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OZET

BEYIN TUMORLERININ AYIRICI TANISINDA DiFUZYON MR VE
GORUNUR DIFUZYON KATSAYISININ (ADC) YARARI

Amag: Beyin tiimorlerinin evrelenmesi ve ayirici tanisinda difiizyon agirlikl
goriintliilemenin ve goriiniir difiizyon katsayisinin(ADC) katkisini arastirmak.

Gereg ve YOntem: Haziran 2013 ve Mayis 2015 yillar arasinda intrakranial
kitle 6n tanili hastalara bolimiimiizde 1,5 tesla MR cihazi ile kontrastli standart
beyin MR protokolii ve b 0, 500, 1000 degerlerinde difiizyon agirlikli goriintiileme
yapildi. Kontrastlanan solid bilesen (kontrastlanmayan olgularda T2 hiperintens
kitlesi bulunan) ve peritiimoral 6dem alan1 igeren supratentoryal intraaksiyel kitlesi
bulunan, 20-82 yaslar1 arasindaki (ortalama 56,06) 115 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Her olguda timorin kontrastlanan solid komponentinde, peritiméral 6dem
alanlaninda ve kontralateral normal beyaz cevherde ilgi alanlara ROI (region of
interest) kullanilarak, minumum, ortalama ve maksimum tiimdral, peritiimoéral ADC
degerleri ve oranlari (timoral ve peritimoral ADC’nin kontralateral normal beyaz
cevher ADC degerine orani, tiimdral ADC’nin peritiiméral ADC’ye orani) 6l¢iildii.
Olgiimler esnasinda yanls sonuglar verebilecek olan tiimdr i¢i hemorajik ve kistik-
nekrotik alanlardan kacinildi. Gruplar arasinda anlamli farklilik olup olmadigi
istatistiksel yontemlerle analiz edildi.

Bulgular: 115 hastadan cerrahi ya da stereotaksik biyopsi ile 22’si diisiik
dereceli gliyom, 55’1 yliksek dereceli gliyom, 6’s1 serebral lenfoma, 22’si metastaz
tanis1 aldi. 10 hastada metastaz tanist klinik ve radyolojik takiple konuldu. Timoral
ADC oranlar diisiik dereceli gliyal tiimorlerde, diger timdr gruplarina oranla yiiksek
bulundu (p<0,024). Tiiméral ADC degerlerinde, diisiik ve yiiksek dereceli gliyal
timorler arasinda anlamli farklilik varken (p<0,012), disiik dereceli gliyal tumdorler
ile metastaz ve lenfoma arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p>0,082). Tiimoral
ADC degerleri ve oranlarinda yiliksek dereceli gliyal tiimorler ile metastaz ve
lenfoma arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,788). Peritiimoral 6dem
alanlarinda ol¢iilen ADC degerleri ve oranlar1 yliksek dereceli gliyal tiimdorlerde
diger tiimor gruplarina oranla diisiik bulundu (p<0,036). Peritiméral ADC degerleri
ve oranlarinda diisiik dereceli gliyal tiimérler ile metastaz ve lenfoma arasinda
anlamli farklhilik saptanmadi (p>0,679). Tim ADC degerlerinde ve oranlarinda
metastaz ve lenfoma arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,692).

Sonug: Konvansiyonel MRG ile birlikte difiizyon agirlikli goriintiileme ve
tiimoral, peritimoral 6dem alanlarindan GSlgiillen ADC degerlerinin kullanilmasi
lenfoma, metastaz, diisiik ve yiiksek dereceli glial tiimorlerin ayriminda faydali
olabilir.



SUMMARY

THE BENEFITS OF DIFFUSION MR AND APPARENT DIFFUSION
COEFFICIENT (ADC) IN DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF BRAIN
TUMORS

Purpose: Examining the contribution of Diffusion-Weighted Imaging and
Apparent Diffusion Coefficient (ADC) to the differential diagnosis and staging of
brain tumors.

Material and Method: Contrasted standard brain MR protocol and
diffusion-weighted imaging at b 0, 500, 1000 values were administered to the
patients who were pre-diagnosed with intracranial bulk between June 2013 and May
2015 by using the 1,5 tesla MR device in our department. 115 patients whose ages
varied between 20-82 (average 56,06) and having contrasted solid components (in
non-contrasted cases, those with T2 hyperintense bulk) and who had peri-tumoral
edema area and supratentorial intra-axial bulk were included in the study. In each
case, minimum, average and maximum tumoral, peri-tumoral ADC values and ratios
(tumoral and peri-tumoral ADC’s ratio to contralateral normal white matter ADC
value, tumoral ADC’s ratio to peri-tumoral ADC) were measured in the contrasted
solid component of the tumor, in peri-tumoral edema area, and in contralateral
normal white matter by using the ROI (Region of Interest) to the relevant areas.
During the measurements, the intra-tumoral hemorrhagic and cystic-necrotic areas,
which could give incorrect results, were avoided. The issue of whether there is a
significant difference between the groups was analyzed with statistical methods.

Findings: Of the 115 patients, 22 were diagnosed with low-level glioma, 55
were diagnosed with high-level glioma, 6 were diagnosed with cerebral lymphoma,
and 22 were diagnosed with metastasis with either surgical or stereotaxic biopsy. 10
patients were diagnosed with metastasis with clinical and radiological follow-up. The
tumoral ADC ratios were found as higher in low-level glial tumors than the ratios in
other tumor groups (p<0,024). Although there was a significant difference between
the low-level and high-level glial tumors in terms of tumoral ADC values (p<0,012),
no differences were determined between the low-level glial tumors and metastasis
and lymphoma (p>0,082). In the tumoral ADC values and ratios, no significant
differences were determined between the high-level glial tumors and metastasis and
lymphoma (p>0,788). It was found to be lower in the ADC values and ratios that
were measured in peri-tumoral edema areas and in high-level glial tumors when
compared with the other tumor groups (p<0,036). No significant differences were
determined between the low-level glial tumors and metastasis and lymphoma in peri-
tumoral ADC values and ratios (p>0,679). No significant differences were detected
between the metastasis and lymphoma in all ADC values and ratios (p>0,692).

Conclusion: Using the ACD values measured in tumoral, peri-tumoral and
edema areas together with the conventional MRG and diffusion-weighted imaging
may be beneficial in distinguishing between the lymphoma, metastasis, low-level and
high-level glial tumors.
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32 yasinda bayan hastada FLAIR aksiyel goriintiide (a), sag
paryetal lobda hiperintens lezyon goriulmektedir. Lezyon
cevresinde hiperintens peritimdral 6dem alanmi var. Lezyon,
kontrastl T1A aksiyel incelemede (b) kontrast tutulumu
gostermiyor. Diflizyon agirlikli goriintiilemede (c), kitle ve
peritimoral 6dem alani ara sinyal yogunlugu gostermektedir.
ADC haritasinda (d) kitle hafif hiperintens olarak izleniyor.
Tumoral bolgeden olgilen ADC degeri 1.51 x 107 mm?/s,
peritiimoral 6dem alanindan olgiilen ADC degeri 1.80 x 1073

mm?/s bulundu (Histopatolojik tani: Difiiz astrositom, grade II).........

69 yasinda erkek hasta,. T2A aksiyel goriintiide (a), sag paryetal
lobda heterojen hiperintens lezyon gorilmektedir. Lezyon
cevresinde hiperintens peritimoral 6dem alani izlenmektedir.
Lezyon kontrastli T1A aksiyel incelemede (b) halkasal ve noduler
tarzda kontrastlaniyor. Diflizyon agirlikli goriintiilemede (c), kitle
santralinde diisiik sinyal yogunlugu, periferinde sinyal artis1 var.
Peritimoral 6dem alani nispeten ara sinyal yogunlugu
gostermektedir. ADC haritasinda (d) kitle periferi hipointens,
santral kesimleri daha yiiksek sinyal degisiklikleri goriilmektedir.
Peritimoral 6dem normal beyin dokusuna gbre heterojen
hiperintenstir. Tiimoral bolgeden 6l¢iilen ADC degeri 0.99 x 1072
mm?/s, peritiimoral 6dem alanindan Olgiillen ADC degeri 1.38 X

1072 mm?/s bulundu (Histopatolojik tan1: GBM, grade IV). ................

56 yasinda erkek hasta, T2A aksiyel goriintiide (a), sag temporal
lobda hiperintens lezyon gorilmektedir. Lezyon cevresinde
hiperintens peritiimoral 6dem alani izleniyor. Lezyon kontrasth
T1A aksiyel incelemede (b) homojen kontrastlanmaktadir.
Diflizyon agirlikli goriintilemede (c), kitlede sinyal artis1
izlenmektedir. Peritiimoral 6dem alani diisiik sinyal yogunlugu
gostermektedir. ADC haritasinda (d) kitle hipointenstir.
Peritimoral ©6dem alani hiperintens izlenmektedir. Tiimoral
bolgeden OGlgiillen ADC degeri 1.11 x 107 mm?/s, peritiimoral
06dem alanindan dlglilen ADC degeri 2.00 x 107 mm?/s bulundu

(Histopatolojik tani: Akciger adenokarsinom metastazi)...........c.........

.. 43



Resim 4.

79 yasinda bayan hasta, T2A aksiyel goriintiide (a), sag frontal
lobda izointens lezyon gorulmektedir. Lezyon gevresinde
hiperintens peritimdéral o6dem alam1 izlenmetedir. Lezyon
kontrastl T1A aksiyel incelemede (b)  homojen
kontrastlanmaktadir. Diflizyon agirlikli goriintiilemede (c), kitle
santralinde diisiik sinyal yogunlugu, periferinde sinyal artist
izlenmektedir. Peritimoéral odem alan1 nispeten ara sinyal
yogunlugu gostermektedir. ADC haritasinda (d) kitle periferinde
hipointens santral kesimlerinde ise daha yiksek sinyal
degisiklikleri gOrultyor. Perituméral 6dem normal beyin
dokusuna gore heterojen hiperintenstir. Timdral bolgeden 6lc¢iilen
ADC degeri 0.48 x 10 mm?s, peritiimoral 6dem alanindan
Olciilen ADC degeri 1.37 x 107mm?*/s bulundu (Histopatolojik

tani: Serebral Lenfoma)..........cccooveiiiiiiiciiii e

Xi



1. GIRIS VE AMAC

Manyetik Rezonans goruntileme (MRG); glnimuzde, beynin anatomik
detayini ortaya koymada en basarili gorintileme yontemidir. Ancak MRG anatomik
detay ve patoloji saptamadaki duyarliligina ragmen, doku igerisindeki fizyolojik ve
metabolik degisiklikleri gdstermede basarisiz kalir (1).

Nororadyolojide son zamanlardaki ilerlemeler, anatomik detaya ek olarak
fizyolojik haritalar ¢ikarmamizi saglamistir (2). Bu fizyolojik goriintiileme
modaliteleri arasinda doku kan dinamigi hakkinda bilgi veren perfiizyon MRG,
mikroskopik su hareketinin goriintiilenmesi (difiizyon agirlikli MRG, yon bilgisi de
veren difizyon tensor gorintileme) ve dokulardaki biyokimyasal sureglerin
dogrudan goriintiilenmesi (MR spektroskopi) yer alir (3).

Bu tezin amaci, beyin tiimorlerinin ayirici tanisinda difiizyon MR ve goriiniir

difiizyon katsayisinin (ADC) katkisini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.MRG Tarihge

MRG; manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo dalgalarinin viicuda
gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi temeline dayanan
bir goriintiileme yontemidir. MRG, yumusak doku kontrast ¢éziimleme giicii en
yuksek olan radyolojik gorunttileme teknigidir.

MR ilk kez 1946 yilinda, birbirinden bagimsiz olarak ayni anda Bloch ve
Purcell adli bilim adamlar1 tarafindan tanimlanmis ve bu bulus iki arastirmaciya,
1951 yilinda fizik dalinda Nobel 6diili kazandirmistir.

MRG yontemi ilk olarak Lauterbur tarafindan 1973 yilinda kullanilmustir.
1980 yilinda Hawkens, MRG’nin multiplanar goriintiileme 6zelligini ortaya ¢ikarmis
ve bu yontemle ilk lezyonu saptamistir (4,5).

1980°1i yillarin ortalarindan itibaren, kontrast maddelerin kullanima girmesi
ile birlikte hizla ilerlemeler kaydedilmistir. Giinimiizde MRG ile sadece morfolojik
goriintiiler degil, ayn1 zamanda dokulara ait fizyolojik ve metabolik bilgiler de elde
edilebilmektedir (4).

2.2. Manyetik Rezonans Goruntileme

Atom c¢ekirdeginin temel yapisini, proton ve nétron adi verilen niikleonlar
olusturmaktadir. Protonlar ve nétronlar kendi eksenleri etrafinda spin hareketi adi
verilen devamli olarak bir doniis hareketi gostermektedirler. Spin hareketi sayesinde
niikleonlar, ¢evrelerinde dogal bir manyetik alan olustururlar. Ancak cekirdekteki
niikleonlar, cift sayida bulunduklarinda birbirlerinin spin hareketlerini ortadan
kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden dogal manyetizasyonlar: yoktur. Kisaca
cift sayida proton ve nétronlart olan ¢ekirdeklerde net manyetik moment yoktur.
Buna karsilik tek sayida proton, tek sayida nétron veya her ikisinin de tek sayida
oldugu cekirdeklerde, dogal manyetizasyon ya da bir baska deyisle manyetik dipol
hareketi bulunmaktadir. Rezonans etkisinin olusturulmasinda altta yatan temel

kavram budur.



MRG’de sinyal kaynag1 olarak manyetik dipol hareketine sahip yani proton
ve ndtron sayilari ¢ift ve esit olmayan ¢ekirdeklerden yararlanilir. Biyolojik yapilarda
bu 6zellige uyan atomlar sunlardir: Hidrojen (tek proton, nétron yok), Karbon-13 (6
proton 7 nétron), Sodyum-23 (11 proton, 12 nétron) ve Fosfor-31 (15 proton, 16
notron).

Hidrojen (H") atomu en giicli manyetik dipol hareketine sahip elementtir.
Giiclii manyetik dipol momentine sahip olmasi ve viicutta en ¢ok bulunan element
olmas1 nedeniyle, MRG’de sinyal kaynag1 olarak H" ¢ekirdegi kullanilir.

Disaridan uygulanan bir manyetik alan olmazsa; dokudaki H* gekirdeklerinin
dipolleri rastlantisal olarak dizilirler ve net manyetizasyonu 0’dir. Doku gii¢lii bir
manyetik alan igerisine kondugunda, bu dipoller dis manyetik alan vektoriine paralel
ve antiparalel konuma gegerler. Daha az enerji gerektirdiginden diisiik enerji
konumundaki paralel dipollerin sayisi, yiiksek enerjili antiparalel dipollerin
sayisindan ¢ok az olmak iizere fazladir. Bunun sonucunda manyetik alana paralel
dogrultuda, ok seklinde tek bir vektdryel manyetizasyon ortaya ¢ikar ve longitudinal
manyetizasyon olarak ifade edilir.

MR goériintiilerinin olusturdugu sinyaller ¢cok az sayidaki paralel konumlu
dipollerden elde edilirler. Manyetik alana paralel dizilmis protonlardan sinyal almak
miimkiin degildir. Bunlardan sinyal elde edebilmek i¢in ana manyetik alan giiclinde
disaridan 90%’lik radyofrekans pulsu (RF) vermek gereklidir. Bu temin edildigi
takdirde longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilen vektoriyel ok manyetik alan
dik diizleme yatirilmis olacaktir (transvers manyetizasyon). RF pulsu kesildiginde,
protonlar onceki diislik seviyeli konumlarina geri donmeye baglarlar ve transvers
manyetizasyon azalirken, longitudinal manyetizasyon artmaya baslar. Bu olaylar
devam ederken net vektoriyel biiyiikliik her an degisiklige ugrar ve giderek kiiciilen
halkalar seklinde RF pulsu 6ncesi durumuna geri doner. Bu degisim rezoliisyonun
kendi kendine azalimi olarak ifade edilir ve sinyal kaydi1 bu asamada gergeklestirilir.
Zaman i¢inde siirekli azalan manyetizasyon alici sargilar tarafindan algilanir ve
alternatif akima doniistiiriiliir. Daha sonra bilgisayarlar yardimi ile goriintiiye ¢evrilir

(4,5).



2.3. Difiizyon Agirhkh Gériintiileme (DW1)

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal o6zelliklerine dayanarak birbirinden ayirt
edilmektedir. Ancak bazi durumlarda T1 ve T2 6zellikleri anormal dokular1 ayirmada
yetersiz kalir. DAG, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar kullanilarak dokularin
mikroskopik diizeyde incelendigi bir yontemdir (6).

2.3.1. Genel Bilgiler

Difuzyon, Brownian hareket de denen, su molekillerinin randomize
mikroskopik hareketlerine verilen isimdir (7). Mikroyapilari rastgele dizilmis ya da
molekdllerin hareketine diizenli engeller gostermeyen dokularda difuzyon her yone
dogru esit olur; buna izotropik difiizyon denir. Ornegin, gri cevherde difiizyon
izotropiktir. Mikroyapilar1 belli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir
yonde diger yonlere gore daha fazla olabilir; buna anizotropik difiizyon denir.
Ornegin, beyaz cevherde difiizyon anizotropiktir (6). Sekil 1’de molekiiler difiizyon

hareketi sematize edilmis olarak goriilmektedir.

Sekil 1. a) Anizotropik ve b) izotropik difiizyon

Diflizyon agirlikli ilk sekans 1965 yilinda Stejskal ve Tanner tarafindan
tanimlanmistir. Bu arastirmacilar T2A spin eko sekansina ek olarak esit ve zit yonde

iki gradiyent pulsu kullanmistir (7).



