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OZET

Santral sinir sisteminde intraparankimal timér (iPT) ve tedaviye
sekonder degigikliklerin (TSD) goruntileme kullanilarak non-invaziv
karakterizasyonu, dogru tani ve tedavi yonteminin belirlenmesi ve tedavinin
basarisinin degerlendiriimesi agisindan son derece 6nemlidir. Calismamizin
amaci, 3T MRG cihazinda yapilan dinamik suseptibilite kontrast perfliizyon
goruntilemeden (DSK-PG) elde edilen rolatif serebral kan hacminin (rSKH),
sinyal geri-kazanim ylzdesinin (SGY) ve rolatif pik ylksekliginin (rPY), IPT
ve TSD karakterizasyonu ve ayrimindaki basarisini degerlendirmektir.

IPT ve TSD nedeniyle 3T DSK-PG ile tetkik edilen 204 hasta
retrospektif olarak c¢alismaya dahil edildi. Tumor olgular histopatolojik
sonuglara gore; dusuk dereceli glial timor, yuksek dereceli glial tumodr,
metastaz ve lenfoma olarak siniflandi. Kontrastlanan lezyonlarda
kontrastlanan dokudan ve peritimoral alandan; kontrastlanmayan
tumorlerde, timaorun infiltratif 6dem seklinde izlenen kisimlarindan region-of-
interest alanlari elde olundu. Bu alanlardan; rPY, SGY ve rSKH degerleri elde
edildi. Bu parametrelerin  tumor kategorilerini  ayirmadaki  etkinligi
degerlendirildi.

Kontrastlanan lezyonlar karsilastirildiginda timoéral SGY, rSKH ve
rPY degerlerinde anlamh fark saptandi. Bu lezyonlar arasinda rSKH,
kategorilerin birbirinden ayriminda en iyi performansi gosterdi. Kontrastlanma
gOstermeyen lezyonlar arasinda ise SGY ve rPY degerleri anlamh farkhydi.
Perflizyon parametreleri kombine sekilde kullanilarak TSD ve lenfoma
gruplari birbirinden ve diger tum alt gruplardan anlaml sekilde ayirilabildi.

Sonug olarak, IPT ve tedaviye sekonder degisiklik karakterizasyonu
ve ayriminda 3T DSK-PG incelemelerinde elde edilen SGY, rPY ve rSKH
yuksek tanisal dogruluga sahiptir. Kontrastlanmayan primer tUmoér-TSD
ayriminda SGY ve rPY etkinlik gostermektedir. Kontrastlanan patolojilerin
ayriminda bu iki parametre dnemli dl¢ude etkinlik gostermesine karsin, en
fazla etkinligi rSKH gostermektedir. 3T DSK-PG'den elde edilen



parametrelerin lezyon karakterine gore dogru segimi ile daha yuksek

dogrulukta tanisal basari saglanabilir.
Anahtar Kelimeler: 3T MRG, dinamik suseptibilite kontrast

perfuzyon goruntileme (DSK-PG), rolatif serebral kan hacmi (rSKH), sinyal
geri-kazanim yuzdesi (SGY), rolatif pik yuksekligi (rPY).



SUMMARY

The Role of Relative Cerebral Blood Volume, Percentage Signal
Intensity Recovery and Relative Peak Height in the Characterization of
Contrast-Enhanced and Non-Enhanced Intraparenchymal Tumors and

Treatment-Related Changes Using 3T Magnetic Resonance Dynamic

Susceptibility Contrast Perfusion Imaging: A Retrospective Study

The non-invasive characterization of intraparenchymal tumors (IPT)
and treatment-related changes (TRC) in the central nervous system through
imaging is critically important for accurate diagnosis, determination of
appropriate treatment methods and evaluation of treatment success. The aim
of our study was to evaluate the effectiveness of the relative cerebral blood
volume (rCBV), percentage signal intensity recovery (PSR) and relative peak
height (rPH) obtained from dynamic susceptibility contrast perfusion imaging
(DSC-PI) using a 3T MRI system in the characterization and differentiation of
IPT and TRC.

A total of 204 patients who underwent 3T DSC-PI for IPT and TRC
were included in the study retrospectively. Tumor cases were classified
based on histopathological results into low-grade gliomas, high-grade
gliomas, metastases and lymphomas. For contrast-enhancing lesions,
regions of interest (ROIs) were obtained from the contrast-enhancing tissue
and peritumoral areas. For non-enhancing tumors, ROIs were obtained from
regions observed as infiltrative edema. From these ROls, the values of rPH,
PSR and rCBV were obtained. The effectiveness of these parameters in
distinguishing tumor categories was evaluated.

Significant differences were observed in tumoral PSR, rCBV and rPH
values among contrast-enhancing lesions. Among these lesions, rCBV
demonstrated the best performance in differentiating the categories. For non-

enhancing lesions, PSR and rPH values showed significant differences.



Using the perfusion parameters in combination, TRC and lymphoma groups
were significantly differentiated from each other and from all other subgroups.

In conclusion, PSR, rPH and rCBV obtained from 3T DSC-PI
demonstrate high diagnostic accuracy in the characterization and
differentiation of IPT and TRC. PSR and rPH are effective in differentiating
non-enhancing primary tumors from TRC. Although these two parameters
significantly effective in the differentiation of contrast-enhancing pathologies,
rCBV shows the highest effectiveness. Selecting the appropriate parameters
based on lesion characteristics obtained from 3T DSC-PI can achieve higher

diagnostic accuracy.

Keywords: 3T MRI, dynamic susceptibility contrast perfusion
imaging (DSC-PI), relative cerebral blood volume (rCBV), percentage signal

intensity recovery (PSR), relative peak height (rPH).



GiRiS

Santral sinir sisteminin intraparankimal tiimérleri (iPT) dinya ¢apinda
kansere bagh morbidite ve mortalitenin dnemli bir kaynagidir. IPTler
heterojen bir grup olup prognoz, derece, buyume hizi ve vaskularite
agisindan farkhliklar géstermektedir. Yiksek dereceli timoérler, genellikle kotu
prognoza sahip iken dusuk dereceli timorler yavas blyime gostererek uzun
yillar stabil kalabilmektedir (1). Tani icin histopatolojik ornekleme altin
standart olsa da invaziv prosedurlere bagh riskler mevcuttur ve her zaman
kesin tani elde edilemeyebilir. Bu nedenle tedavi dncesi tanisal gorunttleme,
hastanin dogru tani ve tedavisi icin gereklidir (1,2).

IPT’lerin tanisinda ve tedavi takibinde altin standart goruntileme
yontemi manyetik rezonans goruntulemedir (MRG) (2). MRG’de geleneksel
sekanslar ile yer kaplayici lezyonlar tespit edilebilmekte ve karakterizasyon
agisindan birtakim bulgular saptanabilmektedir. Ancak karakterizasyon,
derecelendirme ve tumor taklitcilerinden ayrim acisindan yetersiz
kalabilmektedir. Bu yoOnlerden difuzyon agirlikli gortuntileme (DAG),
perfuzyon goruntileme, suseptibilite agirlikh goérintileme, MR spektroskopi
gibi farkh MRG teknikleri faydali olabilmektedir (3-5). Bunlarin arasinda
perfuzyon goéruntileme; 6zellikle timor varlidi ve derecesi yonunden énemli
olan tumodral anjiogenezis ve permeabilite degerlendirmesi amaci ile
kullaniimaktadir. Ozellikle timéral neoanjiogenezis ve kapiller dolasim;
histolojik agidan yuksek dereceli primer beyin tumorleri ve metastazlarda
artmaktadir. Bu nedenle perflizyon gérintileme, IPT karakterizasyon ve
derecelendirmesinde yuksek 6ngoru etkinligi gostermektedir (6).

Dinamik suseptibilite kontrast perfuzyon goérintileme (DSK-PG)
perflizyon teknikleri icerisinde en yaygin kullanilan tekniktir (6). intravenéz
yolla verilen kontrast maddenin ilk gegis anindaki T2* sinyal degisikliklerini
Olcerek mikrogevre hakkinda bilgi verir (7). Bu goruntulerde elde edilen
intensite-zaman egrisinden (IZE) gesitli semikantitatif parametrik haritalar

olusturulabilmektedir. Bunlarin arasinda literaturdeki calismalarda; kapiller



neoanjiogenezis ile en alakali parametrenin rolatif serebral kan hacmi (rSKH)
oldugu gosterilmigtir (2,3,8). Bu parametrenin glial timodrlerde derece ile
dogru orantili 6lgude arttigi, metastazlarda benzer sekilde arttigi, buna kargin
lenfoma veya tumor-digi surecglerde degismedigi bildirilmistir (6-8). Buna
karsin yapilan galismalarda elde edilen cut-off rSKH degerlerinin farklihgi,
Ozellikle tedavi edilmig lezyonlarda gorulen farkli bulgular rSKH’nin etkinligini
sinirlamaktadir.

Giincel calismalarda; DSK-PG’den elde edilen iZE kullanilarak
hesaplanan sinyal geri-kazanim yuzdesinin (SGY) ve rolatif pik yuksekliginin
(rPY) yukarida ifade edilen kisitlamalarin ¢6zimuinde kullanilabilecegi
belirtiimistir (5,8). Bu olgimler ile ayni anda hem kapiller dlizeydeki dolagim
hem de permeabiliteye ait bulgular elde edilebilmektedir. Literatlirde bu
yontem ile yukarida ifade edilen tUmor tipleri ve metastatik lezyonlarin
birbirinden ayirt edilebildigi birka¢ ¢alismada gdsterilmistir (1,5-8). Ancak bu
calismalarin cogu 1.5T MR cihazinda gerceklestirilmistir. 3T ve Uzeri MRG’de
bu parametrenin ve grafikten elde edilebilecek diger parametrelerin etkinligi
agisindan yapimig yeterli olgu sayisina sahip c¢alisma eksikligi
bulunmaktadir. iZE; semikantitatif 6zellikte bir egridir ve manyetik alan gici
degistiginde farkh sonuglar ile karsilasilabilir.

Bu calismada 3T MRG cihazinda yapilan DSK-PG incelemelerinde
elde edilen SGY ve rPY’nin IPT ve tedaviye sekonder degisikliklik (TSD)

karakterizasyonu ve ayrimindaki basarisini degerlendirmeyi amagladik.



GENEL BILGILER

1. intrakraniyal Tiimorler

Kanser, dunya genelinde en 6nemli 6lim nedenlerinden biri ve artan
uzun yasam beklentisinin dniindeki 6nemli engeldir (9). Diinya Saglik Orgiti
(DSOYnin 2019 vyilindaki tahminlerine goére, 183 dlkenin 112'sinde 70
yasindan 6nce O0lum nedenleri arasinda kanser birinci veya ikinci sirada yer
alirken, 23 Ulkede uglncu veya dorduncu siradadir (10). Birgok Ulkede, inme
ve iskemik kalp hastaliklarina bagli mortalitenin azalmasi nedeniyle kansere

bagli 6lim oranlarinda artis izlenmistir (9).
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Sekil-1: Kanserin, 2019 yilinda <70 yas 6lum nedenleri arasindaki siralamasi
(10).

Beyin ve diger santral sinir sistemi (SSS) timoérleri, 100°'U askin farkli
histolojik subtiplerden olugsmaktadir. Subtipler arasinda epidemiyoloji, klinik
Ozellikler, tedavi ve prognoz acisindan farkliliklar izlenmektedir. Primer
malign santral sinir sistemi kanserleri nadir gorulmesine karsin yuksek

mortaliteye sahip olmasi nedeniyle kansere bagll mortalitede orantisiz bir



sekilde onemli yuk olusturmaktadir (11). Tum malign tumorlerin %1,35'ini
olusturmakla birlikte kansere bagh 6lumlerin %2,95'ini olusturmaktadir (12).

Primer beyin tumorlerinin patogenezi yeterince anlagilamamistir.
Genetik yatkinlik énemli role sahip olmakla birlikte; duisik frekansl
elektromanyetik alanlar, kimyasal ajanlar, kafa travmasi, sigara kullanimi,
alkol ve enfeksiyonlar gibi cevresel risk faktorleri mevcuttur. Genetik ve
cevresel etmenler arasindaki iliskinin  SSS tUmoérG  riskini - artirdigi
bilinmektedir (13).

IPT’ler, primer beyin timérleri ve metastatik kanserler olmak Uzere
baslica iki gruba ayrilabilir (11). Beyin metastazlari Amerika Birlesik
Devletlerinde en sik goérilen SSS tuméradir (14,15). Primer malign SSS
tiumorlerine kiyasla yaklasik 10 kat daha sik goruldugu tahmin edilmektedir
(14-21). Beyin metastazlarinin gorilme sikligi kaynaklar arasinda farkhliklar
gOsterse de oOnceki galismalarda tum kanserlerin %9-10’unu olusturdugu
bildiriimektedir (22,23). Otopsi serilerinden yapilan g¢alismalarda kanserden
Olen insanlarin yaklasik %25’inde beyin metastazi saptanmistir. Primer
tumorun orijini ise en sik akciger ve melanomdur (24,25). SSS
metastazlarina yonelik yapilan tedavilerin ¢ogu kuratif degildir ve norolojik
defisitleri geri getirememektedir. Norolojik defisitler minimalken erken tani ile
norolojik kotulesme Onlenebilir ve yasam kalitesi korunabilir. Beyin metastazi
ile en sik iligkili kanserler akciger, meme, bobrek, kolorektal kanser ve
melanomdur. Primer malignitesi bulunan hastalarin yaklasik yarisi multipl
beyin metastazi ile hastaneye bagvurmaktadir (26,27).

Beyin metastazi bulunan olgularin prognozlari genel olarak kotudur.
Sperduto ve ark., akciger kanseri, melanom, meme kanseri, renal hcreli
kanser ve gastrointestinal kanserlerin beyin metastazlari igin gelistirilmis tani-
spesifik evrelendiriimis prognoz degerlendirmesi hakkinda c¢alismalar
yapmistir. Bu de@erlendirme sistemi ile beyin metastazi bulunan olgularin
tumor subtiplerine ve dnemli prognostik faktorlere bagl olarak ortalama sag
kalim oranlari tahmin edilebilir (28,29).

Primer SSS tumorleri 0-14 yaslar arasinda en sik, 15-19 yaslari

arasinda ise 2. en sik goérilen kanserlerdir (30). Ek olarak 0-14 yaslari



arasinda kansere baglh mortalitenin en 6nemli nedeni SSS tumorleridir. 5
yasin altinda gorulme insidansi en yuksektir. Cocuk ve addlesanlarda gorulen
SSS timorlerinin ¢gogu maligndir. Bu yas grubunda en sik goérilen malign
timorler gliom, embriyonel timorler ve germ hucreli timorlerdir. Hipofiz bezi

kaynakli tamdrler ise en sik gorulen benign SSS tumaoradar (31).

Histology
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Grafik-1: Cocuklarda (0-19 yas) primer santral sinir sistemi timorlerinin

histolojik dagilimlari (31).

Cocuk, adodlesanlar ve erigkinlerde gorulen primer SSS timorleri icin
iki ana risk faktorl tanimlanmistir. Bunlar tek gen kalitimli hastaliklar ve
iyonizan radyasyondur (32,33). iyonizan radyasyonun karsinojenik etkileri
Ozellikle c¢ocuklarda daha belirgindir ve doz-yanit iligkisi gostermektedir
(34,35). Cocukluk caginda izlenen primer SSS tumodrlerinin genetik
birlikteliklerine yonelik az sayida ¢alisma olmasi nedeniyle bu konu hakkinda
bilgiler kisithidir. Son yillarda yapilan galismalarda, avrupalilarda g¢ocukluk
c¢aginda gorulen ependimomalarin gorulme riskinin daha yuksek oldugu
bildirilmistir (36). Ayrica yapilan 3 blyluk meta analiz galismasinda, yiksek
dogum agirhginin ¢cocukluk ¢agr SSS tumor riskini artirdigr gosterilmistir (37-
39).

Primer SSS tumédrleri, 40 vyasinin Uzerindeki erigkinlerde tim
kanserler icerisinde 8. siklikta gorulmektedir. Erigkin yas grubunda gorulen

primer SSS tumodrlerinin blylk ¢cogunlugunu benign timorler olusturmaktadir.

5



Benign tumorler arasinda en sik gorulen tumorler menengioma ve hipofiz
bezi kaynakl kitlelerdir (30). En sik gorulen primer malign beyin tumora glial
hicrelerden kodken alan glioblastoma multiformedir (GBM). Son derece
agresif histolojik tipe sahip olup 5 yillik sag kalim orani %5’in altindadir (11).
IPT’ler genelde bas agrisi, bulanti, kusma, kisilik degisiklikleri ve fokal
norolojik defisit gibi klinik belirtiler ortaya ciktiktan sonra teshis edilir (40).

Histology
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Non-Malignant Glioma, 0.8%
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Grafik-2: Erigkinlerde primer santral sinir sistemi timorlerinin histolojik

dagihimlari (31).

