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OZET
Duyarhlik Agirhikh Goriintiilleme (SWI) ile Beyin Metastazlarinda Hemoraji ve
Paramanyetik Madde Birikiminin Degerlendirilmesi, Dr. Abdurrahman
Gélbasi, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilimdali, Sivas,
2018

Beyin metastazlarinin degerlendirilmesinde Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) temel yontemdir. Son yillarda duyarlilik agirlikli goriintiileme (SWI) adinda
yeni bir MRG sekansi gelistirilmistir. SWI sekansinda hemoraji ve diger
paramanyetik maddeler duyarlilia neden oldugu i¢in intratiimoéral susceptibility
signals (ITSS) odaklar1 olarak isimlendirilirler. Calismamizda SWI sekansindaki

ITSS'leri 6lgerek metastazlarin ayirici tanisini yapmay1 hedefledik.

Calismamizda, Ekim 2012 - Ekim 2017 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda beyin MRG'si ¢ekilmis; akciger kanseri
(AK), gastrointestinal sistem adenokanseri (GIS), malign melanom (MM) ve meme
kanseri (MK) tanil1 77 hastadan 126 metastatik lezyon incelendi. SWI sekansinda,
intratimoral ITSS'li piksel sayis1 tiim lezyonun piksel sayisina oranlanip

metastazlarin ITSS yiizdeleri saptandi.

Metastazlardaki ITSS yiizdeleri, AK'de %22.52, GiS'te %47.61, MK'de %11.85 ve
MM'de %60.75 olarak bulundu. ITSS yiizdesinin tanisal degeri ikili olarak
karsilastirlldiginda AK-GIS arasinda egri altinda kalan alan 0.734, sensitivite 0.61
ve spesifite 0.79 bulundu. Degerler sirasiyla AK-MM aras1 0.808, 0.75, 0.76, AK-
MK aras1 0.589, 0.83, 0.40, GIS-MM aras1 0.634, 0.50, 0.92, GIS-MK aras1 0.818,
0.83, 0.69 ve MM-MK aras1 0.884, 0.95, 0.75 olarak bulundu.

SWI sekansinda olciilen ITSS yiizde degerinin ayirici tani agisindan etkinligi MM-
MK arasinda ¢ok iyi, MM-AK, GiS-AK ve GIS-MK arasinda iyi, AK-MK ve GIS-
MM arasinda ise yetersiz olarak degerlendirilmistir. ITSS yiizdesi; MM-MK; MM-
AK; GIS-AK ve GIS-MK arasinda ayirici tam yapmak igin yiiksek sensitivite ve

spesifite degerleri gdstermektedir.



ABSTRACT
Assessment of Hemorrhage and Paramagnetical Substance Accumulation in
Brain Metastases by Susceptibility Weighted Imaging (SWI), Dr. Abdurrahman
Golbasi, Cumhuriyet University School of Medicine Department of Radiology,
Sivas, 2018
Magnetic Resonance Imaging (MRI) is the basic method for assessing brain
metastases. In recent years, a new MRI sequence called susceptibility-weighted
imaging (SWI) has been developed. Because of the susceptibility of hemorrhage and
other paramagnetic substances in the SWI sequence, they are called intratumoral
susceptibility signals (ITSS) foci. In our study, we aimed to make a differential
diagnosis of metastases by measuring the ITSS in the SWI sequence.
In our study, MR images were acquired from 77 patients between October 2012 and
October 2017 with intracerebral metastases (23 patients with breast carcinoma (BC),
4 patients with malignant melanoma (MM), 42 patients with lung cancer (LC) and 8
patients with gastrointestinal adenocancer (GIS)) at 1.5 T MRI in our unit. In the
SWI sequence, we calculated the ratio of the number of ITSS pixels to the number
of pixels of the entire lesion.
ITSS percentages in metastases were found 22.52% in LC, 47.61% in GIS, 11.85%
in BC and 60.75% in MM. When the diagnostic value of ITSS percentages were
compared in between tumor types, the area under the curve between LC-GIS was
0.734, sensitivity was 0.61 and specificity was 0.79. Values were found respectively
0.808, 0.75, 0.76 between LC-MM; 0.589, 0.83, 0.40 between LC-BC; 0.634, 0.50,
0.92 between GIS- MM; 0.818, 0.83, 0.69 between GIS-BC and 0.884, 0.95, 0.75
between MM-BC.
In terms of differential diagnosis of the ITSS percentages measured in the SWI
sequence, the diagnostic performance was very good between MM-BC, good
between MM-LC, GIS-LC and GIS-BC, and poor between LC-BC and GIS-MM.
Percentages of ITSS has high sensitivity and specificity to make a differential
diagnosis between GIS-LC, GIS-BC, MM-BC and MM-LC.

X1



1. GIRIS ve AMAC

Kanser hastalarinda beyin metastazlar1 hayatta kalma oranlarimi ciddi oranda
diistirmektedir. Beyin metastaz1 saptanan hastalarin yaklasik %10'unda bagvuru
aninda kanser tanis1 bulunmamaktadir (1). Bu hastalarda primer odagin bulunmasi ve
histopatolojik tan1 konulmasi tedavi se¢ceneklerinin belirlenmesi agisindan dnemlidir.
Bu noktada metastaza yonelik radyolojik ayirici tan1 yapilmasi 6nem kazanmaktadir.

Intraserebral  lezyonlarm  degerlendirilmesinde ~ Manyetik ~ Rezonans
Gorlintileme (MRG) c¢ok degerlidir. Ancak beyin metastazlarinin detayl
degerlendirilmesinde konvansiyonel MRG sekanslar1 yetersiz kalmaktadir. Son
yillarda duyarlilik agirlikli goriintiileme (SWI) olarak adlandirilan yeni bir MRG
sekans1 gelistirilmistir. SWI sekansi primer beyin lezyonlarinin ve metastazlarin
ayirict tanisinda faydali bulunmustur (2, 3, 4).

SWI tam akim kompansasyonlu, filtrelenmis faz ve magnitiid bilgisi igeren
yiiksek rezollisyonlu 3D spoiled gradient eko sekansidir. Dokularin elde edilen
duyarlhilik agirlikli goriintiisii konvansiyonel spin eko TIA ve T2A goriintiilerden
farklidir. Dokulardaki ferritin ve hemosiderin gibi demir depolar1 ve kanamadaki
farkli evrelerde demir tirlinleri sik goriilen duyarlilik degisiklikleridir. Kan iiriinlerini
gostermedeki Ustlinliigiinden dolayr SWI, intratiiméral damarlanma, hemoraji,
kalsifikasyon ve nekrozu gostermede kullanilmaktadir (5).

Beyin lezyonlarinin hemorajik icerigini SWI sekansinda degerlendirmenin
temeli intratlimoral susceptibility signals (ITSS) olarak adlandirilan tiimdr i¢i diisiik
sinyalli odaklardir. Bu odaklar genellikle konvansiyonel MRG sekanslarinda
izlenmezler. ITSS kalitatif ve kantitatif olarak bazi ¢alismalarda degerlendirilmistir
(2, 3).

Uzak beyin metastazi olup intratimoral hemorajiye en meyilli olanlar tiroid
kanserleri, malign melanom, koryokarsinom ve renal hiicreli karsinom olmakla
birlikte prevalanst en yiiksek olanlar ise akciger ve meme kanseridir (6).
Calismamizda SWI sekansi kullanilarak metastazlardaki hemoraji oranlart ve
saptadigimiz hemoraji oranlarinin metastaz yapan primer organ tiimdriiyle iligkisi

arastirilmistir



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epidemiyoloji

Sistemik kanserlerin en yaygin ve en dnemli norolojik komplikasyonu beyin
metastazlaridir (7). Beyin metastazlan yetiskinlerde en sik goriilen beyin kitleleri
olup, yetiskin beyin tlimorlerinin yaridan fazlasini olusturur (8, 9).

Beyin metastazlarinin insidansi ise gittik¢ce artmaktadir. Bu artisin muhtemel
nedenleri gelismis kemoteropatiklerin kanser hastalarinda hayatta kalimi artirmasi,
yaslanan popiilasyon, erken tan1 ve tedaviye olanak veren gelismis goriintiileme
tekniklerine baglanabilir. insidans saptamak icin yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar
sinirhh olup elde edilen veriler oldukca kisithdir. Ciinkii bir¢ok hastada beyin
metastazi sikayete neden olmamakta ve ancak otopsi esnasinda bulunmaktadir (10,
11). Beyin metastazi insidansi konusunda bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Guomundsson
ve ark (12) 1954-1963 yillar1 arasinda Izlanda’ da yaptig1 calismada 2.8/100.000,
Fogelholm ve ark. (13) Finlandiya’ da 1975-1982 yillar1 arasindaki hastane ve 6lim
kayitlarin1 inceleyerek yaptiklart calismada 3.4/100.000, Walker ve ark. (14)
Amerika Birlesik Devletleri'nde 1973-1974 yillar1 arasinda yaptiklar1 ¢alismada
8.3/100.000, Counsell ve ark. (15) 1989-1990 yillar1 arasinda iskogya'da yaptiklart
arastirmada beyin metastazi insidansini 14.3/100.000 olarak saptamislardir. Otopsi
serileri gercek insidansin daha yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir. Posner ve
Chernik'in (16) yaptig1, kanserden 6len 2000'den fazla hastanin otopsi ¢alismasinda
beyin parankimal metastaz oran1 %15 olarak bulunmustur. Takakura ve ark. (17)
3359 olguyu igeren otopsi serisinde intrakranial metastaz oranini %26 olarak rapor
etmis, parankimal metastaz orani ise %17 olarak bulmustur.

Metastaz insidansinda, cinsiyet Onemli bir faktor olmamakla birlikte
erkeklerde veya kadinlarda daha sik goriilen primer kanserler, metastaz oranlarini da
cinsiyete gore farkli konuma getirebilmektedir. Ornegin akciger kanseri erkeklerde,
meme kanseri ise kadinlarda en sik beyin metastazi yapan primer tiimdrlerdir (14,
17).