Konvansiyonel MRG’de H20O (su) molekiillerinin doku icindeki difiizyon
olayinin, elde edilen MR sinyaline katkis1 ¢ok kiiciiktiir. Difiizyon MRG’de ise ¢cok
giclii manyetik gradiyentler esliginde ekoplanar (echoplanar: EP) sekansi

kullanilarak su molekiillerinin hareketlerini goriintiilemek miimkiin olmaktadir (8).

2.3.2. Difuizyon MR Goruntulerinin Elde Edilmesi

DAG, 1.5 T ve daha fazla magnet guclnde, EP gorintileme kapasitesindeki
sistemler ile yapilabilmektedir. Giiglii gradiyentler sayesinde inceleme siiresi oldukga
kisalmaktadir. EP SE T2 sekansa, esit biiyiiklikte ancak ters yonde iki ekstra
gradiyent eklenir. Su molekilleri manyetik alan gradiyenti yonlnde hareket ettikce,
ne kadar uzaga hareket ettiklerine bagl olarak sabit molekiillere oranla transvers
manyetizasyonda faz kaymasi olustururlar. Bu faz kaymasi, SE sinyalinin yogunlugu
ile direkt olarak iligkilidir. DAG’de faz kaymasi o kadar biiyiiktiir ki, sonugta sinyal
kaybi olusur (6,7).

Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim (voksel) basina diisen
miktar1 su formiille hesaplanabilir:

Sl (sinyal yogunlugu)= Slo x exp (-b.D)

Burada “SI” T2A goriintiilerdeki sinyal yogunluguna (ya da b=0 mm?/s), “D”
su molekiillerinin difiizyon katsayisina ve “b” uygulanan difiizyon gradiyentlerinin
stiresine, siddetine ve aralarindaki sitireye bagl bir degerdir.

b’nin gercek ifadesi sudur:

b=y28*> G*(A-8/3)

Burada "y*" protonun giromanyetik oranini, "G" difiizyon gradiyentinin
siddetini, "8" siiresini, "A" aralarindaki siireyi ifade eder.

b faktorii denen bu deger, diflizyon agirliginin derecesini simgelemektedir.

Difiizyon MRG’de kontrast, sinyal yogunlugunun diismesiyle olusmaktadir.
Yiiksek "D", diisiik "D" ye gore daha fazla sinyal kaybina yol acar. Invivo olarak
diflizyon katsayisinin Ol¢limii  biyolojik dokularda bir¢ok faktdr tarafindan
etkilenmektedir. Kapiller perfiizyon, 1s1, dokudaki manyetik duyarlilik ve hareket,
gercek diflizyonu etkilemekte, o nedenle difiizyon katsayisi yerine, goriinen difiizyon

katsayis1 (apparent diffusion coefficient=ADC) terimi kullanilmaktadir (6,7).



DAG’de hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle
diisiik sinyalli (koyu), yavas difiizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2
sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek sinyallidir (parlak) (6).

Tiim hareket artefaktlart ADC degerlerinde yalanci yiikseklige neden olabilir.
Hasta hareketleri, kalp ve nefes hareketleri biiyiik faz kaymasina neden oldugundan
hayalet (ghosting) artefaktlar1 olusturur. EP goriintiileme tiim bu artefaktlari
azaltmakta ya da yok etmektedir.

Yiiksek b degerlerinde "eddy current" etkisi belirginlesir.

EP goriintiilemede, hizli agilip kapanan gradiyentlerin neden oldugu spasyal
distorsiyon ve manyetik duyarlilik (susceptibility) artefakti goriiliir.

EP gradiyentler olmaksizin, single-shot gradiyent ve spin-eko ya da single-
shot fast spin-eko teknigiyle DAG yapmak miimkiindiir. Ayrica spiral ve ¢izgi

taramali (line scan) teknikler son zamanlarda uygulanan tekniklerdir (7).

2.3.3. Difiizyon MRG’de Cekim Sonrasi Verilerin islenmesi

Oncelikle sadece T2A bilgi saglayan EP SE T2 (b=0 mm?/s) goriintiiler elde
edilir. Bu sekans x, y ve z yonlerinde diflizyon gradiyentinin (b=1000 mm?/s)
eklenmesiyle ili¢ kez tekrarlanir. x, y ve z yonlerinde diflizyon agirlikli goriintiiler
elde edilir. Dolayisiyla DAG’de kontrast1 olusturan difiizyonun yonii, biiyiikliigii ve
T2 sinyalidir.

Yone bagli sinyal degisikligini ortadan kaldirmak amaciyla difiizyon
vektorliniin izdiisiimii hesaplanarak trace DAG’ler elde edilir. Bu goriintiilerde
kontrast1 olusturan diflizyonun biiytikliigii ve T2 sinyalidir. b degeri arttik¢a diflizyon
agirhgr artar, T2 ye bagimlilik azalir. Pratikte 800-1000 mm?/s’lik b degeri yeterli
difiizyon agirligi saglar.

DAG’de kontrast1 olusturan difiizyon sinyali yani sira T2 sinyali oldugundan
T2 hiperintens lezyonlar kisitlanmis diflizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli
goriiniir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine-through)
denir.

T2 parlamasi sorununu 6nlemek i¢in DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak

gerekir. Her voksel icin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar



yapilir ve ADC haritas1 elde edilir. ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca
difiizyon biiytikligiidiir. ADC haritasinda kisitlanmig  difiizyon=diisiik ADC
degeri=diisiik sinyal, hizli difiizyon=yliksek ADC degeri=yiiksek sinyal olarak

izlenir.

2.3.4. Difiizyon MRG’de ADC Degerlerinin Ol¢iimu

Eko planar diflizyon MRG’de matematiksel ADC degerleri iki ana yontemle
Olctilmektedir: Birincisi Stejskal-Tanner formiiliidiir, digeri ise ADC haritasi
tizerinden yapilan dogrudan ol¢iimdiir. Her ikisinde de Oncelikle istenilen bolge ve
bolgelerde ROI (region of interest) ve/veya piksel lens Olglimleri alinir. ROI
istenildigi kadar genis olabilir ve daire seklinde, rektangular veya irregiiler olarak
uygulanabilir. Piksel lens ise 1 den 16’ya kadar pikseli kapsayabilir. Bu 6l¢iimler
alindiktan sonra ADC degerini bulmak igin Stejskal-Tanner formilinden veya ADC
haritasinda piksel degerinden hesaplama yapilir. ADC haritasinda piksel degerinden
dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve giivenlidir, otomatik ADC haritalar1 bunu
saglamaktadir (8).

Sekil 2’de normal DAG ve ADC haritas1 goriintiileri verilmistir.



Sekil 2. Normal simirlarda a) b=500 mm?/s DAG, b) b=1000 mm?*s DAG, ¢) ADC
haritasi

2.4. Sinir Sistemi Embriyolojisi

Sinir sistemi, intrauterin hayatin 3. haftasinin basinda, orta dorsal bolgede
primitif ¢ukurun Oniinde yerlesmis, altindaki notokord tarafindan biiylime ve
farklilasmaya yonelik olarak harekete gecirilen ektodermal bir plak (noral plak)
olarak belirir (9,10). Noral plagin kenarlar1 yukariya dogru kabararak noral
katlantilar1 meydana getirir. Noral katlantilar yiikselerek orta ¢izgide birbirlerine

yaklagir ve noral tiipii olugturmak {izere birlesirler (9,11). Bu birlesme servikal



bolgeden baslar, kaudal ve sefalik yonlere dogru ilerler. Sonugta her iki ucu acik
silindir seklindeki noral tiip olusur. Noral tiipiin kranyal ucu 25. giinde, kaudal ucu
ise yaklasik 27. giinde kapanir (9).

Noral tiipiin kranyal ucu beyni olusturur. Beynin primer {i¢ temel boliimi
prozensefalon (6n beyin), mezensefalon (orta beyin) ve rombensefalon (arka
beyin)’dur. Prozensefalondan serebral hemisferler ve diensefalon gelisir. Embriyonik
mezensefalondan eriskin mezensefalon ve rombensefalondan pons, serebellum ve
medulla oblongata gelisir. Noral tiiplin geriye kalan boliimiinden medulla spinalis
olusur. Noral tliplin liimeni olan néral kanal, beynin ventrikiillerine ve omuriligin
santral kanalina doniisiir (11).

Noral tiip kapandiktan sonra ndral tlip duvarini olusturan noroepitelyal
hicrelerden primitif sinir hicreleri olan glioblastlar, néroblastlar ve ependimal
hiicreler olusur. Glioblastlardan, protoplazmik ve fibriler astrositler; noroblastlardan
ise noronlar meydana gelir. Glioblastlardan oligodendroglialarin da olustugu
distintilmektedir (10,11).

2.5. Sinir Sistemi Histolojisi

Sinir dokusu yapisal olarak 2 hiicre tipi igerir; ndronlar ve glia (noroglia)
hicreleri (49,109).

Noronlar morfolojik ve fonksiyonel olarak serebellumun internal graniler
tabakasint olusturan kiiciik yuvarlak hiicrelerden, primer motor korteksin genis
piramidal Betz hiicrelerine kadar farklilik gosteren heterojen bir ailedir.

Morfolojik olarak, hiicre gdvdesi (perikaryon), dendritler ve aksondan olusur.
Uyarilart almak, iletmek ve ilerletmek, belli hiicresel etkileri baglatmak,
norotransmiterleri ve diger bilgisel molekiilleri salgilamaktan sorumludur (10).

Glia hiicreleri, néronlar1 koruyan, destekleyen, ndron beslenmesi ve merkezi
sinir sisteminin savunmasini saglayan hiicreler olup astrositler, oligodendrositler,
Schwann hiicreleri, ependimal hiicreler ve mikroglialardan olusur.

Oligodendrositler; sitoplazmik uzantilar1 ile néronlarin aksonlarim1 kusatarak

santral sinir sistemindeki myelin kilifi yapar.



Schwann hiicreleri; oligodendrositlerle ayni isleve sahiptir, ancak cevresel
sinir sistemindeki aksonlarin etrafinda yer alir.

Ependimal hiicreler; serebral ventrikiilleri ve omurilik santral kanalin1 kaplar.

Mikroglialar; noral tiipten degil, kemik iligindeki onciil hiicrelerden koken
alir. Kisa uzantilara sahip, uzun, kiiciik hiicrelerdir. Sinir dokusunun fagositik
hlcreleri olup makrofajlar gibi fonksiyon gorir (10,12,13).

Astrositler; glia hiicreleri icinde sayis1 en fazla olandir. Yapisal destek saglar,
onarim islemlerinde ve metabolik degisimlerde gorevlidir, kan-beyin bariyeri
(KBB)’nin elemanidir. Noronlari, kilcal kan damarlar1 ve pia matere baglar. Gri
madde icginde yer alan protoplazmik astrositler ve beyaz madde icinde yer alan
fibriler astrositler olmak tizere iki tipi vardir. Beynin parankimal incinme vakalarinda

astrositler; yogun hiicresel ¢ikintilardan meydana gelmis bir ag olusturur (10,12,13).

2.6. Sinir Sistemi Anatomisi

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

SSS, kranyum ve vertebral kanal i¢inde smirlandirilmistir. Meninks adi
verilen bag dokudan olusan membranlarla gevrilidir. En dis tabakadan baslamak
tizere meninksler; dura mater, araknoid ve pia mater seklinde tabakalasir. Dura mater
ile araknoid arasinda subdural mesafe yer alir. Pia mater beynin dis yiiziini ve
sulkuslari tamamen saran, damar ve sinirden zengin bir membrandir. Araknoid ile pia
mater arasinda subaraknoid mesafe ve beyin omurilik sivist (BOS) bulunur.
Subaraknoid mesafe yer yer genislemeler gostererek sisternalari olusturur.

Kalin ve esnemeyen bir zar olan dura mater’in kranyum bosluguna dogru iki
uzantis1 vardir. Bunlardan tentoryum serebelli kranyum boslugunu supratentoryal ve
infratentoryal olmak Uzere ikiye boler. Supratentoryal bolgede serebral hemisferler,
posteriyor fossa adi da verilen infratentoryal bolgede ise beyin sap1 (mezensefalon,
pons ve bulbustan olusan parga) ve serebellum yer alir. Iki serebral hemisfer
arasindaki dura mater uzantisina ise falks serebri ad1 verilir.

Serebral hemisferler, ortasinda falks serebrinin bulundugu bir fissiir ile

birbirinden ayrilir. Fissiirtin alt boliimiinde iki hemisfer arasindaki baglantiy1
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saglayan yogun lif demetlerinden olusan korpus kallozum yer alir. Her bir hemisfer
frontal, temporal, paryetal ve oksipital olmak tizere dort 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. Baz1 bolgesel degisiklikler gostermekle birlikte,
korteks alt1 tabakadan olusur. Noronlarin govdeleri korteks i¢inde yer alir. Korteks
altinda beyaz madde (substantia alba) bulunur. Burasi aksonlarin bulundugu
kisimdir. Beyaz madde i¢inde 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 tlizere dort kismi vardir.
Buradaki en biiyiik ve 6nemli noral yapi, ¢ok sayida nukleustan olusan talamustur.

Beyin sap1 serebellum 6niinde yer alir ve sinir lifi demetlerinden olusan {ist,
orta ve alt olmak Uzere iig ¢ift serebellar pedinkiil araciligi ile serebelluma baglanir.

Mezensefalon beyin sapinin en iist boliimiinii olusturur. Ugiincii ve dérdiincii
kranyal sinirlerin niikleuslar: buradadir.

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

Dokuz, on, onbir, onikinci kranyal sinir ¢ekirdekleri bulbustadir.

Serebellumun ortada vermis ve iki yanda serebellar hemisfer adi1 verilen ii¢
pargas1 vardir. I¢ yapisi ise; dista serebellar korteks, altinda beyaz madde ve bunun
icinde gri madde cekirdeklerinden olugmaktadir.

Ventrikuler sistem serebral hemisferler igerisinde yer alan lateral ventrikdller,
talamuslar ile hipotalamus arasinda yerlesmis olan {igiincii ventrikiil ve beyin sapi ile
serebellumun ortasinda yer alan dordiincii ventrikiilden olusur. Lateral ventrikiiller
foramen Monro ile {li¢iincli ventrikiile acilirlar. Akuaduktus Sylvi iiglincii ventrikiilii
dordiincii  ventrikiile baglar. Kaudalde santral spinal kanal ile baglantili olan
dordunct  ventrikidl, posteriyorda foramen Magendi, yanlarda ise foramen
Luschka’lar ile subaraknoid araliga acilir (13,14,15).

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 graniiller araciligi ile subaraknoid
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araliktan gelen BOS ile birlikte, vendz siniisler yoluyla internal juguler vene drene
olur. Vendz siniisler duranin periostal ve meningeal tabakalarinin belirli yerlerde
birbirinden ayrilmasiyla olusur. Protuberansia hizasinda siiperior sagital siniis, siniis

rektus ve transvers siniisler birleserekkonfluen siniisii meydana getirirler (13,15).

2.7. Santral Sinir Sistemi Tumorleri

Beyin tlmorleri hiicrelerin anormal ve kontrolsiiz proliferasyonu ile olusur.
Primer beyin timarleri benign veya malign olabilirken, sekonder beyin timorleri her
zaman maligndir. Beyin tlmorlerinin etyolojisi kesin olarak bilinmese de risk
faktorleri arasinda kafa travmalari, herediter sendromlar, immunsupresyon, iyonizan
radyasyon, elektromanyetik alan ve formaldehid ve vinil klorid gibi kimyasallara
uzun siire maruziyet sayilabilir. Beyin tiimorii varliginda persistan bas agrisi, bulanti-
kusma, gorme, isitme ve konusma bozukluklari, yiiriime ve denge bozukluklari,
kisilik degisiklikleri, kognitif problemler ve ndbet gibi semptomlar goriilebilir (25).

Santral sinir sistemi timorlerinin (SSS) ilk histolojik tiplendirilmesi 1979
yilinda Ziilch tarafindan yapilmis ve yaymlanmistir (23). SSS tiimoérlerinin Diinya
Saghik Orgiiti (DSO) 2007 smiflamas;, 2006 yili Kasim ayinda Almanya
Heidelberg’deki kanser arastirma merkezinde toplanan patolog ve genetikgilerin
olusturdugu 25 kisilik grup tarafindan olusturulmustur. DSO 2007 santral sinir
sistemi timor siniflamasina; anjiosentrik gliom, atipik koroid pleksus papillomu,
ekstraventrikiler norositom, papiller gliyondral timor, 4. ventrikilin rozet-sekilli
glionoral tlmorleri, pilomiksoid astrositom, anaplastik medulloblastom, pineal
bolgenin papiller timord, pituisitoma ve adenohipofizin igsi hiicreli onkositomu

olmak iizere baz1 yeni antiteler eklenmistir (Tablo 1).

