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OZET

Beyin timorlerinde steroid tedavisinin timor ve peritiimoral 6dem
tzerine etkilerinin manyetik rezonans goéruntileme ile farkli sekanslarda

degerlendirilmesi

Amag: Beyin timdrlerinde peritimoral 6dem etkisine bagh olarak agir
klinik tablolar gorulebilmektedir. Peritimoral 6demin medikal tedavisinde
halen deksametazon en etkili tedavi yontemidir. Bu c¢alismada
deksametazonun beyin tumoru ve peritimoral 6dem Uzerine olan etkileri ve
sonuglarini  manyetik rezonans goruntuleme teknigi ile gostermek

amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Nisan-Temmuz 2012 tarihleri arasinda beyin
tumora tanisi alarak klinigimizde takip edilen ve tibbi durumu uygun olan 28
hastaya deksametazon tedavisi oncesi ve 48(kirksekiz) saat sonrasi MRG
yapiimigtir. Hastalar histopatolojik tanilarina gore 3 grup olarak
siniflandinimistir. . Grup: Yuksek dereceli glial timorler (n=11), Il. Grup:
Dusuk dereceli glial tumorler (n=10) ve lll. Grup: Beyin metastazlar (n=7)'dir.
Her 3 grupta perituméral 6dem hacmi ve gorunen difizyon katsayisi (ADC)
degerleri dlgultrken, spektroskopide serebral metabolitlerin pik alanlari tedavi
oncesi ve sonrasi sadece |. ve Il. Gruplarda oOl¢llimustir. Bu dederlerdeki
degisimler her 3 grup igin istatistiksel olarak karsilastiriimistir. Tedavi éncesi

ve sonrasi hastalarin klinik tablolari da ayrintili olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Peritiméral 6dem hacmi I. ve Il. Gruplarda azalirken Il
Grupta artmistir. Ancak bu degiliklikler istatistiksel olarak anlamh degildir
(p>0.05). Ancak ADC degerleri |. Grupta azalirken Il. ve Ill. Gruplarda artig
olmustur. ADC degerlerindeki bu dedisiklikler istatistiksel olarak anlamhdir
(p<0.05). Spektroskopide ise kolin/kreatinin piki alani |I. Ve Il. Gruplarda
tedavi oncesine gore azalmis olmakla birlikte bu azalma istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05). Deksametazon tedavisine bagl hastalarin gcogunda

(%53) klinik bulgularinda tedavi 6ncesine gore anlamli iyilesmeler olmustur.



Sonug: Deksametazon tedavisi glial tUmorler ve metastazlarda
peritimoral 6dem hacmine anlamli bir etki gdstermemektedir. Ayrica
deksametazon tumor igi sivi hareketlerini dusuk dereceli glial timorlerde ve
metastazlarda arttirirken yUksek dereceli glial tumorlerde azaltmaktadir.
Serebral metabolitlerde ise anlamh bir degisiklige neden olmamaktadir.
Bununla birlikte deksametazonun beyin timorlerindeki etkinligini gostermek

icin daha kapsamli klinik arastirmalara ihtiyag vardir.



SUMMARY

The evaluation of the effects of steroid treatment on the tumor and
peritumoral edema by magnetic resonance imaging with different

sequences in brain tumors

Purpose: Severe clinical conditions due to peritumoral edema may be
observed in brain tumors. Dexamethasone is already the most effective
agent on the treatment of peritumoral edema. The aim of this study is to
show the effects of dexamethasone on brain tumor and peritumoral edema

by magnetic resonance imaging (MRI) examination.

Material and Method: MRI was performed in 28 patients who had the
diagnosis of brain tumor between april and july 2012 and who received
dexamethasone for treatment. MRI was taken before and 48 h after the
dexamethasone treatment. The patients were divided into the 3 groups
according the histopathological diagnosis. Group |: High grade glial tumor
(n=11), Group II: Low grade glial tumor (n=10), and Group lll: Brain
metastasis (n=7). The measurement of peritumoral edema volume and
apparant diffusion coefficient (ADC) values was performed in 3 groups while
the peak araeas of cerebral metabolites were measured by spectroscopy in
groups | and Il. The changes in these values were compared statistically. The
clinical conditions of the patients were also assessed in pre- and

posttreatment periods.