Ulusal kanser enstitiisiiniin verilerine dayanarak Amerika'da yapilan bir
calismada, 2010-2013 yillar1 arasindaki kanser kayitlari incelenmistir (18). Bu
caligmada kanser tanis1 konuldugu anda beyin metastaz1 olan olgular senkron beyin

metastazi olarak adlandirilmistir. Buna gore en yiiksek senkron beyin metastazi orani



akciger kanserinde (%10,8) izlenmis olup digerleri azalan sirayla 6zofagus (%1.5),
bobrek (%1.4), melanom (%]1.2), meme (0.4) ve kolon kanseri (0.3) olarak
saptanmistir.

Nussbaum ve ark. (19) yaptig1 bir ¢caligmada beyin metastazi olan hastalarin
yiizde 53'linde tek, yilizde 47'sinde ise iki adet veya daha fazla beyinde metastatik
lezyon oldugunu belirtmislerdir. Akciger kanseri ve melanomlarin multipl metastaz
yapmaya daha egilimli oldugu, meme, kolorektal ve renal kanserlerin ise daha ziyade
tek beyin metastazi yapmaya egilimli oldugu yoniinde ¢alismalar mevcuttur (19, 20).

Beyin metastazlariin yaklasik %50 si supratentoryal, %15°1 infratentoryal
%35’1 ise hem supratentoryal hem de infratentoryal yerlesimlidir (21). Beyin
metastazlari en sik akciger (%44), meme (%29,5), kolorektal (%8,5), melanom (%06)
ve diger organ (%12) tiimorlerinden kaynaklanir (21).

Akciger kanseri diinyada kansere bagli 6liimlerin %18.2’sini olusturmakta ve
en sik 0liim nedeni olarak bilinmektedir (22). Genis serilerde yapilan aragtirmalarda
kiigiik hiicre dis1 akciger kanserlerinin (KHDAK) beyin metastazi gelistirme risk
faktorleri arasinda, geng yas, genis tiimor alani, lenfovaskiiler araliga yayilim, hiler
lenf nodu iliskisi bulunmustur (23). Primeri akciger kanseri olan kadin ve erkek
hastalar karsilagtirnllmig ve kadin hastalarda beyin metastazi oraninin daha fazla
goriildiigi tespit edilmistir (24). KHDAK hastalarinin tan1 aninda % 7,4’ i, tiim seyri
boyunca da %25-30’ u beyin metastaz1 gelistirmektedir (25). Kiiciik hiicreli akciger
kanserlerinin (KHAK) ise tiim seyri boyunca %15-20’si intrakranial metastaz
yapmaktadir (7).

Meme kanseri, akciger kanserinden sonra ikinci siklikta beyine metastaz
yapan kanserdir (8, 21). Son caligmalar meme kanserinin neden oldugu beyin
metastazi insidansinin arttigini géstermistir (26). Meme kanseri hastalarinin %15-30°
unda seyri boyunca beyine metastaz gelismektedir. Geng yas, yiiksek dereceli tiimér,
hormon reseptorii negatifligi, dort veya daha fazla metastatik lenf nodu bulunmasi
yiiksek metastaz riski ile iligkilidir (26).

Kolorektal kanserler gastrointestinal tiimdrler i¢inde en sik beyin metastazi
gelistiren kanserlerdir (8). Gastrointestinal tiimdrlerin beyin metastazi insidansi
ozofagus (%1,4-3,9), mide (%0,2-0,7), pankreas (%0,3) ve kolorektal (%0,6-4,0)

olarak saptanmustir (27). Bu tiimorler daha sik supratentoryal bdlgeye metastaz



yapmasina ragmen, bir ¢alismada kolorektal kanserlerin %23’iinde izole serebellar
metastaz goriildigli ortaya konmustur (28). Baska bir calismada ise serebellar
metastazlarin = %31’inin  gastrointestinal sistem tlimorlerinden kaynaklandigi
gosterilmistir (19).

Melanomlar, tim beyin metastazlarinin %6-11°ni olusturur. Evre 4
melanomlarda %37 oraninda klinik olarak belirgin beyin metastazi gelismekte olup
bu oran otopsi serilerinde %73 olarak izlenmektedir (29, 24). Bas, boyun, deri
melanomlart daha fazla beyin metastazi gelistirme egilimindedir. Melanomlar
siklikla kanadigr icin semptomlarin ani baslangici tipiktir. Malign melanomlarin
beyin metastazlarinda %40 oraninda intratiimoral hemoraji izlenmektedir (30, 31).

2.2. Fizyopatoloji

Kanser hiicrelerinin metastaz yapabilmesi i¢in bir dizi karmasik basamaklari
asmalar1 gerekir (10) (Tablo 1). Birgok kanser hiicresi bu basamaklarda engellenir ve
ancak cok kiiciik bir kismi metastaz yapabilir. Oyle ki kan dolasimina ulasan kanser

hiicrelerinin ancak %0,01’inin metastaz yapabildigi bilinmektedir (32).

Tablo 1. Kanser Hiicrelerinin Metastaz Basamaklar1 (10)

Primer organ (meme, akciger, melanom vs)

. Genetik degisiklikler

. Biliyiime

. Anjiyogenez

. Invazyon

. Tasima

. Vaskiiler veya lenfatik intravazasyon
. Sirkiilasyon

. Kapiller yatakta arrest

Hedef organ (beyin, meninks, spinal kord)

. Santral sinir sistemi kapillerinde arrest
. Extravazasyon

. Dormansi

. Anjiogenez ve biiylime




Kan akimiyla metastaz dagilim iliskisini ilk olarak James Ewing ‘mekanik
hipotez’ ad1 altinda ortaya atmistir (33). Buna gore arteryel dolagima ddkiilen kanser
hiicrelerinin belirli organa ulagmasi o organin kan akimi miktar1 ile dogru orantilidir.
Kardiyak outputun yaklasik %15'ini beyin aldig1 i¢in ayn1 oranda da sirkiilasyondaki
hiicreleri alir. Ornegin, beyin metastazlari serebral emboliler gibi genellikle gri-beyaz
cevher bileskelerinde ve siir sulama alanlarinda meydana gelirler. Beyin
metastazlarinin %80’inin serebral hemisferde, %15’inin serebellumda ve %3’ liniin
beyin sapinda goriilmesi de kan akimiyla dogru orantili bir sekilde metastaza maruz
kaldigint gostermektedir (20). Bununla birlikte bazi organlar kan akimiyla orantili
metastaza maruz kalmayabilir. Karaciger metastazinin dalak metastazindan ¢ok daha
fazla olmasi, kaslarin kan akimina gére daha az metastaza maruz kalmasi, meme
kanserinin overlere metastaz egiliminin olmasi1 ve akciger kanserlerinin adrenal
bezlere metastaz yapmaya egilimli olmasi bu duruma ornek teskil eder. Akciger
kanserlerinin beyin metastazlar1 siktir, burada pulmoner kapiller yatagin diger
timorlere siizge¢ gorevi gordiigi icin akcigerin gorece sik metastaz yaptigi
diistintilebilir. Ancak bu durum melanom ve meme kanserleri beyine sik metastaz
yaparken prostat kanserinin beyine nadiren metastaz yapmasini agiklayamaz. Benzer
sekilde kiiciik hiicreli akciger kanserlerinin kii¢iik hiicre dis1 kanserlerden ve akciger
adenokanserlerinin akciger squamoz kanserlerinden daha sik metastaz yapmasi da bu
durumla agiklanamaz. Bu gibi durumlari agiklamak icin Stephen Paget (34) “tohum
ve toprak hipotezi” ni ortaya atmistir. Bazi kanser hiicrelerinin (tohum) genetik
degisimlerinin o hiicrelerin bagka dokularin biyokimyasal mikrogevresinde
yasamalarina olanak sagladigini savunan bu hipotez giiniimiizde de kabul gdren bir
yaklagimdir. Fidler ve ark. (35) yaptig1 bir ¢calismada intravendz enjekte edilen B16
melanom geninin sadece over ve beyin gibi belirli organlarda ¢ogalabildigi ve
klonlarin beynin belirli bodlgelerinde diger bolgelere oranla daha secici olarak
ireyebildigi gézlenmistir.

Beyin metastazi ve ¢evre beyin doku arasindaki sinirlar genellikle belirgindir.
Beyin parankimini diffiiz infiltre eden gliomlarin aksine, metastatik tiimdrler ¢evre
beyin dokusundan keskin sinirlarla ayrilirlar. Bununla birlikte tiimor hiicreleri ¢evre
beyin dokusu ve vaskiiler yapilarda bir takim patolojik ve biyokimyasal

degisikliklere yol agacak reaksiyonlar olustururlar (36).



Lokal beyin invazyonu hiicre hareketi, adezyonu ve ekstraseliiler matriksin
(ECM) enzimatik yapilandirmasini da igeren ¢ok yonlii bir siirectir. Beyin invazyonu
beyin stromal ve endotel hiicreleri ve metastatik tiimdr hiicreleri arasinda parakrin
etkilesimler sonucu olusur. ECM’nin proteolitik yikiminin tiimér hiicrelerinin
invazyonuna yardime1 oldugu diisiiniilmektedir (36, 37). Proteolitik aktivite timoriin
biliyliyen tarafinda yogun olarak izlenir (38). Buna ek olarak proteolitik aktivite
muhtemelen, ECM’den hiicre proliferasyonu ve anjiyogenezi uyaracak cesitli
faktorlerin salinimina yol agmaktadir (36).

2.3. Semptom ve Bulgular

Beyinde biiyiiyen kitle lezyonunun olusturdugu mekanik basing etkisi ve
herniyasyon ile kafa i¢i basinci artar, serebral kan akimi azalir ve bdylece vazojenik
beyin 6demi meydana gelir. Beyin 6deminde beyindeki sivi ile beraber iyonlarda da
ozellikle sodyumda artis olur. Bu durum hem néronlarda hem de vaskiiler endotelde
hasara yol agar ve klinik semptomlar olusturur (39).