Primer SSS tumorlerinin bliyuk kismi bilinen kanser sendromu
bulunmayan olgularda goérulse de vakalarin yaklasik %5-10’unda aile dykusu
bulunmaktadir (41). Norofibromatozis tip 1 ve 2, tuberosklerozis ve Li
Fraumeni sendromu gibi birgok kanser sendromuna bagh SSS timora
gorulme sikhgi artmaktadir (31). Aile dykuslu olmayan olgularda genetik risk
faktorleri Uzerine birgok ¢alisma mevcuttur. Bu g¢alismalarin ¢odu primer
malign SSS timorlerine bagl 6limin ¢ogunlugundan sorumlu olan
gliomalara yonelik yapilmistir. Toplamda 25 adet tek nukleotid polimorfizmi
(single nucleotide polymorphism, SNP) tanimlanmig olup bunlardan 11 tanesi
glioblastoma, 19 tanesi glioblastoma digi gliomalar, 5 tanesi ise tum gliomalar
icin ortak risk faktoru olarak tanimlanmistir (42).



2. SSS Tumorlerinin Siniflandirilmasi

DSO tarafindan yayinlanan SSS tumérlerinin  siniflandiriimasi
sayesinde bu tumorlerin  tanisal degerlendiriimesinde  uluslararasi
standardizasyon saglanmaya c¢alisiimistir. S6z konusu siniflandirma
sisteminde belli araliklarla revizyonlar yapiimakta olup SSS tumdrlerindeki
molekuler siniflamada izlenen gelismeler nedeni ile WHO 2016 siniflamasini
guncelleme ihtiyaci dogmustur ve beyin timorlerinin siniflandiriimasinda ve
raporlanmasinda degisiklikler olmustur. Bu amagla 5. baski olan WHO CNS5
(santral sinir sistemi, central nervous system) 2021 yilinda yayinlanmistir
(43,44). WHO CNS5, beyin ve spinal kord timorlerinin siniflandirilmasinin
uluslararasi standardinda 1979, 1993, 2000, 2007 ve 2016 yillarinda
yayinlananlardan sonra altinci versiyon olmustur (43). Zulch tarafindan 1979
yilinda yayinlanan ilk versiyonda hematoksilen-eozin boyamadaki kesitlerde
IStk mikroskobundaki degisiklikler temel alnmistir (45). Bu versiyonda
evreleme sisteminin (evre 1-4) klinikohistolojik 6zellikleri yansittigi ve beyin
tumorlerine uygulanabilecegi bildirilmigtir. Anaplazi terimi tanitilmistir. 1993
yiinda yayinlanan ikinci versiyonda, immunohistokimyasal 06zellikler
eklenmigtir (46). 2000 yilinda yayinlanan dguncu versiyonda, molekuler
biyolojik ¢alismalarin sonuglar birlestiriimis ve calisma gruplari tarafindan,
her bolum icin birka¢g adet yazar olmak Uzere, ortaklasa yazim sistemi
kullanilmigtir (47). 2007 yilinda yayinlanan doérdincu versiyonda, tumorler
antite, varyant ve patern olarak siniflandiriimigtir. Ancak son edisyonda antite
ve varyant terimleri yerine sirasiyla tip ve subtip terimleri kullaniimigtir
(48,49). Son dekatta izlenen molekiler genetikteki ilerlemelere bagh olarak
tumorlerdeki molekuler degisiklikler anlagiimigtir. Buna bagli olarak SSS bazi
tumorlerinin tanisal degerlendiriimesinde, WHO 2016 siniflamasinda entegre
tani sistemi kullaniimig olup tumorun histopatolojik ve molekuler 6zelliklerini
icermektedir (50, 51). Beyin tumdrlerinin molekiler siniflamasinda yaganan
ilerlemeler nedeniyle glncelleme ihtiyaci dogmustur ve klinik uygulamalar
agisindan 6nemli olan yeni kesifler hakkinda iletisim igerisinde bulunmak

amaciyla cIMPACT-NOW (the Consortium to Inform Molecular and Practical



Approaches to CNS Tumour Taxonomy) kurulmustur. Bu sayede WHO 2021
baskida molekuler data, tani sistemine daha kapsamli sekilde uygulanmistir.
WHO CNS5, bundan sonra molekiler genetikte izlenen gelismelere bagli
beyin timorlerinin siniflandiriimasinda yapilacak olan revizyonlar igin temel
olusturmustur (52-55). SSS timorleri WHO CNSS5 siniflamasina gore 13 ana
gruba ayriimistir (Tablo-1) (44).

Tablo-1: WHO CNS5’e gore santral sinir sistemi timor gruplari (44).

A

Gliomlar, glionéronal ve néronal timdorler

Koroid pleksus timorleri

Embriyonel timorler

Pineal Timorler

Kranyal ve paraspinal sinir timorleri

Menenjiomlar

SSS’yi tutan mezenkimal, non-meningotelyal timdrler

Melanositik timorler
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SSS’yi tutan hematolenfoid tiimorler

Germ hucreli timorler

[
= O

Sellar boélge timorleri

SSS metastazlari

- =
w N

SSS'yi tutan genetik timoér sendromlari

WHO CNS5te yetigkin tip ve pediatrik tip diffiz gliomalar
birbirlerinden ayrilmigtir. ki yeni timor ailesi (pediatrik-tip diffiz ylksek
dereceli glioma ve pediatrik-tip diffiz duguk- dereceli glioma) eklenmistir. Bu
tumorler primer olarak ¢ocukluk ¢aginda gorulse de bazi tumorler dzellikle
gencg yetiskinlerde olmak Uzere yetigkinlerde de gorulebilmektedir. Benzer
sekilde, yetigkin-tip diffiz gliomalar da daha az siklikta addélesanlarda
gorulebilmektedir. WHO CNS5’te tUmor kategorileri, ailesi ve tipleri Tablo 2,

3ve 4’te verilmistir (56). Yeni tanimlanan timorler gri ile belirtiimistir.
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Tablo-2: Gliomlar, glionéronal ve néronal timorlerin WHO CNSS5’e gore

siniflandiriimasi (56).

Kategori Gliomlar, glionéronal ve néronal timérler
Pediatrik- Pediatrik-tip
L tip yliksek- dusik- . . .
Alle Yetiskin-tip R T Sinirlanan Gliondronal ve néronal Ependimal
diffiz gliomlar astrositik gliomlar timorler timorler
diffiiz diffiz
gliomlar gliomlar
Astrositoma, Diffiz orta | Diffiiz Piloid ozellikler | Oligodendrogliom Supratentoriyal
IDH-mutant hat gliomu, | astrositom, gosteren yiiksek- | benzeri ozellikler ve | ependimom,
H3 K27- | MYB veya | dereceli nukleer demetler | ZFTA  flzyon-
degisikligi MYBL1- astrositom barindiran diffiz | pozitif
degisikligi gliondronal timor
(DGONC)
Oligodendro- Diffiiz Polimorf Pilositik Miksoid glionéronal | Supratentoriyal
glioma, IDH- | hemisferik disuk astrositoma tumor ependimom,
mutant ve | gliom, H3 | dereceli YAP1  flizyon-
1p/19q G34- noroepitelyal pozitif
kodelesyonlu mutant timor
Multinoduler ve
vakuolizan noéronal
timor (MVNT)
Glioblastoma, | Diffiz Diffiiz dlsik | Pleomorfik Diffiz  leptomeningeal | Posterior fossa
IDH-wild tip pediatrik dereceli ksantoastrositoma | glionéronal timor grup A (PFA)
tip yuksek | gliom, ependimom
dereceli MAPK Ganglioglioma Posterior fossa
gliom, H3- | yolaginda grup B (PFB)
wild degisiklik ependimom
Tip tip/IDH
wild tip
infant tip | Anjiosentrik Subependimal Desmoplastik infantil | Spinal
hemisferik gliom dev hicreli | gangliogliom/astrositoma | ependimom,
gliom astrositoma MYCN-
amplifikasyonu
Disembriyoplastik Miksopapiller
néroepitelyal timor ependimom

Papiller gliondronal

tumor

Rozet-olugturan

gliondronal timor

Subependimom

Gangliositoma

Kordoid glioma

Displastik serebellar

gangliositoma

Santral

nérositoma

Astroblastoma,
MN1- degisikligi

Ekstraventrikiler

nérositoma

Serebellar

lipondrositoma




Tablo-3: Koroid pleksus ve embriyonel tumorlerin WHO CNS5’e gore

siniflandiriimasi (56).

Koroid pleksus

Kategori o Embriyonel timorler
tumorleri
Alle Medulloblastom Diger SSS
(MB) embriyonel timorleri
Koroid pleksus | MB, WNT- | SSS noroblastomu,
papillomu aktivasyonu FOXR2-aktivasyonu
Atipik koroid | MB, SHH- | BCOR tandem
pleksus papillomu | aktivasyonu, TP53 | dublikasyonu
wild tip bulunan SSS timéru
Koroid pleksus | MB, SHH- | Cribriform
karsinomu aktivasyonu, TP53- | noroepitelyal tumor
mutant (CRINET)
Tip MB, WNT/SHH | Atipik
aktivasyonu teratoid/rabdoid
olmayan timor (ATRT)

MB, histolojik olarak | Cok tabakali rozetler
tanimlanmig barindiran
embriyonel  tUmor
(ETMR)

SSS embriyonel

timoru
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Tablo-4: Pineal, mezenkimal/non-meningotelyal timorlerin ve sellar bolge

tumorlerinin WHO CNS5’e gore siniflandirilmasi (56).

Mezenkimal/non-

Kategori Pineal timorler meningotelyal Sejlar"b('jlg.je
T tumorleri
Aile Belirsiz diferansiasyon
Pineal bdlgenin | intrakranyal Pituiter blastom
dezmoplastik mezenkimal tumor,
miksoid tumord, | FET-CREB fuzyon
SMARCB1-mutant pozitif (provizyonel tip)
Pineositom CIC-yeniden Adamantinoma-
dizenlenmesi olan | t6z
sarkom kraniofaranjiom
Orta derecede | Primer intrakranyal | Papiller
diferansiasyon sarkom, DICER1- | kraniofaranjiom
gOsteren pineal | mutant
parankimal tUmor
Tip Pineoblastom Soliter fibroz timor Pituisitom, sellar

bolgenin
grandler  hucre
tumort  ve igsi
hucreli
onkositom

Pineal
papiller timoru

bdlgenin

Ewing sarkom

Pituiter adenom

Pituiter
noroendokrin
tumor (PItNET)
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2.1. WHO CNSS5 Siniflamasinda Genel Yenilikler

WHO CNSS5’te ‘antite’ terimi yerine ‘tip’ ve ‘variant’ terimi yerine
‘subtip’ terimi kullanilmigtir. Tumorler kategoriler, aileler ve tiplere goére
siniflandinimisti.  EK olarak bazi tumdrlerde subtipler ve subgruplar
tanimlanmisti. Ayrica  WHO CNS5, gen sembolleri icin HUGO Gen
Terminoloji Komitesi (HUGO Gene Nomenclature Committee, HGNC)
sistemini, sekans variantlari i¢in ise HGVS (Human Genome Variation
Society)yi kati bir sekilde takip etmektedir (57,58). SSS tumor
derecelendiriimesi artik SSS disi timdorlerdeki derecelendirme ile uyumludur.
Derecelendirme farkli tumor tiplerine uygulanmak yerine timor tipleri iginde
uygulanir (43). Onceki siniflandirmadan ayirt etmeyi kolaylastirmak amaciyla
Roman rakami yerine Arabik rakamlar kullaniimistir (56).

Molekuler ve histopatolojik parametreler, katmanli raporlama
sisteminde bu Ozelliklerin kombinasyonunu ile elde edilen entegre tani ile
birlikte bulunmaktadir. WHO CNS5, daha énce Uluslararasi Noéropatoloji
Toplulugu (International Society of Neuropathology, ISN)-Haarlem konsensus
kilavuzlarinin ve ICCR (International Collaboration on Cancer Reporting)’'nin
tumor tiplerinin  dokimantasyonunda kullaniimasi igin destekledigi bu
katmanh raporlama sistemini kullanmaktadir (50,59). Siniflandirma
dogrulugunu en ust duzeye ¢ikarmak ve tanisal netlik saglamak amaciyla her
tumor tipi icin kesin entegre taniya ulagilmasi igin gereken tani kriterlerinin
kombinasyonlarinin yeterli oldugunu belirten ‘zorunlu’ ve ‘istenilen’ kriterler
olusturulmustur. Eger bu mimkun degil ise NOS (not otherwise spesified) ve
NEC (not elsewhere classified) terimleri kullanilabilir. Tani koymak igin
gereken bilgi mevcut degil, molekiler testler uygulanamiyor ise NOS;
uygulanan tanisal testlerin sonuglarin mevcut siniflamada karsiligi yok ise
NEC terimi kullanilir (56).

Metilom profilleme, SSS tumdrlerinin  siniflandiriimasinda  ve
tanisinda gugclu bir aragtir. WHO CNS5 siniflamasi, birgok SSS tumora tipi ve
subtipi siniflandirmasi i¢cin metilom profillemeyi dnermektedir ancak optimal
metodolojik yaklagimin kesin olmamasi ve tanisal testlerin ulasilabilirligi

konusunda sinirliliklarin bulunmasi nedeniyle metilom profillemenin timor

12



siniflandirimasinda primer veya rutin tanisal test olarak kullaniimasini
Oonermek gugctlr.  Ayrica birgok SSS timor tipi ve subtipine, daha yaygin
olarak bulunabilen teknikler ile guvenilir gsekilde tani konabilmektedir. Piloid
Ozellikler gosteren yuksek dereceli astrositom, bu tumorler arasinda istisna
olup tanisi igin metilen profilleme kullaniimasi gerekmektedir. Ancak bu timaor
nadir olarak izlenmekte olup metilen profilleme, olagan disi klinikopatolojik

prezentasyona sahip secilmis vakalarda kullaniimalidir (60).

3. Beyin Tumorlerinde Gorlintileme

Beyin tumoru olan hastalarda, akut prezantasyon ile basvuran
hastalarda taniyi koymak, cerrahi ve medikal tedaviye kilavuzluk etmek,
rezidiyd, rekurrensi ve TSD'’yi degerlendirmek amaciyla goruntilemeye
ihtiyac duyulmaktadir. Nobet veya fokal norolojik defisit gibi akut Kklinik
semptomlarin varhginda ilk tani genellikle acil serviste bilgisayarli tomografi
(BT) tetkiki ile konur (61). Bazen, beyin metastazlari yapilan
goruntilemelerde insidental olarak da saptanabilmektedir (27). Metastazlar,
gri-beyaz cevher bilegkesinde yerlesim gostermeye meyillidir. Kan akim
miktarina bagli olarak siklikla serebral hemisferlerde (%80) izlenmelerine
karsin daha az siklikla serebellum (%15) ve beyin sapinda (%5) da yerlesim
goOsterebilmektedir (28). Ozellikle melanom, renal hiicreli kanser, tiroid
kanseri ve koryokarsinom gibi kanserlerin hemorajiye yatkinligi vardir (26).
llerlemis kanseri ve yaygin sistemik hastaligi bulunan hastalarda multipl
kontrastlanan beyin lezyonlari goruldugunde beyin metastazi tanisi patolojik
taniya gerek olmaksizin konulabilir. Ancak hastalarin %50’ye varan kisminda,
soliter beyin lezyonu ile presente olundugundan kesin tani igin patoloji
gereklidir (27). BT tetkikinde anormal beyin bulgulari saptandiginda lezyon
karakterizasyonu ve kesin histopatolojik tani icin preoperatif planlama
amaciyla kontrasth MRG tetkiki yapilir. Tum bu tetkikler sonrasi lezyonun
natlrd hakkinda daha fazla bilgiye ihtiya¢ duyuluyor ise DAG, perflizyon veya
proton spektroskopik goruntileme gibi ileri géruntileme tetkikleri ile lezyon

karakterize edilmeye galisilir. Séz konusu bu tetkikler, iPT ile enfarkt, abse ve
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demiyelinizan lezyonlar gibi tumora taklit edebilecek lezyonlar
ayirabilmektedir (61). Erken postoperatif donemde, goéruntilemenin en
onemli gorevi reziduel hastaligin miktarini belirlemek ve kontizyon, hemoraji
gibi postoperatif komplikasyonlari degerlendirmektir (62).

3.1. BT Goruntiileme

IPT gérintilemesinin her evresinde kontrastl MRG altin standarttir
(62). MRG’nin uygulanamadigi durumlarda (6rn metalik implanta sahip
hastalar, klostrofobi) BT tetkiki yapilabilir. Daha yaygin bulunabilirlik, daha
hizli tarama zamani, hareket artefaktlarina daha az duyarl olmasi ve kemik,
kalsifikasyon gibi yUksek dansiteli yapilarin degerlendiriimesi BT tetkikinin
avantajlaridir ancak yumusak doku rezolisyonu MRG’den dusuktir ve
posterior fossa ve spinal yerlesimli lezyonlarin degerlendiriimesinde yeterli
olmayabilir (63, 64). BT, akut intrakraniyal kanamanin tespiti ve postoperatif
hizli gérantuleme gereksinimi varliginda makemmel bir modalitedir. Yontemin
en 6nemli dezavantajlarindan biri radyasyon maruziyetidir (63).

