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KISALTMALAR

AA Anaplastik Astrositom

ADC  Apparent Diffusion Coefficient (Gorunur Difuzyon Katsayisi)
AlF Arterial input function

ASL Arterial spin labelling

BOS  Beyin omurilik sivisi

CBF Cerebral blood flow

CBV Cerebral blood volume

Cho Cholin
Cre Creatin
CsSi Chemical shift selective excitation

DRESS Depth resolved surface coil spectroscopy
DSC Dynamic susceptibility contrast

EPI Echo planar imaging

FLAIR Fluid-attenuated inversion recovery

FOV Field of view

Gd Gadolinium

GRE Gradient echo

GBM Glioblastome multiforme

MRG Manyetik Rezonans Géruntltleme

MRS Manyetik rezonans spektroskopi

MTT Mean transit time
ml myoinisitol
NEX Number of excitation

PRESS Point resolved surface coil spectriscopy

rCBV Rolative cerebral blood volume
rCBF Rolative cerebral blood flow
RF Radyo frekans

SE Spin echo

SPARS Spatially resolved spectroscopy

SPSS Statistical Package for Social Sciences
STEAM Stimulated echo method

T Tesla



TE Time of echo
TR Time of repetetion
WHO World Health Organization
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1 GIRIS VE AMAG

Beyin tumorleri primer ve metastatik tumorler olarak siniflandirilan ve
uygun tedavi ile bile prognozlarinin genel olarak ¢ok iyi olmadigi hastalik
grubudur. Siklikla yetiskinlerde supratentoryal, ¢ocuklarda ise infratentoryal
bolgede izlenirler(1). Yetiskinlerde en sik gorilen primer beyin tumoru
gliyomlardir(2).

Manyetik rezonans gortntileme (MRG); ginimuizde, beynin anatomik
detayini géstermede en duyarli goéruntileme yontemidir(3). Kontrastli MRG
beyin tumorlerinin tani, lokal evreleme ve tedavi sonrasi izlem igin tercih
edilecek radyolojik yontemdir. Bu teknik, kan-beyin bariyerinin bozuldugu
bolgeleri gosterebilmek icin degerli olmasina ragmen timorler icin spesifik
degildir(4). Beyin timorlerinin tedavi éncesi evrelemesinde kontrasth MRG
verileri her zaman yeterli olmamaktadir. Nororadyolojide son yillardaki
calismalar konvansiyonel MRG tetkikinde elde edilen anatomik detayin
yaninda fizyolojik haritalar cikarilabilmesine olanak saglamistir(5). Bu ileri
goruntileme yodntemleri arasinda; difizyon MRG, perfizyon MRG ve MR
spektroskopi yer almaktadir.

Glial tumorlerde histopatolojik dereceleme ile tumorun biyolojik
davranigi hakkinda onemli bilgiler elde edilir. Tumoérin saptanan
histopatolojik derecesi ile paralel olarak uygulanacak tedavi protokolleri
belirlenir. Ozellikle ileri dereceli timérlerde uygulanacak cerrahiye ek olarak
adjuvan radyoterepi ve kemoterapi planlanmasinda yol gosterici olmasi
histopatolojik derecelemenin énemini daha da artirmaktadir.

Bu calismamizda ileri goruntileme metodlarinin glial timorlerde
derecelemeye katkisini incelemeyi amagcladik. Histopatolojik olarak tani almig
olgularda ileri goruntileme metodlarinin bulgulari ile karsilastirma yaparak bu

metodlarin birbirlerine gére katki ve sinirliliklarini tanimlamaya calistik.



2 GENEL BILGILER

2.1. BEYIN TUMORLERININ SINIFLANDIRILMASI

Santral sinir sistemi tiumorleri yas gruplari, lokalizasyonu ve histolojik
tiplerine goére c¢ok cesitli siniflandirma yapilabilmesine ragmen tam bir
siniflama yapmak zordur. Beyin timorlerinin siniflandiriimasi en son dinya
saglhk orgunin (WHO) 2007 yilinda doérdlncusunu yaptigi dinya genelinde
25 patolog ve genetikgi; 70'i agkin uzmandan olusan g¢alisma grubu ile yeni

bir siniflama yapilmistir. Bu siniflamaya gére beyin timoérleri;
Noroepitelial tamorler

Astrositik tumorler

Oligodendroglial tumorler

Oligoastrositik timorler

Ependimal timorler

Koroid pleksus tumorleri

Diger noroepitelial timorler

Noronal, mikstglial-néronal ve noérositik tumorler
Pineal timorler

Embriyonel timorler

Kranial, spinal veya periferal sinir tamorleri



Meningeal tumorler

Lenfoma ve hematopoetik sistem tumaorleri
Germ hucreli timorler

Sellar Tumorler

Metastatik timorler

WHO 2007 siniflamasinda 8 yeni timoér eklenmistir. Bunlar;
anjiosentrik glioma, papiller gliondronal tumoar, 4. ventrikilin rozet olusturan
glionéronal tumort, pineal bolgenin  papiller tGmord,  pituisitoma,
adenohipofizin skuamoz hucreli onkositomu, atipik koroid pleksus papillomu
ve ekstraventrikuler norositomdur. Ayrica pilomiksoid astrositom, anaplastik
medulloblastom ve nodiler medulloblastom gibi histopatolojik varyantlarda

siniflamaya dahil edilmistir(6) (Tablo 1).

Tablo 1: Beyin timodrlerinin sinflanma ve derecelenmesi

Derecel Derece 2 | Derece 3| Derece 4

Astrositik tiimorler

Subependimal dev o

hicreli

Astrositom

Pilositik astrositom °

Pilomiksoid astrositom °

Diffliz astrositom °

Pleomorfik °

ksantoastrositom

Anaplastik astrositom .




Glioblastom

Dev hucreli glioblastom

Gliosarkoma

Oligodendoglial tiimorler

Oligodendroglioma

Anaplastik
oligodendroglioma

Ependimal timorler

Subependimoma

Miksopapiller

ependimoma

Ependimoma

Anaplastik ependimoma

Koroid pleksus tiimorleri

Koroid pleksus

papillomu

Anaplastik koroid

pleksus papillomu

Koroid pleksus

karsinomu




Diger noroepitelyal timorler

Anjiosentrik gliom o

3.ventrikilin koroid .

gliomu

Noronal ve miks noronal —glial tiimorler

Gangliositoma o
Ganglioglioma o
Anaplastik

ganglioglioma

infantil desmoplastik R
astrositoma ve

ganglioglioma

Disembriyoplastik o

ndroepitelyal timor

Santral norositoma .
Ekstraventriktler °
norositoma

Serebellar °
liponorositoma

Spinal kordun o

paragangliomu

Papiller glionoral timor o




4 ventriklllin rozet
olusturan glionoral

tumoru

Pineal timorler

Pineositoma

intermediate
diferantiation pineal

parankimal tUmor

Pineoblastoma

Pineal bolgenin papiller

tumoru

Embriyonel timaorler

Medulloblastoma

Santral sinir sisteminin
noroektodermal
timorleri (PNET)

Atipik teratoid/rabdoid

tUmorler

Kranial ve paraspinal

sinir timorleri

Sivannom

Norofibrom




Perinbroma

Malin periferik sinir kilifi

tUmorleri

Meningeal tiimorler

Menenjiom

Atipik menenjiom

Anaplastik/malin

menenjiom

Hemanjioperisitom

Anaplastik

hemanijioperisitom

Hemanjioblastom

Sellar bolge tiimorleri

Kraniofarinjiom

Noérohipofizin graniler

hicreli tUmori

Pituisitoma

Adenohipofizin spindle

cell oncositoma




Beyin tUmorlerinde histolojik dereceleme tUmorun biyolojik davranigi
hakkinda yol gostericidir. WHO tarafindan yapilan dereceleme ile malignite
skalasi olusturulup uygulanacak tedavi sekli belirlenir(7,8). Dereceleme
uygulanacak tedavi ve sonucunu belirlemedeki kriterler kombinasyonundan
biri olup diger kriterler arasinda; klinik bulgular, hastanin yasi, noérolojik
performans durumu ve tumor lokalizasyonu, timorin kontrastlanma paterni,
cerrahi olarak rezeke edilebilirlik, proliferasyon indeksi ve genetik
degisikliklerdir. Bu parametrelerin kombinasyonu prognoz tahminine katkida
bulunur(6).

WHO dereceleme sistemi:

Derece 1
» Dusuk proliferasyon potansiyeli
» Cerrahi rezeksiyon sonucu kur
Derece 2
» Dusuk proliferasyon potansiyeli
> infiltratif 6zellikte
» Genellikle tekrarlar
» Baazilari yuksek evreli maligniteye donebilir.
Derece 3
> Ndukleer atipi ve yuksek mitotik aktivite gibi malignite kriterleri
» Tedavide adjuvan radyoterapi ve/veya kemoterapi gerekir.
Derece 4
» Sitolojik olarak malign timorler
Mitotik aktivite gcok yuksek
Nekroz varhigi

Bazilarinda ¢evre doku invazyonu ve kraniospinal yayilim

Y V VYV V

Prognoz ¢ok kotu.



2.11 ASTROSITIK TUMORLER

Astrositomlar WHO siniflamasinda temelde infiltratif difflz, anaplastik
astrositomlar ve gliyoblastom olarak ayrilirlar. Alt tiplerinde ise lokalize kitleler
olusturan pilositik astrositomlar, pleomorik ksantoastrositomlar ve

subependimal dev hulcreli astrositomlar yer almaktadir.

2111 Pilositik Astrositomlar

Cocukluk caginda sik goérulen timorlerdendir. WHO siniflamasina
gore derece 1 tumorlerdir. Yasam orani 10-20 yilhk slre igin %70-83'tdr.
Benign prognoza sahip olmalarina karsin nuks siktir, bu nedenle radyolojik
olarak duzenli olarak takip edilmeleri gerekir. En sik yerlesim yerleri
serebellar hemsiferlerdir. Supratentoryal bolgede optik sinir ve diensefalonda,
kiazma, hipotalamus veya 3. Ventrikll tabaninda, daha nadir olarak serebral
hemisferlerde, talamusta ve omurilikte de gorulebilir. Pilositik astrositomlar
yerlesim yerlerinden bagimsiz olarak patolojik ve radyolojik o6zellikleri
benzerdir. Serebellar ve vermian yerlesen kitlelerde makroskopik olarak
parsiyel kistik, solid mural nodul igeren kitle olarak izlenir. Kalsifikasyon orani
%20'dir. Olgularin %15’ de infiltratif, fibriler tir saptanir. Erken erigkinlik
doneminde daha sik gelisen bu tipte hemoraji ve nekroz olasidir. MRG'de
uzun TR sekanslarda beyinle izointens veya hiperintenstir. Kist sivisi beyin-
omurilik sivisi (BOS) ile izointens veya yuksek protein konsantrasyonu
nedeni ile hafif hiperintenstir. Peritimoral 6dem goérilmez, kanama nadirdir.

Post kontrast incelemede solid dokuda belirgin parlaklagma izlenir(4).

2.1.1.2 infiltratif Astrositomlar

Glial tumorlerin  %20-30'unu olustururlar. Derece 2 tumorlerdir.
Genelde 20-50 yaslari arasinda gorulurler. Yaygin olarak frontal, temporal,
frontotemporal ve temporoparyetal lob tutulumu izlenir. Oksipital lob tutulumu
daha nadirdir. Derin, santral yapilardan orjin aldiginda genellikle bihemisferik
invazyon gelisebilir. Serebral astrositomlarin klinik, biyolojik ve patolojik
Ozellikleri heterojendir. Agresif formlara donlis %50-75 oranindadir(9).



MRG' de infiltratif yapida nispeten homojen kitle mevcuttur ancak
heterojenitede izlenebilir. Bu tumodrler tipik olarak hiposelluler yapida
olduklarindan su icerikleri fazladir ve T2A goruntulerde hiperintens gordltrler.
Peritimoral 6dem yoktur veya yuksek evreli tumorlere gore nispeten daha
azdir. Kontrast etkilesimi degismekle birlikte MRG bilgisayarli tomografiye

gore daha fazla bilgi saglar. Kalsifikasyon .%10-20 oraninda izlenebilir(9).

2.1.1.3 Anaplastik Astrositom-Gliyoblastome Multiforme

Anaplastik astrositom (AA) diferansiye astrositom ile gliyoblastome
multiforme(GBM) arasi biyolojik davranig gosteren WHO evre 3 timorlerdir.
Tdm intrakranyal tGmorlerin %4'Und olusturur. En sik 5.dekatta rastlanir.
Genellikle frontal, frontoparyetal, temporal, temporoparyetal, talamus ve
ponsa yerlesir. Nadiren serebellar lokalizasyona da yerlesebilir. Morfolojik
Ozellikleri gliyoblastoma benzemesi nedeniyle radyolojik olarak ayrimlari
zordur(9).

Glioblastome multiforme WHO derece 4 tumor olup en fazla anaplazi
gOsteren, yuzeyel yerlesenlerde subaraknoid mesafe, leptomeninks ve
duraya invazyon gosterebilen timorlerdir. TUm intrakranyal tumorlerin % 15-
20'sini olusturur. Besinci dekattan sonra sik olup altinci dekatta en sik orana
ulasir. Otuz yas altinda nadiren goérulur. Frontal, temporal loblar ve bazal
gangliyonlar sik tutulmakla birlikte genellikle birden fazla lobu tutar.
Hastalardaki mevcut astrositomlarin gliyoblastoma donusumu seklinde
gorulebilir(9).

MRG iki timoérde de patolojik bulgulari yansitir. Keskin kenarli kistik,
nekrotik alanlar siktir. Peritimoral 6dem hafif veya belirgin olabilir. GBM'de
ileri derecede inhomojenite yaratan solid, nekrotik, kistik ve hemorajik alanlar
izlenir. Kalsifikasyon ¢ok nadirdir. GBM’in korpus kallozumu invaze ederek
kelebek tarzinda bihemisferik yayilimi karakteristiktir. Her iki timorde
kontrastl tetkiklerde solid alanlarda ve nekroz duvarinda belirgin parlaklagsma
gosterir. GBM'de irregller halka ve karnibahara benzer boyanma genellikle
tum olgularda izlenirken AA'da kontrast tutulumu yuksek orandadir,

kontrastlanma derecesi ve paterni degigkendir. Kontrastlanma sonrasi
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parlaklasan alanlar dogrudan kan beyin bariyeri bozulan, neovaskularizasyon

gelisen tumor dokusunu gosterdiginden beyin biyopsisine yol gostericidir(9).

2.2 ILERi MANYETIK REZONANS GORUNTULEME YONTEMLERI

Manyetik rezonans goéruntuleme ile dokular T1 ve T2 sinyal
Ozelliklerine dayanarak birbirlerinden ayrilirlar, bazi durumlarda Ornegin
araknoid kistin epidermoid kistten ayirimi, akut infarktin normal beyinden
ayirnmi gibi T1 ve T2 ozellikleri anormal dokulari degerlendirmede yetersiz
kalir. Difzyon MRG, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar kullanilarak dokularin

mikroskopik dizeyde incelendigi guvenilir bir ydontemdir(10) .

