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KISALTMALAR

ASL . arterial spin labeling (arterial spin isaretleme)

BT . Bilgisayarli tomografi

rCBF . relative cerebral blood flow (beyin kan akimi)
rCBV . relative cerebral blood volume (beyin kan voliimu)
EPI . echo planar imaging

DSC : “dynamic susceptibility contrast” (dinamik duyarlilik kontrast)
FA . Flip angle (sapma agisi)

FLAIR  : Fluid attenuated inversion recovery

FOV . Field of view (goriintiileme alani)

GBM . Glioblastoma Multiforme

Gd :  Gadolinyum

GE . gradiyent eko

Gy . Gray

v . intravendz

ml : Myoinozitol

MPSNT : Malign periferik sinir kilifi timorleri

MR :  Manyetik rezonans

MRG :  Manyetik rezonans goriintiileme

MTT . mean transit time (ortalama gec¢is zamani)
NAA : N-asetil aspartat

NEX : Number of excitations (eksitasyon sayist)
Ppm . parts per million

RF . radyofrekans

ROI . Region of interest

RT . radyoterapi

SE . spineko

TE : Time to echo (eko zaman)

TR : Time to repeat (tekrarlama zaman)

TTP :  time to peak (tepeleme zamani)

VOI : Volume of interest

WHO . Diinya Saglik Orgiitii



1. GIRIS VE AMAC

Konvansiyonel Manyetik Rezonans goriintileme (MRG); giinlimiizde, beynin
anatomik detaymn1 ortaya koymada en bagarili goriintileme yontemidir. Ancak
Konvansiyonel MRG anatomik detay ve patoloji saptamadaki duyarliligina ragmen, doku
igerisindeki fizyolojik ve metabolik degisiklikleri gostermede basarisiz kalir (1).

Nororadyolojide son zamanlardaki ilerlemeler, anatomik detaya ek olarak fizyolojik
haritalar ¢gikarmamizi saglamistir (2). Bu fizyolojik goriintiileme modaliteleri arasinda doku
kan dinamigi hakkinda bilgi veren perflizyon MRG, mikroskopik su hareketinin
goriintiilenmesine olanak veren diflizyon agirlikli MRG ve difiizyon tensor goriintiileme ve
dokulardaki biyokimyasal siire¢lerin dogrudan goriintiilenmesini saglayan MR spektroskopi

yer alir (3).

Gliomlar, metastazlar ve lenfomalar ile ilgili perflizyon MRG bulgular1 bir¢cok
arastirma ile calisilmis ve bulgular detaylar ile ortaya konmustur. Ancak meningiom,
lenfoma, oligodendrogliom, ependimom, svannom, medulloblastom ve hemanjioblastom
gibi timdr tipleri ile ilgili perfizyon MRG bulgulart literatiirde daha az sayidadir.
Calismamizin ana amaci non-astrositik primer santral sinir sistemi tiimorlerinin DSC
perflizyon MR bulgularinin arastirilmasit ve bu bulgularin radyolojik klinik kullanimda

ayrici tani i¢in kullanilabilirliginin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

Primer beyin tiimorleri, tim malign hastaliklarin yaklasik %2’sini olusturmaktadir. Primer
beyin tiimorleri kafa igerisinde bulunan glial dokudan, noronlardan, meninkslerden,
damarlardan veya endokrin hiicrelerden kaynaklanabilirler. Gliomlarin siniflandirilmasi Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan 1979 yilda yayimlanmis, 1993 ve 2007 yilinda tekrar gdzden
gecirilmistir.  Bu simiflamaya anjiosentrik gliom, atipik koroid pleksus papillomu,
ekstraventrikiiler norositom, papiller glionoral tiimér, 4. ventrikiiliin rozet-sekilli glionoral
tiimorleri, pilomiksoid astrositom, anaplastik medulloblastom, pineal bolgenin papiller timort,
pituisitoma ve adenohipofizin igsi hiicreli onkositomu olmak iizere yeni antiteler eklenmistir.
Ancak 2016 da yeni siniflama ¢ikmakla birlikte bu tiimorlerin patolojik degerlendirmesi 2007
ye gore yapildigindan bizde siniflamay1 boyle yaptik(4).

WHO santral sinir sistemi tiimorlerin histolojik siniflandirmasi:

A.NOROEPITELYAL DOKU TUMORLERI
1. Astrositik tiimorler
a. Diffiiz astrositom
b. Anaplastik astrositom
c. Glioblastoma multiforme
d. Pilositik astrositom
e. Pleomorfik ksantroastrositom
f. Subependimal dev hiicreli astrositom
2. Oligodendroglial tiitmorler
a. Oligodendrogliom
b. Anaplastik oligodendrogliom
3. Mixed gliomalar
a. Oligoastrositom
b. Anaplastik oligoastrositom
4. Ependimal tiimorler
a. Ependimom
b. Anaplastik ependimom
c. Miksopapiller ependimom

d. Subependimom



5. Koroid pleksus tiimorleri

6. Noronal ve mikst noroglial tiimorler

7. Noroblastik tiimorler

8. Pineal parenkimal tiimorler

9. Embriyonal tiimorler
B.MENINGEAL TUMORLER
C.PERIFERIK SINIR TUMORLERI

1. Swannom

2. Norofibrom

3. Perinérom

4. Malign periferik sinir kilifi tiitmorleri (MPSNT)
D.LENFOMALAR VE HEMOPOETIK TUMORLER
E.GERM HUCRELiI TUMORLER
F.SELLAR BOLGE TUMORLERI

2.1. Beyin Tiimorlerinin Tam ve Takibinde Kullanilan Goriintiileme Yontemleri

Goriintiileme yontemlerinde ki gelismeler beyin tlimoérlerinin tani, lokalizasyon ve
tedavisini biiytik dl¢lide kolaylastirmistir. Glinlimiizde bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) standart tan1 yontemleridir. Bu yontemlerle birlikte pre-operatif
donemde lezyonun neoplazik/non-neoplazik oldugunu saptamak yanisira miimkiin derecede
neoplazik lezyonlarin tanist hakkinda 6n bilgi elde etmek amaciyla perfizyon MRG, MR
spektroskopi, DTT gibi ileri MRG tetkikleri kullanilmaktadir.

2.2. Perfiizyon MRG

Serebral perfiizyon, belli bir zamanda (dk) 100 gr beyin dokusundan gecen kanin
miktart (ml) olarak tanimlanir. Bu tanim ayrica CBF (cerebral blood flow) (beyin kan akimi)

olarak bilinir.

Perflizyon MRG teknikleri, beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan arteriyel kan
akimindaki degisiklikleri kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirmeye imkan saglar. Perfiizyon

incelemeleri, temelinde mikrovaskiiler bozukluk olan bir¢ok patolojide kullanilir. Perfiizyon,



kanin dokudaki transportuyla iliskili oldugundan beyin dokusuna ait perfiizyonun 6Slgiilebilmesi
icin beyne giden kanin takip edilmesi esasina dayanan vaskiiler takipgi yani “vaskiiler tracer”

metodlar1 kullanilmaktadir.

Perflizyon miktarin1 6l¢ebilmek i¢in kan ile birlikte damar iginde transportu miimkiin

bir takipgiye ihtiya¢ vardir. Bu amagla kullanilan ti¢ gesit takip¢i ajan mevcuttur (1, 2, 5)
1- Yayilabilir ajanlar ( ‘diffusible’)
2- Intravaskiiler kompartmanda kalanlar
3- Mikrokiirecikler

Yayilabilir ajanlar, vaskiiler ag ile dokuya girerek venler yardimiyla dokuyu terk
ederler. SPECT, Xenon BT perflizyon goriintiilemede ve bazi pozitron emisyon tomografi

(PET) cihazlarinda kullanilmaktadir.

Intravaskiiler ajanlar ise dokuya girmeyip inceleme boyunca vaskiiler kompartmanda
kalirlar. Kinematik model olarak da tanimlanan intravaskiiler ajan enjeksiyonu MRG ve BT

perflizyon incelemede kullanilmaktadir.
Mikrokiirecikler ise belirli bir zaman igerisinde mikrovaskiiler aga hapsolurlar.

Rutinde kinematik model yani intravaskiiler kompartmanda kalan gadolinyum kullanimi1

yaygindir (5,6).

Damar i¢indeki kanin beyin dokusuna ulasip orda yayilmasmi ortaya koyan kanin

isaretlenmesi iki ayr1 yontemle yapilabilmektedir (1,5).

1- Ekzojen takip¢i (Ekzojen tracer) metodu
2- Endojen takip¢i (Endojen tracer) metodu

Ekzojen takipci metodu

1-Dinamik goriintiileme
2-Kararli durum
Kanin intravendz kontrast madde ile isaretlenmesi, ekzojen takip¢i metodu olarak

bilinir. Ekzojen isaretleme ile uygulanan perfiizyon goriintiileme dinamik veya kararli durum

(steady stead) formatinda uygulanabilir. Dinamik inceleme en sik kullanilan teknik olup “bolus



tracking” veya “dynamic susceptibility MRG’’ olarak da bilinir. Bu teknikle vaskiiler takipgi
olarak kullanilan manyetik kontrast ajanin (gadolinyumun) bolus injeksiyonu sirasinda

tekrarlayan goriintii alma islemi uygulanir. Goriintiiler T2 veya T2* agirliklidir.

Kararli durum yoOnteminde ise sabit infiizyon sonrast kontrastin belirli bir

konsantrasyona ulagmasini takiben goriintii alinir. Goriintiiler T1 agirliklhidir (1, 5, 7).

Gadolinyum (Gd)’un perfiizyon inceleme i¢in sahip oldugu baslica 6zelligi metabolize
veya absorbe olmamasidir. Gd’un dokudan ilk gecisi sirasinda yakalanmasi ve analiz edilmesi

bu 6zellik sayesinde miimkiin olmaktadir (5).

Endojen takipci metodu (‘‘arterial spin labeling’’(ASL), ‘‘arteriyel spin isaretleme’’)

Bu yontemde ekzojen bir kontrast ajana gerek yoktur. Goriintiileme alanina girecek olan
arterlerdeki spinlerin radyofrekans pulslari ile saturasyonu s6z konusu olup satiire spinlerin

goriintli alanina girdikten sonra olusturduklar1t MR intensitesi kullanilir.

