntem chemical shift selective
excitation (CHESS) ydntemidir. Bu ydntemle suya ait sinyal 1000 oraninda
azaltilabilir (28,55,99). Ayni ydntem yagin baskilanmasinda da uygulanabilir.
Ancak beyne yoénelik incelemelerde yad en ¢ok skalpte oldugundan, vokselin
skalpten uzak yerlestiriimesi genellikle yeterli olmaktadir. Yine, beyindeki
lipidlerin T2 relaksasyon zamanlar kisa oldugundan, uzun TE kullanilarak yagin
spektruma etkisi azaltilabilmektedir. Su yetersiz baskilandiginda ya da voksel
mayi icerdiginde suya ait pik, spektrumun solunda asin sekilde ortaya ¢ikmakta
ve spektrum cizgisinde yukariya dogru egilmeye neden olmaktadir. Su asin
baskilandiginda ise spektrum cizgisindeki egilmenin asagiya dogru oldugu
g6ralur (8).

2.6.9.5. Lokalizasyon Teknikleri ve MRS Yontemleri: Elde edilecek
spektrum veya spektroskopik goérintiden, arastirma veya klinik amagclarla
faydall bilgi elde etmek icin anatomik lokalizasyonun belirlenmesi gereklidir.
Klinik MRS uygulamalarinda DRESS (depth resolved surface coil
spectroscopy), PRESS (point resolved surface coil spectroscopy), SPARS
(spatially resolved spectroscopy), STEAM (stimulated echo acquisition method)
gibi lokalizasyon yéntemleri mevcuttur. Bunlardan en ¢cok STEAM ve PRESS
kullaniimaktadir (28,99). Diger bir ydontem Chemical Shift Imaging (CSI) olarak
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da bilinen ve iki boyutlu SE, PRESS teknikleri kullanarak yapilan spektroskopik
goruntilemedir (28). PRESS uzun eko zamanlari i¢in segilmesi gereken volim
lokalizasyon metodudur. Uzun ekolar kullanildiginda, kolin (Cho), kreatin (Cr),
N-asetil aspartat (NAA) ve laktat disinda beyindeki metabolitler kaybolur. Bu
yéntemde su baskilanmasinda CHESS pulslari sadece volim lokalizasyon
isleminin basinda uygulanabilir. STEAM metodu kisa T2 relaksasyon zamanina
sahip olan  metabolitlerin  incelenmesinde kisa TE  degerlerinin
uygulanabilmesinden dolayr avantajlidir. Kisa ekolarda miyoinozitol (ml),
glutamat, glutamin ve glisin (Gly) gibi diger metabolitler taninir. Bu yéntemde su
baskilanmasi, CHESS pulslarinin baslangigta veya volim lokalizasyon
frekanslarinin hazirlik safhasinda kullanilan eko zamani ile iliskisiz olarak
sekans igerisinde kullanilabilmesinden dolayi, daha etkili olarak yapilabilir.
Genelde PRESS teknigi STEAM’e gbre daha avantajlidir. PRESS tekniginde
SNR daha iyidir ve daha az sayida uyari yeterlidir. PRESS ile daha genis
dokulardan 6rnekleme saglanabilir (3-27 cm3). STEAM’de uygun SNR icin daha
fazla sayida sinyal alinmasi gerekir. STEAM ile daha kigik alanlar
6rneklenebilir (1-3 cm3) (8,28,99).

Proton MRS'de tek voksel gérintileme ve multivoksel goérintileme
olarak iki temel ydéntem kullaniimaktadir. Tek voksel goérintileme, lokalize bir
bdlgede ve homojen lezyonu olan hastalara Onerilirken, multivoksel
g6rintllemede genis bir kesitte lezyonun degisik bdélimlerinden multipl
spektrumlar goésterilebilmektedir (23,119). Voksel terimi érnekleme yapilan
dokunun volimuni gdsterir. Vokselin genigligi, uzunlugu ve derinligi vardir.
Klinik MRS’de vokselin hacmi 1-8 cm? arasinda degisir, STEAM sekansi ile 0,5
cm? kadar kiguUk olabilir. Kiglk vokseller daha az doku igerdiginden daha az
SNR ile sonuglanir (99). CSI gittikce yayginlasan, multivoksel tekniktir. Bir
boyutlu (1B), iki boyutlu (2B) veya U¢ boyutlu (3B) spektroskopi bilgisi elde
etmek icin bir, iki ve hatta G¢ boyutlu gradiyent faz kodlama kullanilabilir. Bir
boyutlu olan en az zaman gerektirdiginden en kolaydir. 2B ve 3B teknikleri ile
genis beyin hacimlerinden metabolit gérintileri elde edilebilir. Bu gbérintller
bilgisayarda konsantrasyonlarina gbére haritalanabilir ve MR gdrintilerine

stiperpoze edilerek lezyondaki anormal metabolit dagihimi gdsterilebilir. Degisik
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renk ve intensiteler degisik renk ile degisik metabolite karsilik gelir ve metabolit
dagihminin gérsel olarak anlagiimasini kolaylagtirir (28).

Klinik protokollerde beyin patolojilerinde genellikle kontrast madde
kullanilir. Hatta bazi lezyonlar kontrast madde verilmeden tesbit edilemeyebilir
ve kontrast madde sonrasi 6rneklenecek alan MRS ile daha iyi incelenebilir.
Ancak bazi teorik ve deneysel calismalarda kontrast madde sonrasinda kolin
pikinde azalma izlenmesi nedeniyle kontrast madde &ncesinde MRS
uygulanmasini énermislerdir. Bununla birlikte bazi ¢calismalarda kontrast madde
sonrasi kolin pikinde belirgin farklilik saptanmamistir (28).

2.6.9.6. MRS’de Ana Metabolitler:

A- N-asetilaspartat (NAA): Normal spektrumda 2,02 ppm’de izlenen, en
genis ve en yuksek pike sahip metabolittir. 2.6 ppm seviyesinde 2.02'dekine
gbre 6-8 kat daha zayif olan ikinci bir piki gérilebilir. Néronun mitokondrisinde
dretilir ve néron sitoplazmasina tasinir. Néronal ve aksonal belirleyici olup
inceleme bdlgesindeki canli néron miktar ile ilgili veri saglar. SSS disinda
yoktur. Miktari yasa, cinsiyete ve beynin farkl anatomik lokalizasyonlarina bagl
olarak degisiklik gdsterir.

NAA azalmasi néronal kayip ve aksonal hasarlanmayi gdsterir. Ttiméorler,
multipl skleroz (MS), bircok ldkoensefalopati, radyasyon nekrozu, hipoksi,
epilepsi, infarktlarda NAA pikinde azalma ya da kayip goéralir. Artmasi Canavan
hastalig igin tipiktir.

B- Kolin (Cho): Kolin piki 3,22 ppm'de meydana gelir. Gliserofosfokolin,
fosfokolin ve fosfotidilkolinin katkilariyla olugsur ve total beyin kolinini yansitir.
Pikin %5'ten azini serbest kolin yapar. Hicre membran fosfolipidinin bir
bilesenidir ve membran sentezi ve yikiminda yer alir. Hlcre sayisinda,
membran sentezinde ve membran yikiminda artis oldugunda Cho artar.

Hlcresel yogunlugu artmis benign ve malign primer beyin timérlerinde,
metastatik beyin timérlerinde, aktif multipl skleroz plaklarinda artmis kolin piki
izlenebilir.

C- Kreatin (Cr): Kreatin piki 3,02 ppm’de gbérilir ve kreatin, kreatin
fosfat, y-amino batirik asit (GABA), lizin ve glutatyonun katkilarini icerir. Cr piki
bazen total kreatin (t Cr) olarak gdsterilir. ikinci bir Cr piki 3,94 ppm’de gorllr.
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YUksek enerjili fosfatlar igin depo ve ATP/ADP rezervuarinda tampon olarak
gbrev yapar, yani enerji metabolizmasinda indikatérdir. Genellikle stabildir ve
internal  standart olarak kullanilir.  Hipometabolik durumlarda artar,
hipermetabolik durumlarda azalir.

D- Laktat: Laktat “doublet” adi verilen farkli piklere sahip olup
spektrumda 1.30-1.33 ppm ve 4.1 ppm’de ortaya c¢ikmaktadir. ikinci pik su
pikine ¢cok yakin oldugundan genellikle su piki ile birlikte baskilanir. Anaerobik
metabolizmanin gdstergesi olan laktat iskemik ve hipoksik dokularda birikir,
normal beyin dokusunda genellikle saptanmaz. TE disikse (20-35 ms) veya
ylksekse (270-288 ms) laktat piki baz hattin tGzerinde, ortadaki TE degerlerinde
(135-144 ms) laktat piki baz hattin altinda izlenir. Bazi beyin timdrlerinde,
iskemik hasar bdlgelerinde, nekrotik dokuda, kistlerde, mitokondriyal
hastaliklarda artar.

E- Miyoinozitol (ml): Aktif glial hicrelerde yilksek konsantrasyonda
bulunan énemli bir ozmolit ve hiicre volim regulatdrt olarak bilinir. Bu nedenle
gliyal belirleyicidir. Hormon duyarli ndroreseptif rol oynayan bir metabolittir.
Xenobiotiklerin konjugasyon yoluyla detoksifikasyonunda rol oynayan glukronik
asidin prekursérudir. ml piki 3.56 ppm'de goérultr. Alzheimer hastalikli olgularda
artmis ml ve azalmig NAA seviyeleri birlikte gorulebilir.

F- Glisin (Gly): 3,56 ppm’de ml ile ayni lokalizasyonda izlenir. Bazi
calismalarda uzun TE degerlerinde astrositomlarda 3,56 ppm’de kiguk bir pik
tespit edilmis ve bu pikin ml'den ¢ok uzun T2 zamanindan dolay1 Gly’'e ait
olabilecegi dusundlmagstir. Tumdr biyopsi calismalarinda astrositomlarda
azalan grade ile birlikte hem ml hem de Gly’nin arttigi tespit edilmistir.

