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OZET

BEYIN METASTAZI YAPMIS MEME KANSERi OLGULARINDA
METASTAZLARIN DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME OZELLIKLERI
VE ADC BULGULARI

Seyhmus Kavak. SB Ankara Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim
ve Arastirma hastanesi, Radyoloji klinigi, 12. Cadde Demetevler, Ankara e-

posta: s.ozgurkavak@hotmail.com

AMAGC: Bu calismada meme kanseri tanisi almis ve takipleri sirasinda
beyin metastazi gelismis olgularda metastazlarin difizyon agirlikl
goruntileme Ozelliklerini ve goérinen difizyon katsayisi degerlerini
inceleyerek ortaya koymak ve primer meme kanserinin histolojik tipine gore

yaptig1 metastazlarin farkhligini arastirmak amaclandi.

YONTEM: Mayis 2008—-Nisan 2011 tarihleri arasinda Ankara Dr.
Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma hastanesi radyoloji
kliniginde, dncesinde meme kanseri tanisi almig 57 kadin olgu (46’sI invaziv
duktal karsinom, 7’si invaziv lobuler karsinom, 2’si komedo karsinom ve 2’si
papiller-kribriform karsinom) g¢alismaya alindi. Olgular histolojik tiplerine gore
invaziv duktal karsinom (n=46) tanisi bulunanlar 1.grup ve digerleri (invaziv
lobller karsinom (n=7), komedo karsinom (n=2) ve papiller-kribriform
karsinom (n=2)) 2.grup olarak kabul edildi. Tum olgularin konvansiyonel
Magnetik Rezonans Goéruntileme (MRG) ve Difuzyon agirlikli (DA) Magnetik
Rezonans goruntuleri elde edilerek lezyonlarin tamaminda solid kesimlerden,
kistik komponent iceren lezyonlarda ise solid kismin yani sira Kkistik
komponent ve karma alandan da gorunen difuzyon katsayisi (ADC) dlgumleri
yapildi. ADC haritalari Magnetik Rezonans Gorlntlleme sistemi tarafindan
otomatik olarak hesaplandi ve milimetrekare/saniye olarak ifade edildi.
Lezyonlar kaynaklandiklari primer meme kanseri tiplerine goére iki gruba

ayrilarak kendi aralarinda ADC degerleri istatistiksel analiz ydntemleri
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kullanilarak kargilastirildi. Yine lezyonlarin DA goruntuleme oOzellikleri ile ADC

degerleri arasindaki iliski saptanmaya c¢aligildi.

BULGULAR: DA goruntilenmede 1.grupta 21 (%45.4) lezyonda
hipointens, 13 (%28.2) lezyonda izointens ve 12 (%26.1) lezyonda
hiperintens gérinum izlenirken, 2.grupta ise 5 (%45.6) lezyonda hipointens, 3
(%27.3) lezyonda izointens ve 3 (%27.3) lezyonda hiperintens gorinim
mevcuttu. Degerlendirmeye alinan lezyonlarda 1.grupta 19 (%41.3) ve
2.grupta 6 (%54.5) tanesinde kistik komponent vardi. invaziv duktal
karsinomlari igceren 1.grupta 25 (%54.3) lezyona peritumoral 6dem eslik
ederken, 2.grupta 8 (%72.7) lezyona peritimdral 6demin eslik ettigi géruldu.
Birinci grupta lezyonlarin solid kesiminden (n=46) yapilan O&lgimlerde
ortalama ADC degeri 1,105x10mm?/sn (0,705-1,678), kistik komponentten
(n=19) yapilan dlciimlerde ortlama ADC degeri 2,012x10mm?sn (0,868-
3,224) ve normal beyin parankiminden (n=46) yapilan dlgimlerde ortalama
ADC degeri 0,780x10mm?/sn olarak bulundu. Ikinci grupta lezyonlarin solid
kesiminden (n=11) yapilan Olgumlerde ortalama ADC degeri 1,099x10
mm?sn (0,842-1,453), kistik komponentten (n=6) yapilan &lciimlerde
ortalama ADC degeri 2,542x10>mm?/sn (0,956-3,818) ve normal beyin
parankiminden (n=11) yapilan élgimlerde ortalama ADC degeri 0,801x10°
3mm?/sn olarak bulundu. Tiim lezyonlarin DA gériintiilemedeki intensitelerine
gore yapilan gruplamada hipointens olarak izlenen lezyonlarda (n=26)
ortalama ADC degeri 1,218x10mm?/sn (0,874-1,453), izointenslerde (n=16)
ortalama ADC degeri 1,077x10°mm?/sn (0,754-1,678) ve hiperintenslerde
(n=15) ortalama ADC degeri 0,987x10mm?sn (0,705-1,231) olarak élgildi.
Yapilan istatistiksel analiz sonucunda her iki grupta lezyonlarin solid
kesimleri ve kistik komponentlerinden dlgilen ADC degerleri normal beyin
parankiminden oélgtlen ADC degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yliksek
bulundu (p<0.001). Her iki grupta kendi iginde yapilan degerlendirmede solid
kesimlerden olgulen ADC degerleri kistik komponentten olgtilen ADC
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli dusuk bulundu (p<0.001). DA
goruntulemedeki intensite Ozelliklerine gore yapilan gruplamada hipointens

lezyonlarda olgulen ADC degerleri izointens ve hiperintens lezyonlarda



Olcilen ADC degerlerinden istatistiksel olarak yuksek bulundu (p=0.004,
p<0.001). Gruplarin kendi aralarinda karsilastirimasinda ise solid kesimler,
kistik komponent ve normal beyin parankiminden yapilan ADC o6lgimlerinde
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p=0.931, p=0.274, p=0.432).

SONUG: Meme kanserinin santral sinir sistemine yaptigi metastazlar
solid veya kistik olabildigi gibi her iki turd ayni anda da gorulebilmektedir.
Ayrica bazi metastazlarda hemorajinin de eglik ettigi gorulmastar. Tum bu
nedenlerden dolayr metastazlar DA goruntulemede farkli intensite
Ozelliklerine sahip olabilmekte bu da sonug¢ olarak oOlgtilen ADC degerlerini
etkilemektedir. Calismamizda metastazlarin tamaminda normal beyin
parankimine goére daha ylksek ADC degerleri saptanmis olup bu sonug
literatirde yer alan galismalardaki sonucu destekler niteliktedir. Ancak meme
karsinomunun histolojik tipine gore metastazlar arasinda ADC degerleri
agisindan anlamh farkhlik saptanmamistir. Daha genis olgu serileriyle
yapilacak benzer calismalar daha net ve ayrintili verilerin elde edilmesine

olanak saglayacaktir.

ANAHTAR KELIMELER: Meme karsinomu, Beyin Metastazi, diflizyon MRG,
ADC.
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ABSTRACT

PURPOSE: The aim of this study was to evaluate the signal
characteristics of patient with breast cancer metastasis on diffusion -weighted
Magnetic Resonance Imaging (DWI) and through comparing the ADC values
of subtypes of breast cancer methastasis and normal brain parenchyma to
determinate the contribution of ADC value in diferantion subtypes and

parenchyma.

MATERIAL-METHOD: 57 female patients with breast cancer were
included in this study between May 2008- Aprii 2011 in Ankara
Dr.Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hospital. The cases
divided into two groups according to histological subtypes; invasive ductal Ca
(n:46) (first group) and the other ones (second group); invasive lobuler Ca
(n:7), comedo Ca (n:2) and papiller Cribriform Ca (n:2). Routine MRGI
sequences and DW images were performed and ADC values were measured
in the lesions and normal parenchyma. ADC values were calculated for solid,
cycstic and mix areas also. Proper statistical analysis methods were
performed to evaluated the features of lesions on DWI and differences ADC

values between subtypies and methastasis vs normal parenchyma.

RESULTS: On DWI images 21 (45.4%) cases were hypointens, 13
(28.2%) cases were isointens and 12 (26.1%) cases were hyperintens in
group 1. In group 2 was 5 cases (45.6%) were hypointens, 3 cases (27.3%)
were isointens, 3 cases were hyperintens. In group 1; 19 cases (41.3%) and
in group 2; 6 cases (54.5%) included cystic comphonent. In the group of
Invasive ductal carcinoma 25 cases (54.3%) and 8 cases (72.7%) of second
group included peritumoral edema. Average ADC values were calculated for
solid area (n:46) 1,105x10°mm?sn (0,705-1,678), cystic area (n:19)
2,012x10°mm?/sn (0,868-3,224) and brain parenchyma (n:46) 0,780x10°
®mm?/sn in group 1. In group 2 these measurements were for solid areas
(n:11) 1,099x10°mm?sn (0,842-1,453), cystic areas (n:6) 2,542x10°mm?sn

Xii



(0,956-3,818) and brain parenchyma (n:11) 0,801x10mm?/sn. Average ADC
value of hypointence cases (n:26) were 1,218x10°mm?/sn (0,874-1,453),
isointence cases (n:16) 1,077x10>mm?/sn (0,754-1,678) and hyperintence
cases (n:15) 0,987x10°mm?/sn (0,705-1,231) in the whole cases on DWI.
The average ADC values of solid and cystic areas of cases were higher than
normal brain parenchyma were also statistically significant (p<o.00l). The
average ADC values of solid areas were lower than cystic areas in two
groups significantly (p<0.001). ADC values of hypointence cases were higher
than isointence and hypointence ones significantly (p=0.004, p<0.001). ADC
values of solid, cystic and parenchymal areas were not statistically significant
in comparison of groups (p=0,931,p=274,p=0.432).

CONCLUSIONS: Breast cancer metastases in central nervous system
may be solid or cystic such as can be seen in both types at the same time. In
addition, some metastases was accompanied by hemorrhage. Due to this
conclusions DA imaging features  of metastases may also have
a different intensity, as a result of this also affects the measured ADC values.
In our study ADC values of all metastases were higher than normal brain

parenchyma; this conclusion was line with other studies.

ADC values of breast cancer metastases in subytpes were not
statistically significant however further research with larger series is needed.

Xiii



1. GIRIS VE AMAG

Meme kanseri kadinlar arasinda en sik gorulen kanserdir ve kansere
bagli 6lumler iginde 2. sirada yer almaktadir. Son 20 yilda meme kanseri
tedavisindeki gelismelerle ortalama sagkallm onemli &l¢cide uzamistir.
Bununla birlikte uzun vadede hastalarin niks veya metastaz agisindan takibi
gerekmektedir. Meme kanseri en sik aksiler lenf nodlarina metastaz
yaparken daha sonra siklik sirasina gore kemik, akciger, karaciger ve santral
sinir sistemi metastazlari gérulir. Meme kanseri tanisi alan olgularin %10-
30'unda beyin metastazi gelismektedir. Takip altindaki meme kanseri
olgularinin santral sinir sistemi metastazlari agisindan degerlendiriimesinde
ginumuzde magnetik rezonans goruntileme (MRG) en sik kullanilan ve
Onerilen modalite halini almistir. MRG beyin parankimindeki tumoral
hadiseleri ortaya koymada diger tum modalitelerden daha hassas ve mevcut
patolojinin anatomik sinirlarini, ¢evre yapilarla iligskisini gostermede daha
fazla bilgi sunmaktadir. Bu 6zellikleri sayesinde gerek primer santral sinir
sistemi timorleri gerekse metastatik timorlerin tani ve tedavi planlanmasinda

yol gostericidir.

Konvansiyonel MRG’ye goére olduk¢a yeni sayilabilecek bir MRG
teknigi olan difuzyon agirlikh (DA) MRG, su molekullerinin mikroskopik yer
degistirme (Brownian) hareketlerine hassas bir gorintileme ydntemidir.
DifGzyon agirlikli gérintllemede su molekullerinin hareketlerinin kisitlanmasi
sonucunda artan sinyal intensitesi izlenirken su molekullerinin hareketinin
belirgin olarak serbest olmasi durumundaysa intensite azalmasi gorulur.
Tuamor sellllaritesi ve nikleus/sitoplazma orani arttikga difizyon kisitlihgi
artar. Difizyon MRG ile yuksek nukleus/sitoplazma oranli tumorleri
digerlerinden ayirmak mumkudn olabilir. Gorinen difizyon katsayisi (ADC)
glnimuzde beyin tumdrlerinin yani sira karaciger ve meme timorlerinin de
goruntilenmesinde ve yer vyer ayinminda kullanilan, kantitatif bir

parametredir. DAG gibi ileri MRG tekniklerinin kullaniimasiyla éncelikle



kitlelerin malign benign ayirimi yapilabilmekte ve ¢alismalarla saptanmig bazi
patolojiler spesifiye edilebilmektedir. Ayrica konvansiyonel MRG kullanilarak
elde olunan goruntulerde benzer Ozellikler gosteren hadiseler birbirinden

ayrilabilmektedir.