Kan isaretlemek i¢in ekzojen bir ajan kullanilmamakla birlikte bu yontemin temeli
yayilabilir takip¢i modeli ile esdegerdir. Yani manyetik olarak satiire edilmis ya da baska bir
deyisle isaretlenmis kan, intravaskiiler kompartmandan doku i¢ine dagilan ekzojen takipgi

gorevini listlenmektedir (6).

Intravaskiiler kompartmandaki kan ekzojen olarak, yani intravendz kontrast ajan
verilerek veya endojen olarak, yani manyetik saturasyon yoluyla, isaretlendikten sonra kanin
hedef organa yani beyne ulasip orada dagilmasi ortaya konabilir, ayrica hedef organda giderek
artan takipgi konsantrasyonunun aralikli 6l¢iimii ile beyindeki total kan voliimii (CBV: cerebral
blood volume), birim zamandaki kan akimi (CBF: cerebral blood flow) veya takip¢i ajanin
ortalama gecis siiresi (MTT: mean transit time) hesaplanabilir. Zamana bagli birim olan MTT’
nin pike ulagma zamani (TTP: time to peak) veya ortalama kontrastlanma zamani (MTE: mean
time to enhance) gibi esdegerleri de mevcuttur. Biitiin bunlar beynin kanlanmasinin kalifiye ve

kantifiye edilebilmesini saglar (1, 2, 6, 7).
Dinamik goriintiileme

Giiniimiizde kullanilan paramanyetik ve siipermanyetik ajanlarin hepsi kan-beyin
bariyerini ge¢mek icin c¢ok biiyiiktiir. Bu nedenle s6z konusu ajanlar, intravaskiiler

kompartmanda kalirlar. Bu durum beyin perfiizyon ¢aligmalarini permeabilitesi yiiksek diger
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dokulardan ayirir. Beyin kan volimu tim viicuda oranla %3-6 arasinda degistiginden
intravaskiiler sinyal degisikliklerinin sinyal olarak yansimasi oldukg¢a diisikk miktarlarda
olacaktir. Dinamik goriintiilemenin avantaji kontrast ajanin yani Gd’un beyin dokusundan ilk
gecisi sirasinda ortaya ¢ikan bu kiiciik degisiklikleri ¢cok kisa siirede tekrarlayan goriintiiler
sayesinde ortaya koymasidir (6).

Her ne kadar Gd dokuya gegcmeden intravaskiiler alanda kaliyorsa da, etkisi
ekstravaskiiler alana da yansir. Bunun nedeni; intravaskiiler kontrast ajanin komsu dokudaki
manyetik alan1 degistirerek doku sinyaline etki etmesidir. Bu etki damar i¢indeki kontrast
ajanin komsu dokularda non-uniform manyetik alan olusturmasi temeline dayanir. Bu non-
uniform alan doku spinlerinde dagilmaya neden olur, ¢iinkii frekans manyetik alan siddetiyle
orantilidir. Eksitasyon sonras1 spinler “out of phase” konumuna gegerek total sinyalde diismeye
neden olurlar. Tiim bu sinyal degisiklikleri zamanin kiiciik birimleriyle 6l¢iilebilecek kadar kisa
stirede gerceklestiginden (<2 sn) ve zaman i¢inde degiskenlik gosterdiginden bunlarin ortaya
konabilmesi i¢in ultra hizli goriintiileme yontemlerine ihtiyag vardir. Ekoplanar goriintiileme

(EPI: ‘echo planar imaging’) buna olanak saglayan ultra hizl1 bir bilgisayar donanimidir.

Gd TI1 agirhikli goriintilerde parlaklia neden olurken T2 veya T2* agirlikh
goriintiilerde sinyal azalmasi ile sonuglanir. Bu etkiye “T2 duyarlilik etkisi” denir. Tanimlanan
sinyal kayb1 dokudaki kapillerlerin sayisina ve bu kapillerler i¢indeki Gd miktarina baglidir.
Norolojik uygulamalarda kontrast ajan genelde pompa yardimiyla belirli bir hizda bolus
enjeksiyonla verilir ve goriintiideki sinyal kaybi saniyeler i¢inde ortaya ¢ikar. Bolus
enjeksiyonu takip eden 5-6 sn iginde aralikli hizli gériintiilemeye baslanir. Amag¢ Gd’un
beyinden ilk ge¢isi sirasinda indiikledigi lokal manyetik alan degisikliklerini MR sinyali
seklinde kaydetmektir. Bolus enjeksiyonun avantaji, belirli dozdaki kontrast ajanin yiiksek
konsantrasyonlarinin, bolus sonrasi gegici bir siire i¢in damar i¢inde yakalanabilmesidir. Bu

yiiksek konsantrasyonda ortaya ¢ikan sinyal degisikligi daha fazla olacaktir (5, 6).

Gd’ un indiikledigi sinyal kayb1 MR cihazina yiiklenmis belirli yazilimlar sayesinde

Olciilerek zaman-intensite egrisi olusturulur (Sekil 1) (2).
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Confirm Time Ranges :

Resim 1. Zaman-sinyal intensite egrisinde kontrast maddenin beyine ulagmasindan 6nce izlenen
plato deger kontrastin beyine ulagmasi ile derin ve keskin bir inis gosteriyor (T2 duyarlilik etkisi).

Kontrastin beyini terk etmesi ile birlikte sinyal intensitesi baslangictaki plato degere doniiyor.

Sekans

Ekoplanar goriintiileme (EPI) ile hem gradiyent (GRE) hem de spin eko (SE) sekansi
kullanilabilmektedir. GRE sekansi aynt TR zamaninda daha fazla sayida kesit alinmasina
dolayisiyla tiim beynin goriintiilenebilmesine olanak tanir. Ayrica kullanilan kontrast madde
dozu da SE sekansina gore daha azdir. S6z konusu olan avantajlarinin yani sira T2* duyarlilik
etkisinin ¢ok olmasi 6zellikle vaskiiler yapilar komsulugunda ve doku-kemik veya doku-hava

interfazlar diizeyinde yogun artefakta neden olmas1 dezavantajlar1 arasindadir.
GRE sekansi orta ve genis capli damarlara duyarhdir (1,2)

SE sekansi ise spesifik olarak mikrovaskiiler yapiya yani kapiller yataga duyarli olarak

bilinmektedir. Bu sebeple oOzellikle kiiclik arteriyel ve kapiller diizeyle iligkili iskemik



stireglerde ve tiimor anjiogenezinin ortaya koyulmasinda GRE sekansina goére daha yararhdir.
Artefaktlar da GRE sekansina gore daha az goriiliir. Ancak tiim beyini tarayabilmek i¢cin GRE
sekansina gore daha fazla zamana ihtiya¢ gostermesi dezavantajdir. Tiim bu avantajlar ve
dezavantajlara ragmen pek cok literatiirde birbirlerine belirgin tstlinliik gostermedikleri

bildirilmektedir. Bu nedenle pratikte her iki sekans da uygulama alani bulmaktadir (8, 9).

Inceleme protokolii

Gd’ un beyinde indiikledigi lokal manyetik alan degisiklikleri kapiller diizeyde oldukg¢a
kisa zaman dilimlerinde degiskenlik gosterdiginden bu degisikliklerin tespitinde ultra hizli bir
goriintiileme yontemi olan EPI teknigi kullanilmaktadir. Bu sayede toplam 1-2 dakikalik
goriintiileme siiresinde 1000’e yakin ham goriintii elde edilebilmektedir. Iste bu ham
goriintiilerin iglenmesi sonucu asagida tanimlanan parametrelerin 6l¢iimii miimkiin olmaktadir.
Istenilen beyin bélgesi, Gd’nin 3-5 ml/sn hizla gidecek sekilde total 15-20 ml miktarda
verilmesini takip eden 5. sn’de (ortalama gecikme siiresi) incelenmeye baglanir ve inceleme
stiresi boyunca tekrar tekrar taranir. Alinan kaynak goriintiilerden her bir voksel icin sinyal-

zaman egrileri ¢ikarmak miimkiindiir (5).

Hemodinamik parametreler

CBYV (Cerebral blood volume) (beyin kan voliimu) : Belirli bir bolgedeki kan voliimiinii
ifade eder ve birimi ml/100 gr beyin dokusudur. CBV haritalar1 konsantrasyon-zaman
egrilerinin altinda kalan alanin matematik integrasyonu ile elde edilir. CBV haritalar1 daha ¢ok
mikrovaskiiler yapiyi, kapiller yeni damar olusumunu gostermede ve bunun rdlatif olarak

hesaplanmasinda hassastir. Sekil 2’de normal rCBV haritas1 gériilmektedir.

CBF (Cerebral blood flow) (beyin kan akimi) : Belirli bir bolgeden birim zamanda
gecen kan miktarini ifade eder ve birimi ml/100 gr beyin dokusu/dakikadir. Normal CBF bir
dakikada yaklasik 50-60 mililitreden daha biiyiiktiir. CBF haritalamasi hem serebrovaskiiler
yeterlilik hakkinda hem de bdlgesel beyin metabolizmasi hakkinda bilgi saglar.

MTT (mean transit time) (ortalama gecis zamani) : Gd’nin belirli bir beyin bolgesinden

ortalama gecis zamani olup birimi saniyedir. Beyin parankimi boyunca akan kanin arterden



girisi ile venden ¢ikis1 arasinda kat ettigi mesafe ile ilgilidir. Matematiksel olarak MTT hem
CBYV hem de CBEF ile iliskilidir. Bu iliski agsagidaki sekilde formiilize edilir:

MTT = CBV/CBF

MF 1.00

Resim 2: Normal rCBV haritasi

TTP (time to peak) (tepeleme zamani): Maksimum konsantrasyon piki i¢in gecen
zamandir. TTP sayesinde, ayn1 miktar kan gecisi CBV haritasindan gézlenmesine karsin, kanin

hangi bolgeye hangi zaman farkiyla gecikmeli olarak gelip gelmedigi gozlenebilir.

Bu parametreler kantitatif analize imkan veriyor gibi géziikse de kontrast miktari, verilis
hiz1, hastanin total kan voliimii ve kardiyak output gibi pek ¢cok degiskenden etkilendiklerinden
aslinda goreceli rakamlardir ve bu nedenle “relative” kelimesinin “‘r’’ harfi ile ifade edilirler

(rCBV, rCBF, rMTT gibi).