G- Glutamat ve Glutamin (Glx): Glutamat, mitokondriyal metabolizmada
rol oynayan uyarici bir nérotransmitterdir. GABA, glutamat'in énemli bir
arinidar. Glutamin, detoksifikasyonda ve nérotransmitter aktivitesinde rol alir.
Bu iki metabolit birbirine ¢ok yakin rezonans gdstermekte olup birbirlerinin
toplami seklinde, Gix olarak ifade edilir ve pikleri 2.1 ile 2.5 ppm arasindaki
piklerin toplamidir. ikinci bir GIx piki 3.7-3.9 ppm (a bdlgesi) arasinda
gbrulmektedir. Glutamin aynen ml'de oldugu gibi astrosit marker’dir. Glutamatin
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alzheimer hastaliginda azaldigi, glutaminin Reye sendromu ve hepatik
ensefalopatide arttigi bildirilmistir.

H- Alanin (Ala): Alanin piruvatin rediksiyonunda kullanilan, fonksiyonu
iyi bilinmeyen nonesansiyel bir aminoasittir. 1,47 ppm’de pik yapar. TE degeri
degistiginde pik ters déner. Menenjiom olgularinda spektrumda alanin pikinin
saptanmasi karakteristiktir.

I- Lipidler: Membran lipidleri beyinde ¢ok kisa relaksasyon zamanina
sahip olduklarindan kisa TE MRS’de saptanabilirler. Lipidlere ait protonlar 0.8,
1.2, 1.5, 6.0 ppm'de pik yaparlar ve daima patolojik bir sireci yansitirlar. Kisa
TE MRS’de SNR distk oldugundan ayni lokalizasyonda izlenebilen baseline
yUkselmelerinden ayirtedilmelidirler.

I- Taurin: Taurin 3,3 ppm’de pik yapar. TE 30 ms’de pik yaparken TE 135
ms’de baz hattin altinda izlenir. PNET/medulloblastomlarda izlenir
(13,23,28,99).

Sekil 12'de uzun ve kisa TE degerlerinde elde edilen metabolit
spektrumlari géralmektedir.

I T
3 2

Chemical Shift (ppm)

Sekil 12. a) TE 135 ms’de b) TE 30 ms’de elde edilen metabolit spektrumlari
goértlmektedir. Kisa TE degerinde ml, Glx metabolitlerine ait piklerin de

g6raldiugu dikkati cekmektedir
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Kasim 2005-Eyltl 2007 tarihleri arasinda intrakranyal kitle tanisi olan ya
da ontanisi ile Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Radyodiagnostik Anabilim Dalimiza ydnlendirilen hastalara konvansiyonel MR
inceleme yapilmigtir. Bu hastalardan; daha énce opere edilmis ancak bu defaki
incelemelerinde niks ya da rezidi kitle saptanamayan olgular, ekstraaksiyal
yerlesimli kitlesi olanlar ve inceleme sonrasi cerrahi girisimi kabul etmeyerek
histopatolojik dogrulamanin yapilamadigi olgular ¢alismaya dahil edilmemisgtir.
Arastirma grubu; yukardaki kriterler 1siginda belirlenen 28 hastadan olusmus ve
bu gruba ek inceleme olarak diftizyon MRG, perfizyon MRG ve MRS tetkikleri
uygulanmigtir.

Calismaya alinan 28 hastanin 9’u (%32) kadin, 19’u (%68) erkek olup
yaslarl 25 ile 81 yil arasinda degismekte idi (ortalama 52,3). Hastalarin cinsiyet
ve ortalama yas dagilimi Tablo 6’da belirtilmigtir.

Tablo 6. Hastalarin cinsiyet ve ortalama yas dagilimi

Hasta sayisi Ortalama yas
Kadin 9 (%32) 57,3
Erkek 19 (%68) 49,9
Toplam 28 (%100) 52,3

3.2. Hasta hazirhgi

Hastalar incelemeye alinmadan &nce tetkik hakkinda bilgilendirici
aciklamalar yapildi. Kooperasyon saglanabildiginden tetkik éncesi herhangi bir
sedatize edici ajan kullaniimadi. Genellikle én kol antekubital fossadaki genis
ylzeyel venlere kontrast madde enjeksiyonu icin 18 veya 20 G intraven6z
kateter yerlestirildi. Tetkik sirasinda herhangi bir yan etki gézlenmed..
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3.3. Cekim teknigi

Tdm incelemeler 1,5 T manyetik alan gticine sahip cihazda (Magnetom,
Symphony — Quantum, Siemens, Erlangen, GERMANY) faz dizilimli bas koili
kullanilarak supin pozisyonda gerceklestirildi. Hastalar ¢ekim masasina bas
tarafi magnet icinde ve dnde olacak sekilde yatirildi.

incelemeye pozisyonlama icin 9 saniye siiren T1A seriler ile Ui¢ diizlemde
(aksiyel, koronal, sagittal) kesitler alinarak baslandi. Elde olunan T1A kesitler
Uzerinden tim beyni icerecek blyUklikte alan (FOV:Field Of View) kullanilarak,
T1A aksiyel, T2A aksiyel, T2A sagittal ve FLAIR koronal gérintiler elde edildi.

Difiizyon agirlikh MRG, aksiyel planda, single-shot EP sekansa, her g
ybnde (X, y, z), Uc¢ farkli b degerinde (b=0 mm?/s, b=500 mm?2/s, b=1000 mm?2/s)
SE sekansini diflizyona duyarlilastirmak amaciyla gradiyentler uygulanarak
elde olundu. x, y, z ybnlerinde Olgllen sinyal intensitelerinin carpiminin kip
kéki alinarak yéne bagh sinyal degisikliklerini ortadan kaldiran izotropik
goruntdler ile, izotropik gérintilere ait ADC haritalari cihaz tarafindan otomatik
olarak olusturuldu.

Perflzyon MR goérintllerini elde etmek amaciyla, EP SE T2* agirlikli
dinamik suseptibilite kontrast perflizyon teknigi kullanildi. Gérintiler aksiyel
planda tim beyni icerecek sekilde elde edildi. Kontrast madde verilmeden énce
birkac saniye bazal gorinti serisi alindi. Daha sonra 0,2 mmol/kg Gd—DTPA
(Magnevist, Bayer-Farma, Berlin, Germany) pompa enjektér (Misissipi, Ulrich
Medizintechnik, Germany) kullanilarak antekubital venden 5 ml/s hizla bolus
enjeksiyonu seklinde uygulandi. Bunun hemen ardindan ven igerisinde kalan da
dahil olmak Gzere tim kontrast maddeyi dolagima verebilmek igin ayni hizda 10
ml serum salin enjekte edildi. 2 dk 5 sn’de ardisik toplam 800-1000 kesit elde
edildi.

Perflzyon gdérintilemenin hemen ardindan kontrasth T1A aksiyel ve
koronal gdrintiler tm beyni kapsayacak sekilde, kontrastsiz T1A gértntilerin
parametreleri kullanilarak alindi (Tablo 7).

Kontrastsiz ve kontrasth gérintilerde timoérin lokalizasyonu, boyutu, Ust
ve alt sinirlari tespit edildikten sonra MRS tetkikine gegildi. Eger kitle kontrastsiz

gO6rantllerde yeterli bir sekilde lokalize edilebilmigse kaynak gérinti olarak T2A
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aksiyel, T2A sagittal ve FLAIR koronal kesitler kullanildi. Kitle kontrastsiz
gbrunttlerde iyi ayirdedilemiyorsa T2A aksiyel gértntiler yerine kontrasth T1A
gb6rantller tercih edildi. Kaynak gértntiler Gzerinde kitlenin tamamini, cevresel
O6dem igceren lezyonlarda 6dem alanini ve lokalizasyonu nedeniyle mimkdin olan
olgularda komsu saglam parankimin bir kismini icerecek sekilde multivoksel
yontemi kullanilarak inceleme alani belirlendi. Artefaktlari engellemek ve kaliteli
bir spektrum elde etmek amaciyla, ventrikiler sistemin, kranyal kemik yapilarin,
sinlis kavitelerinin ve subkutan yag dokusunun gérinttleme alanina girmemesi
icin caba gdsterildi. Voksel boyutu 10x10x10 mm olarak belirlendi. Cihaz
tarafindan otomatik olarak yapilan shimming ve su baskilama islemlerinden
sonra, CS| 2B SE, PRESS teknikleri kullanilarak, uzun TE sdreli (135 ms), TR
1500 ms, voksel boyutu 1 cm?3 olacak sekilde MR spekiroskopi incelemesi
gerceklestirildi.

Tablo 7. Konvansiyonel MRG, difizyon MRG, perflizyon MRG inceleme

parametreleri

TR/TE FOV Nex Kesit Kesit Matrix inceleme T
(cm) sayisli kalinhigi siiresi
(mm)

T1A 500/7,7 21x21 1 20 5 157x256 1dk22s _
aksiyel
spin eko
T2 A 3240/86 21x21 1 20 5 199x384 1dk26s _
aksiyel
turbo
spin eko
T2 A 5750/103 23x23 1 20 5 212x256 53s _
sagittal
turbo
spin eko
FLAIR 9000/114 20X23 1 25 5 179x256 2dk26s 2500
koronal
DAG EPI 3400/94 21X21 3 20 5 128x128 1dk 16 s _
SE
Perflizyon | 2380x146 21x21 1 20 5 128x128 2dk5s
EP SE T2*
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3.4. Verilerin analizi

Tum gorintdler islem sonrasi analiz i¢in is istasyonuna (Leonardo,
Siemens Medical Solutions, Forcheim, Germany) aktarildi. inceleme sonrasi
degerlendirmeler ve tetkik sonrasi islemler (post processing) ile yapilan
6lguimlerin tmu ayni hekim tarafindan gerceklestirildi.

Konvansiyonel MR gdérintllerde, timérin lokalizasyonu, kitle varligi
ve/veya secilebilirligi, 6dem olup olmadigi, nekroz ve/veya Kist icerip icermedidi,
kontrastlanma orani [yok (-), az (+), orta (++), cok (+++)] ve kontrastlanma
bicimi (noduler, halkasal, nodiiler+halkasal) elde edilen kontrastli ve kontrastsiz
tim gérantdler incelenerek kaydedildi.