Bircok malignite santral sinir sistemine metastaz yapmaktadir.
Literaturde metastazlarin Ozelliklerini ortaya koyan az sayida c¢alisma
bulunmaktadir. Ancak bu c¢alismalarda da metastazlarin tipleri ve
kaynaklandiklari primer kanser histolojik alt tipine gore ozelliklerini inceleyen
calisma bulunamamistir. Calismamizdaki ama¢ meme kanseri tanisi alan ve
beyin metastazi gerceklesmis olgularda, metastatik lezyonlarin DAG
Ozellikleri ve ADC degerlerinin ortaya konmasi ve meme kanserinin histolojik

alt tiplerine gore metastazlari arasinda farklilik olup olmadigini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. MEMENIN GENEL ANATOMIiSi

Kadinda meme glandi, genellikle 6n gogus duvarinin yuzeyel pektoral
fasyasinin ylzeyel ve derin tabakalari arasinda bulunur (1). Memeler 2-3. ile
6-7. kaburgalar arasinda yer alirlar. Igte sternumun kenarindan dista 6n ve
yan orta aksiller ¢izgiye kadar uzanirlar. Ust dig kadranin kiiglk bir uzantis
(aksiler kuyruk) pektoralis major kasinin alt dis kenari boyunca koltuk altina
dogru uzanir ve derin faysa boyunca aksillanin apeksine kadar uzanim

gOsterebilir.

Memenin Ust-dis kadrani diger kadranlara nazaran c¢ok daha fazla
glanduler elaman igerdigi icin bu kadranda benign ve malign meme tumorleri
daha sik gorulur. Memenin g¢api ortalama 10-12 cm ve santral bdlgede
maksimum kalinhgr 5-7 santimetredir. Laktasyonda olmayan bir memenin
agirhgr 150-400 gram, laktasyonda ise 400-500 gram kadardir (1). Memenin
caplari ve sinirlart kadindan kadina degisebilecegi gibi ayni kadinda da
gebelik, emzirme, sismanlama, zayiflama ve yaslilik gibi bir takim fizyolojik

nedenlerle farkhlik gosterebilir (2).

Memelerin hemen hemen orta bolumune rastlayan kisminda meme
basi ve areola bulunur. Bu bolge meme derisine oranla daha fazla pigment
icerdiginden rengi koyudur (3). Meme baslari cilt papillalari ve yag bezleri
agisindan zenginken bu bdlgede kil folikili bulunmaz. Areolada ise kil
folikulleri, yad bezleri ve kiglk kabartilar halinde aksesuar areolar bezler

(Montgomery bezleri) bulunur.

Meme dokusu cilt, cilt alti yag dokusu, meme parankimi ve memeyi

destekleyen stromal dokudan olusur (Sekil 1).
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Sekil 1. Meme dokusunun tabakalari

2.2. MEMENIN ARTERLERI
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Meme oldukg¢a iyi kanlanan bir organ olup birden ¢ok kaynaktan

beslenir (Sekil 2). Memeyi besleyen arterler internal mammarian arterin 6n

perforan dallari, lateral torasik arter (eksternal meme arteri), torakoakromial

arterin pektoral dali, suprema torasik arter, posterior interkostal arterlerin

lateral dallari, subscapular arterin dallari ve torakodorsal arter dallari olarak

sayilabilir (4-6).
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2.3. MEMENIN VENLERI

Memenin venleri arteryel dagilima uymakta ve seyirleri boyunca
arterlere eslik etmektedir (Sekil 3). Meme venlerinin seyri boyunca yaptigi
anastomozlar ve nereye agildiklari  Ozellikle metastatik meme
karsinomlarinda hangi uzak organa metastazin olacagini belirleyen 6nemli
bir faktérdir. Ornegin internal mammarian ven, aksiler ven ve interkostal
venler sonugta vena kava superiora agildiklarindan ve akciger kapiller sistemi
ile anastomoz yaptiklarindan genellikle bu yolla akcigere metastaz gorulir.
Yine interkostal venler vena kava superiora acilmadan dnce vertebral vendz
pleksuslarla anastomoz yaptigindan bu yolla vertebral kolon metastazlar

olusur (7).

internal fugular v.

Subclavian v.
Cephalicv.—
Avilary v.

Lateral thoracic v

Internal thoracic .
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perforating branches
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Sekil 3. Memeyi drene eden venler

2.4. MEMENIN SiNIiRLERI

Memenin duyusal innervasyonu 2., 3., 4., 5. ve 6. interkostal sinirlerle

saglanir (8).



2.5. MEMENIN LENFATIKLERI

Meme lenfatikleri ylzeyel ve derin olmak Uzere iki grup altinda
toplanmisgtir.

2.5.1. Yiizeyel Lenfatikler

Meme glandini saran cilt ve cilt altt dokunun lenfatikleridir.
Subepitelyal veya papiller pleksus ve subdermal lenfatik pleksus olmak Gzere
iki ag bulunur. Her iki pleksus sistemi de derin lenfatikler araciligiyla aksiler

lenf noddllerine drene olurlar.

2.5.2. Derin Lenfatikler

Periduktal lenfatikler meme lobdullerinin komsulugunda ince bir ag
tabakasi olustururlar. Bu agdan cikan pek cok trunkus aracihgiyla lenfatik
drenaj saglanir. Halen tam bir konsensus saglanamamakla birlikte
glnumuzde kabul géren gorus meme igindeki lenf akiminin derin subkutan6z
ve intramammarian lenfatik damarlardan sentrifugal olarak aksiller ve internal

meme lenf nodullerine dogru oldugudur (Sekil 4).
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Sekil 4. Memenin derin lenfatikleri

2.6. MEME KANSERI VE TiPLERI

Meme kanseri dunyada kadinlar arasinda en sik gorilen malign tumor
olup, kadinlarda gérulen tim kanserlerin yaklasik %30 unu olusturmaktadir.
Avrupada yilda 180 bin, Amerika Birlesik Devletlerinde (A.B.D) de yilda 184
bin yeni olgu saptanmaktadir (9,10). Meme kanseri Ulkemiz kadin

populasyonda akciger kanseri ile birlikte en sik izlenen kanser tipidir.

Meme kanserine yol acan kesin nedenler hala bilinmemektedir.
Bununla birlikte risk faktorleri arasinda, kadin olmak, yas, aile oykusd,
menstriel oyku, ilk dogum yasi, kisinin dnceden bir meme kanseri dykusu
olmasi, hormon replasman tedavisi, atipik hiperplazi veya noninvaziv meme
lezyonu Oykusu, obezite, alkol kullanimi, sigara igimi ve genetik nedenler
sayllabilir. Yukarda tanimlanan birgok faktér meme kanseri riskini artirmakla

birlikte, aile dykusu pozitifligi ve memede atipi dominant risk faktorleri olarak



kabul edilmektedir (11). Hastalarin 6nemli bir grubunda yukarda sayilan risk

faktorlerinden hig biri saptanamamaktadir.

Meme kanseri otuz yasindan once nadir gorulurken, bu yasi takip
eden reproduktif yillarda ylksek bir egimle artis gosterir. Bu artis menopoz
sonrasinda da yavas egimle yukselmeye devam eder (12). Bu nedenle 85
yagsindaki her 8 kadindan birinde meme kanseri geligebilecegi
beklenmektedir. Bunun yaninda kadinlarda kansere bagl olumlerin yaklagik
%18’i meme kanseri nedeniyle olugsmakta, akciger ve kolorektal kanserlerden

sonra meme kanserine bagl dlumler Gguncu sirayi almaktadir (10,13).

Meme kanserleri sol memede saga oranla biraz daha sik goralur. Tam
kanserlerin yariya yakini Ust dis kadrana yerlesirken ikinci siklikta santral
kesim yerlesimi gorulir (14). Meme kanseri buyluk oranda duktus epitelinden

koken alirken geri kalan kuguk bir kisim ise lobul epitelinden kaynaklanir.

2.6.1. Karsinoma in Situ

Duktal karsinoma in Situ (DCIS): Duktal karsinoma in situ (DCIS)
meme kanserlerinin histopatolojik yonden heterojen grubunu olusturur.
Genellikle besinci dekattan sonra izlenirler. Noninvaziv karsinomlarin %70’ini
olustururlar (15). Malign hlcreler yalnizca duktal yapilar igersinde bulunurlar
ve bazal membrani asmazlar. Komedo DCIS ve non-komedo DCIS olmak
uzere histopatolojik olarak baslica iki ana gruba ayrilirlar. Komedo tip en
malign DCIS tipi olup, solid kisminin yogunludu, santral nekroz ve
kalsifikasyonla kendini gosterir. Non-komedo DCIS ise histopatolojik olarak,

solid, kribriform, mikropapiller ve papiller alt tiplerine ayriimaktadir (16,17).

Duktal karsinoma in situ vakalarinin buyuk c¢ogunlugu klinik olarak
bulgu vermediginden ancak %10’u palpasyon anomalili§i ve meme basgi
akintisi  seklinde tespit edilebilmektedir. Tarama mammogramlarinin

kullaniimasi ile duktal karsinoma in situ vakalarinin tanisinda artig



saglanmistir (18). Mammografide karakteristik olarak pleomorfik, kime yapan
mikrokalsifikasyonlar seklinde izlenir. Duktal karsinoma in situ vakalarinin
baylk bir kismi ultrasonografi ile normal meme dokusundan ayirt
edilememekle birlikte ylksek frekansli prob kullanilarak bazi vakalarda
mikrokalsifikasyon varligi  gOsterilebilir  (17,18). Magnetik rezonans
goruntilemede vakalarin yaklasik %80-90’Inda patolojik kontrastlanma
paterni izlenirken, sensitivitesinin %50-80 arasinda degistigini gdsteren

yayinlar mevcuttur (19,20).

Lobliler Karsinoma in Situ (LCIS): Terminal duktuslar ve
asinuslardan gelisen ayri bir meme kanser seklidir. Genellikle multifokal ve
bilateral olma egilimindedir. Noninvaziv karsinomlarin %25’ini olusturur.
Genellikle 40-54 yaglari arasinda gorulurler. Duktal veya lobuler invaziv

karsinomlar i¢in dncu olarak kabul edilir (15).

Klinik olarak karekteristik bir bulgusu yoktur. Cogunlukla benign
lezyonlar ve bazen de mikrokalsifikasyonlara ydnelik yapilan biyopsiler
sonras! patolojik olarak tani alirlar. Mammografi ve ultrasonografide spesifik
bulgulari olmamakla birlikte nadiren asimetrik meme dokusu seklinde kendini
belli ederler (16). Magnetik rezonans goérintilemede DCIS vakalarina goére
daha az duyarlihk mevcuttur. LCIS vakalarinda infiltratif lobUler karsinom

gelisme riski normal populasyonun yaklasik dokuz katidir (21).

2.6.2. invaziv Meme Kanserleri

invaziv duktal karsinom (IDC): invaziv meme kanserleri igerisinde en
sik go6zlenen tipi invaziv duktal karsinomlar olup bu grup kanserlerin %60-
80’ini olustururlar (22). Klinik olarak %70 palpe edilebilen kitle seklinde
kendini gosterir. Malign kalsifikasyon ve spikile konturlu kitle gérinimu siktir
(15).



invaziv Lobiiler karsinom (ILC): invaziv lobuler karsinomlarin sikhgi
%2-15 arasinda degismektedir (23,24). Siklikla difuz buyuyen kitle ve yapisal
distorsiyon seklinde kendini goOsterirken genellikle mikrokalsifikasyon
icermezler. Bilateral ve multifokal olma olasiligi invaziv duktal karsinomdan
iki kat fazladir. Mammografik olarak bulgu saptanmayan olgularda
ultrasonografi veya MR gibi goruntileme yontemleri kullanilabilir (22).
Lobuler invaziv karsinomda bilateralite ve multisentrite olasiliginin yuksekligi
nedeni ile MRG’nin mammografi, ultrasonografi ve fizik muayeneye Ustln

oldugu gosterilmistir (25,26).

Mediiller karsinom: invaziv duktal karsinomlarin spesifik bir tipi olan
medduller karsinomlar, meme kanserlerinin %5-7’sini olusturur. Tim yas
gruplarinda goérilir. Onceleri ¢ok iyi prognoziu oldugu duisiinilmekteydi
ancak son calismalar sagkalimin daha iyi olmadigini gostermektedir (27).
Genellikle dizgun sinirli timorler seklinde izlenmekle birlikte bazen loblle
kontur gdsterebilirler. Duktal karsinomlardan farkh olarak santral nekroz ve
kalsifikasyon gelisme olasiligi duguktur. Ultrasonografide lobule konturlu, yer
yer silik sinir 6zelliklerine sahip, posterior akustik glclenme gosteren kitle
seklinde izlenir (16,22).

Miisin6z (kolloid) karsinom: Tipik olarak ileri yas grubu hastalarda
izlenirler (28). Hucre ici ve hucre digi mukus yapimi ile karakterizedir.
Genellikle duzgun sinirh, nadiren loblle konturlu kitlelerdir. Kalsifikasyon

nadiren izlenirken, lenf nodu metastazi ¢ok ender goéruldr.

Papiller karsinom: invaziv duktal karsinomun nadir bir alt tipidir.
Karakteristik olarak noduler bliylime paterni gosterirler. Mikrokalsifikasyon ve
kistik komponent icerebilirler. Kistik komponent siklikla kan uranleri igerir
(16,22).

Tubiler karsinom: Tim meme karsinomlarinin %2’sini olustururken,
mammografi ile tespit edilenlerin %8-20 ‘sini olustururlar (28,29). iyi prognoza
sahip yuksek diferansiasyon godsteren kanserlerdir. Boyutlar diger tiplere

kiyasla daha kuguktlr. Cogunlukla radial skar zemininden gelisirler. Yogun
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fibrotik reaksiyon gostermeleri nedeniyle mammografide dens, spikule kitleler

seklinde izlenirler. Mikrokalsifikasyon siktir (16,22).