Results: Peritumoral edema volume was decreased in group | and II,
but increased in group Ill. But these changes are not statistically significant
for 3 groups (p>0.05). ADC value was decreased in group | and increased in
groups Il and Ill. These changes in ADC values are statistically significant
(p<0.05).Cholin/Creatinine peak araes were decreased after dexamethasone
in groups | and II, but these changes are also not statistically significant
(p>0.05). Significant improvement in clinical conditions was observed in most
(53%) of the patients.
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Conclusions: Dexamethasone treatment has no significant effect on
the peritumoral edema volume of the patients with glial tumor and
metastasis. Moreover dexamethasone increases the intratumoral fluid
movements in low grade glial tumors and metastasis, decreases in high
grade glial tumors. This treatment has no significant effect on the cerebral
metabolites in glial tumors. However more comprehensive clinical studies are

needed to show the effects of dexamethasone on brain tumors.
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1. GIRIS

Beyin tumorleri mortalitesi ve morbiditesi en ylksek hastalik
trlerinden birini olusturmakta olup insidansi yaklasik 4,5/100.000°dir.
Erigkinlerde primer beyin tUmorleri en sik 6. malignite olarak kargsimiza
citkmaktadir. Cocukluk c¢agi tumorlerinin yaklasik %15-22.5’ sini beyin
timorleri olustururlar ve l6semi ve lenfomalardan sonra en sik goérllen
neoplazilerdir. Amerika Birlesik Devletlerinde tim kansere bagh élimlerin ise
% 2’'si primer beyin tumorlerinden kaynaklanmaktadir. Tumdre bagli
olumlerin ise %9’unu beyin tumorleri olusturur.

Son doénemlerde beyin tumdrlerinin 6zellikle tanisinda saglanan
gelismeler beyin tumorlerinin sikliginin artmasinda 6nemli rol oynamistir.
Ayni zamanda cerrahi tecrubelerin ve teknik gelismelerin ilerlemesi de son
doénemlerde primer beyin tumdrlerinin giderek tedavi edilebilir veya onlenebilir
olmasini saglamaktadir.

Modern beyin timoéru cerrahisi 1884’de Rickman Godlee tarafindan
yapilan ameliyat ile baglamistir. Norolojik teknikler ile lokalizasyonun
yapildigi ve modern antiseptik cerrahi tekniklerinin uygulandigi ilk modern
cerrahi Rickman Godlee tarafindan ingiltere’de yapilmistir (29).

Beyin tumorlerinin tanisi gorantlileme yontemleri ile konulmaktadir. En
onde gelen goéruntileme yontemleri Bilgisayarli tomografi (BT) ve Manyetik
rezonans goruntileme (MRG) dir. MRG intrakranial tumorlerde, kitlenin
tespiti, lokalizasyonu ve buyuklugu konusunda halen en iyi goruntuleme
teknigi olarak tim dinyada kabul gérmektedir (30). Son yillarda teknolojideki
gelismelere bagl olarak tumorun niteligini belirlemeye yonelik farkh MRG
sekanslari geligtiriimis ve gadolinyum (Gd) tdrevi kontrast maddeler
kullanilarak tUmorlerin dansitesi ve ¢cevre doku ile olan iligkisi ayrintili olarak
gosterilmistir  (3,25,31). Tum bu gelismeler yaninda halen mevcut
konvansiyonel MRG tekniklerinin 6énemli sinirlamalari mevcuttur. Ornegin
yuksek dereceli tumdrlerde kontrast madde tutulumunun daha fazla olmasi
beklense de bu 6zellik spesifik dedildir (63, 68).