221 TANIMLAMALAR/TEMEL KAVRAMLAR,;

Difiizyon: Molekillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele
hareketlerine diflizyon denir. Difizyon kisitlanmadidi stirece her yéne dogru
olur. Bir manyetik gradient uygulandiginda molekuler difGzyon spin eko sinyal
amplitidinde azalmaya yol acar. Ancak difuzyonun bu etkisi standart spin
eko goruntulerde fark edilemeyecek kadar kuguktlr. Diflizyon etkisini
Olcebilmek icin herhangi bir sekansi difizyona hassaslastiran gradientler
kullantlir.

izotropik difiizyon: Mikroyaplilari rastgele dizilmis ya da molekiillerin
hareketine duzenli engeller gostermeyen dokularda diflizyon her yone dogru
esit olur; buna izotropik difiizyon denir. Ornegin gri cevherde diflizyon
izotropiktir.

Anizotropik difuzyon: Mikroyapilari belli bir duzenle yerlesmis olan
dokularda difizyon bir yonde diger yonlere goére daha fazla olabilir; buna
anizotropik difiizyon denir. Ornegin myelinli beyaz cevher lifleri boyunca
difizyon hizhdir; ancak liflere dik dogrultuda su molekdllerinin hareketi

engelleneceginden diflizyon yavastir. Beyaz cevherde diflizyon anizotopiktir

(Sekil 1).
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Sekil1: izotopik ve anizotropik difiizyon
Diflizyon olgumu: Difizyon olgumu ilk defa 1965 yilinda Stejskal-
Tanner' in yontemi ile mUmkin olmustur(11). Bu yontemde standart SE
sekansini  difizyona hassaslastirmak amaciyla 180° radyofrekans

dalgasindan once ve sonra guglu gradientler uygulanmigtir.

Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:

S(G)-Soexp (bD)

b-y2G2(A-6/3)

S: Sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel 2: giromanyetik oran
G:uygulanan alanin gradienti & :uygulanan gradientin stresi A :Gradientler
arasl| sure b: gradientin glici ve ve uygulama suresi ile ilgili parametreler
D:Difuzyon katsayisi

Bu denklemde elde edilen sinyalin difizyon agirhgint b degeri, yani
uygulanan ekstra gradientin gici ve uygulama suresi belirler. Diflizyon
agirhkh goruntu elde edebilmek i¢in uygulanan gradientler yuksek amplitadIt
olmali, uygulama suresi kisa olmalidir. Zaten difuzyonun in vivo olgumu
guclu gradientlerin gelistiriimesinden sonra mumkun olmustur(12).

Diflizyon katsayisi: Difizyon katsayisi molekiler dizeyde
hareketliligin 6lgisudir. Homojen ve sinirsiz bir sivi ortaminda difizyon
rastgeledir (serbest diflizyon); ancak dokularda su molekillerinin difizyonu
hicre ici ve hlcreler arasi yapilarca sinirlanir (kisitlanmig difizyon). Diflzyon
katsayisini etkileyen faktorler arasinda hiicre igi organeller, makromolekdiller,
membranlar, viskozite ve 1si gibi ortamin fiziksel-kimyasal 6zellikleri; hlicre
tipleri, liflerin sekli, sikhigi myelinizasyon derecesi sayilabilir. Diflzyon

katsayisi, difizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b
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degeri  grafiginin  c¢izilmesi ile hesaplanir; katsayr bu egrinin
egimidir(10,11,13).

b Degeri: Difuzyon duyarlihdini olusturan gradientin gucund,
uygulama araligini ve suresini ifade eder. Bu deder zaman parametrelerine
ve puls amplitudine bagh olarak sinyal kaybinin derecesini etkileyen bir
faktordur. b degeri bolgelere gore uygun sekilde segilir(14)

ADC: apparent diffusion coefficient (goriinusteki difiuzyon
katsayisi): Biyolojik dokularda diflizyon katsayisi yerine gorinusteki diftizyon
katsayisi (ADC) kullanilir; ¢inku in vivo ortamda dlgulen sinyal kaybi in vitro
ortamdan farkl olarak yalnizca su difuzyonuna degil, damar i¢i akim, BOS
akimi ve kardiyak pulsasyon gibi faktdrlere de baglidir(10).

Difiizyon Olgiimiinde Sekans Secimi: Diflizyon gradientlerinin
konvansiyonel spin eko (SE) sekansa uygulanmasi uzun inceleme zamani
nedeni ile dezavantaj olusturur. Bu yontemle bir yonde difuzyon 6lgimu 6-8
dakika surer. Bu sure icinde hasta hareketi ve fizyolojik hareketlerin neden
oldugu artefaktlar gorintl kalitesinde bozulmaya neden olur. Bugun diflizyon
gradientleri konvansiyonel SE T2 yerine ekoplanar SE T2 sekansa
uygulanmaktadir; bdylece inceleme zamani ve artefaktlar belirgin sekilde
azaltimistir. Ekoplanar goéruntilemede hizla acilip kapanabilen gugli
gradientlerin yardimi ile tim beyin kesitlerini yaklagik 10 saniyede almak
mumkundur. Birbirine dik 3 planda, 2 ayri b degeri kullanilarak tium beyin
kesitleri bir dakika icinde alinir. Difuzyon agirlikli goruntilemeyi Kklinikte

mumkun kilan ekoplanar goéruntulemenin kullaniimasidir(15).

2.2.2 DiIFUZYON MR GORUNTULERININ ELDE EDILMESI:

Ekoplanar (EPI) SE T2 sekansta, esit buyuklikte, ancak ters yonde iki
ekstra gradient eklenir. Birinci gradient faz dagihmina neden olur (dephase).
Ters yondeki ikinci gradient ise hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini
(rephase) saglar. Boylece hareketsiz protonlar igin T2 sinyalinde bir degisiklik
olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir; ¢linkd protonlarin

bir bélumu ortami terk etmis, ikinci gradiente maruz kalmamistir. Bunlarda
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baslangictaki T2 sinyali difizyon katsayisi ile orantili bir sekilde azalma
izlenir (Sekil 3) (16-18).

DifGzyon agirlikli gérantilemelerde hizli diftizyon gdsteren protonlar
T2 sinyalindeki kayip nedeni ile dusuk sinyalli, yavas difizyon gdsteren ya da
hareketsiz protonlar T2 sinyallerinde belirgin degisiklik olmamasi nedeni ile
yuksek sinyallidir. Difuzyon oOlgumunde uygulanan gradient siddeti yani b
degerinin artigiyla orantili olarak hareketli olan protonlardaki faz dagilimi ve
buna bagli olarak sinyal kaybi artar(15,19).

DifGzyon goruntilemede oncelikle EPI-SE T2 goéruntiler elde edilir
(TR/TE:8000/112). Bu sekans; x, y ve z yonlerinde difuzyon gradientinin
(b-1000s /mm?) eklenmesiyle 3 kez tekrarlanir. Sonugta 4 goruntl kimesi
olusur.

1. EP-SE T2 (b0, difizyon gradienti yok)
2. EP-SE T2 (b-1000, x yonunde)
3. EP-SE T2 (b-1000, y yonunde)
4. EP-SE T2 (b-1000, z yoninde)

2, 3, 4 nolu kimeler x,y ve z yonlerinde difuzyonun buyudklaguna

belirler ki bunlara DAG denir(19).

2.2.3 DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMEDE GEKiM SONRASI
VERILERIN iSLENMESi

DAG dokularin difizyonunun bayuklagu ve yonu ile iligkili bilgi icerir.
Dokularin yapisina bagl olarak degisik yonlerde farkh sekillerde olusur;
ornegin superior-inferior ydoninde yapilan incelemede, Olcim eksenine
paralel seyreden lifler boyunca difiGzyon hizlidir yani disuk sinyal olusur.
Olglim eksenine dik seyreden liflerde ise diflizyon yavaslar (yiiksek sinyal).
Doku dizilimine bagl difizyon hizindaki farkliliklar (difizyonel anizotropi)
doku strikturt ile ilgili bilgi vermesi acgisindan yararhdir; ancak dikkatli
yorumlanmazsa hatali tanilara neden olabilir. DAG de kontrasti olusturan
difuzyonun yonu, buyukligu ve T2 sinyalidir(20).

Trace DAG: Difuzyon vektérinin izdisimU hesaplanarak olugturulan

goruntuye trace DAG denir. Her voksel igin difuzyon vektoranin izdugumd; x,
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y, z yonlerinde olgulen sinyal intensitelerinin garpiminin kip koku alinarak
hesaplanir. Boylece olugturulan trace DAG de yone bagh sinyal degisikligi
ortadan kalkmis olur. Bu gorintllerde kontrasti olusturan diflizyonun
blyUkligu ve T2 sinyalidir. b de@eri artisiyla orantili olarak diftizyon agirhigi
artip T2 ye bagimlilik azalir(21). Pratikte 800-1000 s/mm? 'lik b degeri yeterli
difuzyon agirhgini saglar.

T2 Parlamasi: DAG de kisitlanmis difizyon ylksek sinyal, hizli
difizyon ise dusuk sinyal olarak izlenir. DAG' de kontrasti olusturan diflizyon
sinyali ve T2 sinyalidir. T2 agirhkli goruntulerde hiperintens lezyonlar
kisittanmis difizyon olmasa bile DAG'de ylUksek sinyalli gorinir. Buna T2
parlama etkisi denir(19,20).

ADC Haritalamasi: T2 parlamasi sorununu gidermek igin T2 etkisinin
ortadan kaldiriilmasi gerekir. Her voksel igin T2 etkisini ortadan kaldiran
matematiksel hesaplar yapilir ve ADC haritalamasi elde edilir. ADC haritasi
difizyonun yéni ve T2 etkisinden bagimsiz olup d&lglulen diflizyon
blyUkliginin mutlak degerini verir. ADC haritasi sinyal degerleri DAG'

dekinin tam tersidir.

2.3 PERFUZYON MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Serebral perfizyon, belirli bir zamanda (dakika) 100 gr beyin
dokusundan gecen kanin miktari (ml) olarak ifade edilir. Bu tanimlama ayrica
CBF (cerebral blood flow) (beyin kan akimi) olarak da bilinir. Perflizyon

incelemede mikroskopik dlizeyde kan akimi goruntulenir(22).

231 Perfizyon MRG Teknikleri

Perfluzyon manyetik rezonans goéruntileme (MRG) teknikleri, beyin
dokusunda herhangi bir nedenle bozulan arteryel kan akimindaki
degisiklikleri kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirmeye imkan saglar.
Perfizyon kanin dokudaki transportuyla ilgili oldugundan beyin dokusuna ait
perflizyonun olgllebilmesi i¢in beyne giden kanin takip edilmesi esasina
dayanan vaskuler takipgi yani vaskuler tracer metodlar kullanilir.

Perfizyonun miktarini élgmek icin kan ile birlikte damar iginde transporta
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yardimci olan bir takipgiye ihtiyag vardir. Bu amag icin yayilabilir ajanlar,
intravaskuler kompartmanda kullanilanlar ve mikrokurecikler olmak tzere tg¢
cesit takipci ajan mevuttur. intravaskiiler ajanlar dokuya girmeyip inceleme
boyunca vaskuler kompartmanda kalirlar. Rutinde intravaskuler
kompartmanda kalan Gadolinyum (Gd) kullanimi yaygindir. Gd'un perflizyon
inceleme igin kullaniimasinin nedeni metabolize veya absorbe olmamasidir.
Bu ajanin ilk gecisi sirasinda yakalanmasi ve analiz edilmesi bu
Ozelliklerinden dolayidir(9).

Perfuzyon MR incelemelerinde iki yontem kullanilir.

2.3.1.1 "Dynamic susceptibiliy contrast” (DSC) perfiizyon MRG

Doku perfizyonunun degerlendiriimesi icin dinamik suseptibilite
kontrasth (DSC) MRG ilk kez Villringer tarafindan 6ne strlimustir(22,23).
Genel kural olarak paramanyetik kontrast maddeler dokularin T1 ve T2
relaksasyon surelerinin kisalmasina yol agarlar. Yine genel kural olarak T1
suresi kisa dokular T1A goruntulerde hiperintens, T2 suresi kisa dokular T2A
goruntulerde hipointens izlenirler. Rutin postkontrast incelemelerde T1A
goruntuler kullanihr. DSC MR teknigi, beyin kapillerlerinden gecen yuksek
doz paramanyetik kontrast maddenin beyin parankiminde meydana getirdigi
suseptibilite etkilerine bagh T2 veya T2* sinyal degisikliklerine dayanir. DSC
perfizyon gortntileme rutin MRG incelemelerinin aksine relaksivite etkilerine
degil, manyetik suseptibilite etkilerine baghdir. Perfizyon goérintilemede
kontrast maddenin beyinden gegisi esnasinda olabildigince hizli ve ¢ok
sayida goruntu alabilmek énemlidir. Hizli ve iyi zamanlanmis gorintiler elde
edilerek T2/T2* sinyal degisiklikleri dlgulip "sinyal intensitesi-zaman egirisi"
elde edilir. Olusan sinyal intensitesi kan igindeki Gd ile orantilidir. DSC
tekniginde kullanilan MR sekanslari genellikle ekoplanar goéruntilemedir.
Spin eko(SE) ve gradient eko EPI (GRE EPI) sekanslar kullanilabilir(22).

intravendz enjeksiyondan sonra beyinden gecen Gd suseptibilite etkisi
ile T2 veya T2* sekanslarda sinyal kaybi olusturur. Nedeni paramanyetik
maddelerin  manyetik alan distorsiyon etkilerinin olmasidir. Beyin

kapillerlerinden gecen kontrast madde, spinlerde dephasing etkisi ile sinyal
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kaybi olusturur. Kontrast maddenin ilk gegisinin saptanmasi ve gegis
dinamigi zamana bagdimh oldugundan bu goruntilemede zamansal
rezollUsyon da buylk énem tasir(24,25).

T2 ve T2* relaksasyonunda kisalma AR2 olarak isimlendirilir ve
manyetik suseptibiliteye yol agan intravoksel sinyal kaybina neden olur.
Bolus kontast perfizyon MRG temeli AR2 etkisine dayanir ve damar limeni
ve gevre dokular arasinda manyetik alan gradientinin olugsmasi ile sonuglanir.
Suseptibilite etkisi (Gd) tasiyan kan, ana damarlarin distalinde kapiller alana
yayilir. Bu etki serebral perfuzyonun degerlendirilmesi i¢in ¢ok uygundur.
Gadolinyum bolusu kan beyin bariyeri saglam iken ilk gegis boyunca limen
icinde kalir(24,25).

Manyetik suseptibilite yapan kontrast madde otomatik enjektorler ile
intraven6z bolus seklinde veriimesinden sonra saniyeler igerisinde hizli
cekimler elde edildiginden kontrast maddenin beyinden gecisi esnasinda
transient sinyal intensite degisikliklerini belirlemek ve farkli patolojilerde kan
akim volumunu incelemek mumkundur. Bolus gegis zamani doku boyunca
birka¢ dakika icinde gerceklestiginden hizli teknikler kullanmak gerekir.

Kontrast maddenin bolus pasajinin karakterizasyonu imaj teknigi,
incelenen beyin bdlgesi, bodlgenin kapsami, zaman rezolusyonu ve teknik
donanim gibi birgok ozelliklere baghdir. Kan akiminin normal oldugu ortamda
intraven0z yolla verilen kontrast madde saglam kapiller yatakta "damar
icinde" kalmaktadir. Bu durumda cevresel parankimal dokulardan alinan
sinyal yogunlugu dusik olur. Beyin dokusunun herhangi bir bdlgesinde
arteryel akimin azalmasi bu sinyal intensitesinde anormallik ortaya
cikartir(24,25).