Paget karsinom: Meme basi ve areola derisine dogru uzanim
gosteren duktus kokenli karsinomdur. lleri yag grubunda izlenirler. Klinik
olarak inflamatuar ve ekzamatoz reaksiyon gosterirler. Ekzamatoz degisiklik
meme basinda hemen her zaman izlenmekte olup bu dokunun altinda in situ

veya invaziv duktal karsinom hdcreleri bulunur (15).

inflamatuar karsinom: Gériilme orani %1-3 arasindadir. En agresif
meme karsinomu oldugu dustnilmektedir. Siklikla post menopozal dénemde
gorultr. Klinik olarak memede difiz boyut artisinin yani sira deride eritemle
birlikte agri, hassasiyet ve lokal i1sI artisi gorular (30). Kesin tani i¢in biyopsi

gereklidir.

Lipid-rich karsinom: Agresif gidisli olduk¢a nadir bir tumordur (31).

Tani kondugunda genellikle aksiller lenf nodu tutulumu mevcuttur.

Tash Yuzuik Hucreli Karsinom: Genellikle lobuler karsinomlara eglik
eder. Oldukga agresif bir klinik gidis gosterirler. Peritoneal ve serozal

yuzeylere metastaz siktir (30,32).

Sekretuar Karsinom: Baslangi¢ta cocuklarda bildiriimis olmakla
birlikte tim yas gruplarinda goérulir (33). Cocuklarda iyi diferansiye ve

prognozu daha iyi seyirlidir.

invaziv Kribriform Karsinom: Karakteristik olarak kuguk, duzenli
epitelyal hicrelerin olusturdugu adaciklar izlenir. Aksiller lenf nodu metastazi

gorulmekle birlikte invaziv duktal karsinoma gore belirgin azdir.
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2.6.3. Diger Malign Meme Lezyonlari

Lenfoma ve Losemi: Memenin primer non-Hodgkin lenfomasi
memenin malign lezyonlarinin %0,1-0,5’ini olusturur. Losemik tutulumlar
genellikle dissemine hastaligin infiltrasyonlandir. Klinik olarak ciltte
kalinlasma, ele gelen kitle ve aksiler lenfadenomegali gorulebilir.
Mammografide difiz dansite artisi ve ciltteki kalinlasma dikkat c¢ekicidir.
Magnetik rezonans goéruntuleme ve bilgisayarli tomografi genellikle eslik

eden sistemik hastaligi gostermede kullanilirlar (16).

Metaplastik  karsinom, sarkomlar, metastatik lezyonlari:
Metaplastik karsinomlar diferansiasyon dereceleri farklilik gosteren epitelyal
ve sarkomatdz komponentlerin bir arada bulunmasi ile karakterize heterojen
bir gruptur. Tum meme karsinomlarinin %0,5’inden azdir. Fibrosarkomlar en

sik primer meme sarkomlaridir.

Memeye metastazlar, tum meme malignitelerinin %1-2’sini olusturur.
En sik metastaz nedenleri arasinda birinci sirada karsi memedeki karsinom
gelir. Diger nedenler arasinda, lenfoma, malign melanom, yumusak doku
sarkomlari, granulositik sarkom, akciger karsinomu, mide, prostat, over ve
serviks malignitelerinin metastazlar sayilabilir. Metastazlar en sik soliter ve
dizensiz konturlu kitleler seklinde gorulir. Memeye metastazlarin %85’

unilateral ve soliterdir (16).

2.7. MEME KANSERININ METASTAZLARI

Meme kanseri pek ¢cok organa metastaz yapabilen bir malignitedir.
Cesitli otopsi serilerinde bazi farkliliklar goérilmekle birlikte aksiller lenf nodu
disinda en sik tutulan uzak organlar kemik, akciger ve karacigerdir.
Metastatik meme kanserlerinin yaklagik %10-30 ‘unda beyin tutulumu

oldugunu gdsteren calismalar mevcuttur (34-36).
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2.8. BEYINE METASTAZ YAPAN MALIGNITELER

Vucuttaki her tir kanser beyine metastaz yapabilse de en sik olarak
akciger, meme, bdbrek ve kalin badirsak kanserleriyle, melanoma beyine

metastaz yapar.

Beyin metastazlarinin primer santral sinir sistemi kdkenli malignitelerin
bazilari disinda hematojen yolla geligtigi kabul edilmektedir. Butin beyin
metastazlarinin yaklagik olarak %60’I akciger kanserinden koken alir. Butun
meme kanserlerinin de yaklasik olarak %10-30’u beyine metastaz yapar.
Beyin metastazlarinin yaklasik %15’inde primer odak saptanamaz. Tim
metastazlarin %80-85'i serebral, %10-15'i serebellar ve %3-5 kadari da pons
ve bulbusta ortaya ¢ikar (37-41).

Beyin metastazlari diger timorler gibi baslica kafa igi basing artisi
sendromu veya epileptik ndbetlerle karsimiza c¢ikarlar. Ayrica bulunduklari
bdlgeye 6zgu belirtiler de verebilirler. Birden fazla sayida olduklarinda tani
guclugu yaratirlar. Bazen de davranig degisikligi, uyaniklik kusuru ve silik

ndrolojik bulgularla genel bir ensefalopati tablosuna yol agabilirler.

Serebral metastazlarin arteryel beslenme alanlarinin kesisim bolgeleri
olan watershed alanlarda olma yatkinhigi vardir. Ozellikle orta ve arka
serebral arterlerin karigtigi bolgelerle 6n ve orta serebral arterlerin
beslenmesinin karistigi bolgelere daha sik yerlesirler (42). Ayrica komguluk
yoluyla meninkslere veya kafa tabanina yerlesebilirler (43). Bu tip yayilim
daha c¢ok kemik yayllimina vyatkinlik gosteren prostat veya meme

kanserlerinde gorulur.

Arka c¢ukur metastazlari ylUksek oranda Batson pleksusu yoluyla;
gastrointestinal sistem, mesane, bobrek ve uterusta yerlesen retroperitoneal

tumorlerden kaynaklanir (42).

En sik metastaz yapan maligniteler: Metastazlarin sikhdi kanser

trleri arasinda farkhlik gdsterir. Akciger, meme, cilt, bébrek ve kolon
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kanserleri, beyine metastaz yapma potansiyeli agisindan on siralarda yer
alan primer tUmor odaklaridir. Akciger kanserleri en sik gorulir ve tim beyin
metastazlarinin %30-60"1n1 olusturur. Akciger kanseri olan hastalarda da
beyin metastazi olusma olasihdi %18-65 olarak tahmin edilmektedir (37-41).
Primer timorun histolojisi metastaz riski agisindan oldukga 6nemlidir. Otopsi
incelemelerinde kiguk hucreli akciger kanseri ve adenokarsinomlu hastalarin
%40’Indan fazlasinda beyin metastazi saptanmistir. Bu oran yassi epitel

hicreli akciger karsinomlari ile karsilastirildiginda iki katindan fazladir.

Meme kanserleri, beyin metastazi acisindan ikinci sirada yer alan
timor grubunu olusturmaktadir. Kadinlarda primer meme kanserlerinin beyin
metastazi sikliginin %10-30 arasinda oldugu bildiriimektedir. Ayrica meme
kanseri olan hastalarin %20-30'unda beyin metastazi gelisecedi tahmin
edilmektedir (37-41).

Melanomalar Uguncu sirada yer alir. Metastatik beyin timoru olan
hastalarin %5-21’inde melanoma primer odak olarak goralur. Melanomalar
sistemik kanserlerin ancak %4’0nU olusturmalarina ragmen serebral
metastaz yapma potansiyeli en ylksek olan timoér grubudur. Klinik
calismalarda malign melanoma olan hastalarda beyin metastazi gorilme
orani %6-43 olarak bildiriimesine ragmen, bu oran otopsi serilerinde %12-90
oraninda bildiriimektedir (37-41).

Beyin metastazlan tipleri: intraparankimal metastazlar tipik olarak
birden ¢ok, cevresel kontrast tutan, gri-beyaz cevher sinirinda yerlesmis,
vazojenik 6dem ve Kkitle etkisine sebep olan lezyonlardir. Kontrastsiz
bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde izo- hipodens lezyonlar olarak
gorulmektedir. Magnetik rezonans goruntilemede (MRG) genelde T1'de

hipo- T2 ve FLAIR incelemesinde hiperintens gorulmektedir.

Hematojen yolla yayilim gostermeleri nedeniyle beyin metastazlari,
diger hematojen yolla yayilan lezyonlara benzer bir gekilde, genellikle kan
akiminin oldukga yavasladigi beyaz-gri cevher bileskesine yerlesirler (44). Bu

bdlgedeki hicrelerinin tuzaklanmasina sebep olur; bu nedenle metastazlarin
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%80’inin serebruma, %15’inin serebelluma ve %5’inin de pons ve bulbusa

yerlestigi dusunulmektedir (45).

Norolojik tani konuldugunda metastazlarin %50’si BT'de soliterdir; bu
hastalara MRG yapilacak olursa ancak %30°‘dan azinda lezyonlarin soliter
oldugu teghis edilir. Otopsi g¢alismalari sonucunda bu oran desteklenmekle
birlikte, soliter metastazlarin %1-3‘Unin beyin sapina yerlestigi tespit
edilmistir. Agresif dagilimlari nedeniyle en ¢ok ne kadar lezyon sayilirsa o
kadar lezyon vardir kurall “Chamber kurali” metastazlar igin her zaman akilda
tutulmahdir (46).

Hemorajik metastazlar, BT ve T1 agirhki MRG’de hiperintens olabilir.
Bu gorinum primer tGmoran ilk olarak melanom, tiroid, bobrek, meme ve
akcigerden kaynaklandigini digundurar (47). Kuguk hucreli ve kaguk hucrel
olmayan akciger kanserleri genelde parankim metastazlarina sebep olurken,

blyuk hicreli timorler leptomeninksi tercih edebilirler (47).

2.9. BEYIN KITLELERINDE GORUNTULEME
2.9.1. Direk Grafi

intrakraniyal kitle distnllen bir hastada ilk yapilmasi gereken
radyolojik tetkik kafatasinin direk grafisinin gekilmesidir. Direk grafide timoral
veya peritimoral kalsifikasyon, kitleye komsu kemikte olusabilecek sklerotik-

litik lezyonlar veya destriiksiyon gorulebilir (48).

2.9.2. Bilgisayarli Tomografi

Son yillarda MRG’ nin yaygin kullanimi ile birlikte 6nemi azalmis olsa
da maliyetinin dUsukligli, zamandan kazang veya hastanin MRG

cektirememesi durumlarinda basvurulan bir goérintileme modalitesidir.
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Intrakraniyal kitle ve &demi gdstermede MRG’ ye goére duyarlihg daha
dusukken kalsifikasyonlar veya kemikte gelisen patolojileri gdstermede
oldukca basarilidir. Kontrast kullanilarak kitle tespiti ve Odemin

saptanmasinda duyarlilik artiriimaktadir.

2.9.3. Magnetik Rezonans Gorlintileme

MRG intrakraniyal yumusak doku yapilarini ve anatomiyi detayh bir
sekilde gosterirken yani sira mevcut kitle veya patolojinin uzanim paternini de
ortaya koyar. Kitle siphesi bulunan bir olguda degerlendirme intravenoz (IV)
kontrast madde enjeksiyonu verilmesini takiben alinan sekanslarla yapilir. Bu
amacla kullanilan kontrast madde gadolinium (Gd) bilesikleridir. Gadolinium
bilesikleri kan beyin bariyerindeki bozulmaya BT de kullanilan iyotlu kontrast
ajanlara gore ¢ok daha hassastir. Bu da daha kuguk boyuttaki patolojilerin
daha erken tespit edilmesini saglar. Gadolinium’un bir diger avantaji ise
uygulamalarda optimal doz olarak 0,1 mm Gd/kg kontrast madde
kullanilirken BT de yaklagik bu dozun on kati kullaniimaktadir. Bu da kontrast
kullanimina bagli yan etkilerin daha az gorulmesini saglamaktadir. Ayrica Gd
bilesikleri dusuk doz kullaniimalarina ragmen BT de kullanilan iyotlu ajanlara
gore c¢ok daha ylksek kontrast derecesi saglarlar. Tum bu &zellikleri
nedeniyle kitleyi belilemede, uzanimlarinin tespitinde, rezeksiyon ve

radyoterapi planlanmasinda ¢ok ciddi katki saglamaktadir (49,50).

2.9.4. Konvansiyonel Magnetik Rezonans

Beyin Kkitlelerinin  MRG ile taninmasi primer olarak timorin
olusturdugu sinyal degisikligine ve kitle etkisine bagldir. Birgok metastaz T1
ve T2 relaksasyon zamanina sahiptir ve bu nedenle T1 agirlikh (T1A)
imajlarda hipointens iken T2 agirlikh (T2A) goruntulerde hiperintens olarak

gorularler. Proton dansite (PD) imajlarinda ise hafif hiperintens sinyal
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Ozelligindedir. Paramanyetik kontrast madde kullaniimazsa bazi kuguk
tumorler gézden kagabilir. Nekroz, kanama ve kist formasyonu gibi sekonder
timoral 6zellikler, lezyonun MRG sinyal 6zelliklerini degistirmektedir. Bu tip i¢
yapi! Ozellikleri kitlelerin daha goze carpici bir gekilde goruntilenmesini
saglarken non-neoplastik bir lezyondan ayirimini guglestirebilir. Eger standart
sekanslar intraven6z kontrast madde ile birlikte kullanilirsa, beyin

tumorlerinin saptanabilirligi hemen hemen %100’ e ¢ikar (51).