Gelismekte olan Ulkelerde ve klguk merkezlerde, BT-bazli teknikler
perfuzyon verilerini kullanarak tani ve tumor derecelendirmesinde énemli role
sahiptir. BT perfuzyon, intraven6z yolla verilen kontrast maddenin serebral
damarlardan ilk gecis anini analiz ederek beyin hemodinamisi hakkinda bilgi
saglamaktadir (65).

BT kaynak verileri bilgisayar yazilimi araciligiyla postprocessing
islemi sonrasinda serebral kan hacmi (SKH), serebral kan akimi (SKA) ve
ortalama gegis zamani (OGZ), hemodinamik BT perfuzyon haritalari, elde
edilir. SKH, beynin belli bir bolgesindeki toplam kan hacmini ifade eder ve
100 g beyin dokusu basina disen mililitre cinsinden olgulir (ml/100g). SKA,
beynin belli bir bélgesinden birim zamanda geg¢en kan miktarini ifade eder ve
bir dakikada 100 g beyin dokusu basina disen mililitre cinsinden olgulur
(ml/100g/dk). OGZ, kanin belirli bir bélgeden gegtigi ortalama zaman olup
birimi saniyedir (s) (65,66).

3.2. MRG

MRG, doku igerisindeki su  moleklllerindeki  protonlarin

magnitizasyon oOzellikleri Uzerine kuruludur. Normalde rasgele dizilmig
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protonlara gugli manyetik alan uygulanarak tek planda dizilmeleri saglanir.
Daha sonra digaridan radyofrekans (RF) dalgasi uygulanarak bu dizilim
bozulur. Belirli bir doku-spesifik zamandan sonra, protonlar dinlenme
hallerine geri doner ve bu sirada topladiklari RF enerjisini gevreye yayarlar.
Bu enerji Fourier transformasyon ile islenerek buna kargi gelen gorunti
olusturulur. RF pulslarinin sekanslarini degistirerek c¢esitli goruntileme
sekanslar elde edilir. Bu sekanslar farkli dokularda izlenen farkli molekuler
davraniglara duyarlidir. Béylece MRG’de, SSS’deki farkli dokular (6rn gri,
beyaz madde, beyin-omurilik sivisi (BOS) ve tumor igerisindeki patolojik
doku) arasinda mukemmel kontrast saglanir (67).

Son dekatlarda izlenen, ileri goéruntlileme tekniklerindeki sayisiz
gelismelere ragmen konvansiyonel yapisal manyetik rezonans goruntlleme
ndroonkoloji pratiginde standart olarak kabul edilmektedir. Standardize MRG
protokoll i¢in guncel konsensusta onerilen geleneksel sekanslar arasinda
T1-agirhikli goérantileme (T1A), T2-agirhkh goéruntileme (T2A) ve Fluid-
Attenuated Inversion Recovery (FLAIR) bulunmaktadir. Ayrica gadolinyumlu
kontrast madde kullanilarak kontrastli T1A ve FLAIR goruntileme alinmasi
taniya dogrudan katki saglar. Geleneksel sekanslar disinda diffizyon,
perfuzyon, duyarlihk agirlikli  goéruntialemeler, MR spektroskopi ve
manyetizasyon transfer kontrast yontemleri de dogru tani ve tedavi plani
acisindan kullaniimaktadir. iPT’lerin gériintilemesinde minimum 1.5T MR

sistemi kullaniimasi énerilmektedir (68).

4. MRG Sekanslari

4.1. Geleneksel Sekanslar

T1A, T2A ve FLAIR sekanslar, IPT tanisinda ve tedaviye cevap
deg@erlendiriimesinde en sik kullanilan sekanslardir. Bu sekanslar, doku
yapisini degerlendirmek amaciyla kullanilir. Pre-kontrast goérintilerde kan
elemanlari, mineralizasyon, yag ve melanin T1A sekanslarda yuUksek
intensitede izlenir. Intraven6z gadolinyum bazli kontrast maddeler T1

relaksasyon zamanini kisaltarak T1A sekanslarda yuksek sinyal
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intensitesinde izlenir. Bu alanlar kan-beyin bariyerinin (KBB) bozuldugu
alanlar olup tumorler ve neoplastik olmayan birgok durumda
gorulebilmektedir. Lezyonlarin kontrastlanma &zellikleri (6rn homojen,
heterojen, periferal), nekroz ve timoér uzanimi agisindan kontrasth T1A
goruntiler yararli bilgiler saglamaktadir. IPT’ler genel olarak T1A
goruntulerde hipointens, T2A goruntulerde ise hiperintens olarak izlenirler. Bu
gorunumun asil nedeni tumor dokusundaki su igeriginde artis ve eslik eden
tumor dokusu cevresindeki vazojenik 6demdir. Bazi istisnalar bulunmakta
olup bunlardan bazilan kalsifikasyon (6rn oligodendrogliom), eski kan
elamanlari veya melanin iceren tumorlerdir. Peritimoral 6dem (vazojenik
veya infiltratif), timor dokusu, beyaz cevher hasari ve glioziste T2A/FLAIR’da
yuksek sinyal intensitesi izlenir. FLAIR, T2A puls sekans tipi olup beyin-
omurilik sivisinda gelen sinyal baskilanir. Bu sekans kontrastlanmayan
tumoran uzanimini degerlendirmede, vazojenik 6dem ve glioziste en yararl
sekanstir (67,68).

4.2. Difuzyon-Agirhkh Goriintiileme

Difuzyon agirlikh goéruntulemede, su molekullerinin intrensek rastgele
hareketlerine (brownian) duyarli MR sekanslari kullanilir. Azalmig diffuzivite
veya artmis anizotropi, dokudaki su molekullerinin serbest hareketlerinin
kisitlandigi durumlari temsil eder. iPT’lerde, cevre dokulara kiyasla artmis
selllerite izlendiginden difizyon kisittamasi gostermeye meyillidirler.
Diftzyon kisittamasi, ADC (apparent diffusion coefficient) degeri
hesaplanarak kantifiye edilebilir. Bu deger su molekiillerinin mm?/s cinsinden
difizyonu hesaplanarak elde edilir. ADC degerleri selllerite ile ters orantil
olup disik ADC degerleri artmis selllerite ve diflizyon kisitlamasi ile
iligkilidir. Ancak tumoér mikrogevresi, tumor hicreleri, 6dem ve nekrozun
birlikteliginden olustugundan ADC degerlerinin tumor derecelendirmesinde
spesifitesini azaltmaktadir (67).

4.3. Diflizyon Tensor Goruntiileme

DifGzyon tensor goéruntlleme, diftizyon agirliklh gérantilemenin bir
turd olup su molekdllerinin hareketinin yonunu belirleyerek beyaz cevher

yollarinin oryantasyonu ve anisotropisi hakkinda bilgi saglar. Bu sayede
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beyaz cevher vyollari ile tumor arasindaki iliski belirlenerek cerrahi
planlamasinda cerraha yol gostermekte olup cerrahi morbiditeyi azaltabilir
(67).

4.4. Suseptibilite-Agirlikhi Goruntileme

Suseptibilite-agirlikli géruntileme (SWI), manyetik alani distorsiyona
ugratan paramanyetik ve diamanyetik maddelere kargi hassas bir sekanstir.
IPT’ler icerisindeki kan driinleri ve kalsifikasyonlari saptamak icin kullanilir.
IPT’ler icerisinde hemoraji izlenmesi, vyiiksek dereceli gliom veya
radyoterapiye sekonder izlenen radyasyon vaskulopatisi ile iligkili olabilir.
Kalsifikasyonlar ise dusuk dereceli menenjiom veya oligodendrogliomlarda
gorulebilir (67,69).

4.5. MR Spektroskopi

MR spektroskopi, beyindeki metabolitleri analiz etmek igin kullanilir.
IPT’lerde karakteristik olarak kolin pikinde artis, N-asetilaspartat (NAA)
pikinde azalig, kolin-kreatin oraninda artis izlenmektedir. Ayrica yuksek
dereceli gliomlarda laktat piki izlenir. MR spektroskopi, tumorleri tumor
taklitcilerinden ayirmak ve tedaviye cevabin deg@erlendirimesinde fayda
saglayabilir. izositrat dehidrogenaz (IDH)-mutant gliomlarda izlenen bir
onkometabolit olan 2-hidroksiglutarat (2HG)'1 Olcebilen yeni bir MR
spektroskopi teknigi gelistiriimigtir. Bu teknik ile tumor yuklu daha dogru bir
sekilde Olcllebilmektedir. Yapilan bazi c¢alismalara goére 2HG, timorin
tedaviye cevabinda belirte¢ olarak kullanilabilmektedir. Bu yontem arastirma
asamasinda olmasina ragmen 6zellikle cerrahi olarak ulagilmasi zor tumoru
olan olgularda tumoér tanisinda ve tedaviye cevabin degerlendiriimesinde
umut vadedicidir (70-74).

4.6. Fonksiyonel MRG

Fonksiyonel MRG (fMRG), beyindeki kan damarlarindaki
oksijenizasyon degisikliklerini dlgerek beynin metabolik aktivitesini yansitan
bir tekniktir. Beyin metabolik aktivitesi arttigi zaman kan akimi ve oksijen
tuketimi artar, buna bagli olarak deoksihemoglobin miktarinda artis izlenir.
Deoksihemoglobin paramanyetik 6zellige sahiptir. Hastanin o esnada yaptigi

isleme bagh olarak beynin ilgili kisimlarinda, BOLD (blood oxygen level-
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dependent) kontrast sinyalinde degisikliklere sebep olarak beynin aktif
bolgeleri belirlenir. FMRG’nin asil kullanim amaci, guvenli cerrahi rezeksiyon

icin beyin cerrahlarina preoperatif yol gostermektir (67).

5. Perfiizyon MRG

Perflizyon MRG, iPT’lerde iki amag icin kullanilir; kapiller diizeydeki
dolasim degerlendirmesi ve kan-beyin bariyeri gecirgenligi (permeabilite)
degerlendirmesi. Kapiller dizeydeki dolagsim kontrastli olarak DSK-PG ile,
kontrastsiz olarak arteriyel spin isaretleme (ASI)-PG ile incelenebilir.
Permeabiliteyi  dederlendirmek icin DCE perflizyon goéruntileme
kullaniimaktadir (75-77).

5.1. DCE Perfuzyon Goruntiileme

DCE MRG, tumérin diuzensiz vaskuler yapisinin intravaskuler
kontrast maddenin interstisyal alana gegmesine izin vermesi ve bunun
dinamik MRG ile kantifiye edilmesi esasina dayanir. DCE perflizyondan elde
olunan en dnemli parametre intravaskuler alandan ekstravaskuler interstisyel
alana gegisi gosteren hacim transfer sabiti veya k'@ degeridir. k'@"s, 6zellikle
gliomlarda olmak uzere tumor derecelendirmesinde kullanilabilir. Gliomlarda,
artmis kapiller gecirgenlik durumunda yuksek dereceli tumor olma olasihgi
yuksektir. DCE perflizyondan elde olunan bir diger parametre ekstraselluler
kontrast hacmi (ve) degeridir. ve, guclU bir iliski net olarak kurulamamis olsa
da tumor seluleritesi ile iligkili oldugu gosterilen fraksiyonel ekstraselller
ekstravaskuler boslugun tahminidir. Analiz teknikleri ve elde olunmasinda
yasanan zorluklar nedeniyle DCE perfiizyon klinik uygulamada yaygin olarak
kullaniimamaktadir (68).

5.2. ASL Perfuzyon Goruntileme

ASL perfluizyon, noninvaziv bir tekniktir. Serebral kan akimi kantitatif
olarak Olgulur. Goérintilenmek istenilen alanin proksimaline inversiyon pulsu
uygulanarak kan havuzu isaretlenir. Daha sonra kontrol statik gortntilerden
isaretlenmis spinler ¢ikartilarak goruntt elde edilir. En sik kullanilan teknikte,

goruntulenmek istenilen alanin proksimalindeki arteriyel protonlarin manyetik
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isaretlemesi boyun damarlarina RF pulsu uygulanarak saglanir. Daha sonra
isaretlenmis protonlar arteriyel yapilar araciligiyla beyin dokusuna ulasip
burada kapiller kompartmandan ekstravaskuler kompartmana gecerler. Tl
(inversiyon zamani) zamaninda, hizli gérintlleme teknigi ile gorintiler elde
olunur (Sekil-2). TI, isaretlenmis protonlarin dokuya perflze olana kadar

gecen zamani temsil etmektedir (68,78).

A. Labeling B. Post labelingdelay C. Acquisition

Sekil-2: Arteriyel spin isaretleme perflzyon goruntilemede, goruntinin elde
olunma yoéntemi (78).

ASL perfluzyon goruntileme, kontrastsiz bir tetkik olusu, gorece hizlh
olmasi, tum beynin goruntlulenebilmesi ve minimal postprocessing
gerektirmesi nedeniyle klinik 6neme sahiptir. Bazi arastirmalara gore ASL,
menenjiom, metastaz ve  yuksek dereceli tUmoérlerde  tUmor
vaskularizasyonunun kantitatif karakterizasyonu ve yuksek ve dusuk dereceli
gliomlari mikrovaskdiler proliferasyon derecesini temel alarak ayirt etmedeki
yetenegdi acisindan umut vadeci bulunmustur (79-85).

5.3. DSK-PG

DSK-PG dokuya egzojen olarak verilen paramanyetik kontrast
maddenin ilk gegis anindaki degisiklikleri analiz eden bir tekniktir. Teknik ilk
olarak Villringer ve ark. tarafindan 1988 yilinda tanimlanmistir (86). DSK-
PG’de, gadolinyum selatlarinin [gadolinyum based contrast agents (GBCA)]
intravendz  yolla enjeksiyonunu takiben olusan MRG’deki sinyal
degisikliklerini hizli bir sekilde Olger. Bu kontrast maddeler, spin eko (SE) ve
gradient eko (GRE) eko planar goriintilemede (EPi) beyin sinyal
intensitesinde belirgin bir dugsise neden olur. Manyetik duyarlilik efektinin
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nedeni ise kontrast maddenin intravaskuler kompartmantalizasyonu sonucu
olusan lokal manyetik alan gradientlerinden kaynaklanir. T2 veya T2* agirlikli
goruntulemelerde izlenen kontrast madde bolusunun ilk gecgis anindaki sinyal
dususu, goruntudeki her bir vokseldeki kontrast madde konsantrasyonundaki
degisimi degerlendirmek amaciyla kullanilir. Indikatér dilisyon teorisine
dayanan kinetik modelin uygulanmasiyla rolatif serebral kan akimi (rSKA),
rSKH ve OGZ kantitatif haritalari elde edilebilir (Sekil-3) (87).

Time-Signal Curve  Tissue Concentration

Cerebral Blood

EPI Time Series Thong G Area Volume

Cerebral
| Height Blood Flow

Tissue Response
Arterial Imput Function Function
N
Mean Transit
> Area/Height Time

Deconvolve

Sekil-3: Dinamik suseptibilite kontrast perfizyon goérintlilemede rolatif
serebral kan hacmi (rSKH), rolatif serebral kan akimi (rSKA) ve ortalama
gecis zamaninin (OGZ) hesaplanmasini agiklayan diagram verilmistir. Sinyal
intensitesi-zaman egrisinden elde olunan her bir vokseldeki veriler, T2* sinyal
intensitesi ve doku konsantrasyonu arasindaki iligkiyi kullanarak doku
konsantrasyonu-zaman verileri elde edilir. Doku konsantrasyonu-zaman
grafiginde egri altinda kalan alan hesaplanarak rSKH haritasi elde edilir. ideal
Doku konsantrasyonu-zaman veya doku yanit fonksiyonu grafigi egrisinin
yuksekligine karar vererek rSKA haritasi hesaplanabilir. OGZ haritalari ise
doku yanit fonksiyon grafigindeki egri altinda kalan alanin yuUkseklige
bélinmesi ile elde edilir. Doku yanit fonksiyonu, arteriyel konsantrasyon-
zaman veya arteriyel input fonksiyonunu (AIF) elde etmek igin dl¢cliimius doku
konsantrasyonu-zaman grafigindeki egrinin dekonvolisyonu gerekmektedir.
AIF gorinti datasindan direkt olarak saglanabilir. EPI: ekoplanar
goruntuleme (87).
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DSK-PG’de sine modunda seri MR kesitlerinin baglamasindan birkag
faz sonra sonra kontrast enjeksiyonu baslar. DSK-PG’de kullanilan
gadolinyumlu kontrast maddenin dozu 0,1 mmol/kg'dir. Verilme hizi ise 3-5
ml/dk hizinda olmali ve enjeksiyon pompasi kullaniimalidir. Toplam dozun
yaklagik 1/3’0, kontrast maddenin interstisyuma sizmasina bagli olusan T1
etkisini azaltmak amaciyla doyurma dozu olarak verilebilir. Doyurma
dozundan sonra bes dakika beklenip geriye kalan kontrast enjekte edilir.
Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi 20-25 ml serum fizyolojik enjekte edilir.
GRE EPI T2* ya da SE EPI T2 sekanslar kullanilir. GRE EPI, daha yuksek
SNR (signal noise ratio) nedeniyle tercih edilmesine kargin mikrovaskuler
damarlar disinda ortamdaki daha buyuk ¢apli damarlardan etkilenmesi SE
EPi'ye gére dezavantajidir. Temporal rezoliisyon 1-2 saniyedir (88).