Perfuzyon goéruntileme de intravendz kontrast ajan 0,1-0.3 mmol/kg
olarak verilir ve tum g¢ekim yaklasik 1-2 dk gibi ¢ok kisa surede gergeklesir.
Kontrast madde vermeden 6nce temel ¢gekimler,10-15 saniye sonra ilk gegis
daha sonra da resirkulasyon imajlari elde edilir. Alinan bu baz gorunttlerden
daha sonra bazi haritalar karmagik matematik hesaplamalar ile elde olunur.

Bunlar:
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CBV (cerebral blood volume) (Beyin kan volumu): Belirli bir
bolgedeki kan volumunu ifade eder ve birimi ml/100gr beyin dokusudur.

CBF (cerebral blood flow) (Beyin kan akimi): Belirli bir bdlgeden
birim zamanda geg¢en kan miktarini ifade eder ve birimi ml/100gr beyin
dokusu/dakika dir.

MTT (Mean transit time)(Ortalama ge¢is zamani): Gadoliniumun
belirli bir beyin bolgesinden ortalama gecis zamani olup birimi saniyedir.

TTP(Time to peak): Maksimum (tepe) konsantrasyona ulasmak igin
gegen zamandir.

CBF ve CBV arasinda sdyle bir iligki vardir:

CBF_.CBV/MTT

Alinan baz goruntulerde her bir voksel i¢in sinyal-zaman (AR2-zaman)
egrileri cikarilabilir. Egrinin altinda kalan alan o piksel icin CBV degerini
gOsterir. Elde olunan CBV degeri rolatif bir deder olup gercek degerleri
yansitmamaktadir. Nedeni Gd' un o andaki kandaki gercek yogunlugu
bilinmemektedir. Bu nedenle elde edilen CBV degerleri rolatif CBV olarak
degerlendirilir. Ayni durum CBF icinde gecerlidir. Gercek CBF degerinin
bilinmesi icin arterial inputf function (AIF) olarak isimlendirilen ve kontrast
maddenin zamanlamasi ile ilgili parametrenin kesin olarak bilinmesi gerekir.
Bu parametre kontrast madenin enjeksiyon suresi/miktari, hastanin fizyolojik
durumu vs. gibi bircok parametreden etkilenmektedir. Bu nedenle DSC
perfuizyon MR gorintilemede CBF degeri rolatif CBF(rCBF) olarak
isimlendirilir(24,25).

2.3.1.2 Arterial spin labelling(ASL)

Akan arteryel kanda bulunan suyun yapisindaki hidrojen atomlari
spinlerinin bir manyetik alan olusturmasi esasina dayanir. Bir bagka deyigle
arteryel kanin isaretlendigi, noninvaziv ve disaridan kontrast verilmesine
gerek yoktur. ASL perflizyon tekniginde kullanilan kontrast, kan igerisindeki
su molekullerinin, inceleme alanina girmeden Once manyetik olarak
isaretlenmesi esasina dayanir. inceleme alanina girmeden proksimal

dizeyde isaretlenen protonlar, distalde vaskuler dagilim bdlgelerinde tekrar
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goruntulenerek CBF hakkinda bilgi saglanir. Tetkikte su isaretlenir ve
isaretlenen su DSC tekniginden farkli olarak beyin parankiminde de difizyon
g6stermektedir. isaretlenmis protonlarin gériintii alanina girmeden énce ve
kesite girdikten sonraki alinan goruntuleri birbirlerinden c¢ikarilarak beyin
perfizyonu hakkinda bilgi sahibi olunabilir.

ASL tekniginde kanin igindeki suyun isaretlenmesi icgin iki teknik
kullaniimaktadir. Birincisi kisa bir radyofrekans (RF) uygulandiktan sonra belli
bir bekleme suresi sonrasi distalde incelenecek kesitin goruntilenmesine
dayanir ki buna pulsed ASL veya PASL olarak alandirilir. ikinci ydntemde RF
pulsunun proksimaldeki arterlerdeki suya surekli uygulanmasina dayanir
(continuous ASL veya CASL). Her iki tekniginde birbirine UstunlUkleri ve
dezavantajlar bulunmaktadir. Sonug¢ olarak ASL perflizyon teknigi yazilim
problemleri nedeni ile her MR cihazinda bulunmamasi ve uzun ¢ekim sureleri

gerektirmesi nedeni ile rutin olarak kullaniimamaktadir(26,27,28).

2.4 PROTON MANYETIK REZONANS SPEKTROSKOPI

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS) kimyasal yapilarin analizinde
kullanilan bir yontemdir(29). MRS; Manyetik rezonans (MR) cihazlarinin
gelismesi ile birlikte altta yatan patolojilerin biyokimyasal yapisini belirlemek
icin kullaniimaya baslanmistir. MRS bir ¢dzicude bulunan ¢dzunur ve canli
dokudaki bilinmeyen bir 6rnedin kimyasal kompozisyonunun kantitatif
analizini saglayan non-invaziv bir yontemdir(30).

MRS'in biyokimyasal uygulamalari Eakin ve arkadaslari tarafindan "*C
MRS’i maya suspansiyonunda glukoz metabolizmasinda in vivo metabolik
calismalarda uygulanabilecegini gostermeleri ile baslamigtir. Daha sonralari
eritrosit sUspansiyonunda intraseluler pH belirlenmesinde ylzey sargilari
kullanilarak 3'P rezonanslari elde edilmis ve bu siralarda ilk MR géruntuleri
olusturulmus, bunun sonucunda ilk MRS uygulamalari yapiimistir. Daha
kolay bulundugu igin 3'P kullanilmakla beraber dusuk giromanyetik sabiteye
sahip olmasi ve fosfor igceren bilesiklerin dislk konsantrasyonda ve dusuk
sensitivitede olmasi énemli bir problem olusturmaktadir. Proton spektroskopi

ile kiguk alanlardan kisa surede yuUksek rezollisyonlu spektrumlar elde
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edilebilmektedir. Protonun gyromanyetik sabitesi, ylksek metabolit
konsantrasyonlari ve daha uygun relaksasyon zamanlari sensitiviteyi
artirmaktadir(30). MRS rutin  olarak insan vicudunun heryerinde
kullaniimakla birlikte beyin doku yapisinin daha homojen olmasi, 'shimming
kolayhgdi, MRS'in daha kolay uygulanmasi ve hareket artefaktlarinin daha az
olmasi nedeni ile uygulamada en sik noéroradyolojide beyin parankiminde
kullaniimaktadir(31).

Klinik protokollerde beyin patolojilerinde genelde kontrast madde
kullanihr. Bazi lezyonlar kontrastsiz goruntulerde izlenemeyecegi icin
kontrast sonrasi orneklenecek bolge MRS ile daha iyi incelenir. Bazi
deneysel ve teorik calismalarda kontrast madde sonrasinda kolin pikinde
azalma izlenmesi nedeni ile kontrast madde 6ncesinde MRS uygulanmasini
onermislerdir(32). Yapilan bazi galigmalarda ise kontrast madde sonrasi kolin

pikinde belirgin farkhlik saptanmamigstir(33).

2.4.1 TEKNIK BILGILER

MRS incelemede vicutta manyetik vektdéri olan birgcok atom
[Hidrojen(H1),fosfor (P31),Sodyum (Na23), Karbon(C13), Flor (F19), ve
Lityum(Li)] kullanhlabilir. Bunlardan sadece hidrojen ve fosfor Klinik
uygulamalarda invivo yeterli konsantrasyonda bulunurlar(31). Diger atomlar
ile karsilastirildiklarinda daha fazla bulunmasi ve daha ylksek manyetik
duyarlihgr olmasi nedeni ile '"H MRS de daha fazla kullanilir. Klinikte
kullanilan 1.5tesla (T) ve uzeri cihazlarda ve yuzey sargilari ile MRS
yapilabilir. H' digindaki metabolitler igin 6zel yuzey sargilari gerektiginden
rutin uygulamalarda kullaniimamaktadirlar. Fosfor spektroskopisi ise belli
patolojik durumlarda ylksek enerjili metabolizmanin gdsterilmesinde
kullanilir.

MRS' de c¢ekirdege uniform manyetik alan uygulanmasinin ardindan
cekirdegi Z aksindan X-Y planina cgeviren 90° radyofrekans dalgasi
uygulanir. Uyari kesildiginde ¢ekirdek Z aksindaki dogal pozisyonuna doner.
Z aksindaki dogal pozisyonuna déonmesi i¢in gerekli olan zaman relaksasyon

zamani ile belirlenir. Alici sargi bu slregte pek ¢ok noktada voltaj
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degisikliklerini algilar ve "free induction decay" zamani domain bilgisini
olusturur. Bu bilginin Fourier transformasyonu degisik Larmor frekanslarinda
bilgi saglar. Spektrumda horizantal aks Larmor frekansindaki degisiklikleri
milyonda bir pargaciklar halinde, metabolitlerin rélatif sinyal amplitidlerini
secilen birimlere gore tespit eder. Her piki karakterize eden parametreler;
rezonans frekansi, yuksekligi ve yari yukseklikteki genigligidir. Maksimum pik
intensitesi veya pikin altindaki alan hesap edilebilir ki bu proton
yogunlugunun relatif bir dl¢gistdur. Yari yukseklikteki genislik 1/T2 ile orantili
olup relaksasyon zamani hakkinda bilgi edinilmesine olanak saglar. Gurultu
ve ¢Ozunemeyen metabolitler baz hattini olusturur. Metabolitlerin ¢ézunar
hale gelebilmesi icin ve diger metabolitlerden ayrilabilmeleri i¢in zemin
gurdltisinden minumum bes kez daha fazla sinyal guctine sahip olmalari
gerekmektedir. Ozetle MRS su asamalardan meydana gelir:

1.Cekirdegin uyariimasi

2.Free induction decay

3.Fourier transformasyon

4.Spektrumun gosterilmesi

Piklerdeki esas distorsiyonun nedeni manyetik alan heterojenitelerinin

olusturdugu artefaktlardir. Homojeniteyi saglamak igin dérnekleme yapilacak
bolgedeki manyetik alanin su rezonansina gore shim ayarini yapmak gerekir.

Shimming asagidaki sekillerde yapilabilir:

1.0tomatik shimming
2.Her galismadan 6nce manuel shimming
3.Daha onceden planlanmig olan shim dosyalarini kullanmak

Statik veya puls gradientler kullanilarak uzaysal lokalizasyon
saglanmis olur.

'H spektroskopide kullanilan lokalizasyon yontemleri sunlardir:
DRESS (Depth resolved surface coil spectroscopy), PRESS (Point resolved
surface coil spectroscopy), STEAM (the stimulated echo method), SPARS
(Spatially resolved spectroscopy).
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Genelde tek voksel calismalar STEAM ve PRESS puls sekanslari ile
yapilir. Chemical Shift Imaging (CSI) olarak bilinen ve iki boyutlu spin-eko,
PRESS tekniklerini kullanarak yapilan bir diger spektroskopik goérintileme
yontemidir. Tek voksel teknikleri genelde daha kisa eko zamanlarinda; CSI
ise uzun eko zamanlari ile yapilmaktadir. PRESS'te daha az sayida uyari
yeterli olup sinyal guriltu orani daha iyidir. PRESS'te uzun TE kullanildiginda
uzun relaksasyon zamani olan metabolitler gorulebilir. PRESS daha genis
dokulardan érnekleme saglar(3-27 cm?3®). STEAM, daha kiguk alanlarin (1-3
cm?) drneklemesini saglar ve kisa ekolar kullanildigindan (20 ms) daha kisa
relaksasyon zamanli diger metabolitler goriniur hale gelir. Uzun ekolar
kullanildiginda, kolin (Cho), kreatinin (Cr), N-asetilaspartat (NAA) ve laktat
disindaki beyindeki diger metabolitler kaybolur. Kisa ekolarda miyoinozitol
(ml), glutamat, glutamin ve glisin (Gly) gibi diger metabolitler taninir. Uzun
ekoda izlenmeyen ek bilesiklerin kisa ekoda izlenmesinin nedeni kisa T2
relaksasyon zamanlari veya J-ciftlesmesinin defaze edici etkisidir. STEAM'
de uygun sinyal gurultd orani i¢in daha fazla sayida sinyal alinmasi gerekir.
Eksternal yag dokusu ile her iki sekansta da kirlenme meydana gelse de
STEAM sekansinda segilen alan disinda kirlenme daha fazladir. Kisa eko
zamanlarinda daha fazla bilegikte sinyal alinmasina kargin daha fazla sivi ve
yag kontaminasyonu meydana gelmektedir. Uzun ekolu spektrumda ise daha
dusuUk sinyal-gurultl olmakta, daha az bilesik gorunur hale gelmekte T2
agirhgr degismekte buna karsin daha diz bazal bir hat elde
edilebilmektedir(30).

lyi bir MRS icin lipid ve su supresyonunun saglanmasi gerekir. Su piki
80 M gibi degerlerde iken lipid perikranial alanda yag dokusunda ¢ok yuksek
degerlerde bulunur. Diger metabolitler ile kiyaslandiginda su pikinin sinyali
cok fazladir. Bu nedenle diger piklerin gorulebilmesi icin suyun baskilanmasi
gerekir. Sudan gelen sinyallerin baskilanmasi igin genellikle kullanilan
yontem CHESS (Chemical shift — selective excitation)' dir. Bu teknikle
frakans segcici 90° pulslari kullanilir. Birden fazla puls kullanarak dogdru agi
secimi ile gok iyi supresyon faktorlerine ulagilabilir. Lipid supresyonu ise farkl

yontemler ile yapilabilir. Yontemlerden biri lipid sinyalinden uzak kalmak igin
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lipid iceren bolgelerin lokalizasyonun diginda tutulmasidir. Diger bir yontem
de inversion recovery gibi presattrasyon pulslarinin kullaniimasidir(30).

Voksel terimi uzunlugu, derinligi ve genigligi olan orneklenecek hacim
igin kullanilan bir kavramdir. Klinik uygulamalarda voksel buyuklugu genelde
2-8 cm?® arasinda degisir ve STEAM sekansi ile 1 cm?® kadar kugultulebilir.
Kuguk vokseller ile daha az doku ve dolayisiyla daha az sinyal alinir. Azalmig
olan bu sinyallerde toplanan sinyal sayisini artirmak igin voksel igerisinde
mumkin oldugunca patolojik doku artirilmali ve lezyonu ¢evreleyen normal
beyin dokusu az olmalidir(30).

Tek voksel veya spektroskopik gorintuleme arasinda tercih yapilirken
istenilen bilgi ve teknik olanaklara gére secim yapilir. Ornegin spektroskopi
inme veya epileptik odak arastirilirken yapiliyorsa farkli lokalizasyonlardaki
farkh metabolitleri degerlendirmek igin yapiimaldir. Glutamin-glutamat,
miyoinozitol gibi kisa ekolu spektrumlarda gosterilen metabolitleri diffiz
hastaliklarda gostermek igin kisa ekolu tek voksel calismalar tercih
edilmelidir. Tek voksel MRS incelemede goreceli olarak "kisa aquisition"
zamani vardir. Bu da T1 ve T2 odlgumlerine izin verir ve metabolitlerin
sayimlarini kolaylastirir. Tek vokselin en 6nemli dezavantaji beynin kiguk bir
kismini degerlendirme imkani vermesi, beyin metabolizmasinin tamamini
degerlendirmek icin sinirli kalmasidir(34).