Son yillarda beyin timorla hastalar i¢in yeni tedavi ydntemlerinin
geligtiriimeye baslanmasiyla, erken tani ve dogru derecelendirme radyolojik
goruntilemenin roli daha da 6nem kazanmistir (63). Gelisen fonksiyonel
MRG teknikleri timor derecesini, primer timoér yukinu ve gevre dokularla
olan 6dem etkisini dogru bir sekilde tesbit ederek tedavi yaklagiminin
belirlenmesini, tedavinin daha iyi planlanmasini saglar (40). Bu fonksiyonel
goruntileme yodntemleri arasinda mikroskopik su hareketinin difizyon
goruntilemesi ve dokulardaki biyokimyasal suregleri dogrudan gortntileyen
manyetik rezonans spektroskopi yer alir (68).

Bu calismanin amaci, beyin tumorlerinde deksametazonun primer
timor yogunlugu ve peritimoral 6dem uzerinde etkisinin tedavi suresince
degisimini ortaya koymaktir. Calisma suresince ileri MRG teknikleri olan
difuzyon agirlikh goruntuleme (DAG), MR spektroskopi ve T2 agirhkli MRG
kullaniimistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SANTRAL SiNiR SISTEMi ANATOMISI

Sinir sistemi; santral sinir sistemi (SSS) ve periferik sinir sistemi olarak
ikiye ayrilir. SSS beyin ve medulla spinalisten olugsur. Embriyolojik donemde
noral tupun kaudal pargasindan medulla spinalis, rostral pargcasindan ise
onden arkaya dogru prozensefalon (6n beyin), mezensefalon (orta beyin) ve
rombensefalon (arka beyin) gelisi. On beynin bélinmesi ile serebral
hemisferler ve diensefalon yapilari ortaya gikar. Arka beyinden pons, bulbus
(medulla oblongata) ve serebellum gelisir. Santral sinir sisteminin
mezensefalon, pons ve bulbustan olusan pargasina beyin sapi adi verilir
(35).

Santral sinir sistemi ile onu ¢evreleyen zarlar kemik yapi ile ortaludur.
Beyin, yassi kemiklerden olusan kafatasi boslugunda, medulla spinalis ise
vertebral kanalda yerlesmistir. Santral sinir sistemini c¢evreleyen U¢ zar
(meninks) vardir. Bu zarlar, distan ice dogru giderek incelir ve sirasiyla dura
mater, araknoid ve pia mater adini alir (35).

Pia mater ile araknoid arasinda, iginde beyin-omurilik sivisinin (BOS)
(liquor cerebrospinalis) dolastigi bosluga subaraknoid aralik (SAA) adi verilir.
Kalin ve esnemeyen bir zar olan dura materin kafa bosluguna dogru iki
uzantisi vardir. Bunlardan tentorium serebelli kafa boslugunu Ust ve alt olmak
Uzere ikiye boler. Supratentoryal bolgede serebral hemisferler, infratentoryal
bolgede ise beyin sapi ve serebellum yer alir. iki serebral hemisfer arasindaki
dura mater uzantisina falks serebri ad verilir (35, 69).

Serebral hemisferlerin dig yuzunde girinti (sulkus), ve ¢ikintilar (girus)
bulunur. Serebral hemisferler, ortasinda falks serebri’ nin yer aldigi fissura
longitudinalis serebri ile birbirinden ayrilir. Fissura longitudinalis serebri’ nin
inferiorunda iki hemisfer arasindaki baglantiyr saglayan, yogun lif
demetlerinden olusan korpus kallosum yer alir (35).

Her bir hemisfer 4 loba ayrilir. Bu loblar kendilerini érten kemiklerin

adini alir. Frontal lob sulkus sentralis’ in onu, sulkus lateralis’in Ustunde yer



alir. Sulkus sentralis ile fissura parieto-oksipitalis arasindaki loba paryetal lob
adi verilir. Sulkus lateralis’ in altinda temporal lob, temporal ve pariyetal
loblarin arkasinda ise oksipital lob yer alir (35,69).