IZE Gzerinden kalitatif ve semikantitatif degerlendirme yapilabilir. Egri
altinda kalan alan SKH'’yi gosterir ve birimi ml/100 gr dokudur. OGZ,
kontrastin kapiller yatagi gecme suresini gosterir ve birimi saniyedir. Egrinin
ilk bolimundn egimi ise SKA'yl ifade eder ve birimi ml/dk/100 gr dokudur.
Santral hacim teorisine gore SKA=SKH/OGZ'dir. TTP (time to peak) kontrast
enjeksiyonundan maksimum sinyal kaybina kadar gecen sureyi ifade eder
(Sekil-4) (88).

Sinyal
intensitesi

CBF=CBV/MTI

MT]

CB\
(Egrinin altinda
kalan alan)

rTp

Zaman

Sekil-4: Dinamik suseptibilite kontrast perfizyon goérintilemede sinyal
intensite-zaman egrisi ve perflzyon parametreleri (88). CBF: Serebral kan
akimi, CBV: Serebral kan hacmi, MTT: Ortalama gecis zamani, TTP: time to
peak.
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IZE, kontrast madde bolusunun takibi ile olusturuldugundan, bolusun
verimliligi ile egrinin sekli yakin iligkilidir. Perflzyon parametrelerini dogru
degerlendirebilmek i¢in kontrast bolusunun sekli ve dinamik ozellikleri yani
arteriyel input fonksiyonu (AIF) bilinmelidir. AIF, goralebilen buylk bir damar
Uzerine region of interest (ROI) koyarak 6lgilebilir. Global AlF’te, bu AIF
bilgisi tUm vokseller igin gegerlidir ve perfuzyon yazilimlari tarafindan
otomatik olarak hesaplanir. incelenmek istenen bélge ile AIF dlciimii yapilan
damar arasindaki mesafe uzak ise incelenen bdlgeye yakin bir AIF manuel
olarak tanimlanmasi gerekmektedir, aksi takdirde kan akimi dlgumleri hatall
hesaplanabilir. Ayrica IZEyi etkileyen diger faktorler kardiyak output,
ipsilateral karotis stenoz varligi ve manyetik alan guctdur (88).

DSK-PG, giinliik radyoloji pratiginde daha ¢ok IPT tani ve takibinde
kullaniimaktadir. Bu alanda en sik kullanilan parametre rSKH’dir. Perflizyon
MR degerlendirilirken oncelikle ham goéruntuler (siyah-beyaz) degderlendirilir.
Ham goruntulerde lezyon igerisindeki vaskularite, sinyal azalmasi seklinde
gOrulur. Daha sonra parametrik (renkli) haritalar gorsel olarak degerlendirilir.
Vaskularizasyonun derecesi yesil-kirmizi renklerle kodlanir. Lezyonu daha iyi
lokalize edebilmek igin gerekirse rSKH haritasi ile lezyonun en iyi géruldugu
konvansiyonel sekans Ust Uste bindirilir. Daha sonra lezyonun en parlak yeri
ile normal beyaz cevhere konan ROI degerleri birbirine oranlanir. Son olarak
lezyon ve normal beyaz cevherden elde olunan intensite-zaman egrileri
(Mean Curve=ortalama egri) degerlendirilir ve karsilastirilir. Ortalama egri
vaskuller yataktaki hemodinami hakkinda bilgi verir. Egrinin birinci kismi,
kontrast maddenin kapiller yataga geldiginde izlenen sinyal azalmasini temsil
eder. Egrinin derinligi kapiller yatak hacmine baglidir. Egrinin ikinci kismi ise
baslangictaki sinyalin ne kadarinin geri dondugunu gosterir. Bunu etkileyen
faktorler vaskuler yataktaki hemodinami (damarlardaki dilatasyon, staz,
tortiyozite) ve damar disina kontrast sizmasidir. Damar disina kontrast
sizmasina bagli olarak hem T1 etki (sinyali artirir) hem de T2* etki (sinyali

azaltir) olugur. Bu iki etki birbirleriyle yarisir (88).
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Sekil-5: Glioblastoma multiforme (GBM) tanili dort ayri hastada izlenen farkl
paternlerde ortalama perfuzyon egrileri (89). DUz ¢izgi seklindeki ortalama
perflizyon egrileri, timér icerisindeki ROI’den elde olunan degerleri
gostermektedir. Noktali c¢izgi seklindeki ortalama perfuzyon edrileri ise
kontralateral normal dokudan elde olunan degerlerdir. X ekseni zamani, Y
ekseni ise ortalama sinyal intensitesini gostermektedir. (A) arteriovendz santa
badli sinyal intensitesinde hizl disus ve baslangi¢ degerine hizli ¢ikis; (B, C)
kontrast maddenin T1 ve T2* efektleri arasindaki iliskiye bagh olarak sinyal
intensitesinde hizli bir dugus izlenmekle birlikte degigsken oranlarda sinyal
intensitesinde artis izlenmekte olup baslangig noktasina ulagsmamaktadir.
Son olarak (D)de hizli sinyal kaybindan sonra hizli geri dénus izlenip
resirkilasyona bagli olarak sinyal intensitesinde kugik bir dusus
gOrulmektedir (89).

DSK-PG degerlendirilirken, intratiméral buylk damarlar, komsu
normal korteks veya vaskuler yapilar rSKH 6lgcimune dahil edilmemelidir.
Lezyon igerisinde veya komsulugunda kanama, kalsifikasyon, metal ve hava
gibi paramanyetik maddelerin varli§i ve hareket artefaktlari dlgimu etkileyip
yanlis sonuglara neden olabilir (88).

RSKH, DSK-PG’den elde edilen, IPT degerlendirmesinde en yaygin
kullanilan hemodinamik parametredir. Astrositom derecesi ve vaskuler
hiperplazinin histopatolojik kantifikasyonu ile iligkili oldugu bildirilmistir (5).
RSKH, mikrovaskiler yogunlugun semikantitatif olgimU olup timor
neoanjiogenezisi hakkinda bilgi verir (2). TUimoér karakterizasyonunda
kullanilabilmektedir. RSKH, glioblastomda yuksek olarak izlenirken
lenfomada, gliom ve metastazlara kiyasla daha dusuk olarak izlenir. Bu fark
yetersiz neoanjiogenezise baghdir. Ancak gliom ve metastazlar arasinda
rSKH degerlerinde Ortisme mevcut olup iki durumda da ylksek rSKH

degerleri izlenmektedir. Malign iPT’lerde rSKH dlgtimleri ile ilgili iki adet
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kisithlik gorulebilmektedir. Bunlardan ilki, GBM ve beyin metastazlar gibi
kontrastlanan iPT’lerde rSKH hesaplanmasi, timér kapillerlerindeki kan
beyin bariyerinde bozulma nedeniyle duzeltme gerektirmektedir. Aksi
takdirde, ilk gecis aninda izlenen kontrast madde sizmasina bagl degerler
oldugundan diisiik veya yiiksek gikabilir. Ikincisi ise, rSKH 6lgiimleri timor
kan hacmi hakkinda bilgi verebilmesine karsin kapiller gecirgenlik hakkinda
bilgi vermemektedir (5).

Tumor biyolojisini  tahmin  etmek igin kullanilabilen vaskuler
gegirgenligi hesaplamak adina bir¢cok calisma yapilmistir. Son yapilan
calismalarda, DSK-PG’den elde edilen ve timorin vaskuiler yapisi hakkinda
bilgi verebilen iki adet hemodinamik degisken tanimlanmigstir. Bunlar SGY ve
rPY’dir. rPY, gadolinyum bolusunun ilk gegis anindaki prekontrast bazal
sinyal intensite degerinden maksimum sinyal intensite dusugsuni temsil eder,
rSKH ile korelasyon gosterdigi saptanmistir. Total kapiller hacmi yansitir (5).

SGY, kontrast maddenin ilk gegis aninin sonundaki sinyal
intensitesinin, kontrast madde enjeksiyonundan onceki bazal degere kiyasla
geri kazanim yuzdesini temsil eder. Kontrast madde enjeksiyonundan sonra
sinyal intensitesinde diisis meydana gelir. ilk gecisten sonra ise sinyal
intensitesi bazal degerlere dogru geri doner. Bu sinyal geri kazaniminin
derecesi, kontrast maddenin ekstravaskiler mesafeye sizmasi,
ekstravaskuiler boslugun boyutu ve kan akim hizi gibi faktérlere baghdir.
SGY, dokunun histolojik 6zelligi ile iliskili kan beyin bariyerinin butinlugu ve
vaskuler gegirgenligin kombine etkilesimini yansitir. SGY degerlerinin,
metastatik lezyonlarda GBM’lere kiyasla disuk oldugunu belirten galismalar
mevcuttur. Ayrica lenfomalarda overshoot fenomeni olarak tanimlanan
karakteristik perflizyon paterni izlenir ve IZE'nin baslangi¢c degerinin (izerine
ciktigr belirtiimigtir (7,8). Bu hemodinamik degiskenin bu lezyonlarin ayirt
edebilme potansiyelinden baska Cha ve ark.’nin belirttigi Gzere, karmasik
yazihm gerektirmeden is istasyonu Uzerinden kantifikasyonun gérece daha
kolay olmasi 6nemli avantajlarindandir (5).

SGY, Cha ve ark. tarafindan tanimlanan formul ile hesaplanabilir:
SGY = 100 % x (S1 - Smin) / (SO — Smin). S1, postkontrast T2*-agirlikli
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sinyal intensitesi, SO prekontrast T2*-agirlikli sinyal intensitesi, Smin ise
minimum T2*-agirlikh sinyal intensitesini temsil etmektedir. rPY ise su sekilde
hesaplanabilir: rPY = SO — Smin (Sekil-6) (5).

S(f) i PH = §, — smin
PSR = 8; — Stin/So = Smin
So
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Sekil-6: Dinamik suseptibilite kontrast perfuzyon goéruntilemeden elde
olunan sinyal intensitesi-zaman grafiginden pik yuUksekligi ve sinyal geri-
kazanim ylUzdesi de@erlerinin hesaplanmasi. PH: pik yuksekligi, PSR: sinyal
geri-kazanim ytzdesi (5).

6. 3T MR Goriintiileme

Yuksek manyetik alan glcune (6rn 3-tesla) sahip manyetik rezonans
goruntileme sistemlerinin  kullanimi 2000 yilinda FDA (Food and Drug
Administration) tarafindan onaylanmis olup son yillarda giderek artmaktadir
(90-92). Teorik olarak, 3 T manyetik alan guctne sahip MRG cihazlarinin 1.5
T MRG cihazlarina gére SNR iki katidir ancak kullanilan manyetik alan ve
goruntu elde etme arasindaki iligki oldukgca karmasik olup relaksasyon
zamanlari, dokunun dielektrik ozellikleri, RF dalgalarinin verimliligi ve
kullanilan koillerin performansi gibi birgok etkileyen faktér mevcuttur. Bu
faktorler, manyetik alan degistikce degismekte olup 3-4 T veya daha fazla
manyetik alan gucinde ciddi sorunlara neden olmaktadir. Tum bunlara

ragmen yuksek gucte manyetik alanda, 1.5 T manyetik alan gucune kiyasla
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ayni veriyi elde etmek icin gereken sure oldukga kisadir. Bu sayede daha
yuksek uzaysal rezolisyonda goruntu elde etmek mumkundir. Ganumuzde,
Ozellikle nororadyoloji alaninda 3 T miknatis kullanilmasinin dezavantajlarina
kiyasla avantajlari ¢ok fazladir ve yapisal ve damar taramalarinda, diflizyon,
spektroskopi ve perfuzyon goruntulemede, kortikal aktivasyon ¢alismalarinda
(BOLD) tanisal potansiyeli oldukga yuksektir ve gelismektedir (92).

Teorik olarak, SNR ile manyetik alan arasindaki iliski dogrusal
olmasina ragmen pratikte manyetik alan guclndeki artis salinim frekansinda
oransal olarak artiga yol acar. Spinler ile etkilesim igin gereken RF pulslarinin
manyetik alan ile ikinci dereceden iligkisi vardir. Manyetik alan gicu 1.5 T'den
3 Tye cikarildiginda gereken enerji dort katina ¢ikmaktadir. Buna bagli
olarak dokulardaki enerjinin spesifik emilim orani (specific absorption rate,
SAR) gecilemeyeceginden bazi kisitliliklari da beraberinde getirmektedir
(92). SAR, insan vucudundaki enerji birikiminin bir olgusudur. 3 T'de
dokularda depolanan enerji non-iyonizandir ancak kullanilan toplam enerjinin
klguk bir kismi doku tarafindan sogurulup dokunun sicakliginin artmasina
neden olabilmektedir. SAR, doku Isinmasinin dogrudan bir Olgusu
olmamasina ragmen belirlenen SAR limitlerinin amaci vucutta 1 °C'den fazla
sicaklik artiglarini 6nlemektir (93,94).

Manyetik alan gucunun artirlmasinin bir diger énemli avantaji ise
daha yuksek hizdir. Koopere olamayan hastalar, cocuklar ve inme gibi ¢ekim
suresinin kisa ve zamanin 6nemli oldugu durumlarda hiz olduk¢a énemlidir.
Bu durumlarda harekete daha az duyarli olan PROPELLER (periodically
rotated overlapping parallel lines with enhanced reconstruction), BLADE gibi
sekanslar ile kombine edilerek hastayi sedatize etme gereksinimi onlenip
tetkik suresi kisaltilabilir (91,92).

Manyetik alan gucunun artirilmasinin bazi dezavantajlari mevcuttur.
Bunlardan en oOnemlileri, SAR degerinde artis, duyarliik ve hareket
artefaktlarina duyarlilikta artis, T1 zamaninda uzama ve daha fazla cihaz
uyumsuzlugudur. Kullanilan koillerin 3 T MRG cihazi ile uyumlu olmasi ve
kullanilan protokollerin tekrardan optimizasyonu gereklidir. Doku duyarlihgi,

kimyasal sift, RF efektleri ve puls sekans fizigindeki degisimlere bagli olarak
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goruntulerde olusan artefaktlar daha belirgindir ve bazi durumlarda
baskilanmasi daha zordur. Genel olarak istenmemesine karsin, manyetik
duyarlihiga hassasiyetin fazla olmasi anormal damarlarin tespiti, gegirilmis
kanama, vaskller ensefalopatiye bagl mikrokanamalar veya kulguk
kavernomlari saptamada olduk¢a degerlidir (90,93,94). Longitudinal
relaksasyon zamaninda (T1) uzama genel olarak gorunti SNR’sinde
azalmaya neden olmaktadir. Her dokunun T1 zamanindaki degisiklik farkl
olup yag dokusunun T1 zamaninda izlenen degisiklik diger dokular ile
karsilagtinldiginda daha azdir. Buna baglh olarak goruntudeki yagdan gelen
sinyal guglu kalir ve bu da bazi artefaktlarda artisa neden olmaktadir (6rn
kimyasal sift artefakti). T1 zamaninin uzamasinin olumlu etkisi de mevcuttur.
1.5 T'de 3 T’ye kiyasla T1 zamaninin daha kisa olmasina bagli olarak 3T’de
kullanilan esdeger dozdaki intravendz yolla verilen kontrast madde daha
fazla kontrast farkina yol agmaktadir. Kontrast maddenin efektivitesindeki
belirgin artisa baglh olarak kullanilan kontrast maddenin dozu azaltilabilir
veya kontrast-glriiltd oranini artirmak icin kullanilabilir. Ozellikle beyin
tumoru bulunan olgularda, kontrast maddeye karsi daha ylksek duyarhliga
bagli daha fazla sayida lezyon saptamak mumkin olup tek metastaz
varliginda cerrahi, 1-5 lezyon varliginda radyocerrahi gibi se¢eneklerin tedavi
planlamasina karar verirken olduk¢ga onemlidir. Ayrica rutin taramalarda,
bdbrek yetmezligi bulunan olgularda nefrojenik fibrozis riskini azaltmak igin
1.5 T'de kullanilan kontrast madde dozunun yarisini kullanmak mumkuandur
(92,94).