Beyin metastazli hastalarin biiyiikk bir kisminda klinik semptom goriiliir.
Hastalarda genellikle intrakraniyal basing artisina bagh belirtiler ortaya ¢ikmaktadir.
Beyin metastazli olgularda en sik belirtiler bas agrisi, ndbet, ensefalopati, ataksi,
duyu ve motor kayiplardir. Tan1 aninda asemptomatik olan hastalar, olgularin az bir
kismini olusturmaktadir (40).

Bas agris1 en sik goriilen semptomdur ve hastalarin yaklasik %350'sinde
izlenir. Multipl lezyonu olan ve posterior fossa lezyonu olan olgularda daha sik
izlenir. Olgularin ¢ogunda bas agrisinin sekli yiliksek tansiyona bagli bas agrisi ve
migren gibi primer bas agrisi yapan hastaliklarla ayn1 6zellikleri tasir (41).

Nobet, hastalarin yaklasik %20'sinde izlenir ve bu hastalarda genellikle ilk
bulgu olarak ortaya g¢ikar (42). Multipl lezyonu olan ve melanom metastazi olan
hastalarda nobet daha sik izlenmektedir (43). Metastaza bagli ndbetler genellikle
fokal 6zellikler tasir ve lezyon lokalizasyonu hakkinda 6n bilgi verir (42).

Motor ve duyu kayiplari, konugma bozukluklari ve gorme alani kayiplar1 gibi
fokal norolojik defisitler sik goriilen bulgulardir ve hastalarin yaklasik %40'ida
izlenirler (44).

Hafiza kayb1 ve konsantrasyon eksikligi gibi biligsel kayiplar ve kisilik
degisikligi ve depresyon gibi davranigsal bozukluklar oldukga sik izlenirler. Ancak



hastanin bu durumu ifade etmemesi ve bulgularin aciga c¢ikmamasi gibi bazi
sebeplerden dolay1 az tan alirlar.

2.4. Beyin Metastazi Tamisinda Nororadyoloji

Beyin metastazlar1 Bilgisayarli Tomografi (BT) ve MRG ile goriintiilenebilir
ve her modalitenin kendine 6zgii goriintiileme 6zellikleri vardir.

2.4.1. Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz beyin BT, bilinen malignitesi olsun veya olmasin yeni norolojik
bulgu gelisen hastalarda ilk bagvurulan yontem oldugu icin beyin metastazlarinda da
genellikle ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. Kontrastsiz beyin BT’ nin
serebral metastaz tanis1 koymak icin sensitivitesi diistiktiir (45).

Metastazlar beyin BT de soliter veya multipl kitle lezyonlar1 ve c¢evresinde
degisen oranda vazojenik 6dem seklinde goriiliirler. Metastazlar kanama igermiyorsa
beyin parankimine gore hipodens, izodens veya hiperdens olarak izlenebilirler (46).
Akut hemorajik metastazlar genellikle hiperdens goriiliirler. Melanom metastazlari
kanama icermese de hiperdens goriilmeye egilimlidirler (47).

Metastaz saptamak icin kontrastli BT kullanilmalidir. Beyin metastazlari ring
seklinde, nodiiler veya solid kontrastlanirlar. Bazi calismalarda ge¢ kontrasth
goriintiilerle daha ¢ok sayida metastaz saptanabildigi ve saptanan metastaz
boyutlarinin erken kontrastl goriintiilere gore daha biiyiik oldugu belirtilmistir (48).

Beyin metastazi taramasinda kontrastli beyin BT eger MRG kontrendike ise
veya MRG'ye ulasilamiyorsa kullanilmalidir. Kontrastli beyin BT kontrastsiz beyin
MRG'den metastaz saptamada daha sensitif, kontrastli beyin MRG'den ise daha az
sensitif bulunmustur (49, 50).

2.4.2 Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG beyin metastazlari i¢in sensitif bir tarama testidir. Ayrica kontrastsiz
beyin BT'de saptanan kitle lezyonlarmin ileri degerlendirilmesinde ve ayirici
tanisinin yapilmasinda kullanilir.

Metastazlar MRG'de T1 agirhikli (T1A) goriintilerde izo-hipointens
goriiliirken, T2 agirlikli (T2A) goriintiilerde hiperintenstirler ve postkontrast serilerde
yogun kontrastlanma gosterirler. Melanom gibi bazi metastazlar melaninin

paramanyetik etkisine bagli olarak TI1A goriintiilerde hiperintens goriilebilirler.



Ayrica hemorajik metastazlarda hemorajinin yasina bagli olarak T1A goriintiilerde
hiperintens goriilebilirler (51).

Lezyon boyutundan bagimsiz olarak vazojenik 6dem ciddi boyutlara
ulagabilir. Baz1 ¢aligmalarda yiiksek dereceli primer beyin tiimorleriyle metastazlarin
karsilagtirilmasinda metastazlarin primer beyin tiimdrlerine oranla belirgin artmis
vazojenik 6deme yol actig1 bildirilmistir (52). Ancak buna ragmen bazi metastazlarin
az veya hi¢ 0deme yol agmadigi da bilinmektedir. Kortikal yerlesimli kiigiik
metastazlar goriilebilir 6deme ¢ok fazla yol agmadigi i¢in bu bolgeler metastaz
acisindan dikkatle taranmalidir (53).

Kiigiik metastazlar1 saptamak i¢in gadolinyumlu kontrastlh MRG inceleme
gereklidir. Bazi calismalarda kontrasti MRG inceleme ile kontrastsiz MRG
incelemeye gore ek lezyonlar saptandigi belirtilmistir (54). Ayrica kontrasth
inceleme ile bazi nonneoplastik beyaz cevher patolojilerinin (kiiciik damar hastalig
gibi) metastazlardan ayirimi yapilabilir.

2.4.3 Manyetik Rezonans Spektroskopi

Proton MR Spektroskopi yontemi bir beyin kitlesinin neoplastik veya
nonneoplastik oldugu konusunda degerli bilgiler verebilir ancak metastazin primer
yiiksek dereceli beyin tiimoriinden giivenli bir sekilde ayirimi heniiz net degildir.
Tiimdr igerisindeki bir alanin metabolik aktivitesi diger lezyonlardan farkli olabilir.
Ornegin ring seklinde kontrastlanan bir beyin tiimériiniin santral kontrastlanmayan
kisminda nekroz ve anaerobik metabolizma iiriinleri gézlenirken, piyojenik abselerin
santral kontrastlanmayan kisminda fermentasyon iriinleri gozlenebilir. Ayrica
kontrastlanan tiimér metaboliti ile kontrastlanmayan ¢evre 6dem dokusundaki
metabolit karsilastirilarak kontrastlanmayan timor dokusu tarafindan invaze olup
olmadig1 hakkinda fikir verebilir.

Beyin metastazlar1 ve yliksek derece gliomlarin kontrastlanan kisimlar
normal beyinle karsilastirildiginda artmis kolin/kreatinin oranlari gosterirler (55).
Yiiksek dereceli gliomlar ve metastazlar arasinda kolin/kreatinin oraninin istatistiksel
olarak anlaml farkliliklar gosteren bazi ¢aligmalar olmasina ragmen, degerler farkli
caligmalarda farkli ¢ikmaktadir. Bu ylizden MR Spektroskopinin iki patolojiyi ayirt
etmek icin heniiz kullanimi siiphelidir (56).



2.4.4. Perfiizyon Inceleme

Beyin metastazlar1 da primer yliksek dereceli gliomlar gibi fazla vaskiiler
olduklar i¢in rolatif serebral kan akimi (rCBV) degerleri yiiksek ¢ikar. Bu yiizden
rCBYV degerinin bu ikisi arasinda kiyaslamasini yapmanin ¢ok faydast yoktur (57).
Ancak MR Spektroskopide yapildigi gibi tiimdr g¢evresindeki T2A hiperintens
bolgenin perflizyonunu yapmak daha {imit verici sonuglar dogurabilir. Yiiksek
dereceli gliomlar metastazlar ile karsilagtirildiginda T2A goriintiilerde hiperintens
peritiimoral bolgelerde daha yiliksek rCBV degeri sergilerler. Bu durumun glial
timorlerin beyin metastazlarina oranla infiltratif natiirlii olmasindan kaynaklandigi
distintilmektedir (58).

2.5. Duyarhlik Agirhkh Goriintiileme (SWI)

Duyarlilik agirlikli goriintileme (SWI) dokulardaki demir ve kalsiyum gibi
maddelerin manyetik duyarliliklarindan faydalanilarak goriintii olusturan gorece
yeni bir MRG teknigidir. Ik olarak 1997°de deoksihemoglobine duyarlilig
nedeniyle “yiiksek c¢oziiniirliiklii kan oksijen seviyesine dayali (BOLD) venografi”
olarak isimlendirilmistir (59). Sonradan ven6z yapilarin degerlendirilmesi disinda da
genis klinik kullanimi olabilecegi icin SWI ismi verilmistir (60).

SWI klinik kullanima girmeden 6nce duyarlilik goriintiilemesinde gradient
eko (GE) sekanslar1 kullanilirdi. SWI tam akim kompansasyonlu, filtrelenmis faz ve
magnitiid bilgisi igeren yiiksek rezoliisyonlu 3D spoiled gradient eko sekansi olmasi
bakimindan klasik T2* agirlikli GE sekansindan ayrilir. Magnitiid ve faz imajlarin
kombinasyonu ile 6zellikle hemoraji, demir, kalsiyum ve yavas vendz kan duyarliligi
T2* sekansina oranla belirgin artmigtir (61).