MRG tetkikinde tanisal bir inceleme protokoll, en az bir dual eko
sekans ile kontrast madde enjeksiyon Oncesi ve sonrasinda alinacak T1A
sekanslari icermektedir. inceleme protokolii hastanin klinik ézelliklerine ve
inceleme sirasinda goézlenen MRG bulgularina gére yonlendiriimelidir. FLAIR
(fluid atenuated inversion recovery), CISS (constructive interference in
steady state), TOF (time of flight) ve PC (phase-contrast) MR anjiografi gibi
diger sekanslar genellikle bir tumor saptandiktan sonra lezyonun ayirici
tanisinin yapilmasi ve daha detayli morfolojik inceleme igin kullaniimaktadir.
Yuksek doz kontrast madde kullanimi, ge¢ goruntuleme teknikleri ve MT
(magnetizasyon transfer) kontrast ile goéruntileme yapilmasi 6zellikle

metastazlar gibi bazi tip timorlerde tani oranini arttirmaktadir (51).

MRG ile bir beyin timoérinin kesin lokalizasyonu, beyindeki timoral
infiltrasyonun natird, fonksiyonel olarak o6nemli olan kortikal ve derin

alanlarla iligkisi agik¢a ortaya konabilir.

Kesin tumor histolojik tipinin ve derecesinin belirlenmesi nihai olarak
patologlar tarafindan yapilsa da preoperatif donemde  tUmor
kompozisyonunun bilinmesi tedavinin yonlendiriimesinde oldukg¢a onemlidir.
T2A gorintllerde timor icinde disuk sinyal gorilmesi, difiz kalsifikasyon,
yuksek sellUlarite, hipervaskularite ya ¢ok erken donem veya eski hemoraji
varligini gosterir. Kontrast tutulumu gostermeyen ve gliom tanisiyla izlenen
bir lezyonda takip surecinde kontrast tutulugsunun gelismesi malign
transformasyonu distindurmelidir. Kitlenin kistik ya da solid yapida olmasinin

bilinmesi tedavi yaklasimini degistirebilir. Vaskuler bir timoér, operasyon

17



oncesi embolizasyon iglemi gerektirebilir. Primer timora ya da rekurrenslerin
degerlendiriimesinde buylime paternlerinin belirlenmesi de oldukga 6nemli
katkilar saglamaktadir. Multifokal timoér manifestasyonu, metastaz, lenfoma
ya da multifokal malign gliom olasiliklarini digstndurir. Leptomeningeal veya
subependimal timor disseminasyonu erigkinde en sik malign gliomlarda ve
lenfomalarda gorulurken c¢ocuklarda medullablastom olasi tanilarin ilk
sirasinda yer alir. Yogun peritimoral vazojenik ddem varligi malign ya da

yuksek dereceli glial timor distindirmelidir (51,52).

Gunumuzde ileri MRG teknikleri adi altinda fonksiyonel, hemodinamik,
metabolik ve selliler degisimlerin kantifiye edilebildigi metodlar
kullaniimaktadir. Bu fizyoloji tabanli metodlar; diftizyon agirhkh goérintileme
(DAG), proton MR spektroskopi (MRS) ve perfuzyon agirlikli goruntilemedir
(PAG). Bu goruntileme yontemleri sayesinde beyin tumorleri sadece
anatomik olarak dedil, fizyolojik, metabolik, hemodinamik ve sellller yapisal
anomaliler bakimindan da degerlendirilebilmektedir. Ayrica bu yontemler
tumor derecelendirmesi ve tedavi monitorizasyonu amaciyla da
kullaniimaktadir (51,52).

2.9.5. Difuzyon Agirhikh Goruntiileme

Molekullerin G¢ boyutlu ortamda yaptiklart 1s1 bagimh serbest
devinimine “Brownian hareket” denir. Olugsan bu devinim molekulin
boyutuna, ortamin is1 ve yogunluguna baghdir (53). ideal ortamda 1si kaybi
olmadikga bu hareket tetiklemesiz baglar ve her yonde birbirine esit olacak
sekilde sonsuza dek surebilir. Bu sekilde olusan serbest devinime “izotropik
hareket” denir. Serbest su protonlarinin yaptiklari bu Brownian hareketin her
uc yondeki bilesenlerinden bir ya da daha fazlasinin, dokudaki birtakim
anatomik ya da fizyolojik engeller nedeniyle kisitlanmasina, diger bir deyisle
Brownian hareketin yon bagimli degisikliklerine ise; “anizotropi” denir. Doku
icindeki farkli hicre ve yapilarin, farkli dizilim, zar gegirgenligi, homojenite,

mikroyap! ve mikrodinamiklere sahip olmasi bu anizotropinin temel kaynagi
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olmakla birlikte, tam bir agiklamasi henltz yoktur. Hucre disi ve hicre igi sivi

dinamikleri, dokuda izlenen anizotropinin temel kaynagini olusturur.

Difizyona duyarli MR inceleme, klinik uygulamada rutin MR
incelemelere nazaran daha ¢ok teknik gereksinime ihtiyac duymaktadir ve
uygun yorum igin goruntinin dikkatli islenmesini (post-processing)
gerektirmektedir (54).

Fick kanununa gore ¢oOzeltideki lokal farkhliklar, ¢ozinen molekullerin
yuksek konsantrasyonlu alandan dusik konsantrasyonlu alana gegisine

sebep olur. Buna dayanarak bu kural insan vicuduna da uygulanabilir.

Matematiksel olarak, J, birim kesit alanindan dik istikamette difizyon
yapan net materyal miktari, konsantrasyon gradyenti [ deltaC / deltax (birim
mesafedeki konsantrasyon degisikligi) ] ile dogru orantihdir (x mesafeyi

gostermektedir).
Denklem 1
J=-D AC/ Ax

Bu ifadede, D difiuzyon sabitidir ve birimi mm?sn’dir. Eksi isareti

materyalin az olan konsantrasyon yonune hareket ettigini gosterir (57).

DifGzyon agirlikli gérintileme ile herhangi bir alan icerisindeki serbest
su protonlarinin, uygulanan difizyon gradyenti boyunca yaptidi hareket

Olgulir. Bu hareket daha makroskopik dizeyde oldugundan goranar
difizyon” olarak da tanimlanir ve bir katsayr (ADC) ile o&lgulebilir (54).
Difizyonun manyetizasyonunun aktarimi (Bloch) esitligindeki etkisi ilk kez
1956’ da Torrey tarafindan elde edilen MR sinyalindeki artisa neden olan bir
MR artefakti olarak tanimlanmistir. Oysa MR goruntileme, uygun manyetik
alan gradyentleri uygulandidinda, uygulanan gradyentin yonundeki su
molekdllerinin 1s1 bagimli serbest hareketlerine (difizyon) duyarli hale
gelebilir. ik kez 1965'te Stejskal ve Tanner serbest anizotropik diflizyonun

etkisini normal spin ekodan ayirmig ve bunun ayri bir sekans olarak
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uygulanabilecegini gostermiglerdir (53). Bu sekansta temel olarak faz
kodlama gradyenti boyunca, 180 derecelik geri ¢evirme pulsu Oncesi ve
sonrasl, ayni gu¢ ve yodnde uygulanan iki buyldk difizyon gradyenti ile
dokudaki serbest protonlar, gradyentlerin uygulama sureci boyunca diflizyon

yapmaya zorlanir (Sekil 5).

9Q° : TE/R ;
: TE/2 - iEcho

Diff Grad — = ; ;

A

Sekil 5. Stejskal-Tanner gradyent semasi (55)

Herhangi bir dokudaki protonlara 6nce 90 derece radio-frekans (RF)
pulsu uygulanir ve protonlar transvers dizlemde in-faz hale gegerler. Sag
taraftaki protonlar daha yavas, soldaki protonlar daha hizli spin hareketi
yaparlar. Tekrar 180 derece RF pulsu uygulanir ve protonlar vertikal
dizlemde tekrar infaz hale gecerler (Sekil 6). Bu sirada hareketli olan
molekuller 6nce x1 konumundayken ikinci gradyent uygulandiginda x2
konumuna gecerler ve out of-faz hale gelirler. Out-of faz konumundaki
protonlardan daha az sinyal alinacagindan, bdylece hareketli ve sabit

protonlar arasinda bir sinyal farkhh@i olusturulmus olur (56).
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Sekil 6. Difizyona duyarl gradyentin sabit ve hareketli protonlara etkisi

Gradyent uygulamasi ne kadar kisa sureli ve genis amplitudlt olursa
sonu¢ o kadar iyi olur. Ancak hizli gradyent cevrimleri eddy akimlarinda

artisa neden olur.

Bu sekilde dokudaki serbest protonlarin goérundr difuzyonlari hakkinda
bir bilgi edinilebilir. Uygulanan bu gradyentlerin gig, sure ve uygulama
araliklari kullanilarak hesaplanan “b degeri”’, elde edilen sekansin diflizyon
agirhgini  gosterirken ayni zamanda dokuda olusan gorunur difuzyon
katsayisinin da sayisal olarak Ol¢ulmesine olanak tanir. b degeri difizyon

sekansinda elde edilen sinyal asagidaki sekilde olculebilir (Denklem 2a) (56).
Denklem 2a
B= y?0°G? (A — &/3)

Burada y giromanyetik orani, & uygulanan difizyon gradyentinin
suresini, G uygulanan difizyon gradyentinin gici, A ise iki gradyent
arasindaki suredir. Denklem 1a’ da tanimlandigi gibi, difiizyon gradyentinin
gucu ve suresi b degeri seklinde tanimlanabilir. Elde dilen b degeri direkt
uygulanan difizyon gradyentinin gucli ve suresi ile dogru orantil
oldugundan, bize goéruntinin difizyon agirligini gosterir. Bu denklemden

(2a) de anlasilabilecegdi gibi, daha yliksek magnetik alan gici (y) ve daha
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gugli gradyente (G) sahip sistemlerde daha fazla difuzyon agirhgr elde
edilebilir. Baska bir deyigsle daha ylksek manyetik alan gucune sahip
sistemlerde daha kaliteli gértntuler ve daha fazla difuzyon bilgisi elde

edilebilir.

Protonlarin serbest Brownian hareketi sonucu olusan faz kaymasi
denklem 2b’de de tanimlandigi gibi sinyal kaybina neden olur. Sonugta,
difizyon agirlikh goérintilemede, diflzyona ugrayan serbest protonlar
intravoksel faz degisikligi yaparak tersinir sinyal kaybina yol agarken, serbest
difizyonun herhangi bir nedenle (enfarkt, kitle, parankimal hastalik vs.)
kisitlandigi voksel iginde bu faz degisikligi olmayacagindan ya da daha az
olacagindan zemine goére goreceli bir sinyal artisi izlenir. Ancak slregelen
klinik MR uygulamalari sonrasi, bu teknigin dokunun tum difuzyon &zelliklerini

gOstermede yetersiz kaldigi ortaya konulmustur.

Denklem 2b

S=So x e-bD

S= dlgulen sinyal, So= diflizyon gradyentler olmaksizin elde bedilen sinyal
b= b faktor, D= diflizyon sabiti

Difuzyon agirlikh goruntilemede hizli difizyon gdsteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle dusuk sinyalli (koyu), yavas difiizyon gosteren
ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi
nedeniyle ylksek sinyallidir (parlak). Difizyon o©lgciminde uygulanan
gradyent siddeti (b degeri) arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve
dolayisiyla sinyal kaybi artar (58).

Difuzyon agirlikli goruntilerde (DAG), dokularin dizilimine bagl olarak
difuzyon degisik yonlerde farkh olarak; 6rnegin superior-inferior dogrultuda
yapilan incelemede, dlcim eksenine paralel seyreden lifler boyunca diflizyon
hizlidir (diisiik sinyal). Olgiim eksenine dik seyreden lifler boyunca ise

difizyon yavastir (yUksek sinyal). Doku dizilimine bagli difizyon hizindaki

22



farkhliklar (difuzyonel anizotropi) doku striktirl ile ilgili bilgi vermesi
acisindan yararlidir; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatali tanilara yol acabilir.

DAG’ de kontrasti olusturan diflizyonun yonu, buydkligu ve T2 sinyalidir.

DAG’ de, kisitlanmis (yavas) difuzyon yuksek sinyal, hizli diftzyon ise
dusuk sinyal olarak izlenir. Ancak DAG’ de, kontrasti olusturan difizyon
sinyalinin yani sira T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens lezyonlar, kisitlanmig
difizyon olmasa bile DAG’ de ylksek sinyalli gorandr ve kisitlanmis

difizyonu taklit eder. Buna ‘T2 parlamasi (T2 shine- through) denir (58,59).

2.9.6. Difiizyon Agirlikli inceleme

Difzyon duyarli géruntileme, spin-eko goérintlilemenin bazi

oOzelliklerini korur.