Manyetik alan gucunun artmasi, manyetik duyarlilikta oransal artiga
neden olur. Buna bagh olarak DSK-PG’de sinyal-zaman egrisinin amplitidu
derinlesir ve egri tipi 1.5T goruntulere gore daha farkh olarak izlenir. Manyetik
alan glcunun artmasinin getirdigi diger 6nemli avantajlardan olan SNR’deki
artis ve daha yuksek uzaysal rezolusyon, kuguk veya heterojen serebral
timorlerin - de@erlendiriimesinde  olduk¢ca  yararlidir. 1.5 T e
kargilastirildiginda 3 T'de daha fazla distorsiyon izlenmektedir. Bu durum
Ozellikle temporal loblarda ve kafa tabani gevresinde daha belirgin olarak

izlenmektedir. Pl (parallel imaging) tekniklerinin kullaniimasiyla bu sorun
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onemli Olcude azalmistir. Ayrica bu olgularda, yliksek SNR’nin getirdigi
avantaj kullanilarak 1.5 T GE taramalarda kullanilan dozda kontrast madde
ile SE sekanslar elde edilerek neredeyse tim artefaktlardan arindiriimig

perfizyon haritalari elde etmek mimkindur (94).
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi Radyoloji
Anabilim Dal’'nda gergeklestirildi. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu'ndan 19 Eylul 2023 tarih ve 2023-17/3 sayili etik

kurul onayi bulunmaktadir.

1. Hasta Seg¢imi

Bu calismada 01.01.2012-01.09.2023 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal’'nda iPT nedeniyle
ameliyat dykusu bulunup preoperatif donemde DSK-PG ile tetkik edilen ve
tetkik Oncesi steroid kullanim oykuslu olmayan 245 hasta tespit edildi.
Radyolojik tetkiklerine ulagilamayan (n=5), hemorajik lezyonu bulunan (n=4),
lezyon boyutu kiglk olan (n=2), goéruntuleri degerlendirilebilir kalitede
olmayan (n=8), histopatolojik bulgulari eksik veya kitle-disi histopatolojik
tanisi bulunanlar (n=4) ve glial-dig1 timorler (n=18) ¢alisma disi birakildi.
Son olarak toplam 204 hasta yukarida belirtilen dahil edilme ve ¢ikariima

kriterleri sonucunda ¢alismaya dahil edildi.

2. MRG Protokolii

Tdm MRG incelemeleri, 3T MRG cihazinda (Achieva TX, Philips,
Best, Hollanda) 32 kanalli kafa koili kullanilarak gergeklestirildi. DSK-PG
sekansinin teknik parametreleri su sekildeydi: Kesit sayisi (seri bagina): 24,
TR/TE: 1513/40 ms, flip acisi 75°; FOV: 224x224 mm, matriks: 96x95, voksel
boyutu: 2.33/2.33/5 mm, kesit kalinligi/gap: 5/0 mm, temporal rezollisyon: 1.6
s, dinamik seri sayisi: 40 ve toplam sure: 65 s. Tim DSK-PG’de kontrast ajan
olarak meglumin gadoterat (Dotarem, Guerbet, Villepinte, Fransa) 0.2 ml/kg
dozunda kullanildi. DSK-PG’de ikinci dinamik seri baglangicinda otomatik

enjektdérden 5 ml/sn hizla kontrast ajan uygulandi ve takiben 40 ml salin ayni
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hizla verildi. Ayrica tum hastalarda perfuzyon MR goruntller ile es zamanli
olarak kontrastsiz ve kontrasth 3D T1 TFE, 3D FLAIR, T2 aksiyel — sagittal ve
diffizyon goruntiler ve gec¢ faz (10. Dk) T1 SE aksiyel goéruntiler elde
olundu. Perfizyon MR o6ncesi 6n-ylikleme amaci ile herhangi bir kontrast

madde verilmedi.

3. Gorlintulerin Degerlendirilmesi

Tam radyolojik goruntuler, postprosesing islemlerinin yapilabildigi
gelismis ig istasyonuna (syngo.via VB20®, Siemens, Erlangen, Almanya)
aktarilip degerlendirildi. Degerlendirmeler radyoloji alaninda 11 yillik ve
ndroradyoloji alaninda 5 yillik tecribeye sahip gézlemci tarafindan calisma
sonuglarina kor sekilde yapildi. DSK-PG’ igin ilgili yazihmin “MR Neuro
Perfusion” modulu agildi. ilk asamada AIF orta serebral arter M2 segmentin
posterior silvian fisslrdeki dalindan elde edildi. Sonrasinda cihaz tarafindan
otomatik olarak perfizyon parametreleri ve haritalari olusturuldu. Takiben
uygulamada ayni ROl'ye ait IZE ve SKH degerlerini sunan “Mean Curve”
modulu acildi.

ROl’ler igin DSK-PG’den tiretilen SKH haritasi, T2A ve postkontrast
T1A SE sekans birlikte degerlendirildi. Kontrastlanan lezyonlarda
kontrastlanan dokudan (ROI-Tumoér) ve timor cgevresindeki T2 FLAIR
sekansta hiperintens olarak izlenen peritumdéral alandan (ROI-Peritimoral
alan) 1x1 cm?lik sirkiiler ROI olgliimleri elde olundu. Kontrastlanmayan
timorlerde, timorin T2 agirlikli gérintilerde infiltratif ddem seklinde izlenen
kisimlarina 1x1 cm?lik sirkiiler ROI gizildi ve ROI timor olarak kabul edildi.
Peritimoral T2-FLAIR hiperintens alan izlenmeyen kontrastlanan timorlerde
ise sadece ROI-timér elde olundu. ROI yerlestirilirken timdrin kistik veya
nekrotik komponentinden érneklenmemesi ve ROI alanina biiyiik damarlarin
dahil edilmemesine dikkat edildi. Normallestiriimis degerler icin kontralateral
hemisferin normal géranumlU derin beyaz cevheri referans alindi ve buraya
da 1x1 cm?lik sirkiler ROI gizildi (ROIl-referans). iPT’lerin rSKH ROl’lerinin

her biri ROI-referansa oranlanarak rSKH degerleri elde edildi.
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ROI-timér ve ROl-peritimorlere ait IZE'lerden rPY ve SGY
degerlerini elde etmek icin literatirde ifade edilen metoda uygun sekilde
bazal sinyal intensite degeri (S0) ve en disuUk sinyal intensite degeri (Smin)
belirlendi (1,5-8). Sinyal geri kazanimi esnasinda egimin ilk azaldigi sinyal
intensite degeri “S1” olarak belirlendi. Bu deg@erler kullanilarak rPY (S0-Smin)
ve SGY [(S1-Smin)/(S0-Smin)] formualine goére hesaplandi (1,5-8).
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Sekil-7: Aksiyal kontrasth T1A (A), rSKH haritasi (B) ve aksiyal T2A (C)
goruntilerde ROI-tumor (sari ROI-MC1), ROl-peritimér (pembe ROI-MC2).
Sentrum semiovale duzeyinden gegen aksiyal T2A (E) ve kontrasth T1A (F)
kesitler, ROI-referans (turuncu ROl — MC3). ROI-timdr, ROI-peritimér ve
ROIl-referans’a ait sinyal intensite-zaman egrileri (D); SO, Smin ve S1
degerleri gosterilmektedir.
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4. Diger Verilerin Toplanmasi

Hastalarin tibbi kayitlari ve patoloji dosyalari hastane bilgi sistemine
(Mia-MED), radyolojik bulgular ise gérinti saklama ve arsivlieme birimine
(PACS) aktarilan verilerden tarandi. TSD olgularinin bir kisminda klinik ve
radyolojik bulgular IPT dusindirmedigi icin cerrahi girisim yapiimadi ve bu
nedenle histopatolojik sonuglari yoktu. Bu olgularda DSK-PG’den en az 3 ay
sonra yapilan DSK-PG ve geleneksel sekans goruntileme bulgularinda
regresyonun gorulmesi dikkate alindi. Tum olgularin yas, cinsiyet ve
histopatolojik sonuglari kaydedildi. TUmor olgularinda histopatolojik sonuglara
gore; histolojik derece WHO Grade 1-2 olan glial timorler dustk derece glial
timoér (DDGT), WHO grade 3-4 glial timoérler yiuksek derece glial timor

(YDGT), metastaz, lenfoma kategorilerinde siniflama yapildi.

5. Istatistiksel Analiz

Degiskenlerin normal dagilip dagiimadigr Shapiro-Wilk testi ile test
edilmigtir. Normal dagilima uyan degigkenler ortalamazstandart sapma ile,
uymayanlar ise medyan (minimum-maksimum) degerler ile verilmistir. iki
badimsiz grubun karsilastirimasinda Mann-Whitney U testi, ikiden fazla
bagimsiz grubun karsilastirmasinda ise Kruskal-Wallis testi kullaniimistir.
Kruskal-Wallis testi sonrasi anlamli fark bulunan degiskenler igin ¢oklu
karsilastirmalar Mann-Whitney U testi ile yapiimigtir. Kategorik degiskenler
frekans ve ylzde degerleri ile verilmis olup, kategorik degiskenlerin gruplar
arasinda karsilastirlmasinda Pearson ki-kare testi, Fisher'in kesin ki-kare
testi ve Fisher-Freeman-Halton testi kullaniimigtir. SGY ve rSKH degerlerinin
tani gruplarini (YDGT, DDGT, metastaz, lenfoma, TSD) ayirmadaki
performanslarinin degerlendiriimesi igcin ROC analizi yapilmistir. Optimal cut-
off de@eri Youden J indeksine goére belirlenmistir. p<0,05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics version

28.0 programi kullanilarak yapilmistir.
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BULGULAR

Sosyodemografik veriler Tablo 5'te sunulmustur.

Tablo-5: Hastalara ait sosyo-demografik 6zellikler

Degiskenler Betimleyici istatistikler
Yas (yil)’ 54 (3-82)
. Kadin 82 (40,2)
Cinsiyet”
Erkek 122 (59,8)
Kontrastlanma* 174 (85,3)

Veriler ‘medyan (minimum-maksimum) veya #n (%) degerleri ile verilmistir.

Olgularin %51 (104/204)unda YDGT, %18,6 (38/204)'inde DDGT,
%5,9 (12/204) olguda metastaz, %3,9 (8/204) olguda lenfoma, %Z20,6
(42/204) olguda TSD saptandi. Her bir kategorideki patolojik tani sikligi Tablo

6’da sunulmustur.
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Tablo-6: IPT’lerin tani gruplarina gére dagihmiari

Tanilar (n=204) n %
YDGT (Histolojik derece: WHO Grade 3-4) 104 51
GBM 85 41,7
Anaplastik Oligodendrioglioma 10 4,9
Anaplastik Astrositoma 4 2
Diffuz Orta Hat Gliomu 1 0,5
Anaplastik Pleomorfik Ksantoastrositom 1 0,5
Anaplastik Mikst Oligoastrositom 1 0,5
Astrositik Tumor (Derece 3) 1 0,5
Oligodendrioglial Hicre Agirlhikh Glial Tamor 1 0,5
DDGT (Histolojik derece: WHO Grade 1-2) 38 18,6
Oligodendrioglioma 23 11,3
Pilositik Astrositom 5 2,5
Diffuz Astrositoma 3 1,5
Gemistositik Astrositom 2 1
Pleomorfik Ksantoastrositom 2 1
Kordoid Glioma 1 0,5
Astrositoma 1 0,5
Diffiz Low Grade Glial TUmor 1 0,5
Metastaz (intraparankimal) 12 5,9
Akciger Kanseri 4 2
Meme Kanseri 4 2
Tiroid Kanseri 1 0,5
Renal Hucreli Kanser 1 0,5
Osteosarkom 1 0,5
Primeri Bilinmeyen 1 0,5
Lenfoma 8 3,9
TSD 42 20,6

ROI-tiumor ve ROl-referans’lardan elde edilen SGY, rSKH, rSGY ve

rPY degerleri tani gruplari arasinda karsilastiriildiginda; kontrastlanan tiumaor

gruplart arasinda anlamli  fark bulundu (p<0,001).

bulunmayan olgularda ise SGY ve rPY degerleri gruplar arasinda istatistiksel
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olarak anlamh farklihk gosterdi (p=0,01-0,008). rSKH ise kontrastlanma
olmayan tumorlerde anlamli fark gostermedi (Tablo-7).
Tablo-7: SGY, rSKH, rSGY ve rPY degerlerinin tani gruplari arasinda

kargilastiriimasi

Olgiimler
Ort +-
SD, Med Metastaz Lenfoma TSD YDGT DDGT d Q .
. egeri
(min-
max)
0,56+0,2, | 0,87+£0,25,|0,82+0,23,| 0,61+£0.2, | 0,68 0,28,
K+ 0,56 0,93 0,85 0,64 0,78 <0,001
(0,16-0,86) | (0,29-1,06) | (0,15-1,27) | (0,09-1,11) | (0,06-1,11)
0,91 +£0,07, | 0,79 £ 0,07, | 0,83 £ 0,09,
SGY K- - - 0,92 0,77 0,85 0,01
(0,71-1,01) | (0,74-0,87) | (0,61-0,95)
0,56+0,2, | 0,87+£0,25,|0,82+0,19, | 0,62+0,2, | 0,76 0,25,

T 0,56 0,93 0,84 0,64 0,86 <0,001
(0,16-0,86) | (0,29-1,06) | (0,15-1,27) | (0,09-1,11) | (0,06-1,11)
6,33+£2,51,249+1,22,|11,41+£0,59, | 542+26, | 3,77 £ 2,36,

K+ 5,54 2,2 1,27 4,88 3,09 <0,001
(4,21-12,60) | (0,85-4,20) | (0,46-3,33) | (0,67-18,45) | (0,54-9,19)

1,08 £0,52, | 1,37 £ 0,33, | 1,15 0,75,

rSKH K- - - 1,03 1,24 0,93 0,476
(0,44-1,99) | (1,12-1,74) | (0,53-3,28)
6,33+2,51,2,49+1,22,|11,29+0,58, | 5,3+2,66, | 2,83 %2,29,

T 5,54 2,2 1,2 4,86 2 <0,001
(4,21-12,60) | (0,85-4,20) | (0,44-3,33) | (0,67-18,45) | (0,53-9,19)
0,62+0,24, | 0,95+0,27, | 0,93 +£0,25, | 0,68 + 0,22, 0’760i82’32’

K+ 0,58 1,05 0,93 0,7 © Oé-l 21) <0,001
(0,18-1,02) | (0,32-1,18) | (0,2-1,46) (0,1-1,33) ! '

SGY 0,92 +0,12, | 0,95+ 0,05, | 0,98 + 0,08,
K- - - 0,92 0,98 0,95 0,357

(0,67-1,22) | (0,89-0,99) | (0,83-1,12)

0,62+0,24, | 0,95+0,27,| 0,93 +0,21, | 0,69 £ 0,22, | 0,84 £ 0,28,

T 0,58 1,05 0,93 0,72 0,95 <0,001
(0,18-1,02) | (0,32-1,18) | (0,2-1,46) (0,1-1,33) | (0,06-1,21)
3,1+0,86, | 2,45+1,35, | 1,56 +0,66, | 4,41 +7,45, | 5,33 + 8,48,

K+ 3,26 2,16 1,44 3,6 3,31 <0,001
(1,73-4,33) | (0,85-4,69) | (0,69-3,54) | (1,14-77,33) | (1,15-44,47)

1,26 £0,71, | 3,46 £ 2,13, | 1,77 £ 0,76,

rPY K- - - 1,15 2,37 1,41 0,008
(0,62-3,58) | (2,08-5,91) | (0,97-3,33)
3,1+0,86, | 2,45+1,35,|1,45+0,69, | 4,39+7,35, | 1,83+%6,9,

T 3,26 2,16 1,31 3,57 2,92 <0,001
(1,73-4,33) | (0,85-4,69) | (0,62-3,58) |(1,14-77,33) | (0,97-44,47)

K+: Kontrastlanan, K-: Kontrastlanmayan, T: TiUm olgular, TSD: Tedaviye sekonder
degisiklik, YDGT: Yuksek dereceli glial timér, DDGT: Disik dereceli glial timor

ROIl-peritimér ve ROIl-referans degerleri kullanilarak hesaplanan,
rSKH6dem, rSGYdédem ve rPYdédem
arasinda karsllastirildiginda; rSKHodem,

rSGYédem ve rPYddem bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

peritimoral alana ait SGYodem,

deg@erleri tum tani gruplari
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anlamli fark bulundu (p=0,024-0,001-<0,001). Kontrastlanmasi bulunan tani
gruplar arasinda karsilastirildiginda, rSKHodem degerleri istatistiksel olarak
anlamh farklihk gdsterdi (p=0,024). SGYddem bakimindan ise gruplar

arasinda anlamli fark yoktu (Tablo-8).