Difizyon MRG serilerinde, b=500 mm?3/s, b=1000 mm?/s degerleri ile
elde edilen goérintllerde, beyin parankimindeki difizyon dedisiklikleri,
lezyonlarin sinyal intensitelerini ayni kesitteki kargi taraf simetrik hemisferin
normal parankimi ile gérsel olarak karsilastirilarak yapildi. Cihaz tarafindan
otomatik olarak olusturulan ADC haritalari Gzerinden tim lezyonlarin minimum
(min) ADC degerleri 6lciildii. Olciimler MRS incelemede en yiiksek Cho/Cr
oraninin goéraldigu tg ayn bdlgeye, dairesel, 12 piksel iceren, toplam ¢ adet
ROI vyerlestirilerek yapildi. Elde edilen ¢ min ADC degerinin matematiksel
ortalamasi alindi.

Baz perfizyon MR gérintlilerinden, énce konsantrasyon-zaman egrileri
elde edildi. Daha sonra belirlenen bu egrilerden cihaz tarafindan otomatik olarak
renk kodlamah CBV, CBF, MTT, TTP haritalari olusturuldu. Calismamizda
olgularin perfizyon 6&zelliklerini degerlendirmede rCBV haritalar kullanildi.
rCBV haritalarinda lezyon bdlgesine, dairesel, 12 piksel iceren toplam (¢ adet
ROI yerlestirilerek maksimum (maks) rCBV degerleri 6lctldi. ROI yerlestirirken
MRS incelemede en yiksek Cho/Cr oraninin géraldigi ¢ bélge tercih edildi.
Lezyonun bulundugu kesitte simetrik beyin parankiminin maks rCBV degeri
Olcllerek, lezyondan elde edilen maks rCBV degerleri ile oranlandi. Oranlama
sonucu bulunan ¢ maks rCBV degerinin matematiksel ortalamasi alinarak, bu
sonug kitle maks rCBV degeri olarak kullanildi.

Uzun TE (135 ms) degeri kullanilarak elde edilen multivoksel MRS

datasinin is istasyonunda otomatik islenmesi sonrasi, bu TE degerinde
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gorulebilen metabolitlerin rezonans lokalizasyonlari saptandi. Cho 3.22 ppm, Cr
3.02 ppm, NAA 2.02 ppm, lipidler 0.5-1.5 ppm, laktat 1.33 ppm’de tanimlandi.
Standardizasyonun saglanmasi ve farkli olgularda karsilastirma yapilabilmesi
icin genellikle sabit kaldigi distnulen ve referans deger olarak kabul edilen
kreatin kullanildi. Maksimum Cho/Cr oranlari hesaplanarak en yliksek Cho/Cr
oraninin goérdldigu G¢ voksel tespit edildi. Bu U¢ degerin matematiksel
ortalamasi alinarak kitlenin maks Cho/Cr degeri olarak kullanildi. Metabolit
pikleri spektral edri seklinde ve kaynak MR goérintlsi Gzerinde renk kodlamali
metabolit dagilim haritasi olusturularak kaydedildi.

Sekil 13‘de verilerin elde edilmesi islemleri gdsterilmektedir.

Sekil 13. En yiksek Cho/Cr oraninin gérialdigu t¢ boélgeye ROI yerlestirerek
yapilan a) ADC haritasindaki 6l¢cimler, b) rCBV haritasindaki dlgiimler ve c)
renk kodlamali Cho/Cr metabolit haritasindaki degerler
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3.5. Degerlendirme

Cahsmaya dahil edilen 28 hastanin tamaminda beyin timédrleri
intraaksiyel supratentoryal yerlesimli olup néroepitelyal doku timérlerinden
olusuyordu. Tamorler histopatolojik tani ve grade’lerine, yerlesim yerlerine, Kitle
varligi ve/veya secilebilirligine, 6dem varligina, nekroz ve/veya kist varligina,
kontrastlanma orani ve bigimine g6re gruplandirilarak yutzdeleri belirlendi.
Noéroepitelyal doku tiimérlerinin grade’lemesi WHO 2000 kriterleri esas alinarak
yapildi (Grade LILIILIV). Grade | ve grade Il olanlar diistik grade’li, grade Il ve
grade IV olanlar yiksek grade’li olarak kabul edildi.

Diftizyon MRG serilerinde, b=500 mm?/s, b=1000 mm?/s degerleri ile elde
edilen géruntilerde belirlenen difiizyon degisiklikleri difizyon kisitlamasi var ya
da yok olarak gruplandi.

3.6. istatiksel degerlendirme

Dislk ve yuksek grade’li gruplarda, timérlerin ortalama min ADC,
ortalama maks rCBYV, ortalama maks Cho/Cr degerlerinin, iki grup igin ayrn
olarak, aritmetik ortalamasi (mean), standart sapmasi (SD), minimum,
maksimum ve median degerleri hesaplandi.

DUsuUk ve yUksek grade’li gruplar arasinda, her timérin min ADC, maks
rCBV, maks Cho/Cr degerlerinin ortalamalari arasinda farklilik olup olmadigini
saptamak amaciyla bagimsiz gruplar t-testi (Student t-testi) yapilarak p degeri
belirlendi. Bu istatiksel analizlerin yapilmasinda Statistical Package for Social
Science for Windows 11,5 (SPSS) yazihm programi kullanildi.
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4.BULGULAR

4.1. Degerlendirme

Cahsmaya dahil edilen toplam 28 hastada tespit edilen intraaksiyel
supratentoryal yerlesimli néroepitelyal doku timérlerinin, histopatolojik tanisi ve
bu taninin WHO 2000 kriterlerine gére grade’i belirlendi. Buna gére 5 hasta
grade Il diffiz astrositom (%17,8), 7 hasta grade Il anaplastik astrositom (%25),
14 hasta grade IV GBM (%50), 1 hasta grade Il oligodendrogliom (%3,5), 1
hasta grade Il anaplastik oligodendrogliom (%3,5) idi. Buna gére 6 hasta disik
grade’li grupta, 22 hasta ylksek grade’li grupta yer aliyordu. Tablo 8’de
olgularin histopatolojik tani ve grade’lerine gére dagilimlari gértlmektedir.

Tablo 8. Olgularin histopatolojik tani ve grade’lerine gére dagilimi

Histopatolojik tani Olgu sayisi Grade %
Diffliz astrositom 5 Il 17,8
Anaplastik astrositom 7 1] 25
GBM 14 \% 50
Oligodendrogliom 1 Il 3,5
Anaplastik 1 1] 3,5

oligodendrogliom

Tamérler lokalizasyonlarina gére gruplandirildiginda; temporal lobda 11
(%39), paryetal lobda 5 (%17,8), frontal lobda 6 (%21,4), oksipital lobda 2
(%7,1), talamusda 1 (%3,5), frontoparyetal lobda 2 (%7,1), frontotemporal lobda
1 (%3,5) olacak sekilde yerlesim goésterdikleri goérildi. Tablo 9da olgularin
yerlesim yerlerine gore dagilimlari gérilmektedir.
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Tablo 9. Olgularin yerlesim yerlerine gére dagilimlari

Lokalizasyon Olgu sayisi %
Temporal lob 11 39
Paryetal lob 5 17,8
Frontal lob 6 21,4
Oksipital lob 2 71
Talamus 1 3,5
Frontoparyetal lob 2 7,1
Frontotemporal lob 1 3,5

Kontrastsiz  konvansiyonel MR gérintilerinin - degerlendiriimesinde
hastalarin tamaminda sinirlari segilebilen belirgin bir kitle ya da Kkitleyi
distndiren sinyal degisiklikleri ve/veya cevre yapilarda yer dedisikligi gibi
bulgular mevcuttu. 25 olguya (%89,2) kitle ¢cevresinde édem ile uyumlu sinyal
degisiklikleri eslik etmekteydi. 23 olguda (%82,1) ise kitle icerisinde, kist ve/veya
nekroza ait bulgular dikkati ¢ekti. Tablo 10°’da bu degderlendirmenin sonuglari

g6rilmektedir.

Tablo 10. Olgularnn kitle varhidi ve/veya segilebilirligi, 6édem varhgi,

nekroz ve/veya kist varligina gére dagilimi

Olgu sayisi %
Kitle varligi ve/veya 28 100
secilebilirligi
Odem 25 89,2
Nekroz/kist 23 82,1
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Olgular kontrastli konvansiyonel MRG serilerinde kontrastlanma g&sterip
gbstermedigine, kontrastlaniyor ise kontrastlanma orani ve bigimine gbre
degerlendirildi. Kitlelerden 4’Gnin (%14,2) kontrastlanmadigi, 3’Gnin (%10,7)
az, 1’inin (%3,5) orta derecede kontrastlanma gdOsterdigi tespit edildi. 20
(%71,4) kitle ise c¢cok kontrastlanma g06steriyordu. Halkasal kontrastlanma
gbsteren olgu sayisi 12 (%42,8), nodiler kontrastlanma gbésteren olgu sayisi 6
(%21,4), hem halkasal hem nodiler kontrastlanma gésteren olgu sayisi 6
(%21,4) idi (Tablo 11 ve12).

Tablo 11. Olgularin kontrastlanma oranlarina gére dagilimlari

- + ++ +++
Kontrastlanma 4 3 1 20
orani (%14.2) = (%10,7) | (%3,5) (%71,4)

Tablo 12. Olgularin kontrastlanma bigimlerine gére dagilimlari
H N H+N

Kontrastlanma 12 (%42,8) 6 (%21,4) 6 (%21,4)
bigimi

b=500 mm?3s, b=1000 mm?/s degerleri ile elde edilen DAG’lerde
calismaya alinan olgularin tamaminda degisik derecelerde hiperintens sinyal
degisiklikleri goruldu.
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4.2. istatiksel degerlendirme

Calsmaya alinan olgularin 6 tanesi distk grade’li (5 diffiiz astrositom, 1
oligodendrogliom), 22 tanesi ylksek grade’li (7 anaplastik astrositom, 14 GBM,
1 anaplastik oligodendrogliom) idi. Bu gruplarin ort. min ADC, ort. maks rCBV,
ort. maks Cho/Cr sonuglarinin; meantSD, minimum, maksimum ve median

degerleri hesaplandi (Tablo 14 ve 15).