MR goriintiillemede dokulara radyofrekans uygulanmasi ile magnitiid ve faz
bilgileri elde edilmektedir. Klasik T1, T2 ve FLAIR gibi spin eko sekanslarinda
magnitiid bilgisi kullanilirdi. Faz bilgileri yogun artefaktli yapisi1 nedeniyle ihmal
edilirdi. Ancak faz imajlar1 dokular aras1 duyarlilik degisiklikleri hakkinda genis
bilgi verir. SWI yonteminde ileri isleme yontemleriyle 6zel faz maskesi kullanilarak
artefaktli gorlintii temizlenir. Sonucta duyarlilik hakkinda 6nemli bilgiler veren faz
goriintiisii olusturulur. Klinik acidan daha anlamli hale gelmesi i¢in faz ve magnitiid
goriintliler birlestirilerek yeni bir SWI magnitiid goriintii elde edilmistir (Sekil 1)

(62). Sonugta filtrelenmis faz goriintii, magnitiid goriintii, her ikisinin birlesiminden



olusan SWI goriintii ve SWI goriintliniin minimum intensite projeksiyonundan olusan

SWI mIP goriintii olmak {izere toplam 4 ¢esit goriintli olusturulur (60)

Phase image

Filtered image Phase mask

Magnitude image

Sekil 1. Filtrelenmis faz ve magnitiid imajlardan SWI goriintii elde edilmesi (62).

SWI sekansi kanin paramanyetik etkisi ile kalsiyumun diamagnetik etkisini
ayirt edemez her ikisini de hipointens olarak gosterir. Bu ayrimi yapabilmek icin faz
imajlar kullanilir. Faz goriintiillemede sag el ve sol el sistemi olmak {izere iki teknik
tanimlanmistir. Sag el tekniginde kan deoksihemoglobinin paramanyetik etkisine
bagli negatif faz siftine sebep oldugu icin siyah, kalsiyum diyamagnetik etkiye baglh
pozitif faz siftine neden oldugu igin beyaz goriiliir. Sol el tekniginde ise
paramanyetik etki pozitif faz siftine sebep oldugu icin kan beyaz, kalsifikasyon siyah
gorliir (63, 60).

SWI’in dezavantajlari ise hava ve doku arayliziinde genis duyarhilik farklilig
nedeniyle goriilen manyetik duyarlilik artefakti ve buna bagli paranazal sinilis ve
temporal kemik komsulugundaki alanlarda degerlendirme giigliigiidiir (61).

2.6. SWI'nin Klinik Kullanim Alanlar:

SWI goriintiileme kan iiriinleri, deoksihemoglobin, kalsiyum ve demir gibi
maddeleri saptamada son derece duyarli oldugu i¢in, gérece yeni bir tetkik olmasina
ragmen kisa siirede ¢esitli klinik kullanim alanlart dogmustur.

2.6.1. Serebral Amiloid Anjiyopati (SAA)

BT ve konvansiyonel MRG tetkikleri genellikle serebral mikrokanamalari
(SMK) gostermede yetersizdirler. T2* GRE sekansi ile tipik lobar yerlesimi
sayesinde SAA genellikle gosterilebilir (64). SMK'lar SWI ile GRE sekansina gore
cok daha sensitif bir sekilde serebral arterioller etrafinda kiigiik siyah noktaciklar

seklinde izlenirler (61).
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2.6.2. Hipertansif Ensefalopati

Hipertansif hastalarda SMK'lar genellikle bazal gangliyonlarda ve subkortikal
beyaz cevherde izlenirler. Histolojik olarak kiigiik damarlar c¢evresindeki
perivaskiiler bosluklarda hemosiderin i¢ceren makrofajlarin fokal birikimlerini temsil
ederler ve siklikla ilgili alandaki semptomatik ge¢cmis kanama ile iliskilidirler. Yillar
icinde biriken SMK sayis1 kan basinci seviyeleri ile korelasyon gosterir. Bununla
birlikte derin yerlesimli SMK'larin varligi hipertansiyonla iliskili kiigiik damar
hastaliginin SAA' dan ayriminda énemli bir bulgudur (65).

2.6.3. Norodejeneratif Hastahklar

Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligi, Huntington hastalig1 ve amiyotropik
lateral skleroz gibi bazi norodejeneratif hastaliklarda beyinde normal sekilde
yiikkselmis demir seviyeleri izlenmektedir. Bu hastaliklarda beyindeki demir
miktarinin ~ kantitatif Ol¢limii  hastalik progresyonunu ve tedavi yanitini
degerlendirmek agisindan 6nem kazanmaktadir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda
multipl SMK's1 bulunan hastalarin, SMK's1 bulunmayan hastalara gére mini mental
degerlendirme test sonuglarinin daha diistik oldugu gosterilmistir (66).

2.6.4. inme

SWI'nin inmenin akut fazinda ¢ok kullanislt oldugu gosterilmistir. Bunu
nedeni ilk olarak inmenin erken donemlerinde tespit edilen SMK'nin trombolitik
tedavi sonras1 hemorajik transformasyon ihtimalini tahmin etmede kullanilabilecegi
diisiiniilmektedir (67). Ayrica SMK'larin iskemi ve serebral hemoraji arasindaki bagi
temsil ettigi gosterilmistir (68). Bunlara ek olarak SWI ile serebral arterlerin ana ve
distal dallarinda akut intravaskiiler pihtinin gosterilmesinde de basariyla
kullanilabilir (69).

2.6.5. Serebral Vaskiiler Malformasyonlar

MR anjiyografi teknikleri kiiciik akimli kiiciik damarlar1 gostermede
genellikle yetersiz kalirlar. SWI sekansi ise vendz anjiyomlarin kaput medusast ve
kapiller telanjiektaziler gibi diisiik akimli ve deoksihemoglobin seviyesi yiiksek ¢cok
kiigiik damarlar1 gostermede basarilidir (70).

Oksijenize ve deoksijenize kirmizi kan hiicrelerinin farkli duyarhilikta
olmalarindan dolay1 arteryel ve vendz kanin faz degisiklikleri arterler ve venler

arasinda ayirim yapmamiza olanak verir. Venler SWI goriintiide siyah arterler beyaz
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goriiniirler. Bu avantaj kiiclik arteriyovenéz malformasyonlarda nidusun yerini
belirlemede ve buna bagl tedavi planlanmasinda biiytik katk: saglamaktadir. Giincel
caligmalarda arteriyovendz santlarin degerlendirilmesinde SWI sekansinin dijital
substraksiyon anjiyografisine oranla basarisinin ciddi oranda arttifi gosterilmistir
(71).

2.6.6. Travmatik Beyin Hasar

Hemorajik difiiz aksonal yaralanmalarda, SWI ile T2* agirlikli goriintiiye
oranla alt1 kat daha iyi tan1 konulabildigi gosterilmistir (72). Ayrica reformat edilmis
SWI goriintiiler ile korpus kallozum hemorajilerini gostermede kullanilabilir. BT,
intrakranial kanamalarin tespitinde halen en 6nemli yontem olmakla birlikte bazi
durumlarda SWI'nin kullamlmasi gerekebilir. Ornegin subaraknoid kanamalarda
(SAK), ozellikle ventrikiillerin arka boynuzlarinda biriken ¢ok diisiik miktardaki
kanamanin goriilebilmesine yiiksek hassasiyeti sayesinde BT ile tan1 konulamayan
bazi hastalara tan1 konulmasini saglayabilir (72).

2.6.7. Intrakraniyal Tiimérler

SWI intrakraniyal timorlerin i¢cinde ve gevresindeki mikrovaskiiler yapiy1 ve
tiimor igerisindeki hemoraji ve kalsifikasyon odaklarim1 hassasiyetle gostererek,
serebral tiimorlerin nororadyolojik  degerlendirilmesini  saglayabilir. Yapilan
caligmalarda immiinohistokimyasal analizlerde insan glioma hiicrelerindeki
transferrin ve ferritin reseptdr seviyesi tesbitinin timor evrelemesi ile korele oldugu
gosterilmistir (73). SWI glioma evrelemesinde, demir iceriginden yararlanarak
hemorajiye bagli duyarlilik artefaktlarini kullanir. SWI’nin kontrastli T1A sekanst ile
evreleme duyarliligiin esit oldugu hatta bazi lezyonlarda daha iyi oldugunu gosteren
caligmalar mevcuttur (74).

2.6.8. Multipl Skleroz

Multipl Skleroz (MS) plaklari, genellikle periventrikiiler derin mediiller
venlerin ¢evresinde yerlesir. Plaklarda izlenen kan iiriinlerinin, gegirilmis aktif
ataklar1 gosterdigi diisliniilmektedir. MS olgularinda, derin gri cevher alanlarinda,
normal popililasyona gore daha yiliksek demir birikimi saptandigini bildiren
calismalar vardir (74, 75). Bir galismada ise SWI sekansinda belirlenen serebral
vendz yapilarin MS plak morfolojisini etkiledigi ve bunun MS ayiric1 tanisinda

kullanilabilecegi bildirilmistir (76).
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2.7. intrakraniyal Metastazlarda SWI

Primer beyin malignitelerinde akut intratiimdral hemoraji hastaneye bagvuru
nedeni olabilse de metastatik tlimorlerde hemoraji egilimi (tiroid, koryokarsinom,
melanom ve renal hiicreli timor) ve hemoraji prevalansi (akciger ve meme
kanserleri) primer beyin tiimdrlerine oranla daha fazladir (6). Son zamanlarda
yapilan c¢aligmalarda, melanom ve meme kanserinin beyin metastazlar1 igin
kraniyotomi yapilan hastalardan rutin histopatolojik hematoksilen ve eozin boya ile
tespit edilen kanamalarin, olumsuz bir prognostik faktor olabilecegi gosterilmistir
(77, 78). Kraniyotomiye bagli komplikasyonlar géz oniine alindiginda degisik kanser
tiplerindeki intratimdral hemorajinin operasyon yapilmadan saptanmasi hasta
prognoz ve tedavi segeneklerinde iyilesme saglayacaktir (4).