12



Tablo 1. DSO Santral Sinir Sistemi Tumérlerinin 2007 Siiflamasi

| n 1] v | 1l n v
Astrocytic tumours
Subependymal giant cell Central neurocytoma N
astrocytoma * Extraventricular neurocytoma *
Pilocytic astrocytoma . Cerebellar liponeurocytoma .
Pilomyxoid astrocytoma . Paraganglioma of the spinal cord .
Diffuse astrocytoma . Papillary glioneuronal tumour .
Pleomorphic xanthoastrocytoma . Rosette-forming glioneuronal
Anaplastic astrocytoma . tumour of the fourth ventricle .
Glioblastoma .
Giant cell glioblastoma . Pineal tumours
Gliosarcoma . Pineocytoma .
Pineal parenchymal tumour of
Oligodendroglial tumours intermediate differentiation . .
Oligedendroglioma . Pinecblastoma .
Anaplastic oligodendroglioma . Papillary tumour of the pineal region . .
Oligoastrocytic tumours Embryonal tumours
Oligoastrocytoma . Medulloblastoma .
Anaplastic oligoastrocytoma . CNS primitive neuroectodermal
tumour (PNET) .
Ependymal tumours Atypical teratoid / rhabdoid tumour .
Subependymoma .
Myxopapillary ependymoma . Tumours of the cranial and paraspinal nerves
Ependymoma . Schwannoma -
Anaplastic ependymoma . Neurofibroma .
Perineurioma . . .
Choroid plexus tumours Malignant peripheral nerve
Choroid plexus papilloma . sheath tumour (MPNST) * . *
Atypical choroid plexus papilloma .
Choroid plexus carcinoma - Maningeal tumours
Meaningioma .
Other neurcepithelial tumours Atypical meningioma .
Angiocentric glioma . Anaplastic / malignant meningioma .
Chordoid glioma of Haemangiopericytoma .
the third ventricle . Anaplastic haemangiopericytoma .
Haemangioblastoma .
Neuronal and mixed neuronal-glial tumours
Gangliocytoma . Tumours of the sellar region
Ganglioglioma . Craniopharyngioma .
Anaplastic ganglioglioma * Granular cell tumour
Desmoplastic infantile astrocytoma of the neurchypophysis .
and ganglioglioma - Pituicytoma -
Dysembryoplastic Spindle cell oncocytoma
neuroepithelial tumour o of the adenchypophysis -
SSS Tumorlerinin  Evrelendirilmesi: Bir timorin evresi  malignite
derecesini  gosterir. Timorlin evrelenmesi histopatolojik  degerlendirme ile

mimkunddr. Tamorin mikroskopik goriiniminde evreyi etkileyen parametreler;

hicre atipisi, tumorin mitotik indeksi, timdrde kontrolsuz blyumeyi gosteren
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bulgularin, infiltrasyonun ve nekrozun olup olmamasi yani sira tiimoriin

vaskularitesidir.

DSO Evreleme Sistemi

Evre 1: Yavag biiyliyen hiicreler olup mikroskopik goriiniimleri normale
yakindir. Malignite potansiyelleri diisiiktiir. Yasam beklentisi genellikle uzundur.

Evre 2: Goreceli olarak yavas biiyiirler ve mikroskopileri anormaldir. Komsu
normal dokuyu invaze edebilirler. Daha yiksek bir evreye transformasyon
gOsterebilirler.

Evre 3: Aktif olarak anormal hiicre yapimi ve bu nedenle belirgin anormal
mikroskopik bulgular goriiliir. Komsu normal dokuya infiltrasyon olur ve siklikla
daha yiiksek evreli olarak niiks etme egilimindedirler.

Evre 4: Cok daha hizli proliferasyon ile birlikte ileri derecede mikroskopik
atipi vardir. Hizli biiylimeyle orantili olarak belirgin neovaskilarizasyon ve
neovaskiilarizasyon yetersizligi nedeniyle de tiimoriin santral beslenmesinin

bozulmasina bagli nekroz gelisimi olur.

2.7.1. Glial Timorler

Primer serebral gliomlar tiim intrakraniyal tiimorlerin en genis (%40-45)
grubunu olusturur (24). Glial hiicreler beyin ve spinal kord hiicrelerinin stromasin
olusturur ve destegini saglar. Tiimoriin histolojik tipi ve derecesi gibi kendine 6zgii
ozellikleri yaninda tiimoriin komsu beyin yapilarinda olusturdugu etkiler de

uygulanacak tedavi ve prognoz agisindan olduk¢a 6nem tasimaktadir.

2.7.1.1. Astrositik Tumorler

Astrositom:  Astrositomlar  posterior fossanin en sik  pediatrik
neoplazilerinden biri ve en sik supratentoryal eriskin primer timoridiir.
Astrositomlar, patologlar tarafindan sinirli  astrositomlar (grade 1), diffliz
astrositomlar (grade I1), anaplastik astrositomlar (grade Ill) ve glioblastoma

multiforme-GBM (grade IV) olarak ayrilmustir.
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Juvenil pilositik astrositomlar (JPA): Serebellar JPA’lar pediatrik yas
grubun en sik infratentoryal neoplazisidir. Kist ve nodiil igeren komponentleri vardir.
Benign prognoza ragmen rekiirrens siktir (31,32). 10 yillik yasam orani1 %83-70’tir.
Genelde pilositik astrositomlar normal beyinden iyi smirlanir, yuvarlaktir ve
goriiniimleri agresif degildir.

Tamamen ¢ikarildiklarinda prognoz miikemmeldir. Pilositik astrositomlarin
%601 posterior fossada yer alir, ancak bu tiimdrler optik yolaklar, hipotalamus ve
tictincii ventrikiil bolgesini de oldukea sik tutar. Burada siklikla nérofibromatozis ile
iligkilidirler.

MR’da astrositomlar T1AG’de diisilk, T2AG ve FLAIR incelemelerde
yiiksek sinyallidir. Tlimoriin kistik boliimii TIAG ve T2AG’de BOS’a benzer sinyal
yogunlugundadir, ancak daha fazla protein icerigine bagl olarak PD ve FLAIR’da
BOS’a gore hiperintens olabilir. JPA’nin solid kesimi yogun kontrast tutar
(25,26,27). Peritimoral 6dem goriilmez. Kanama nadirdir. Kalsifikasyon orani
diisiiktiir (%20).

Ayirict  tanida  medulloblastom nisbeten homojen yapisi, belirgin
kontrastlanma ve 4. ventrikiilii genisletmek ve doldurmak gibi 6zellikleri ile ayirt
edilebilir. Epandimom ise daha fazla hemoraji ve Kalsifikasyon igermesi,
hemanjioblastomun daha ileri yaslarda goriilmesi ayirici taniy1 kolaylastirmaktadir
(28,29,30).

Diffliiz astrositom: Hemisferik gliyal tumorlerin %20-30’unu olusturur,
genellikle 20-50 yas araliginda goriiliirler. Tipik lokalizasyonu frontal, temporal,
frontotemporal ve temporoparyetal loblardir. Oksipital lob nispeten az tutulur.
Pediatrik yas grubunda en sik goriildiigii yer posterior fossa ve ponstur.

BT’de bu kitleler posterior fossa 1sin sertlesme artefakti, yumusak doku
rezolusyonun yetersizligi ve anatomik yapilarda yalnizca hafif ekspansiyon
olusturmalar1 nedeniyle fark edilemeyebilir. Aksine MR, lezyonu yiiksek duyarlilikla
saptar ve radyoterapi oncesi planlama icin ¢cok uygundur. MRG’de infiltratif yapida
nispeten homojen, yavas biiyiiyen, fokal ya da diffiiz genellikle kontrastlanmayan
beyaz cevher kitlesi olarak goriliirler (29,31). Ancak kontrastlandiginda yiiksek
evreli glial tiimore progresyona isaret edebilir. Bu tiimorler genel olarak hiposelliler

yapidadir, yiiksek su igeriginden dolayr T2AG’de hiperintens olarak izlenirler.
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Peritiimoral 6dem yoktur ya da yliksek evreli tiimorlere gore daha azdir. Beyin sap1
astrositomlar1 genellikle radyasyon ile tedavi edilir. Histopatolojik olarak tUumor
destriikksiyondan ¢ok infiltrasyon yapar. Olgularin %80°1 ¢ocukluk c¢agindadir.
Cocuklarda posterior fossa kitlelerinin %20’sini olusturur. Kistik degisiklik ve
kalsifikasyon gorulebilir (28,29,30) .

Gemistositik astrositom: Yalniz serebral hemisferlerde bulunur ve olgularin
%380’ninde en sonunda GBM’e doniisiir.

Anaplastik astrositom (AA): Diferansiye astrositom ile gliyoblastom arasi
biyolojik davranista bulunan patolojik olarak evre 3 tiimorlerdir. Intrakranyal
timorlerin  %4’iinii kapsar. En sik dordiincii ve besinci dekadlarda goriiliir.
Genellikle daha diisiik gradeli astrositomlardan gelisirler. Sinirlar1 belirsiz olup fazla
miktarda vazojenik ddeme neden olurlar. Grade II tiimdrlere gore ¢ok daha sik
kontrast tutarlar, ancak nekroz varsa GBM ile karisabilir. GBM’lerde irregiiler halka
ve karnibahara benzeyen boyanma genelde tiim olgularda mevcut iken, anaplastik
astrositomlarda kontrast tutulumu yuksektir ancak kontrastlanma paterni ve derecesi
degiskendir. %50’si GBM’e doniisiir (29,32).

Glioblastoma multiforme (GBM): Eriskin c¢agin en sik goriilen primer
malign beyin timoridir (33). Yashlardaki GBM’lerin ¢ogu primer timor olup,
diisiik grade astrositomlarin farklilagsmasi sonucu gelisen sekonder GBM’ler daha
cok genclerde goriiliir. Astrositomlar arasinda GBM en sik karsilasilan tiirdiir ve tiim
astrositik timorlerin %50-60’1n1 ve intrakranial neoplazilerin %15’ini olusturur.
Gliomlar arasinda en 6liimciil olanidir. Serebrumun her yerinde goriilebilir, ancak
oksipital loblar genellikle korunur. GBM goériintiileme bulgularinda timor iginde
nekroz varligi ile karakterizedir. Halka seklinde kontrast tutulumu, belirgin kitle
etkisi ve intratiimoral nekroz varligi daha yiiksek dereceyi gosteren faktorlerdir.
GBM’ler cok infiltratif tiimorlerdir. Siklikla korpus kallozum, anterior ya da
posterior kommissiir araciligi ile karst hemisfere gecer. Tiimor ve 6dem ayrimi
genellikle konvansiyonel MR goriintiileri ile yapilamaz. Erigkin astrositomlar
arasinda en sik intratiimoral hemoraji ve subaraknoid yayilim yapan GBM’dir.
Nadiren multifokal ve multisentrik olabilir. Korpus kallozum tutulumu GBM,
lenfoma, nadiren metastazlarda ve demyelinizan lezyonlarda goérilebilir. Cocukluk

caginda benzer radyolojik goriinime neden olan ve Ozellikle frontal lob
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lokalizasyonlu kitlelerde PNET (primitif noroektodermal timor) akla gelmelidir
(29,34,35,36).

Pleomorfik ksantoastrositom (PXA): Bu timorler cocuk ve genc
eriskinlerde goriiliir. Lezyon subpial astrositlerden koken aldigi icin daha c¢ok
temporal loblarin periferine yerlesir. Olgularin %70’inden fazlas1 meninks tabanlidir.
Kortikal kitle siklikla homojen kontrast tutar (29). Dural kuyruk isaretinin eslik
ettigi, kontrastlanan, supratentoryal ve kortikal kitle gérdiiglimiizde akla gelmelidir.
DNET’lerden ayrim giictlir. Ancak DNET lere gore daha sik kontrast tutarlar. Ayrica
PXA’lar meninks tabanlidir ve kortikal displazi eslik etmez (37).

Gliosarkom: Bir GBM-mezensimal timordiir. Tim GBM’lerin %22’sini
olusturur ve daha ¢ok supratentoryal yerlesimlidir. Iyi smirli ve yiizeyel yerlesimli
olabilir; belirgin kontrast tutabilir.

Multisentrik astrositomlar: Multisentrik astrositomlar gergcek metakron
bagimsiz lezyonlardan olusabilir, ancak daha sik olarak gliomat6z dokunun araliksiz
yayilimi seklindedir. Tiimor odaklarmin birbiriyle baglantis1 goriintiileme ile fark
edilemez. GBM’lerin %2.3’linde ¢ok sayida birbirinden bagimsiz glioblastom izlenir.
NF-1 multifokal astrositomlarla iliskilidir.

Subependimal dev hicreli astrositomlar (SDHA): Klasik olarak 2-20 yas
araliginda tuberosklerozlu hastalarda goriiliir. Tuberosklerozlu hastalarda ayrica
BT’de kalsifiye olabilen subependimal nodiiller ya da tuberler, subkortikal tuberler
ve diger hamartomatdz lezyonlar izlenebilir. DHA’lar tipik olarak foramen Monro
yakininda yer alir ve tuberlerin aksine orta belirgin derecede kontrast tutar
(29,25,31,32). Tiimér yavas biiyiir (DSO grade I), ventrikiil igerisine uzanir ve
intraventrikiiler kalsifiye kitle olarak karsimiza ¢ikar. Lateral ventrikiil cikisinm
kapatarak non-kommunike hidrosefali gelisebilir. Birgok subependimal nodiil MR’da
kontrast tutup BT’de tutmadigindan, kontrast tutma ozelligine dayanarak biiyiik
subependimal nodiillerin SDHA’dan ayirt edilmesinde BT aslinda MR’a gore daha
0zgul olabilir (32).
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2.7.1.2. Oligodendrogliyal Tumorler

Oligodendrogliom (ODG): intrakraniyal gliomlarin yalmzca %1- 9’unu
olusturur (38). Tipik 6zellikleri yiiksek oranda kalsifikasyon i¢ermeleridir (%40-80).
En sik 5.-6. dekadlarda ve erkeklerde gériiliir. Saf oldugunda benign seyirlidir (DSO
grade-II). Goriintiileme bulgularinda diizgiin smirli olsa bile infiltratif Ozellikte
olabilirler (38). Kalsifikasyon, yumusak doku ve kistik alanlar igerirler (39). Kontrast
tutulumu degiskendir (%50-67). Kanama ve kist formasyonu %20 oraninda goriiliir.

Hemisferin yiizeyinde korteksi tutmasi tipik bulgularindandir. Astrositomlar
gibi beyaz cevher boyunca yayilmazlar. ODG’ler beyaz cevherden kdken almasina
karsilik, belirgin olarak serebral korteks boyunca yayilma egilimindedirler. MRG’de
kitle, kalsifikasyon disinda T1AG’de hipointens, T2AG’de hiperintens olarak izlenir.
Kontrastsiz BT de (kanama ve kalsifikasyon yoksa) hipodens ya da izodenstir. Tipik
olarak kitle iligkili 6dem olmamas1 daha agresif tiimorlerden ayrimda yardimer bir
bulgudur. Subaraknoid yayilim olabilir.

Miks timorler: Siklikla astrositik formlarla bir arada bulunur (%50) ve bu
iki formun karisimiyla olusan tiimor (oligoastrositom) yiiksek niiks orani gosteren
orta grade bir neoplazidir. Oligoastrositomlarda kalsifikasyon daha seyrektir (%14)
ancak kontrast tutulumu daha siktir (%50).

Anaplastik oligodendrogliom: DSO grade 1l oligodendrogliomlara gore
daha kotii prognoza sahiptir. Tiim oligodendrogliomlarin 1/4-1/2°ini olusturur.
Ortalama goriilme yas1 49°dur. %90°dan fazlas1 frontal ve temporal lob yerlesimlidir.
Hemoraji, nekroz, kalsifikasyon, kistik dejenerasyon ve yogun kontrast tutulumu tek
tek ya da bir arada bulunabilir. Kalin ve diizensiz duvarli, halkasal kontrast tutan ve
peritiimoral 6demin eslik ettigi heterojen kitleler seklinde izlenir. Bu 6zellikleri ile
bircok olguda GBM’e benzer ve konvansiyonel goriintiileme bulgulari ile anaplastik

ODG’leri GBM’den ayirmak miimkiin olmayabilir.

2.7.1.3. Embriyonel Tumorler

Medulloblastom/PNET: Medulloblastomlar pediatrik yas grupta en sik

posterior fossa Kitlelerinden biridir; posterior fossa neoplazilerinin (gte birinden
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fazlasini ve gocuklardaki serebellar tiimorlerin %50°sini olusturur. %80°ni 10 yasin
altindaki ¢ocuklarda goriiliir, ancak geng eriskinlerde de izlenebilir. Bu tiimorler
olduk¢a maligndir (DSO grade IV). Genellikle orta hatta vermisten koken alir ve
genellikle hidrosefali vardir. Tipik olarak 5- 12 yas aralifinda goriiliir. Daha biiyiik
¢ocuklarda ve eriskinlerde medulloblastomlar daha ¢ok serebellar hemisferlere
yerlesir. Eriskinlerde pediatrik tiimdrler kadar iyi sinirli olmayip daha agresif seyir
gosterirler. Medulloblastomlar ¢ocuklarda orta derecede, eriskinlerde ise
cocuklardakinden daha az kontrast tutulumu gosterir. Medulloblastomlarda
kalsifikasyon insidanst %10 ile %20°’dir. Kistik degisiklikler pediatrik olgularin %10
ile %20’sinde, erigkin olgularin %58 ile %82’sinde goriiliir. Kontrastsiz BT de
lezyonlar orta hatta, vermis ile iligkili, homojen hiperdens iyi siirli kitleler olarak
izlenir. BT de yogunlugun homojen olmasit ve hiperdens goriiniim, epandimom
yerine medulloblastomu diisiindiiren en iyi bulgudur. Siklikla obstriktif hidrosefali
vardir. Kitle orta derecede kontrast tutar. MR’da kitleler TIAG’de hipointens,
T2AG’de izointenstir. Lezyonlar tipik olarak ¢ok iyi siirhidir ve fazla 6deme yol
acmazlar. Medulloblastom ile ependimomlarin birbirinden ayriminda kullanilan bir
ozellik ependimomlarin klasik olarak dordiincii ventrikiilii ventrikiiliin seklini
bozmadan genisletmeleri; medulloblastomlarin ise dordiincii ventrikiilde sekil
bozukluguna yol a¢gmalaridir. Medulloblastomlarda subaraknoid mesafeye ekilme
metastaz1 siktir. Bu nedenle tiim spinal kanalin kontrastli MR ile incelenmesi
Onerilir. Meningeal yayilim gerceklesirse subaraknoid mesafede diffiiz, nodiiler
boyanma izlenir. Eriskinlerdeki PNET’lerin aksine, pediatrik medulloblastomlar

icerisinde kanama oldukca az gorulir (25,29,31,34).