Beyin korteksi gri maddeden (substantia grisea) yapilmistir. Korteksin
kalinligi 1.5-4.5 mm arasinda degisir. Beyin korteksinde 10 milyardan fazla
noron oldugu hesaplanmistir. Bazi bolgesel degisiklikler gostermekle birlikte,
beyin korteksi alti tabakadan olusur. Korteks altindaki beyaz madde i¢inde
bazi gri madde adaciklari bulunur. Nukleus kaudatus ve nukleus lentiformis

gibi gri madde yapilarina bazal nukleuslar adi verilir (Sekil 1)(35).
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Sekil 1. Serebral hemisferlerin horizontal kesiti (28)

Sinir hlcresine noéron denir. No&ron, sinir sisteminin parankimal
hiicresidir. impuls iletimini saglayan néronlar, hiicre gévdesi ve bazi

uzantilardan olusmaktadir. Bu uzantilardan kisa olanlarina dendrit adi verilir



(Sekil 2). Bir néronun bir veya ¢ok sayida dendriti olabilir. Dendritler impulsun
hicre govdesine dogru iletimini saglar. Noéronun akson denilen ve her hucre
icin tel olan uzantisi ise sinir impulsunu gbévdeden perifere dogru iletir.
Santral sinir sisteminin ikinci grup hucrelerine glia veya néroglia denir.
Astrosit, oligodendrosit (oligodendroglia) ve mikroglia hucreleri bu gruba girer
(35,42,69).
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Sekil 2. Néron cgesitlerinin sematik gosterimi (28).

Korteks serebrinin altinda kalan beyaz cevher (substantia alba), cesitli
kortikal merkezleri, korteks’in diger merkezlerine veya daha alt merkezlere
baglayan organize yollar olusturan aksonlari, myelin yapimini saglayan
oligodentrositler ile destek goérevi Ustlenen astrositlerden olusan glial
hicreleri ve bol miktarda kan damarlarini icerir. Beyaz cevherde sinir
sisteminin en 6nemli fonksiyonel hlcreleri olan néronlar bulunmaz. Beyaz
cevhere kesitlerdeki yari ovalimsi goruntimleri nedeniyle sentrum semiovale
adi1 da verilmektedir. Sentrum semiovale kaudalinde sirasiyla korona radiata
ve internal kapsul bulunur (26).

Beyaz cevherin en dnemli bileseni olan aksonlar U¢ farkh traktus

olustururlar.



1. Komissural lifler: Iki hemisferin karsilikli olarak ayni bélgelerini
birbirine baglayan liflerdir. Bunlar; korpus kallozum, anterior ve posterior
komissur, hipokampal komissur (forniks) ve habenular komisstrdur.

Korpus kallozum en blyutk komissural liftir. Rostrum, genu, trunkus ve
splenium olarak 4 bolime ayrilir. Rostrum ve genuyu olusturan lifler, sag-sol
frontal loblarin 6n bélumlerini, trunkusu olusturan lifler, sag-sol frontal loblarin
arka bolumleri, pariyetal loblar ve temporal loblarin Ust bdlumlerini;
spleniyumu olusturan lifler sag-sol oksipital loblarin 6n bélimlerini birbirlerine
bagdlarlar.

Anterior komissur, koku ve limbik sistem yapilarini (bulbus olfaktorius,
substantia perforata anterior, korpus amigdaleum, girus parahipokampalis)
birbirine baglayan liflerden olusur.

Posterior komissur, sag-sol kollikulus superior, nukleus pretektalis,
nukleus talamus posterioru birbirine baglayan lifleri icermektedir.

Hipokampal komissur, sag-sol krus forniksler arasinda olusur.

Habenular komisstur, pineal glandin slperiorunda bulunur sag ve sol
habenular nukleuslari baglar (26).

2. Assosiasyon lifleri: Ayni hemisferdeki farkli bolgeleri birbirine
iliskilendirir. Fasikulus arkuatus, en buyuk assosiasyon lif demeti olup, frontal
lobun on bolumleri ile oksipital ve temporal lob olugsumlarini birbirine baglar.
Broka ve Wernike merkezleri bu demetin lifleri ile baglanti saglar. Singulum,
girus singuli icerisinde yer alir. Frontal ve pariyetal loblar ile parahipokampal
girus ve komsu temporal lob bolimlerini birbirine baglar (26).