Tablo-8: Peritumdral 6demden odlgilen SGYddem, rSKHodem, rSGYddem

ve rPYoddem degerlerinin tani gruplari arasinda kargilagtiriimasi

Olglimler
I(\)/Iret d?ﬂ?i?]_' Metastaz | Lenfoma TSD YDGT DDGT de%'eri
max)
091%0,12, | 093%0,17, | 083+0,18, | 0,88 £0,13, | 0,86 £ 011,
K+ 0,88 0,9 0,85 0,87 0,86 0,529
. 0,72-1,2) | (0,7-1,29) | (0,22-1,13) | (0,56-1,41) | (0,63-1,14)
- 0.91£012,[093£0,17, | 0,83£0,18, | 0,880,13, | 0,86+ 0,11,
0,88 0.9 0,85 0,87 0,86 0,529
0,72-1,2) | (0,7-1,29) | (0,22-1,13) | (0,56-1,41) | (0,63-1,14)
1,08£0,62, | 1,05 0,53, | 0,86 £0,38, | 1,43 1,35, | 1,25 £ 0,49,
K+ 0.9 0,84 0,83 112 1,16 0,024
(0,42-2,08) | (0,6-1,97) | (0,2-1,88) | (0,17-11,8) | (0,43-2,2)
rSKHodem 1,08+0,62, | 1,05+053 | 086+0,38, | 143+ 1,35, | 1,25+ 049,
. 0.9 0,84 0.83 112 1.16 0.024
(0,42-2,08) | (0,6-1,97) | (0,2-1,88) | (0,17-11,8) | (0,43-2,2) | &
1.01£014, | 1,03£019, | 0,95+019, | 0,98 0,16, | 0,96 0,13,
K+ 0,97 1,03 0,96 0,97 0,97 0,789
) 0,81-1,29) | (0,7-1,4) | (0,31-1,22) | (0,61-1,95) | (0,63-1,22)
rSGYodem T | 101£0,14,|1,03£0,19, | 0,610,48, 0,95+ 0,23, | 0,61+ 0,48,
0,97 1,03 0,91 0,97 0,93 0,001
(0,81-1,29) | (0,7-1,4) 0-1,22 (0-1,95) (0-1,22)
118 0,44, | 1,46 £ 0,72, | 1,26 £ 048, | 1,63 0,84, | 1,85 £ 0,83,
K+ 1,02 1,16 12 1,48 1,67 0,085
PYSdem (0,74-2,18) | (0,94-3,10) | (0,54-2,63) | (0,4-4,27) | (0,84-3,6)
T 1182044, (1464072, (081072, |1,58+087, | 1,17 £1,12,
1,02 1,16 0,8 1,4 11 <0,001
(0,74-2,18) | (0,94-3,10) | (0-2,63) (0-4,27) (0,3,6)

K+: Kontrastlanan, T: Tum olgular, TSD: Tedaviye sekonder degisiklik, YDGT: Ylksek
dereceli glial timor, DDGT: Dusuk dereceli glial timor

Kontrastlanma gOsteren gruplar  arasinda yapilan ikili
kargilastirmada; SGY, rSKH, rSGY ve rPY degerleri, lenfoma-YDGT ve TSD-
YDGT gruplari arasinda anlaml farkhlik gosterdi (p<0,02). Metastaz-lenfoma,
metastaz-DDGT, YDGT-DDGT ayriminda rPY anlamli farklilik géstermezken,
SGY, rSKH ve rSGY anlamli farkh degerdeydi (p<0,045). Metastaz-TSD
ayriminda rSGY anlamli farklilik gostermezken, SGY, rSKH ve rPY degerleri
anlamli olarak farkhydi (p<0,001). Lenfoma-DDGT ayriminda SGY ve rPY;

TSD-DDGT ayriminda rSKH ve rPY degerleri istatistiksel olarak anlamli farkl
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degerdeydi. Lenfoma-TSD ayriminda ise sadece rSKH anlamh farklilk
gosterdi (p=0,015) (Tablo-9).

Tablo-9: SGY, rSKH, rSGY ve rPY degerlerinin kontrastlanma goésteren tani
gruplan arasinda ikili olarak karsilastiriimasi sonucunda elde edilen p-

degerleri

Grup SGY rSKH rSGY rPY

Metastaz-Lenfoma 0,004 <0,001 0,004 0,238

Metastaz-TSD 0,001 <0,001 0,199 <0,001

Metastaz-YDGT 0,450 0,135 0,412 0,154

Metastaz-DDGT 0,042 0,003 0,045 0,447

Lenfoma-TSD 0,363 0,015 0,343 0,067

Lenfoma-YDGT 0,001 <0,001 0,001 0,02

Lenfoma-DDGT 0,039 0,307 0,053 0,043

TSD-YDGT <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
TSD-DDGT 0,117 <0,001 0,160 <0,001
YDGT-DDGT 0,011 <0,001 0,016 0,751

TSD: Tedaviye sekonder degisiklik, YDGT: Ylksek dereceli glial timér, DDGT: Dusuk
dereceli glial timor

Kontrastlanan tani gruplari arasinda karsilastirildiginda anlamli
bulunan peritimdral 6demden dlgllen perfuzyon dlgumleri, gruplar arasinda
ikili olarak karsilastirildiginda; rSKH6dem ve rPYédem TSD-DDGT gruplari
arasinda anlaml farklihk goésterdi (p=0,006-0,0047). rSKH6dem TSD-YDGT,
rPYddem ise metastaz-DDGT gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,002-0,030). SGYddem ve rSGYddem bakimindan ise gruplar arasinda
anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo-10).
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Tablo-10: Peritumoéral 6demden odlgllen SGYddem, rSKHodem, rSGYddem
ve rPYddem degerlerinin kontrastlanma gosteren tani gruplar arasinda ikili

olarak kargilastirilmasi sonucunda elde edilen p-degerleri

Grup SGYddem | rSKH&6dem | rSGYo6dem | rPYoddem
Metastaz-Lenfoma 0,521 0,970 0,473 0,305
Metastaz-TSD 0,199 0,533 0,578 0,663
Metastaz-YDGT 0,412 0,271 0,689 0,056
Metastaz-DDGT 0,361 0,327 0,566 0,030
Lenfoma-TSD 0,143 0,630 0,206 0,658
Lenfoma-YDGT 0,248 0,393 0,280 0,650
Lenfoma-DDGT 0,334 0,147 0,270 0,436
TSD-YDGT 0,420 0,002 0,868 0,056
TSD-DDGT 0,763 0,006 0,929 0,047
YDGT-DDGT 0,721 0,763 0,830 0,558

TSD: Tedaviye sekonder degisiklik, YDGT: Ylksek dereceli glial timér, DDGT: Dusuk
dereceli glial timor

Kontrastlanmayan tani gruplari arasinda karsilastirildiginda anlaml
bulunan perflizyon délgumleri, gruplar arasinda ikili olarak karsilastirildiginda;
SGY ve rPY degerleri TSD-YDGT ve TSD-DDGT gruplari arasinda anlamli
farkhlik gosterdi (p=0,039-0,010/p=0,005-0,025). rSKH ve rSGY bakimindan
ise gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo-11).

Tablo-11: SGY, rSKH, rSGY ve rPY degerlerinin kontrastlanma gdstermeyen

tani gruplar arasinda ikili olarak karsilastirimasi sonucunda elde edilen p-

degerleri
Grup SGY rSKH rSGY rPY
TSD-YDGT 0,039 0,498 0,498 0,010
TSD-DDGT 0,005 1,000 0,183 0,025
YDGT-DDGT 0,448 0,136 0,945 0,101

TSD: Tedaviye sekonder degisiklik, YDGT: Yuksek dereceli glial timér, DDGT: Dusuk
dereceli glial timor

Kontrastlanan tani gruplar arasinda anlamli bulunan degerlerin tani
gruplarini ayirabilmedeki performansi ikili olarak incelenmis olup istatistiksel

olarak anlamli bulunan degerler Tablo 12'de verilmigtir.
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Tablo-12: Kontrastlanan tani gruplari arasinda anlamli bulunan perfizyon
Olgimlerinin, ikili kargilastiriimasi sonucu elde edilen ROC egrisi altinda

kalan alan (AUC), p-degeri, cut-off, sensitivite, spesifite degerleri

Grup Parametre | Cut-off | Sensitivite | Spesifite | AUC de%_eri
DDGT- rSKH <3,23 89,1 61,5 0,725 | <0,001
YDGT SGY >0,75 57,7 79,2 0,663 0,011

rISGY =0,83 57,7 78,2 0,654 0,016
rSKH 2,27 70,8 96,3 0,853 | <0,001

TSD- rPY <2,39 87,5 92,6 0,927 | <0,001
DDGT | rSKHodem | <0,96 66,7 66,7 0,726 0,006

rPYodem <1,74 50 88,9 0,714 0,009
rSKH <2,34 99 96,3 0,986 | <0,001

TSD- rP"Y <2,36 86,1 88,9 0,938 | <0,001
YDGT rSKHodem | <0,98 61,4 70,4 0,691 0,002

SGY >0,81 59,3 87,1 0,782 | <0,001

rSGY =0,9 66,7 90,1 0,817 | <0,001

Lenfoma- SGY =0,86 75 73,1 0,745 0,038
DDGT rPY <2,45 84,6 62,5 0,740 0,042
rSKH <3,2 90,1 75 0,904 | <0,001

Lenfoma- rPY <2,43 85,1 62,5 0,748 0,020
YDGT SGY 20,81 87,5 87,1 0,851 0,001
rISGY >0,89 87,5 89,1 0,849 0,001

Legfgg‘a' rSKH >1,84 75 81,5 | 0,782 | 0,017
rSKH 24 19 100 65,4 0,792 0,004

Metastaz- SGY <0,81 50 91,7 0,708 0,041
DDGT rSGY <0,89 50 91,7 0,705 0,044
rPYodem <1,2 69,2 66,7 0,720 0,031

SGY <0,58 92,6 66,7 0,815 0,002

Metastaz- rISGY <0,7 88,9 66,7 0,830 0,001
TSD rSKH 3,77 100 100 1,000 | <0,001
rPY 21,72 100 74,1 0,932 | <0,001

Metastaz- rSKH 24 21 100 100 1,000 | <0,001
Lenfoma SGY <0,81 87,5 91,7 0,875 0,005
rISGY <0,89 87,5 91,7 0,875 0,005

TSD: Tedaviye sekonder degisiklik, YDGT: Yiksek dereceli glial timér, DDGT: Dusuk
dereceli glial timor

Kontrastlanmayan tani gruplari arasinda rPY’nin tedaviye sekonder
degisiklik ile tumor gruplarini ayirabilmedeki performansi incelendiginde;
ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,796 (p=0,006) olarak bulunmus olup
anlamli etkinlik gosterdi. rPY’nin tedaviye sekonder degisiklik ile tamor
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gruplarini ayirmak icin cut-off degeri <1,34 olarak bulundu, buna kargilik
gelen sensitive degeri %73,3, spesifite degeri %80 olarak bulundu (Tablo-13).
Kontrastlanmayan tani gruplar arasinda rPY ve rSGY’nin TSD-
YDGT ve TSD-DDGT gruplarini ayirabilmedeki tani performansi ROC analizi
ile incelendiginde, AUC sirasiyla rPY igin 0,956 ve 0,756 (p=0,015-0,025);
SGY icin 0,878 ve 0,811 (p=0,044-0,006) olarak bulunmus olup anlamli
farkhlik gosterdi. En ylksek tanisal performans gdsteren cut-off rPY dederleri
TSD-YDGT igin 1,86 (sensitivite: %100, spesifisite %93,3), TSD-DDGT igin
1,34 (sensitivite: %66,7, spesifisite %80) bulundu. SGY igin cut-off degeri
TSD-YDGT ve TSD-DDGT igin 0,87 (sensitivite: %80, spesifisite %66,7)
bulundu (Tablo-13).
bulunan

Tablo-13: arasinda anlamli

perfuzyon olgimlerinin ikili karsilastirlmasi sonucu elde edilen ROC egrisi

Kontrastlanmayan tani gruplari

altinda kalan alan (AUC), p-degeri, cut-off, sensitivite, spesifite degerleri

Grup | Parametre | Cut-off | Sensitivite | Spesifite | AUC | p-degeri
.II_PST[; rPY >1,34 73,3 80 0,796 0,006
TSD- rPY <1,86 100 93,3 0,956 0,015
YDGT SGY >0,87 80 66,7 0,878 0,044
TSD- rPY <1,34 66,7 80 0,756 0,025
DDGT SGY >0,87 80 66,7 0,811 0,006

IPT: Intraparankimal tiimér, TSD: Tedaviye sekonder degisiklik, YDGT: Yiiksek dereceli glial

timor, DDGT: Duslk dereceli glial timor
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Olgu Ornekleri

Olgu-1: 67 yasinda kadin, GBM olgusu. Aksiyal T2A (A), kontrastli T1A (B)
ve rSKH haritasi (C); sag frontal lobta, halkasal kontrast tutan ve peritimoral
o6demin eslik ettigi, periferi hiperperfiize santrali nekrotik kitle. ROI-tGmor
(pembe ROI-MC2), ROI-peritimor (turuncu ROI-MC3). Sentrum semiovale
dizeyinden gegen aksiyal T2A (E) ve kontrastl T1A (F) kesitler; ROIl-referans
(sari ROl — MCH1). ROI-tumor, ROIl-peritimér, ROl-referans’a ait sinyal
intensite-zaman egrileri (D); elde edilen rSKHtumoér: 8,85, SGYtumor: 0,54,
rPYtimor: 6,49, rSGYtumor: 0,008, rSKHperitimor: 0,69, SGYperitumor:
0,99, rPYperitimor: 1,26, rSGYperitumor: 1,09.
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Olgu-2: 51 yasinda GBM nedeniyle takipli kadin hastada TSD’ye ait
goruntuler. Aksiyal T2A (A), kontrastli T1A (B) ve rSKH haritasi (C); sag
frontoparietal lokalizasyonda, santral sulkus ve presantral bolgede halkasal
kontrast tutan ve dural kontrastlanma gdsteren hipoperfiuze alan. ROI-tumor
(pembe ROI-MC2), ROI-peritimér (turuncu ROI-MC3), ROl-referans (sari
ROl — MC1)a ait sinyal intensite-zaman egrileri (D); elde edilen rSKHtUmor:
0,8, SGYtimor: 0,96, rPYtimor: 1,17 rSGYtuimor: 0,01, rSKHperitimor: 0,75,
SGYperitimor: 0,86, rPYperitumor: 1,1, rSGYperitumor: 0,96.
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Olgu-3: 24 yasinda erkek, pilositik astrositom olgusu. Aksiyal T2A (A),
kontrastli T1A (B) ve rSKH haritasi (C); sol serebellar hemisfer yerlesimli
kontrast tutulum o6zelligi gostermeyen kitle. ROI-timoér (pembe ROI-MC2).
Sentrum semiovale diuzeyinden gegen aksiyal T2A (E) ve kontrastli T1A (F)
kesitler; ROl-referans (sart ROl — MC1). ROI-tumoér ve ROl-referans’a ait
sinyal intensite-zaman egrileri (D); elde edilen rSKHtumor: 1,88, SGYtumor:
0,97, rPYtimor: 2, rSGYtumor: 0,01.
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Olgu-4: 81 yasinda erkek, akciger kanseri metastazi olgusu. Aksiyal T2A (A),
kontrasth T1A (B) ve rSKH haritasi (C); sag frontal lobta, presantral girusta
halkasal kontrast tutan ve peritimaoral 6demin eslik ettigi periferi hiperperfiize
kitle. ROI-timor (sari ROI-MC1), ROI-peritumdr (pembe ROI-MC2). Sentrum
semiovale duzeyinden gecen aksiyal T2A (E) ve kontrastl T1A (F) kesitler;
ROl-referans (turuncu ROI — MC3). ROI-tumor, ROIl-peritimér, ROI-
referans’a ait sinyal intensite-zaman egrileri (D); elde edilen rSKHtUmor:
3,97, SGYtumor: 0,58, rPYtumor: 3,29, rSGYtumor: 0,001, rSKHperitimor:
0,27, SGYperitumoér: 0,95, rPYperitimor: 0,61, rSGYperitumér: 1,03.
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Olgu-5: 65 yasinda kadin, primer SSS lenfomasi olgusu. Aksiyal T2A (A),
kontrastl T1A (B) ve rSKH haritasi (C); sagda bazal gangliyonlarin hemen
inferior kesiminde yogun kontrast tutan, peritiméral édemin eglik ettigi
hipoperfuze kitle. ROI-timor (pembe ROI-MC2), ROI-peritimor (turuncu ROI-
MC3). Sentrum semiovale dizeyinden gegen aksiyal T2A (E) ve kontrastli
T1A (F) kesitler; ROIl-referans (sari ROl — MC1). ROI-timér, ROI-peritumor,
ROl-referans’a ait sinyal intensite-zaman egrileri (D); elde edilen rSKHtUmor:
1,66, SGYtumor: 1,16, rPYtumor: 1,64, rSGYtumor: 0,009, rSKHperitimor:
0,81, SGYperitumér: 0,91, rPYperitimor: 1,5, rSGYperitimor: 1,01.
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TARTISMA VE SONUG

Calismamizda, SGY, rPY, rSGY ve rSKH; Kkontrastlanan ve
kontrastlanmayan IPT’lerde degisen etkinlikte tanisal performans sergiledi.
Kontrastlanan tumorlerde 5 IPT kategorisine ait tumoral bdlgelerdeki bu
parametreler anlaml farkliik gdsterdi. Alt grup analizlerinde kontrastlanan
timorlerde anlaml oélglide en fazla ikili grup ayrimini saglayan parametre
rSKH, takiben SGY ve rSGY’di. En az miktarda ayrimi rPY sagladi.
Lenfoma—-TSD ayriminda sadece rSKH etkin rol oynadi. Lenfoma-DDGT
ayriminda rSKH anlamh farkliik gdstermezken SGY ve rPY anlamli fark
sergiledi. Tumoral bolgeden elde edilen yukaridaki 4 parametreden hig birisi
metastaz—YDGT grup ayriminda etkinlik géstermedi. ikili gruplarda anlamli
farkhlik gosteren parametreler igin yapilan ROC analizinde en yuksek AUC
degerleri; metastazlarin ve YDGT’lerin diger patolojilerden ayrimlarinda,
lenfomalarin TSD’den ve YDGT'den ayriminda rSKH’de, lenfomalarin
DDGT’den ayriminda SGY’de goruldi. Buna karsin kontrastlanmayan
tumorlerde rSKH anlamli etkinlik gostermezken, SGY ve rPY TSD—glial tumor
gruplar arasinda anlamli farklilik gdsterdi. Peritimdral 6dem ol¢gumlerinde
TSD—glial timoér ayriminda ve metastaz—-DDGT ayriminda rSKH ve rPY
anlaml fark sergiledi.