Bir boyutlu (1B), iki boyutlu (2B), t¢ boyutlu (3B) spektroskopi bilgisi
elde etmek igin bir, iki veya U¢ boyutlu gradient faz kodlama kullanilabilir. K-
space Ornekleme teknikleri ile kisa zamanda 2B veya 3B goruntuler elde
edilir. 3B MRS'de voksel lokalizasyonu istege gore segilebilmektedir.
Matriksler ¢ok klguk oldugundan bu gcalismalarda meydana gelen artefaktlari
azaltmak icin filtre ve alternatif rekonstriksiyon sureleri gerekir. 3B bilgi
toplamasi uzun zaman aldigindan ayri bir MR ¢alismasi olarak yapilir. 2B ve
3B teknikler ile genis beyin hacimlerinden metabolit goruntuleri elde edilebilir.
Olusturulan goéruntiler bilgisayar da yogunluklarina gére haritalanabilir ve MR
goruntilerine sUperpoze edilerek lezyondaki anormal metabolit dagilimi
gosterilebilir. Farkli renk ve yogunluklar farkh metabolitlere karsilik gelir ve

metabolit dagiliminin gorsel olarak kolay anlasiimasini saglar(30).
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MRS incelemenin teknikten bagimsiz olarak bazi sinirlamalari vardir.
Incelenen doku iginde yada komsulugundaki kemik, yagd, hemoraji veya hava
gibi beyin parankimi ile karsilastirildiklarinda manyetik hassasiyette belirgin
farkhliklara sebep olan dokularin varliginda inceleme zorlasir. Bu yapilardan
kaynaklanan artefaktlar iyi bir MRS icin gerekli olan homojen manyetik alan
elde edilmesini guglestirir (31). Ayrica kafa tabani, kalvaryal kemik, paranazal
sinlUs ve mastoid hava hucreleri komguluklarindan iyi bir spektrum elde
etmek oldukga zordur. Bundan dolayi ventrikiler sistem ve kalvaryal kemige
yakin posterior fossa ve supratentoryal lezyonlari degerlendirmek igin
hassasiyet artefaktlarina daha az duyarli olan single voksel spektroskopi
tercih edilir(31). iki boyutlu (2B) 'chemical shift imaging'(CSI) MRS inceleme
de lezyon digina volum supresyon Kesitleri ve saturasyon bantlari
uygulanarak lezyona komsu hava, yag ve kemik yapilar baskilanarak bu
problem ortadan kaldirilmaya ¢ahigilir(35).

MRS de izlenen metabolitler ve klinik 6nemleri Tablo 2 de

gOsterilmistir(36).
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Tablo 2: Proton MRS de izlenen metabolitler

Metabolit Spektrumdaki | Onemi

lokalizasyonu
(ppm)

N-asetilaspartat (NAA) | 2.02 Noéral dokuda izlenir. No&ronal
belirtectir. Noronlarda olusan her
turll hasarda azalir.

Kolin iceren bilesikler 3.23 Hlcre membran tunoveri ile iliskili

(Cho) olup hizlh bélinme veya hicre
yikiminda artar

Kreatin&fosfokreatin(Cr | 3.03 ve 3.94 Enerji depolari ile iligkili olup

) genellikle internal referans olarak
kullanilir. Metabolik hastaliklarda
genelde stabildir.

Lipid (Lip) 09vels Membran yikim drinu  olup
normal beyinde izlenmez.

Laktat (Lac) 1.33 Varligi oksidatif fosforilasyon ve
anaerobik metabolizmayi
gOsterir.

Miyoinozitol (ml) 3.56 Gliyal belirectir.

Glutamat&glutamin 22ve 24 Hiperamonyakemi durumunda

artar
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3 GEREG VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2010-Haziran 2013 tarihleri arasinda, MRG
Unitemize intrakranial kitle 6n tanisi ile bagvuran kranial MRG, diflizyon
MRG, perfuzyon MRG ve MR Spektroskopi yapilmis ve biyopsi — operasyon
ile histopatolojik tani almis 36 hasta dahil edildi. Hastalarin timua radyoterapi
veya kemoterapi almamig primer olgulardan segildi.

Tdm olgularda GE Signa HDx1,5 Tesla MRG cihaz ile intrakranial
kitleye yonelik yapilan beyin MRG, Difizyon MRG yapildi. Olgularin 23* line
Difzyon MRG’ ye ek olarak Perfizyon MRG, 24 olguya da MR spektroskopi
yapildi. Intrakranial kitleye yonelik yapilan konvansiyonel kranial MRG-
difizyon MRG- Perflizyon MRG- MR Spektroskopi protokolU;

1. Sagital T1 FLAIR ASSET (TR: 2130, TE:24, FOV:27, FAZ FOV.:
0.80, NEX:1, Matriks: 288x384, Kesit kalinligi: 5mm)

2. Aksiyal T2 FRFSE (TR: 5000, TE: 85, TE: 24, FOV: 24, FAZ FOV.:
0.75, NEX: 2, Matriks: 256x384, Kesit kalinligi: 5,5mm )

3. Aksiyal T2 FLAIR (TR: 8400, TE:130, FOV:24, NEX:1, Matriks:
224x320, Kesit kalinligi: 5,5mm )

4. Aksiyal T1A SE (TR: 500, TE: min.full, FOV: 24, NEX: 1, Matrix:
192x288, Kesit kalinhgi: 5,5 mm )

5. Aksiyal DAG (TR:9500, TE:minimum, FOV: 27, faz fov: 1, NEX: 2,
Matriks:128x128, b: 1000)

6. Koronal T2 FRFSE (TR:4780, TE:85, FOV: 25, FAZ FOV:0.95,
NEX:1, Matriks: 288x352, Kesit kalinligi: 5.5mm)

7. Aksiyal T2 FRFSE (a¢isiz)(TR:3080, TE:100, FOV: 24, FAZ FOV:1,
NEX: 2, Matriks: 320x320, Kesit kalinligi: 5mm )

8. 3D BRAVO MASK (Prep time:450,flip angle: 12, Band genisligi: 25,
FOV:26, FAZ FOV:0.80, NEX:1, Matriks: 224x224, Kesit kalinligi:1mm )

9. MV (2D) TE:144 (TR: 100, TE: 144, FOV:23, NEX: 1, Matriks:
18x18, Voksel kalinhgi: 19.9, Kesit kalinligi:20 )

10. MV (2D) TE:35 (TR: 3000, TE:35, FOV: 23, NEX:1, Matriks:18X18,
Voksel kalinligi: 19.9, Kesit kalinhidi:20)
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11. Aksiyal GRE Perfizyon (TR:1950, TE:35, FOV:24, FAZ
FOV:1,NEX: 1, Matriks:128x128,Kesit kalinligi: 5.5mm) Akim hizi (Kontrast
madde): 4ml/dk, volim: 12 ml, Akim hizi (Serum fizyolojik): 2ml/dk, toplam
volum: 20 ml.

12. Aksiyal T1 Kontrasth SE MEMP MASK(TR: 340, TE: min full,
FOV:24, FAZ FOV: 1, NEX: 1, Matriks: 256x288, Kesit kalinligi: 5.5 mm)

13. Koronal T1 SE MEMP ( TR: 400, TE: min full, FOV: 24, FAZ FOV:
75, NEX: 0.75, Matriks: 224x320, Kesit kalinligi: 5.5 mm)

Difizyon MRG analizinde tum olgularda lezyonun tamamindan,
standardizasyonu saglamak ic¢in solid kisimin tamamindan, difizyon
kisithihginin en belirgin oldugu bolgeden ve lezyon gevresindeki 6deminden
olmak Uzere toplam 3 adet ADC dlgima yapildi.

Perfizyon MRG veri analizi i¢in olgularin 23 tanesine lezyon/saglam
dokudan, lezyon cevresinde 6dem bulunan 11 olguya lezyon 6demi/ saglam
dokudan CBV, MTT, TTP, CBF haritalari Gzerinde drneklemler yardimi ile
Olcumler yapildi.

MR Spektroskopi verilerinin  analizinde olgularin 24 tanesine
lezyondan, lezyon g¢evresinde ddemi bulunan 10 olguya da lezyon yani sira
lezyon c¢evresindeki 6demden kisa (35) ve orta (144) TE degerlerinde
multivoksel Cho/NAA, Cho/Cre, NAA/Cre, LL ve ml haritalari olusturuldu ve
bu piklerin sayisal analizi kaydedildi.

Tam olgularin histopatoloik degerlendiriimeleri ve dereceleme bilgileri
Celal Bayar Universitesi tip fakiiltesi Patoloji Ana bilim dalindan elde olundu.

istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart
sapma Vv.b.) yanisira bagimh ve bagimsiz degiskenlerin birbirleriyle olan
iligkilerinin dagilimlarinin homojen olup olmamalarina gére ANOVA Post Hoc
Test, Kruskall Wallis Test, NPar Test, Mann-Whithey Test ve T Test
kullanilarak degerlendirilmigtir.

Retrospektif olarak yapilan ¢alismamiz icin, Celal Bayar Universitesi

Tip Fakultesi Etik Kurulu’'ndan onay alindi.
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4 BULGULAR

intrakranial kitle 6n tanisi ile galismamiza dahil ettigimiz 36 olgunun
12’si (%33) kadin, 24’ U (%67) erkekti. Yas ortalamalari 53,1 olan olgularin
en kugugu 22 yasinda, en buyugu 86 yasinda idi.

Biyopsi- operasyon sonuglarina gore 36 olguda tanimlanan lezyonlarin
10’ u oligodendrogliom, 4’G diffuz astrositom, 1'i anaplastik astrositom, 1’i
anaplastik epandimom, 18’i glioblastome multiforme, 2’ si gliomatozis tanisi
aldi (Tablo 3).

Tablo 3: Lezyonlarin histopatolojik tanilarina gére dagilimi.

HISTOPATOLOJI HASTA YUZDE

SAYISI

(n)

Oligodendrogliom 10 %27.8
Difflz astrositom 4 %11.1
Anaplastik astrositom 1 %2.8
Anaplastik epandimom 1 %2.8
Glioblastome multiforme 18 %50
Gliomatozis 2 %5.5
TOPLAM 36 %100

Histopatolojik tanilarina gére 10 olgu derece 2, 8 olgu derece 3,
18 olgu da derece 4 olarak siniflandirildi (Tablo 4).

Tablo 4: Tumodral lezyonlarin histopatolojik dereceleme siniflandirmasi

Derece Sayi Yuzde
2 10 % 27.8
3 8 %22.2
4 18 %50
Toplam 36 100
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Olgularin  tumune difizyon MRG incelemesi yapilmis olup
olusturulan ADC haritalari Uzerinden lezyonun tamamindan, standardizasyon
saglamak icin solid kisimindan, difizyonun en parlak oldugu bdlgeden ve
lezyon cevresinde 6demi olan olgularda 6édemden olmak Uzere 3 ayri ADC
Olcimu yapilmigtir. Bu Olguimler 3 ayri grupta histopatolojik sonuglara gore

karsilastirilarak tablo 5,6 ve 7 de sunulmaktadir.

Tablo 5: Histopatolojik tani-lezyon 6demi ADC degerleri

Hasta Histopatolojik tani Derece | ADC 6dem (10™mm?/sn)
no

1 OLIGODENDROGLIOM 2 1,40
2 OLIGODENDROGLIOM 2 1,50
3 OLIGODENDROGLIOM 2 1,72
4 OLIGODENDROGLIOM 2 1,20
5 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,30
6 GLIOMATOZIS 3 1,20
7 ANAPLASTIK EPANDIMOM 3 1,40
8 GBM 4 1,70
9 GBM 4 1,70
10 GBM 4 1,60
11 GBM 4 1,50
12 GBM 4 1,70
13 GBM 4 1,50
14 GBM 4 1,50
15 GBM 4 1,70
16 GBM 4 1,60
17 GBM 4 1,70
18 GBM 4 1,80
19 GBM 4 1,50
20 GBM 4 1,20
21 GBM 4 1,30
22 GBM 4 1,40
23 GBM 4 1,60
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Tablo 6: Histopatoloji-tim lezyon ADC degerleri.

Hasta no Histopatolojik tani Derece ADC (x107 mm?/sn)
1 OLIGODENDROGLIOM 2 1,40
2 OLIGODENDROGLIOM 2 1,58
3 OLIGODENDROGLIOM 2 1,23
4 OLIGODENDROGLIOM 2 1,00
5 OLIGODENDROGLIOM 2 1,23
6 OLIGODENDROGLIOM 2 1,33
7 OLIGODENDROGLIOM 2 1,58
8 OLIGODENDROGLIOM 2 1,60
9 OLIGODENDROGLIOM 2 1,20
10 OLIGODENDROGLIOM 2 1,40
11 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,31
12 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,15
13 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,17
14 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,30
15 GLIOMATOZIS 3 1,30
16 GLIOMATOZIS 3 1,70
17 ANAPLASTIK EPANDIMOM 3 1,30
18 ANAPLASTIK ASTROSITOM 3 0,87
19 GBM 4 0,82
20 GBM 4 0,90
21 GBM 4 0,70
22 GBM 4 1,80
23 GBM 4 1,50
24 GBM 4 1,07
25 GBM 4 1,50
26 GBM 4 0,80
27 GBM 4 0,80
28 GBM 4 1,20
29 GBM 4 1,00
30 GBM 4 0,80
31 GBM 4 0,90
32 GBM 4 0,80
33 GBM 4 1,00
34 GBM 4 1,10
35 GBM 4 0,90
36 GBM 4 1,20
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Tablo 7: Histopatolojik tani- diftizyonun kisithliginin en belirgin oldugu

bolge ADC degerleri
Hasta no Histopatolojik tani Derece | ADC (difizyon kisithgi
en belirgin)
(x107® mm?/sn)
1 OLIGODENDROGLIOM 2 1,30
2 OLIGODENDROGLIOM 2 151
3 OLIGODENDROGLIOM 2 1,31
4 OLIGODENDROGLIOM 2 1,00
5 OLIGODENDROGLIOM 2 1,22
6 OLIGODENDROGLIOM 2 1,32
7 OLIGODENDROGLIOM 2 1,64
8 OLIGODENDROGLIOM 2 1,50
9 OLIGODENDROGLIOM 2 1,30
10 OLIGODENDROGLIOM 2 1,40
11 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,36
12 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,17
13 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,13
14 DIFFUZ ASTROSITOM 3 1,30
15 GLIOMATOZIS 3 1,30
16 GLIOMATOZIS 3 1,50
17 ANAPLASTIK EPANDIMOM 3 1,30
18 ANAPLASTIK ASTROSITOM 3 0,86
19 GBM 4 1,30
20 GBM 4 1,06
21 GBM 4 0,90
22 GBM 4 1,90
23 GBM 4 1,10
24 GBM 4 1,10
25 GBM 4 1,50
26 GBM 4 0,90
27 GBM 4 0,80
28 GBM 4 1,10
29 GBM 4 1,00
30 GBM 4 0,40
31 GBM 4 0,90
32 GBM 4 0,80
33 GBM 4 0,70
34 GBM 4 1,10
35 GBM 4 1,30
36 GBM 4 1,20
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Olgularda saptanan 3 ayri ADC degerinde; lezyonlarin derecesine

g6re minimum ve maksimum ADC degerleri saptandi (tablo 8,9,10).