3. Projeksiyon lifleri: Afferent ve efferent karakterli olan bu lifler,
korteks serebri ile daha asagida bulunan beyin boélumleri (beyin sapi,
omurilik) arasinda baglanti saglar. Projeksiyon lifleri esas olarak beyin
sapinin Ust boluminden bagslamak Uzere, kapsula interna olarak adlandirilan
kompakt beyaz bir kitle meydana getirirler. Horizontal planda V-seklinde
goérulur ve anterior krus, genu ve posterior krus olarak 3 bolimu vardir.
Yelpaze seklinde dagilan kapsula interna lifleri olusumuna korona radiata

denir. Diger projeksiyon lif demetleri ise, putamen ve klastrum arasindaki



kapsula eksterna (kortikostriat ve kortikoretikuler lifler igerir) ile klastrum ve
insula arasindaki kapsula ekstrema’dir (26).

Korona radiatadan gegen assendan ve desendan yolaklar;
kortikospinal traktus, kortikopontin traktus ve kortikobulber traktusu meydana
getirirler.

Kortikospinal traktus (piramidal traktus), serebral korteks ile spinal
kord arasindaki baglantiy1 saglar. Lateral ve posterior kortikospinal traktus
diye ikiye ayrilir.

Kortikopontin traktus, korteks ile ponsta bulunan nukleuslar arasindaki
baglantiyr saglar. Motor liflerdir. Presentral girustan baslayip, V (trigeminal),
VII (fasiyal), ve XII (hipoglossal) kraniyal sinirlerin nukleuslarinda sona erer.

Kortikobulber traktus, korteks ile beyin sapi arasindaki baglantiyi
saglar. YUz, bas ve boyun kaslarini kontrol eden motor liflerden meydana
gelir (26,42).

Beyin kesitlerinde, noral yapilarin derinliginde ventrikul adi verilen ve
ependim hdcreleri ile ortalu bosluklar géze carpar (Sekil 3). Toplam dort
ventrikul vardir. Bunlardan iki tanesi hemisferlerin igine sagh sollu yerlesmis
lateral ventriklller'dir. BOS’nin bayuk bolumu lateral ventrikillerdeki koroid
pleksuslardan uretilir ve salinir. Lateral ventrikiller interventrikller
foramen’ler (foramen Monro) ile diensefalonun ortasinda yer alan uglncu
ventriklle acilir. Uglinct ventrikile gecen BOS akuaduktus Silvi aracilii ile
pons ve serebellum arasindaki dordincu ventrikile, buradan da foramen
Magendie ve Luschka yoluyla beyin ve medulla spinalis’i ¢evreleyen
subaraknoid araliga ulasir (Sekil 4) (35,42,69).

Diensefalon beyin sapinin rostralinde, serebral hemisferlerin derininde
bulunur. Diensefalondaki en 6nemli ndral yapi, birgok g¢ekirdekten olusan
talamustur. Talamus Ug¢uncu ventrikalin iki yaninda bulunan oval sekilli
yapilardir. Talamus, somato-sensoriyel duyular, gorme ve igitme
impulslarinin kortekse ulasmadan 6nceki duragidir. Talamusun bu spesifik
cekirdeklerinden ¢ikan noronlar, serebral korteksin bu duyularla ilgili
alanlarina projekte olurlar. Bu alanlar somato-sensoriyel duyular igin paryetal,

gorme igin oksipital, igitme igin de temporal kortekstir. Degisik duyular igin,



ayri traktuslarla talamusun spesifik c¢ekirdeklerine ulasan, oradan da
korteksin belirli duyu alanlarina ulasan bu sisteme spesifik projeksiyon

sistemi denir (35).

lateral ventrikiil

oksipital boynuz
aquaduktus sitvii
foramen Monro
tigiinct ventrikil
dordincii ventrikiil

temporal boyn

Sekil 3. Ventrikul Sistemi (28)
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Sekil 4. Beyin-omurilik sivisi dolanimi (28)

Beyin sapinin Ust bdélumunden, ve talamustaki daginik c¢ekirdek
gruplarindan ¢ikip, korteksin her tarafina yaygin bir sekilde dagilan, ve onun
surekli bir uyarilma halinde olmasini saglayan ikinci bir projeksiyon sistemi
diffiz veya spesifik olmayan projeksiyon sistemidir (35).