Zhang ve ark. (79) 45 akciger kanseri beyin metastazli hasta grubunda yaptigi
calismada SWI, T2*, ve kontrastli T1 sekanslarinin hemoraji saptama oranlarim
karsilagtirmigtir. SWI sekansinda 31 hastada, T2* sekansinda 23 hastada, kontrastl
T1 sekansinda ise 14 hastada hemoraji saptanmistir. Bu ¢alismada akciger kanseri
beyin metastazlarinda hemorajinin sik goriildiigii ve bunu saptamanin en iyi yolunun
SWI sekansi oldugu sonucuna ulagilmaistir.

Soliter kontrastlanan beyin lezyonlarinda SWI sekansinin ayiric1 taniya
katkisin1 degerlendirmek amaciyla Kim ve ark. (3) 64 hasta ilizerinde retrospektif
olarak yaptiklar1 ¢alismada konvansiyonel MRG sekanslarin1 ve SWI sekansini ayri
ayr1 degerlendirmislerdir. Yalnizca konvansiyonel MRG sekanslartyla 64 hastadan
43'ine dogru tani koyabilirken SWI ile birlikte degerlendirdiklerinde 50 hastaya
dogru tant koymuslardir. Ayni1 ¢alismada glioblastom ile soliter beyin metastazini
ayirdetmek i¢in SWI sekansinin tek basina yeterli hassasiyeti olmamasina ragmen
glioblastomlardaki hemoraji oranlarinin metastazlardan daha yiiksek oldugu
bildirilmigtir.

SWI sekansinda tiimor i¢indeki hipointens odaklar intratumoral suscebtibility
signals (ITSS) olarak adlandirilmistir. ITSS'leri Olgerek intrakraniyal tiimorlerin
derecelendirilebilecegini belirten calismalar vardir. Calismalarda ITSS'leri 6lgmek

icin degisik metotlar gelistirilmistir.
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ITSS miktarina gore derecelendirme sistemi Tablo 2' de izlenmektedir.

Tablo 2. ITSS miktarina gore derecelendime sistemi (80).

ITSS Miktar
Derece 0 ITSS yok
Derece 1 az miktarda ITSS mevcut
Derece 2 orta miktardalTSS mevcut
Derece 3 fazla miktarda ITSS mevcut

ITSS uzun ¢apina gore derecelendirme sistemi Tablo 3'te izlenmektedir.

Tablo 3. ITSS uzun capina gire derecelendirme sistemi (81).

ITSS Uzun Capi
Derece 0 ITSS yok
Derece 1 <Smm
Derece 2 5-10mm
Derece 3 >10mm

ITSS’yi olusturan dominant doku morfolojisine gore derecelendirme sistemi
Tablo 4'te izlenmektedir.

Tablo 4. ITSS'yi olusturan dominant doku morfolojisine gore derecelendirme sistemi
(82).

ITSS morfolojisi
Derece 0 ITSS yok
Derece 1 noktasal (kanamaya bagli) ITSS dominant
Derece 2 noktasal ve vaskiiler ITSS esit
Derece 3 vaskiiler ITSS dominant

ITSS sayisina gore yapilan iki farkli derecelendirme sistemi vardir. ITSS
sayilarina gore derecelendirme sistemleri Tablo 5'te izlenmektedir.

Tablo 5. ITSS sayisina gore derecelendirme sistemleri (3, 83, 84).

Kim ve ark (3) Park ve ark (83, 84)
Derece 0 - ITSS yok
Derece 1 ITSS yok 1-5 aras1 ITSS
Derece 2 1-10 aras1 ITSS 5-10 aras1 ITSS
Derece 3 11 ve tizeri ITSS 11 ve tizeri ITSS
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Radbruch ve ark (2) ise yiizdelik 6l¢tim (PQ) adin1 verdikleri ITSS yiizdesini
Olemeye dayali bir yontem kullanmislardir. Bu yontemle beyin metastazlarinin
icerisindeki ITSS’lerin piksel sayisini metastaz icerisindeki tiim piksel sayisina
oranlamiglardir. 20 meme kanseri 15 malign melanom ve 49 akciger kanseri hastasi
olmak {iizere toplam 84 beyin metastazi bulunan hastadan olusan ¢alisma sonuglarina
gore meme kanseri metastazlarinda ortalama ITSS %1.7, akciger kanseri
metastazlarinda ortalama ITSS %14.3 ve malign melanom metastazlarinda ortalama
ITSS %43.7 bulmuslardir.

Radbruch ve ark'm (2) kullandigi PQ metodunun serebral metastazlarin
ayiricl tanisinin yapilmasinda yiiksek sensitivite ve spesifite degerleri gostermesi
SWI incelemeyle, kontrastlanan beyin lezyonlarinin tani ve takip incelemelerinin
basariyla yapilabilecegini gostermistir. Biz de calismamizda PQ metodunu

kullanarak metastaz tiirlerinin ayirici tanisin1 yapmay1 hedefledik.
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3. GEREC VE YONTEM
Calismanin Sekli
Calismamiz retrospektif bir calisma olup Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi'ndan 08.11.2017 tarih ve 2017-11/05 sayili karart ile
izin alinmistir (Ek 1).
Hasta Secimi
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda
01.10.2012 - 01.10.2017 tarihleri arasinda beyin MRG'si ¢ekilen hastalar i¢erisinden
rapor kayit sisteminde (MEDIPLUS) 'metastaz' kelimesi taranarak hasta isimlerine
ulagildi. Toplam 102 hasta bulundu ve bu hastalarin goriintiileri retrospektif olarak
degerlendirildi.
Calismaya alinma kriterleri,
* Enazl cm ¢apinda en az 1 tane beyin metastazi bulunan hastalar,
* Yeterli kalitede kontrastlt T1A ve SWI goriintiileri bulunan hastalar,
* Histopatolojik ve radyolojik tanilar1 hastanemiz tarafindan konulan ve
kayitlar1 hasta dosyasinda mevcut olan hastalar.
Hastalarin ¢alismadan ¢ikarilma kriterleri;
* Preoperatif incelemesi, biyopsi Oncesi ya da radyoterapi Oncesi
incelemesi hastanemizde bulunmayan hastalar,
 Incelemede SWI ve kontrastli T1A sekansi bulunmayan hastalar,
* Daha 6nceden opere olmus ya da tedavi gormiis hastalar,
* Patoloji tanisina ulagilamayan hastalar.
Biyopsi Oncesi incelemesi hastanemizde bulunmayan 6 hasta, incelemede
SWI sekansi bulunmayan 2 hasta, daha Onceden opere olmus 4 hasta, patoloji
tanisina ulasilamayan 13 hasta caligmadan c¢ikarildi. Kriterleri saglayan 77 hasta
caligmamiza dahil edildi.
Cihaz ve Teknik Parametreler
Hastalarimizin  radyolojik  degerlendirilmesinde Radyoloji {initemizde
bulunan 20 kanall1 faz dizilimli head koili kullanilan 1.5 T alan giiciine sahip MRG
cihaz1 (Magnetom Aera, Siemens, Erlangen, Almanya) kullanilmistir. Postkontrast
aksiyal ve aksiyal T1 agirlikli hizli spin eko (FSE) goriintiiler; 520 ms repetition time
(TR), 5.6ms echo time (TE), 150 derece flip angle (FA), 3 averages, 220x84 field of
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view (FOV), 256x100 matrix, Smm kesit kalinli§1 ve 1.7 mm kesitler aras1 bosluk
kullanilarak elde edilmistir. SWI parametreleri ise 49 ms TR, 40 ms TE, 2 averages,
288x90 mm FOV, 288x90 matrix, 0.8x0.8x4 mm voxel hacmi, 15 derece FA
degerlerinden olugmaktadir ve goriintiiyli elde etme siiresi 5 dakika 55 saniyedir.

Histopatolojik Degerlendirme

Hastalarimizin histopatolojik degerlendirmesi hastanemiz Patoloji Anabilim
Dal1 tarafindan yapilmigtir. Hastalarimizin 12°si beyin kitlesinden, diger 66’°s1 primer
kitlesinden (akciger, meme, malign melanom, gastrointestinal sistem) histopatolojik
tan1 almistir. Primer kitleden tani almis olgularin metastaz tanilar1 radyolojik ve
klinik yaklagimla konulmustur.

Radyolojik Degerlendirme

Goriintiiler Medical Image Processing and Visualisation (MIPAV) adh
icretsiz  bir  bilgisayar programi {izerinde degerlendirilmistir (yazilima
https://mipav.cit.nih.gov adresinden ulasilabilir. Gilincel erisim tarihi 02.03.2018).
Kontrastli T1A goriintiller ve SWI goriintiiler uygulama iizerinde acilmistir. T1A
goriintliler uygulamada bulunan “automatic optimized registration” islemine tabii
tutularak SWI goriintiisiiyle T1A goriintiilerinin kesit sayilar1 esitlenmistir. Bu
islemle TI1A’daki kitlenin SWI’da ayn1 kesitte ve lokalizasyonda olmasi
saglanmigtir. Kontrastli T1A incelemede lezyonun ¢evresinden “region of interest”
(ROI) olusturulmustur. Olusturulan ROI'ler kopyala yapistir yontemiyle SWI
goriintliye aktarilmistir (Sekil 2). SWI goriintiide lateral ventrikiil igerisinde bir ROI
olusturulup beyin omurilik sivisinin (BOS) ortalama intensite degeri Slglilmiistiir.
BOS igerisinde kanama olmayan bir sivinin ortalama SWI intensitesini vermesi
acisindan referans degerimizi olusturmaktadir. Kanamali dokularda duyarlilik
olacagi igin SWI goriintiide BOS’tan daha diislik intensitede olacaktir. Daha sonra
SWI goriintiide lezyon {iizerine Ortlisen ROI igerisindeki piksel intensite degerleri
incelenmistir. Lezyon i¢i toplam piksel sayis1 ve BOS'tan diisiik intensitede piksel
sayist kaydedilmistir Daha sonra metastatik lezyon igerisindeki BOS un ortalama
intensitesinden daha diisiik intensitede olan piksel sayisinin tiim lezyon igerisindeki

piksel sayisina oran1 hesaplanmaistir.
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Sekil 2. Kontrastli TIA ve SWI goriintiide olusturulan ROI.