Sonug olarak dl¢lim yapilan belirli bir bolgedeki kan akiminin gergek sayisal degerlerini
tespit etmek miimkiin degildir. Bu nedenle elde edilen sayisal degerleri, simetrik taraf ile

karsilastirarak degerlendirme yapilmalidir. Simetrik tarafin normal olmadigi hallerde de



kantitatif degerlendirme hatali sonug¢ verece§inden, kontrast maddenin verilis hiz1 ve miktar

sabit tutularak standardizasyon saglanmaya calisilir (10).

2.3. Santral Sinir Sistemi Tiumorleri

Santral sinir sistemi tiimorleri primer ve metastatik olarak ayrilir. Primer tiimorler 6 ana
kategoriye ayrilir. En biiylik grubu ndéroepiteliyal doku tiimorleri teskil etmis olup, bunu
meningeal tiimorler izler. Kraniyal ve spinal sinir timdrleri, lenfoma, hematopoetik ve germ
hiicreli ~ tiimorler daha nadir olmakla birlikte Onemli gruplardir. Calismamizda
oligodendrogliom, ependimom, lenfoma, meningiom, svannom, medulloblastom ve

hemanjioblastom gibi intra/ekstraksiyel non-astrositik tiimérler yer almaktadir.

2.3.1. intaraksiyel tiimorler

Noroepiteliyal Doku Tiimorleri

Bu kategori c¢ok sayida bagimsiz tlimér alt grubunu olusturmaktadir. Noropilin
cogunlugunu noéronlar ve glial hiicreler olusturur. Glial hiicrelerin bir¢ok alt tipi olmakla
birlikte gliomlar igerisinde en sik astrositomlar goriiliir. Astrositomlarin ise bir¢ok histolojik alt
tipi vardir. En sik olan1 difiiz infiltiratif astrositomdur. DSO (Diinya Saglik Orgiitii) derece Il
timorlerdir. Burada tiimor ile normal beyin dokusu arasinda net bir sinir olmamakla birlikte,
tiimiinde malign degisim vardir. Anaplastik astrositom DSO derece III, glioblastoma (GBM)
DSO derece IV tiimérlerdir. Astrositik tiimdrler igerisinde daha iyi huylu davranan pilositik

astrositom ve subependimal dev hiicrelli astrositom DSO derece I tiimorlerdir.

Astrositomlarin tipi ve yerlesiminde hastanin yasinin etkisi vardir. Diffiiz infiltiratif
astrositomlar erigkinlerde serebral hemisferlerde ve daha cok supratentoryal (frontotemporal)
yerlesimde iken ¢ocuklarda ise daha ¢ok ponsta goriiliir. Bu tiimorler fokal ya da diffiiz olup,
kontrastlanmayan kitle olarak karsimiza ¢ikar. Kontrastlanma daha yiiksek dereceye ilerledigini

diistindiiriir.
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Pilositik astrositomlar iyi sinirli, yavas biiyliyen siklikla kist ve mural nodiil seklinde
karsimiza ¢ikan, ¢cocuk ve geng eriskinlerin tiimoriidiir. Daha ¢ok serebellum ve 3.ventrikiil

cevresinde goriiliir. Solid kisimlarinda yogun heterojen kontrastlanma goriiliir.

Glioblastoma multiforme: GBM eriskin ¢agin en sik goriilen primer malign beyin timori
olup, 6. dekatta pik yapar, 30 yas altinda nadir goriiliir (11). Frontal, temporal loblar ve
bazal ganglion tutulumu sik olmakla birlikte genellikle birden fazla lobu tutar.

Primer GBM: Yasli hastalarda goriilen formu olup, biyolojik olarak daha agresiftir.
Denovo gelisim gosterir.

Sekonder GBM: Geng hastalarda goriilen formudur. Primer GBM’den daha az
agresiftir. Genellikle diisiik evreli astrositomlarin transformasyonu ile gelisir. MR’ da ileri
derecede heterojen olup solid, nekrotik, Kistik ve hemorajik alanlar icermektedir. GBM’de
irregiiler halka ve karnibahara benzeyen kontraslanma genelde tiim olgularda goriiliir.
Korpus kallozum tutulumu yapip kars: tarafa gegebilir. Bu 6zellik GBM, lenfoma, nadiren
metastazlarda ve demyelinasyonlarda da goriilebilir. Cocukluk ¢aginda benzer radyolojik
bulgular gosteren ve Ozellikle frontal lobda lokalize kitlelerde PNET akla gelmelidir (12,
13, 14, 15).

2.3.1.1. Oligodendrogliomlar

DSO derece II tiimorlerdir. Siklikla 5 ve 6.dekadlarda goriiliirler. Oldukga yavas
biiyliyen tiimdrler olup, siklikla frontal lobda goriiliirler(16).

ODG'lar kapstilsiiz, infiltratif neoplazmalardir ve ekspansiyon yaparak biiylimeye
egilimlidir. Hemisferin yiizeyinde korteksi tutmasi tipik bulgularmdandir. intrakraniyal
timorler igerisinden en sik oligodendrogliomlarda kalsifikasyon goriiliir. Prekontrast BT
tetkikinde kalsifikasyon mevcudiyeti oligodendrogliom i¢in karakteristiktir.

MR’ da T1A goriintiilerde gri cevhere gore hipo- ya da izointens olup, Kkortikal
ekspansiyon olusturmaktadir. T2A goriintiilerde heterojen, hiperintens kitle olarak izlenir ve
cevresinde ¢ok az 6dem barindirirlar. Kanama ve nekroz anaplastik oligodendrogliomlar
disinda nadir goriiliir. Oligodendrogliomlarin yaklasik yarisi kontrast tutmaktadir. Heterojen

kontrastlanma tipiktir.
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Anaplastik ODG (AODG)

Yiiksek dereceli oligodendrogliomlardir. AODG’lar difiiz, iyi sinirli olmakla birlikte
her zaman infiltratiftir. Kalsifikasyon anaplastik ODG’ lerde daha az goriilmekle birlikte,
kistik dejenerasyon, kanama ve nekroz sik goriiliir. AODG’ lar MR goriintiilemede, kalin ve
diizensiz duvarli, halkasal tarzda kontrast tutan kitle olarak karsimiza ¢ikar. Bu 6zellikler ile
bir¢ok olguda GBM’ e benzer ve konvansiyonel goriintiileme bulgulari ile anaplastik ODG’
leri GBM' den ayirmak miimkiin olmayabilir. ODG' lerde ince kapiller yapilar nedeniyle
spontan hemoraji gelisebilir ve ODG’ lerin ayriminda 6nemli bir 6zelliktir.

MR goriintiilemede; biitlin sekanslarda heterojen, infiltratif kitle olarak izlenir.
AODG’ lar diistik dereceli oligodendrogliomlardan daha fazla konrtast tutma egilimdedir.
Perflizyon MRG de ¢ogunlukla artmis rCBV degerleri saptanir (17, 18).

2.3.1.2. Ependimal tiimorler

Subependimom: 3. ventrikiil ya da lateral ventrikiilde yerlesen asemptomatik ve 2 cm'den
kiiclik nadir gortilen kitlelerdir. Genellikle iyi sinirli olup genelde kontrast madde tutulumu
ya hi¢ olmaz ya da ¢ok az olur. Ependimomdan farkli olarak homojen olup ventrikiil disina
tasmazlar

Ependimom: Ventrikiiler sistemin ependim tabakasindan veya periventrikiiler beyaz
cevherde ependimal rest hiicrelerden orijin alan bu tiimoriin insidans: %1-5 arasindadir. En
stk 4.ventrikiil tabanindan orjin almaktadirlar. Intrakranyal ependimomlarin 2/3'i
infratentoryal yerlesir. Ependimomlarda prognoz yerlesim yerine baglidir; en iyi prognoza
filum terminale (DSO derece 1) yerlesimi gosterenler sahiptir. Bunu spinal kord,
supratentoryal bosluk ve posterior fossa (DSO derece 2) yerlesimindekiler izler. BOS ile

yayilim olasidir.

Kalsifikasyon insidansi (%40-50) diger posterior fossa tiimorlerine gore yiiksek olup,
tipik olarak punktattir.
MR’ da; TIA ve T2A goriintiilerde heterojen (kanama, kalsifikasyon, kistik alanlara

sekonder) goriinlime sahip olabilirler. Kontraslanma hi¢ olmayabilir ya da hafif bir
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kontrastlanma (genelde heterojen) izlenir. Diffiizyon MR’ da kisitlanma olusturmazlar. Bu
da medulloblastomdan ayrici tanida yardimci bir bulgudur (17, 18).
Anaplastik ependimom: AE daha hizli biiyiiyen ve daha siklikla kontrast tutma egiliminde

olan tiimorlerdir. Prognozlar1 kotiidiir. Ve daha geng yaslarda goriliir (18).

2.3.1.3. Lenfoma

Santral sinir sistemi lenfomasi 2 tipte olmaktadir. Sekonder SSS lenfomasi sistemik
NHL ile birliktedir (en yaygin olan sekli). Sekonder SSS lenfomasma sahip hastalarin
yaklasitk  2/3’de  leptomeningeal yayilim mevcuttur. Leptomeningeal yayilim,
leptomeningeal metastaza benzer olup, aynt zamanda kranial sinirler, spinal kord veya

spinal kokleri tutubilir. (20)

Primer santral sinir sistemi lenfomasi1 (PSSSL) ise primer tani aninda beyin diginda bir
bulgu olmaksizin goriiliir. Genelde beyin parankimi tutulumu tiim olgularda mevcut olup,
spinal kord, leptomeninksleri ve gozii de tutabilir (21, 22). Primer serebral lenfoma yiliksek doz
kemoterapi ve radyoterapi ile tedavi edilir ve cerrahi uygulanmaz. Cerrahi rezeksiyon prognozu
etkilemez. Bu nedenle diger intrakranyal kitlelerden ayrimi 6nem tasir. Derin gri cevher,
periventrikiiler alanlari ve korpus kallozumu tutar. Serebellar vermis ve beyin sapinda da
goriilebilir. Sekonder lenfomada ekstraaksiyel tutulum daha siktir.