Tablo 14. Disik grade’li grupta ort. min. ADC, ort. maks. rCBV, ort. maks

Cho/Cr sonuglarinin mean+SD, minimum, maksimum ve median degerleri

Mean+SD Minimum Maksimum Median
Ort. min. 1,248+0,036 1,206 1,306 1,239
ADC
Ort. maks. | 1,361+0,299 1,100 1,860 1,290
rCBV
Ort. maks. | 2,853+1,770 1,270 6,060 2,210
Cho/Cr

Tablo 15. Yiksek grade’li grupta ort. min ADC, ort. maks rCBV, ort. maks

Cho/Cr sonuglarinin mean+SD, minimum, maksimum ve median degerleri

MeantSD Minimum Maksimum Median
Ort. min. 0,897+0,203 0,656 1,523 0,848
ADC
Ort. maks. = 5,407+2,393 2,200 10,800 5,360
rCBV
Ort. maks. = 5,879+1,788 2,230 9,600 5,870
Cho/Cr

Tdm olgularin yapilan élctimler ile belirlenen ortalama min ADC, ortalama
maksimum rCBV, ortalama maksimum Cho/Cr degerleri Tablo 16’da verilmistir.
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Tablo 16. Olgularin ort. min ADC, ort. maks rCBV, ort. maks Cho/Cr degerleri

Sira No

N ol A~ WD

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26

27
28

Histoloji

GBM (opere)

GBM (opere)
Anaplastik astrositom
Anaplastik astrositom
GBM

GBM

Anaplastik

oligodendrogliom (opere)

Anaplastik astrositom
GBM (opere)

Diffiz astrositom
Anaplastik astrositom
GBM (opere)

GBM

Diffliz astrositom
Diffiz astrositom
Diffliz astrositom
GBM

GBM

Anaplastik astrositom
GBM
Oligodendrogliom
GBM

GBM

GBM (opere)

Diffliz astrositom

Anaplastik astrositom
(opere)

GBM (opere)

Anaplastik astrositom

Minimum ADC
(x1073 mm?/s)

0,783
0,836
0,796
1,523
0,656
0,793
1,006

1,070
0,866
1,226
1,086
0,706
0,920
1,206
1,276
1,306
0,740
0,683
1,013
0,833
1,243
0,923
0,860
0,713
1,236
0,963

0,743
1,233

76

Maksimum
rCBV

5,06
5,93
3,91
2,35
9,99
3,86
6,04

3,31
8,96
1,86
2,20
10,80
3,62
1,16
1,10
1,42
6,03
5,71
3,17
4,27
1,52
4,11
5,66
6,18

Maksimum
Cho/Cr

7,60
5,40
5,36
3,40
9,60
5,73
4,80

3,73
5,60
1,71
4,09
6,63
5,86
1,27
2,44
3,66
8,8

7,03
2,23
7,13
1,98
5,96
7,06
6,44
6,06
7,43

5,88
3,59



Duslk ve yiksek grade’li gruplar arasinda, her timérin min ADC, maks
rCBV, maks Cho/Cr degerlerinin ortalamalari arasinda farklilik olup olmadigini
saptamak amaciyla yapilan bagimsiz gruplar t-testi (Student t-testi) sonucunda,
p dederi <0,001 bulunarak iki grup arasinda anlamli fark oldugu géruldd (Tablo
17).

Tablo 17. DisUk ve yUksek grade’li gruplar arasinda yapilan bagimsiz gruplar t-

testi sonucu

Ort. min ADC | Ort. maks rCBV | Ort. maks Cho/Cr

MeantSD MeantSD MeantSD
Disuk grade’li 1,248+0,036 1,361+0,299 2,853+1,770
grup
Yuksek grade’li | 0,897+0,203 5,407+2,393 5,879+1,788
grup
p degeri <0,001 <0,001 <0,001
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4.3. Olgu Ornekleri

I Integral

Sekil 14. Opere oligodendrogliom tanisi olan 65 yasinda kadin hasta (olgu 7). T2A aksiyel gériintiide (a), sol temporal
lobda operasyona bagli degisiklikler ve sinirlari belirsiz heterojen hiperintens lezyon mevcuttur. Lezyonun kontrastli T1A
aksiyel incelemede (b) az miktarda nodiler tarzda kontrastlandigi, ADC haritasinda (c) lezyon santralinde hafif
hipointens alanlar disinda hiperintens sinyal degisiklikleri gosterdigi dikkati gcekmistir. rCBV haritasinda (d) kontrastlanan
santral kesimlerde perflizyon artisi goriilmekte olup, renk kodlamali MR spektroskopi gériintiisiinde (e) Cho/Cr oraninin
arttigi alanlar, spektrumda (f) Cho pikleri gorilmektedir (Histopatolojik tani: Anaplastik oligodendrogliom, grade Il1)
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Sekil 15. 44 yasinda erkek hasta (olgu 14). T2A aksiyel goriintiide (a), sag paryetal lobda santrali hiperintens, periferi
BOS’a gbére daha dlsik sinyalli lezyon gorilmektedir. Lezyonun kontrasth T1A aksiyel incelemede (b)
kontrastlanmadigi, ADC haritasinda (c) ise hiperintens sinyal degisiklikleri gosterdigi dikkati ¢ekmistir. rCBV haritasinda
(d) lezyon bolgesinde belirgin perflizyon artisi dikkati gekmemis olup elde edilen renk kodlamali MR spektroskopi
gbrintlsunde (e) santralde Cho/Cr orani artisi ve spektrumda (f) Cho pikleri gérilmektedir (Histopatolojik tani: Diffiz
astrositom, grade Il)
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Sekil 16. 26 yasinda erkek hasta (olgu 15). T2A aksiyel gériintide (a), sag frontal lobda biylUk boyutlu hiperintens
lezyon goérilmektedir. Lezyonun kontrastli T1A aksiyel incelemede (b) az miktarda noduler tarzda kontrastlandigi, ADC
haritasinda (c) ise periferinde hiperintens, santral kesimlerinde daha dislk sinyal degisiklikleri gosterdigi dikkati
cekmistir. rCBV haritasinda (d) lezyon bdélgesinde belirgin perfiizyon artisi dikkati gekmemis olup elde edilen renk
kodlamali MR spektroskopi goriintisiinde (e) Cho/Cr oraninda artis ve spektrumda (f) Cho pikleri gérilmektedir
(Histopatolojik tani: Diffliz astrositom, grade I1)
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Sekil 17. 28 yasinda erkek hasta (olgu 16). T2A aksiyel goriuntide (a), sag frontatemporal lobda biyik boyutlarda
icerisinde kistlerin gorildigi lezyon mevcuttur. Lezyonun kontrasth T1A aksiyel incelemede (b) az miktarda halkasal
tarzda kontrastlandigi, ADC haritasinda (c) ise periferinde hiperintens, santral kesimlerinde daha disik sinyal
degisiklikleri gosterdigi dikkati ¢cekmistir. rCBV haritasinda (d) 6zellikle kontrastlanan kesimlerde hafif perflizyon artisi
gorilmekte olup elde edilen renk kodlamali MR spektroskopi goérlintisiinde (e) perfizyon artis bélgesi ile uyumlu
Cho/Cr orani artisi, spektrumda (f) Cho pikleri gérilmektedir (Histopatolojik tani: Diffliz astrositom, grade 1)
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Sekil 18. 81 yasinda erkek hasta (olgu 17). T2A aksiyel gérintide (a), sag oksipital lobda blyik boyutlarda heterojen
hiperintens karakterde lezyon mevcuttur. Lezyonun kontrasth T1A aksiyel incelemede (b) ¢ok miktarda halkasal ve
nodiler tarzda kontrastlandigi, ADC haritasinda (c) periferinde hiperintens, santral kesimlerinde daha disik sinyal
degisiklikleri gosterdigi dikkati gekmistir. rCBV haritasinda (d) lezyonda belirgin perflizyon artisi goriilmekte olup elde
edilen renk kodlamali MR spektroskopi gériintiisiinde (e) Cho/Cr oraninda artig, spektrumda (f) belirgin Cho pikleri, NAA
degerlerinde azalma goériilmektedir (Histopatolojik tani: GBM, grade V)
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Sekil 19. 66 yasinda erkek hasta (olgu 19). T1A kontrastsiz aksiyel gérintiide (a), sag temporal lobda hiperintens
(hemoraji) alanlar iceren heterojen yapida lezyon mevcut. Lezyonun kontrasth T1A aksiyel incelemede (b) gok miktarda
halkasal ve noduler kontrastlandigi, T2A aksiyel gériintiide (c) santralinde hipointens alanlar igceren heterojen yapida
oldugu, ADC haritasinda (d) sinyalin yer yer azaldigi dikkati ¢cekmistir. Elde edilen renk kodlamali MR spektroskopi
gbrintlisinde (e) Cho/Cr oraninda artis goésteren alanlar mevcuttur. rCBV haritasinda (f) Cho/Cr oraninin arttig
kesimlerde daha belirgin olan perflizyon artigi gérilmektedir (Histopatolojik tani: Anaplastik astrositom, grade Il1)
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Sekil 20. 65 yasinda kadin hasta (olgu 20). T1A aksiyel géruntide (a), sol temporal lobda sinirlari ayird edilebilen
heterojen karakterde lezyon mevcuttur. Lezyon kontrasth T1A aksiyel incelemede (b) gok miktarda halkasal ve noduler
tarzda kontrastlanmaktadir. Aksiyel T2A gériintide (c) lezyon heterojen yapidadir. ADC haritasinda (d) lezyonda diisik
sinyalli alanlar, rCBV haritasinda (e) medialde ve santralde perflizyon artisi goriilmektedir. Spektrumda (f) belirgin Cho
pikleri, NAA degerlerinde azalma ve laktat piki dikkati gekmektedir (Histopatolojik tani: GBM, grade 1V)
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Sekil 21. Takipte, opere (2 yil 6nce) dlsik grade astrositom tanisi olan, 34 yasinda erkek hasta (olgu 24). T2A aksiyel
gorintlde (a) bilateral frontal lobda, hiperintens lezyon ve solda ensefalomalazik alan dikkati ¢ekiyor. Kontrasth T1A
aksiyel incelemede (b) 6zellikle orta hatta ve sagda kontrastlanma, ADC haritasinda (c) periferde hiperintens, santral
kesimlerde daha dlsUk sinyal degisiklikleri gorllmektedir. rCBV haritasinda (d) nodiler kontrastlanma gdsteren
alanlarda belirgin perflizyon artisi, renk kodlamali MR spekiroskopi gériintiisiinde (e) yine orta hatta ve sagda Cho/Cr
oraninda artis gosteren alanlar, spektrumda (f) belirgin Cho pikleri gériilmektedir (Histopatolojik tani: GBM, grade V)
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Sekil 22. 45 yasinda erkek hasta (olgu 25). T2A aksiyel gorintide (a), sol temporal lobda heterojen hiperintens lezyon
mevcuttur. Lezyonun kontrasth T1A aksiyel incelemede (b) orta derecede nodiiler tarzda kontrastlandigi, ADC
haritasinda (c) periferinde hiperintens, santral kesimlerinde daha disik sinyal degisiklikleri gosterdigi dikkati cekmistir.
rCBV haritasinda (d) belirgin perflizyon artisi gérilmemekte olup, renk kodlamali MR spektroskopi gériintisiinde (e)
santralde Cho/Cr oraninin arttigi alanlar, spektrumda (f) Cho pikleri gérilmektedir (Histopatolojik tani: Diffiiz astrositom,
grade Il)
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Sekil 23. Daha 6nce opere olan (tani1?), 54 yasinda erkek hasta (olgu 28). T2A aksiyel gériintide (a), sag frontoparyetal
bdlgede, operatif degisiklikler ve kontrastli T1A aksiyel incelemede (b) nodiler tarzda, ¢ok kontrastlanan hiperintens
lezyon mevcuttur. ADC haritasinda (c) hiperintens sinyal degisiklikleri gérilmektedir. rCBV haritasinda (d) belirgin
perfliizyon artisi yoktur. Renk kodlamali MR spektroskopi gériintiisiinde (e) lezyonun santralinde daha belirgin olmak
lzere Cho/Cr orani artisi, spektrumda (f) Cho ve laktat pikleri ayird edilmektedir (Histopatolojik tani: Anaplastik
astrositom, grade IlI)
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5. TARTISMA