Istatistiksel Analiz

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS (ver:22.0) programina yliklenerek
verilerin degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlar yerine getirilemediginden
(Kolmogorov-Smirnov) Kruskal Wallis testi, Mann Whitney U testi ve sayimla elde
edilmis verilerin degerlendirilmesinde ¢ok gozlii diizenlerde Ki-Kare testi ile ilgili
varsayimlar yerine getirilemediginden Ki-Kare exact testlerden Monte Carlo
yontemiyle Ki-Kare degeri hesaplanmis, yanilma diizeyi 0.05 olarak alinmistir.
Ayrica metastazlar kendi aralarinda ikili olarak receiver operator characteristics

(ROC) analizi yapilip, sensitivite, spesifite ve esik degerleri hesaplanmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda akciger kanseri (AK), meme kanseri (MK), gastrointestinal
sistem adenokanseri (GIS) ve malign melanom (MM) tanili toplam 77 hasta
bulunmaktaydi. AK olan 42 hastadan 68 metastaz, MK olan 23 hastadan 41 metastaz,
GIS olan 8 hastadan 13 metastaz ve MM olan 4 hastadan 4 metastaz olmak iizere 77
hastadan toplam 126 metastatik lezyon degerlendirildi.

Calismaya alinan 77 hastanin 31’1 (%41) kadin, 46’s1 (%59) erkektir. AK
olan hastalarm %14,3' i kadm, %85,7'si erkektir. GIS olan hastalarin %12,5'i kadin,
%387,5'1 erkektir. MM olan hastalarin %25'i kadin, %75'i erkektir. MK olan hastalarin
tamami kadindir.

Calismamizda bulunan AK hastalarinin yas ortalamasi 61.09+8.85, MK
hastalarinin yas ortalamas1 47.41+8.31, GIS hastalarinin yas ortalamasi 60.87+6.26
ve MM hastalarinin yas ortalamasi 43.50+18.06°dir. Tiim hastalarin yas ortalamasi
ise 56.07+11.26'dir.

Caligmaya alinan hastalarin  demografik  6zellikleri Tablo 6'da
gosterilmektedir.
Tablo 6. Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri.
Degiskenler AK MK GiS MM Toplam
Cinsiyet n, (%) | Kadm 6,(14.3) |23,(100) | 1,(12.5) | 1,(25) |31, (41)
Erkek 36, (85.7) | 0, (0) 7,(87.5) | 3,(75) | 46, (59)
Yas Ortalama | 61.09 47.43 60.87 43.50 56.07
+SD +8.85 +8.31 +6.26 +18.06 +11.26
Metastaz N 68 41 13 4 126

AK: akciger kanseri, MK: meme kanseri, GIS: gastrointestinal sistem adenokanseri, MM:

malign melanom
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Metastazlarin ITSS yiizdeleri degerlendirildi. Ortalama ITSS yilizdesi MM
metastazlar1 icin %60.75, GIS metastazlar1 icin %47.61, AK metastazlar1 igin
%22.52 ve MK metastazlar1 i¢in %11.85 bulundu. Toplam 14 (%]11.1) hastada ITSS
degeri %0 olarak izlenmis olup bunlardan 8'i MK, 6'st AK hastasidir. MM
metastazlar icerisinde hicbiri %10 ve alti ITSS degeri gostermemis olup 4 MM
metastazindan 2'sinin ITSS degeri %90 {izeridir. MK metastazlarinda %40'm
tizerinde deger izlenmedi.

Metastazlarin ITSS yiizde degeri, kanser tiirleri arasinda anlamli farklilik
gostermektedir (p=0.001). Her bir kanser tiirii bir digeri ile karsilastirildiginda; AK
ile GIS, AK ile MM, MK ile GIS ve MK ile MM arasmdaki farklilik istatistiksel
olarak anlamli bulundu (sirasiyla p=0.008, p=0.039, p=0.001, p=0.012). AK ile MK
ve GIS ile MM arasindaki farklilik ise istatistiksel olarak anlamli saptanmadi
(swrastyla p=0.11, p=0.42).

Istatistiksel verilere gore ITSS vyiizde degerine bakarak metastazlarin
kaynagmi tahmin etmek istedigimizde; yiiksek ITSS degerleri GIS ve MM'yi, diisiik
ITSS degerleri MK ve AK'yi basarili bir sekilde tahmin etmemizi sagladi ancak
yiiksek degerlerde GIS ile MM, diisiik degerlerde ise AK ile MK arasinda ayrim
yapmak istedigimizde istatistiksel olarak anlamli sonug¢ ¢ikmadi.

Metastazlarin  ITSS  yiizdelerine gore karsilagtirmast  Sekil  3’te

gosterilmektedir.
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Sekil 3. Metastazlarin ITSS yiizdelerine gore kargilagtirmasi. (AK: akciger kanseri,
MK: meme kanseri, GIS: gastrointestinal sistem adenokanseri, MM: malign
melanom, ITSS: intratiimoral susceptibility signals)
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Kanser tiirleri ayriminda esik ITSS degerinin belirlenmesi igin receiver
operator characteristics (ROC) analizi yapild1.

AK-GIS metastazlarim ayirmak icin analiz yapildiginda egri altinda kalan
alan biiytikliigii 0.734 olarak olciildii (p=0.007). Esik degeri 41 olarak hesaplandi. Bu
degerle AK-GIS ayirim1 0.61 sensitivite ve 0.79 spesifite ile yapilabilmektedir.

AK-MM metastazlarini ayirmak i¢in analiz yapildiginda egri altinda kalan
alan biiyiikliigii 0.808 olarak olciildii (p=0.038). Esik degeri 36.5 olarak hesaplandi.
Bu degerle AK-MM ayirimi 0.75 sensitivite ve 0.76 spesifite ile yapilabilmektedir.

AK-MK metastazlarim1 ayirmak i¢in analiz yapildiginda egri altinda kalan
alan biiytikliigii 0.589 olarak olciildii (p=0.117). Esik degeri 21 olarak hesaplandi. Bu
degerle AK-MK ayirimi1 0.83 sensitivite ve 0.40 spesifite ile yapilabilmektedir.

GIS-MM metastazlarimi ayirmak igin analiz yapildiginda egri altinda kalan
alan biiytikliigii 0.634 olarak olgiildii (p=0.42). Esik degeri 91.5 olarak hesaplandi.
Bu degerle GIS-MM ayirim1 0.50 sensitivite ve 0.92 spesifite ile yapilabilmektedir.

GIS-MK metastazlarmi ayirmak igin analiz yapildiginda egri altinda kalan
alan biiytikliigii 0.818 olarak ol¢iildii (p=0.0006). Esik degeri 22 olarak hesaplandi.
Bu degerle GIS-MK ayirimi 0.83 sensitivite ve 0.69 spesifite ile yapilabilmektedir.

MM-MK metastazlarin1 ayirmak igin analiz yapildiginda egri altinda kalan
alan biiytikliigli 0.884 olarak olciildii (p=0.012). Esik degeri 37.5 olarak hesaplandi.
Bu degerle MM-MK ayirimi 0.95 sensitivite ve 0.75 spesifite ile yapilabilmektedir.

ROC egrisi analizi sonuglarina gore ITSS degerinin ayirici tani agisindan
etkinligi MM-MK arasinda ¢ok iyi, MM-AK, GIS-AK ve GIS-MK arasinda iyi, AK-
MK ve GIS-MM arasinda ise yetersiz olarak degerlendirildi.

ITSS ylizde degerlerinin kanser tiirleri arasinda ROC egrisi analizleri Sekil

4'te gosterilmektedir.
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Sekil 4. ITSS yiizdelerinin kanser tiirleri arasinda ROC egrisi analizleri. (AK:
akciger kanseri, MK: meme kanseri, GIS: gastrointestinal sistem adenokanseri, MM:
malign melanom, ITSS: intratiimdral susceptibility signals)
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Tiimdr boyutlari ile ITSS degerleri arasindaki iliski degerlendirildiginde artan
timor boyutuyla ITSS degeri arasinda pozitif veya negatif korelasyon saptanmadi
(Pearson korelasyon katsayisi= 0.101, p=0.259).

Tiimoér boyutu ile ITSS yilizde degeri arasindaki korelasyon Sekil 5'te

gosterilmektedir.
80+
60— . .
<) 40+ . .
o o.. :: . * L4
dorb g e
-.....:. :.: : " 'o ." .
c | 1 1 1 1
0 20 40 60 80 100
ITSS%

Sekil 5. Timor boyutu ile ITSS yiizde degeri arasindaki korelasyon. (ITSS:

intratiimdral susceptibility signals).
Kanser tiirleri metastaz sayilarmma gore degerlendirildiginde, metastazlarin
cogunlukla 3 veya daha fazla sayida olduklar tespit edildi. Hastalarin %23'tinde

(n=21) soliter beyin metastazi izlenmedi.

Kanser tiirlerinin metastaz sayilarina gore dagilimi Sekil 6'da
gosterilmektedir.
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Sekil 6. Kanser tiirlerinin metastaz sayilarina gore dagilimi. (AK: akciger kanseri,
MK: meme kanseri, GIS: gastrointestinal sistem adenokanseri, MM: malign
melanom)

23



Kanser tiirlerinin beyindeki metastaz bolgeleri incelendiginde kanser
tiirlerinin beyinde ¢ogunlukla yaygin metastaz yaptigi ikinci siklikla ise frontal loba
metastaz yaptiklar1 gozlendi.