Tablo 8: Tum lezyondan dlgulen minimum ve maksim ADC degerleri
(x10™°mm?/sn)

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P
(hasta sapma degeri
sayisl)

2 10 1,34 0,19 1,00 1,60

3 8 1,27 0,23 0,87 1,70 0,013

4 18 1,04 0,29 0,70 1,80

Toplam | 36 1,17 0,28 0,70 1,80

Tablo 9: Difizyon kisithliginin en belirgin oldugu bdlgeden dlgilen ADC
‘ye gore minimum ve maksimum ADC degerleri (x10™mm?/sn)

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P
sapma degeri

2 10 1,34 0,17 1,00 1,64

3 8 1,25 0,19 0,86 1,50 0,018

4 18 1,04 0,32 0,40 1,90

Toplam | 36 1,17 0,29 0,40 1,90

Tablo 10: Lezyon édeminden dlgtlen minimum ve maksimum ADC
degerleri (x10™mm?/sn)

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma

2 4 1,45 0,21 1,20 1,72

3 1,30 0,10 1,20 1,40 0,054

4 16 1,56 0,16 1,20 1,80

Toplam | 23 1,50 0,18 1,20 1,80
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Tdm lezyondan olgulen ADC degeri ile histopatolojik dereceler

arasindaki iliski Anova Post Hoc Test kullanilarak saptandi( grafik1, tablo11 ).

Lezyon R
ADC

1.007

50

.0 T T T
2,00 3,00 4,00

Grade

Grafik 1: Tum lezyondan odlgulen ADC degerleri-Histopatolojik derece
karsilastiriimasi

Tablo 11:Tum lezyondan élgulen ADC degerleri ile dereceler arasindaki

fark
Ortalama fark | std.sapma | p degeri
| (I grade () grade

2,00 3,00 07000 12384 1,000
4,00 30111 10297 .019

3,00 2,00 -,07000 12384 1,000
4,00 23111 11094 135

4,00 2,00 -30111 10297 019
3,00 -2311 11094 135

Yapilan Anova Post Hoc testine gore tum lezyondan olgulen ADC

degerleri derece 4 tumorlerdeki ortalama ADC degerlerinin derece 2 ve
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derece 3 tumorlere gore belirgin dusuk olmasi nedeni ile derece 2 tumoarler
ile derece 4 timorlerin ayriminda anlamli olarak bulunmustur(p< 0,05).

Histopatolojik derece ile diflizyon kisithhdinin en belirgin oldugu
yerden olgulen ADC degerleri arasindaki iliski Anova Post Hoc test ile
degerlendirildi (grafik 2)(tablo12).

1,50

ADC 300

50

GRADE

Grafik 2: ADC 500 mm?/sn —histopatolojik derece karsilastiriimasi
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Tablo 12:Diftzyon kisithliginin en belirgin oldugu yerden yapilan ADC
Olcimu- tumor dereceleri arasindaki iligki

Ortalama fark | Standart | p degeri
| (1) grade ()} grade >apma

2,00 3,00 08750 12569 1,000
4,00 29778 10451 022

3,00 2,00 -, 08750 12569 1,000
4,00 21028 11259 212

4,00 2,00 - 29778 10451 022
3,00 -.21028 11259 212

Yapilan Anova Post Hoc testine goére diflizyon kisithliginin en
belirgin oldugu yerden yapilan ADC 06lgimu derece 4 tumodrlerde ki ADC
degerlerinin derece 2 ve derece 3’e gore belirgin disuk olmasi nedeniyle
derece 2 tumorler ile derece 4 tumoérlerin ayriminda anlamli olarak
bulunmustur (p<0,018).

Lezyon ddeminden dlgulen ADC degerleri ile histopatolojik grade’ler
arasindaki iliski Anova Post Hoc test kullanilarak saptandi(Grafik 3)
(Tablol13).
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1,00

501

Grade

Grafik 3: Lezyon ddemi-histopatolojik derece karsilastiriimasi.

Tablo 13: Tumor gevresi 6demli doku ADC degerleri- tumor dereceleri
arasindaki fark

Ortalama fark  |std. Sapma | p degeri
Liarade Ll arade

2,00 3,00 15500 2755 J15
4,00 - 10750 09336 a9

3,00 2,00 - 15500 2755 J15
4,00 -,26250 L0507 064

4,00 2,00 L0750 09336 189
3,00 26250 10507 064

Yapilan, Anova Post Hoc test ile lezyon 6deminden olgilen ADC

degerlerinin dereceler arasinda belirgin fark olmamasi nedeni ile édemli
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dokudan elde edilen ADC degerleri tumoOr derece ayriminda anlamh
bulunmamistir (p<0,054).

Olgularin 23 Gne vyapllan MRG Perfuzyon c¢alismasinda
lezyon/sagdlam doku ve lezyon 6demi/saglam doku lokalizasyonlarindan CBV,
MTT, TTP ve CBF olmak Uzere toplamda 8 parametre degerlendirilmistir.
Olglimler sonucunda her parametre icin minimum ve maksimum degerler,
ortalama degerler, standart sapmalari ve p degerleri hesaplandi.

Lezyon/ saglam doku CBV degerlerinin ortalama, minimum
deger, maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan sonra histopatolojik

dereceler arasinda ki iligki Anova Post Hoc test ile saptandi (Tablo 14,15).

Tablo 14:Lezyon/ saglam doku CBV degerleri

N | Ortalam | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
a sapma deger deger
Derece 2 | 9 1,30 0,96 0,37 3,23
Derece 3 | 5 2,37 1,96 0,25 5,03 0,049
Derece 4 | 9 2,93 1,20 1,40 5,53
Toplam 23 | 2,17 1,45 0,25 5,53

Tablo 15:Lezyon/ saglam doku CBV degerleri ile timor dereceleri
arasindaki iligki

Ortalama fark | Std. P degeri

| () grade ()} grade (-]} sapma
2,00 3,00 -1,07307 03321 ATT
4,00 -1,6256 g 61968 049
3,00 2,00 1,07307 03321 ATT
4,00 -.56261 03321 1,000
4,00 2,00 1,6256 8 61968 049
3,00 h5261 03321 1,000

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon/ saglam doku CBV
degerleri derece 2 ve derece 4 tumorlerin ayriminda anlamli bulunmustur. Bu

ayrimda temel etken derece 2 timorlerdeki ortalama lezyon / saglam doku
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CBV degerlerinin derece 3 ve derece 4’e gore belirgin dusuk olmasidir (p<
0,049).

Lezyon/ saglam doku MTT degerlerinin ortalama, minimum deger,
maksimum deger ve p dederleri hesaplandiktan sonra histopatolojik derece

iligskisi Anova Post Hoc test ile saptandi(Tablo 16,17).

Tablo 16:Lezyon/sadlam doku MTT degerleri

N | Ortala | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
ma sapma deger deger
Derece2 |9 1,13 0,22 0,91 1,67
Derece3 |5 |1,21 0,18 1,00 1,45 0,450
Derece4 |9 1,26 0,21 1,00 1,63
Toplam 23 11,20 0,21 0,91 1,67

Tablo 17:Lezyon / saglam doku MTT degerleri ile timor dereceleri
arasindaki iligki

Ortalama fark Std.Sapma | P degeri

() grade () grade | ()
2,00 3,00 -.08253 11986 1,000
4,00 - 12961 10130 646
3,00 2,00 08253 11986 1,000
4,00 -.04708 11986 1,000
4,00 2,00 12961 10130 646
3,00 04708 11986 1,000

Yapilan Anova Post Hoc testine goére lezyon / saglam doku MTT
deg@erleri timor derece ayriminda saptanan ortalama degerlerin birbirlerine

yakin olmasi nedeni ile anlamli bulunmamistir(p< 0,450) .
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Lezyon/ saglam doku TTP degerlerinin ortalama, minimum
deger, maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan sonra histopatolojik

dereceler arasindaki iliski Anova Post Hoc test ile saptandi (Tablo 18,19).

Tablo 18:Lezyon/saglam doku TTP degerleri

N Ortala | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
ma sapma deger deger
Derece 2 | 9 1,05 0,43 1,00 1,16
Derece 3 | 5 1,05 0,66 0,97 1,13 0,954
Derece 4 | 9 1,05 0,06 1,00 1,15
Toplam 23 1,05 0,53 0,97 1,16

Tablo 19:Lezyon / saglam doku TTP degerleri ile timdr dereceleri
arasindaki iligki

Ortalama fark | Std.sapmal p degeri

(U grade _(J) grade (I-J)
2,00 3,00 -00543 311 1,000
4,00 - 00794 J2629 1,000
3,00 2,00 J0543 JO311 1,000
4,00 - 00251 JO311 1,000
400 2,00 L0794 J2629 1,000
3,00 J0251 O3 1,000

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon / saglam doku TTP
degerleri timodr derece ayriminda saptanan ortalama de@erlerin birbirlerine

yakin olmasi nedeni ile anlamli bulunmamigtir(p< 0,954).
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Lezyon/ saglam doku CBF degerlerinin ortalama, minimum deger,

maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan sonra histopatolojik

dereceler arasindaki iliski Anova Post Hoc test ile saptandi (Tablo 20,21)

(Grafik 4).
Tablo 20:Lezyon/saglam doku CBF degerleri
N | Ortalam | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
a sapma deger deger
Derece2 |9 |1,22 0,97 0,04 3,09
Derece 3 | 5 2,06 1,65 0,33 441 0,083
Derece4 |9 |2,50 1,01 1,36 4,43
Toplam 23 1,90 1,24 1,36 4,43

Tablo 21:Lezyon / saglam doku CBF degerlerinin histopatolojik dereceler

arasindaki iligki

Ortalama fark Std. sapma | P degeri
()
Llaade Uads

2,00 3,00 -,84125 .64530 621
4,00 -1,28310 54538 087

3,00 2,00 84125 64530 621
4,00 -44185 64530 1,000

4,00 2,00 1,28310 54538 087
3,00 44185 ,64530 1,000
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Grafik 4: Lezyon/saglam doku —timor derecesi arasinda ki iligki

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon / saglam doku CBF
degerleri timdr derece ayriminda saptanan ortalama degerlerin birbirlerine
yakin olmasi nedeni ile anlamli bulunmamistir (p<0,085).

Lezyon 6demi / saglam doku CBV, MTT, TTP, CBF degerlerinin
histopatolojik derece iligkisi derece 3 tumdrlerde 1 olgu olmasi nedeniyle

Anova Post Hoc test uygulanamadi(Tablo 22-25 ).
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Tablo 22:Lezyon 6demi/ saglam doku CBV degerleri

N | Ortalam | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
a sapma deger deger
Derece2 |2 |0,48 0,78 0,43 0,55
Derece 3 | 1 0,79 - 0,80 0,80 0,503
Derece 4 | 8 0,44 0,29 0,22 1,04
Toplam 11 (0,48 0,26 0,22 1,04
Tablo 23:Lezyon 6demi/ saglam doku MTT degerleri
N | Ortalam | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
a sapma deger deger
Derece 2 | 2 1,28 0,24 1,11 1,45
Derece 3 | 1 0,90 - 0,90 0,90 0,063
Derece 4 | 8 1,06 0,89 0,92 1,20
Toplam 11 [ 1,09 0,15 0,90 1,20
Tablo 24:Lezyon édemi/saglam doku TTP degerleri.
N | Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger
Derece2 |2 | 1,06 0,85 1,00 1,12 0,149
Derece3 |1 | 0,93 - 0,94 0,94
Derece4 |8 | 1,03 0,03 1,00 1,10
Toplam |11 1,03 0,54 1,00 1,12




Tablo 25:Lezyon 6demi/ saglam doku CBF degerleri

N | Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger
Derece2 |2 | 0,43 0,58 0,39 0,47
Derece3 |1 | 0,89 - 0,89 0,89 0,604
Derece4 |8 | 0,52 0,39 0,20 1,27
Toplam |11 ]0,54 0,35 0,20 1,27

Olgularin 24’ Gne uygulanan MRG spektroskopi ile kisa (35) ve orta

(144) TE degerlerinde lezyon dizeyinden ve lezyon 6édeminden olmak lzere
Cho/ NAA, Cho / Cre, NAA / Cre, ml ve LL toplam 20 deder saptandi.

Olglimler sonucunda her parametre icin minimum ve maksimum degerler,

ortalama degerler, standart sapmalari ve p degerleri hesaplandi.

Lezyon duzeyinden kisa(35) TE degerinde Cho / NAA degerlerinin

ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan

sonra histopatolojik dereceler arasindaki iliski Anova Post Hoc test ile
saptandi hesaplandi (Tablo 26, 27).

Tablo 26:Kisa TE degerinde lezyon diuzeyi Cho/NAA degerleri.

Derece N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger

2 8 3,83 2,49 1,28 8,00

3 5 2,38 2,93 0,34 7,40 0,574

4 11 3,02 2,21 0,37 6,90

Toplam |24 3,16 2,41 0,34 8,00
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Tablo 27:Lezyon dizeyi Cho/NAA degerleri - histopatolojik derece iliskisi.

Ortalama Fark ' ¢4y sapma P degeri
(Il grade () grade {I-])
2,00 3,00 1,45 1,40 933
4,00 0,81 1,14 1,000
3,00 2,00 -1,45 1,40 933
4,00 -0,64 132 1,000
4,00 2,00 -0,81 1,14 1,000
3,00 0,64 1,32 1,000

Yapilan Anova Post Hoc testine goére lezyon dizeyinden kisa TE

degerinde yapilan Cho/ NAA degerleri ile histopatolojik derece ayriminda

hesaplanan ortalama Cho/NAA degerlerinin yakin olmasi nedeniyle anlamh

bulunmamistir(p<0,574).

Lezyon dizeyinden kisa(35) TE degerinde Cho/ Cre degerlerinin

ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan

sonra histopatolojik dereceler arasindaki iliski Anova Post Hoc test ile
saptandi (Tablo 28,29).

Tablo 28:Lezyon duzeyi Cho/Cre degerleri

Derece | N Ortalama | Std. Minimum | Maksimum | P degeri
Sapma | deger deger

2 8 2,16 0,81 1,23 3,71

3 5 1,51 0,69 0,59 2,42 0,592

4 11 2,30 1,89 0,80 7,61

Toplam |24 2,09 1,39 0,59 7,61
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Tablo 29: Lezyon dizeyi Cho/Cre dederleri - histopatolojik derece iliskisi

. Gr‘tala{r;n;farl-c Std. sapma | p degeri
mlaade Ll grads -
2,00 3,00 064 0,81 1,000
4,00 -0,14 0,66 1,000
3,00 2,00 -0,64 0,81 1,000
4,00 -0,78 0,76 953
4,00 2,00 0,14 0,66 1,000
3,00 0,78 076 953

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon duzeyinden kisa TE
degerinde yapilan Cho/Cre degerleri ile histopatolojik derece ayriminda
hesaplanan ortalama Cho/Cre degerlerinin yakin olmasi nedeniyle anlaml

bulunmamistir(p< 0,592).

Lezyon dizeyinden kisa (35) TE degerinde NAA/ Cre degerlerinin
ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan
sonra histopatolojik dereceler arasindaki iligki Anova Post Hoc test ile
saptandi hesaplandi(Tablo 30,31).
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Tablo 30:Lezyon dlzeyi kisa TE degerlerinde NAA/Cre dederleri

Ortalama fark | std.sapma | P degeri

(Dgrade (J) grade (1)
2,00 3,00 -0,70 0,40 294
4,00 -0,38 0,33 769
3,00 2,00 -0,70 0.40 294
4,00 0,31 0,38 1,000
4,00 2,00 0,38 0,33 769
3,00 0,317 0,38 1,000

Tablo 31:Lezyon dizeyi NAA / Cre degerleri - histopatolojik grade iliskisi

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger

2 8 0,67 0,29 0,36 1,17

3 5 1,37 0,97 0,24 2,75 0,230

4 11 1,06 0,78 0,19 3,19

Toplam |24 0,99 0,72 0,19 3,19

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon duzeyinden kisa TE
degerinde yapilan NAA / Cre degerleri ile histopatolojik derece ayriminda;
hesaplanan ortalama NAA/Cre degerlerinin yakin olmasi nedeniyle anlaml
bulunmamistir (p<0,230).