Konvansiyonel MR bulgulari: diger intrakranyal tiimorlere ya da demyelinizan
lezyonlara benzese de karakteristik bulgulart mevcuttur. Cogu lezyon kontrast tutar.
Difiizyon agirhikli goriintiilerde yiiksek selliilaritesi sebebiyle difiizyonel kisitlanma
gosterirler (23, 24). Ancak nadir de olsa izole beyaz cevher T2A hiperintesitesi veya
kontrast tutmayan lenfoma da bildirilmistir (25, 26). Bagisiklig1 normal olgularda PSSSL
tipik olarak soliter, homojen kontrast tutan kitle seklinde ortaya g¢ikmasma ragmen,
bunlarinda az bir kismi yiiziik sekilli (“ringlike”) kontrast tutar (27).

Yiiksek dereceli gliomlarin primer serebral lenfomalardan ayrilmasinda difiizyon MR

ve perflizyon MR 6nemli rol almaktadir.
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2.3.1.4. Medulloblastom

DSO derece IV tiimérlerdir. Pediatrik grupta en sik posterior fossa tiimdoriidiir. Yiiksek
derecede malign bu tiimoriin tipik lokalizasyonu 4. ventrikiil tavani ve serebellar vermistir.

Yiiksek malignite nedeni ile subaraknoid yayilim, leptomeningeal invazyon olasidir.

MR’ da bu tiimorlerin biiyliik kismi1 heterojen kontrastlanir. Yogun selliiler tiimorler
oldugundan difiizyonda kisitlanma gosterirler. Serebellar tiimdrlerde dural kuyrugu nedeniyle
meningiomu taklit edebilir. Ayirici tanida en énemli timor ependimomlardir. Ependimomlar
daha biiyiik ¢ocuklarda goriiliirler. Ayrica kanama ve kalsifikasyon oran1 ependimomlarda daha
siktir. Ayn1 zamanda ependimomlarin daha az selliiler olmasi1 nedeniyle ADC degerleri de

medulloblastomlara gore daha yiiksektir (5, 17, 18, 28).

2.3.2. Ekstra-aksiyel Tiimorler

Intrakranyal ekstra-aksiyel neoplazmlar; meningiom, lenfoma, metastaz kalvaryal kemik
tiimorleri, sinir kilifi timorleri (akustik svannom), gelisimsel kist ve tlimorler (araknoid kist..),

koroid pleksus papillomu / karsinomu ve diger intraventrikiiler tiimorler olarak sayilabilirler.

Meningiom gibi ekstra-aksiyel intradural lezyonlarin ayiriminda temel bulgular
sunlardir; beyin parankimi ile kitle arasina ¢izgi seklinde BOS girmesi, bu aralikta arteryel
ya da vendz vaskiiler yapilarin bulunmasi, dura ve reaktif 6demli beyaz cevher ile kitle
arasinda salim bir korteksin bulunmasi (29, 30). Bu temel kriterlerinin yani sira ikincil
oneme sahip bulgular ise periferik yerlesimli genis tabanla kalvaryuma oturma, komsu

meninkslerde kontrast sonrasi sinyal artis1 ve dural kuyruk (“dural tail”) isareti, komsu
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kemik yapilarda erozyon/hiperostozis/remodelling ve beyin dokusunun kalvaryumdan
uzaklagmasi olarak sayilabilir. Tiim bu bulgular intraaksiyel lezyonlarda da

izlenebileceginden ayirt edici bulgular mutlaka olgularda dikkatlice aranmalidir.

2.3.2.1. Meningiom

En yaygin ekstra-aksiyel timor olup, orta ve ileri yasta sik goriiliir. Multipl olma
egilimi yiiksektir. % 90 supratentoryal yerlesimli olup, nadir olarak intraventrikiiler yerlisim
gostermektedir.

Diinya saglik oOrgiitinin (WHO 2007) smiflamasina gdre meningiom malign
davranisi esas aliarak 3 tipte siralanmigtir. Genelde benign (derece 1), atipik (derece 2) ve
malign (derece 3 ve 4). Derece 1 meningiomlarda parankim invazyonu saptanmaz. Malign
meningiomlarda (derece 3 ve 4 ) ise rekiirens yiiksek olup, nekroz ve parankim invazyonu
olusmaktadir.

Cerrahi Oncesi malign ve benign meningiomlar arasinda ayrici tan1 yapmak tedavi
planlamas1 ve prognoz agisindan Onemlidir. Konvansiyonel MR’ 1m tiimor derecesi
hakkinda spesifik bir bulgu vermemesine ragmen meningiomlarda bazi ayirt edici
ozellikleri (nekroz, parankim invazyonu) mevcuttur. Ancak konvansiyonel MR ile bazen
malign ve benign tiimdr ayrimi miimkiin olmamaktadir. Hatta bazen tiimor agresivitesi
histopatolojik olarak ta karekterize edilemeyebilir (31).

MR’ da siklikla heterojen sinyal olusturur. Genellikle T1A goriintiilerde beyaz
cevhere oranla hipointens olup, T2A gorilntiilerde ise izo ya da hiperintens izlenir.
Kalsifikasyon ve nadir de olsa kistik dejenerasyon gosterebilir. Siklikla kalsifiye olur. Genis
tabanla duraya oturup, kemikte hiperostozis veya invazyon olusturmas: karakteristik
ozelligidir. Falks ve tentoryum invazyonu sik olup intra-aksiyel kitlelerden ayriminda
onemli bir kriterdir.

Perfiizyon MR teknigi ile meningiomlarda cerrahi Oncesinde embolizasyon

gereksinimini gostermede ve dural kokenli lenfomalarin ayriminda oldukga faydalidir(32).
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2.3.2.2. Svannom

Diferansiye neoplastik Svann hiicrelerinden kdken alip, benign, enkapsule sinir kilifi
timorleridir. Tim svannomlarin %99’u kraniyal sinirlerden kaynaklanir. En ¢ok 8. kraniyal

siniri tutar (17).

Bilgisayarli tomografide komsu parankime gore hafif hiperdens veya izodens olup,

komsu foramende genisleme yapabilir. Kalsifikasyon ve ya gros hemoraji nadirdir.

Konvansiyonel MR’ da ise T1A goriintiilerde beyin parankimine gore izointens, T2A
goriintiilerde inhomojen olup, tiimorle iliskili kist belirgin hiperintens izlenir. Kontrastli

gortintiilerde timorde yogun, heterojen kontrastlanma izlenir (17).

2.3.3. Metastaz

Metastazlar, tiim supratentoryal beyin tlimorlerinin yaklasik % 50’sini olusturur.
Metastatik tiimorler santral sinir sistemine hematojen yolla ulasirlar, biiyiidilkce ve
gelistikce neovaskiilarizasyonu indiiklerler. Meme, akciger, malign melanom ve
gastrointestinal sistem maligniteleri beyine sik metastaz yaparlar.

MR’ da; genellikle yaygin 6deme neden olan, kitle seklinde ortaya ¢ikar. Soliter
metastaz ve primer gliom karakteristikleri nonspesifiktir ve ikisi giivenilir bir sekilde ayirt

edilemez. Her iki tiimor de kontrastlanir ve degisken derecelerde peritiimoral 6dem vardir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Etik Kurul onay::

Tez galismasi i¢in 12 may1s 2016 tarihinde Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Komitesi onay1 (Karar No:16-2/2) alinmistir ve bu ¢alisma Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali’nda yapilmaistir.

Hastalarin genel ozellikleri

Bu calismaya Subat 2010 — Aralik 2014 tarihleri arasinda EUTF hastanesi Noroloji,
Beyin Cerrahisi, Radyasyon Onkolojisi ve Pediatri Anabilim Dallarindan MRG tetkiki i¢in
klinigimize refere edilmis 53 non-astrositik santral sinir sistemi tiimor olgusu (operasyon
sonras1 patolojik tan1 almis) retrospektif olarak degerlendirilmistir. Her olguda Perfiizyon MRG

goriintiilerinden kitlelerin rrCBV ve rrCBF ol¢timleri yapilmustir.

Non-astrositik tiimor tanis1 almis (cerrahi rezeksiyon/biyopsi) toplam 53 olgunun 26’s1 kadin
(%49), 27°si (%51) erkek idi. Olgularin yas araligi 15-68 arasinda olup, oratalama yas
47.85+15.38 idi (Tablo 1). Calismamiza 53 hasta 8 grup seklinde dahil edildi. Bunlar ; 15
meningiom (4 atipik, 4 meningotelyomatoz, 2 transizyonel tip, 2 fibréz tip, 1 malign
meningiom) , 13 lenfoma, 13 oligodendrogliom (3 anaplastik oligodendrogliom), 4 ependimom
(1 anaplastik ependimom), 4 svannom, 2 medulloblastom, 2 hemanjioblastomdur. Meningiomu
olan 2 hasta ise klinik ve radyolojik takip sonucunda tani almistir. Bu gruplardaki olgularin

sayisl, ortalama+std.sapmalarla yasi ve cinsiyet dagilimi Tablo 2” de yeralmaktadr.

Tablo 1. Hastalarin genel ozellikleri

Toplam hasta say1 53 (%100)
Erkek 27 (%51)
Kadin 26 (%49)

Ortalama yas (y1l) 47.85£15.38

Yas arahig: 15-68
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Tablo 2. Gruplarin olgu sayisi(N), yas (oratalamatstandart sapma) ve cinsiyet (E/K) dagilima.