Gulncel literatirde, 3T ve uzeri MRG’'de bu parametrelerin etkinligi
agisindan yapimig yeterli olgu sayisina sahip c¢alisma eksikligi
bulunmaktadir. Ayrica, 3T MRG’de timor ve tedaviye sekonder degisiklik
ayriminda rSKH, SGY ve rPY’nin degerlendirildigi baska bir c¢alisma
bulunmamaktadir. Yine literatirdeki DSK-PG c¢alismalarinda lezyonlar
kontrastlanan ve kontrastlanmayan kategorilerinde  siniflanmamisgtir.
Kontrastlanan lezyonlarda kontrast maddenin 6zellikle KBB’nin bozuk oldugu
ve olmadigi benzer kategorideki timérlerde rSKH basta olmak Uzere, T1
sizinti etkisinden dolayr sonuglar etkileyebilir ve kontrastlanmayan

timorlerde bu bulgular ortaya ¢ikmayabilir (95-99). Calismamizda
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kontrastlanan ve kontrastlanmayan timorlerde DSK-PG parametrelerinin
farkh seviyede etkinlik gdstermesi bu nedenle meydana gelmis olabilir.

Prah ve ark.’nin yaptigi calismada (100), GBM ile tedavi etkisi, 1.5T
veya 3T MRG kullanilarak karsilastirimistir. Bu ¢alismada PY ve SGY
degerleri bakimindan iki grup arasinda anlamh farkhlik saptanmamistir.
Ancak bizim galismamizda TSD ile YDGT gruplari arasinda bu iki parametre
anlamh farkli bulunmustur. Bu farkin nedeni ise Prah ve ark.’nin belirttigi
uzere, galismada kullandiklari dnyukleme amagli verilen kontrast maddenin
SGY'nin tanisal de@erini azaltmasi olabilir. Benzer sekilde Young ve ark.
tarafindan yapilan galismada (101), 20 hasta retrospektif olarak 1.5T ve 3T
MRG ile deg@erlendirilmistir. GBM ile karsilastirildiginda psédoprogresyonda
daha dusik rSKH (cutoff:1,8, sensitivite: %100, spesifite: %75), daha dlisuk
rPY (cutoff:1,7, sensitivite: %100, spesifite: %100) ve daha yuksek SGY
(cutoff:0,9, sensitivite:100, spesifite: %63) olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda ise SGY cut-off degeri benzer dederde olmasina karsin, rSKH
ve rPY degerleri daha ylksek dlzeyde izlendi. Barajas ve ark.’nin yaptigi 27
hastadan olusan 1.5T MRG’de gergeklestirilen retrospektif calismada (102),
radyasyon nekrozu-metastaz ayriminda en anlamh parametre SGY
bulunmus olup cut-off degeri SGY igin 0,763 (sensitivite: %95,65, spesifite:
%100), rSKH icin 1,54 (sensitivite: %91,3, spesifite: %72,73), rPY icin 0,69
(sensitivite  %86,96, spesifite: %45,45) olarak bulunmustur. Bizim
¢calismamizda ise bu iki grubun ayriminda cut off degerleri sirasiyla SGY igin
0,58 (sensitivite: %92,6, spesifite: %66,7), rSGY icin 0,7 (sensitivite: %88,9,
spesifite: %66,7), rSKH igin 3,77 (sensitivite: %100, spesifite: %100), rPY igin
1,72 (sensitivte: %100, spesifite: %74,1) olarak bulundu. Ayrica Barajas ve
ark. (102), rSKH ve rPY degerlerinde metastaz-radyasyon nekrozu ayriminda
yuksek oranda ortusmenin oldugunu, bunun nedeninin ise anatomik tumor
heterojenitesi ve DSK-PG d&lgumlerinin rekirren metastatik timorlerde
izlenen artmis mikrovaskuler yogunlugu, radyasyon nekrozunda izlenen
hiperplastik dilate vaskuler degisikliklerden ayirt edememesinin neden
olabilecegini sdylemektedir. Ancak bizim c¢alismamizda rSKH ve rPY

degerleri daha yuksek sensitivite ve spesifisite gosterdi. Barajas ve ark.’nin
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yaptigi bir baska galismada (103) ise 57 hasta retrospektif olarak 1.5T MRG
ile tetkik edilmistir. Bu calismada, GBM ile radyasyon nekrozu arasinda
anlamli bulunan parametreler rPY ve rSGY’dir. Bu parametrelerin cutoff
degerleri sirasiyla 1,38 (sensitivite: %89,32, spesifite: %81,38) ve %87,3
(sensitivite: %78,26, spesifite: %76,19) olarak bulunmustur. Bu galismada da
SGY cut-off degeri bizim cgalismamiza benzer olmasina karsin rPY’nin
belirgin dusukligu dikkati c¢ekmistir. Ayrica rSKH’nin anlamh etkinlik
gOstermedigi ifade edilmektedir. Yukaridaki g¢alismalarda 6zellikle rSKH ve
rPY degerlerinde, bu parametrelere ait sensitivite ve spesifisitesinde ortaya
cikan farkhlik 3T MR incelemeden dogmus olabilir. 3T’de yapilan DSK-PG’de
1.5T’ye gore daha yuksek SNR, kontrast ¢ozunurliga ve daha derin ilk gegis
sinyal kaybi olmaktadir (104). rPY direkt olarak ilk gecis sinyal kaybinin
semikantitatif duzeyini yansitmaktadir. Benzer sekilde rSKH’nin de temel
bileseni dolayli yoldan egri pik yuksekligidir. izlenen farklihgin 6n planda
manyetik alan glctnin artmasindan ortaya ¢iktigini diisiintiyoruz. Ozellikle
rSKH ve rPY’nin 3T MRG’de daha faydali ayrim yapma potansiyeli tasidigi
gorusundeyiz.

Cindil ve ark.’nin 3T MRG'de yaptigi c¢alismada (7), 99 adet
kontrastlanan kitle retrospektif olarak YDGT (n=60), metastaz (n=24) ve
lenfoma (n=15) ayrimi agisindan degerlendiriimistir. SGY, rSKH ve ADC
arasinda SGY degeri lenfoma-diger timorler ve YDGT-metastaz ayrimini en
iyi yapabilen deger olarak belirtiimistir (AUC:0,947). Bizim calismamizda ise
rSKH degeri lenfoma-YDGT ve lenfoma-metastaz ayriminda en iyi tanisal
dogrulugu goésteren parametre olarak bulunmus olup AUC degerleri sirasiyla
0,904 ve 1,000°drr. iki calismada da ényiikleme kullaniimamistir. Bulgular
arasindaki fark Cindil ve ark.’nin g¢alismasi ve bizim ¢alismamiz arasindaki
kohort farkliliklarindan kaynaklabilir. Ozellikle bizim ¢alismamizda metastaz
olgu sayimiz dusuktdr.

Patel ve ark.’nin yaptigi 28 makaleden olusan meta-analizde (105),
DSK-PG’den tiretiimis esik degerler timord TSD’den ayirmada calisma
bazinda goérece dogruluk oranlari yuksek olsa da bildiriimis esik degerlerde

anlamli farklihklar mevcuttur. Bu nedenle kantitatif DSK-PG degerlerini
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merkezler arasinda uygulamak icin ileri arastirma ve standardizasyon
gerekliligi  bildirilmistir. Calismalar, genelde kugluk ve heterojen hasta
gruplarinda cesitli goruntuleme teknikleri kullanilarak gergeklegtiriimistir. Bu
nedenle guvenilir sekilde rutin klinik uygulamada kullanim kisitlanmaktadir.
Calismalarda, postprosesing yazilimi, kontrast sizmasi ve resirkulasyon
duzeltmesinde kullanilan teknikler, kullanilan kontrast maddenin tipi, puls-
sekans parametreleri, dizeltme algoritmasi ve kullanilan ROI’lerin boyut,
sayl, yerlesim ve metodunda farklliklar mevcuttur. Uretilebilirlik ve
genellenebilirlik yonuanden kullanilan tekniklerdeki istatistiksel olarak anlaml
heterojeniteye bagli olarak DSK-PG’de tedavi sonrasi kontrastlanan
lezyonlarin kantitatif karakterizasyonunu kisittanmaktadir ve guvenilir bir
sekilde timor-TSD ayriminda klinik olarak anlamli esik deger bulunmasini
imkansiz hale getirmektedir.

Usinskiene ve ark.’nin yaptigi bir meta-analizde (106), 839 adet
calisma taranmistir. Bu makalalerin 44 tanesinde rSKH dederlendirilmis olup
22 makale calismaya dahil edilmistir. Dahil edilen DSK-PG tetkikleri 1.5T
MRG cihazi ile tetkik edilmigtir ancak sekans parametrelerinde ve
postprosesing metotlarinda farkhliklar mevcuttur. Bu g¢alismada da benzer
sekilde parametrelerin standardize edilmediginden ve bir¢ok fizyolojik ve
teknoloji iligkili degiskenlerden etkilenebileceginden bahsedilmistir. Bazi
calismalarda, YDGT-DDGT ayrimi igin hesaplanan rSKH esik degeri 1,16-
5,58 olarak bulunmustur. Calismamizda ise bu deger 3,23 (sensitive: %89,1,
spesifite: %61,5) olarak bulunmus olup Usinskiene ve ark.’nin yaptidi
calismadaki (106) aralida uymaktadir ancak calismalar arasindaki esik
degerlerde belirgin farkhliklar mevcuttur. Ayni calismada YDGT ve metastaz
gruplarindan odlgulen ortalama rSKH, DDGT’den olgulen rSKH’ye gore
calismamizdakine benzer sekilde anlamli olarak daha yiuksek bulunmustur
(p<0,001). Ayrica, bazi olgularda (oligodendroglioma, santral nérositoma,
pilositik astrositoma gibi) gliom derecesinin neovaskularizasyonla direkt iligkili
olmayabilecegi belirtiimigtir. Pilositik astrositoma ve oligodendrogliomalarda

diger DDGT ile kargilastirildiginda daha yuksek vaskularite ve rSKH degerleri
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izlenebilir. Bu cgesitliligin ise sitogenetik heterojenite ve tUmor subgruplari
arasinda spesifik mutasyonlara bagl olabilecegi belirtiimigtir.

Literatirde bazi calismalarda YDGT ile metastaz ayirrminda rSKH
anlamli degil iken bazi ¢alismalarda anlamli bulunmustur (7, 8, 106, 107).
Ayrica Cindil ve ark., 3T MRG'de YDGT-metastaz ayriminda tiumorden
Olcilen SGY degerinde anlamh farklihk saptamistir. Ayrica bagka
calismalarda, peritimoéral 6demden dlgllen rSKH ve/veya rPY’nin GBM’lerde
daha yuksek oldugu belirtiimigtir (5, 108-111). Kelly ve ark.’na (112) gore
bunun nedeni GBM ve beyin metastazlari c¢evresinde izlenen iki ayri
patofizyolojik degisiklikti. GBM’nin ¢evresindeki anormal T2 sinyaline sahip
alan, histopatolojik olarak vazojenik 6dem, infiltratif gliom hucreleri ve
neoplastik kapillerlerden olusan heterojen alanlara karsilik gelmektedir.
Metastazlarda ise kapiller damarlardaki kan-beyin bariyerindeki bozulmaya
bagdli kan plazmasinin, interstisyal kompartmana kontrolsiz bir sekilde
sizmasinin olusturdugu saf vazojenik 6deme karsilik geldigi disunudlmustar.
Ancak bizim c¢alismamizda YDGT—metastaz ayriminda higbir parametre
anlamli etkinlik gostermemistir. Bunun olasilikla en énemli nedeni; metastaz
olgu sayimizin galismamizda az olmasidir. YDGT—-metastaz ayriminda 3T
DSK-PG’den elde edilen parametrelerin etkinliginin daha iyi anlasilmasi icin
daha ¢ok sayida homojen dagilima sahip gruplarin incelenmesi gereklidir.

GBM, glomeruloid kapillerler, vaskuler hiperplazi, KBB'de bozulma ve
immatur neokapillerler nedeniyle ylksek vaskuler tumorlerdir. Metastazlarin
kapiller yapisi SSS’e siklikla metastaz yapan primer timoérlerin yapisina
benzerlik gosterdiginden olduk¢ca vaskilerdir. Chaganti ve ark.’nin 3T
MRG’de gergeklestirdigi bir calismada (95), YDGT'de izlenen ylksek
vaskulariteye ek olarak hizli ve yuksek miktarda kontrast maddenin
interstisyel aralikta birikmesine bagl olusan T2* etkisi, kontrast maddenin ilk
gecis ani ve hatta sonrasindaki T1 kisalmasi etkisinden daha fazla oldugu
belirtmigtir. Bu da sinyal geri kazanim yuzdesinin daha dusuk olmasina
neden olur. Lenfomalarda ise anjiosentrik biaylme paterni izlienmekte olup
neovaskularizasyon belirgin degildir (8, 95, 107, 113). Tumodr hucrelerinin

damarlar etrafinda siki bir sekilde yerlesim gdstermesinin kontrast maddenin
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ekstravazasyonunu kisitladigr dusunidlmektedir. Ek olarak, interstisyel
aralkta biriken kontrast maddenin yaratmis oldugu T2* ve T1 kisalmasi
etkilerinin  kombinasyonu DSK-PG’de elde edilen IZE'deki sinyalin
intensitesini belirler. T1 kisalmasi etkisi T2* etkisini gectigi zaman, sinyal
intensitesi artar ve bazal degerin Uzerine ¢ikabilir. Lenfomalarin gogunda ilk
gecis sonrasinda, T1 kisalmasi etkisi T2* etkisinin onlne gegerek yuksek
sinyal geri kazanim ylzdesi izlenir. Bu nedenle lenfoma ile YDGT ve
metastaz gruplarini ayirmada rSKH ve SGY anlamhdir. Calismamizin
sonuglari bu hipotezi destekler niteliktedir.

Chaganti ve ark.’nin 3T MRG’de gerceklestirdigi bir calismada (95)
lenfoma-GBM ayriminda kullanilan cutoff degerleri rSKH icin 2,67 (sensitivite:
%100, spesifite: %100), SGY igin 0,9 (sensitivite: %100, spesifite: %90,91)
olarak bulunmustur. Abreu ve ark.’nin 3T MRG’de yaptigi ¢alismada (107),
lenfoma-GBM ayriminda cutoff degerleri rSKH igin 2,82 (sensitivite: %78,6,
spesifite: %92,9) SGY icin 0,82 (sensitivite: %85,7, spesifite: %71,4);
lenfoma-metastaz ayrimininda cutoff degerleri rSKH igin 2,31 (sensitivite:
%81,2, spesifite: %85,7), SGY icin 74,8 (sensitivite: 92,9, spesifite: %90,9)
olarak bulunmustur. Ayrica bu calismada ve Wang ve ark.’nin yaptig
¢alismada (96), DSK-PG’deki parametrelerde; 6n yukleme nedeniyle kontrast
madde verildigi zaman sizma etkilerinin azaldigi ve buna bagh rSKH
Olcimlerinin  dogrulugunun arttigi ancak SGY o&l¢cumlerini etkiledigi
belirtiimigtir. Diger yandan yuksek FA ve kisa-TE gibi T1 agirh@r artirildigi
zaman SGY oOlgimuandn dogrulugu artmakla birlikte rSKH olgumleri
etkilenmektedir. Buna dayanarak bu ¢alisma ile bizim g¢alismamizin benzer
manyetik alan glctine sahip olmasina ragmen cutoff degerlerinin farkli gikma
nedeni bu cgalismada oOnyukleme yapilmasi ve FA farki olabilir (30°/75°).
Ayrica yine lenfoma ve metastaz grubundaki olgu sayisinin az olmasi da bir
diger neden olabilir.