Lezyon dlzeyinden kisa(35) TE degerinde LL degerlerinin ortalama,
minimum deger, maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan sonra
histopatolojik dereceler arasindaki iligki Anova Post Hoc test ile saptandi
(tablo 32,33).
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Tablo 32:Kisa TE’ de lezyon dlzeyi LL dederleri

Derece | N Ortalama | Standart Minimum | Maksimum | P
sapma deger deger degeri

2 87165,00 |52251,55 |24960,00 | 182240,00

3 67984,00 | 32623,15 |47840,00 | 124800,00 |,000

4 11 324618,18 | 149154,96 | 100240,00 | 504000,00

Toplam |24 192001,66 | 162069,08 | 24960,00 | 504000,00

Tablo 33:Kisa TE' de lezyon dlzeyi LL degerleri - histopatolojik derece

iligkisi.
Ortalama fark | std. sapma P degeri
| () grade (1) grade ()

2,00 3,00 19181,00000 61682,06655 1,000
4,00 -237453,182 | 50275,07180 ,000

3,00 2,00 -19181,00000 61682,06655 1,000
4,00 -256634,182 | 58357,39290 001

4,00 2,00 2374531818 | 5027507180 ,000
3,00 256634,1818 | 5835739290 001

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon duzeyinden

kisa TE

degerinde yapilan LL degerleri ile histopatolojik derece ayriminda; derece 4

timorlerde hesaplanan ortalama LL de@erlerinin derece 2 ve derece 3

tumorlere gore belirgin yuksek olmasi nedeniyle derece 2 - derece 4 ve

derece 3 - derece 4 tumoér ayriminda anlamli bulunmustur(p<,000).

Lezyon duzeyinden vyapilan kisa TE(35)

degerinde myoinositol

degerlerinin ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri

hesaplandiktan sonra histopatolojik dereceler arasindaki iligki Kruskal-Wallis
test ile saptandi (Tablo 34).
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Tablo 34: Kisa TE deg@erinde lezyon duzeyi myoinositol degerleri.

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger

2 8 36269,75 | 17506,28 | 11253,00 | 59466,00

3 5 20301,60 | 33009,66 | 1144,00 |79024,00 |,064

4 11 16923,00 | 13216,41 | 2464,00 | 44055,00

Toplam |24 24075,79 | 20928,58 | 1144,00 | 79024,00

Yapilan Kruskal-Wallis testine gore kisa TE degerlerinde lezyon

duzeyinden olgulen miyoinositol degerleri; ortalama degerlerin birbirlerine

yakin olmalari nedeni ile derecelemede anlamli bulunmamistir(p = ,064)

Lezyon duzeyinden yapilan orta(144) TE degerinde Cho / NAA

degerlerinin ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri

hesaplandiktan sonra histopatolojik dereceler arasindaki iliski Anova Post
Hoc test ile saptandi (tablo 35,36).

Tablo 35:Orta TE degerinde lezyon duzeyi Cho/NAA degerleri.

Derece N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger

2 9 4,93 2,31 2,05 8,00

3 5 3,06 2,93 0,52 8,00 0,372

4 9 3,93 2,12 1,33 8,00

Toplam | 23 4,13 2,38 0,52 8,00
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Tablo 36:Orta TE’de lezyon dizeyi Cho / NAA degerleri - histopatolojik
derece iligkisi.

Ortalama fark |Std. sapma P degeri

() grade (J) grade {I-J)
2,00 3,00 1,86 132 526
4,00 0 99 1,12 1,000
3,00 2,00 -1,86 132 526
4,00 -0.86 132 1,000
4,00 2,00 -0,93 1,12 1,000
3,00 0,86 132 1,000

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon duzeyinden orta TE
degerinde yapilan Cho /NAA degerleri; ortalama degerlerin birbirine yakin
olmasi nedeni ile  histopatolojik  derece  ayriminda  anlamli
bulunmamistir(p<0,372).

Lezyon dizeyinden yapilan orta (144) TE degerinde Cho / Cre
deg@erlerinin ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri
hesaplandiktan sonra histopatolojik dereceler arasindaki iliski Anova Post
Hoc test ile saptandi (tablo 37, 38).

Tablo 37:Orta TE degerinde lezyon duzeyi Cho/Cre degerleri.

Derece N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger

2 9 2,36 0,64 1,47 3,46

3 5 3,22 2,78 0,98 8,00 0,633

4 9 2,51 1,58 0,59 5,16

Toplam | 23 2,61 1,60 1,47 8,00
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Tablo 38: Orta TE’de lezyon dizeyi Cho / Cre degerleri - histopatolojik

grade iliskisi.
| Ortalama fark [c4 sapma P degeri
Lgrade () grade {11}
2,00 3,00 -0,86 p.91 1,000
4,00 -0,15 0,77 1,000
3,00 2,00 0.86 0,91 1,000
4,00 0,71 0,91 1,000
4,00 2,00 0,15 077 1,000
3,00 -0,71 0,91 1,000

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon duzeyinden orta TE
degerinde yapilan Cho /Cre degerleri; ortalama degerlerin birbirine yakin
olmasi nedeni ile  histopatolojik  derece  ayriminda  anlamli
bulunmamistir(p<0,633).

Lezyon dlzeyinden yapilan orta(144) TE degerinde NAA / Cre
deg@erlerinin ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri
hesaplandiktan sonra histopatolojik dereceler arasindaki iliski Anova Post
Hoc test ile saptandi(tablo 39,40)(Grafik5).

Tablo 39:0Orta TE degerinde lezyon duzeyi NAA /Cre degerleri.

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger

2 9 0,51 0,24 0,22 0,97

3 5 1,23 0,48 0,83 1,87 0,014

4 9 0,67 0,47 0,26 1,78

Toplam | 23 0,73 0,47 0,83 1,87
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Tablo 40:Orta TE’de lezyon duzeyi NAA / Cre degerleri - histopatolojik
derece iligkisi

Ortalama fark Std.sapma | P degeri
() grade __(J) grade (-]
2.00 3,00 0,71 | 0223 q013
4.00 -0.15 | 18 1,000
3,00 2.00 0,71 P 2 0,013
4,00 0,56 g 22 0 061
4,00 200 Dn'é% 0.18 1,000
3,00 N0 22 0 061
200000
1.50000
ort. NAASCre
degerleri
1.00000 T
S0000—

QD000

Grade

Grafik 5: Orta TE degerlerinde lezyon dlizeyinden yapilan NAA/ Cre —
histopatolojik derece iligkisi
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Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon dizeyinden orta TE
degerinde yapilan NAA /Cre degerleri; derece 3 tumorlerde saptanan
NAA/Cre degerinin diger derecelerde ki timorlere goére belirgin yluksek
olmasi nedeni ile derece 2 tUumor ve derece 3 tumor ayriminda anlamli

bulunmustur(p< 0,014).

Lezyon dizeyinden yapilan orta (144) TE de@erinde LL degerlerinin
ortalama, minimum deger, maksimum deger ve p degerleri hesaplandiktan
sonra histopatolojik dereceler arasindaki iligki Anova Post Hoc test ile
saptandi(tablo 41,42).

Tablo 41:Orta TE degerinde lezyon diuzeyi LL degerleri.

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P
sapma deger deger degeri

2 9 64973,33 | 32854,83 | 19200,00 | 131200,00

3 5 75968,00 |58276,54 | 37760,00 | 178800,00 | ,070

4 9 148084,55 | 107086,98 | 25200,00 | 337480,00

Toplam | 23 99885,26 | 82213,53 | 19200,00 | 337480,00
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Tablo 42:Orta TE’de lezyon duzeyi LL degerleri - histopatolojik derece
iligkisi.

Ortalama fark | stg sapma P degeri
elaade Ll arade

2,00 3,00 -10994,66 42103,78 1,000
4,00 -83111,22 3558419 090

3,00 2,00 10994 66 42103,78 1,000
4,00 -72116,55 42103,78 307

4,00 2,00 8311122 35584,19 090
3,00 72116,55 42103,78 307

Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyon duzeyinden orta TE
degerinde yapilan LL degerleri; ortalama degerlerin birbirine yakin olmasi
nedeni ile histopatolojik derece ayriminda anlamli bulunmamistir(p< ,070).

Orta TE (135)

degerlerinin ortalama, minimum degder, maksimum deger ve p degerleri

degerlerinde lezyon duzeyinden miyoinositol

hesaplandiktan sonra histopatolojik dereceler arasindaki Kruskal-Wallis testi
ile hesaplandi(Tablo 43).

Tablo 43:0rta TE degerlerinde lezyon dizeyi miyoinositol degerleri.

Derece | N Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P degeri
sapma deger deger

2 9 24652,22 | 12705,03 | 8294,00 |47025,00

3 5 14605,80 | 11886,82 | 1760,00 | 30316,00 |,089

4 9 12971,44 | 6824,28 | 6721,00 | 28028,00

Toplam | 23 17897,47 | 11505,53 | 1760,00 | 47025,00
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Yapilan Kruskal-Wallis testine gore lezyon dizeyinden ©Olgulen
miyoinositol degerleri ortalama degerlerin birbirlerine yakin olmalari nedeni

ile derecelemede anlamli bulunmamistir(p=,089).
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5 OLGU ORNEKLERI

OLGU 1
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(A) T2A incelemede sol frontal bdlgede sinrlari net secilemeyen kortikal
bdlgede korteks ve subkortikal akmadde yerlesimli yaklasik 4.5x 4 cm
boyutunda duzensiz sinirh kitle lezyonu izlenmekte.

(B) Post kontrast T1A incelemede tanimlanan kitle lezyonunda patolojik
kontrast tutulusu izlenmed.i.

(C)DAGde lezyon periferinde 1hmli sellularite artisina bagli hiperintensite

izlenmektedir.

(D) ADC haritalamasinda difizyon kisithihgi saptanmadi.
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(E) Kitle diizeyinden yapilan MRS incelemede Cho/NAA haritalamasinda
belirgin Cho yuksekligi, NAA diusukltgu izlenmektedir.
(F) Kitle dizeyinden yapilan MRS incelemede Cho/Cre haritalamasinda

belirgin Cho yuksekligi NAA dusuklugu izlenmektedir.

(G) CBV haritasinda anlamli perfiizyon artisi saptanmadi.

(H) CBF haritasinda anlamli perfizyon artigi saptanmadi.
Tdm MRG bulgulari éncelikle glial timori desteklemektedir.

Histopatolojik tani: Oligodendrogliom
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OLGU 2

(A)Sol serebral hemisferde frontal,temporal lob ve kismen Kkorpus

kallozum spleniumuna uzanim gosteren volum artisina neden olan
patolojik T2 sinyal artigi izlenmekte.
(B) Post kontrast goruntulemede kontrast tutulugu izlenmedi.
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(C)DAG de lezyon duzeyi belirgin hiperintens izlenmektedir.
(D) ADC incelemede anlamli difuzyon kisitliigi saptanmadi
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(E) Yapilan Perfizyon MR incelemede CBV haritalamasinda tanimlanan
lezyonda anlamli perflizyon artigi izlenmedi.

MRG bulgulari 6ncelikle diguk dereceli glial timdorler lehine degerlendirildi.

Histopatolojik tani: Gliomatozis serebri
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OLGU 3

61



(A)T1A incelemede net secilemeyen 1limh hipointens yer kaplayan
olusum izlenmektedir.

(B) T2A incelemede sol frontal bolgede yaklasik 3.5x 3 cm boyutunda
dizensiz konturlu kitle lezyonu izlenmektedir.

(C) T2 FLAIR sekansinda sol frontal kitle lezyonu izlenmekte.

(D) Post kontrast T1A incelemede kontrast tutulusu izlenmedi.

(E) Yapilan Perfiuzyon MRG incelemede CBV haritalamasinda perflizyon
artisi izlenmedi.

(F) Yapilan Perfizyon MRG incelemede CBF haritalamasinda perfizyon
artigl izlenmedi.

Tanimlanan MRG bulgulari dncelikle dislk dereceli glial tumoru
desteklemektedir.

Histopatolojik tani: Diffliz astrositom
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OLGU 4

(A)Post kontrast T1A incelemede sag serebral hemisferde temporal
lobun tama yakinini dolduran santralinde patolojik kontrastlanma
izlenen kitle lezyonu izlemektedir.

(B)Perfizyon MRG incelemede CBV haritalamasinda kitle dizeyinde
belirgin perfuzyon artisi izlenmektedir.

(C)Perfizyon MRG incelemede CBF haritalamasinda kitle dizeyinde
belirgin perfizyon artisi izlenmektedir.

(D)Perfizyon MRG incelemede MTT haritalamasinda anlamh fark
g6zlenmedi

MRG bulgulari 6ncelikle yuksek derece glial timoru desteklemektedir.

Histopatolojik tani: Anaplastik epandimom
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OLGU 5

(A)T1A gorintilemede sag frontal bélgede orta hat yapilarinda sifte
neden olmus cevresel dijital 6demi bulunan 4x3 cm boyutunda
hipointens kitle lezyonu izlenmektedir.

(B) T2A goruntulemede dijial 6demi belirgin olarak izlenen santrali
nekrotik basi bulgularinin izlendigi kitle lezyonu izlenmektedir.

(C) Postkontrast T1A incelemede belirgin periferal belirgin kontrastlanan

nekrotik kitle lezyonu izlenmeltedir.
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(D)DAG de kitle duzeyi yer yer sellularitenin ylksek olmasina bagli
hiperintens izlenmektedir.

(E) ADC goruntulemelerde yer yer sellllaritenin ylksek olmasina bagl

difizyon kisithligi izlenmektedir.

(F) Perfizyon MRG incelemede CBV haritalamasinda belirin perfizyon
artisi izlenmektedir.

(G)Perfizyon MRG incelemede CBV haritalamasinda belirin perfizyon
artigi izlenmektedir.

(H)Perfizyon MRG incelemesinde CBF haritalamasinda belirgin

perfuzyon artisi izlenmektedir.
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SPECTRUM

Ch/NAA___NAA, QI Cursor:

() MRS incelemede Cho/NAA haritalamasinda belirgin Cho piki NAA
dusuklugu izlenmektedir.

(J) MRS incelemede Cho/Cre haritalamasinda belirgin Cho piki NAA
dUsuklagu izlenmektedir.

MRG bulgular ytksek dereceli glial timora desteklemektedir.

Histopatolojik tani: Glioblastome Multiforme
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OLGU 6

-126.422-163.033110.3653

(A) T1A goruntulemede sag serebral hemisferde temporal lob medialinde
santralinde nekrotik komponent iceren kitle lezyonu izlenmektedir.
(B)Aksiyal T2A FLAIR gérintilemede nekrotik komponent ve 6edem
paterni izlemekte.

(C)T2A goruntulemede kitleye sekonder sagda silvian fissur BOS
mesafesi siliklesmektedir.

(D)Postkontrast T1A  goéruntilemede kitle  periferinde  belirgin
kontrastlanma izlendi.