Beyin timorleri, malign timérler icinde en az sagkalim oranlarina sahip
ve mevcut tedavi ydntemlerinden en az yarar géren tiumédrlerdir (111). Erken
tani ve tedavi 6ncesi dogru grade’leme sagkalim oranlarini énemli élcide
etkilemektedir. Son yillarda beyin timorlG hastalar i¢in yeni tedavi yéntemlerinin
geligtiriimeye baslanmasiyla, erken tani ve dogru grade’lemede radyolojik
gbrunttlemenin rolt degismeye baslamistir (26).

Sikayetleri ve bulgulari ile intrakranyal kitle disindlen hastalarin
degerlendiriimesinde ilk tercih edilecek radyolojik gérintileme yéntemleri BT ya
da MRG’dir. MRG duyarlihdi daha ylksek bir teknik olmasina ragmen birgok
hastada ilk olarak BT uygulanir. Bunun nedeni olasilikla BT’ nin daha ucuz, daha
hizlh ve MRG’ye gbre daha c¢cok merkezde bulunan bir gérintileme ydéntemi
olmasindandir. BT ayni zamanda siddetli klostrofobisi olan hastalarda ve
MRG’nin kontrendike oldugu vakalarda kullanilir. BT kemik anatomisi ve
morfolojisi hakkinda daha detayh bilgi saglar. Bu 6zellik kranyotominin yerinin
belirlenmesinde, kafa tabani ya da kalvaryuma yakin ya da bu yapilar invaze
eden timodrlerin degerlendiriimesinde énemlidir. BT ayni zamanda kitlelerdeki
kalsifikasyonu saptamada kullanihr (52).

MRG yliksek yumusak doku rezoliisyonu ile mikemmel anatomik detay
vermesi, aksiyel, sagital, koronal planlarda goérintliler olusturabilmesinden
dolay! beyin timédrlerinin tani ve takibinde etkin bir tetkik yéntemi olarak yaygin
olarak kullanilir. MRG, infratentoryal, sellar, temporal ve meningeal bdlgeleri
daha iyi gérintileyebilir (26). GinimUizde operasyon 6ncesi, kontrendike olan
olgular disinda tim hastalarda MRG ile kitlenin degderlendiriimesi vazgecilmez
bir uygulama niteligi kazanmigtir.

Beyin timérlerinin gbrintileme metodlari ile tanisi, BT'deki anormal
intraserebral dansite ya da MRG’de anormal sinyal intensitesi ile birlikte
anatomik deformasyonlarin kombine edilmesine dayanir. Bdlgesel serebral
yapilarda kitle etkisine bagli deformasyon, yer degisikligi ve timére bagli
kompresyon izlenir. Fakat infiltratif karakterdeki kitlelerde ve dasik evreli

ndroepitelyal doku timdrlerinde oldudu gibi cok yavas blylyen timdrlerde,
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intraserebral kitle etkisi cok az ya da hi¢ olmayabilir. Nadir olarak timorler
kendilerini BT'de izodens ya da daha da nadir olarak MRG’de izointens bir alan
olarak gésterebilirler. Bu durumda beyaz cevher yapilarindaki hafif deformite ve
ventrikller sift timoérin varligr ve lokalizasyonu hakkinda tek ipucu olabilir
(12,45,52,91). Cahismamizda da sinirlari segilebilen belirgin bir kitle tesbit edilen
olgular yaninda kitleyi distndlren sinyal degisiklikleri ve/veya cevre yapilarda
yer degisikligi gibi bulgulari olan olgular da mevcuttu.

Glial tomérler codunlukla, BT'de disik dansiteli, MRGde T1A
gbrunttlerde homojen daslk sinyal intensitesinde, T2A goérintilerde homojen
artmis sinyal intensitesinde alanlar olarak géralir. Bazen BT ve MRG’de karma
ya da inhomojen degisiklikler vardir. BT'de disik dansitede, MRG'de T1A
incelemelerde disik, T2A incelemelerde ylksek sinyal intensitesinde izlenen
inhomojenitenin nedeni, nekrotik alanlardaki proteinden zengin sivi veya
kistlerdir (52). Calismamizda iki yiksek grade’li timér (1 GBM, 1 anaplastik
astrositom) ve U¢ dusik grade’li tamér (2 difflz astrositom, 1 oligodendrogliom)
disinda diger olgularda MRG incelemelerinde nekroz ya da kiste ait sinyal
degisiklikleri mevcuttu (%82,1). Daha nadir olarak BT’de hafif ve homojen
artmis dansitede, MRG’'de T1A incelemede gri cevhere gbre ylksek sinyal
intensitesinde ve T2A incelemede ise hafif hipointens ya da izointens kitle
saptanabilir. Bu gériinim en sik GBM, lenfoma veya bazi serebral metastazlar
gibi hiperselller timdorlerde izlenir (52).

Malign timérlerde, 6zellikle ylksek evreli gliomlarda, siklikla ¢evre néral
dokuda eslik eden siddetli 6dem goérulir. Bazen hicre digi sivi birikimi cok fazla
olabilir ve ciddi kitle etkisine bagli nérolojik fonksiyonlarda bozulmaya neden
olur. Tumor cevresinde sivi birikimi, kapiller yataktaki damarsal yapilarin
duvarlarinda bozulma nedeniyle meydana gelir. Buna yol agan ise, timoérle
birlikte gelisen neovaskularizasyon ve blylyen timérin komsulugundaki
normal néral dokuda bulunan kapiller endotel yapisinin direkt tUmdér invazyonu
ya da kitle etkisiyle bozulmasidir (45,52). Anjiyogenez ile yeni olusan vaskuler
yapilar, endotelyal hiicre araliklari genis, bazal membranlari inkomplet, diiz kas
tabakalari olmayan dolayisiyla gecirgenligi artmis 6zelliktedir. Hangi nedenle

olursa olsun bozuk kapiller endotelden sivi disari kacarak d6deme neden olur ve
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bu vazojenik 6édem olarak adlandirilir. Vazojenik 6dem genellikle beyaz
cevherle sinirhdir. Derin ve ylzeyel aksonal yapilar boyunca uzanarak gevresel
parmak seklinde bir gérinim olusturur. Degisik oranlarda su iceren dokulari
birbirinden cok iyi ayirt edebilme 6zelligi ile MRG, olduk¢a az miktarlardaki
6demi bile ayirdedebilir ve vazojenik 6demin saptanmasinda en ideal metoddur.
Tamoérin infiltrasyonu yalnizca kontrastlanan alanlarla sinirli  degildir ve
cevreleyen d6demin igerisine uzanabilir. Bu nedenle tim&r gevresindeki 6dem
alani olarak tarif edilen gdérinim, gercekte intraserebral édem ile infiltratif
timaorin bir kombinasyonudur (26,45,52,91). Calismamizda, ¢ olgu disinda (2
anaplastik astrositom, 1 diffiiz astrositom) diger tim olgularda timér ¢evresinde
6dem ile uyumlu sinyal degisiklikleri saptandi (%89,2). Cevresel 6édem daha
sikhkla yiksek grade’li malign timérlerde gorilmesine ragmen calismamizda
toplam bes diusik grade’li (diffiz astrositom, WHO grade 1) olguda gériimesi,
iki yOksek grade’li (anaplastik astrositom, WHO grade IIl) olguda ise
izlenmemesi, peritimoral 6demin timor evresini belirlemede glvenilir bir dl¢it
olmadigini géstermektedir.

intrakranyal kitlelerin morfolojik karakterleri ayirici taniya gitmek igin
kullanilir. Genellikle iyi ve keskin sinirli, BT ve MRG’de homojen gérintilenen
ve ¢ok az kontrastlanan ya da kontrast tutmayan kitleler distk evreli timérler
olarak degerlendirilir. Sinirlari belirsiz, heterojen gériinimde ve yogun diizensiz
kontrast tutan kitleler ise ylksek evreli olma egilimindedir (45,52,91). Ancak
bazi disuk evreli astrositomlar koétl sinirlh olarak izlenebilirken bazi hizli
blylyen malign timérler cevre dokudan iyi sinirla ayrilabilir. Kitle etkisinin
derecesi ve nekroz timor evresi ile dogru orantili olan bulgulardir. Nekroz hizli
timor blyldmesinin bir gdstergesidir ve bu daha ¢ok GBM'i diisindirir. Yine
kitle icerisinde izlenen kanama alanlari malign bir lezyon lehinedir ve en sik
GBM ile metastazlarda gorulir. Tumdr igerisindeki kalsifikasyonlar yavas
blytyen timorlerin gOstergesidir. Siklikla oligodendrogliom ve
gangliogliomlarda géralurler. Nadiren astrositom ve ependimomlarda da
izlenirler (45,52,91).