2.7.1.4. Ependimal Tumorler

Epandimoma: Genellikle 10 yasin altinda goriilirken 4. ve 5. dekadlarda
ikinci bir epandimom piki izlenir. Ventrikiiler sistemin epandim tabakasindan veya
periventrikuler beyaz cevherde subepandimal rest hiicrelerinden koken alir.
Eriskinlerde siklikla intraspinal yerlesimlidir. Intrakraniyal epandimomlarin 2/3’si
infratentoryal yerlesimlidir. Siklikla dordiincii ventrikiilii dolduran ancak onu

itmeyen orta hat lezyonlar1 olarak karsimiza ¢ikar. kinci en sik yer lateral ventrikiil
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govdesi ve III. ventrikiildiir. Ependimomlarda prognoz yerlesim yerine baghdir.
Kalsifikasyon insidansi (%40-50) yuksektir. Kistler varsa (%15) kuguktir. Lezyonlar
hafif kontrast tutar. MR’da T1AG’de hipointens, T2AG’de ise orta sinyal
yogunlugundadir. Olgularin yaklasik %10°nunda hemoraji vardir. Subaraknoid
yayilimi1 saptamak i¢in kontrast kullanim1 gereklidir (40).

Subepandimom: Subependimal noroglialar igeren epandimom varyantlaridir.
Geg eriskin doneme dek izlenmemeleri disinda biitiin yonleriyle epandimomlara
benzerler. Intraventrikiiler ya da periventrikiiler alandan koken alir. En sik dérdiincii
ventrikiiliin lateral reseslerinden kdoken alirlar (%50-60). Kontrastlanma o6zelligi
nonspesifiktir. BT de gri cevher ile izodens, MR’da tiim sekanslarda izointenstir.
Epandimomdan farkli olarak homojen olup ventrikiil disina tagmazlar. Benign seyirli
olup yavas biiylirler, invazyon gostermezler. Cerrahi rezeksiyon tedavi edicidir (41).

Anaplastik epandimom: Anaplastik epandimomlar daha hizli biiyiirler ve
daha siklikla kontrast tutarlar. Prognozlar kotiidiir.

2.7.1.5. Noronal, Miks Noéronal/Glial Tumorler

Gangliogliom: Noronal ganglion hcreleri ile astrositik glial hicrelerden
olusmustur. Siklikla c¢ocuklar ve geng¢ eriskinlerde goriiliir. SSS’nin en sik miks
gliondronal tiimorlerindendir. Prognozu iyi, diisiik gradeli tiimorlerdir. Yavas
biiyiidiigii icin komsu kemikte remodelasyona neden olur. En sik temporal loba
yerlesir. Beyin sap1, serebellum, pineal bolge, optik sinir/kiazma, intraventrikiiler ve
spinal kordda goriilebilir (32). Kistik kitle, eslik eden punktat kalsifikasyon (%35-50)
ve mural nodiil ile pilositik astrositomay1 taklit eder. Olgularin 1/2'inde hafif kontrast
tutulumu goriilebilir. Tiimor iyi smirhidir, anjiografide avaskiilerdir. Serebellumun
gangliogliomlar1 daha c¢ok kistik komponent igerir. Kistik gangliogliomlarin,
araknoid kistten ayrimi gangliogliomun agik¢a intraparankimal olmast ve PD ya da
FLAIR’da BOS ya da araknoid kiste gore daha yiiksek sinyal gdstermesiyle
ayrilabilir. Epidermoidler benzer sinyal 0zelliklerine sahip olabilir, ancak
ekstraaksiyel olmalariyla ayirt edilebilir.

Tiimoriin davranisi glial boliimiin dedifferansiasyon derecesine baglidir.

Agresif timor olan anaplastik ganglioglioma dontigebilir. Vazojenik 6dem varlig
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kotu histolojik grade ile korele olabilir ancak ¢ogu gangliogliom fazla 6deme yol
acmaz (32).

Gangliositom: Gangliogliomlarin aksine gangliositomlar glial komponent
icermezler ve malign doniisiim riskleri yoktur. Genellikle serebral korteks ya da
serebelluma yerlesmistir. Gangliositom kontrastsiz BT de hiperdens olabilir; kontrast
tutulumu minimaldir ya da yoktur. T1 ve T2AG’de siklikla izointenstir. En iyi
FLAIR’daki hiperintensitesi ile fark edilir.

Disembriyoplastik ndroepitelyal timérler (DNET): En sik temporal (%50-
62) ve frontal loblarda gorilirler. Ganglioglioma benzeyen DSO grade |
noroepitelyal bir timorddr. Genellikle 2. ve 3. dekatta izlenirler. Periferik
yerlesimlilerdir. Korteks ve subkortikal beyaz cevher tutulmaktadir. MRG’de tiimor
genellikle ¢ok sayida olan kist varlii ile karakterizedir. T2AG’de lezyon yiiksek
sinyallidir. Genellikle septalar icerir ve muhtemelen radial glial lifler boyunca
gelistigi i¢in liggen sekilli dagilim gosterir. BT de siklikla hipodenstir ve ¢ok yavas
biiytir. Multiple kist varligi ve lezyonun infratentoryal mesafede nadiren izlenmesi
DNET’i gangliogliomdan ayirt etmeye yardimci olabilir. DNET genellikle 6deme
yol agmaz ve kalvaryumda remodelasyona neden olabilir. Olgularin %350’sinden
fazlasinda rastlantisal fokal kortikal displazinin tiimore eslik ettigi bildirilmistir (32).

Santral norositom: Hemen tamami lateral ve igiincii ventrikiile (siklikla
septum pellusiduma yapisik olarak) yerlesir. Odem nadirdir. En sik iigiincii dekatta
ortaya ¢ikar. Tim MR sekanslarinda gri cevhere es sinyallidir. Hafif-orta derecede
kontrast tutar. Belirgin vaskuler sinyalsizlikler igerir. Intraventrikiiler ndrositomlar
oligodendrogliomlara goére daha sik kanar, kanama varlii ndrositom tanisina
yaklagtirir (32).

Hemanjioblastom (HB): Eriskinlerde infratentoryal mesafede goriilen en sik
primer intraparankimal tumor serebellar hemanjioblastomdur. Cerrahi ile kolayca
tedavi edilebilen DSO grade I benign bir tiimordiir. En sik serebellum daha nadir
olarak spinal kord, medulla ve serebrumda yer alir. Siklikla geng eriskinlerde ve
erkeklerde goriiliir. %25°1 von Hippel-Lindau hastaligi ile iligkilidir.

Tipik olarak solid mural nodilii olan Kistik kitle olarak izlenir. Mural noddl
cok vaskiiler olup besleyici damarlar1 temsil eden sinyalsiz alanlar igerir. Kontrastsiz

BT’de; serebellumun vermis ya da hemisferinde hafif hiperdens mural nodili olan
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kistik kitle izlenir. Mural nodiil belirgin kontrast tutar. Kist ve duvarlar1 kontrast
tutmaz.

Goriinim JPA’lar ile benzerdir. Ancak JPA’lar 5-15 yas araliginda
goralirken, HB 30-40 yas araliginda goriliir. Ayrica pial ylizeye yapisik olmasi, dev
bir kist ve kiiciik bir nodiil varligi, arteriogramda nodiiliin hipervaskiiler olusu,
nodiillerin multiple olusu ve VHL sendromunun varligi hemanjioblastomu
diistindiirtr.

Serebellar lipondrositoma: Eriskinlerde ortalama 50°1i yaslarda goriiliir. Bu
tiimdrlerin igerisinde yag olabilir. Erigskinlerdeki medulloblastoma benzer. Prognoz
mukemmeldir.

Desmoplastik infantil gangliogliom (DIG): Gangliogliomun genellikle ilk 2
yasta goriilen bir varyantidir. Tipik olarak frontal ve parietal loblarda izlenir.
Meninks tabanlidir. Kist olusumu kuraldir. Prognozu iyi, DSO grade I tiimordiir.
Ayirict tanida DNET ve PNET diisiiniiliir ancak kortikal PNET lerde kalsifikasyon
ve hemoraji insidans1 daha yiiksektir.

Desmoplastik infantil astrositom: DIG varyanti olan, glial ve mezengimal
Ozellikler tasiyan yeni tanimlanmis bir timordiir. Astrositomun erken yaslarda
goriilen benign bir formudur. Ilk 18 ayda goriiliir, genellikle supratentoryaldir. Kistik
degisiklik gosteren dura tabanli kitle olarak izlenir. Kitle etkisi ve vazojenik 6dem

nadirdir.

2.7.1.6. Pineal Tumorler

2.7.1.6.1. Pineal Hiicre Kokenli Tumorler

Pineablastom: DSO grade IV olarak siniflanir. Primitif noéroektodermal
timorlere dahildir. Pineositomlara gore hafifce daha invaziv ve daha biyuk olabilir
ve subaraknoid yayilim oranlar1 daha yiiksektir. Kontrastsiz BT de siklikla dens ve
T2AG’de orta sinyal yogunlugunda olurlar. Cok yogun kontrast tutarlar.
Kalsifikasyon sik degildir.

Pineositom: DSO grade II bu tiimorler yavas biiyiirler. Pineablastomlardan

daha kiictiktiir, siklikla boyutu 3cm’den azdir. Ayrica pineablastomlara gore daha
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yuksek oranda Kkalsifikasyon ve Kkist formasyonu gosterebilirler. Genellikle
eriskinlerde goriilen, iyi sinirli, ancak invazyon mevcutsa kontur netligi bozulan
Kitlelerdir. Dens, fokal kalsifikasyon olabilir. MRG’de belli bir sinyal 6zelligi yoktur,

genellikle hiperintenstir.

2.7.1.6.2. Germ hiicre kokenli timaorler

Germinom: Germ hiicre kokenli pineal tiimorler arasinda en sik goriileni
germinomdur. Tum pineal bolge Kitlelerinin %40’ olusturur. Ergenlik ve geng
eriskinlik donemi timdridiir. Tipik goriiniimii kontrastsiz BT de hiperdens, yogun
kontrast tutan kitledir. Tiimdr pineal bezi i¢ine alir. MR’da germinom T1AG’de orta
sinyal yogunlugunda iken T2AG’de tiiméor hiicrelerinin yiiksek nukleus/sitoplazma
oranlarina bagli olarak (gri cevhere benzer sekilde) hafif hipointenstir. Kitle kontrast
tutar. Germinomlar ¢ok radyosensitiftir. Kemoterapiye de iyi yanit verir.

Teratom: Yag, kemik, kalsifikasyon, kistler, yag bezi ve diger dermal ekler
igerebilir. T2AG’de kimyasal kayma artefakti, icerigin kan degil yag olduguna isaret
eder. Kontrast tutulumu, kontrastlanmayan yagl ya da kalsifiye komponentlere bagh
diizensizdir. Teratomlar ikinci en sik pineal bolge germ hiicre neoplazisidir.

Koriokarsinom: Bu tiimorler siklikla hemorajiktir. Erkeklerde daha sik

goriiliir ve prognozu koétiidiir. Subaraknoid yayilim orani yiiksektir.

2.7.1.7. Sellar Bolge Tumorleri

Pituisitom: Infundibulum veya nérohipofiz orijinli, eriskinlerde goriilen,
solid, dusiik evreli nadir goriilen glial neoplazmdir. Gérme bozuklugu, basagrisi ve
hipopituitarizme bagli semptomlar goriiliir. Pituisitomlar 1yi smirl, birkag
santimetreye ulasabilen solid kitle seklindedir.

Yavag biiylime ve cerrahi tedavi ile kiir saglanabilme ozelliklerine sahip
olmasi nedeniyle DSO grade I tiimérlere dahil edilmektedir (17).

Kraniofarinjiom: Epitelyum kokenli, intrasellar ve suprasellar yerlesimli,
genellikle 3. ventrikiile uzanan orta hat kitleleridir. % 50’si ¢ocukluk ve adolesan

caginda izlenir. Digeri ise 5. dekattan sonra izlenir. Birka¢ milimetreden birkag

23



santimetre boyutlara erigebilir. Genellikle suprasellar olup nadiren intrasellar ya da 3.
ventrikil icerisinde izole olarak izlenebilir.

Adamantinomat6z ve papiller olmak tizere 2 ayr tipi vardir.

Adamantinomat6z kraniofarinjiom: Klasik tipidir ve siklikla rastlanir.
Cocukluk caginda genellikle ilk iki dekatta suprasellar kistik kitle olarak izlenir. Kist
icerigi degiskendir. Kalsifikasyon genellikle izlenir. MRG’de heterojen, dominant
Kistik ve solid komponentleri bulunan iyi sinirli lezyonlar olarak izlenir.
Komsulugundaki vaskiiler yapilar1 genellikle c¢evreler. Kontrast sonrasi ise solid
komponentlerde belirgin kontrastlanma izlenir.

Papiller kraniofarinjiom: Tipik olarak eriskin hasta grubunda izlenir.
Kalsifikasyon icermez. Kistik komponent bulunmaz ve genellikle 3. Ventrikil
icerisinde yerlesir. Bu 0zellikleri nedeniyle cerrahi ¢ikarimlari nispeten kolay olup
rekiirrens ihtimali azdir. MRG’de solid, 3. ventrikiil i¢i kitle seklinde izlenir

(25,42,43).

2.7.1.8. Ekstraaksiyel Tumorler

Kraniyal kitlelerin ektraaksiyel-intraaksiyel ayriminda temel bulgu beyin
parankimi ile kitle arasinda yer alabilecek diger anatomik yapilarin belirlenmesidir.
Bu anatomik yapilar BOS, arteriyel ya da vendz vaskiiler yapilar, dura ve reaktif
o0demli beyaz cevher ile kitle arasinda yer alan salim korteksten ibarettir. Lezyon
beyin korteksini ekspanse ediyorsa, komsu subaraknoid mesafede genisleme yoksa,
lezyon iyi tanimlanmis sinirlar1 asiyorsa, hipointens dura ve pial kan damarlar

kitlenin periferinde ise intraaksiyel kabul edilebilir (28,37).

2.7.1.8.1.Menenjiom

En yaygin ekstraaksiyel tiimor olup beyin tiimoérlerinin %15-20sini olusturur.
Orta ve ileri yasta sik goriiliir. Kadinlarda 2 kat daha fazla ortaya ¢ikar. Cocukluk

caginda nadir olup tiimorlerin ancak %2'sini olusturur. Multipl olma egilimi

yiiksektir. %90°1 supratentoryal alan yerlesimlidir. Parasagital konveksite, anterior
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silviyan bolge, sfenoid kanat, tiiberkulum sella, parasellar alan, optik sinir kilifi ve
olfaktor olukta sik goriiliir.

Menenjiomlar genellikle duradan koken alsalar da pial kokenli ya da
intraventrikiiler de olabilir. Kontrastsiz BT de ¢ogunlugu normal beyin dokusuna
gore hafifce hiperdenstir. %20 olguda menenjiomlarin iginde kalsifikasyon
gOriilebilir. Gri cevhere oranla TIAG’de izo ya da hipointens, T2AG’de ise izo ya da
hiperintens izlenir. Kontrastsiz MRG'de gozden kagabilmesinin sebebi bu olup
kontrast sonras1 tiimiiyle kalsifiye degilse giiclii sinyal artis1 olur. Kalsifikasyon ve
nadir de olsa kistik dejenerasyon gosterebilir. Siklikla kalsifiye olur. Bu durumda
T1AG ve T2AG’lerde hipointens izlenir. MRG’de menenjiomlar gibi ekstraaksiyel
intradural lezyonlar1 saptamak i¢in’yarik bulgusu’ (cleft sign) tanimlanmistir. Bu
bulguyu; lezyon ile komsu beyin parankimi arasinda kalan BOS, fibré6z dokudan
yapilan hipointens dura, lezyon ve beyin arasina sikigsmig yiizeyel kan damarlar
olusturur. Genis tabanla duraya oturmasi, kemikte hiperostoz veya invazyon
olusturmas1 genel karakteristikleridir. Falks ve tentoryum invazyonu sik olup
intraaksiyel kitlelerden ayriminda énemli bir kriterdir.

Siniis komsulugunda olan menenjiomlarda sinlis invazyonu mutlaka
degerlendirilmelidir. Cerrahi teknik agidan 6nemli olan parsiyel okliizyon/invazyonu
degerlendirmek gii¢c olup bu konuda 6zellikle kontrastlit MR venografi yararhidir. Bir
diger cerrahi acidan 6nem tasiyan konu ise beyin parankimine invazyonu olup MRG
bu konuda yiiksek giivenilirlige sahiptir. Dural kuyruk (dural tail) isareti genellikle
reaktif meningeal degisikliklere isaret eder ve plak tarzi menenjiyomlarda ve
konveksite menenjiomlarinda daha sik izlenmesine ragmen cerrahi smirlarin
belirlenmesinde 6nem tasir (25,37,44,45). Cerrahi agidan rekiirrens olasilig1 yiiksek
olan atipik menenjiomlar ve nadir gorilen malign menenjiomlar1 tipik

menenjiomlardan ayirmak onem tagir. Bu ayrimda DAG yardimci bir tetkiktir.
2.7.1.8.2. Koroid Pleksus Tumorleri
Koroid pleksus papillomu: DSO grade I bu tiimérler ¢ocukluk ¢aginda sik

izlenir ve bu yas grubunda % 80 Iateral ventrikiil kaynaklidir. Ileri yaslarda tiim

ventrikiillerde esit siklikta izlenir. Papillomlarda gelisen hidrosefali ya agir1 miktarda
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BOS dretimine ya da timor, kanama, yiksek protein igerikli BOS ya da ventrikil
cikislarini tikayan yapisikliklarin neden oldugu obstriiksiyona bagl gerceklesir.

Kalsifikasyon olgularin %20-25’inde; hemoraji ise kalsifikasyondan daha sik
gortliir. Kontrastsiz BT de tipik olarak hiperdenstir. Papillomlar lobiile, T1IAG’de
kanama olmadig1 siirece hipointens, T2AG’de hiperintens olup kalsifikasyon ve
kanama nedeniyle hipointens alanlar icerir. Kistik dejenerasyon icerebilir. Sinyalsiz
vaskiiler yapilardan zengindir. Cok belirgin kontrast tutarlar (25,37). Cocuklarda
lobiile konturlu, yogun kontrastlanan intraventrikiiler kitle lezyonu goérdiigimiizde
koroid pleksus tiimdrleri aklimiza gelmelidir (32) .