Bu goruntuleme, kismen uzun TE kullanilarak elde edilen T2
relaksasyonun katkilarini tasir (60-62). Diflzyon sensitizasyon derecesi,
uzun TE nedeniyle puls gradyent cifti arasindaki seperasyon zamani ile artar.
T2 katkisi, buna baghdir. T2 ve difuzyon sensitivitesi kombinasyonu, tek
basina kullanildiginda difizyon agirlikh gorintilemede belirsizlie ve yorum
karmasasina neden olur. Uzamis T2 ve artmis difliizyon sabiti kombinasyonu,
paradoksik izointensiteye neden olabilir. Cunku, belli patolojiler (6rnegin
O0dem), artmig T2 degerleri ve daha hizli difuzyon gosterebilir. Difuzyon
agirhkh goruntilemede patoloji, eger T2 yuksek ise, artmis veya hizli
difizyona ragmen hiperintens gorulebilir ve yanhgslikla akut strok teshisi
konabilir. Bu fenomen, T2 parlama (shine-through) etkisi olarak adlandirilir ve
difuzyon agirlikli incelemenin tek bagina dederlendiriimemesi gerektigini ifade
eder (60).

T2W: SI=k MO exp (-TE/ T2)

DWI: SI =k MO exp (-TE/ T2) exp (- bD)
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Sentetik goruntu (Sl), T2 agirlikh goruntunun analogu (difuzyon duyarl
pulsed gradyentleri olmaksizin diger parametreleri ayni) ile diftzyon agirlikli
inceleme ayrilarak yaratiir ve sadece b-dederi ve ADC ile piksel intensite

agirlikh bir harita olusturulur (60).
DWI/ T2W: Sl = exp (-bD)

Bu T2-normalize sentetik difuzyon incelemenin daha Onceden
bahsedildigi gibi difizyon bagli attenlasyon faktérinu yansitan bir piksel

sinyal intensitesi vardir.

Dusuk difuzyon sabiti, maksimum sinyal intensitesi yaratir ve daha
hizli difizyon daha fazla sinyal attendasyonu yani sentetik gorintlide

hipointensite ile birliktedir.

Sentetik attentasyon faktor goruntude, higbir T2 parlama etkisi yoktur
ve anormal difuzyon sabiti ile karakterize bolgeler, diger kontrast
mekanizmalarini maskelemeksizin tanimlanabilir. Bu gorunti, T2 duzeltiimis

gOrintl olarak adlandirilir (60).

Difuzyon agirlikli veya T2-normalize difizyon inceleme bagimlihgindan
kaginmak igin, sinyal intensitenin ADC’ yi goOsterdigi parametrik gortntiyU
sentez etmek mumkindir (63,64). Boylece, olusan parametre haritasi

deneysel parametrelerden bagimsizdir:

DWI: SI = MO exp (-TE/ T2) exp (-bD)

T2W: Sl = MO exp (-TE / T2)

Sl (attentasyon faktort) = DWI/ T2W = exp (-bD)

Boylece, D =- (1 /b) In (SI)

Elde edilmis ve islenmis degigik goruntulerin rolatif gérunumleri, genis

bir patoloji spektrumunun karakterizasyonunu saglar (60).
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Difuzyona duyarli gradyentler, ilk kez 1980’ lerin ortalarinda MR
inceleme sekanslarina katilmistir. ilk deneyimler, spin-eko (SE) ve uyarilmig
eko (STE) sekanslarina ek diflizyon gradyentler temel alinarak yapilmistir
(Sekil 7, 8). Bu sekanslar hizhidir, gugli gradyentler gerektirmezler ve kolayca

uygulanabilirler.

Bunlar ‘ susceptibility ’ (yatkinlik) etkilerine kismen duyarsizdir ve belli

bir sinyal / gurultd orani (SNR) saglayabilir.

q0° 180° ACQ

ar 1& — @_.
gl I

Sekil 7. SE sekansinda difuzyon ( (ACQ: data akuzisyonu, gD: difuzyon

gradyent amplitada)

a0° 90° ap” ACQ

v — G
N B .

Sekil 8. STE sekansinda difizyon (ACQ: data akuzisyonu, gD: difiizyon

gradyent amplitida)

25



Difuzyon katsayisi” D” molekullerin fiziksel Ozelliklerine ve isiya

baghdir.

Su gibi kiguk molekullerde yuksek iken, protein gibi buylk
molekdillerde diflizyon katsayisi diisiiktlr. In vivo olarak diflizyon katsayisinin
Olcimu biyolojik dokularda birgok faktor tarafindan etkilenmektedir. Kapiller
perfuzyon, isi, dokudaki manyetik duyarhlik ve hareket gercek diflizyonu
etkilemekte, o nedenle difizyon katsayisi yerine, yalnizca Brownian hareketi
gOsteren gorunen diflizyon katsayisi (apparent diffusion coefficients = ADC)

terimi kullaniimaktadir (60).

YUiksek b degeri (500-1200 s/mm2), uzun TE gerektirir, sinyal glraltt
orani da daha dusuk olur. 5-50 s/mm2 gibi dusuk b degerleri kullanildiginda
sekansin difuzyon agirligi az olmakta, ancak sinyal gurulta orani artmaktadir.
DifGzyon agirhkh goértntilemede en ¢ok kullanilan spin eko (SE), single-shot
(SS), eko-planar géruntuleme (EPI) sekansidir. EPI karaciger Kkitlelerinin
tespitinde birgok avantaja sahiptir. EPI sekansi ile optimum kantitatif
degerlendirmeyi engelleyen dokudaki buylk fizyolojik hareketlilikler
durdurulabilmektedir, ¢inki gorunta igin gerekli ekolar tek bir RF pulsu ile ve
cok kisa bir surede elde edilir. Ayrica EPI sekansi, uzun TR suresi nedeniyle
saf T2 agirhkli goérintl olusumunu da saglamaktadir (65,66). Paralel
goOruntilemenin kullanima girmesiyle sekansin sinyal-gurulti orani artmistir
(67). Son zamanlarda solunum tetiklemeli yapilan diftizyon agirlikh
goruntulemede, sinyal-gurultu orani ve uzaysal rezolusyon daha yuksektir
(68,69).

Gd-DTPA oncesi ve sonrasi yapilan difizyon agirhkh gorintilemede,
sinyal-gurulta ve kontrast-gurultd oranlarinda belirgin farkhlik saptanmamigtir
(66).
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2.9.7. ADC

Biyolojik dokularda diflizyon katsayisi yerine goérunusteki difizyon
katsayisi (ADC) terimi kullanilir; ¢inkU in vivo ortamda olgtlen sinyal kaybi in
vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su difuzyonuna degil, damar i¢i akim,
beyin-omurilik sivisi (BOS) akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi faktorlere

baghdir.

Ekoplanar difuizyon MR ya da “izotropik difizyon” goruntuleme igin
kullanilan farkli yontemlerden biri de, “trace 50-400-800-ADC” veya kisaca
“trace diflzyon” protokolldir. Trace diflizyon genellikle TR=5700 ve TE=
139 msn olarak uygulanip, 22 saniyede difuzyon gorUntilerini ortaya
clkarmaktadir. Trace difUzyonun esasl X, y, z eksenlerindeki U¢ gradyentin
izdUsUmlerinin garpimlarinin  kip kokudur. Her voksel igin diflzyon
vektoranun izdagumda; x, y, z yonlerinde Olgulen sinyal intensiteleri carpiminin
kip koklu alinarak hesaplanir. Béylece elde edilen trace DAG’ de yéne bagli
sinyal degisikligi ortadan kalkmistir. Bu goruntilerde kontrasti olusturan
difuzyonun buaydklugu ve T2 sinyalidir. B degeri arttikca difuzyon agirhgi
artar, T2’ ye bagimlilik azalir (70). Trace difuzyon tekniginde ylksek kalitede
otomatik ADC haritalari bulunmaktadir (71,72).

T2 parlamasi sorununu onlemek icin DAG’ deki T2 etkisini ortadan
kaldirmak gerekir. Her voksel igin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel
hesaplamalar yapilir ve ADC haritasi elde edilir. ADC haritasi sinyalini
olusturan yalnizca difGzyon buyuklugudar; bu harita difizyon yonu ve T2
etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, ol¢ulen difuzyon buyukligunun mutlak
degerini gosterir; yani kisitlanmis diflizyon = distik ADC degeri=duslk sinyal;

hizl diftizyon=yiksek ADC degeri=yuksek sinyal olarak izlenir (73).

Ekoplanar difizyon MR da matematiksel ADC degerleri, otomatik
olarak olusturulan ADC haritalari tzerinden o&lgtlmektedir. ADC haritalari
Uzerinde, oncelikle istenilen bdlge veya bolgelerde ROI (region of interest)

Olcumleri alinir.
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ROI istenildigi kadar genis olabilir ve dairesel, oval, Gggen sekillerinde
uygulanilabilir. ADC haritasi Uzerinden ROI degerlerinin hesaplanmasi

oldukga guvenilir bir yontemdir.

Sonug olarak ADC degeri Olgumleriyle birlikte difizyon MR bir
fonksiyonel goruntuleme yontemi olarak tani ve ayirici tanida énemli katkilar

saglayabilmektedir.

Kontrast madde kullanimina gerek olmamasi, uygulamanin kolay olup
gérintilerin saniyeler icinde alinmasi belli bash avantajlaridir. Ozellikle
“trace difizyon” protokoll ylksek kalitede diflizyon goéruntileriyle birlikte

ADC haritasini 22 saniye gibi kisa bir sirede vermektedir.

Bir dokudaki su molekillerinin hareketi kisitlandikca ADC degerleri

azalir.

Sivilardaki ADC degerleri arasindaki fark, sivinin igerigindeki
protonlarin hareket yeteneklerine bagli olarak farklihklar gdstermektedir.
Solid dokularda ADC degerleri arasindaki fark, ekstraselller ve intraselller
alanlar arasindaki su protonlarinin dengesinden ve doku sitolojisinden
kaynaklanmaktadir. Tumorlerdeki ADC degerleri, timdr morfolojisi, nikleus-

sitoplazma orani, viskozite ve sellilariteden etkilenmektedir (74,75).

2.9.8. Klinik Uygulamalar

Difuzyon MRG’nin baslica kullanim alani, en 6nemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden biri olan inmenin goérintilenmesidir. Difizyon MRG
uygulamalar’nin buyuk bolumu santral sinir sistemi (SSS) ile ilgili olmakla
birlikte son vyillardaki ¢alismalarla SSS digi kullanim alanlari da giderek
artmisgtir. Karaciger, meme, surrenal, bobrek ve servikal lenf adenopatilerde
benign/malign ayirimi, temporal kemikte primer kolesteatoma tanisi, prostat

karsinomu tanisi, femur bagi avaskiler nekrozlarinin saptanmasi ve kemik
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iligi patolojilerinin tanisinda difuzyon MRG’nin rolt oldugu bildirilmigtir (76-
81).

Difizyon MRG iskemiyi erken donemde taniyabilmektedir. Deneysel
calismalarda iskemik hasar sonrasi erken donemde, konvansiyonel MRG
dahil tim goruntileme yontemleri normal iken, ADC degerlerinde belirgin
azalma oldugu saptanmistir (82). Difizyondaki bu azalmanin intra ve
ekstraselller mesafe arasindaki normal sivi dengesinin bozulmasina bagli
oldugu distintlmektedir. iskemi sonrasi hiicre igerisine masif iyon ve su girigi
olur (sitotoksik ddem). intraselller kompartman hacmi artarken ekstraseliiler
kompartman hacmi azalir. Ekstraseluler kompartmandaki bu degisiklik
nedeniyle su molekdillerinin hareketi zorlasir (kisittanmis diflizyon). infarktin
kronik doneminde ise hlcre OlUumu ve buzlusmesi sonucu ekstraseluler

mesafe genigler; dolayisiyla difizyon hizlanir (hizlanmig difizyon) (83).

Difizyon MRG ile epidermoid timoér araknoid kistten ayrilabilir.
Araknoid kist, difuzyon dahil tum sekanslarda BOS ile izointens, DAG de
dusuk sinyalli izlenir. Epidermoid tumor T1 ve T2A goruntilerde BOS ile
yaklasik es sinyalli, DAG’de hiperintenstir. ADC degeri gri cevherinkine yakin
olup, BOS’a goére dusuktir. Epidermoid timoér operasyonu sonrasi BOS ile
dolu rezeksiyon kavitesi ile rezidi tumor ayirrminda da difizyon MRG
yararlidir. DAG’de rezeksiyon kavitesi dusuk sinyalli iken rezidu epidermoid

yuksek sinyali ile kolayca fark edilir (84).

Beyin apseleri ile kavitasyon veya kistik nekrotik komponenet igeren
malign lezyonlarin ayirnmi konvansiyonel MRG ile yapilamamaktadir. Bu tar
olgulardaki mevcut tani guglugu tedavi yaklagimlarinda buyuk sorunlar
yaratmaktadir. Difizyon MRG’ nin bu ayirimin yapilmasinda ¢ok énemli katki

sundugu bazi galigmalarla gosterilmistir (85).

Meme dokusundaki malign kitlelerin benign olanlardan ve opere meme
karsinomlu hastalarda niksln saptanmasinda diger radyolojik yontemlere

gbre ek avantajlar sagladigi saptanmigtir. Malign solid kitlelerde ADC
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degerlerinin normal parankim ve benign solid kitlelerden istatistiksel olarak

anlamli duzeyde yuksek olguldugu gosterilmigtir (86).