Beyin timérlerinin saptanmasi, karakterizasyonu ve sinirlarinin

degerlendirilmesinde iV yolla verilen kontrast maddeler gériintiileme
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yéntemlerinin tanisal degerini artirir. BT ve MRG’de kontrastlanma, timaorin
vaskiler yapilarindaki bozulmug KBB ile birlikte, tim&rin vaskularitesine de
baglidir. Hipervaskiler timarler, avaskiler ya da hipovaskuller timdérlere gore
daha yogun kontrastlanirlar (22,91).

BT'de iyotlu kontrast maddeler, MRG'de paramanyetik ya da
ferromanyetik kontrast maddeler kullanilir (22,91). Ferromanyetik ajanlar T2A
gOrintllerde sinyal kaybina yol acarak negatif kontrast olustururlar (88).
Paramanyetik ajanlar ise hem T1A hem de T2A goérintileri etkileyen, klinikte
daha c¢ok tercih edilen ve Gd iceren kontrast maddelerdir. BT’de kullanilan
iyotlu kontrast maddeler ile MRG’'de kullanilan Gd tlrevi kontrast maddelerin
goruntilenme karakterleri arasinda temel farkliliklar vardir. lyotlu kontrast
maddeler X- isinlarini daha fazla absorbe ettikleri igin direkt parlak olarak
izlenirler. Gd iceren MRG kontrast maddeleri ise indirekt olarak gérintilenirler.
MR puls sekanslar ile uyarilmisg protonlara ¢cok yaklasinca T1 relaksasyon
zamaninda belirgin, T2 relaksasyon zamaninda daha az olmak U(zere
relaksasyon zamanlarinda kisalmaya neden olurlar. T1 relaksasyon zamaninda
kisalma T1A goérintilerde sinyalin artmasina neden olur. Bunu MR
goruntllerinde kontrast tutan parlak alanlar olarak géririz. T2 relaksasyon
zamaninda kisalma T2A géruntllerde sinyal kaybina neden olur. Fakat bu etki
klinikte kullanilan dozlarda hafiftir ve klinik olarak énemsizdir. Genelde Gd
iceren kontrast maddelerin T2A gérintilerde (perfizyon MRG gibi 6zel
inceleme yéntemleri disinda) cok az ya da hi¢ etkisi olmadigi kabul edilir. KBB
saglam oldugu zaman Gd kapiller sistemde kalir. Hlcreler arasi bosluga
gecemedigi icin buradaki su molekillerine yakinlasamaz ve sonucta
kontrastlanma izlenmez (22,71,91). BT ve MRG’de timérlerin kontrastlanma
6zelligi ve derecesi ile evresi arasinda kaba bir korelasyon vardir (26).
Calismamizda yuksek grade’li (anaplastik astrositom, WHO 2000 grade lll)
oldugu halde kontrastlanma gdstermeyen ve dustk grade’li (difflz astrositom,
WHO 2000 grade IlI) olmasina ragmen orta derecede, nodiler kontrastlanma
gbsteren birer olgu mevcuttu.

Konvansiyonel MRG, yiksek duyarlihdi ve doku anatomisini

tanimlamadaki mukemmelligi nedeniyle beyin tUmoérli hastalarin tanisi ve
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takibinde yaygin olarak kullaniimakla birlikte, siklikla nonspesifiktir ve doku
icerisindeki fizyolojik degisiklikler hakkinda yeterli bilgi saglayamaz (26). 1V
kontrast madde kullanilmasi MRG’nin duyarliligini ve 6zgulliginid artirmakla
beraber seyrek olmayarak timdér, infeksiyon, inflamasyon ve infarktlar,
kontrastli-kontrastsiz gérUntilerde benzer gérinimlere sahip olabilir (3). Bu
ybntemle timér grade’nin her zaman dogru olarak belirlenmesi mimkin
olmadidi gibi, niks beyin timdérinin radyoterapiye bagli nekrozdan ayrimi da
kesin olarak yapilamaz (3,26). Konvansiyonel MRG ile glial timérlerin ancak
%55- %83,3 dogru bir sekilde evrelenebildigi bildiriimektedir (124).

En sik goérllen primer beyin timéru olan glial timérler, histolojik olarak
heterojen yapidadir. Degisik derecelerde selller ve nikleer pleomorfizm, mitotik
aktivite, vaskdiler proliferasyon ve nekroz icerirler. Ozellikle yiiksek grade’li glial
timodrlerin igerisinde farkli evre gdsteren yani daha malign ya da daha az malign
alanlar olabilir. Glial timérlerin grade’i patolojik spesmende tesbit edilen en
malign bdlgeye gbre degerlendirilir. Agresif tedaviye ragmen malign glial
timdorlerde prognoz genelde kétldir ve tekrarlama oranlari ylksektir. Clnki
malign glial timéorlerin énemli bir ézelligi beyin parankimini infiltre etmeleridir.
Uygun tedavinin secilmesi timér evresine édnemli derecede baghdir. Geligen
fonksiyonel MR teknikleri timér grade’ini dogru bir sekilde tesbit ederek tedavi
yaklagiminin belirlenmesini, tedavinin daha iyi planlanmasini saglar (120).

Fonksiyonel MR tekniklerinden biri olan ve mikroskobik dizeyde su
hareketinin gérintilenmesi esasina dayanan DAG, en sik ve yaygin olarak akut
serebral iskemide kullanihr (53). Akut inmelerde sitotoksik 6deme bagh olarak
hiicreler arasi mesafenin daralmasi sonucu diftizyonda kisitlanma goérultr (104).
DAG ayni zamanda intrakranyal enfeksiyonlar, timorler, travmatik beyin
zedelenmesi, demiyelinizan hastaliklar dahil olmak Uzere birgcok serebral
hastalik hakkinda 6zgin bilgi verir (53).

intraaksiyel beyin timérlerinin degerlendiriimesinde DAG’nin kullanimi ile
ilgili arastirmalar MRG tekniklerindeki gelismeler ile birlikte artmistir. Brunberg
ve arkadaslari (ark.), ADC degerleri ve anizotropik diflzyon indeksini
(anizotropik difizyon indeksi=maksimum ADC-minimum ADC/ ortalama ADC)

kullanarak, normal beyaz cevher alanlarinin nekroz ve kist alanlarindan, édem
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ve kontrastlanan solid timdérden ayrlabildigini bildirmistir (16). Tien ve ark.
kontrastlanan timor dokusunun DAG’lerde nisbeten daha hiperintens oldugunu
ve bdylece kontrastlanmayan timér alanlarindan ve timér cevresindeki
6demden ayrilabilecegini tespit etmistir (110). Krabbe ve ark. ise, intrakranyal
metastatik kitleler icerisinde Olcilen ADC degerlerinin, ylksek grade’li gliom
olgularinda kontrastlanan alanlardan élctilen ADC degerlerinden, istatiksel
olarak anlamli bir sekilde daha ylUksek oldugunu bildirmistir (61). Bu ilk
calismalarda DAG'lerin elde edilmesinde diflizyona hassas gradiyentler
yalnizca bir yénde (z aksinda) uygulanmistir (104).

Farkl evrelerde astrositom olgularindan olugan bir hasta grubunda
yapilan baska bir calismada, ylksek selllarite gosteren alanlarin daha diasik
ADC degerlerine karsilik geldigi, buna karsin timoér selllaritesi ile T2 sinyal
intensitesi arasinda uyum olmadigi bildirilmistir (107). Buna gére; GBM en
disUk, anaplastik astrositom ilimh, disik grade astrositom en yiksek ADC
degerine sahiptir.

Yiksek grade’li glial timér olgularini iceren bir calismada; ADC degerleri
ile tmoér, édem ve normal beyin dokusunun ayrilabilirligi incelenmis ve ADC
6lgimlerinin timér sinirlart ile 6dem alanini ayirmada ¢ok az yararli oldugu,
timdr ile normal beyin dokusu arasinda ayrim yapabildigi ancak normal beyin
dokusu ile 6dem arasinda anlaml farkhlik gérilmedigi sonucuna varimistir
(24). Intrakranyal kitlelerde DAG bulgulari ile konvansiyonel MRG bulgulari ve
histolojik sonuglar kargilastiran bir ¢alismada, timér sinirlarini ve yayilimini
degerlendirmede  DAG’nin  konvansiyonel MRG’ye belirgin  Gstinlik
gbstermedigi ve kitleleri karakterize etmede yeterli olmadidi, yeni ve daha ¢ok
olgu iceren calismalarin yapilmasi gerektigi bildirilmistir (104).

Su ana kadar aktarilan c¢alismalardan elde edilen sonuglar soyle
Ozetlenebilir: Diflizyon bulgulan dolayisiyla ADC degerleri hiicre digi mesafe
hacmi ile guglt iligki gbsterir. Bu mesafenin daralmasina yol agan hicresel
yogunlugun arttigi durumlarda difizyon azalmakta, ADC degerleri dismektedir.
Tdmoral lezyonlar sivi ve hlicre yogunluklarina gére gerek difiizyon bulgulari
gerek ADC degerleri ile normal beyin parankiminden ayirt edilebilir. Ayni

zamanda timoérin solid ya da kistik karakterde oldugu, nekroz igerip icermedigi
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belirlenebilir. Tumor ile ¢evresel 6dem sinirlari kismen ayirt edilir. Bununla
beraber; timdrler evrelerine ve tlrlerine gbére farkli hicresel yogunluk
gostermelerine ragmen DAG bulgulari ve ADC 6lcimleri ile farkh tirdeki beyin
timarlerinin birbirinden ayrimi net olarak yapilamamaktadir.