Kanser tiirlerinin beyindeki metastaz bolgeleri Sekil 7°de gosterilmektedir.
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Sekil 7. Kanser tiirlerinin beyindeki metastaz bolgeleri. (AK: akciger kanseri, MK:
meme kanseri, GIS: gastrointestinal sistem adenokanseri, MM: malign melanom,
Fro: frontal, Tem: temporal, Oks: oksipital, Par: pariyetal, Ser: serebellum, Mes:
mesensefalon, Yay: yaygin)

24



5. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1

Meme kanseri tanili hastanin sol periventrikiiler alanda yogun kontrastlanan
lezyonu izlenmektedir (Sekil 8a). Olusturulan ROI, SWI sekansina aktarildiginda
lezyonun smirlart SWI sekansinda net bir sekilde anlasilmaktadir (Sekil 8b).
Hastanin BOS ortalama intensitesi 209 ol¢tildii (Sekil 8d). SWI sekansinda 209'dan
kiigiik intensitede piksel sayis1 193 ve toplam piksel sayisi 1077 bulundu. Degerlerin
orani 193/1077x100=18 hesaplandi. Lezyonun ITSS yiizde degeri %18'dir.

OIDKPS:193
TPS:1077
YD:%18

Sekil 8. 54 yasinda meme kanseri tanih kadin hastanin TIA ve SWI sekansindaki
lezyon ve BOS analizi. (OID: Ortalama intensite degeri, OIDKPS: Ortalama intensite
degerinden kiiciik piksel sayis1, TPS: Toplam piksel say1s1, YD: Yiizdelik deger)
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OLGU 2

Gastointestinal sistem adenokanseri (mide adenokanseri) tanili hastanin sag
temporalde kontrastlanan lezyonu izlenmektedir (Sekil 9a). Olusturulan ROI, SWI
sekansina aktarildiginda lezyonu kapsadigi izlendi (Sekil 9b). Hastanin BOS
ortalama intensitesi 192 olclldii (Sekil 9d). SWI sekansinda 192'den kiigiik
intensitede piksel sayis1 271 ve toplam piksel sayisi 276 bulundu. Degerlerin orani

271/276x100=98 hesaplandi. Lezyonun ITSS yiizde degeri %98'dir.

b

OIDKPS:371 "W/

TPS:276

YD:%68
-

i
5

Sekil 9. 59 yasinda mide kanseri tanil erkek hastanin TIA ve SWI sekansindaki
lezyon ve BOS analizi. (OID: Ortalama intensite degeri, OIDKPS: Ortalama intensite
degerinden kiiciik piksel sayis1, TPS: Toplam piksel say1s1, YD: Yiizdelik deger)
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OLGU 3

Meme kanseri tanili hastanin sol pariyetalde yogun heterojen kontrastlanan
lezyonu izlenmektedir (Sekil 10a). Olusturulan ROI, SWI sekansina aktarildiginda
lezyonun sinirlar1 SWI sekansinda izlenmektedir (Sekil 10b). Hastanin BOS ortalama
intensitesi 200 olctildii (Sekil10d). SWI sekansinda 200'den kiiciik intensitede piksel
sayist 31 ve toplam piksel sayist 764 bulundu. Degerlerin orani1 31/764x100=4
hesaplandi. Lezyonun ITSS yiizde degeri %4'tlir.

Sekil 10. 45 yasinda meme kanseri tamli kadin hastanin TIA ve SWI sekansindaki
lezyon ve BOS analizi. (OID: Ortalama intensite degeri, OIDKPS: Ortalama intensite
degerinden kiiciik piksel sayis1, TPS: Toplam piksel say1s1, YD: Yiizdelik deger)
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OLGU 4

Akciger kanseri tanili hastanin sag frontalde gevresel kontrastlanan lezyonu
izlenmektedir (Sekil 11a). Olusturulan ROI, SWI sekansima aktarildiginda lezyonun
sinirlart SWI  sekansinda goriilmektedir (Sekil 11b). Hastanin BOS ortalama
intensitesi 219 olgiildii (Sekil 11d). SWI sekansinda 219'dan kiiciik intensitede piksel
sayist 71 ve toplam piksel sayis1 982 bulundu. Degerlerin oram1 71/982x100=7
hesaplandi. Lezyonun ITSS yiizde degeri %7'dir.

b

OIDKPS:71
TPS:982
YD:%7

Sekil 11. 55 yasinda akciger kanseri tanili erkek hastanin T1A ve SWI sekansindaki
lezyon ve BOS analizi. (OID: Ortalama intensite degeri, OIDKPS: Ortalama intensite
degerinden kiiciik piksel sayis1, TPS: Toplam piksel say1s1, YD: Yiizdelik deger)
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OLGU S

Malign melanom tanili hastanin sag pariyetalde heterojen kontrastlanan
lezyonu izlendi (Sekil 12a). Olusturulan ROI, SWI sekansina aktarild: (Sekil 12b).
Hastanin BOS ortalama intensitesi 217 dlgiildii (Sekil12d). SWI sekansinda 217'den
kiigiik intensitede piksel sayis1 7872 ve toplam piksel sayist 7967 bulundu.
Degerlerin oran1 7872/7967x100=99 hesaplandi. Lezyonun ITSS yiizde degeri
%99'dur.

OIDKPS:7872
TPS:7967
YD:%99

Sekil 12. 68 yasinda malign melanom tanili erkek hastanin T1A ve SWI
sekansindaki lezyon ve BOS analizi. (OID: Ortalama intensite degeri, OIDKPS:
Ortalama intensite degerinden kiigiik piksel sayisi, TPS: Toplam piksel sayisi, YD:
Yiizdelik deger)

29



6. TARTISMA

Caligmamizda gorece yeni bir sekans olan SWI sekansi ile beyin
metastazlarinin ayirici tanisii yapmayr hedefledik. SWI sekansindaki duyarlilik
odaklar1 olan ITSS’leri tiim tiimore oranlayarak objektif degerlere ulagmaya ¢alistik.
Ortalama ITSS yiizde degerleri MK’de %11.85, AK’de %22.52, GIS’de %47.61 ve
MM’da %60.75 olarak bulundu. Yiiksek ITSS yiizdesi MM metastazlarinda, diisiik
ITSS yiizdesi ise MK metastazlarinda izlenirken, orta-yiiksek degerler GIS
metastazini, diisiik-orta degerler de AK metastazini diistindiirmiistiir.

Calismamizin sonuglarina gore, AK, MK, GIS ve MM metastazlarinin ayirici
tanis1 ITSS ylizdesi kullanilarak yapilabilecegi saptandi. Kendi aralarinda
degerlendirdigimizde AK ile GIS; AK ile MM; MK ile GiS; MK ile MM ayirimi
ITSS degeri ile yapilabiliyorken, AK ile MK ve GIS ile MM ayirinu
yapilamamaktadir. Diger bir deyisle, yiiksek ITSS degerlerinde AK ve MK metastazi
biiyiikk 6lciide dislanabilirken, diisiik degerlerde ise GIS ve MM metastazi
dislanabilmektedir.

Metastazlarin hemoraji oranlarina baktigimizda, MM metastazinin ¢ok
yiiksek ITSS degerleri gostermesi literatiirle uyumludur (2, 85). Bu etkinin melaninin
paramanyetik 0zelliginden ve MM metastazinin hemorajiye meyilinin yiiksek
olmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir (86, 87). MK metastazlarinin ise MM
metastazlarinin  aksine diisiik ITSS degerler gosterdigini bildiren c¢aligmalar
mevcuttur (2, 4).

Literatiirde SWI sekansmin beyin kitlelerinin ayirict tanisinda etkinliginin
arastirildigl az sayida ¢alisma mevcuttur. Beyin metastazlarinin kendi aralarinda ve
primer santral sinir sistemi tiimdrleri ile ayirict tanisinda SWI sekansinin etkinligi ile
ilgili yapilan ¢aligmalar da oldukg¢a az sayidadir. Radbruch ve ark (2) 2012 yilinda
yayinladiklar1 ¢caligmada 49 AK, 20 MK ve 15 MM hastasindan toplam 167 beyin
metastaz1 degerlendirmislerdir. Calismada MK metastazlarinda ortalama ITSS
degerini %1.7, AK metastazlarinda %14.3 ve MM metastazlarinda %43.7
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda buldugumuz ortalama ITSS degerleri Radbruch ve
ark.’nin (2) buldugu degerlere oldukc¢a yakinlik géstermektedir.

Radbruch ve ark. (2) calismada MM ve MK arasinda kestirim degerini %3
olarak belirlemisler ve bu degerin 0.85 duyarlilik ve 0.93 6zgiilliikle bu iki tiimor
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metastazinin ayrimini sagladigini belirtmislerdir. MM ve AK arasinda bu degerler
sirastyla 20, 0.67 ve 0.84, AK ile MK arasinda ise 3, 0.85 ve 0.47'dir. Calismada
tanisal etkinligin MM ile MK aymriminda miikkemmel oldugunu, MM ile AK
aymrmminda iyi derecede oldugunu, MK ile AK aymriminda ise zayif oldugunu
belirtmislerdir. Tanisal etkinlikleri agisindan bizim yaptigimiz ¢aligmada ise, MM ile
MK arasinda ¢ok iyi, MM ile AK arasinda iyi, AK ile MK arasinda ise zayif olarak
niteleyebiliriz. Her iki calismanin AK, MK ve MM ayrimi agisindan tanisal
performans degerleri biiyiik benzerlik gostermektedir. Biz calismamiza AK, MK ve
MM'ye ek olarak GIS de eklendi.