TUumor selltlaritesi ve nukleus/stoplazma oranindaki artis diflizyon
kisithihginda artisa yol acar. Lenfoma, PNET (primitif néroepitelyal timor) gibi
yuksek nukleus/sitoplazma oranli tumorleri digerlerinden ayirmak difizyon
MRG ile mUimkun olabilir. Bir galismada yedi PNET olgusunun tamaminda
kisith difGzyon izlenirken (ADC haritasinda normal beyine gére disuk sinyal),
11 PNET digi posterior fossa tumoérinde daha hizh difuzyon (ADC

haritasinda izo-hiperintens) saptanmigtir (84).

Bulakbasi ve arkadaslarinin c¢alismasinda ADC d&lgimleri malign
intrakraniyal tUmorlerin evrelemesinde yararli bulunmus, ancak ayni evredeki

malign tumor tiplerinin belirlenmesinde etkili olmamigtir (87).

Yuksek grade malign tumdrler, disuk grade malign timaorler ve benign
tumorlere gore daha dusiuk ADC degerine sahiptir. TUmor ve ¢evre ddemi,

normal beyin dokusundan daha yluksek ADC degeri gosterir.

Radyoterapi gormus yuksek grade glial tumorli hastalarda, tUmor
progresyonu/rekurrensi ile radyasyona bagli nekrozu ayirmada diflzyon
MRG’nin yararl olabilecegi bildirilmistir. Bu olgularin izleminde kontrast tutan
alanlarin ADC degerleri dlciimus, ayrica bu deger normal beyaz cevherin
ADC degerine oranlanmistir (ADC orani). Rekurren tumérde ADC orani ve
ortalama ADC degeri radyasyon nekrozuna gore anlamli olarak dusuk

bulunmustur (88).

intraaksiyal timor tiplerinin ya da timaér greydinin ayirminda diftizyon
MRG’nin roll halen tartismaldir. Difizyon MRG, perfizyon MRG ya da MR
spektroskopiyle birlikte kullandiginda intraaksiyel timorlerin
degerlendiriimesinde daha yararli olabilir (89).
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2.10. ANJIOGRAFiI

Bircok vakada uygun MRG teknikleri, MR anjiografi (MRA) ve BT
anjiografi ile intraaksiyel timorin, eksraaksiyel timorden ayirimi ve timoru
besleyen vaskuler yapinin lokalizasyonu yapilabilmesine karsin bazi

vakalarda anjiografi hala gerekli gold standart inceleme yontemidir (90).
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3. GEREG VE YONTEM

Mayis 2008—Nisan 2011 tarihleri arasinda Ankara Dr. Abdurrahman
Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Aragtirma Hastanesi radyoloji kliniginde
57meme kanseri tanisi olup beyin metastazi yapmis hasta (57 Kadin),
prospektif olarak degerlendirildi. Tim olgularin konvansiyonel kontrasth MRG
ve Difuzyon agirhkh MR géruntileri elde edilerek lezyonlardan goérinen

difizyon katsayisi (ADC) olgumleri yapildi.

Hastalarin 46’si invaziv duktal karsinom, 7’si invaziv lobuler karsinom,
2’si invaziv papiller karsinom ve diger 2’si komedo karsinom tanisi ile takip

edilmekteydi.

Hastalarin ortalama yasi 43.8+10.1 (min:25-max:75) idi. invaziv duktal
karsinom tanili 46 hastanin olusturdugu 1.grupta ortalama yas 43.9+10.3
(min:25-max:75), Uc¢ ayr tip karsinomun dahil edildigi toplam 11 hastanin

olusturdugu 2.grupta ortalama yas 43.21£9.2 (min:29-max:57) idi.

Hastalarin ¢ogunlugunda meme kanseri nedeniyle takip altindayken
gelisen bas agrisi, bas dénmesi, bulanti, kusma, ekstremitelerde kuvvet
kaybi, gérmede bozulma, denge kaybi, letarji vb yakinmalar nedeniyle MRG
tetkiki yapildi. MRG de metastaz saptanan hastalarin 6 (%10.5) tanesinde
suphe duyuldugundan cerrahi uygulanarak histopatolojik degerlendirme
yapilirken 6nemli bir kismi tipik metastatik hastalikla uyumlu kabul edilerek

kemoterapi/radyoterapi protokolleri uygulandi.

Tdm MRG sekanslari yuksek hizli gradientlere sahip 1.5 T MRG cihazi
kullanilarak elde edildi (General Electric, Signa Excite HDx, Milwaukee, WI,
USA). Sagital dizlemde T2 agirlikli sekanslar, aksiyal dizlemde T1, T2 ve
FLAIR sekanslar, koronal dizlemde T2 agirlikh sekans ile 0.1 mmol/kg
gadolinium verilmesini takiben koronal ve aksiyal duzlemde T1 agirlkli

sekanslar tum olgulara standart olarak uygulandi. T1 agirlikh, T2 agirhkli ve
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FLAIR sekanslar icin TR/TE degerleri sirasiyla 600/10.9 ms, 3960/81.8 ms,
8802/90.4 ms. FOV: 24x24cm, kesit kalinligi: 5mm, NEX:1 ve gap:1.5mm idi.
DA goruntiler single-shot spin echo, echo planar imaging (EPI) sekansi
kullanilarak elde edildi. Gradient ‘b’ faktoru 1000 mm2/saniye idi. DA
goruntuler igin parametreler TR:6000ms; TE:105 ms; FOV: 24x24cm; NEX:2;
kesit kalinlig1:5,5mm idi. DA goruntuleme igin inceleme suresi 32 saniyeydi.
Tam DA goéruntuler is istasyonuna gonderildi (Advantage Windows, software
version 4.4, GE Medical Systems). Tium olgularda lezyon igerisine ortalama
alanlari 34-96 mm? olan dairesel “region of interest’ (ROIYler yerlestirildi.

ROl’lerin yerlestirme iglemleri ADC haritalari Gzerinde yapildi.

ADC haritalari MRG sistemi tarafindan otomatik olarak hesaplandi ve
milimetrekare/saniye olarak ifade edildi. Ayrica kistik komponenti bulunan
lezyonlarda kistik alandan, kistik alan-solid kisimdan kombine bicimde ve
normal izlenen parankime de ROllar yerlestirilerek Olgimler yapilarak
ortalama ADC degerleri hesaplandi. Lezyon, lezyonun varsa Kkistik
komponenti ve normal doku alanlarindaki ADC degerleri istatistiksel analiz

yontemleri kullanilarak karsilastirildi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Surekli degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadidi Shapiro Wilk
testi ile arastinildi. Tanimlayici istatistikler surekli degiskenler igin ortalama +
standart sapma veya ortanca (en kig¢ik — en buylk) olarak kategorik
degiskenler ise vaka sayisi ve (%) seklinde gosterildi. Gruplar arasinda
ortalamalar yonunden farkin dnemliligi Student’s t testiyle ortanca degerler
yonunden farkin énemliligi bagimsiz grup sayisi iki oldugunda Mann Whitney
U testi ile ikiden fazla grup arasindaki farkin onemliligi ise Kruskal Wallis
testiyle arastinldi. Kruskal Wallis test istatistiginin anlamli bulunmasi halinde
parametrik olmayan c¢oklu karsilastirma testi kullanilarak farka neden olan

durumlar belirlendi. Tani gruplari igerisinde ADC duzeyleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli farkin olup olmadigi Wilcoxon lIsaret testi
kullanilarak degerlendirildi. Kategorik degiskenler Pearson’un Ki-Kare ya da
Fisherin Kesin Sonuclu Ki-Kare testi ile incelendi. p<0,05 igin sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Klinigimizde Haziran 2008-Nisan 2011 tarihleri arasinda konvansiyonel
ve difizyon agirhkh beyin MRG tetkiki uygulanan 57 meme karsinomu (46
invaziv duktal karsinom, 7 invaziv lobuler karsinom, 2 invaziv papiller
karsinom ve 2 komedo karsinom) tanili kadin olgunun metastaz kabul edilen
lezyonlari degerlendirildi. invaziv duktal karsinom tanili 46 olgu 1.grup, diger

histopatolojik tiplerin olusturdugu 11 olgu ise 2.grup olarak kabul edildi.

Degerlendirme yapilirken metastaz kabul edilen lezyonlarin hangi lobu
tuttugu, sayisi, unilateral veya bilateral olmasi, 6demin eslik edip etmedigi,
kistik komponentinin varligi, kontrastlanma paterni, kanama bulgusunun
varhdi, konvansiyonel MRG de T1A, T2A ve T1A+C ile DAG sekanslarindaki
intensite ozelliklerine bakildi. Ayrica meme karsinomu tani yasi ile beyin

metastazi saptanmasi arasinda gegen sureler dikkate alindi.

Olgularin 1.grup icin ortalama yasi 43.9£10.3, 2.grup igin ortalama
yasl 43.319.2 idi. Metastatik lezyonlar agisindan bakildiginda 1.grupta 22
(%47.8) olguda tek lob, 24 (%52.2) olguda ise birden ¢ok lobun tutuldugu,
2.grupta ise 4 (%36.4) olguda tek lob, 7 (%63.6) olguda ise birden ¢ok lobun
tutuldugu goérulda. Peritimoéral 6dem bulgusu 1.grupta 25 (%54.3) olguda,
2.grupta 8 (%72.7) olguda metastatik lezyonlara eslik etmekteydi. Olgularda
1.grup icin tani tarihinden itibaren SSS’ne metastaz sure ortalamasi 44.7 ay
(7-133) (ss:29.7) ve 2.grup icin ise bu slre 48.4 ay (11-109) (ss:36.8) oldugu
saptandi. Degerlendiriimeye alinarak ADC haritalamasi ve 6lgim yapilan
metastatik lezyonlardan 1.grupta 19 (%41.3) olguda ve 2.grupta 6 (%54.5)
olguda kistik komponentinin de oldugu saptandi. Olgularda metastatik
lezyonlarinin kontrastlanma paterni agisindan degerlendiriimesinde 1.grupta
20 (%43.4) olguda homojen, 26 (%56.5) olguda heterojen, 2.grupta 3
(%27.3) olguda homjen, 8 (%72.7) olguda heterojen kontrastlanma mevcuttu
(Tablo 1).
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Olgularin  T1

imajlarda 1.grup

icin 38 (%82.6) tanesi
hipointens, 8 (%17.3) tanesi izointens, 2.grup igin ise 9 (%81.8) tanesi

hipointens, 2 (%18.2) tanesi izointens olarak saptandi. T2 agirlikli imajlarda

1.grup igcin 2 (%4.3) olguda hipointens, 5 (%10.8) olguda izointens, 39

%384.7) olguda hiperintens gorinim mevcutken 2.grup icin 2 (%18.2) olguda
( ) olg p g grup igin 2 ( ) olg

izointens ve 9 (%81.8) olguda hiperintens gorunum saptandi. DA imajlarda

1.grup icin 21 (%45.6) olgu hipointens, 13 (%28.2) olgu izointens ve 12

(%26.1) olgu hiperintens goériunimdeyken 2.grup igin 5 (%45.4) olguda

hipointens, 3 (%27.3) olguda izointes ve 3 (%27.3) olguda hiperintens

gorinim mevcuttu. Olgulardaki goéruntileme bulgularinin ve olgtlen ADC

degerlerinin histopatolojik tiple iligkisi Tablo 2a ve 2b de sunulmustur.