Calismamizin literatlrdeki diger galismalardan 6nemli farklarindan
bir tanesi kontrastlanmayan lezyonlarda 3T MRG’de perflzyon
parametrelerinin lezyon karakterizasyonundaki éneminin arastiriimasidir. Bu

lezyonlarda rSKH ayrimda yetersiz kalirken, SGY ve rPY degerleri ile TSD-
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YDGT (AUC:0,878 - 0,956) ve TSD-DDGT'yi (AUC:0,811 - 0,756) ayirmada
anlaml olarak farkhydi. Bunun nedeni olarak ise SGY ve rPY degerlerinin
kapiller faz ve ven6z fazin baslangicina ait bulgular icerirken, rSKH’nin 60
saniyenin tamamini kapsayan bulgulari kapsamasi nedeniyle sonuglarin
degisebilecegini ongorduk. Ayrica Ozellikle rPY’nin etkinligi 3T manyetik alan
gucu nedeni ile artmis olabilir (104).

Kontrast maddenin sizmasina bagl olarak T1 zamaninda kisalma ve
T2* sinyalinde disme meydana gelir. Bu da SKH degderlerinin oldugundan
daha duguk elde edilmesine neden olur. Bunu engellemek ve dogru SKH
degerleri elde etmek icin sizma-duzeltici protokoller, T1 ve T2 duyarliliklarini
dengelemek icin goruntu elde edilmesi sirasindaki parametreleri duzenlemek
ve postprocess iglemleri sirasinda sizma-duzeltici metodlar gibi yeni
uygulamalar gelistiriimeye c¢alisiimistir. Ancak preload doz kullaniminin SGY
Olcimlerini etkiledigi dusundlmustir. Yapilan bazi c¢alismalarda, yluksek
dereceli gliomlarda SGY degerinin, preload dozunun artmasi ile dastiguna
belirtmistir ve buna bagl olarak tumor gruplari arasinda gesitlilik azalmaktadir
(7, 100, 105, 107).

Literatirde bazi galismalarda (7, 8) kontrastlanan lezyonlarda SGY,
rSKH’ye gore ayrim gucu daha yuksek bulunmustur. Xing ve ark.’nin (114),
3T MRG kullandigi calismasinda ise rSKH ve SGY’nin timor gruplarini
ayirmada iki degerinde yuksek sensitivite ve spesivitesi oldugu belirtilmigtir.
Yine bu ¢alismada SGY ve rSKH degerlerinin kombine kullaniminin lenfoma-
YDGT ayrimini iyilestirdigi belirtiimistir. Calismamizda ise kontrastlanan
lezyonlarda, Chaganti ve ark.’nin galismasina (95) benzer sekilde rSKH,
SGY ve rPY’ye goére ikili gruplar arasinda en iyi ayrim performansini
gOstermektedir. Kontrastlanma goérlilen olgularda, kontrast maddenin
ekstravaskuler kompartmanda birikmesine bagli T1 sizma etkisi ile T2* etkisi
arasindaki denge timodrler arasinda degiskenlik gostermektedir (95). Ayrica
calismamizdaki FA degeri literatlrdeki diger 3T MRG ile gergeklestiriien FA
degerlerinden dusuktir (75°/90°). FA degeri dustikge rSKH dogrulugunun
artip SGY dogrulugunun azaldigi bilinmektedir (96, 113). Bilgimiz dahilinde
sadece Makino ve ark. (115) cgalismamizdan daha duasik FA (60°)
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kullanmistir. Ancak yaptiklar ¢galismada onyukleme kullaniimistir ve sadece
GBM ile lenfoma karsilastiriimigtir. Dastuk FA ve kontrastlanan olgularda T1
sizma ve T2* etkilerinin kombinasyonunun rSKH’nin tanisal performansini
artirdigini ongoérmekteyiz.

Calismamizin baglica kisithliklari; retrospektif ve tek merkezli olmasi,
metastaz ve lenfoma tanili hasta sayisinin goérece az olusudur. Ayrica
calismamizda ¢ogunlukla klinik - radyolojik tani olan TSD’de histolojik tani
yoktur. TSD’nin degerlendirildigi calismalarda, genellikle klinik ve radyolojik
yontemler kullanildigindan bu durum belki daha az bir sorun tegkil etmigstir
ancak histolojik analiz daha guvenilir bir dogrulama saglar.

Sonug olarak, IPT ve tedaviye sekonder degisiklik karakterizasyonu
ve ayriminda 3T DSK-PG incelemelerinde elde edilen SGY, rPY ve rSKH
yuksek tanisal dogruluga sahiptir. Kontrastlanmayan primer tUmor—TSD
ayriminda SGY ve rPY etkinlik gostermektedir. Kontrastlanan patolojilerin
ayriminda bu iki parametre dnemli Olgude etkinlik gostermesine karsin, en
fazla etkinligi rSKH gostermektedir. 3T DSK-PG’den elde edilen bu
parametrelerin lezyon karakterine gore dogru segimi ile daha yuksek

dogrulukta tanisal basari saglanabilir.
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EKLER

EK - 1: Kisaltmalar

ADC: Apparent Diffusion Coefficient (Goértnur Diflizyon Katsayisi)
AIF: Arterial Input Function (Arteriyel Girdi Fonksiyonu)

ASI-PG: Arteriyel Spin isaretleme Perfiizyon Gériintiileme
BOLD: Blood Oxygen Level-Dependent

BOS: Beyin-Omurilik Sivisi

BT: Bilgisayarli Tomografi

cIMPACT-NOW: Consortium to Inform Molecular and Practical Approaches
to CNS Tumour Taxonomy

DAG: Difizyon Agirlikli Gérintileme

DCE: Dynamic Contrast Enhanced

Dk: Dakika

DSK-PG: Dinamik Suseptibilite Kontrast Perfuzyon Goéruntileme
DSO: Diinya Saglik Orgiiti

EPi: Eko Planar Gériintiileme

FDA: Food and Drug Administration

FLAIR: Fluid-Attenuated inversion Recovery

fMRG: Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goruntuleme

GBCA: Gadolinyum Based Contrast Agents

GBM: Glioblastoma Multiforme

GRE: Gradient Eko

HG: Hidroksiglutarat

HGNC: HUGO Gene Nomenclature Committee

HGVS: Human Genome Variation Society

ICCR: International Collaboration on Cancer Reporting

IDH: izositrat Dehidrogenaz

ISN: International Society of Neropathology (Uluslararasi No&ropatoloji
Toplulugu)

IPT: intraparankimal Timor
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IZE: intensite-Zaman Egrisi

KBB: Kan-Beyin Bariyeri

Kg: Kilogram

ml: Mililitre

Mmol: milimol

MRG: Manyetik Rezonans Goruntuleme
NAA: N-asetilaspartat

NEC: Not Elsewhere Classified

NOS: Not Otherwise Spesified

OGZ: Ortalama Gegis Zamani

Pl: Parallel Imaging (Paralel Goriuntileme)
Py: Pik yuksekligi

RF: Radyofrekans

ROI: Region of Interest

rSKA: Rolatif Serebral Kan Akimi

rSKH: Rélatif Serebral Kan Hacmi

S: Saniye

SAR: Specific Absorption Rate (Spesifik Emilim Orani)
SE: Spin Eko

SGY: Sinyal Geri-Kazanim YUzdesi

SKA: Serebral Kan Akimi

SKH: Serebral Kan Hacmi

SNP: Single Nucleotide Polymorphism (tek nukleotid polimorfizmi)
SNR: Signal-Noise Ratio (Sinyal-Gurulti Orani)
SSS: Santral Sinir Sistemi

SWI: Suseptibilite-Agirlikh Goéruntuleme

T: Tesla

T1A: T1-Agirhkli Géruntileme

T2A: T2-Agirhkli Géruntileme

TI: inversiyon Zamani

TTP: Time to Peak

Ve : Ekstrasellller Kontrast Hacmi
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EK - 2: Etik Kurul Onayi

ULUDAG UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI SAGLIK ARASTIRMALARI ETIK KURULU KARAR FORMU

3 T Manyetik Rezonans Dinamik Suseptibilite Kontrast Perflizyon Goriintillemede Rolatif
ARA Serebral Kan Hacmi,Sinyal Geri Kazanim Yiizdesi ve Roélatif Pik Yiiksekliginin Kontrastlanan
STIRMANIN ACIK ADI Ve Kontratlanmayan Intraparankimal ~Timér Ve Tedaviye Sekonder  Degisiklik
Karakterizasyonunda Katkisi:Retrospektif Arastirma
ETiK KURULUN ADI | Bursa Uludag Universitesi Saglik Aragtirmalar Etik Kurulu
ETiK KURUL ACIK ADRESI Bursa }J]"uda}g"l')nivcrsitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Rektorliik Binasi Kat.1 Gériikle
Kampiisii Niliifer/ Bursa

BILGILERI TELEFON 0.224. 295 00 21
E-POSTA -
SORUMLU ARASTIRMACI Y
UNVANI/ADI/EOYAD! Dog.Dr.Rifat Ozpar
SR gy |BUU Tip Fakilltesi Radyoloji AD
YARBL%CALI?/RA?D%SQA:&ININ Arag.Gor.Dr.Bartu Barlas
BASVURU ¥ BﬂrU%Dugsu%mg;Nm BUU Tip Fakiiltesi Radyoloji AD
BILGILERI DESTEKLEYICI
ARASTIRMANIN TURU Retrospektif aragtirma
ARASTIRMANIN YAPILIS AMACI | Degisiklik bagvurusu
ARASTIRMANN BASLAMATARIEL | 1 o036 202212023-173
GONULLU/DOSYA SAYISI
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ‘ ULUSAL I ULUSLARARASI
MERKEZLER = a X [m]
Belge Adi Tarihi Dili
DEGERLENDIRILEN
iLGIiLi GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ICIN BASVURU FORMU 11.12.2024 | Tiirkge
BELGELER
Bilgilendirilmig goniillii olur formu
Belge Adt Agiklama
ARASTIRMA BUTCE FORMU [
ARASTIRICILAR ICIN TAAHHUTNAME FORMU _| [
DEGERLENDIRILEN | PROSPEKTIF OZELLIKLI GIRISIMSEL OLMAYAN =
DIGER KLINIK ARASTIRMA TAAHHUTNAMES]
IKU Kl un okundi dair taahhiitname [
BELGELER SONUG OZET RAPORU [m]
Arastirma ilk bagvuru iist yazisi (Tarih:06.12.2024),ilgili birim izin
DIGER: & | yazisi, sorumlu bzgegmisi, tiim arag 1 d:
imzalanmig Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi, literatiir

Sayfa 1
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ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI SAGLIK ARASTIRMALARI ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

3 T Manyetik Rezonans Dinamik Suseptibilite Kontrast Perfiizyon Gériintilemede Rolatif
Serebral Kan Hacmi,Sinyal Geri Kazanim Yiizdesi ve Rélatif Pik Yiiksekliginin Kontrastlanan

Ve Kontratlanmayan Intraparankimal Tiimér Ve Tedaviye Sekonder Degisiklik
Karakterizasyonunda Katkisi:Retrospektif Arastirma
Karar No: 2024-20/4 Tarih:18.12.2024
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunun 19 Eyliil.2023 tarih ve 2023-17/3
nolu karari ile uygun bulunan ve yukarida basvuru bilgileri verilen arastirmada yapilan degisikligin uygun
KARAR bulunduguna toplantiya katilan etik kurul iiye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.
BILGILERI Yapilan degisiklik:
- Caligma bagh@mnmn “ 3T manyetik rezorans dinamik suseptibilite kontrast perfiizyon goriintiilemede sinyal geri
kazanim yiizdesi ve rolatif pik yiksekliginin intraparankimal timér ve tedaviye sekonder degisiklik
karakterizasyonunda katkisi:retrospektif aragtirma” iken “3 T Manyetik R Dinamik Suseptibilite Kontrast
Perfiizyon Gériintiilemede Rolatif Serebral Kan Hacmi,Sinyal Geri Kazamm Yiizdesi ve Rolatif Pik Yiiksekliginin
Kontr Ve Kontr Intraparankimal Tiimér Ve Tedaviye Sekonder Degisiklik Karakterizasyonunda
Katkisi: Retrospektif Arastirma
” olarak degistirilmesi.
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
GALISMA ESASI fyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu, BUU. Saglik Arastirmalan Etik Kurul Yénergesi
BASKANIN UNVANI/ADI SOYADI Prof.Dr.Soner CANDER
UYELER
Unvan/Adv/Soyad: Uz:lunhk Kurumu Cinsiyet A"’.n.m" He Katihim * imza
ani iligki
Endokrinoloji " = =
:;’:,i:: Soner CANDER :le._ B\;;s:hlilllll;ll‘:l;::-:glm ER kO e HR ER n)
Prof.Dr. Fahrettin UYSAL Bursa UU.Tip Fakilltesi
Uye e K.ﬁ".c“',‘o.i Coouk Saghi ve Hasubkian Ap | E® | KO | EO (HE (ER | HO]
Dog.Dr.Belkis Nihan COSKUN " .
e ’ Romatoloji B‘,‘;‘;_‘:ﬂfﬁz:“"g"" e0 |k® |E0 |v® |ER® |HO
Dr.Aysegiil O Nefroloji Bili Bursa UU. Tip Fakiiltesi -
i oiotn | esUGieriel | | k@ |20 | n@ @ |00
g;szmmum GURLULER Genel Cerrahi Bug: 'LJIUC'::S‘ l'r‘:l:\n[l)msi e® (kO |0 | u® |em [ wO
Dog.Dr.Mustafa ASLIER Kulak B Bursa UU. Tip Fakilltesi
et wapon | BesubTersdel | @ |0 |20 |#@ e 4O
Uye
Dog.Dr.Scda PEHLIVAN . -
Hemgirelik B uu.
Oye Bollm Saglk Bilimlert Fakiltes EQ (k@ |e0 |HR | E® (HO
g«;:.DrAywn CAKIR Fizyoloji Bn:s; :yl;g;r :[;h‘mc:i 0 |x® |0 | R |e® (0O
Dog.Dr. Gigdem Mine YILMAZ ke G U0
b Fakiltesi kol Fakiles E0 | k® |ED |HE | EO | HE
Bursa UU
Dog.Dr.Zeynep Ceren Celik Dis Fakiiltesi Dis Fakilltesi e0 |k® |0 |H® |E® |[wO
*:Toplantida Bulunma
Sayfa 2
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TESEKKUR

Tez calismamin her asamasinda ve uzmanlik egitimim suresince
tecribe, bilgi ve destegini esirgemeyen tez hocam sayin Dog. Dr. Rifat
Ozpara,

Tez hazirligi surecimde deg@erli gorus ve katkilariyla bana yardimci
olan Dr. Ogr. Uyesi Hasan Emin Kaya'ya,

Radyoloji uzmanlik egitimim sirasinda bilgi ve deneyimlerini bizlere
aktaran degerli hocalarim Prof. Dr. Gursel Savci, Prof. Dr. Zeynep Yazicli,
Prof. Dr. Bahattin Hakyemez, Prof. Dr. Gokhan Gdkalp, Prof. Dr. Omer Fatih
Nas, Doc. Dr. Dilek Saglam, Dr. Ogr. Uyesi Mehmet Fatih inecikli, Dr. Ogr.
Uyesi Gokhan Ongen ve Dr. Ogr. Gérevlisi Basak Erdemli Gursel’e,

Birlikte calismaktan onur ve mutluluk duydugum birbirinden kiymetli
arastirma gorevlisi arkadaglarima,

Tum radyoloji personeline,

Hayatimin her doneminde destedini esirgemeyen, sevgili esim Elif
Naz Barlas’a,

Bugunlere gelmemde blyUk emekleri olan, her daim yanimda olan

canim annem, babam ile kardesime,

En icten saygi, minnet ve tesekkurlerimi sunarim.
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OZGECMIS

yilinda dogdum. ilkokul, ortaokul ve lise
egitimimi Istanbul’da FMV Nisantagi Isik ilkdgretim Okulu ve Lisesi'nde
tamamladiktan sonra 2013 yilinda Edirne’de Trakya Universitesi Tip
Fakultesi bolimunde tip egitimime basladim. 2019 yilinda fakilte birincisi
olarak mezun oldum. Eylul 2019- Aralik 2019 tarihleri arasinda devlet hizmeti
yukimluliglu kapsaminda Istanbul ili Avcilar ilgesinde acil sagdlik hizmetleri
istasyonunda pratisyen hekim olarak goérev yaptim. 2019 Eylul Tipta
Uzmanhk Sinavi’ni kazanarak Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dal’'nda uzmanlhk egitimi almaya hak kazandim. Aralik

2019 tarihinden beri bu bolimde arastirma gorevlisi olarak ¢alismaktayim.
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