15

50.93+16.90 8/7

13 56.08+13.92 6/7
3 40+7.0 1/2
10 44.8+8.96 6/4
4 34.75+22.86 3/1
4 38.00+12.98 2/2
2 39.00+12.72 1/1
2 53.00+18.38 0/2

Olgularin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri histopatolojik olarak non-astrositik primer
santral sinir sistemi timori tanist almis olmasi ve olgulara DSC MR perfiizyon yapilmig
olmasidir. Caligmamizda diglanma kriterleri ise tetkikten dnce radyoterapi almasi ve tetkikten

once opere olmus olmasidir.
Manyetik Rezonans Teknigi:

Tim olgulara 3 Tesla MR cihaz1 (Siemens Verio, Erlangen, Almanya) ile supin
pozisyonda, baslar1 notral pozisyonda, 12 kanalli kafa koili kullanilarak konvansiyonel MRG,
difiizyon agirliklh MRG ve perfiizyon agirlikli MRG gériintiiler elde edildi. inceleme 6ncesi
tiim hastalara kontrast madde uygulanmasi i¢in antekubital fossadan 18 veya 20 G intravendz
kateter takildi. Olgularda Oncelikle sagital planda T1 agirlikli lokalize edici goriintiiler elde
edildi. Daha sonra aksiyel planda T2 agirlikli imajlar (TR 2320 ms, TE 117 ms, kesit kalinlig1 5
mm, kesit aralig1 2 mm, NEX 1, FA 90), ii¢ ortogonal plan T1 agirlikli imajlar (TR 576 ms, TE
9.4 ms, kesit kalinligi 5 mm, kesit araligit 2 mm, NEX 1, FA 70 ve matriks 320x224) ve
koronal planda TIRM (TR 9000 ms, TE 92 ms, kesit kalinlig1 4 mm, kesit araligi 1 mm, NEX
1, FA 150, Ti 2500 ve matriks 256x256) alindi. Kontrast madde enjeksiyonundan 6nce
ekoplanar sekans kullanarak aksiyel planda difiizyon agirlikli goriintiiler elde olundu (TR 5700
ms, TE 76 ms, kesit kalinlig1 5 mm, kesit araligi 2 mm, NEX 2 ve matriks 128x128). Her {i¢
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yonde (frekans, faz ve kesit belirleme yonlerinde) 2 farkli b degerinde (0 ve 1000 mm2/s) elde
olunan goriintiiler ADC haritalar1 cihaz tarafindan otomatik olarak olusturuldu. Daha sonra IV
kontrast madde enjeksiyonundan sonra (0.1 mmol/kg Gd-DTPA, pompa enjektor kullanilarak,
antekiibital venden, 4 ml/s hizla bolus enjeksiyonu seklinde) gradient ekoplanar inceleme (GE
EPI) sekansi kullanarak perflizyon agirlikli goriintiiler elde olundu (TR 1500 ms, TE 30 ms, FA
90, kesit kalinligit 5 mm, kesit araligt 1.8 mm, NEX 1 ve matriks 128x128). Goriintiiler
lezyonun alt ve iist smirlarin1 igerecek sekilde aksiyel planda olusturuldu. Ilk olarak kontrast
madde verilmeden once birkag saniye bazal goriintii serisi alindi. Daha sonra 0.1 mmol/kg Gd-
DTPA pompa enjektor kullanilarak antekiibital venden 4 ml/s hizla bolus enjeksiyonu seklinde
ugulandi. Bunun hemen ardindan ven igerisinde kalan da dahil olmak iizere tiim kontrast
maddeyi dolasima verebilmek i¢in ayni hizda 20 ml serum salin enjekte edildi. 20 kesitten
olusan toplam 1200 goriintii her kesitin 60 kere tekrar edilmesiyle elde edildi. Toplam siire
yaklasik 1 dk 54 sn siirdii (her kesit 60 kere tekrar edildi ve her 60 kere tekrar 5.7 sn

stirmekte).

Goriintiilerin degerlendirilmesi:

DSC Perfiizyon MRG goriintiileri is istasyonuna (Leonardo, Siemens Medical
Solutions, Forcheim, Germany) aktarildiktan sonra bu cihazda mevcut 6zellesmis yazilimlar ile

degerlendirildi.

Patolojik (tiimorde) ve normal parankimdeki rolatif serebral kan hacim (rCBV) oraninin
ve rolatif serebral kan akimimnin (rCBF) o6l¢ililmesi i¢in ak madde standart referans olarak
kullanildi. Aksiyel planda isaretlenen patolojik alanin kargi tarafinda, normal parankimde ayni
piksel sayis1 genigliginde bir alan isaretlendi. rCBV o0lc¢iimii yapilirken serebral arter ve
venlerin Ol¢lime dahil edilmemesi i¢in konvansiyonel MRG’de ve CBV haritalarinda bu yapilar
dikkatle incelenip, ilgili alandan Gl¢iim yapilirken vaskuler yapilar dl¢tim dis1 birakildi. ROI
hacmi yaklagik 1-1.5 cm2 arasinda tutuldu. Relatif regional serebral kan akimi ve voliimii
oranlari, lezyon alanindan alinan en yiiksek rCBV veya rCBF degerine sahip ROI degerinin
karst hemisferdeki normal ak maddeden alinan ROI’ den alinan degere boliinmesi ile elde

edildi (rrCBV = max rCBV[lezyon]/rCBV[normal]). rrCBF orani da benzer sekilde elde edildi.
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Istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde SPSS 18.0 istatistik paket programi
kullanildi. Veriler ortalama # Standart Sapma olarak degerlendirildi. Oneway ANOVA
Varyans Analizi (veya ANalysis Of VAriance) kullanilarak gruplararasi rrCBV ve rrCBF
degerlerinde farklilik hesaplandi. Varyans homojenligi testinde (Levene varyans homojenligi
analizi) (Test of Homogeneity of Variances) her bir grubun kendi grubu igerisinde varyanslarin
farkliliklar1 hesaplandi. Caligmaya dahil gruplarin birbiri ile karsilagtirilmasi i¢in Post Hoc
Bonferroni analizi ve Scatter plot/Box plot kullanildi. P degeri 0.05’den kiigiik oldugunda

saptanan farkliliklar anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR VE OLGU ORNEKLERI

Tablo 3. Hastalarin demografik dzellikleri, kan voliimii ve kan akimi degerleri

2 58 E Meningotelyomatoz meningiom | + 9,00 7,20
3 52 E Meningotelyomatoz meningiom | + 4,59 3.75
4 64 E Meningotelyomatoz meningiom | + 6.59 8.20
5) 61 E Meningotelyomatoz meningiom | + 8.0 7.80
6 80 K Atipik meningiom 11 + 6.72 10.6
7 48 E Atipik meningiom 11 + 7.98 7.60
8 55 E Atipik meningiom 11 A 7.0 5.30
9 15 E Atipik meningiom 11 + 5.22 523
10 17 K Transizyonel tip meningiom | + 3.85 4.25
11 54 K Transizyonel tip meningiom | A 2.86 5.23
12 59 K Meningiom | + 3.33 2.67
13 38 E Meningiom | + 5.40 7.80
14 48 K Fibroz tip meningiom | i 1.60 1.05
15 54 K Fibroz tip meningiom | + 4.30 5.20
16 49 K Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma i 2.05 3.60
17 44 E Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma + 1.02 2.10
18 68 E Difiiz bityiik B hiicreli lenfoma + 3.48 1.58
19 63 E Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma i3 5195 6.28
20 50 K Difiiz bityiik B hiicreli lenfoma + 3.43 4.18
21 64 K Difiiz bityiik B hiicreli lenfoma + 1.70 240
22 66 K Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma i 3.13 3.75
23 59 K Difiiz bityiik B hiicreli lenfoma + 6.85 7.38
24 52 E Difiiz bityiik B hiicreli lenfoma + 3.00 4.21
25 18 E Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma + 1.90 1.76
26 64 K Difiiz bityiik B hiicreli lenfoma + 2.16 4.10
27 64 E Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma i3 2.50 3.20
28 68 K Difiiz bityiik B hiicreli lenfoma + 2.60 1.70
29 40 K Anaplastik oligodendrogliom 11 + 2.04 172
30 47 E Anaplastik oligodendrogliom 11 + 1.90 2.20
31 33 E Anaplastik oligodendrogliom 11 + 3.58 321
32 B8 E Oligodendrogliom 1} + 2.78 2.73
33 55 E Oligodendrogliom 1l - 4.85 5.00
34 46 E Oligodendrogliom I} + 1.88 2.70
35 39 K Oligodendrogliom 1} + 251 2.73
36 48 K Oligodendrogliom 1l + 3.18 4.54
37 63 K Oligodendrogliom 1} + 4.72 5.40
38 39 E Oligodendrogliom I - 0.57 0.58
39 46 E Oligodendrogliom 1l + 7.43 12.00
40 37 E Oligodendrogliom ] + 4.90 8.00
41 42 K Oligodendrogliom 1l + 6.42 8.00
42 34 E Ependimom | + 2.75 3.27
43 15 K Ependimom | + 6.77 9.80
44 23 E Ependimom 11 + 8.00 9.50
45 67 E Ependimom | + 5.57 3.25
46 24 E Svannom | + 5.94 6.34
47 53 K Svannom | A 6.20 6.00
48 31 K Svannom | + 2.16 1.50
49 44 E Svannom | A 5.84 4.23
50 48 K Medulloblastom v + 2.48 2.52
51 30 E Medulloblastom 1\ + 1.10 0.90
52 40 K Hemanjioblastom | + 7.0 10.0
53 66 K Hemanjioblastom | + 8.30 6.36
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Bu olgulardaki kitleden rrCBV ve rrCBF degerleri is istasyonunda 6l¢iilmiis olup, 6lglimler
istatiksel olarak analiz edildi. Bu olgularda ortalama rrCBV (ortalamatst.sapma) degerleri:
meningiomlarda 5.51£2.1, lenfomalarda 3.07+£1.63, anaplastik oligodendrogliomlarda
2.49+0.9, oligodendrogliomlarda 3.92+2.11, ependimomlarda 5.77+£2.24, svannomlarda
5.03+£1.92, medulloblastomlarada 1.79+0.97, hemanjioblastomlarda ise 7.65+0.91 olarak
Ol¢iildii. rrfCBF degrleri ise meningiomlarda 5.73+2.57, lenfomalarda 3.55+1.76, anaplastik
oligodenrogliomlarda 2,37+0.76, oligodenrogliomlarda 5.1+3.0, ependimomlarda 6.45+3.69,
svannomlarda 4.51+2.21, medulloblastomlarda 1.71+1.14, hemanjioblastomlarda ise 8.18+2.57

olarak olgtildi (Tablo 4).

Tablo 4: Olgularin standart sapmalarla ortalama rrCBV ve rrCBF ve %95 giiven araliginda alt

sinir, Uist sinir, minimum ve maksimum degerleri.