(E) DAG de kitle periferinde sellllarite artisina baglh hiperintens gérinim

mevcuttur.
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(F) Perfizyon MR incelemede yapilan CBV haritalamasinda belirgin

perfuzyon artisi izlenmektedir.

(G)Perfizyon MR incelemesinde yapilan CBFharitalamasinda belirgin
perflizyon artigi izlendi.

(H) Perfizyon MRG incelemesinde yapilan CBFharitalamasinda belirgin

perflizyon artigi izlendi.
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() MRS incelemede Cho/Cre haritalamasinda belirgin cho piki NAA
dUsuklagu izlenmektedir.

(J) MRS incelemede Cho/NAA haritalamasinda santralde belirgin cho
piki izlendi..

MRG bulgular dncelikle yuksek dereceli glial timoéri desteklemektedir.

Histopatolojik tani:Glioblastome multiforme
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OLGU 7
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(A)T1A goruntilemede sol parietooksipital bolgede heterojen sinyal
Ozelligi gosteren santrali nekrotik kitle lezyonu izlenmektedir.

(B)T2A  goruntulemede kitle cevresindeki vazojenik 6dem belirgin
izlenmektedir.

(C)T2A FLAIR gériintiilemede kitlenin santralinde nekrotik doku belirgin
izlenmektedir.

(D) Postkontrast T1A goruntilemede kitle cevresinde belirgin kontrast
tutulusu izlenmektedir.

(E) DAG de ylksek sellllariteye bagl perifer ve santralde hiperintensite

izlenmektedir.

(F) Perfizyon MRG incelemede CBV haritalamasinda kitle periferinde
belirgin perfizyon artigi izlenmektedir.
(G) Perfizyon MRG incelemede CBF haritalamasinda belirgin perfuzyon

artisi izlenmektedir.
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() MRS incelemede Cho/NAA haritalamasinda belirgin kolin piki izlendi.

MRG bulgulari dncelikle ylksek dereceli glial timoru desteklemektedir.

Histopatolojik tani: Glioblastome multiforme.
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OLGU 8

(A) T1A goruntulemede sag temporoparietal bolgede 6x5 cm boyutunda

orta hatta sifte neden olan kitle lezyonu izlenmektedir.
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(B) T2A goruntulemelerde Kitle santralindeki nekrotik komponent ve
dijital 6dem belirgin olarak izlenmektedir.

(C) Post kontrast aksiyal T1A incelemelerde kitle periferinde ve
santralinde belirgin kontrastlanma izlenmektedir.

(D) Postkontrast koronal T1A incelemelerde kitle periferinde ve
santralinde belirgin kontrastlanma izlenmektedir.

(E) DAG de ylUksek sellllariteye bagli periferik hiperintens alanlar

izlenmktedir.

(F) Perfizyon MRG incelemede CBV haritalamasinda kitle periferinde
belirgin perfuzyon artisi izlenmektedir.

(G) Perfuzyon MRG incelemede CBF haritalamasinda kitle periferinde
belirgin perfizyon artigi izlenmektedir.
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MRG bulgulari dncelikle yliksek derece glial timoru desteklemektedir.

Histopatolojik tani: Glioblastome multiforme
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6 TARTISMA

Gliomalarin dogru derecelendiriimesi tedavi ve prognoz agisindan
belirleyici olmasi nedeniyle ¢cok onem tagir. Beyin tumorlerinde genel olarak
kabul gormus siniflandirma WHO (World Health Organization) tarafindan
yapilmig olan ve periyodik olarak yenilenen siniflandirmadir. Bu sinflandirma,
beyin tumdrlerini siniflandirip dereceler. Son olarak 2007 yilinda revize
edilmistir(37).

Beyin tumorleri primer ve sekonder olarak iki ana grupta
incelenir. Primer olanlar da alti alt gruba ayrilir ve bunlardan en genis olanini
noroepitelyal orijinliler olusturur. Diger alt birimler ise, meningeal tumorler,
kranyal ve spinal sinir timorleri, lenfoma ve hematopoietik neoplaziler, germ
hdcreli timorler ve sellar bolge timorleridir(37).

Noroepitelyal orijinli timorler, astrosit, oligodendrosit, ependim
ya da koroid pleksus kokenli olabilirler. En sik gorulenleri astrositomlardir.
Bunlarin da diffiz infiltran tipleri daha ¢ok tani almaktadir. Bunlar WHO evre
2 olarak kabul edilir. Anaplastik astrositomlar evre 3, glioblastomlar da evre 4
tumorlerdir. Daha benign seyirli olan ve evre lolarak kabul edilen, ancak
daha nadir gorulen tipleri ise pilositik astrositomlar ve subependimal dev
hicreli astrositomlardir. Oligodendroglial timoérlerin de diffliz infiltran (evre 2)
ya da anaplastik tipleri vardir(37).

WHO derecelemesi yani histolojik dereceleme neoplazmin biyolojik
davranisinin o6ngoérulmesidir. Klinikte tumor derecesi terapi segeneklerini
etkileyen anahtar faktor olup Ozellikle adjuvan radyoterapi ve spesifik
kemoterapi protokollerinin kullanilip kullanilmayacaginin belirlenmesinde ise
yarar.

Derece | dusuk proliferatif potansiyeli olan ve yalnizca cerrahi
ile sifa bulabilen lezyonlardir. Derece 2 lezyonlar genellikle infiltratif 6zellikte
olan dusuk proliferasyon 6zelliklerine ragmen niks edebilen lezyonlardir.
Bazi derece |l timorler progresyon gostererek daha yiksek dereceli

malignitelere dénusebilirler. Ornegdin, diisiik dereceli astrositomlar anaplastik
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astrositoma veya glioblastoma (GBM) donusebilir. Benzer donusumler
oligodendrogliom ve oligoastrositomlarda da gorulebilir. WHO derece |li
tanimi, genellikle malignitenin histolojik bulgularindan olan ntkleer atipi ve
hizli mitotik aktivitenin bulundugu lezyonlari kapsar. Birgok durumda, derece
[Il olan hastalar adjuvan radyoterapi ve/veya kemoterapi alirlar. WHO derece
[V tanimi sitolojik olarak malign, mitotik olarak aktif, nekroza egilimli timorleri
tanimlar ve postoperatif hastalik ilerleyerek 6limcul sonla biter. Derece IV
igin verilen ornekler arasinda glioblastom, birgok embriyonel neoplazmlar ve
sarkomlar bulunur. Cevre dokularda yaygin infiltrasyon ve kranyospinal
yayillim, bazi derece IV neoplazmlarin ayirt edici 6zellikleridir.

WHO difflz infiltratif astrositik timorleri yalnizca sitolojik atipi
olmasi durumunda derece |l (diffliz astrositoma), anaplazi ve mitotik aktivite
gOstermesi durumunda derece Ill (anaplastik astrositoma) ve ek olarak
mikrovaskuler proliferasyon ve/veya nekroz bulunmasi durumunda da derece
IV olarak adlandirilir.

WHO derecelemesi tedavi ve sonucun ©Ongorilmesinde
kullanilacak kriterlerde kullanilacak verilerden bir grubunu olusturur. Diger
veriler arasinda hastanin yasi, norolojik performansi ve tumor yerlesim yeri;
kontrast tutulumu gibi radyolojik O&zellikleri; cerrahi g¢ikarimin genisligi;
proliferasyon indeksleri ve genetik degisiklikler bulunur(6,37).

Histopatolojik olarak tumoral lezyonlarin evrelenmesinde bazi
sinirliliklar bulunmaktadir. Ornegin sterotaktik biopside alinan érnek lezyonun
tamamini yansitmayabilir, dlisuk dereceli boliminden alinan bir biopsi
lezyon hakkinda dogru dereceleme yapilabilecek veri tagimayabilir. Ya da
parsiyel rezeksiyon mecburiyeti olan olgularda rezidiv doku ve alinan
parcanin farkliliklari da timdoral lezyon dogasini yansitmaz(38).

Glial tumorler beyaz cevher igerisinde liflerin arasinda
perivaskiler infiltrasyon olustururlar. Bu durumun saptanmasi ayrica
lezyonun metastaz gibi zaman zaman ayirici tanisinin yapilmasinin imkansiz
oldugu patolojilerde de énem tasir(38).

Beyin tumorlerinde goéruntilemede MRG en sik tercih edilen

beynin anatomik detayini ortaya koymada en basarii metoddur.
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Konvansiyonel MRG incelemesi kitle etkisi, 6dem, nekroz, kontrastlanma
paterni konusunda iyi bilgi verirken dereceleme konusunda her zaman yeterli
veriyi saglamaz(39). DUsuk dereceli olmasina ragmen iyi kontrast tutulusu
olabilmesi, ya da yuksek dereceli bir tumorin kontrast tutulusu gostermedigi
literatUrde yapilan pek ¢ok ¢alismada da belirtimesine ragmen kontrastlanma
paterni hatali olarak hala yaygin olarak malignite belirleyicisi gibi
kullaniimaktadir(40-42). Yapilan c¢alismalarda konvansiyonel MRG
incelemesinin derece belirleyebilmek adina sensitivite dederlerinin %55,1-
%383,3 arasinda degistigi saptanmistir(42-44).

Konvansiyonel MRG anatomik detayl ve patoloji saptamadaki
duyarlihgina ragmen, doku icerisindeki fizyolojik ve metabolik degisiklikleri
gOstermede basarisiz kalir. Nororadyolojide son zamanlardaki ilerlemeler,
anatomik detaya ek olarak fizyolojik haritalar ¢gikarmamizi saglamistir. Bu
fizyolojik goruntileme modaliteleri arasinda doku kan dinamigi hakkinda bilgi
veren perfizyon MRG, mikroskopik su hareketinin goérintilenmesi yani
difizyon agirhkh MRG ve dokulardaki biyokimyasal sureglerin dogrudan
gérintiilenmesine fayda saglayan MR spektroskopi yer alir. ileri gériintiileme
metodlari olarak bilinen ve gunumuzde rutin inceleme metodlari arasinda
yavas yavas yer almaya baslamis bu yontemler beyin tumdrlerinde belirleyici
oldugu kanitlanmig yontemlerdir. Bu yontemlerin yapilan ¢alismalarda tanisal
katkisinin yani sira konvansiyonel MRG verilerinin yetersiz kaldigi
dereceleme konusunda da yetkin olduklari gosterilmistir(38-41).

Perfuzyon MRG incelemesi tumor anjiogenezini indirekt olarak
degerlendiren in vivo haritadir. TUmorin mikrovaskularizasyonunu
gOsterebilen bu yontem, gliomlar icin karakteristik olan neovaskularizasyon
nedeni ile tumorln aktivitesi ile baglantih fizyolojik bilgiler sunmaktadir.
Vaskuler proliferasyon evrelendirmede primer kriterdir(45,46).

Tdmoral lezyonlarin perfizyon 6zelliklerini degerlendirirken en
onemli perflizyon MRG parametresinin kan hacimi haritalarindan elde olunan
rCBV orani oldugu anlasiimistir. rCBV haritalari ve Olgimleri tumor
evrelendirmesinde faydalidir ve artmig timor vaskularitesini glvenilir sekilde

gOsterir. Histolojik olarak saptanan vaskularite derecesi ile tumor igerisindeki
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en yuksek rCBV degeri arasinda iligki gosterilmistir(38,40,48). Glial
lezyonlarda genellikle olusturulan CBV haritalarinda heterojen renk skalasi ile
kargilasilir. Bu durumun temel nedeni lezyon icerisinde farkli derecede
yapilanmalarin yer almasidir. En ylUksek CBV degeri ve ylksek histolojik
derece arasinda korelasyon bulunmaktadir(45). Bu durumda timoral
lezyonun karakteristik 6zelliklerini anlayabilmek, dogru saptama yapmak igin
biopsi rehberligi icin de bu metod oldukga 6nemlidir.

ileri evre tiimorlerde gorilen nekroz perfiizyon verilerinde
zaman zaman karigikliga yol acabilir. Ortalama tumor perflizyon verileri hem
nekroz hem de solid kisimlari kapsayabilir. Bu durumda en yuksek ve en
dusuk bolumlerden yapilan oOlgumlerin ayri ayri kaydedilmesi onem tasir.
Kontrastlanma ve perflizyon her zaman oOrtismez. Kan beyin bariyerinin
bozulmus oldugu yerlerde gorulen kontrastlanma, vaskullarizasyon artisina
bagll perfuzyon artisindan farkhdir. Kontrast tutulusu gostermeyen bir
lezyonda igerisinde ylksek dereceli bélgelerde perfizyon artigi gorulebilir ve
bu durum derecenin yuksek olusu ile ilgilidir. Ayrica olcum yapilan yerde
buyuk vaskuler yapi bulunmasi, koroid pleksus gibi yuksek vaskularizasyon
gosteren anatomik olusumlarin bulunmasi da haritalarda ylksek derece
alanlart  gibi  gorulebilir. Bu konuda Olgimler sirasinda  dikkatli
olunmalidir(5,46,47).

Calismamiz sirasinda elde edilen haritalarda konvansiyonel
tetkik ile korele degisiklikler kaydedilmis olup, dlgimlerde standardizasyon
amaci ile karsl saglam parankim ile hesaplanmis olan oranlar géz 6ninde
bulundurulmustur. Timédral lezyonun iginde farkh olgimler yapilmis ve
perfuzyonunun en ylksek oldugu yer esas kabul edilmistir.

Calismamizda olgularin 23 tanesine Perflizyon MRG yapiimis
olup olusturulmus haritalarda timoral lezyonun en vyuksek perfizyon
goOsterdigi alan ve karsi tarafta saglam doku isaretlenerek oran elde
edilmigtir. Lezyon ¢evresinde infiltrasyon olabilecegi icin ayni 6lgim lezyon
cevresinde ddem ve saglam dokudan yapilip oranlari hesaplanmistir. Bu
bdlgelerden CBV, MTT, TTP ve CBF olmak uUzere toplam 8 parametre

degerlendirilmigtir.
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Istatistiksel analiz sonucu lezyon/ saglam doku rCBV degerleri
derece 2 ve derece 4 tUmorlerin ayriminda anlamli bulunmustur. Bu ayrimda
temel neden derece 2 tumorlerdeki ortalama lezyon/ saglam doku CBV
degerlerinin derece 3 ve derece 4’e gore belirgin disuk olmasidir (p< 0,049).
Yaptigimiz galismada lezyon/ saglam dokudan elde ettigimiz ortalama rCBV
degerleri derece 2 tumorler i¢in 1.30, derece 3 tumorler igin 2.37, derece 4
timorler igin 2.93 olarak saptandi. Maksimum rCBV degerleri ise derece 2
tumorler igin 3.23, derece 3 tumorler igin 5.03, derece 4 tUmorler igin de 5.53
olarak saptanmisgtir.

Literatirde yapimis olan c¢alismalara baktigimizda CBV
degerinin dereceleme konusunda onemli kabul edildigini gormekteyiz.
Sugahara ve arkadaslarinin yapmis oldugu 30 hastalik ¢alisma sonucuna
gore GBM lerde ortalama 7. 32, anaplastik astrositomalarda 5.84, dusuk
dereceli gliomlarda da 1.26 gibi ortalama rCBV degerleri tanimlanmigtir(47).
Aronen ve arkadaslari tarafindan yapilan 19 hastalik ¢alisma sonucuna goére
ortalama maksimum CBV degerini ylksek dereceliler igin 5.40, disuk
dereceliler igin 1.21 olarak bulmuslardir(45). Knopp ve arkadaslarinin yapmis
oldugu 29 hastalik galisma sonucuna gore ortalama maksimum rCBV
degerleri yuksek dereceliler i¢cin 5.07, dusuk dereceliler iginde 1.44 olarak
bulmuslardir(40). Bu konuda Law ve arkadaslarinin 162 olgudan olusan
genis serisinde de ortalama CBV degeri yuksek derecelilerde 5.18, dusuk

derecelilerde 2.14 olarak bulunmustur(38) .