Koroid pleksus karsinomu: Koroid pleksus epitelinden orijin alan DSO
grade 1l malign timordar. Koroid pleksus tiimorleri yasamin ilk yilinda
intrakraniyal neoplazilerin %210- 20'sinden sorumludur.

MR Inceleme ile koroid pleksus papillomundan ayrilmasi zordur. Parankimal
invazyonun varligr karsinomu diistindiiriir. TIAG’de hipointens, T2AG’de hipo-,
izo- veya hiperintens, iv. Gad enjeksiyonu sonrast heterojen kontraslanma gosterirler.
BOS yoluyla yayilabilir (32).

Koroid pleksus hemanjiomu: Genellikle lateral ventrikilde gorilen, koroid
pleksusun benign neoplazisidir. Timor belirgin kontrast tutup kalsifiye olabilmesine
ragmen genellikle asemptomatik bir hastada rastlantisal olarak saptanir. Sturge-
Weber sendromu ile iliskilidir. Bu sendromda leptomeningeal vaskiiler
malformasyonla ayni tarafta koroidal hemanjiom bulunabilir.

Koroid pleksus ksantogranulomu: Trigonun glomusuna lokalize bu timor
genellikle rastlantisal olarak ortaya cikar. Yag dansitesi/sinyali igerebilir. DAG’de

lezyonlar siklikla parlar.

2.7.2. Kokeni Bilinmeyen Noroepitelyal Tumorler

Gliomatozis serebri: Serebral hemisferin en az iki lobu (6zellikle korteks)
tiimor ile diffiiz olarak infiltre iken kitle etkisi ve distorsiyon gorece azdir. En sik 40-

50 yaslarda goriilmekle beraber tiim eriskin yas gruplarinda izlenebilir. DSO grade
I’ tiir. Olgularin yaklasik yarisinda lezyon bilateraldir.
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BT ilk bakista normal olarak yorumlanabilir, ancak dikkat edilirse gri beyaz
cevher ayriminda kayip ve hafif kitle etkisi goriilebilir. MR kitleyi saptamada daha
duyarhdir; T2AG’de lezyon diffiiz artmis sinyal gosterir. Hem gri hem de beyaz
cevher tutulabilir. Kontrast tutulumu genellikle yoktur, oldugunda ise minimaldir.

Gliomatozis serebri GBM’e doniisiirek ¢cok hizli biiylime gosterebilir (40).

2.7.3. Hematopoietik Kokenli Tumaorler

Lenfoma: Primer SSS'i lenfomalar1 malign intrakraniyal timorlerin %12-
15°ni olusturmaktadir. Beyni en sik tutan lenfoma tiirii diffiiz histiositik lenfomadir.
SSS lenfomas1 siklikla edinsel immun yetmezlik sendromu (AIDS), organ
transplantasyonu gibi immun yetmezlik durumlariyla iliskilidir. Primer serebral
lenfoma 6nceden tim SSS timorlerinin % 0,3-0,5’ini olustururken, su anda tiim
primer beyin timorlerinin % 6,6-15,4’nii olusturmaktadir (46,47). Primer beyin
lenfomasi genellikle supratentoryal yerlesimlidir ancak infratentoryal primer lenfoma
da nadir degildir. Lenfoma, derin gri cevher nukleuslarina ya da periventrikiler
beyaz cevhere yerlesme egilimi gosterir.

Ventrikiillerin tiimdr ile sivanmasi (%38) ve korpus kallozum yoluyla kars:
hemisfere uzanimi lenfoma tanisini diisiindiiren, ancak bunun i¢in spesifik olmayan
Ozelliklerdir. Primer serebral lenfoma yiiksek doz kemoterapi ve radyoterapi ile
tedavi edilir. Cerrahi uygulanmaz. Cerrahi rezeksiyon prognozu etkilemez. Bu
nedenle diger intrakraniyal kitlelerden ayrimi 6nem tagir.

Cerrahi girisim patolojik tani i¢in doku elde etme sirasinda yapilabilir (48).
Sekonder lenfoma en sik leptomeninksleri ve BOS u tutar.

Konvansiyonel MRG bulgulart diger intrakraniyal tiimorlere ya da
demyelinizan lezyonlara benzeyebilir. T2AG’de sinyal intensitesi degisken olup
olgularin yaklasik yarisinda izointens-hafif hipointenstir. Hipointens sinyal
ozelliginde olmasi gliomlardan ayirt etmede yardimci olur. Olgularin %90’nindan
fazlasinda kontrast tutulumu belirgin ve homojendir.

Yiiksek evreli gliomlarin primer serebral lenfomalardan ayrilmasinda
difizyon MRG 6nemli rol almaktadir. Su difiizyonunu kisitlayan yogun selliilariteye

bagli olarak belirgin difiizyon kisitlanmasi ve diisitk ADC degerleri gosterirler (48).
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Sarkom: SSS’de en sik goriilen sarkom tiirleri meninksler boyunca
(meningosarkom, anjiosarkom, fibrosarkom) izlenir ve bunlar beyni invaze etmeye
egilimlidir. Primer parankimal sarkomlar arasinda gliosarkom en sik goriileni olup
GBM ile sarkomun 6zelliklerine sahiptir. Temporal loba yerlesme egilimindedir ve

siklikla dural yiizleri invaze eder.

2.7.4. Metastaz

Metastazlar, eriskinde supratentoryal mesafede en sik goriilen kitleler olup
beyin tiimorlerinin yaklasik % 50'sini olusturur. Metastatik tiimdrler santral sinir
sistemine hematojen yolla ulasirlar, biiyiidilkce ve gelistikce neovaskiilarizasyonu
indiiklerler. %50’si tektir. Akciger, meme, malign melanom, bobrek ve
gastrointestinal sistem maligniteleri beyne sik metastaz yaparlar. Tek metastaz
oldugunda daha ¢ok meme, uterus, gastrointestinal sistem; hemorajik metastaz
varhiginda bobrek, melanom, tiroid kdkenli primer tiimorler sorumlu olabilir. Kistik
ya da kalsifiye metastazlarda ise daha ¢ok akciger, meme ve gastrointestinal sistem
primer tiimorleri disiliniiliir. Metastazlar beynin herhangi bir yerinde ortaya
cikabilmekle beraber siklikla gri-beyaz cevher birleskesini buradaki damar caplarinin
kiigiik olmas1 nedeniyle daha ¢ok tutarlar. Ayrict taninin yani sira soliter kitlenin
cerrahi sans1 varken, multipl kitlelere radyoterapi uygulanmasi nedeniyle lezyon
sayisinin belirlenmesi planlama agisindan biiylik 6nem tagimaktadir.

Metastazlar kanamali ya da hiperselliiler olmadik¢a kontrastsiz BT de tipik
olarak hipodens ve TI1AG’de hipointenstir. T2AG’de kanama, intratiimoral nekroz,
kist formasyonu, yiiksek nukleus/sitoplazma oran1 ya da paramanyetik icerik
varligina bagli olarak degisken sinyal Ozelliginde olabilir. Hemen hemen tim
metastazlar degisken derecede kontrast tutar. Gliomlarin aksine metastazlar daha iyi
sinirlt ve daha keskin konturludur. Cevrelerinde genellikle belirgin 6dem goriiliirler.
Vazojenik 6dem siklikla metastazin boyutuna gore beklenenden fazladir. Metastaz
O0demi genellikle korteksi tutmaz ve korpus kallozumdan karsiya gegmez.

Ekstraaksiyel malignite biliniyorsa metastaz genellikle diger patolojilerle karigsmaz.
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Ancak soliter ise ve ilk primer patolojinin suresi eski ise kitlenin yeni bir
lezyon olma olasilig1 ekarte edilemeyebilir. Soliter kitlede santral nekroz ve yaygin
O0dem saptanirsa primer bilinmese bile metastazdan siiphelenilmelidir.

Konvansiyonel MRG’de; 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.

Gliom, metastaz, lenfoma ve menenjiom gibi tlmorlerin gerek tedavi
yaklagimlarinin gerekse prognozlarinin ¢ok farkli olmasi nedeniyle radyolojik olarak
noninvaziv yontemlerle hem derecelerinin hemde tiplerinin ayriminin yapilmasi
biiyiik 6nem tagimaktadir.

Gliomlarin  evrelemesindeki en Onemli histolojik kriter vaskiiler
proliferasyonun ve sellllaritenin derecesidir. Vaskdlaritenin gostergesi olarak
kontrastli MR goriintiileri yardimer olurken mevcut kitlenin hiicre yogunlugunu
gostermesi agisindan DAG ve DTG faydali olabilmektedir. Gliomlarin evresinin
preoperatif donemde FA ve ADC haritalar1 kullanilarak belirlenmesi, tiimoriin
malignite potansiyelini belirlemekte yardimci olur ve bununla da tedavi
yonlendirilebilir.

Gliom, metastaz, lenfoma ve menenjiom gibi patolojilerin ayriminda ve
derecelendirilmesinde DAG disinda, MR spektroskopi, perfiizyon MRG ve DTG
yontemleri de kullanilmigtir.

TUmor seliillaritesi ve niikleus/sitoplazma orani arttik¢a difiizyon kisitlanmasi
artmakta ve lenfoma gibi ileri seliiler timorlerde ADC degerleri belirgin diisiik
olmaktadir. Yine metastaz ve yiiksek dereceli gliomlarin olusturdugu peritiimoral
O6demin farkli oldugu diisiincesinden (gliomlarda infiltratif 6dem, metastazlarda ise
saf vazojenik 6dem) yola cikilarak, ADC o6l¢iimleri bu iki patolojiyi ayirmada
kullanilmaktadir (49).

MR spektroskopi ise kimyasal kayma yontemi temeline dayanarak dokular
icindeki metabolitleri farkli rezonans pikleri ile birbirinden ayirabilen bir yontemdir.
Genel olarak gliomlarda yuksek seltllarite ve hilicre déngusine sekonder kolinde
(cho) artig; noronlar kitle tarafindan hasara ugradigindan veya normal néranlarin

yerini timoral hiicreler aldigindan N- Asetil Aspartat (NAA) miktarinda azalma
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izlenir. Kolin sinyali yiliksek dereceli gliomlarda diisiik dereceli olanlara gore daha
yiiksektir. Ancak tiimor derecesi igin ayirict degildir (34).

Perflizyon MRG teknigi beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan
arteriyel kan akimindaki degisiklikleri kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirme
imkan1 saglar. Temelinde mikrovaskiiler bozukluk vyatan c¢ogu patolojide
kullanilabilmektedir. Bir¢ok ¢alismada 6zellikle serebral kan voliimiiniin (CBV) altta
yatan timor vaskiilaritesi ve anjiogenezi gostermesi nedeniyle yararl bir parametre
oldugu gosterilmistir. Yiiksek dereceli glial tiimoérlerin (glioblastom ve anaplastik
astrositom) diigilk dereceli tiimorlere oranla c¢ok daha yiiksek CBV degerleri
gosterdigi artik iyi bilinmektedir.

Metastaz ve yiiksek dereceli glial tiimor ayriminda ise 6zellikle peritiimdral
alandan elde olunan CBV degerleri yiiksek dereceli tlimorler lehine daha fazla olacak

sekilde artmig bulunmaktadir (37).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Hastane etik kurul onay1 alindiktan sonra, 2013 ve 2015 tarihleri arasinda 115
hasta (48 kadin, 67 erkek; ortalama yas, 56+11; yas arali§, 20-82 yas) bu
retrospektif c¢alismaya dahil edildi. Kranial BT ile soliter intrakranial kitle tespit
edilen hastalara konvansiyonel MR ve difiizyon MR (DAG MR) uygulandi. Tiim
hastalardan yazili onam formu alindi. Optimal DAG rekonu i¢in lezyon boyutu 2 cm
tizerindeydi. MR goriintiilemeden Once hastalara acik cerrahi ve stereotaksik biyopsi

gibi invaziv islemler yapilmadi ve radyoterapi ve kemoterapi uygulanmadi.
3.2. MR Goruntileme Protokoli

MR caligmalar1 1.5 tesla goriintiileyici (Avanto; Siemens Medical Systems,
Erlangen, Germany) ile 4 kanalli kafa koili kullanilarak yapildi.

MR goruntdleri, aksiyal ve sagital T1- agirlikli SE gorintiler (TR/TE,
495/9,6; NEX, 1; bant genisligi, 300 Hz; matriks, 384x512; kesit kalinligi, 5 mm;
inceleme siresi, 3:30 dk; ve FOV, 280x83 mm), aksiyal T2- agirlikli hizli SE
goruntiler (TR/TE, 4,650/98; NEX, 1; bant genisligi, 500 Hz; matriks, 384x512;
kesit kalinligi, 5 mm; inceleme siiresi, 1:16 dk; ve FOV, 280x83 mm), ve aksiyal
fluid-attenuated inversion recovery (TR/TE, 9,580/125; matriks, 384x512; kesit
kalinligi, 5 mm; inceleme siresi, 4:11 dk; goriintiileme alan1 (FOV), 280x83 mm)
sekans1t kullanilarak elde edildi. 0.2 mg/kg Gadolinyum intravendz yolla
uygulandiktan sonra aksiyal, koronal ve sagittal planda kontrastli T1A SE sekanslari
elde edildi.

DAG goriintiiler ayn1 incelemede elde edildi. DAG transvers diizlemde tek
cekim eko-planar teknigi ile spin-eko sekansi kullanilarak elde edilmistir.
Goruntuleme parametreleri: TR/TE, 3200/94; bant genisligi, 1345 Hz; matriks,
192x192; NEX, 3; kesit kalinlig1, 5 mm; kesit araligi, 1.5 mm; inceleme siiresi, 1:12
dk; ve FOV, 230x230 mm. Difiizyon gradyentleri {i¢ ortogonal yonde kodlanmustir.
Her bir kesit i¢in ii¢ farkli b degeri (0, 500 ve 1,000 sn/mm?) kullanildi. TUm
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hastalarda, MR sisteminde b 0 ve 1000 degerleri kullanilarak ADC haritalar1 elde
edildi.

3.3. Data Analizleri

Hastalarin klinik bilgisinden ve lezyonlarin histolojik tipinden habersiz 2
deneyimli radyolog tarafindan MR is istasyonunda (Leonardo, Siemens Healthcare)
ADC degerleri maniiel 6l¢iildi. Bir blyik ve 2 adet kiiglk, uniform ve yuvarlak
ROI (50-100 mm?) ADC haritasinda, kontrastlanan alana karsilik gelen en homojen
solid tiimor alanina (ADC;), kontrastlanmayan peritiimoral 6dem alanlarina (ADC)p)
ve kontralateral normal beyaz cevhere (ADC,) dikkatlice yerlestirildi.
Kontraslanmayan timorlerde ADC; degeri T1 ve T2 agirlikli goriintiide timorin
solid goriinen en homojen kisimlar1 dikkate alinarak 6lgiildii. Tiim bolgelerde (ADCy,
ADC, ve ADC,) minumum, maksimum ve ortalama ADC degerleri kaydedildi.
Lezyonlarin kistik, nekrotik veya hemorajik pargalari dairesel ROI imajlara dahil
edilmedi.

ADC oranlar;; ADC; ve ADC, degerlerinin ADC,'ye boluinmesi (ADCy, ve
ADCpn) ve ADC; degerinin ADC, degerine boliinmesi (ADCyp) ile hesaplandi.

Tim bolgelerde (tuméral, perituméral ve kontralateral beyaz cevher)

minumum, ortalama ve maksimum ADC degerleri i¢in oran hesaplamasi yapildi.
3.4. Istatistiksel Hesaplamalar

Dort timor grubunun (diistik-dereceli gliyomalar, yiksek-dereceli gliyomalar,
metastatik beyin tiimorleri ve primer serebral lenfoma) farkli ADC degerleri ve
oranlarina gore anlamh farklilik gosterip gostermedigini anlamak i¢in ANOVA
hesaplanmasi1 kullanildi. Gruplar arast fark % 95 giliven araligt baz alinarak
anlamlilik degerleri test edildi. Anlamli ADC degerlerinin ikili farklarinin ileri
incelemesi igin, ¢oklu karsilastirma Tukey T-prosedirti kullanildi. P< 0.05

oldugunda saptanan farkliliklar anlaml1 kabul edildi.
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3.5. Cahsmanin Simirhlhiklar:

1. Mevcut hasta gruplarinin sayisal olarak inhomojenite gdstermesi
nedeniyleistatistiksel verilerin dogruluk paymin degiskenlik géstermesi.

2. ROI yontemi ile alan tarama islemi subjektiftir. Yani arasticilar arasi
farkliliklar gosterebilir. Dolayisi ile ADC verilerinde farkliliklar olabilir.

3. ADC haritalarinin ~ geometrik  rezoliisyonu konvansiyonel MRG
goriintiilerine gore diisiiktiir. Ozellikle kiigiik boyutlu ya da periferik
halkasal kontrastlanma  gdsteren  timorlerde bu durum ROI
yerlestirilmesinde gii¢liik yaratmaktadir.

4. Metastaz olgularinin bir boliimiinde histopatolojik korelasyon olmamasi.
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4. BULGULAR

Histopatolojik degerlendirmede 22 hasta diisiik dereceli gliyom (grade 2
oligodendrogliyom = 6, grade 2 astrositom = 14, ependimom = 2); 55hasta ylksek
dereceli gliyom (anaplastik oligodendrogliyom = 3, anaplastik astrositom = 3,

glioblastoma multiforme =49); 6 hasta ise primer serebral lenfoma tanisi aldi. 32

hasta metastaz (akciger kanseri = 18, meme kanseri = 5, malign melanom = 2,

1,

seminom = 1, nazofarenks kanseri = 1, mesane kanseri = 1, serviks kanseri
endometrium kanseri = 1, tiroid anaplastik kanseri = 1, kolon kanseri = 1) tanisi1 ald.