Std
N  Ortalama sapma Alt simir Ust simr Min  Max
rrCBV Meningiom 15 5,51 2,10 4,34 6,67 1,60 9,00
Lenfoma 13 3,07 1,63 2,08 406 120 6,85
Anap 3 2,49 ,90 24 473 190 3,53
oligodendrogliom
Oligodendrogliom 10 3,92 2,11 2,41 5,43 57 7,43
Ependimom 4 5,77 2,24 2,19 9,34 2,75 8,00
Svannom 4 5,03 1,92 1,97 8,09 2,16 6,20
Medullablastom 2 1,79 ,97 -6,97 10,55 1,10 248
Hemanji0b|ast0m 2 7,65 91 -,60 15,90 7,00 8,30
rrCBF Meningiom 15 5,73 2,57 3,74 4,98 ,57 9,00
Lenfoma 13 3,55 1,76 4,30 7,16 1,05 10,60
Anap 3 2,37 ,76 2,49 4,62 158 7,38
oligodendrogliom
Oligodendrogliom 10 5,16 3,37 48 4,26 1,72 3,21
Ependimom 4 6,45 3,69 2,75 7,57 ,58 12,00
Svannom 4 4,51 2,21 .58 12,32 3,25 9,80
Medullablastom 2 1,71 1,14 ,99 8,04 150 6,34
Hemanjioblastom 2 8,18 2,57 -8,58 12,00 ,90 2,52

Yapilan Levene varyans homojenligi analizinde grup varyanslari arasinda rrfCBV ve
rCBF degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigini (P>0.05), yani gruplarda
varyanslarin homojen oldugunu, grup i¢inde rrCBV ve rrCBF degerleri arasinda fark

olmadigini géstermektedir (Tablo 5).
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Tablo 5. Levene varyans homojenligi analizi.

Levene Statistic P
rrCBV 0.942 0.299
rrCBF 1.867 0,098

Istatiksel olarak Oneway ANOVA (Varyans Analizi (veya ANalysis Of VAriance)) testi
ile tiim gruplar arasinda hem rrCBV hem de rrCBF degerlerinde istatiksel olarak anlamli

(P<0.05) fark elde edildi (Tablo 6).

Tablo 6. ANOVA testi sonuglari

F P
rrCBV Gruplar arasi 3,857 ,002
RrCBF Gruplar arasi 2,278 ,045

Bonferroni Post Hoc testi ile gruplar arasi fark analiz edilmis olup, tablo 5’ de
sunulmustur. Gruplar aras1 rrCBV degerlerinde ortalama fark menenjiomla lenfoma arasinda
2.43+ 0.73 ( Mean Difference +std error) olup, istatiksel olarak bu iki grup arasinda anlamli
fark elde edildi (P<0.033). Diger gruplar arasinda rrCBV degerlerinde istatiksel anlamli fark
bulunamadi (P>0.05) (Tablo 7). Sonuglarin ayrica sirasiyla “box” ve “scatter plot” ile

gosterimi resim 3’ de yer almaktadir.

Tablo 7. Post Hoc Bonferroni analizi sonuglari

Patolojik Mean Std. 95% Confidence Interval
gruplar diff Error Sig. Lower Bound Upper Bound
rrCBV Meningiom Lenfoma 2,43* 72 0,033* ,03 4,83
Anaplastik 301 120 ,451 -,99 7,02
oligodendrogliom
Oligodendrogliom 1,58 77 1,0 -1,077 4,17
Ependimom -26 1,07 1,0 -3,83 3,30
Svannom A7 1,07 1,0 -3,09 4,04
Medullablastom 3,71 1,43 ,362 -1,05 8,49
Hemanjioblastom  -2,14 1,43 1,000 -6,91 2,63
Lenfoma Meningiom -2,43° 72 0,033* -4,83 -,033
Anaplastik b8 122 10 -3,47 4,64

oligodendrogliom
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Anaplastik
oligodendrogliom

Oligodendrogliom

Ependimom

Svannom

Medullablastom

Hemanjioblastom

Oligodendrogliom
Ependimom
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Medullablastom
Hemanjioblastom
Meningiom
Lenfoma
Oligodendrogliom
Ependimom
Svannom
Medullablastom
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Meningiom
Lenfoma
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1,09
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1,44
1,44
1,20
1,22
1,25
1,45
1,45
1,74
1,74
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1,25

1,12
1,12
1,47
1,47
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1,09
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1,12
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1,65
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1,0
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1,0

1,0
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-6,32
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-9,39
7,02
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-7,38
-5,08

-10,94
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-5,59
-4,86
-2,77
-8,63
-3,30
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-1,55

-1,90
-3,74
-1,50
-7,36
-4,04
-1,66
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-2,24
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Resim 3. Sirasiyla “box” ve “scatter plot”.
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OLGU ORNEKLERI

P
’6" =

RELCBV/NONE/ND - " -

Olgu 1. 67 yas erkek ependimom (Derece I).

A-prekontrast T1A goriintlide kitle izointens sinyal 6zelligi gostermekte.
B-postkontrsat T1A goriintiide kitlede heterojen kontrastlanma mevcuttur.
C-T2A goriintiide heterogen sinyal 6zelligi izlenmekte.

D-rCBYV haritast. Kitle yiiksek vaskiilarizasyona sahiptir (rrCBV: 5.57).
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Olgu 2. 40 yas kadin hemanjioblastom olgusu (Derece I).

A-prekontrast TI A goriintiide kitle santrali kismen hipointens sinyal 6zelligindedir.
B-postkontrsat T1A goriintiide kitlede yogun heterojen kontrastlanma mevcuttur.
C-T2A goriintiide kismen heterogen yiiksek sinyal 6zelligi izlenmekte.

D-rCBYV haritasi. Kitlede ¢ok yiiksek vaskiilarizasyon mevcuttur (rrCBV: 7.0).
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Tra=Cor(7.4)~4

Olgu 3. 30 yas erkek medulloblastom (Derece V).

A-prekontrast T1A goriintiide parankime kiyasla kitle diisiik sinyall 6zelligindedir.
B-postkontrsat T1A goriintiide kitlede minimal kontrastlanma mevcuttur.

C-T2A goriintiide homojen yiiksek sinyal 6zelligi izlenmekte.

D-rCBYV haritasi. Kitlede diisiik vaskiilarizasyon mevcuttur (rrfCBV: 1.1).
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Olgu 4. 44 yas erkek svannom (Derece I).

A-prekontrast T1A goriintiide kitle heterojen sinyal 6zelligi gostermekte.
B-postkontrsat T1A goriintiide kitlede yogun heterojen kontrastlanma mevcuttur.
C-T2A goriintiide kitlede heterojen sinyal 6zelligi izlenmekte.

D-rCBV haritasi. Kitlede yiiksek vaskiilarizasyon mevcuttur (rfCBV: 5.84).
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Olgu 5. 52 yas erkek lenfoma.

A-prekontrast T1 A goriintiide kitle kismen heterojen sinyal 6zelligi gdstermekte.
B-postkontrsat T1A goriintiide kitlede yogun homojen kontrastlanma mevcuttur.

C-T2A goriintiide kitlede parankime kiyasla yiiksek heterojen sinyal 6zelligi izlenmekte.
D-rCBYV haritasi. Kitlede orta derecede artmis vaskiilarizasyon mevcuttur (rrCBV: 3.0).
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Olgu 6. 80 yas kadin atipik meningiom (Derece IlI).

A-prekontrast T1 A goriintiide kitle izointens sinyal 6zelligi gostermekte.

B-postkontrsat T1A goriintiide duradan kdken alan kitlede yogun homojen kontrastlanma
mevcuttur.

C-T2A goriintiide kitlede kismen homojen, parankimle kiyasla yiiksek sinyal 6zelligi
izlenmekte.

D-rCBYV haritasi. Kitlede ¢ok yiiksek vaskiilarizasyon mevcuttur (rrCBV: 6.72).
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with contrast

Olgu 7 42 yas kadin oligodendrogliom (Derece I1).

A-prekontrast T1 A goriintiide kitle parankimle kiyasla hipointens sinyal 6zelligindedir.
B-postkontrsat T1A goriintiide kitlede ¢ok hafif kontrastlanma mevcuttur.

C-T2A goriintiide kitlede heterojen yiiksek sinyal 6zelligi izlenmekte.

D-rCBYV haritasi. Kitlede ¢ok yiiksek vaskiilarizasyon mevcuttur (rrCBV: 6.42).
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RELCBV/NONE/ND

Olgu 8. 33 yas erkek anaplastik oligodendrogliom (Derece I11).

A-prekontrast T1A goriintiide kitle parankimle izointens sinyal 6zelligindedir.
B-postkontrsat T1A goriintiide kitlede minimal kontrastlanma mevcuttur.

C-T2A goriintiide kitlede kismen heterojen yiiksek sinyal 6zelligi izlenmekte.

D-rCBV haritasi. Kitlede (kontrastlanan alandan elde olunan alanda) orta derecede artmis
vaskiilarizasyon mevcuttur (rrfCBV: 3.58).
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With cPntPast

P
128790

C

Olgu 9. 58 yas erkek meningotelyomatéz meningiom

A-prekontrast T1A goriintiide kitle izointens sinyal 6zelligi gostermekte.

B-postkontrsat T1A goriintiide intraventrikiiler duradan kitlede yogun homojen kontrastlanma
mevcuttur.

C-T2A goriintiide kitlede kismen homojen, parankimle kiyasla yiiksek sinyal 6zelligi
izlenmekte.

D-rCBYV haritasi. Kitlede ¢ok yiiksek vaskiilarizasyon mevcuttur (rrCBV: 9)
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5. TARTISMA

Beyin tiimorlerinin goriilme sikligi 100.000 kiside yaklasik 4 ila 5,2 arasinda
degismektedir. Timor spesifik istatistige bakacak olursak tiim beyin tiimorlerinin %36.4’1
meningiom, %27 gliom, %8 sinir kilifi tiimori, %15.5 pitiuter bez tiimori, %2 lenfoma, %2
oligodendrogliom ve %1 medulloblastom olusturmaktadir (33).