Diger parametreler olan MTT, TTP, CBF degerlerinde timor
derece ayriminda saptanan ortalama degerlerin birbirlerine yakin olmasi
nedeni ile anlamli bulunmamistir.

Lezyon &6demi / saglam doku CBV, MTT, TTP, CBF
degerlerinin histopatoloji- derece iligkisi derece 3 tUumor grubunda 1 olgu
olmasi nedeniyle Anova Post Hoc testi uygulanamadi.

Difuzyon MRG, tumdral lezyonlarin selltlaritesi hakkinda iyi veri

saglar, ADC haritalarinin olusturulmasi ile de bu veri kantitatiflestirilebilir.
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Sellularitesi yuksek olan yuksek dereceli timorlerde ADC degerleri belirgin
dusuktur(49,50). Tumoral lezyonlarin sellUlaritesi ve derecesi ne kadar
yuksekse ADC degerleri de azalmis su diffusivitesine bagh o kadar dusuik
olur. Bu durumda karisikliga neden olabilecek durum artmis 6dem varliginda
da ADC degerlerinde yukselme saptanmasidir ki 6dem daha c¢ok yuksek
dereceli timodrlerde kargimiza cikar. Odemin perilezyonel yerlesiminin
kontrolu bu konuda gerekir ve ayirici tani karisikhdini giderir(49-51).
Calismamizda yer alan tim olgularin difizyon MRG leri
mevcuttu. Yapilan Anova Post Hoc testine gore lezyonun solid kisiminin
tamanindan, difuzyon kisithliginin en belirgin oldugu bodlgeden ve peritimoral
6demi bulunan lezyonlarda 6dem bdlgesinden olgilen ADC degerleri
kargilatirildi. Lezyonun solid kisminin tamamindan ve difizyon kisithliginin
en belirgin oldugu bdlgeden saptanan ortalama ADC degerleri sirasiyla
derece 2 tUmorler icin 1.34- 1.34, derece 3 tUmorler icin 1.27-1.23, derece 4
timorler icin 1.04-1.04 olarak saptanmistir. Derece 4 timorlerdeki ortalama
ADC degerlerinin derece 2 ve derece 3 timorlere gore belirgin disuk olmasi
nedeni ile difizyon MRG yonteminin derece 2 tumorler ile derece 4
tumorlerin ayriminda anlamli olarak saptadik (p< 0,05). Peritimdral 6demi
bulunan lezyonlarda édem bdlgesinden olglilen ADC degerleri dereceler
arasinda benzer degerler ciktigindan dereceleme acisindan anlamli

bulunmamistir (p< 0.054).

Calisma grubumuzun tamaminda literatlr ile uyumlu olarak
ADC degerleri derece ve sellllarite konusunda 6nemli veri saglamis ve tim
dusuk dereceli tumodrlerde yuksek ADC degerleri saptanirken derece
yukseldikce ADC degerlerinde belirgin dusuklik saptanmigtir. Lee ve
arkadaslarinin, Konopp ve arkadaslarinin, Calli ve arkadaslarinin, Yamasaki
ve arkadaslarinin yapmis oldugu daha genis serilerde bizim bulgularimiz ile
uyumlu veriler elde olunmus olup, tanimlanan bulgularin ADC degerleri ve

dereceleme arasinda ters oranti oldugunu desteklemektedir(40,49-53).
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Calisma grubumuzda 23 olguya kisa ve orta TE, 1 olguya da
sadece orta TE degerlerinde MR Spektroskopik inceleme yapiimis en etkin
olarak kisa TE degerlerinde lipid laktat varligi belirlendi. Nekroz gostergesi
olan bu bilgi derece ayiriminda ¢ok onemli bir parametredir. Nekroz varhgi
glioblastome multiforme igin belirleyici olan ve artmis hucre proliferasyonu ve
mitotoik aktiviteye bagl timoral hipoksi sonucu gelisen rolatif olarak dokunun
perfuzyon bozukuluguna bagl olusan tablodur. Konvansiyonel incelemelerde
genellikle irreguler duvar kontrastlanmasi seklinde kolaylikla saptanabilir
ancak mikronekroz asamasinda ve erken evrelerinde konvansiyonel
yontemlerle saptamak zorlasir. MR Spektroskopi bu asamada nekrotik
bolgede karakteristik metabolitlerin varlig1 ile tercih edilmesi gereken
yontemdir. Anaerobik glikoliz, membran yikimina bagl hicre 6lumu ylksek
LL degerleri ile anlagilir(54-57). Olgu grubumuzda kisa TE degerlerinde
derece 4 tumorlerde hesaplanan ortalama LL dedgerlerinin derece 2 ve
derece 3 timorlere gore belirgin yiksek olmasi nedeniyle derece 2 - derece
4 ve derece 3 - derece 4 timoér ayriminda anlamh bulunmustur (p<,0001).

Membran yapim gostergesi olan kolin igin yapilan Anova Post Hoc
testine gore lezyon dizeyinden kisa TE degerinde yapilan Cho/Cre degerleri
ile histopatolojik grade ayriminda hesaplanan ortalama Cho/Cre degerlerinin
yakin olmasi nedeniyle anlamli bulunmamistir(p< 0,592). Kolin varhgi
timoral lezyonun varligini kuvvetle gostermesine ragmen dereceleme
konusunda g¢alismamiz sonuglarina gore bilgi, ek katki saglamamaktadir.
Literatirde yapilmis olan en genis seri Law ve arkadaslarina ait olup bu
calismada kolin yuksekliginin tumoral sellUlariteyi gostermesine ragmen
derecenin sellllarite yani sira nekroz, nukleer atipi, mitoz ve vaskuler
hiperplazi ile korele olduguna ve bu konular da da CBV degerlerinin kolinden
daha ¢ok veri sagladigi sonucuna ulagsmiglardir(38).

Glial belirleyici NAA igin yapilan degerlendirmede orta TE
degerlerinde NAA /Cre degerleri; derece 3 tumorlerde saptanan NAA/Cre
degerinin diger derecelerdeki tumdrlere gore belirgin yliksek olmasi nedeni
ile derece 2 tumor ve derece 3 tumor ayriminda anlamli bulunmustur (p<
0,014).
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Glial timorlere yonelik dereceleme konusunda yapmis
oldugumuz histopatolojik olarak tani almig 36 olguda kullandigimiz Gg¢
yontem olan Difuzyon MRG, Perfizyon MRG ve MR Spektrokopi ydontemleri
farkh alanlarda derecelemeye katki saglamakta olup bu ydntemlerin
konvansiyonel incelemeye eklenmesi ile dereceleme konusunda daha etkin

veri saglanabilecegi kanisina varmis bulunmaktayiz.
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7 SONUG

Calismamiz biyopsi-operasyon ile histopatolojik tani almig, radyoterapi
veya kemoterapi almamis 36 olgunun tamamina difizyon MRG ile lezyonun
solid kisminin tamamindan, diftuzyon kisithliginin en belirgin oldugu bélgeden
ve peritimoral 6dem dokusundan olmak tzere 3 ayri ADC degeri, olgularin
23 tanesine Perfuzyon MRG vyapilarak lezyon/saglam doku ve lezyon
o6demi/saglam dokudan CBV, CBF, MTT ve TTP degerleri ve 24 olguda da
kisa ve orta TE degerlerinde lezyon duzeyinden ve peritumoral 6dem
dokusundan Cho/Cre, Cho/NAA, NAA/ Cre, LL ve myoinositol degerleri
saptanarak tUmor derecelemesine katkilarini degerlendirdik.

Yapilan 3 ayri ADC 6l¢gimi sonucunda lezyonun solid kismindan
ve diftizyon kisithhdinin en belirgin oldugu boélgeden saptanan degerlerin
derece 2 ve derece 4 tumodrlerin ayriminda anlaml bulunmustur.

Perfuzyon MRG ile saptanan degerlerden lezyon/saglam doku ve
CBV degerlerinin derece 2 ve derece 4 tumodrlerin ayriminda anlamli
bulunmstur.

Kisa ve orta TE degerlerinde yapillan MR Spektroskopik
incelemede kisa TE degerlerinde LL degerlerinin derece 2 - derece 4 ve
derece 3 - derece 4 tUmor ayriminda anlamh bulunmustur. Orta TE
degerlerinde NAA/Cre degerlerinin derece 2 timoér ve derece 3 tumor
ayriminda anlamli bulunmustur.

Calismamizda anlamli bulunan tim degerler, literatirdeki diger
calismalari desteklemektedir.

Sonug olarak ileri goruntileme yontemleri (Difizyon MRG,
Perfizyon MRG ve MR Spektroskopi) intrakranial kitlelerde konvansiyonel
sekanslar ile birlikte tUmor derecelemesinde tani ve cerrahi dncesi adjuvan

tedaviler acisindan etkin bir ydontemdir.
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8 OZET

Amag

intrakranial kitlelerin goriintilenmesinde MRG beynin anatomik
detayini gostermede en duyarli goruntileme ydntemidir. Kontrastli MRG
beyin tumorlerinin tani, lokal evreleme ve tedavi sonrasi izlem igin tercih
edilecek radyolojik yontemdir. Beyin tUmorlerinin  tedavi  dncesi
evrelemesinde kontrastlh MRG verileri her zaman yeterli olmamaktadir.
Noéroradyolojide son yillardaki ¢alismalar konvansiyonel MRG tetkikinde elde
edilen anatomik detayin yaninda fizyolojik haritalar ¢ikarilabilmesine olanak
saglamistir. Bu ileri goruntileme yodntemleri arasinda; difizyon MRG,
perfuizyon MRG ve MR spektroskopi yer almaktadir. Glial timorlerde
histopatolojik dereceleme ile timorin biyolojik davranigi hakkinda énemli
bilgiler elde edilir. TUmorun saptanan histopatolojik derecesi ile paralel olarak
uygulanacak tedavi protokolleri belirlenir.

Bu calismamizda ileri goruntileme metodlarinin glial tumorlerde
derecelemeye katkisini incelemeyi amacladik. Histopatolojik olarak tani almig
olgularda ileri goruntileme metodlarinin bulgulari ile karsilastirma yaparak bu
metodlarin birbirlerine gore katki ve sinirliliklarini tanimlamaya caligtik.

Gereg ve Yontem

Calismamiza Ocak 2010-Haziran 2013 tarihleri arasinda intrakranial
kitle 6n tanisi ile basvuran 36 olguya GE Signa HDx1,5 Tesla MRG cihazi ile
kranial MRG, difizyon MRG, perfizyon MRG ve MR Spektroskopi yapiimstir.
Hastalarin timd radyoterapi veya kemoterapi almamis primer olgulardan
secildi. Rutin ¢gekim parametreleri olarak sagital T1 FLAIR ASSET, aksiyal T2
FRFSE, aksiyal T2 FLAIR, aksiyal T1IA SE, b 1000 degerlerinde DAG,
koronal T2 FRFSE, aksiyal T2 FRFSE, 3D BRAVO MASK, MV (2D) TE:144,
MV (2D) TE:35, aksiyal GRE Perflizyon, aksiyal T1 Kontrasth SE MEMP
MASK, koronal T1 SE MEMP kullanildi. istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin

(Ortalama, Standart sapma v.b.) yanisira bagimh ve bagdimsiz degiskenlerin
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birbirleriyle olan iligkilerinin dagihmlarinin homojen olup olmamalarina gore
ANOVA Post Hoc Test, Kruskall Wallis Test, NPar Test, Mann-Whitney Test

ve T Test kullanilarak degerlendirilmistir

Bulgular

Istatistiksel analiz sonucu difiizyon MRG yéntemi ile 6lgiilen ADC
degerlerinin derece 2 tumorler ile derece 4 tumorlerin ayriminda anlamli
olarak saptandi. Perfizyon MRG incelemesinde lezyon/ saglam doku rCBV
degerleri derece 2 ve derece 4 tUmorlerin ayriminda anlamli bulundu. Kisa
TE degerlerinde LL derece 2 - derece 4 ve derece 3 - derece 4 tUmor
ayriminda anlamli bulundu.

Sonug

Perfuzyon MRG, difizyon MRG ve MR spektroskopik inceleme ile elde
edilen veriler, histopatolojik tanilarla yapilan verifikasyonla birlikte

degerlendirildiginde literaturle uyumlu olarak bulunmusgtur.

Anahtar sézciikler: intrakranial kitle, MRG, difiizyon MRG, perfiizyon
MRG, MR spektroskopi
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9 SUMMARY

Purpose

MRI is the most sensitive imaging method of displaying anatomic
details of the brain for imaging the intracranial mass lesions. Contrast-
enhanced MRI is the preferred radiological method for brain tumor diagnosis,
local staging and follow-up after treatment. Contrast-enhanced MRI data is
not always enough for the pre-treatment staging of brain tumors. Recent
studies in neuroradiology made physiological mapping possible, besides
obtaining conventional anatomic details through MRI. Diffusion MRI,
perfusion MRl and MR spectroscopy are considered to be among these
advanced imaging methods. In glial tumors, histopathological grading
supplies important information about the biological behavior of the tumor.
Parallel to the obtained histopathologic degree of tumor, treatment protocols

is determined.

In this study, we aimed to investigate the contribution of advanced
imaging methods for grading glial tumors. We tried to describe the relative
contributions and limitations of advanced imaging methods by comparing the
findings that are obtained through these methods in histopathologically

diagnosed cases.

Materials and Method

In our study, MR, diffusion MRI, perfusion MRI and MR spectroscopy
have been applied to 36 cases who had preliminary diagnosis of intracranial
mass between January 2010 and June 2013 using GE Signa hdx1, 5 Tesla
MRI device. All of the patients have been selected among primary; which
means untreated patients. Sagittal T1-FLAIR ASSET, axial T2-FRFS to, axial
T2-FLAIR, axial T1l-weighted SE, b value of 1000 in the DAG, coronal T2-
FRFS A, axial T2-FRFS the 3D BRAVO MASK, MV (2D) TE: 144, MV (2D)
TE: 35, axial GRE perfusion, post-contrast axial spin echo T1-coronal
sequences were used as routine shooting parameters. Statistically SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programme and
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ANOVA Post Hoc Test, Kruskall Wallis Test, NPar Test, Mann-Whitney Test
ve T Test was used.

Findings

The ADC values of grade 2 tumors and grade 4 tumors are statistically
significant in differring the two tumors. Also in perfusion MRI CBV values are
statistically significant for the differentiation of grade 2 and grade 4 tumors.
MR Spectroscopy findings showed the significance of LL in differing the
grade 2 and 4 tumors, in addition grade 3 and grade 4 tumors.

Conclusion

The three methods; diffusion MRI, perfusion MRI and MR
spectroscopy, that we used for grading glial tumors in 36 cases which had
been histopathologically diagnosed, have been determined to be contributing
to grading in various areas and we came to the conclusion that more efficient
data about grading can be obtained by the company of these methods to

conventional inspection.

Key Words: Intracranial mass, MRI, diffusion weighted imaging,

perfusion MRI, MR spectroscopy
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