Tdm primer soliter intrakranial Kitlelerde ve 22 metastaz olgusunda
histopatolojik tan1 vardi. 10 metastaz olgusunda tami klinik ve radyolojik takip
bulgular1 dikkate alinarak konuldu.

Kontrastsiz konvansiyonel MR goriintiilerinin degerlendirilmesinde hastalarin
tamaminda sinirlar1 segilebilen belirgin bir kitle ya da kitleyi diisiindiiren sinyal
degisiklikleri ve/veya ¢evre yapilarda yer degisikligi gibi bulgular vardi. Peritiimoral
0demi bulunmayan olgular calismaya dahil edilmedi.

Olgular kontrastli konvansiyonel MRG serilerinde kontrastlanma gdsterip
gostermedigine, kontrastlaniyor ise kontrastlanma orant ve bi¢imine gore
degerlendirildi. Diisiik dereceli gliyom tanili hastalarin  12’sinde tiimdrde
kontrastlanma izlenmedi. 1’inde halkasal, 3’linde yogun homojen, 2’sinde zayif,
4’linde orta derecede heterojen kontrastlanma vardi. Yiiksek dereceli gliyom tanili
hastalarin 4’{inde tiimorde kontrastlanma izlenmedi. 28’inde halkasal, 4’tinde yogun
homojen, 4’linde zayif, 15’inde orta derecede heterojen kontrastlanma vardi.
Metastaz tanili hastalarin 2’sinde tiimOrde kontrastlanma izlenmedi, 10’unda
halkasal, 9’unda yogun homojen, 11’inde orta derecede heterojen kontrastlanma
vardi. Lenfoma tanili hastalarin 5’inde tiimérde homojen 1’inde ise halkasal

kontrastlanma bulunmaktaydi (Tablo 2).
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Tablo 2. Timoérlerin Kontrastlanma Paternleri

Histoloji Hasta o lasal | Ot Homojen Zayif Yok
Sayisi Heterojen

Diisiik DereceliGliyom 22 1 4 3 2 12

Yiksek DereceliGliyom 55 28 15 4 4 4

Metastaz 32 10 11 9 4 2

Lenfoma 6 1 - 5 - -

Timorde diflizyon agirlikli gériintiilerde difiizyon kisitlanmasi diistik dereceli
gliyomlarin 3’iinde, yiiksek dereceli gliyomlarin 26’sinda, metastazlarin 10’unda,

lenfomalarin ise hepsinde vardi (Tablo 3).

Tablo 3. Tumdorlerin Difiizyon Kisitlanma Paterni

Histoloji Hasta Sayisi Var Yok
Diisiik Dereceli Gliyom 22 3 19
Yuksek Dereceli Gliyom 55 26 29
Metastaz 32 10 22
Lenfoma 6 6 -

Istatistiksel olarak One-way ANOVA testi ile 4 tiimor tipinde tim 6lgtim
parametrelerinde (min, ort, maks, ADC degerleri ve ADC oranlar1) anlamli farklilik
bulundu (p< 0.05) (Tablo 4).

ADC; degerleri ve oranlar1 diisiik dereceli gliyal tiimdrlerde diger tiimor
gruplarma oranla yiiksek bulundu. ADC, degerleri ve oranlar ise yiiksek dereceli
gliyal tiimdrlerde diger tiimor gruplarina oranla diistiktii.

Ikili farklilik testleri 4 tiimor tipi arasinda anlamli farklilik saptad.

Diisiik dereceli gliyom ve yiiksek dereceli gliyom ayriminda minADC;,
ortADC;, maksADC;, minADCy,, ortADCy, maksADCy,, minADC,, ortADC,,
maksADC,, minADCyp,, ortADCp, ve maksADCy, arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi (p< 0.05) (Tablo 5, Tablo 6).

Diistik dereceli gliyom ve metastaz ayriminda minADCy,, OrtADCyy,
maksADCyn, maksADCy, arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand1 (p <
0.05) (Tablo 5, Tablo 7).
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Diistik dereceli gliyom ve lenfoma ayriminda minADCy,, O0rtADCyy,
maksADCyn, ortADCy, ve maksADCy, arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptand1 (p< 0.05). (Tablo 5, Tablo 7).

Yiiksek dereceli gliyom ve metastaz ayrimmda minADC,, 0rtADC,,
maksADC,, minADCy,, ortADCypn, maksADCypy, arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptand1 (p < 0.05) (Tablo 6).

Yiksek dereceli gliyom ve lenfoma ayriminda minADC,, o0rtADC,,
maksADC,, minADCy,, ortADCyp, maksADCypy, arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptand1 (p< 0.05) (Tablo 6).

Metastaz ve lenfoma ayriminda tiim degerlerde istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi.

Tablo 4. Ortalama+SS Timér ve Peritimoral Odem ADC Degerleri, Timoéral ve
Peritiimoral Odemin Kontralateral Normal Beyaz Cevher Orani, Farkh
Tiimoér Tiplerinde Tiimoralin Peritiimoral Odeme Oram

ADC ortalama+S$ Dﬁsig(l Dereceli Yuksek Dereceli ..o Lenfoma ~ ANOVA
iyom Gliyom p-degeri
ADCt min 1,194+0,355 0,918+0,227 0,984+0,462 0,846+0,339 0,011
ADCt ort 1,238+0,357 0,965+0,238 1,025+0,468 0,868+0,334 0,013
ADCt maks 1,292+0,370 1,013+0,252 1,070+0,471 0,901+0,332 0,012
ADCt oran min 1,665+0,517 1,220+0,333 1,281+0,533 1,088+0,272 0,001
ADCt oran ort 1,726+0,521 1,283+0,351 1,334+0,537 1,118+0,267 0,001
ADCt oran maks 1,802+0,541 1,347+0,376 1,393+0,540 1,164+0,271 0,001
ADCp min 1,516+0,235 1,31840,234 1,550+0,192 1,608+0,137 0
ADCp ort 1,57240,242 1,37340,253 1,605+0,186 1,691+0,170 0
ADCp maks 1,635+0,258 1,428+0,2571  1,669+0,196 1,770+0,209 0
ADCp oran min 2,116+0,329 1,747+0,339 2,054+0,324 2,137+0,293 0
ADCp oran ort 2,195+0,346 1,82240,375 2,128+0,326  2,251+0,358 0
ADCp oran maks 2,284+0,371 1,896+0,406 2,213+0,341  2,359+0,417 0
ADCt/p oran min 0,802+0,242 0,703+0,122 0,641+0,265 0,528+0,176 0,026
ADCt/p oran ort 0,803+0,252 0,711+0,139 0,642+0,274 0,517+0,185 0,018
ADCt/p oran maks  0,803+0,265 0,718+0,151 0,643+0,286 0,515+0,199 0,028

Not: t=timdr; p=peritiméral 6dem; min=minimum; maks=maksimum; ort=ortalama; ADCt
oran=timdr/kontralateral hemisfer; ADCp oran=perituméral 6dem/kontralateral —hemisfer;
ADCt/p=tiimor/peritiiméral 6dem. Kalin yaz1 % 5 diizeyinde istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.
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Tablo 5. Tukey T-Prosediirii ile Yapilan Coklu Karsilastirmalar Farkhh TUmor
Tiplerinde Tumdral ADC Degerleri ve Oranlari

ADCt ADCt ADCt ADCt ADCt ADCt
min ort maks oran min oranort oran maks

0,009 0,011 0,012 0,001 0,001 0,001

Karsilastirma

Diisiik derece vs
yiksek derece
Diisiik derece vs
metastaz

Diistik derece vs
lenfoma

Yiiksek derece vs
metastaz

Yiksek derece vs
lenfoma 0,960 0,912 0,882 0,893 0,821 0,788

Metastaz vs lenfoma 0,796 0,736 0,705 0,750 0,692 0,674

0,118 0,119 0,110 0,010 0,009 0,009
0,120 0,096 0,082 0,024 0,018 0,016

0,818 0,865 0,887 0,923 0,955 0,968

Not: diisiik derece=diisiik dereceli gliyom; yiiksek derece=yiiksek dereceli gliyom; t=tiimor;
min=minimum; maks=maksimum; ort=ortalama; ADCt oran=tiimor/kontralateral hemisfere. Kalin
yazi % 5 diizeyinde istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.

Tablo 6. Tukey T-Prosedlrl ile Yapilan Coklu Karsilastirmalar Farkh Tiimér
Tiplerinde Peritimdéral Odemde ADC Degerleri ve Oranlari

ADCp ADCp ADCp ADCporan  ADCporan ADCp oran

Karsilastirma min ort maks min ort maks
Diisiik derece vs

yitksek derece 0,003 0,005 0,007 0,000 0,000 0,001
Diisiik derece vs 0947 0956 0960 0,905 0,904 0,908
metastaz

:Dusuk derece vs 0803 0679 0639 0999 0,986 0,974
enfoma

Yuksek derece vs

metastaz 0,000 0,000 0,000 0,000 0,001 0,002
Yiksek derece vs

lenfoma 0,015 0,010 0,009 0,036 0,030 0,030
Metastaz vs lenfoma 0,934 0,837 0,797 0,942 0,864 0,827

Not: diisiik derece=diisiik dereceli gliyom; yiiksek derece=yliksek dereceli gliyom; p=peritiimoral
6dem; min=minimum; maks=maksimum; ort=ortalama; ADCp oran=peritimdéral 6dem/kontralateral
hemisfer. Kalin yaz1 % 5 diizeyinde istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.
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Tablo 7. Tukey T-Prosediri ile Yapilan Coklu Karsilasarmalar Farkh Tiimor
Tiplerinde Tumdral ADC’nin Peritimdral ADC’ye Oranlari

Karsilastirma ADCt/p min ADCt/p ort ADCt/p maks
Diistik derece vs yiiksek derece 0,330 0,385 0,387
Diisiik derece vs metastaz 0,063 0,060 0,043
Diistik derece vs lenfoma 0,056 0,038 0,026
Y liksek derece vs metastaz 0,626 0,533 0,432
Y iksek derece vs lenfoma 0,301 0,206 0,151
Metastaz vs lenfoma 0,695 0,610 0,566

Not: diisiik derece=diisiik dereceli gliyom; yiiksek derece=yliksek dereceli gliyom; t=timar;
p=peritumaral odem; min=minimum; maks=maksimum; ort=ortalama; ADCt/p
oran=timor/peritiimoéral 6dem. Kalin yaz1 % 5 diizeyinde istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.

Ikili farklilik testlerinde her tek faktdr ADC degeri i¢in ROC analizi yapildi.

Diisiik dereceli gliyom ve yiiksek dereceli gliyom ayriminda 6ngoriisii en
ylksek belirte¢ minADC, oraniydi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,803 (%95
giiven araliginda 691-915) bulundu. Optimal esik degeri 2,01 icin sensitivite % 72,
spesifite % 76 olarak elde edildi (Sekil 3).

Diisiik dereceli gliyom ve metastaz ayriminda ongoriisii en yiiksek belirteg
maksADC; oraniydi. ROC egrisi altinda kalan alan (EAA) 0,764 (% 95 giiven
araliginda 638-891) bulundu. Optimal esik degeri 1,44 igin sensitivite % 72, spesifite
% 72 olarak elde edildi (Sekil 4).

Diisiik dereceli gliyom ve lenfoma ayriminda 6ngoriisii en yiiksek belirteg
maksADC; orant bulunmustur. ROC egrisi altinda kalan alan (EAA) 0,902 (% 95
giiven araliginda 745-991) bulundu. Optimal esik degeri 1,26 i¢in sensitivite % 95,
spesifite % 83 olarak elde edildi (Sekil 5).

Yiiksek dereceli gliyom ve metastaz ayriminda 6ngoriisii en yiiksek belirteg
mIinADC, degeriydi. ROC egrisi altinda kalan alan (EAA) 0,779 (% 95 guven
araliginda 681-887) bulunmustur. Optimal esik degeri 1,44 x 107 mm?s igin
sensitivite % 78, spesifite % 70 olarak elde edildi (Sekil 6).

Yiiksek dereceli gliyom ve lenfoma ayriminda dngoriisii en yliksek belirteg
mIinADC, degeriydi. ROC egrisi altinda kalan alan (EAA) 0,861 (%95 giiven
araliginda 716-991) bulundu. Optimal esik degeri 1,57 x 107> mm?/s igin sensitivite
% 83, spesifite % 89 olarak elde edildi (Sekil 7).
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Spesifite

Not: ROC egrisi altinda kalan 0,803, optimal esik degeri 2,01 igin sensitivite % 72,
spesifite % 76 olarak elde edilmistir.

Sekil 3. Diisiik dereceli gliyom ve yiiksek dereceli gliyom ayriminda minADC, oraninin
ROC egrisi

Sensivite

Spesifite

Not: ROC egrisi altinda kalan 0,803, optimal esik degeri 1,44 icin sensitivite % 72,
spesifite % 72 olarak elde edilmistir.

Sekil 4. Diisiik dereceli gliyom ve metastaz ayriminda maksADC; oraninin ROC egrisi
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Not: ROC egrisi altinda kalan 0,902, optimal esik degeri 1,26 i¢in sensitivite % 95,
spesifite % 83 olarak elde edilmistir.

Sekil 5. Diisiik dereceli gliyom ve lenfoma ayriminda maksADC; oraninin ROC egrisi

Sensitivite e

Spesifite

Not: ROC egrisi altinda kalan 0,779, optimal esik degeri 1,44 x 107 i¢in sensitivite % 78,
spesifite % 70 olarak elde edilmistir.

Sekil 6. Yiiksek dereceli gliyom ve metastaz ayriminda minADC,, degerinin ROC egrisi
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Not: ROC egrisi altinda kalan 0,779, optimal esik degeri 1,57 x 107 igin sensitivite % 83,
spesifite % 89 olarak elde edilmistir.

Sekil 7. Yiiksek dereceli gliyom ve lenfoma ayriminda minADC,, degerinin ROC egrisi
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5. OLGU ORNEKLERI

Resim 1.32 yasinda bayan hastada FLAIR aksiyel goriintiide (a), sag paryetal lobda
hiperintens lezyon gérilmektedir. Lezyon ¢evresinde hiperintens peritimoral
odem alam var. Lezyon, kontrasth T1A aksiyel incelemede (b) kontrast
tutulumu gostermiyor. Difiizyon agirhkh goriintillemede (c), kitle ve
peritiimoral 6dem alam ara sinyal yogunlugu gostermektedir. ADC
haritasinda (d) kitle hafif hiperintens olarak izleniyor. Tiimoéral bolgeden
olciilen ADC degeri 1.51 x 10 mm?/s, peritiimoral 6dem alanindan élciilen
ADC degeri 1.80 X 107 mm?/s bulundu (Histopatolojik tani: Difiiz astrositom,
grade II).
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Resim 2.69 yasinda erkek hasta,, T2A aksiyel goriintiide (a), sag paryetal lobda
heterojen hiperintens lezyon goérilmektedir. Lezyon cevresinde hiperintens
peritiimoral 6dem alam izlenmektedir. Lezyon kontrasth T1A aksiyel
incelemede (b) halkasal ve nodiiler tarzda kontrastlaniyor. Difiizyon agirhkh
goriintillemede (c), kitle santralinde diisiik sinyal yogunlugu, periferinde
sinyal artis1 var. Peritiimoral 6dem alam nispeten ara sinyal yogunlugu
gostermektedir. ADC haritasinda (d) Kkitle periferi hipointens, santral
kesimleri daha yuksek sinyal degisiklikleri goriilmektedir. Peritiimoral 6dem
normal beyin dokusuna goére heterojen hiperintenstir. Tumdéral bélgeden
olciilen ADC degeri 0.99 x 10 mm?/s, peritiimoral 6dem alanindan édl¢iilen
ADC degeri 1.38 x 107> mm?/'s bulundu (Histopatolojik tani: GBM, grade V).
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Resim 3. 56 yasinda erkek hasta, T2A aksiyel goriintiide (a), sag temporal lobda
hiperintens lezyon gorulmektedir. Lezyon cevresinde hiperintens
peritiiméral 6dem alani izleniyor. Lezyon kontrasth T1A aksiyel incelemede
(b) homojen kontrastlanmaktadir. Difiizyon agirhikh goriintiillemede (c),
kitlede sinyal artis1 izlenmektedir. Peritiiméral 6dem alam diisiik sinyal
yogunlugu gostermektedir. ADC haritasinda (d) Kkitle hipointenstir.
Peritiimoral 6dem alam hiperintens izlenmektedir. TUmdral bolgeden
olciilen ADC degeri 1.11 x 10™ mm?/s, peritiimoral 6dem alanindan 6l¢iilen
ADC degeri 2.00 x 10 mm?/s bulundu (Histopatolojik tami: Akciger
adenokarsinom metastazi).
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Resim 4.79 yasinda bayan hasta, T2A aksiyel goriintiide (a), sag frontal lobda izointens

lezyon goriilmektedir. Lezyon cevresinde hiperintens peritiimoral 6dem alam
izlenmetedir. Lezyon kontrasth TI1A aksiyel incelemede (b) homojen
kontrastlanmaktadir. Difiizyon agirhkh goriintiillemede (c), kitle santralinde
diisiik sinyal yogunlugu, periferinde sinyal artis1 izlenmektedir. Peritiimoral
o0dem alam nispeten ara sinyal yogunlugu gostermektedir. ADC haritasinda
(d) kitle periferinde hipointens santral kesimlerinde ise daha yuksek sinyal
degisiklikleri goriiliiyor. Peritiiméral édem normal beyin dokusuna gore
heterojen hiperintenstir. Tiimoral bolgeden élciilen ADC degeri 0.48 x 1073
mm?/s, peritiimoral 6dem alamindan ol¢iillen ADC degeri 1.37 x 107mm?/s
bulundu (Histopatolojik tami: Serebral Lenfoma).
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6. TARTISMA

Beyin tiimorlerinin gorilme sikligi 100.000 kiside 3,8 ile 5,1 arasinda
degismektedir. Kansere baghh oOliimlerin % 2,7°si beyin tiimdrleri nedeniyle
olmaktadir. Eriskinlerde primer malign beyin tiimorlerinin basinda Glioblastoma
Multiforme gelmektedir. Tiim intrakraniyal tiimdrlerin % 15’ini, astrositik tiimdrlerin
ise % 50’ini olusturur. Pik insidans1 6. dekatta goriilmektedir.