Kim ve ark. (3) beyinde soliter kontrastlanan lezyonlar1 (SKL) olan 64
hastayr SWI sekansinin taniya katkisini degerlendirmek amaciyla retrospektif olarak
incelemislerdir. Hastalarin  patolojik tanilar1 6 kategoriden olusmaktadir:
Glioblastoma multiforme (GBM), anaplastik astrositom, metastaz, lenfoma,
tiimefaktif multipl skleroz (MS) ve inlamatuar graniilom. Calismay1 kalitatif ve
semikantitatif adin1 verdikleri 2 asamaya ayirmiglardir. Kalitatif asamada SWI
sekansiin tan1 koyma asamasindaki katkisin1 degerlendirmislerdir. Konvansiyonel
MRG sekanslar1 ile 64 hastadan 43'liine (%67) dogru tan1 koyabilirken sekanslara
SWI' ekleyince 50 (%78) hastaya dogru taniy1 koymuslardir.

Semikantitatif asamada ise SWI sekansmin ayirict taniya katkisini
degerlendirmek igin ITSS'leri derece 1, 2, 3 olmak {izere ayirmislardir. Yiiksek
dereceli gliomlarla (GBM ve anaplastik astrositom) lenfoma ve yliksek dereceli
gliomlarla nontiiméral (MS ve graniilom) lezyonlar1 ayirmada ITSS'nin ¢ok ytiksek
duyarlilik ve hassasiyet gosterdigini bildirmislerdir. GBM ile metastazi
degerlendirdiklerinde ise; ITSS degeriyle GBM ile metastazin ayirici tanisint yapmak
icin yeterli hassasiyet ve duyarlilik degerlerinin olmadigini bildirmiglerdir.

Kim ve ark'in (3) calismasinda ITSS derece 1 olan 4 hasta, derece 2 olan 5
hasta ve derece 3 olan 6 hasta bulunmaktadir. Biz c¢alismamizda ITSS
derecelendirmesi yapmadik. Bizim ¢alismamizda ITSS yiizdesi 6l¢iilmiis olup degeri
0-99 arasinda saptadik. Gerek Kim ve ark'm (3) gerek bizim c¢aligmamizda
metastazlarin ITSS degerlerinin genis bir aralikta dagildigi goriilmektedir. Ancak
calismamizda metastazlarin ITSS yiizdesi kendi iglerinde belirgin farkliliklar

gostermekteydi. Cok yliksek ITSS degerleri gosteren MM'yi ve ¢ok diisiik degerler
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gosteren MK'yi, cok yliksek degerler gosteren GBM'den ve neredeyse hi¢ ITSS
gostermeyen lenfomadan ve diger nontiimoral lezyonlardan, ITSS yiizdesi ile
ayirmak istenildiginde basarili sonuclar elde edilecegini diisiinmekteyiz. Bu konuda
yapilacak arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Francheschi ve ark. (4) 2016 yilinda yaptiklar1 calismada, SWI sekansini
kullanarak MM ve MK beyin metastazlarinin hemoraji  prevalanslarini
saptamislardir. Otuz sekiz MK hastasindan 467 ve 35 MM hastasindan 485 beyin
metastazt degerlendirmislerdir. Metastazlari 0.1cm’ alti mikrometastaz ve iistii
makrometastaz olarak kategorize etmislerdir. Metastazlarin igerisinde ITSS
olup/olmamasi  durumuna goére de SWI pozitif veya negatif olarak
siniflandirmiglardir. Calisma sonuglarina gore metastazlarin 342'si mikrometastaz,
610'u ise makrometastaz olarak degerlendirilmistir. Mikrometastazlarin 10 tanesi
makrometastazlarin ise 410 tanesi SWI pozitif ¢ikmistir. MM'larin %76.9'u,
MK'larin %55.6's1 timor hacmine bakilmaksizin SWI pozitiftir. Ayrica 1.5 cm’
tizerindeki lezyonlar degerlendirildiginde 8 MM metastazinin tamami 15 MK
metastazinin ise yalnizca 1 tanesi SWI pozitif olarak degerlendirilmistir. Calismadan,
beyin metastazlarinda intratlimoral hemorajinin mikrometastazlarda pek rastlanan bir
durum olmadig1 ancak makrometastazlarda sik rastlanildigi sonucuna ulasilmistir.
Ayrica MM beyin metastazlarinin MK beyin metastazlarindan daha fazla SWI
pozitifligi gdsterdigi ve bununda tiimdr boyutu arttik¢a belirginlestigi sonucunu rapor
etmislerdir.

Biz calismamizda SWI degerlerini program yardimiyla kantitatif olarak
olgtiik. Francheschi ve ark'nin (4) SWI negatif olarak nitelendirdigi hastalar ile bizim
calisgmamizda ITSS %0 nitelendirdigimiz hastalar ayn1 durumu ifade etmekteydi.
Francheschi ve ark'in ¢alismasinda MK hastalarinin %44.4'i SWI negatifken, bizim
calismamizda hastalarin %20'si ITSS %0 izlenmistir.

Calismamizda tiimor boyutu ile kanama miktar1 arasindaki iligkiye de bakildi.
Kanama miktar1 ve tiimdr boyutu arasinda korelasyon saptanmadi. Francheschi ve
ark'in yaptig1 caligmada ise kanama sikligi ve tiimoér boyutu arasinda pozitif
korelasyon oldugu bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda kanama  siklig1

degerlendirilmedi.
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SWI sekanst deoksihemoglobinin paramanyetik etkisine bagli olarak kiigiik
vendz yapilart hassas bir sekilde gosterebilmektedir (88). Bu kiigiik vendz yapilar
degerlendirilerek beyin kitlelerinin ayirict tanisinin yapildigi (89) ve astrositomlarin
derecelendirildigi (90) ¢aligmalar bulunmaktadir.

Ding ve ark. (89) SWI sekansi ile primer santral sinir sistemi lenfomasi
(PSSL), yiiksek dereceli gliom ve beyin metastazlarini degerlendirmislerdir.
Calismada mikrovaskiiler yapilar1 mIP goriintiileri yardimi1 ile hemorajiden
ayrrmiglar ve sonuclari intralezyonel kanama miktart ve intralezyonel damarlanma
miktart olarak iki ayr1 kategoride incelemislerdir. Calisma sonuglarinda, PSSL ile
yiiksek dereceli gliom ve metastaz arasinda ayirim icin duyarlibik ve Ozgiillik
degerleri yeterli bulunmustur. Yiiksek dereceli gliomlar ile metastazlar1 ayrim igin
karsilastirildiginda  ise sonuglarin istatistiksel agidan anlamsiz  oldugunu
bildirmislerdir. Intralezyonel kanama ve damarlanma miktarim karsilastirdiklarinda
PSSL ve PSSL olmayanlar arasinda intralezyonel damarlanma miktarinin, kanama
miktarindan daha yiiksek duyarlilik ve o6zgiillik degerlerine sahip oldugunu,
bildirmeslerdir. Gliom ve metastaz ayiriminda aralarinda belirgin farklilik olmadigini
rapor etmiglerdir.

Li ve ark. (90) yaptiklar1 ¢alismada 9 diisiik dereceli, 13 yiiksek dereceli
astrositom degerlendirmiglerdir. Kii¢lik damar sayisi ile astrositom derecesi arasinda
anlamli farkliliklar oldugunu bildirmislerdir.

SWI sekansi ile metastazlarin diger beyin Kkitleleriyle karsilastirildig:
caligmalarda, metastazlarin lenfoma ve non-tlimoéral lezyonlarla ayirici tanisinin
genellikle basarili oldugunu soOyleyebiliriz. Ancak calismamizda ¢ok az ITSS
gosteren MK'nin, yine ¢ok az ITSS gosterebilecek lenfoma ve non-tiimoral
lezyonlarla ayiric1 tanisinda giigliik ¢ekilecegini dngérmekteyiz. Yine ¢aligmamizda
cok yiiksek ITSS gosteren MM ve GiS'in, ¢ok yiiksek ITSS icerebilecek GBM'lerle
ayirici tanisinda giicliik ¢ekilecegi kanaatindeyiz. Tiim bu giicliiklere ragmen, MRG
ile beyin kitleleri degerlendirilirken, metastazlarin ITSS yilizde degerlerinin
bilinmesinin ayiric1 tan1 agisindan degerli ek bilgiler saglayacagini diisiinmekteyiz.
Metastazlarin ve primer beyin tiimdrlerinin SWI sekansinda ITSS 6zelliklerini

inceleyecek daha genis capli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Calismamizda bazi kisitliliklar bulunmaktadir. Calismamizin bir kisitliligi
sadece ITSS ylizdesine bakip tiimor i¢i ITSS dagilim ve morfolojisinine bakmamis
olmamizdir. ITSS'min santral/periferal yerlesimli olmasi, fokal/genel olmasi,
lineer/halkasal olmasi1 gibi etkenlerin de taniya katki saglayabilecegi kanaatindeyiz.
Calismamizin yapildigt MRG cihazimizin 1.5 Tesla alan giicline sahip olmasini da
kisithilik olarak kabul edebiliriz. Clinkii 3.0 Tesla alan giiciine sahip cihazlarla SWI
sekansi, ¢ok daha kisa ¢ekim siiresi ve daha iyi sinyal giirtiltii oranlariyla (SNR),

yliksek uzaysal rezoliisyon sunmaktadir.
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7.SONUC

SWI sekansindaki duyarlilik odaklar1 olan ITSS'ler hemoraji, paramanyetik
madde (kalsiyum, demir) birikimi ve vendz vaskiiler yapilar1 gdstermektedir.

ITSS'ler objektif bir sekilde herkesin erigebilecegi bir program kullanilarak
Ol¢iilmiistiir ve tiimore yiizde cinsinden oranlanmuistir.

Beyin metastazlar1 hemoraji oranlar1 kanser tiirleri arasinda farklilik
gostermektedir. Hemoraji oranlar1 azalan sirayla malign melanom, gastrointestinal
sistem adenokanseri, akciger kanseri ve meme kanseri seklinde saptanmis olup
hemoraji oranlar literatiirle uyumlu bulunmustur.

Beyin MRG degerlendirirken SWI sekansinda kanama oran1 bulunabilir ve bu

oran ayirici tanida radyologa ¢ok yardimci olabilir.
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