Tablo 1. Tani Gruplarina Gére Olgularin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Degiskenler Grup | (n=46) Grup Il (n=11) p-degeri
Yas 43,9+£10,3 43,3+9,2 0,847
Lob Sayisi 0,493
Tek 22 (%47,8) 4 (%36,4)

Multiple 24 (%52,2) 7 (%63,6)

Odem 25 (%54,3) 8 (%72,7) 0,326
Kistik Komponent 19 (%41,3) 6 (%54,5) 0,508
T1A 1,000
Hipo 38 (%82,6) 9 (%81,8)

izo 8 (%17,3) 2 (%18,2)

T2A 0,548
Hipo 2 (%4,3) -

izo 5 (%10,8) 2 (%18,2)

Hiper 39 (%84,7) 9 (%81,8)

DAG 0,753
Hipo 21 (%45,6) 5 (%45,4)

izo 13 (%28,2) 3 (%27,3)

Hiper 12 (%26,1) 3 (%27,3)

Homojenite 0,498
Homojen 20 (%43,4) 3 (%27,3)

Heterojen 26 (%56,5) 8 (%72,7)

Grup I: invaziv Duktal Ca, Grup II: Diger Tani Gruplari.
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Tablo 2a. Grup | olgulardaki gértunttileme bulgulari ve ADC 6lgum degerleri

TiPi T1A [ T2A | DAG [ sOLID-ADC* [ KiSTIK-ADC* [ KARMA-ADC* [ PARANKIM-ADC*
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,678 2,577 1,922 0,85
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hiper 1,378 yok yok 0,874
invaziv duktal ca | hipo | hiper | izo 1,317 yok yok 0,833
invaziv duktal ca | hipo | izo hiper 1,179 yok yok 0,84
invaziv duktal ca izo | hiper | hipo 1,227 yok yok 0,814
invaziv duktal ca | hipo | hiper izo 0,917 yok yok 0,77
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,221 2,373 1,859 0,822
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hiper 1,198 1,859 1,263 0,839
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,171 2,52 1,473 0,84
Invaziv duktal ca | hipo iz0 hiper 0,97 yok yok 0,745
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hiper 0,901 yok yok 0,822
invaziv duktal ca | hipo | izo hiper 1,231 1,705 1,294 0,808
Invaziv duktal ca izo hipo hipo 1,254 yok yok 0,77
invaziv duktal ca izo | hiper | hiper 1,092 yok yok 0,774
invaziv duktal ca | hipo | hiper izo 1,201 yok yok 0,793
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,244 yok yok 0,791
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,19 yok yok 0,74
invaziv duktal ca izo | hiper izo 1,055 yok yok 0,85
invaziv duktal ca | hipo | hiper izo 1,27 1,734 1,522 0,81
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hiper 0,95 yok yok 0,81
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,239 2,039 1,667 0,818
invaziv duktal ca izo izo hiper 0,898 yok yok 0,772
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,369 yok yok 0,778
invaziv duktal ca | izo | hiper | Hipo 1,366 yok yok 0,787
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 11 yok yok 0,778
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,326 yok yok 0,814
invaziv duktal ca | hipo | hiper | Izo 0,811 1296 0,941 0,745
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,209 3,224 1,86 0,835
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,22 2,024 1,643 0,714
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,216 yok yok 0,776
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 0,874 2,014 1,232 0,764
invaziv duktal ca | hipo | hipo izo 0,846 yok yok 0,701
invaziv duktal ca | izo | hiper | Izo 0,897 yok yok 0,754
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hiper 1,034 1,874 1,327 0,824
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 1,236 2,113 1,603 0,836
invaziv duktal ca izo | hiper | hiper 0,846 yok yok 0,683
invaziv duktal ca izo | hiper | hipo 1,005 yok yok 0,751
invaziv duktal ca | hipo | hiper | hipo 0,991 2,008 1,379 0,824
invaziv duktal ca | hipo | hiper izo 0,754 1,225 0,868 0,703
invaziv duktal ca hipo | hiper hipo 1,031 2,01 1,437 0,777
invaziv duktal ca | hipo | hiper izo 0,995 yok yok 0,746
invaziv duktal ca hipo | hiper hipo 1,392 1,934 1,637 0,815
invaziv duktal ca hipo | hiper izo 1,024 1,875 1,356 0,852
invaziv duktal ca | hipo izo hiper 0,937 1,837 1,268 0,798
invaziv duktal ca | hipo | hiper izo 0,892 yok yok 0,767
invaziv duktal ca | hipo | hiper izo 0,705 yok yok 0,767
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Tablo 2b. Grup Il olgulardaki goruntileme bulgulari ve ADC degerleri

TiPi T1A | T2A | DAG | ADC* | KiSTIK- | KARMA- | PARANKIM-
ADC* ADC* ADC*
invaziv papiller+ hipo | izo izo | 1,017 | 1,417 1,211 0,880
Kribriform ca
invaziv lobler ca hipo | hiper | hipo | 0,975 3,045 2,399 0,812
invaziv lobiiler ca hipo | hiper | hiper | 1,218 yok yok 0,847
invaziv lobler ca hipo | hiper | izo 1,268 2,879 1,759 0,791
invaziv lobler ca hipo | hiper | hipo | 1,122 3,138 2,177 0,789
invaziv lobler ca izo | hiper | hipo | 1,200 yok yok 0,779
Komedo ca izo | hiper | hiper | 0,925 yok yok 0,770
invaziv papiller+ hipo | hiper | hiper | 0,842 0,956 0,924 0,764
Kribriform ca
invaziv lobliler ca hipo | hiper | hipo | 1,122 yok yok 0,814
invaziv lobtiler ca hipo | hiper | hipo | 1,453 3818 2002 0,812
Komedo ca hipo | izo izo 0,956 yok yok 0,760

*x10mm?/sn

Olgularin tamaminda metastatik solid alandan, varsa Kkistik
komponentten, solid ve kistik komponenti iceren alandan ve ayni seviyede
karsi lobdaki normal parankim alanindan dlgimler yapildi. Grup 1 igin solid
metastatik alandan yapilan Olgimlerde ortalama ADC degeri 1.105x10°
®mm?/sn (0.705-1.678), kistik metastatik komponentte 2.012x10°mm?sn
(0.868-3224), her iki alani da icerecek sekilde yapilan olgimde 1.450x10°
3mm?/sn (0.941-1.922) ve normal parankim dokusundan yapilan dlgiimde
ortalama ADC degeri 0.790x10mm?/sn (0.683-0.852) olarak bulundu. Grup
Il icin ise yapilan oOlgimlerde ortalama ADC degerleri solid metastatik
alanlarda 1.099x10°mm?/sn (0.842-1.453), kistik metastatik komponentte
2.542x10°mm?/sn (0.956-3.818), karma alanda 1.745x10°mm?sn (0.924-
2.399) ve normal Parankim dokusunda 0.801x10°mm?/sn (0.760-0.880)
olarak bulundu (Tablo 3).
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Tablo 3. Tani Gruplarina Gore Olgularin ADC Duzeyleri

Degiskenler Grup | (n=46) Grup Il (n=11) p-degeri
Solid ADC 1,105 (0,705-1,678) 1,099 (0,842-1,453) 0,931
Kistik ADC 2,012 (0.868-3,224) 2,542 (0,956-3,818) 0,274
Karma ADC 1,450 (0,941-1,922) 1,745 (0,924-2,399) 0,246
Parankim ADC 0,790 (0,683-0,852) 0,801 (0,760-0,880) 0,452

Grup I invaziv Duktal Ca, Grup II: Diger Tani Gruplari. ADC birimi: 102 mm?/sn

Yapilan

istatistiksel

analiz sonucunda tim olgularda metastatik

lezyonlardaki ADC degerlerinin normal parankim dokusuna goére anlamli

yuksek bulundugu goérilmistir (p<0.001) (Tablo 4) (Sekil 8).

Gruplar

icerisindeki degerlendirmede kistik komponenete sahip lezyonlarda solid

kisimdan olgulen ADC degerleri kistik komponenette ve karma alandan

yapilan ol¢gumlerdeki ADC degerlerinden anlamh bigimde dusuk bulundu
(p<0.001) (Tablo 4) (Sekil 9).

Tablo 4. Tani Gruplari igerisinde ADC Diizeylerinin Karsilagtiriimasi

Degiskenler Grup | (n=46) Grup Il (n=11)
Solid ADC 1,105 (0,705-1,678) 1,099 (0,842-1,453)
Karma ADC 1,450 (0,941-1,922) 1,745 (0,924-2,399)
p-degeri <0,001 <0,001

Solid ADC 1,105 (0,705-1,678) 1,099 (0,842-1,453)

Parankim ADC

0,790 (0,683-0,852)

0,801 (0,760-0,880)

p-degeri <0,001 <0,001
Solid ADC 1,105 (0,705-1,678) 1,099 (0,842-1,453)
Kistik ADC 2,012 (0,868-3,224) 2,542 (0,956-3,818)
p-degeri <0,001 <0,001

Grup |: invaziv Duktal Ca, Grup II: Diger Tani Gruplari. ADC birimi: 10 mm?/sn
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Sekil 9. Tani Gruplan icerisinde Solid Lezyonlardan Olgiilen ADC ve
Parankim ADC Diizeylerinin Dagilimi (ADC birimi: 10 mm?/sn)

Her bir kutunun ortasindaki yatay ¢izgi ortanca degeri (50.ylizdelik) gosterirken kutularin alt
ve Ust kenarlari sirasiyla; 25. ve 75.ylzdelik degerleri ifade etmektedir. Kutularin alt ve Ust
kisimlarinda uzayarak giden c¢ubuklarla sirasiyla; minimum ve maksimum degerler
gOsterilmigtir.
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2000 1
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Grup | Grup I

Sekil 10. Tani Gruplari igerisinde Solid Lezyonlardan Olgiilen ADC ve
Karma ADC Diizeylerinin Dagilimi (ADC birimi:10°mm?/sn)

Her bir kutunun ortasindaki yatay ¢izgi ortanca degeri (50.ylizdelik) gosterirken kutularin alt

ve Ust kenarlari sirasiyla; 25. ve 75.ylzdelik degerleri ifade etmektedir. Kutularin alt ve Ust
kisimlarinda uzayarak giden cubuklarla sirasiyla; minimum ve maksimum degerler
gOsterilmigtir.

40



Olgularda DAG hipointens olarak izlenen lezyonlardaki ADC degerleri
izointens ve hiperintens olarak izlenen lezyonlardaki ADC degerlerinden
anlamli sekilde yiksek bulundu (p:0.012) (Tablo 5) (Sekil 10).

Tablo 5. DAG de Intensitelerine Gére Solid Lezyonlarda ADC Diizeyleri

Gruplar ADC (x10°mm?/sn)

Hipo 1,218 (0,874-1,453)"
izo 1,077 (0,754-1,678)*
Hiper 0,987 (0,705-1,231)"

p-degeri 0,012

a Hipo grubu ile izo grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p=0,004), b Hipo grubu
ile Hiper grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).

2000
1600 "
1200 ;
800 "

400"

Hipo izo Hiper

Sekil 11. DAG de intensitelerine Goére Solid Lezyonlarda ADC Duzeyleri
(ADC birimi:10°mm?/sn)

Her bir kutunun ortasindaki yatay ¢izgi ortanca degeri (50.ylizdelik) gosterirken kutularin alt

ve Ust kenarlari sirasiyla; 25. ve 75.ylzdelik degerleri ifade etmektedir. Kutularin alt ve Ust

kisimlarinda uzayarak giden c¢ubuklarla sirasiyla; minimum ve maksimum degerler
gosterilmigtir.
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Olgularda histopatoljik agidan gruplar arasinda yapilan kargilastirmada

solid metastatik lezyon, kistik komponent, karma kesim ve normal parankim

ADC odlgumlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0.931,
p:0.274, p:0.276, p:0.452) (Tablo3).

Resim 1. Sol frontal lob yerlesimli metastatik lezyonu bulunan olgumuzun
MR goruntileri (a-T1A, b-T2A, c-Aksiyel T1A kontrastli, d-Koronal
T1A kontrastli, e-DAG ve f-ADC haritasi)
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e)

Resim 2. Sol frontal lob yerlesimli metastatik lezyonu bulunan olgumuzun
MR goérantileri (a-T1A, b-T2A, c-Aksiyel T1A kontrasth, d-Koronal
T1A kontrastli, e-DAG ve f-ADC haritasi)
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5. TARTISMA

Meme kanserleri, beyin metastazi acisindan ikinci sirada yer alan
tumor grubunu olusturmaktadir. Kadinlarda primer meme kanserlerinin beyin
metastazi sikliginin %10-30 arasinda oldugu bildiriimektedir. Ayrica meme
kanseri olan hastalarin %20-30'unda beyin metastazi gelisecedi tahmin
edilmektedir (37-41). GUnumuzde MRG santral sinir sistemi patolojilerinin
gOsteriimesinde ylksek ¢o6zumleme gucl, farkh duzlemlerde goéruntu
olusturma yetenedi ve kontrastli c¢alismalarda lezyon kontrastlanmasinin
daha Ustln olmasiyla bilgisayarli tomografiden daha yararli bulunmaktadir.
Primer santral sinir sistemi kaynakli tUmorleri ve bu alana metastazlar
degerlendirmede kontrastli magnetik rezonans goruntileme (MRG) anatomik
detaylari gostermedeki Ustunlugu ve kan-beyin bariyerinin bozuldugu yerlerin
kontrastlanma  goOstererek  saptanmasini  kolaylastirmasi  nedeniyle
glinumuzde tercih edilen goéruntileme yontemidir ( (91-93). Son zamanlarda
MR spektroskopi, DAG ve ADC haritalarinin olusturulmasi, perfizyon
calismalari gibi fonksiyonel, hemodinamik, metabolik ve selller degisimlerin
kantifiye edilebildigi ileri MR ydntemleri kullanilarak tani, tedavi ve takipte
konvansiyonel MR goruntilemenin handikaplari ortadan kaldiriimaya
calisiimaktadir. Difuzyon agirlikhh MRG, primer beyin tumdrlerinin tanisi ve
tedaviye yanitin de@erlendiriimesinin yani sira 6zellikle metastazlarin tipleri
ve olasl metastaz benzeri lezyonlarin ayiriminin yapilmasinda kullanilan ileri

bir gériintileme yontemidir (94, 95).

Literatlrde santral sinir sistemi metastazlarinin DAG 6zellikleri ve ADC
Olgumleri sinirl galigmada yer almaktadir. Bu ¢alismalarda metastaz tipleri
primer timoére gore incelenmemis genel olarak tim metastazlarin DAG

bulgulari ve ADC degerleri saptanmistir.