MRG yiiksek yumusak doku rezoliisyonu ile miikemmel anatomik detay
vermesi, multiplanar goriintii elde edilebilmesi nedeniyle beyin tiimdrlerinin tani ve
takibinde etkin bir goriintiileme yontemi olarak kullanilmaktadir.

Beyin tlimorlerinin goriintiileme metodlari ile tanisi, MRG’de anormal sinyal
intensitesi ile birlikte anatomik deformasyonlarin kombine edilmesine dayanir.
Bolgesel serebral yapilarda kitle etkisine bagli deformasyon, yer degisikligi ve
tiimdre bagli kompresyon izlenir. Fakat infiltratif karakterdeki kitlelerde ve diisiik
evreli noroepitelyal doku tiimorlerinde oldugu gibi ¢ok yavas biiyiiyen tiimorlerde
intraserebral kitle etkisi ¢ok azdir ya da hi¢ yoktur. Nadir olarak tiimorler kendilerini
izointens bir alan olarak gosterebilirler. Bu durumda beyaz cevher yapilarindaki hafif
deformasyon ve ventrikiiler sift timoriin varlig1 ve lokalizasyonu hakkinda tek ipucu
olabilir (50, 51, 52, 53).

Glial tiimorler ve metastazlar ¢ogunlukla, MRG’de TI1A goriintiilerde
homojen diisiik sinyal intensitesinde, T2A goriintillerde homojen artmis sinyal
intensitesinde alanlar olarak gorulir. Bazen T1A incelemelerde yuksek, T2A
incelemelerde diisiik sinyal intensitesinde izlenen inhomojenitenin nedeni, nekrotik
alanlardaki proteinden zengin sivi veya kistlerdir (52). Benzer sekilde tiimor igindeki
kanama alanlar1 T1A seride hiperintens olarak goriilebilir. Malign melanom
metastazi T1A incelemede gri cevhere gore yiiksek sinyal intensitesinde
izlenmektedir. T2A incelemede hafif hipointens ya da izointens saptanabilen kitleler
ise GBM, lenfoma, serebral metastazlardan akciger adenokarsinomu, gastrointestinal
sistem ve over musindz adenokarsinomu gibi hiperseliler timaorlerdir.

Intrakranyal kitlelerin morfolojik karakterleri ayirici taniya gitmek igin
kullanilir. Genellikle iyi ve keskin sinirli, BT ve MRG’de homojen goriintiilenen ve

cok az kontrastlanan ya da kontrast tutmayan kitleler diisiik evreli tiimdrler olarak
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degerlendirilir. Sinirlar1 belirsiz, heterojen goriinlimde ve yogun diizensiz kontrast
tutan kitleler ise yiiksek evreli olma egilimindedir (51, 52, 53). Ancak bazi diisiik
evreli astrositomlar kotli smirli olarak izlenebilirken bazi hizli biiyliyen malign
tiimorler ¢evre dokudan iyi smirla ayrilabilir. Kitle etkisinin derecesi ve nekroz
timor evresi ile dogru orantili olan bulgulardir. Nekroz hizli timér biiyiimesinin bir
gostergesidir ve bu daha ¢ok GBM’i diisiindiiriir. Yine kitle igerisinde izlenen
kanama alanlar1 malign bir lezyon lehinedir ve en sik GBM ile metastazlarda goriiliir.
Tumor igerisindeki kalsifikasyonlar yavas biiyiiyen tiimorlerin gostergesidir. Siklikla
oligodendrogliom ve gangliogliomlarda goralurler. Nadiren astrositom ve
ependimomlarda da izlenirler (51, 52, 53).

Beyin tiimdrlerinin  saptanmasi,  karakterizasyonu ve  smirlarinin
degerlendirilmesinde intravendz yolla verilen kontrast maddeler gorintileme
yontemlerinin tanisal degerini artirir. Kontrastlanma, tlimoriin vaskiiler yapilarindaki
bozulmus KBB ile birlikte, timoriin vaskiilaritesine de baghdir. Hipervaskiiler
timorler, avaskiiler ya da hipovaskiiler tiimorlere gére daha yogun kontrastlanirlar
(53, 54). MRG’de paramanyetik ya da ferromanyetik kontrast maddeler kullanilir
(53, 54). Ferromanyetik ajanlar T2A goriintiilerde sinyal kaybina yol acarak negatif
kontrast olustururlar (55). Paramanyetik ajanlar ise hem T1A hem de T2A
goruntdleri etkileyen, Klinikte daha c¢ok tercih edilen ve Gd iceren kontrast
maddelerdir. Gd iceren MRG kontrast maddeleri ise indirekt olarak goruntulenirler.
MR puls sekanslar1 ile uyarilmis protonlara cok yaklaginca T1 relaksasyon
zamaninda belirgin, T2 relaksasyon zamaninda daha az olmak iizere relaksasyon
zamanlarinda kisalmaya neden olurlar. T1 relaksasyon zamaninda kisalma T1A
goriintlilerde sinyalin artmasina neden olur. T2 relaksasyon zamaninda kisalma T2A
gorunttlerde sinyal kaybia neden olur. Fakat bu etki klinikte kullanilan dozlarda
hafiftir ve klinik olarak dnemsizdir. Genelde Gd igeren kontrast maddelerin T2A
gorilntiilerde (perfiizyon MRG gibi 6zel inceleme yontemleri disinda) ¢cok az ya da
hi¢ etkisi olmadig1 kabul edilir. KBB saglam oldugu zaman Gd kapiller sistemde
kalir. Hiicreler aras1 bosluga geg¢emedigi icin buradaki su molekiillerine
yakinlasamaz ve sonugta kontrastlanma izlenmez (53, 54, 56). Tiimorlerin
kontrastlanma 6zelligi ve derecesi ile evresi arasinda kaba bir korelasyon vardir (57).

Calismamizda 22 disiikk dereceli gliyal tiimorlerin  12°sinde kontrastlanma
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izlenmemistir. Yiiksek dereceli gliyal tiimorlerde ise genellikle halkasal ve orta
derecede heterojen kontrast tutulumu izlenmistir. Bununla birlikte 4 yiiksek dereceli
gliyal timorde kontrastlanma izlenmezken, 8 diistik dereceli gliyal tiimorde orta ve
yogun derecede kontrastlanma vardi. Metastatik kitlelerde halkasal ve orta derecede
heterojen kontrast tutulumu daha agirlikta izlenmektedir. 6 lenfoma olgusmuzun
5’inde yogun homojen kontrast tutulumu 1’inde ise halkasal kontrastlanma vardi.

Konvansiyonel MRG, yiiksek duyarlili§i ve doku anatomisini tanimlamadaki
miikemmelligi nedeniyle beyin tiimorlii hastalarin tanisi ve takibinde yaygin olarak
kullanilmakla birlikte siklikla nonspesifiktir ve doku igerisindeki fizyolojik
degisiklikler hakkinda yeterli bilgi saglayamaz (57). IV kontrast madde kullanilmasi
MRG’nin duyarlilifini ve 6zgiilligiinii arttirmakla beraber seyrek olmayarak tiimér,
enfeksiyon, inflamasyon ve infarktlar, kontrastli-kontrastsiz goriintiilerde benzer
goriinlimlere sahip olabilir (58). Bu yontemle tiimor derecesinin her zaman dogru
olarak belirlenmesi miimkiin olmadig1 gibi niiks beyin tiimoériiniin radyoterapiye
bagli nekrozdan ayrimi da kesin olarak yapilamaz (57, 58). Konvansiyonel MRG ile
glial tuimorlerin ancak %55- %83,3 dogru bir sekilde evrelenebildigi bildirilmektedir
(59).

En sik goriilen primer beyin tiimorii olan glial tiimorler, histolojik olarak
heterojen yapidadir. Degisik derecelerde seliiler ve niikleer pleomorfizm, mitotik
aktivite, vaskiler proliferasyon ve nekroz igerirler. Ozellikle yiksek dereceli glial
tiimorlerin icerisinde farkli evre gosteren yani daha malign ya da daha az malign
alanlar olabilir. Glial tumdrlerin derecesi patolojik spesmende tesbit edilen en malign
bolgeye gore degerlendirilir. Agresif tedaviye ragmen malign glial tiimorlerde
prognoz genelde kotiidiir ve tekrarlama oranlari yiiksektir. Ciinkii malign glial
tiimorlerin 6nemli bir 6zelligi beyin parankimini infiltre etmeleridir. Uygun tedavinin
secilmesi tiimor evresine Onemli derecede baglidir. Gelisen fonksiyonel MR
teknikleri tiimor derecesini dogru bir sekilde tesbit ederek tedavi yaklasiminin
belirlenmesini, tedavinin daha iyi planlanmasin1 saglar (60).

Metastazlar, supratentorial beyin timdorlerinin yaklasik %25-50'sini olusturur.
Metastatik tiimdrler santral sinir sistemine hematojen yolla ulasirlar. Meme, akciger,
malign melanom gibi kanser tiirleri beyne sik metastaz yaparlar. Multipl olma

egilimindedirler. % 50 oraninda soliter olma ihtimalleri vardir. Cevrelerinde belirgin
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O0dem barindirirlar. Konvansiyonel MRG'de; soliter metastaz ve primer gliyom
karakteristikleri nonspesifiktir ve giivenilir bir sekilde ayrim yapmak ¢ogu zaman
miimkiin olmamaktadir. Her iki tiimor de degisken derecelerde kontrastlanir ve
peritimdral 6dem olusturur (98).

Primer santral sistemi lenfomasi AIDS vakalarinin ve immunsupresif tedavi
goren transplant yapilan hastalarin artist ile daha sik goriilmektedir. Primer MSS
lenfomasi, tiim beyin timdrlerinin % 1’ini temsil etmektedir (61). TUmor igerisinde
yiiksek seliilarite bulunmas1 nedeniyle, BT de gri cevhere oranla hiperdens, MR’de
gri ve beyaz cevhere oranla T2 agirlikli goriintiilerde hipointens izlenmektedir. Bizim
calismamizda, neredeyse tiim lenfoma vakalar1 homojen yogun kontrast tutulumu
gostermekte olup DAG’de difiizyon kisitlanmasi gostermistir.

Preoperatif donemde tlimorin tipinin ve evresinin bilinmesi tedavi
planlamasinda ve prognozun belirlenmesinde oldukca 6nemlidir. Yine heterojenite
gosteren timor dokusunda, evrelemenin dogru olarak yapilmasinda biyopsi yapilacak
alanin secilmesi de ayr1 bir 6nem arz etmektedir. Konvansiyonel MRG teknikleri ile
bu konularda yeterince bilgi elde edilememesi arastirmacilari farkli inceleme
yontemleri bulmaya yoneltmistir.

Nororadyolojide halen devam eden teknolojik gelismeler beyin tiimdrlerinin
biyolojikkarekterizasyonunu ve davranisini noninvaziv olarak anlama olanagi
saglamistir. Bu yontemlerden biri difiizyon agirlikli goriintilemedir (DAG). Bu
metod, canli organizmalarin fizyolojik ve anatomik Ozelliklerine bagli su
molekiiliiniin rastgele diflizyon hareketini kullanir. Bu teknik molekiillerin Brownian
hareketinin 6l¢iilmesine dayanir.

DAG ilk defa 1986°da kesfedilmistir (62). 1950°de Hahn (63), statik gradyent
alan varliginda molekiiler difiizyonun MR sinyal intensite 6l¢limlerini etkiledigini
saptamistir. Das ve Saha 1954°de bu etkinin matematiksel analizini gostermislerdir
(64). Aynm1 y1l Carr ve Purcell 90 ve 180 derece radyo frekans puls sonrasi spin eko
sekansta suyun diflizyon sabitini tespit etmislerdir (65). 1961 yilinda Woessner
uyarilmig ekolarin (STE) Ol¢limlerini igeren bir metod gelistirmistir. Kisa bir zaman
sonra bu ¢ok 6nemli kesifleri Torrey difiizyon etkileri barindiran ek terimleri iceren
Bloch diferansiyel esitliginin temel MRG formiiliinden genisletmistir (66). 1965°de

Stejskal ve Tanner (67) difiizyon uyarimi i¢in sabit gradyent yerine pulsed alan
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gradyentleri kullanmislardir. Kullanilan tiim difizyon sekanslar1 bu temele dayanir
(68). Ancak DAG, 1980’lerin ortalarinda kliniksel rutin i¢in elde edilebilir olmustur
(69). Son zamanlarda gelistirilen yiiksek performanshi gradyentler DAG’nin
kullanimini hizlandirmastir.

DAG, konvansiyonel MRG’de dikkat ¢ekmeyen vakalarda patolojiyi agiga
vurabilir. DAG, akut serebral iskeminin erken tespitinde yiiksek duyarliliga sahiptir.
DAG artmis ve azalmis diflizyon ile lezyonlarin farkini ayirtedebilir. Akut iskemik
inme diginda, beyin apseleri ve tlimorlerinde, dermoid/epidermoid kistlerin araknoid
kistlerden ayirt edilmesinde, yeni doganlarda normal beyin myelinizasyonunun
gosterilmesinde ve iskemik-noniskemik merkezi sinir sistemi hastaliklarinda,
multiple skleroz hastalarinda multiple skleroza baglhh doku degisikliklerinin
saptanmasi ve karakterizasyonunda kullanilmaktadir.

ADC haritasi, matematiksel hesaplamalarda T2 etkisini ortadan kaldiran ve
kantitatifolcim yaparak onemli bilgiler saglayan bir diger parametredir. Kiiciik
lezyonlar diisiik uzaysal ¢oziiniirlikten dolayt DAG’de kolay goriilemez ADC
haritalarinda ise kolayca tanmir. Ciinkii ADC haritas1 parankim ve lezyon sinyali
arasinda goze ¢arpan bir fark verir.

ADC deger olgtimleriyle birlikte DAG bir fonksiyonel goriintiilleme yontemi
olarak tan1 ve ayirici tanida onemli katkilar saglayabilmektedir. Kontrast madde
kullanimina gerek olmamasi, goriintiilerin saniyeler i¢inde elde edilmesi belli bash
avantajlaridir. Dokudaki su diflizyonu degerlerinin ADC haritalar: lizerinden direkt
olarak oOlciiliip matematiksel olarak ortaya konabilmesi, diger fonksiyonel
gorlintiilleme yontemlerine kiyasla biiyiik bir avantajdir (70).

Difiizyonu kisitlanmis doku ADC’de diisiik sinyalli goriiliir ve ADC degeri
diistiktiir, difiizyonu artmis doku ise ADC’de yiiksek sinyalli alan olarak goriiliir ve
ADC degeri yiiksektir (71, 72).

Su difiizyon hareketinin biiyiik bir kism1 hiicre dis1 boslukta meydana geldigi
icin, hiicresel sisme veya seliilarite artist ADC’yi etkiler ve degerlerinde diisiise
neden olur. Beyin tumorlerinde ylksek selllarite ve ylksek derecede, ADC
degerlerinde belirgin diisme ve DAG sinyal artisi gosterilmistir. Ayrica, timor
selllaritesi ve derecesi ile ADC degerleri arasinda ters orant1 tespit edilmistir (73, 74,
75, 76).
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Serebral gliomalar ve diger malign serebral tiimorlerin DAG bulgulan ile
ilgili bir¢ok ¢aligsma vardir. Bu ¢aligmalarda, arastirmacilar tiimor dereceleri ile ADC
degerleri arasinda korelasyon olup olmadigin1 ya da farkli histolojik tiplere sahip
tiimorlerin ADC degerleri ile ayirtedilebilir olup olmadigini bulmaya calistilar.

Bu calismalarda ADC degerleri tiimorlerin solid kisimlarindan 6lglilmiistiir
(75, 77, 78, 79, 81). Gliyomalarda tiimor igerisinde farkli histolojik derecelerde
alanlar olmas1 bilinen bir gergektir. Histolojik olarak, tiimor igerisinde en yiiksek
derecedeki alan (hiicresel atipi, damarlanma, mitoz 6zelligi ve nekroz) tiimoriin
gercek derecesini gosterir. Bu nedenle hem prognozun tahmin edilmesi hem de
uygun tedavinin planlanmasinda bu alanin bilinmesi biiylik 6nem tagir.

Yapilan ¢ogu calismada, arastirmacilar diisiik ve yiiksek dereceli malign
timdrleri  tiiméral ADC Olglimleri ile birbirinden ayirtetmeye c¢alismistir.
Arastirmacilarin bir kismi ortalama ADC degerini kullanirken bir kism1 da minumum
ADC degeri kullanmistir. Kono ve arkadaglarinin yaptigir calismada glial tiimor
derecesinin belirlenmesinde énemli bir parametre olan timor selllaritesi ile ADC
degerleri arasinda uyumlu sonuglar elde edilmis ancak ADC sonuglarinin timor
tipini belirlemede tek basina giivenilir olmadig1 bildirilmistir. Bu ¢alismada grade II
astrositik timorlerde ADC 1,14+0,18x107 mm?/s, glioblastomlarda 0,82+0,13x107
mm?/s olarak bulunmustur (83). Bulakbasi ve ark. bu ¢alisma ile benzer sonuglar elde
etmis ve ADC degerlerini; yiiksek dereceli malign tiimorlerde 0,87+0,10x107 mm?/s,
diisiik dereceli malign tiimdrlerde 1,1540,11x107 mm?/s olarak tespit etmistir (84).
Yang ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada ise ortalama ve minimum ADC degerleri;
yiiksek dereceli malign tliimdrlerde 0,92+0,27 x107 mm?/s, diisiik dereceli malign
tiimorlerde 1,284+0,15 x10™ mm?/s olarak bildirilmistir (60). Kitis ve ark. yapmis
oldugu calismada diisiik dereceli malign tiimorlerde minADC; degerini 1,09+0,20
x107 mm?/s, yiiksek dereceli malign tiimorlerde minADC; degerini 0,70+0,16 x107
mm?/s olarak bulmuslardir (97).