Yapilan ¢ogu calismada arastirmacilar distk ve yitksek grade’li malign
timorleri ADC Olcimleri ile birbirinden ayirt etmeye c¢ahsmigtir. Farkl
calismalarda ADC degerleri serebral astrositomlarda <1,5x10™ mmz2/s (65) ve
oligodendrogliomlarda <2,0x10° mm?/s (43) olarak bildirilmistir. Kono ve ark.
nin yaptidi calismada glial tGmdér grade’inin  belirlenmesinde énemli  bir
parametre olan timor selllaritesi ile ADC degerleri arasinda uyumlu sonugclar
elde edilmis ancak ADC sonuclarinin timér tipini belirlemede tek basina
glvenilir olmadigi bildiriimistir. Bu calismada grade Il astrositik timérlerde ADC
1,14+0,18x10® mms2/s, glioblastomlarda 0,82+0,13x10% mm?3/s olarak
bulunmustur (60). Bulakbas! ve ark. bu calisma ile benzer sonuclar elde etmis
ve ADC degerlerini; yiksek grade’li malign timérlerde 0,87+0,10x10™3 mm?/s,
disik grade’li malign timdorlerde 1,15+£0,11x10™° mm?/s olarak tespit etmistir
(18). Yang ve ark. nin yaptigi ¢calismada ise ortalama minimum ADC degerleri;
yUksek grade’li malign timérlerde 0,92+0,27 x107° mm?2/s, distk grade’li malign
timéorlerde 1,28+0,15 x1078 mm2/s olarak bildirilmigstir (120).

Bizim calismamizda ortalama min ADC degeri, disik grade’li malign
timorlerde 1,248+0,036 x10° mm?s, ylksek grade’li malign tamdorlerde
0,897+0,203 x10™8 mm?s olarak bulunmus olup, disik ve ylksek grade’li
malign timorlerde ADC sonuglarini karsilastiran daha énceki calismalar ile
uyumludur. Sonuclara gbére iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark
gbrulmektedir (p<0,001).

Anjiyogenez, diger bir deyisle 6nceden var olan kapiller aglardan yeni
damarlarin olusmasi beyin timédrlerinin blylmesinde 6nemli bir faktérdir.
Neovaskularizasyon, ekstraselller matriks ve bircok gucli tGmdér anjiyogenez
faktorlerinin karmasik iligkilerini icerir ve dizensiz bigimde gelisir (14,26,90).
Selller ve nikleer pleomorfizm ve nekrozun yaninda, néroepitelyal timérlerin
evrelenmesinde  kullanilan  vaskller  proliferasyon  derecesi  dnemli

parametrelerden bir tanesidir. Neovaskuler kanallar sayesinde beyaz cevher

94



traktuslari ve komissural lifler boyunca hiicre iskelet yapisi nisbeten korunarak
uzak tamor yayilimi gergeklesebilmektedir (124).

Dusuk evreli glial timdrlerin daha malign formlara déndstimi beraberinde
gelen vaskuler proliferasyon ile birlikte olmaktadir (14,90). Anjiyogenezin timaor
farkllagmasinda tetikleyici ya da kolaylastirici rol oynadigi kesin olarak
bilinmemekle beraber daha malign glial timérlerde vaskiler hiperplazi
derecesinin daha ylUksek oldugu bilinmektedir (14). Neovaskilarizasyonun
derecesi genellikle yalnizca agresivite ile uyum géstermeyip bunun yaninda
tedavi sonrasi klinik rekdrrensin hizinda rol oynamaktadir. Bu nedenlerle timor
anjiyogenezi, glial timérlerin  agresivitesinin  belirlenmesinde ve timor
reklrrensinin ve blyUmesinin dnlenmesinde metodlar planlamada énemli bir
faktordur.

Beyin tUmérlerinin artan vaskularitesi en yaygin olarak timérin rCBV
Olcimleri ile somut olarak élcllebilir (26). Sugahara ve ark. 30 hastada maks
rCBV &lcimlerini, glioblastomlar icin 7,32, anaplastik astrositomlar igin 5,84 ve
disuk dereceli gliomlar igin 1,26 olarak tespit etmis ve bu sonuglarin histolojik
ve anjiyografik bulgular ile uyumlu oldugunu ortaya koymustur (106). Aronen ve
ark. dusuk ve ylUksek evreli gliomlarin rCBV 6lgiimlerinde SE EP gbrintileme
ile istatiksel olarak anlamli farkliliklar saptamislar ve ortalama maks rCBV
degerini yuksek dereceli glial timoéri olan hastalar icin 3,64 ve disuk dereceli
glial timori olan hastalar icin 1,11 olarak bulmuslardir (6). Knoop ve ark. da
yUksek derece gliomlar icin 5,07 ve disik derece gliomlar icin 1,44’l0k, benzer
ortalama maks rCBV degerleri ortaya koymuslardir (58). Lev ve Rosen’in, rCBV
icin 1,5 esik degerini ayirt edici olarak kullandigi 32 gliomali hastay! kapsayan
calismasinda; astrositomlu 13 hastanin tamami dogru sekilde ylksek dereceli
gliom olarak kategorize edilmistir. Bu hastalarin 3 tanesinde kontrast tutulumu
olmamistir. DisUk dereceli astrositomu olan 9 hastanin 7 tanesi dogru sekilde
siniflandinimistir. rCBV igin 1,5 esik degerini kullanarak yapilan bu calismada,
duyarlilik %100, 6zglllik %69°dur (66). Shin ve ark. yiksek derece gliomali
hastalarda rCBV oranini 4,91, disik derece gliomall hastalarda bu degeri 2,00
olarak bulmuslardir (98). Law ve ark. da benzer sekilde bu degerleri sirasiyla

5,18 ve 2,14 olarak saptamistir (64). Tim bu calismalarda bizim ¢alismamizda
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oldugu gibi timérlerin perfizyon MR 6zelliklerini degerlendirmede maks rCBV
degerleri kullaniimistir. Galismamizda dusik grade’li malign timérler icin maks
rCBV 1,361£0,299, ylksek grade’li malign timérler icin maks rCBV
5,407+2,393 olarak tespit edilmis olup literatirdeki bircok ¢alisma ile uyumluluk
gostermektedir. istatiksel degerlendirmede iki grup arasinda anlamli fark
mevcuttur (p<0,001).

MRS, intrakranyal patolojilerde metabolik degisikliklerin dagilimini
noninvazif olarak inceleyen fonksiyonel bir tani ydontemidir. TiGmor, inme, apse,
demiyelinizan hastaliklar, metabolik hastaliklar gibi c¢esitli patolojilerde izlenen
metabolit degisikliklerini saptama ve bunlarin ayirici tanisinda; timdérin
grade’ini belirleme, tedaviyi planlama, tedaviye yanit ya da progresyonu
izlemede; rezidU/reklrren tUmoérl  radyasyon nekrozundan ayirmada
yardimcidir. Ayrica MRS ile beyin timérlerinde biyopsi icin érnek alinacak bélge
belirlenerek histopatolojik incelemenin tanisal degeri artirilabilir (28,77,103).

MRS’de kullanilan ¢ekim parametreleri elde edilen verileri etkilemektedir.
Bunlardan biri TE'dir. Kisa veya uzun TE ile inceleme yapilabilir. MRS’de
cogunlukla 18 ile 288 arasinda degisen TE degerleri kullanilir. 18 ile 45 arasi
degerler kisa TE, 120 ile 288 arasi degerler uzun TE olarak belirlenir (70).
Genel olarak PRESS sekansi i¢gin TR:1500-2000 ms, TE:135/270 ms ya da
136/272 ms; STEAM sekansi i¢in TR:1500-3000 ms, TE:20-30 ms ya da
135/270 ms olarak bildiriimektedir (119). Kisa ve wuzun TE'li MR
spektroskopilerin birlikte degerlendiriimesiyle daha fazla sayida metabolit
saptanabilir. Calismamizda uzun TE ile saptanabilen Cho ve Cr metabolit
oranlarini degerlendirdigimiz icin, MRS goértiintileri PRESS sekansi kullanilarak
TE 135 ms ile elde edilmigtir.

MRS’de tek voksel ve multivoksel olmak Uzere iki gérintileme teknigi
kullanilir. Tek voksel goéruntileme fokal lezyonu olan olgularda basarili
bulunmustur. Multivoksel gbérintilemede ise genis bir kesitte tek veri
toplanmasiyla ¢ok sayida spekitrum elde edilir (119). Biz calismamizda
intrakranyal lezyonlarin boyutsal &zelliklerini géz 6énitinde bulundurarak tim

olgularda iki boyutlu multivoksel gérintileme ile inceleme yaptik.
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Bazi teorik ve deneysel calismalarda kontrast madde sonrasinda kolin
pikinde azalma izlenmesi nedeniyle, kontrast madde &ncesinde MRS
uygulanmasi 6nerilmigtir. Bununla birlikte bazi calismalarda kontrast madde
sonrasl! kolin pikinde belirgin farkhlik saptanmamistir (28). Calismamizda eger
kitle kontrastsiz gérintllerde yeterli bir sekilde lokalize edilebilmisse kontrast
madde 6ncesi, kitle kontrastsiz goérintllerde iyi ayirt edilemiyorsa kontrast
madde sonrasi MRS uygulandi.

MRS'de  saptanan metabolitler  literatirde  farkli sekillerde
degerlendirilmigtir. Metabolitlerin beyin timérleriyle iligkilerinin arastiriimasinda
bazi calismalarda metabolitler tek tek ele alinmig, bazilarinda ise farkli
kombinasyonlar kullaniimistir.