Preoperatif donemde tiimoriin tipinin belirlenmesi tedavi yontemini segmekte ¢ok
onem arz etmektedir. Konvansiyonel MR bulgular1 bu yonden yetersiz kalmaktadir. Beyin
tiimorlerinde kontrastlanma 6zelligi ile tiimoriin evresi arasinda her zaman tam bir korelasyon
mevcut degildir (34). Nitekim kontrast tutulumu kan-beyin bariyerinin yikilmasi ile ilgili olup,
kontrastlanma tek basina neovaskularizasyonu degerlendirme de yarar saglamaz. Tiimdrlerde
kan-beyin bariyerinin saglam olmasi ya da bozulmus olmasi malignite derecesini tam olarak
yansitmamakla birlikte, bazen yiliksek evreli glial tiimorler, kan-beyin bariyerini yikmadan
yayilim gosterebilmekte, buna karsin diisiik evreli tiimérler ise kontrastlanabilmektedir. Bu
durumda sadece konvansiyonel MR ile timoriin evresi dogru olarak saptanamaz. Bu nedenle
timdor tipinin miimkiin derecede belirlenmesi i¢in non invaziv konvansiyonel MR bulgulari ile
birlikte perfiizyon MR, MR spektroskopi, diffiizyon tensor goriintilleme gibi yontemler
kullanilmaktadir.

Perfiizyon MRG teknikleri, beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan arteriyel kan
akimindaki degisiklikleri kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirmeye imkan saglar. Perfiizyon

incelemeleri, temelinde mikrovaskiiler bozukluk olan birgok patolojide kullanilir.

Beyin tiimorlerin perfiizyon MR 6zelliklerini ortaya koymada en énemli parametre CBV
haritalarindan elde edilen rCBV (relativ cerebral blood volume) oranidir. rCBV haritalar1 ve
Olctimleri timor evrelendirmesinde faydali olup, artmis timor vaskiilaritesini giivenilir sekilde

gostermektedir (35).

Tiimdriin mikrovaskularizasyonunu gosteren bu yontem, tlimoriin aktivitesi ile baglantili
fizyolojik bilgiler saglamaktadir. Neovaskularizasyon gliomlar i¢in karakteristik olup, tiimdrler
iizerine yapilan ¢alismalarda timdr malignitesi ile artmis vaskiilarite arasinda iliski

bulunmustur. Gliomlar santral sinir sisteminin en sik goriilen neoplazmalarindan biri olup,
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ozellikle yiiksek dereceli glial timorler yiiksek vaskiilariteye sahiptir. Bu nedenle vaskiiler

proliferasyon, evrelendirme de primer kriter olarak kullanilmaktadir (36, 37, 38, 39, 40).

Calismamizda maksimum timoér rCBV degerleri CBV haritalar ile elde edilmis olup,
yiiksek vaskiilarite alanlar1 i¢eren tiimorlerde saptanan maximum rCBV degeri, orta veya diisiik
vaskiilarite gosteren tiimorlerle kiyaslandiginda farklilik gostermektedir. Biitiin CBV haritalari,
ilgili konvansiyonel MR goriintiileri ile birlikte degerlendirilmis, tiimorlerin igerisindeki ytliksek
rCBYV alanlar is istasyonunda belirlenmistir. Calismamizda, konvansiyonel MR goriintiilerinde
kontrastlanma izlenen tiimérler, genel olarak yiiksek rCBV degerlerine sahipti. Istisna olarak
33 no’lu oligodendrogliom olgusunda belirgin bir kontrastlanma saptanmamasina ragmen

ortalama tiimor maksimum rCBV degeri yliksek saptanmuistir.

Meninkslerden kdken alan tiimorlerin biiyiik bir kismint meningiomlar kapsamakta olup,
konvansiyonel MR bulgulari ile bazen meninks kodkenli bir kitlenin meningiom, lenfoma veya
Metastaz oldugunu ayirt etmek zor olmaktadir. Nitekim, s6zii edilen lezyonlarin tedavileri
farkli oldugundan bunlarin ayrimi 6nem arz etmektedir. Bu yonden bahsi gegen tiimorlerin
ayricl tanisinda perfiizyon MR bulgular1 yarar saglamaktadir. Literatiirde benign ve malign
meningiom ayriminda perflizyon bulgularinin yarar saglamadigini bildiren birgok yayin

olmakla birlikte bunun aksini de sdyleyen yayinlar da bulunmaktadir (41,42).

Ekstra-aksiyel soliter kitlesi olan ve primer malignitesi mevcut olgularda, meningiom,
lenfoma, dural metastaz arasinda dogru ayirici tan1 yapmak her zaman miimkiin olmayabilir.
Bununla ilgili yapilan ¢aligmalardan birinde, Yvonne W. Lui ve ark. 12 meningiomal1 olguda
ortalama maksimum rCBV degerlerini 10.1 = 8.3 olarak elde etmis ve metastazla (8.3£6.5)
arasinda anlaml istatiksel fark saptamamislardir (P<0.7) (44). Calli ve ark tarafindan yapilan
calismada metastazlarda ortalama maksimum rCBV degeri 4.45£1.87 olarak bildirilmektedir
(43). Calisgmamizda meningiomlarda rCBV degerleri 5.51+2.1 olup, alt ve iist sinir degerleri
1.6-9 bulunmustur. Boliimiimiizde ve diger merkezlerde yapilan c¢aligmalara baktigimizda
meningiomla metastazlarin tCBV degerleri arasinda anlamli istatiksel fark bulunmasa da,
degiskenlik araligi genis olmakla birlikte rCBV degerleri meningiomlarda daha yiiksek gibi
gozikkmektedir. Meningiomlar genellikle intra-axial tiimdrlerden farkli bolgesel serebral kan
akimi (rCBV) oranlar1 gosterebilen oldukga vaskiiler tiimoral lezyonlardir. Ekstra-aksiyel
timorlerde kan-beyin bariyerinin tamamen olmamas:t sebebiyle konvansiyonel MR
gortintiilerde meningiomlar yogun kontrast tutmaktadir (51). Meningiomla lenfomalarin

perfiizyon bulgularn ile ilgili literatiirde c¢ok yaymn bulunmamakla birlikte, c¢alismamizda
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lenfomalarda buldugumuz ortalama maksimum rCBV degeri 3.07+1.6 olup, meningiomlarin
ortalama maksimum rCBV degerlerinden (5.5142.1) istatiksel olarak anlamli diisiik
bulunmustur (P=0.04). Sonu¢ olarak meninkslerde kontrastlanan kitlesi olan olgularda
konvansiyonel MR bulgular1 ile birlikte perfiizyon bulgular1 degerlendirildiginde, kitle ¢ok
yiiksek perfiizyon ozelligi gosteriyorsa (5-9 kat artis gibi) meningiom lehine diisiiniilebilir.
Ancak meningiomlarin perflizyon degerlerinin degisken oldugu da gz Oniinde
bulundurulmalidir. Nisbeten diisiik perfiizyon 6zelligi gdsteren meningeal bir kitle varliginda,

lenfoma ayirici tani listesinde {ist siraya ¢ikar ve preoperatif biopsi segenegi degerlendirilebilir.

Bir diger 6nemli ayrici tam1 lenfoma ile yliksek derece glial kitle arasinda olup,
perfiizyon MR ozellikleri ile ilgili literatiirde birgok yaym bulunmaktadir. Weihua Liao ve ark
20 hasta grubunda (9 primer santral sinir sistemi lenfomasi ve 11 yiiksek grade gliom)
retrospektif ¢alisma yapmis, primer santral sinir sistemi tiimorlerinde ortalama maksimum
rCBV oran1 1,72+0,59, yiiksek grade gliomlarda ise 4,86+2,18 bulmuslar (P<0.001). Sonug
olarak PSSSL yiiksek grade gliomlarla karsilastirdiginda nispeten diigiik perfiizyon 6zelligine
sahiptir (45). Cho ve ark bir caligmada 8 lenfoml1 hastada ortalama maksimum rCBV oranlarini
1.38-2.07 araliginda, ayni ¢alismaya dahil ettigi 21 yiliksek derece gliomlarda ise 3.02-16.66
araliinda almig ve lenfomlarin ortalama maksimum rCBV oranlarimin yiiksek derece
gliomlardan anlamli derecede diisiik oldugunu saptamislardir (46). Calli ve ark yaptigi
calismada lenfomalarda ortalama maksimum rCBV degerini 2.33 £+ 0.68, GBM’lerde ise
6.33+2.03 olarak hesaplamis, lenfomalarin GBM’lerden istatiksel olarak (P<0.001) daha diisiik
rCBV degerlerinde oldugunu saptamiglardir (43). Benzer bir ¢alisma C.H. Toh ve ark
tarafindan yapilmis (15 PSSSL ve 20 GBM) bir ¢alismada, lenfomalarda CBV oraninin yiiksek
derece gliomlardan istatiksel (P<0.001) anlamli sekilde daha diisiik oldugu bulunmustur (47).
Bir diger calisma Sugahara ve ark. primer(n=5) ve sekonder(n=3) lenfomalarin ortalama
maksimum rCBV oranlarini sirasiyla 2.93 ve 1.43 olarak saptamis, hem iki grup arasinda
anlamli bir fark olmadigni, hem de serebral lenfomalarin diisiik rCBV degerlerine sahip
oldugunu teyit etmislerdir (48). Bizim ¢alismamizda da lenfomanin ortalama maksimum rCBV
degerleri literatiirdeki ¢aligmalarla benzer olup, bizim merkezde ve diger merkezlerde yapilan
calismalarda GBM’ lerin ortalama rCBV degerleri baz alindiginda lenfomalarin rCBV
degerlerinin GBM’lerden diisiik oldugunu sdyleyebiliriz.
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En sik posterior fossa tiimorlerinden olan medulloblastom, epandimom ve
hemanjioblastomlarin perflizyon bulgulart ile 1ilgili litreratiirde ¢ok fazla ¢alisma
bulunmamamaktadir. Theillac ve ark yaptigi bir calismada 6 medulloblastom olgusu
retrospektif olarak incelenmis ve tiim hastalarda ortalama rCBV degerleri 1.20+0.39 olarak
bildirilmistir. Bizim g¢alismamizda da medulloblastom olgularinin ortalama rCBV degerleri
1.71£1.1 olup onceki ¢aligmayla benzerlik gostermektedir. Medulloblastomlarin hem kontrast
tutulusu gosterip hem de yiiksek derece mitoza sahip olmalarina ragmen rCBV degerlerinin
diisiik olmasinin sebebi tiimor neoanjiogenezinin diisiik olmasidir. Geng eriskin ve ¢ocuklarda
medulloblastomla ayrici tanida epandimom ve lenfoma diisiiniilebilir. Lenfomalarin yaklagik
%10-15’1 posterior fossada gelismektedir. Lenfomalarda da rCBV degerlerinin diigiilk olmasi
sebebiyle medulloblastomdan ayriminda perfiizyon bulgularinin pek yararli olmadigini
sOyleyebiliriz (49).