Biz ¢alismamizda, minimum, maksimum ve ortalama ADC degeri ve
oranlarini kullandik. Tiim degerlerde ve oranlarda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptadik (p<0,05). Bizim c¢alismamizda diisiik ve yiiksek dereceli gliyal tiimor
ayriminda istatistiksel olarak ongoriisti en yiiksek deger minADC; orani olup, diisiik

dereceli malign timorlerde 1,66+0,51 yuksek dereceli malign timérlerde 1,22+0,33
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olarak bulunmustur. Diisiik ve yiiksek dereceli gliyal tiimoérler ayriminda tiimdral
ADC degerleri ve oranlari zaman zaman benzerlik gosterse de, konvansiyonel MR
gorintiileri ve ADC degerleri kombine edildigi zaman yiiksek dogrulukla iki timor
grubunun ayirdedilebilecegini  diistinmekteyiz. Buldugumuz degerler 6nceki
calismalar ile uyumluluk gostermektedir (77, 78, 79, 80, 81).

Diisiik dereceli gliyal timdr ile metastaz veya serebral lenfoma ayrimi
acisindan tiimdral ADC degerleri ve oranlarinin istatistiksel olarak karsilagtirmasi ile
ilgili literatiirde yapilan calisma yoktur. Ancak Yamasaki ve arkadaslarinin 275 hasta
ile yapilan genis populasyonlu ¢aligsmasinda, ortalama tiimdral ADC degeri, 17 difiiz
astrositomlu hastada 1,5340.14 x10™ mm?s, 8 serebral lenfomali olguda 0,72+0.19
x107 mm?/s, 29 metastaz hastasinda 1,14+0.19 x10™° mm?*/s Ol¢lilmiistiir. Diisiik
dereceli gliyal tumdrdeki timodral ADC degeri metastaz ve lenfoma olgularina oranla
yilksek bulunmustur. Caligmada, tiimorlerin  ayrimi agisindan istatistiksel
degerlendirme yapilmamistir (85).

Calismamizda, diisiik dereceli gliyal tiimor ile metastaz ve serebral lenfoma
ayrimi agisindan tiimoral ADC degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Tiimoral ADC oranlarinda ise tiimdr gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli sonu¢ c¢ikmistir (p<0,05). Disiik dereceli gliyal tiimor ile lenfoma ve
metastaz arasinda istatistiksel olarak Ongoriisii en yiiksek deger maksADC; orani
olup diisiik dereceli gliyal timorlerde 1,80+0,54, lenfomada 1,16+0,27, metastazda
1,39+0,54 olgiilmiistiir.

Bu sonuclar bize, metastaz ve lenfomada tiimoral seliilaritenin diistik dereceli
gliyal timorlere oranla daha yiiksek oldugunu géstermektedir. Sonuglarimiz timor
derecesi ve seliilarite artis1 ile ADC degerlerinde diisme olur varsayimini
desteklemektedir.

Bilinen primer malignitesi olmayan hastada soliter serebral kitle olmasi
durumunda metastaz ve yiksek dereceli gliyom ayrimi konvansiyonel MR
goriintiileme ile ¢ogu kez yapilamamaktadir.

Onceki calismalar, tiiméral ADC degerinin yiiksek dereceli gliyom ve
metastaz ayriminda yararli olmadigim1 gostermistir (85,86,87,88). Lee EJ ark. 38
yuksek dereceli gliyom (GBM) ve 35 metastaz olmak Uzere toplam 73 hasta ile

yapilan c¢alismasinda, minADC; degerleri metastazda 0,89 + 0,21 x 10 mm?s,
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GBM’de 0,90 £ 0,22 x 107 mm?*s belirlenmis olup iki timér grubu arasinda
istatiksel olarak 6nemli faklilik saptamamigslardir (88). Bunun nedeni olarak timor
igerisinde nekroz ve duyarlilik artefaktina sekonder heterojen sinyal alan1 oldugunu
savunmuslar ve tiimorden elde edilen Olgiimlerin yanhis ve eksik olabilecegini
anlatmiglardir (88). Oh J ve arkadaslari1 da tiimoral ADC degerlerini metastazda 1,09
+ 0.20 x 107 mm?/s, GBM’de 1,27 + 0.24 x 10 mm?*s saptamis olup iki tiimor
grubu arasinda istatistiksel 6nemli faklilik saptanmamaislardir (86).

Ancak, Krabbe ve arkadaslarinin 12 yiiksek dereceli gliom, 7 metastaz tanili
hastadan yapilan timoral ADC degerlerinde sirastyla 1,37 + 0.52 x 10 mm?/s ve
2,00 £ 0.53 x 10 mm?*s saptamistir. Timdral ADC degerinin metastazda daha
yiiksek oldugunu bulmuslar ve bu bulgunun preoperatif timér ayriminda yararlh
oldugunu savunmuslardir. Metastazlarda bu degerin yiiksek ¢ikmasinin nedenini
metastazlarda hiicre i¢i ya da hiicre dis1 su igeriginin gliyomlara oranla yiiksek
olmasina bagh oldugu belirtmislerdir (77). Chiang ve ark. ise 14 yuksek dereceli
gliom, 12 metastaz tanili hastadan yapilan tiiméral ADC degerlerinde ylksek
dereceli gliyomlarda 1,04+0,42 x 10 mm?/s metastazlarda ise 1,87+0,73 x 107
mm?/s bulmus olup serebral metastazda tiiméral ADC’nin yiiksek dereceli
gliyomlara oranla daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (89).

Bizim calismamizda, yliksek dereceli gliyom ve metastaz arasinda tiimoral
ADC degerleri ve oranlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir.

Serebral lenfoma ve yiiksek dereceli gliyal tiimor ayrimi agisindan tiimoral
ADC degerleri olgiimii ile ilgili literatiirde birkac calisma vardir. Toh ve ark. tlimdral
ADC degerini, lenfomada 0.63+0.15 x 10™mm?s, ylksek dereceli gliyal timorlerde
0.83+0.14x 10 mm?*s bulmus olup, istatistiksel olarak iki tiimér grubu arasinda
anlaml farklilik saptamislardir. Lenfomalarda, seliilaritenin yiiksek olmasi nedeniyle
ADC degerlerinin diisiik oldugunu belirtmislerdir (90). Guo ve ark. ise 17 yiiksek
dereceli gliyal tiimor ve 11 lenfoma tanili toplam 28 hasta ile yapilan ¢alismasinda
lenfomada ortalama ADC degeri 0.87+0.27 x 107 mm?/s, ortalama ADC orani
1,15+0.25 olup yiiksek dereceli gliyal tiimorlere oranla diisiik bulmuslardir. iki timér
tipi arasindaki timoral ADC degeri ve oranindaki farkliligin seliilarite ile ters orantili
oldugunu rapor ettiler (75). Call1 ve arkadaglarinin 47 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
14 anaplastik astrositom, 17 GBM, 9 metastaz, 8 lenfoma hastasinda tiimoéral ADC
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degerleri anaplastik astrositomda 0,754+0,21 x 107 mm?/s, GBM’de 0,79+0,21 x 1073
mm?/s, lenfomada 0,51+0,09 x 107 mm?/s olup lenfomalarda, anaplastik astrositom
ve GBM’e oranla daha diisiik degerde oldugunu bulmuslar ve istatistiksel olarak
onemli farkhiliklar saptamislardir. Tiimoral ADC degerinin, lenfomayr diger
intraserebral malign lezyonlardan ayirt etmeye yardimci oldugunu sdylemislerdir
(91).

Bizim ¢alismamizda, her ne kadar lenfomalar, yuksek dereceli gliyal timorler
ve metastazlara oranla daha diisiik tiimoral ADC degerlerine sahip olsa da
istatistiksel olarak onemli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Bu durum, lenfoma
vakalarinin az sayida olmasi ile agiklanabilir.

Cogu beyin tiimorii, konvansiyonel MRG’de T2 AG’de yiiksek sinyal 6zelligi
gosteren vazojenik ddem ile ¢evrilmistir. Vazojenik 6dem, beyin tlimorlerinde en sik
gorulen beyin 6demi formudur. Kan-beyin bariyerinde lokal bozulma, kilcal damar
gecirgenliginde artisa ve vaskiiler yataktan hiicre dist kompartmana basing egilimi
olur. Sonucta, ekstraselliiler alanda plazma s1vis1 ve protein birikimi olur. Metastatik
beyin tlimdrlerinde veya menenjiom gibi infiltratif olmayan beyin timorlerinde
peritimoral 6dem, saf vazojenik 6dem olup timoral hiicre bulunmaz. Yuksek
dereceli gliomada ise peritiimodral 6dem alani infiltratif 6dem olup vazojenik 6deme
ek olarak kan beyin bariyerinden sizip beyaz cevher yolaklarini istila eden infiltratif
tiimdral hiicreler yer alir (88).

Vazojenik 6demde suyun yayilma giicii (diftizyon) infiltratif 6deme oranla
ileri derecede kolaylastigi onciil almarak DAG, vazojenik ve infiltratif 6dem
ayriminda kullanilmaktadir. Ciinkii vazojenik 6demde araya giren tiimor hiicreleri
bulunmaz. Bir¢ok calismada peritiiméral ADC’nin yiliksek dereceli gliyomalari
metastazdan ayirtetmede yararli oldugu gosterildi. ADC degerlerinin neoplastik
hiicre infiltrasyonunu tasvir edecegi varsayimin ileri siirdiiler. Yiiksek seliilaritesi
olan beyin neoplazmlarinin peritimdral ADC degerlerinde 6nemli derecede azalma
gosterdigini rapor ettiler (77, 88, 89, 92, 93).

Chiang ve arkadaglarimin 14 yiiksek dereceli gliyom, 12 metastaz tanili
toplam 26 hasta ile yaptiklari calismada, peritiiméral ADC degerlerini sirasiyla
2.01£0.37 x 107 mm?/s, 2.41+0.33 x 10 mm?/s olarak bildirmislerdir (89). Krabbe

ve ark. benzer sonuglar elde etmis olup peritiiméral ADC degerlerini yiiksek dereceli
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gliyal timorlerde 1.91 + 0.46 x 107 mm?*’s, metastazda ise 2.41 £+ 0.33 x 107> mm?/s
olarak bulmuslardir (77). Lee EJ ark. 38 yiksek dereceli gliyom (GBM) ve 35
metastaz olmak iizere toplam 73 hasta ile yapilan calismasinda minADC, degeri
GBM’ de 1.14 £ 0.11 x10™ mm?/s, metastazda 1.41 + 0.14 x10™ mm?/s ortADC,
orani GBM’ de 1.46 £+ 0.24, metastazda 1,82 + 0,25 olarak bulmus olup degerler
metastaz lehine yiiksek bulunmustur. MinADC, degerinin iki timorii ayirt etmede
Oongorii degeri en yiiksek deger oldugunu savunmuslardir (88). Rollin N ve ark.
yapmis olduklar1 ¢alismada, peritiimdral ADC degerlerini yiiksek dereceli gliyal
timorlerde 1.20 £ 0.16 x107> mm?/s, metastazda ise 1.78 = 0,12 x10™ mm?/s olarak
bildirmislerdir (92).

Calismamizda peritiméral 6dem alanlarindaki ADC degerleri ve oranlar
metastazlarda yiiksek dereceli gliyomlara oranla yiiksek bulunmustur. Biz,
peritimdral 6dem alanlarinda yiiksek dereceli gliyal tiimor ve metastaz ayriminda
istatiksel olarak ongoriisii en yiiksek degeri minADC, degeri oldugunu tespit ettik.
Bu deger, metastaz i¢in 1,55+0,23 x107 mm?s, yliksek dereceli gliyom i¢in
1,3140,23 x 107 mm?*s bulunmus olup onceki c¢alismalarla uyumluluk
gostermektedir. Bu bulgu operasyon oncesi yliksek dereceli gliyom ve metastazi ayirt
etmede onemli bir bulgu olabilir. Metastazlarda, yuksek dereceli gliyomlara oranla
peritimoral 6dem bolgelerinde daha yiiksek ADC degerinin nedeni metastazlarda
hiicre i¢i ve hiicre dis1 su igerigini daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Sonuglarimiz  yiiksek dereceli gliyom hastalarinda peritimoral 6dem
bolgelerinde neoplastik  hiicre infiltrasyonu tespit edilebilir varsayimim
desteklemektedir. Yiiksek dereceli gliomlar ve metastazlar mevcut nekroz alanlari ve
duyarhilik artefaktlar1 nedeniyle heterojen sinyal 6zelligindedir. Bu nedenle yiiksek
dereceli gliyom ile metastaz ayriminda peritiimdral 6dem bolgesinin analizi lezyonun
kendi analizinden daha saglam oldugunu gosterir. Ancak birkag ¢alismada,
peritiimoral neoplastik hiicre infiltrasyonu ADC degerini gosterir hipotezini
desteklememektedir (83,94).

Cesitli calismalarda serebral gliyomlarin derecelendirilmesinde peritiimoral
0dem alanlarinda ADC o6l¢timleri yapilmistir (79,95). Pauleit ve ark. toplam 22 hasta
ile yapilan ¢alismada 11 yiiksek dereceli gliyal tiimor, 9 diisiik dereceli gliyal timor

2 gliyozis odagindan 6l¢iim yapmis olup peritiiméral ADC degerleri arasinda iKi
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tiimdr grubu arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptamamislardir (p=0,20)
(95). Lam ve ark. toplam 17 hasta ile yapilan ¢alismada, 8 yiiksek dereceli gliyal
timor ve 9 diisiik dereceli gliyal tiimor vakasinda ort ADCp, degerlerini sirasiyla 1,41
x 107 mm?¥s ve 1,29 x 107 mm?¥s olarak belirtmislerdir. iki timér grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,178) (79).

Biz, 22 diisiik dereceli gliyal tiimorlii olguda peritiimoral 6demdeki ADC
degerleri ve oranlarini, 55 yiiksek dereceli gliyal tiimorlii olguya oranla daha yiiksek
bulduk ve istatistiksel olarak iki tiimor grubu arasinda anlamli farklilik saptadik
(p<0,05). iki tiimér grubu arasinda tiimdral ve peritiiméral alanlardan lgiimler dahil
olmak (zere, istatistiksel olarak iki tiimor grubunu birbirinden ayirt eden 6ngorusi
en yiksek deger minADC, oramidir. Bu deger diisiik gradeli gliyal tiimorlerde
2,11+0,32, yiiksek gradeli gliyal tiimérlerde 1,74+0,33 Sl¢iilmiistiir. Bu sonug bize,
yuksek dereceli gliyal timorlerde peritimoral 6demde vazojenik 6deme ek olarak
infiltratif hiicrelerin oldugunu, diisiik dereceli gliyal timorlerde hiicre disi ve hiicre
ici s1vi miktarinin daha ¢ok oldugunu, diisiik dereceli gliyal tiimorlerde peritiimoral
O6demde infiltratif hiicrelerin az ya da hi¢ olmadig1 sonucunu vermektedir.

Serebral lenfoma ve yiiksek dereceli gliyal timdr ayrimi acisindan
peritiimoral 6demden ADC degerleri ve oranlarinin 6l¢iimii ile ilgili literatiirde az
sayida c¢alisma vardir. Server ark. 59 yiiksek dereceli gliyal timor, 22 metastaz, 6
menenjiom ve 5 lenfoma toplam 93 hasta ile yapilan galigmasinda minADC, degeri
lenfomada 1,48+0,24 x 107 mm?/s yiiksek dereceli gliyal tiimorde 1,49+0,24 x 107
mm?/s olup iki timor grubu ayrimi agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (96).

Calismamizda, lenfoma ve yiiksek dereceli gliyal timdr ayrimi tim
peritiimdral ADC degerleri ve oranlarinda anlamli farklilik saptanmis olup (p<0,05),
istatiksel olarak ongoriisii en yliksek deger minADC, degeri bulunmustur. Bu deger
yuksek dereceli gliyal timorde 1,31+0,23 x 107 mm?/s, lenfomada 1,55+0,19 x 107
mm?%s bulunmustur. Bu sonucglara gore, lenfomadaki peritimoral 6demin saf
vazojenik 6dem oldugu sonucunu ¢ikartmaktayiz.

Calismamizda peritiimoral ADC degerleri ve oranlarinda distik dereceli
gliyal timorler ile metastaz ve lenfoma ayrimi arasinda ve ayrica metastaz ile

lenfoma arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). Bu
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degerler bize, diisiik dereceli gliyal tiimorler, metastaz ve lenfomada peritiimoral
0dem alanlarinda saf vazojenik 6dem oldugu, peritiiméral 6dem alanlarinda infiltratif

hiicreler olmadigin1 gostermektedir.

57



7.SONUC

Glial tumorlerin evrelendirilmesinde ve peritimoral infiltrasyonu saptayarak
yilksek dereceli gliyal tiimor ile metastaz ve lenfoma ayriminda, DAG,
konvansiyonel beyin MRG bulgularina olduk¢a 6énemli katkilar saglamaktadir. Pre-
operatif dénemde non-invaziv olarak, diisiik-yiiksek evre ayriminin ve peritiimoral
invazyonun belirlenebilmesi, gereksiz biyopsi endikasyonunu ortadan kaldirmakta,

ameliyat Oncesi cerraha yol gostermekte ve mortaliteyi onemli 6l¢iide azaltmaktadir.
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