MRS ile tespit edilebilen timoére spesifik bir metabolit yoktur ancak
normal beyin ile karsilastirildiginda metabolit konsantrasyonlarinda spesifik
degisiklikler olabilir. Yapilan bircok galismada beyin timérlerinde, Cho iceren
bilesimlerin arttigi, NAA miktarinin ise azaldigi bildiriimistir. Cho; kolin,
fosfokolin, gliserofosfokolinin bilesimidir ve ylksek selllarite ya da membran
gecirgenligi artisinin belirleyicisi olarak distnuldr. NAA esas olarak néronlarda
bulunan ndéronal belirleyici olarak kabul edilir (103). NAA dizeyinde azalma
néronlarin kitle tarafindan hasara ugradigini veya normal néronlarin yerini
timoral hdcrelerin aldigini gésterir (5). Fulham ve ark. beyin timéri olan 50
yetiskine 64 MRS inceleme uygulayarak yaptiklari calismada, tim timédral
dokularda ve radyasyon nekrozu alanlarinda NAA degerlerinin distigunt ve
solid timoral doku alanlarinda Cho degerlerinin ylkseldigini gdstermislerdir
(38). Cho sinyali yiksek grade’li gliomlarda disik grade’li gliomlara gére daha
yUksektir. Ancak timor grade’i igin ayirici degildir. Clnki nekrotik lezyonlarda
aktif hicre turnoveri olmadidi icin Cho azalir (28).

Kreatin ve fosfokreatin sinyali, Cr pikini olusturur ve doku enerji
metabolizmasinda rol oynar (121). Genellikle stabildir ve internal standart olarak
kullanilir (28). Beyin timorleri genellikle Cho/Cr oraninda ylkselme gdsterir,
ancak Cho/Cr oranlari yikselmemis glial neoplaziler de rapor edilmistir. Birgok
arastirmanin sonucu, sasirtici bir sekilde Cr seviyelerinin dislk veya yUksek

gradeli gliomlarda ayni oldugunu gdstermektedir. Bununla beraber, 6nceki
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calismalar dusiuk Cr seviyelerinin  beyin  timdrlerinde  goérildigana
belirtmektedir. Ayrica, Cr miktari ayni tGmérin farkh bdlgelerinde degisiklik
gosterebilmektedir. Ayni  timérin hipometabolik alanlarinda ylksek Cr,
hipermetabolik alanlarinda ise azalmis Cr goérllebilir. Likavcanove ve ark.
gliomlarin metabolizmasini arastirmis ve Cr seviyesinin disik ve ylksek
seviyeli gliomlarda ayni oldugunu bulmustur. Degisken sonuclarin bir nedeni
gliomlarin heterojen histolojik ve metabolik yapisi olabilir. Son zamanlarda
timdr alanindaki Cr sinyali yerine normal beyin bdélgesindeki Cr sinyalinin bir
internal standart olarak kullanildigi calismalar yapilmakta ve beyin tUméri
grade’lendirmesinde daha objektif bir degerlendirme sagladigi bildiriimektedir
(121). Yang ve ark., 17 gliomlu hastada glioblastom ve anaplastik
astrositomdaki maks Cho/Crn (Crn: Normal taraf kreatin) oranlari arasinda
belirgin farkhlik olmadigini belirtmistir, ancak maks Cho/Crn oranlari
bakimindan yiksek ve disik grade’li gliomlar arasinda anlamli farkhhklar
oldugunu bulmustur (120). Yerli ve ark. da benzer sonuglari bildirmistir (121).

Biz calismamizda timérin solid kesimlerindeki maks Cho/Cr oranlarini
belirleyerek degerlendirmede kullandik.

Cok sayida calisma myoinozitol, lipid ve laktatin timér malignitesinin
belirteci olabilecegini gdstermistir (121). Laktat glikolizin son Grinaddr. YUksek
laktat sinyali iskemik ve hipoksik durumlarda glikolizin arttigina isaret
etmektedir. YUksek evreli astrositom olgularinda 6zellikle nekrotik bdlimlerde
lipid pikleri mevcuttur. DuUslk evreli astrositomlarda ise lipid sinyali
goérilmemektedir (119). Myoinozitol artisi disuk grade’li glial timoérler ve
gliomatozis serebri icin daha karakteristiktir (5).

Literatlirde distk ve yUksek grade’li glial tmdrleri MRS bulgulari ile ayirt
etmeye ybnelik olarak yapilmis ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Law ve ark. 160
gliomal hastada MRS ve konvansiyonel MRG’nin duyarlihk, 6zgullik, pozitif ve
negatif prediktif degerlerini arastirmistir. Spektral haritadan maks Cho/Cr ve
Cho/NAA oranlari ile min NAA/Cr oranlar elde edilmistir. Bu ¢alismada ayni
zamanda rCBV oélcimleri de degerlendirilmigtir. Sonugta rCBV délcimleri ve
metabolik oranlarin hem bireysel hem kombine olarak gliomalarin

siniflandinimasinda tek basina elde edilen konvansiyonel MRG bulgulari ile
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karsilastirildiginda pozitif prediktif ve duyarliik degerlerini yukseltebilecegi
gbérulmastir (63). Yang ve ark. MRS ile distk ve ylksek grade’li glial timéorler
arasindaki farkliliklar arastirmiglardir. Grade II-IV gliomasi olan 17 hastada
maks Cho/NAA, Cho/Cr ve min NAA/Cr oranlari hesaplanmistir. Yiksek grade’li
glial timért olan 13 hastada disuk grade’li glial timéri olan 4 hasta ile
karsilastirildiginda; Cho/NAA (p<.008), Cho/Cr (p<.03) oranlarinin belirgin
yUksek oldugunu, NAA/Cr (p<.009) oraninin ise belirgin distk oldudunu
bildirmiglerdir (120). Zonari ve ark. timoér grade’i ile NAA/Cr orani arasinda
belirgin iligki oldugunu, yiksek grade’li timdrlerde disik grade’li timdrlere gére
daha dlsUk oranlarin elde edildigini ortaya koymustur (124).

Ancak yapilan bircok calismaya ragmen, timoéral doku ile timér digi
patolojiler arasinda kesin ayrimi yapacak sabit metabolit sinyal oranlari hala
daha mevcut degildir (5).

Cahsmamizda dusik ve yiksek grade’li malign timérleri MRS bulgulari
ile ayirt etmek igin timdral bdlge icindeki Cr sinyalini kullanarak maks Cho/Cr
oranlarini inceledik. DUsUk grade’li malign timérlerde ortalama maks Cho/Cr
oranini 2,853+1,770, yiksek grade’li malign timérlerde ortalama maks Cho/Cr
oranini  5,879+1,788 olarak tespit ettik. Sonuglar istatiksel olarak
degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark elde ettik (p<0,001).

Calismamizda glial timdrlerin operasyon 6éncesi grade’ini belirlemede,
doku fizyolojisi hakkinda bilgi veren ileri MRG teknikleri olan DAG, perfizyon
MRG ve MRS yo6ntemlerini birlikte inceledik. Her teknikte disik ve ylUksek
grade’li malign timérler arasinda istatiksel olarak anlamli sonuclar elde edilmesi
ve sonuglarin her ¢ teknikte uyumlu olmasi bulgularimizi gi¢lendirmigtir.

Glial timorler, histolojik olarak heterojen yapidadir. Degisik derecelerde
seluler ve nikleer pleomorfizm, mitotik aktivite, vaskiler proliferasyon ve nekroz
icerirler. Ozellikle yliksek grade’li glial timérlerin icerisinde farkli evre gdsteren
yani daha malign ya da daha az malign alanlar olabilir. Glial timérlerin grade’i
patolojik spesmende tesbit edilen en malign bolgeye gére degerlendirilir. ileri
MRG teknikleri ile voksel bazinda degerlendirme yapilarak, her bir voksel icinde
DAG, perfiuzyon MRG ve MRS o&zellikleri belirlenebilir. Bu sekilde timér

icerisindeki farkli grade’li alanlar énceden tespit edilerek, timoérin tanisi ve
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tedavi planlamasi MRG ile daha dogrulukla yapilabilir. Ve bu sayede sadece
histopatolojik tani igin biyopsiye olan gereksinim dahi azalabilir.

Calismamizda; olgtiimleri elde ettigimiz ROl'lerde ileri MRG tekniklerinin
her birisinin ayni yénde bilgi Urettigi goértlmastir. Literatirde bu yéntemlerin tek
tek 6zgulligu konusunda genis calismalar mevcut olup bizim bulgularimiz da bu
calismalarla uyumlu ¢ikmigtir. Buradan hareketle; gelecekte her ¢ teknigin bir
arada uygulanmasi ile timéral alanin timinde ayni yénde uyum goésteren
alanlarin voxel bazinda haritalanmasi ile timér hacminde farkli grade’li alanlarin
tanimlanmasinin mimkdn olabilecegini, Uretici firmalarca bu yénde yazilacak
6zgln yazilimlar ile timédrlerin grade haritalarinin  elde olunabilecegini
bekleyebiliriz. Bu yénde yapilacak genis serili calismalarin bu gelismelere katki
saglayacagini ve beyin timorlerinin radyolojik yéntemler ile kesin ve dogru

tanisinin yapilarak tedavi planlamasini yénlendirecegini umuyoruz.
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6. SONUCLAR

Bu calismada, beyin timdrlerinin tanisinda ve grade’inin belirlenmesinde,
ileri MRG teknikleri olan DAG, perfizyon MRG ve MRS ydntemlerinin yeri ve
degeri, bu yéntemlerin bir arada kullanimi ile digik ve yUksek grade’li malign
timérlerin+ ayirt  edilebilirligindeki iligkileri  arastinlmistir.  Tim  bu
degerlendirmelerin 1s1dinda su sonuglar ¢ikariimigtir:

1. DAG, perfizyon MRG ve MRS, beyin timébrlerinin tani ve
grade’lemesinde konvansiyonel MRG bulgularina énemli ek veriler saglar.

2. ADC ve rCBV dlgumleri ile metabolit degerleri ve oranlarinin
saptanmasi beyin timdrlerinin derecelendiriimesinde dnemli katkiya sahiptir.

3. Ortalama min ADC, ortalama maks rCBV ve ortalama maks Cho/Cr
degerleri distk ve yiksek grade’li malign timérler arasinda istatiksel olarak
anlamh farklilik gésterir.

4. Gelecekte her ¢ teknigin bir arada uygulanmasi ile timdéral alanin
timinde ayni ydnde uyum gdésteren alanlarin voxel bazinda haritalanmasi ile

timor hacminde farkli grade’li alanlarin tanimlanmasi mimkun olabilir.
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