Ependimomlarin perfiizyon bulgular: ile ilgili literatiirde ¢ok fazla caligma mevcut
degildir. Ependimomla ayric1 tanida yer alan en 6nemli tiimor medulloblastomdur. Yaptigimiz
calismada ependimomla medulloblastom arasinda istatiksel olarak fark saptanmasa da,
ependimomlarda ortalama maksimum rCBV degerleri medulloblastomlarla kiyaslandiginda
yiiksek oldugu goriilmiistiir. S6zii edilen timorlerin ayriminda, konvansiyonel MR bulgular
ile birlikte rCBV degerleri de katki saglayabilir.

Hemanjioblastomlarla ilgili de literatlirde fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Yaptigimiz
calismada bu tiimdrlerin ortalama maksimum rCBV degerleri yaklagik 7.7+0.91 olup, diger
timorlerle kiyaslandiginda anlamli istatiksel fark yoktur, fakat oldukga yiiksek degerlere sahip
olabilirler. Ancak hemanjioblastomlarin tanisi konvansiyonel MR bulgularina dayanmaktadir.
Cocuk ve geng eriskin olguda posterior fossada mural nodiile sahip kistik kitle, yan1 sira Von-
Hippel-Lindau sendromu ile iligki ayirici tanida esastir. Anjiografide hipervaskiiler nidus
hemanjioblastom agisindan patognomoniktir. Posterior fossada mural nodiile sahip bir diger
kistik kitle ozellikle ¢ocukluk doneminde pilositik astrositomdur (Derece 1). Bu tiimorlerin
konvansiyonel MR bulgular1 ¢cok benzerdir. Hemanjioblastomlarda rCBV degerlerinin yiiksek
olmasi bu iki tiimorii ayirmada yardimer olmaktadir. Eriskin hastalarda da hemnjioblastomlar
metastazlarla karigabilir ki, yine metastazlarda rCBV degerlerinin nispeten diisiik olmasi bu iki
tiimoriin ayirici tanisinda fayda saglamaktadir (51).

Bu c¢alismaya dahil bir diger ekstra-aksiyel timor olan svannomdur. Bu tiimorlerde
ortalama maksimum rCBV degerleri yiiksek bulunmustur (5.77£1.92). Bu yiiksekligin sebebi
yine diger ekstra-aksiyel tiimdrlerde oldugu gibi kan beyin bariyerinin olmamasidir.

Svannomun konvansiyonel MR’ da heterojen boyanmasi, kistik alanlar igermesi yani sira
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serebello-pontin kdsede olup internal akustik kanala uzanmasi 6nemli ayirt edici 6zellikleridir.
Ancak primer malignitesi mevcut olguda serebello-pontin kdsede nadiren gvannomla metastaz
ayrici taniya girmektedir. Yapilan birgok caligmalarda metastazlarin ortalama rCBV degerleri
~4 olarak bulunmustur (43). Ayrici tanida konvansiyonel MR bulgular1 svannom Iehine ise
rCBV degerlerinin de kismen yiiksek olmasi svannomu tanisin1 ongoérmede yardimci olabilir.
Literatiirde derece 2 oligodendrogliomlarla ilgili yapilan birgok c¢alismada ortalama
rCBV degerleri yaklagik 3-5 arasi bulunmustur, bizim yaptigimiz ¢alismada ortalama rCBV
degeri ise oligodendrogliomlarda 3.91+£2.11, anaplastik oligodendrogliomlarda ise 2.504+0.90
olarak bulundu. T. Saitoa ve ark yaptigi calismada oligodendrogliomlarla anaplastik
oligodendrogliomlarin rCBV degerleri arasinda anlamli istatiksel fark saptamamiglardir (50).
Bizim ¢alismamizda da her iki timoriin rCBV degerleri arasinda anlamli istatiksel fark
olmamigtir. Hatta ¢alismamizda goriildiigii ilizere anaplastik oligodenrogliomlarda ortalama
maksimum rCBV degerleri daha diisiiktiir. Bu elde edilen sonuca anaplastik oligodendrogliom
olgu sayisinin azlhigi sebep olabilir. Oligodendrogliomlar diisiik derece bir tiimér olmalarina
ragmen yiksek perflizyon ozelligi gosterip, yiiksek derece glial kitle ile ayirict taniyi
zorlagtirmaktadir. Bu yiizden kontrast tutan bir intra-aksiyel Kitlenin oligodendrogliom veya
GMB agisindan ayirict tanisini yapmada konvansiyonel MR bulgulari ile birlikte perfiizyon
MR bulgularinin da yanilgt payinin oldugunu sdyleyebiliriz.
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6. SONUC

Non-astrositik tiimorlerde konvansiyonel MR bulgulart degisken ve bazen
nonspesifik olabilir. Calismamiza dahil tiimérlerin ayirict tanisinda konvansiyonel MR
bulgular ile birlikte rCBV degerlerinin de yarar sagladigini diisiiniiyoruz. Perfiizyon MR, bu
calisma ve literatiirdeki diger calismalarin sonuglarina gore diisiik rCBV degerlerine sahip
lenfomalarla ytiksek derece gliomlarin ayirminda ¢ok yardimcidir. Ayni1 zamanda ¢aligmamizda
ekstra-aksiyel timorler olan meningiomlarda rCBV degerlerinin dural lenfomalara kiyasla
anlamli derecede yiiksek olmasi bu iki tiimoriin ayirmminda da perfiizyon MR’ 1in 6nemli
derecede katki saglayabilecegini gostermektedir. Posterior fossa kitlelerinden medulloblastom
ile ependimom ayiriminda ve hemanjioblastom ile diger kitleleri (pilositik astritom gibi) ayirma
da konvansiyonel MR bulgularina ek olarak rCBV degerlerinin kullanilmasi yararli gibi
goziikmektedir. Oligodendrogliomlarin ise, diisiik dereceli tiimdrler olmasina ragmen, hem
kontrast tutulusu gdsterme hem de yiliksek rCBV degerlerine sahip olma olasiliklar1 g6z 6niinde

bulundurulmalidir.
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7. OZET

GIRIS VE AMAC: Glial tiimérlerin perfiizyon MR bulgulart literatiirde genis olarak
bulunmaktadir. Ancak meningiom, ependimom, lenfoma, hemanjioblastom, svannom
medulloblastom gibi non-astrositik primer beyin tiimorlerinin DSC perfiizyon MR bulgulari ile
ilgili ¢alisma az sayidadir. Calismamizda, bu nedenle, non-astrositik beyin tiimdrlerinin
perflizyon MR bulgularinin ortaya konmasi amacglanmaistir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya 53 hasta (15 meningiom, 13 lenfoma, 13
oligodendrogliom, 4 ependimom, 4 gvannom, 2 medulloblastom, 2 hemanjioblastom) dahil
edildi. Olgularin tiimiine 3Tesla sisteminde DSC perflizyon MR uygulanmistir. Tim
tiimorlerde maksimum rCBV ve rCBF degerleri ROI teknigi ile hesaplanmistir. Tiimérlerin
histolojik tipleri ile r*CBVmax degerlerinin karsilastirilmasi Oneway ANOVA Varyans Analizi
ve Bonferroni Post HOC testi ile yapildi. P degeri 0.05°den kiigiik oldugunda saptanan
farkliliklar anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Bu olgularda ortalama rCBVmax (ortalamatst.sapma) degerleri:
meningiomlarda 5.51£2.1, lenfomalarda 3.07+1.63, anaplastik oligodendrogliomlarda
2.49+0.9, oligodendrogliomlarda 3.92+2.11, ependimomlarda 5.77+£2.24, svannomlarda
5.03+£1.92, medulloblastomlarada 1.79+0.97, hemanjioblastomlarda ise 7.65+0.91 olarak
ol¢iildii. Meningiomlarla lenfomalarin rCBV degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
elde edildi (P<0.033). Calismaya dahil diger tiimorlerde rCBV degerlerinde fark olusma

egilimi gériilmesine ragmen istatiksel olarak anlamli degildi (P>0.05).

SONUC: Perfiizyon MRG, non-astrositik beyin tiimorlerinin de diger santral sinir

sistemi tiimorlerinden ayirici tanisinda yarar saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Meningiom, DSC, Perfiizyon MR, Beyin timorii.
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8. ABSTRACT

PURPOSE: The perfusion MR findings of glial tumors are widely available in the
literature. However, there are few studies on DSC perfusion MRI findings of non-astrocytic
primer brain tumors such as meningioma, ependymoma, lymphoma, hemangioblastoma,
schwannoma, and medulloblastoma. For this reason, our study aimed to reveal perfusion MRI

findings of non-astrocytic brain tumors.

MATERIALS AND METHODS: 53 patients (15 meningiomas, 13 lymphomas, 13
oligodendrogliomas, 4 ependymomas, 4 schwannomas, 2 medulloblastomas, 2
hemangioblastomas) were included in the study. DSC perfusion MR was applied to all cases on
3T MRI scanner. The maximum rCBV and rCBF values were calculated by ROI technique in
all tumors. Comparisons of rCBVmax values with the histological types of the tumors were
made with a Oneway ANOVA and Bonferroni Post Hoc tests. P values of less than 0.05 were

regarded as statistically significant difference.

RESULTS: In our cases, mean rrfCBV (meantS.D.) values were 5.51 + 2.1 in
meningiomas, 3.07 £ 1.63 in lymphomas, 2.49 £+ 0.9 in anaplastic oligodendrogliomas, 3.92 +
2.11 in oligodendrogliomas, 5.77 + 2.24 in ependymomas, 5.03 + 1.92 in schwannomas, 1.79 +
0.97 in medulloblastomas and 7.65 + 0.91in hemanjioblastomas. There was a statistically
significant difference between meningiomas and lymphomas (P<0.033). Although there
seemed to be a difference between other tumors acording to rCBV range, p values did not reach

statistical significance (P>0.05).

CONCLUSION: Perfusion MRI findings may be helpful in distinguishing non-astrocytic

brain tumors from other central nervous system tumors.

KEY WORDS: meningioma, DSC, perfusion MRI, brain tumor.
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