Hakyemez ve arkadaslari yaptiklari galismada nekrotik timorlerin

beyin apsesi ile ayirrminda DAG ydntemini kullanmiglar ve nekrotik
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tumorlerde i¢ yapinin apselere oranla daha ser6z vasifta olmasindan
kaynakli DAG de hipointens karakterde ve ADC degerlerinin BOS degerlerine
g6re daha dusuk ancak normal parankim ve apse ADC degerlerine géreyse
belirgin yuksek oldugunu saptamislardir. Ayrica nekrotik komponente sahip
tumor ve metastatik lezyonlarin DA “trace”goruntulerde belirgin hipointens ve
ADC goruntulerde ise belirgin hiperintens oldugunu belirtmiglerdir. Metastatik
6 olguda ortalama ADC degeri 2.82x10°mm?sn (1.56-3.12) olarak
Olcllmastir (85). Bizim ¢alismamizda da kistik komponente sahip 16 (%64)
metastatik olgu DAG de hipointens olarak izlendi. Benzer sekilde bu
olgularda “trace” goruntulerde hipointens ve ADC goruntulerde hiperintensite
saptadik. Kistik komponente sahip 25 olgumuzda da Hakyemez ve
arkadaslarinin bulgusuyla korele ortalama ADC degerini 2.2x10mm?/sn
(0.956-3.818) yuksek saptadik. Olgularimizin yine kistik komponente saip 3
tanesinde olctlen ADC degerleri normal parankime gore yuksek bulunmakla
birlikte diger kistik lezyonlarla karsilastirildiginda olduk¢a dusuk bulunmustur.
Bunun sebebi kistik alan igindeki hemoraji sebebiyle olabilir. Kistik timor
veya metastazlarda inflamatuar hicre ve debri yogunlugu az bu nedenle de
viskozitesi dusuktir. Bu da DAG de hipointens goérinime ve ADC
degerlerinin ylksek olmasina yol agar. Oysa hemorajik metastazlarda veya
apse gibi yogun viskozitesi bulunan lezyonlarda DAG de hiperintensite ve

ADC degerlerinde gorece dusuklige neden olur.

Noguchi ve arkadaslari iki piyojenik beyin apsesi, 12 metastatik kistik
tumor ve 6 yuksek dereceli glial timoru incelemis, apselerde ortalama ADC
degerini 0.63x10mm?/sn, kontrast tutan 19 solid tiimérde ortalama ADC
degerini 0.94x10°mm?%sn ve kisitk nekrotik tiimérlerde ortalama ADC
degerini 2.7x10mm?/sn bulmuslardir. Kistik komponente sahip lezyonlarin
DA goruntulerde dusuk sinyal intensitesi gosterdiklerini ve bu lezyonlarda
yuksek ADC degerleri Olgtuklerini  bildirmiglerdir (96). Noguchi ve
arkadaglarinin kistik nekrotik tumorlerde tespit ettikleri DA goruntuleme
Ozellikleri ve hem solid hemde kistik lezyonlarda o6lgtlen ADC degerleri bizim

calismamizla benzer 6zellikler gostermektedir.
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Krabbe ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada 12’si malign, 3’0 benign
olmak tzere 15 glial kokenli timor, 7 metastatik timor, 5 menenjiom ve bir
serebral apse olgularinin konvansiyonel MRG ve DA goéruntileme 6zelliklerini
ortaya koymuslardir. Glial kdkenli timorlerin kontrast tutan kesiminden
yapilan 6lglimlerde ortalama ADC degerini 1.33x10°mm?%sn ve bu
lezyonlarin kistik komponentlerinden yapilan oOlgimlerde ortalama ADC
degerini  1.65x10°mm?sn oldugunu bildirmislerdir. Yine metastatik
timorlerde kontrast tutan alanlardan yapilan olgimlerde ortalama ADC
degerini 2.0x10°mm?sn ve bu lezyonlarin kistik bdliimiinden yapilan
dlciimlerde ortalama ADC degerini 2.62x10°mm?/sn olarak saptamislardir.
Krabbe ve arkadaslarinin metastatik lezyonlarin kontrast tutan kesimlerinden
yapilan élgimlerde saptadiklari ortalama ADC degeri, bizim ¢alismamizdaki
solid metastatik lezyonlarda olgtigumuz ortalama ADC degerinden daha
yuksektir. Bunun olasi sebebi Krabbe ve arkadaslarinin kontrast tutan
alanlardan oOlgim yaparken solid-kistik ayirimina dikkat etmemeleri olabilir.
Kontrast tutan alanlarda mikrokistik bolgelerde bulunabilir ve bu oOzellik
Olctlen ADC degerlerini yukseltebilir. Ayrica ayni galismada kistik metastatik
tumorlerin noroepitelyal kokenli kistik tumorlere gore daha ylksek ADC

degderlerine sahip olduklarini ortaya koymuslardir (97).

Yamasaki ve arkadaslarinin noéroepitelyal kokenli ve metastatik
tumorlerden olusan 275 olguluk galismalari en genis serilerden biridir. Bu
calismada 19 olguda metastatik lezyonlarin ortalama ADC degeri 1.149x10°
mm?sn olarak saptanmistir (104). Ancak metastatik lezyonlarin kistik
komponent igerip icermedigi ve primer malignite tipi belirtiimemistir.
Calismamizda Yamasaki ve arkadagslarinin bulgularina paralel sekilde solid
metastatik lezyonlarda ortalama ADC degerleri invaziv duktal karsinomlarin
olusturdugu grupta 1.105x10mm?/sn ve invaziv lobliler karsinomunda icinde

yer aldigi diger grupta ise 1.099x10mm?/sn olarak bulundu.

Hakyemez ve arkadaslar baska bir calismada kistik ya da nekrotik
intrakranyal kitleleri FLAIR ve difizyon-agirlikh EPI MRG ile incelemis,

metastatik lezyonlarda DAG de 4 olgunun tumudnin hipointens goruldiagunu

46



ve ortalama ADC degerinin 2.57x10°mm?%sn &lclldigini belirtmislerdir
(105).

Stadnik ve arakadaslari ¢cogunlugunu (n=11) glial kékenli timaorlerin
olusturdugu 20 olgudaki lezyonlari konvansiyonel MRG sekanslarinin yani
sira DA goruntuleme ve ADC duzeyleri yoninden de incelemiglerdir. Glial
kokenli timorlerde ve iki olgudaki metastatik tumorlerde olgulen ortalama
ADC degerini, beyaz cevherdeki ve diger lezyonlarda dlg¢llen ortalama ADC
degerlerinden istatistiksel olarak anlamh yuksek bulmusglardir (106).
Metastatik iki olguda ortalama ADC degerini 1.03x10°mm?sn olarak
bulmusglardir. Bizim galismamizda da solid kesimlerden yapilan ol¢gumlerde

her iki grupta ortalama ADC degerleri benzerdi.

Tien ve arkadaslari 6’s1 glioblastoma multiforme ve 4’0 anaplastik
astrositom tanisi almig 10 olgudaki tumoral lezyonlardan ve peritimdoral
6dem dokusundan ADC olgcimleri yapmislardir. Lezyonlarin kontrastlanan
alanlarindan iki bolgede, kistik komponentten ise tek bolgede ADC degerleri
Olcilmustur. Kontrastlanan alanlardan yapilan 6lgumlerde ortalama ADC
degerini 1.1x10mm?/sn ve kistik komponentten yapilan diciimlerde ortalama
ADC degerini 2.2x10mm?/sn olarak saptadiklarini bildirmislerdir (107).

Kono ve arkadaslarinin 2001 yilinda yaptigi c¢alismada 56 olgu
incelenmis olup (9'u glioblastoma multiforme, 8’i tip 2 ve tip 3 astrositom, 21’
metastatik timor ve 18I menenjiom) lezyonlar konvansiyonel MRG
sekanslarinin  yani  sira DA  goruntileme  bulgulari  agisindan
degerlendirilmigtir. Olgularin ¢ogunlugunda kemoterapi veya radyoterapi
oykusu bulundugu, bir kisminin yeni belirlenmis ve histopatolojik olarak
verifiye edildigi bir kisminin ise rezidl timor olarak kabul edilmis oldugunu
bildirmislerdir. Konvansiyonel MRG bulgularinda gruplar arasinda anlamli
farkhlik saptanmamigtir. DA goruntilemede intensite Ozelliklerine gore
gruplar karsilastinimis ve anlaml farklihk saptanmamistir. Lezyonlardan
Olcllen ortalama ADC degerleri dikkate alindiginda astrositomlarda diger

gruplara gore istatistiksel olarak anlaml yuksek degerler bulunmustur. Ancak

47



yuksek dereceli glial timorler, metastatik timorler ve menenjiomlar arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir farkliik saptanmamistir (108). Kono ve
arkadaslarinin g¢aligsmasinda lezyonlarin solid veya kistik olup olmadigi
belirtiimemigtir. Ayrica lezyonlarin DA goruntulemedeki intensite degerlerine
gore farklihgr ortaya konmamistir. Bulgular degerlendirildiginde literaturdeki
pek c¢ok c¢alismayla uyumsuz oldugu gorulmektedir. Sonuglar bizim
calismamizla da farklilik géstermektedir. Literatirde yer alan calismalarda
genel olarak metastatik timorler ve glioblastoma multiforme gibi ylksek
dereceli tumorlerde Olgulen ortalama ADC degerlerinin istatistiksel olarak
normal beyaz cevher ADC degerlerinden daha yuksek oldugu bildiriimektedir.
Bunun sebebi olarak ozellikle metastatik tumorlerde ve yuksek dereceli glial
timorlerde mikrokistik komponentin varligi, nekroz gelisme ihtimalinin

yuksekligi ve hiucre disi sivi kompartimaninda artis sayilabilir.

BT veya konvansiyonel MRG ile gerek kistik gerekse solid metastatik
lezyonlari diger yer kaplayan SSS patolojilerinden ayirmak kolay ve guvenilir
degildir. DAG bu ayirirmi yapmada ek bazi ipuglari sunmaktadir. Beyin
tumorlerinin evresi ve sellularitesi ile tumoérin ADC degerleri arasinda
korelasyon oldugunu gosteren c¢alismalar yapilmis olup genellikle yuksek
evreli ya da sellUlariteli timdrlerin ADC degerlerinin normal parankimden
dusuk oldugu bildirilmistir (98-100). Tumor histolojisinde farkliliga yol agan
tumor sellularitesi ve tumor matriksi gibi unsurlar ADC degerleri arasindaki
farkhliga katkida bulunur (100). Biyolojik dokularda su diflzyonu ylksek
oranda intraselltler ve ekstraselluler bosluk oranina bagimhdir. Yuksek evreli
tumorlerde goérulen artmis sellllarite ekstraselliler bogsluk miktarini
azaltmaktadir. Buna bagh olarak net su difuzyonu azalmaktadir. Malign
tumorlerde sellularite ve mitotik aktivitede artig, nekroz, nukleol belirginligi ve
nukleus sitoplazma oraninda artis gibi Ozelliklerden o6turt intraselluler
kompleks protein molekullerinin miktari ve nukleus/sitoplazma orani artarak
suyun serbest difizyon oranini azaltir. Bu ylzden artmis selllerite orani
ekstraselller boslukta azalmaya neden olur. Bu biyolojik olayin sonucunda
Ozelikle kistik komponenti olmayan malign timdorlerde azalmis ADC degerleri
olustugu dusunUlmektedir (101-103). Bizim calismamizda solid metastatik
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lezyonlarda ortalama ADC degerleri normal parankime gore daha yuksek
Olculmekle birlikte kistik tGmoral lezyonlara gore anlamli olarak duguk
bulundu. Solid metastatik lezyonlarda &lg¢llen ortalama ADC degerlerinin
normal parankime gore yuksek cikmasi gobzle gorulemeyen mikrokistik
yapilara, milimetrik nekrotik hadiselere ve tumor sellleritesinin 6zellikle

Olcim yapilan santral kesimlerde azalmasina bagli olabilir.

Literatlirde metastatik lezyonlarin ADC degerlerini gosteren calismalar
olmakla birlikte primer maligniteye gore anlamh bir fark olup olmadigini
tartisan bir galismaya rastlamadik. Bizim c¢alismamizda kistik komponenti
olan lezyonlarin ortalama ADC degerleri normal beyaz cevher ve solid
metastatik lezyonlarin ADC degderlerinden istatistiksel olarak anlamli farkhlik
gOstermekteydi. Yine solid metastatik lezyonlardan dlgulen ADC degerleri de
normal beyaz cevhere gore anlamh ylUksek bulundu. DA goruntulerde
hipointens olarak izlenen olgularda ADC degerleri, izointens veya hiperintens
izlenen olgulardaki ADC degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yuksek
bulundu. Ancak meme kanserinin histolojik tipine gére yapilan iki grup
arasindaki gerek solid metastatik lezyonlardan gerekse kistik lezyonlardan
yapilan olgimlerde ADC degerleri acisindan anlaml istatistiksel fark

bulunamadi.

Sonug olarak; difizyon agirlikh MRG ve ADC olgumleri intrakranyal
tumorlerin tanisinda 6nemli bir goruntuleme yontemidir. Metastaz olgularinda
difizyon agirikli MRG’de degisik sinyal Ozellikleri izlenmekle birlikte
calismamizda literatirle uyumlu olarak kistik olgularda hipointens goérinum
mevcuttu. Bunun yani sira hem kistik hem de solid metastatik lezyonlarda
ADC degerleri normal beyaz cevher ADC degerlerinden daha ylksek
bulundu. Meme kanserinin histolojik tipi ile yapmig oldugu metastatik lezyon
arasinda ADC ol¢cumleri agisindan bir korelasyon saptanmadi. Daha genis
olgu sayisi ve farkli organlardan kaynaklanan  metastazlarin

karsilastiriimasinin daha saglikl bulgular sunacagi kanisina varildi.
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