Beyin sap! serebellum anteriorunda yer alir. iki tarafli tst, orta ve alt
serebellar pedinkiller ile serebelluma baglanir. Beyin sapinda inen (motor)
ve clkan (duyusal) liflerin yaptigi traktuslar ile kraniyal sinir ¢cekirdekleri yer
alir.

Mezensefalon beyin sapinin en ust bdlimdnd olusturur. [ll. (N.

Occulomotorius) ve IV. (N. Trochlearis) kranyal sinirlerin nukleuslarini igerir.



Pons beyin sapinin en genis pargasidir. V. (N. Trigeminus), VI. (N.
Abdusens), VII. (N. Fasialis) ve VIII. (N. Vestibulokohlearis) kranyal sinirlerin
nukleuslarini bulundurur.

Ponsun alt siniri ile foramen magnum arasinda kalan beyin sapi
parcasina bulbus (medulla oblongata) adi verilir. IX. (N. Glossopharyngeus),
X. (N. Vagus), XI. (N. Accessorius) ve Xll. (N. Hypoglossus) kranyal sinirlerin
nukleuslarini igerir.

Santral sulkus anteriorundaki motor korteksten baslayarak medulla
spinalis’ in 6n boynuz hucrelerinde sonlanan kortikospinal traktus (piramidal
yol) bulbusun alt ucunda c¢aprazlasarak decussatio pyramidum’u meydana
getirir (26, 35).

Serebellumun ortada vermis ve iki yanda serebellar hemisfer denilen
uc temel pargasi vardir. Dista serebellar korteks, altinda beyaz madde ve
bunun i¢inde gri madde nukleuslari vardir.

Serebellar hemisferlerin kaudalinde tonsiller ve anteriorunda flokkulus

parcalari yer alir (35,42).

2.2. SINIR SISTEMi TUMORLERI

2.2.1. Epidemiyoloji

Cesitli alt gruplara gore gorulme sikhgi degdigkenlik gostermekle
beraber, SSS ile meninksler, kan damarlari ve sinirler gibi iligkili anatomik
yapilardan geligen tumorler, insanlarda gorulen buatun timorlerin %10’unu
olusturur. Tim SSS tumorlerinin ise %85’ini beyin tumorleri, %15’ini omurilik
tumorleri olusturmaktadir. Beyin tUmorlerinin yaklasik %80’i primer, %20’si
sekonderdir  (metastatik). Beyin  timorlerinin  %70’i  yetiskinlerde
supratentoriyal, c¢ocuklarda ise infratentoriyal yerlesimdedir. Organ
metastazlarn icinde SSS ikinci siklikta metastaz gorulen bdlgedir ve tum
metastazlarin %15-25'ini kapsar (47).

Beyin tumorleri her yagta gorulurse de 55-65 yaslari arasinda daha
siktir (13). Eriskinlere kiyasla ¢ocuklarda primer beyin tumorleri gorulme

sikhgdi yuksek olup, I6seminin ardindan ikinci sirayi alir (14, 59).
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Primer beyin tumodrleri iginde en sik goérilen gliomlardir, bunu
menenjiomlar izler (59). Cocuklarda goérulen SSS tumdrlerinin  buyuk
cogunlugu serebellum ve beyin sapi ile iligkili olarak posteriyor fossadan
kaynaklanmakta olup medulloblastom ve pilositik astrositom daha sik gértlen
tumorlerdir. Menenjiom ve ndrinomlar kadinlarda, gliomlar erkeklerde daha

cok gorulur (47).

2.2.2. Etyoloji

SSS timodrlerinin olusumu ile iliskili cesitli risk faktorleri tanimlanmistir.

Ailesel hastaliklar: En sik rastlanan iliski fakomatozlar ile olan
igilkidir. Norofibromatozis tip 1'li hastalarda optik gliom ve menenjiom;
tiberosklerozlu hastalarda epandimom, astrositom; Von-Hippel Lindau
hastaliyi olanlarda hemanjiyoblastom, feokromasitoma ve retinal tumor
gelismesinin daha sik oldugu bilinmektedir. Kanserli aile sendromu olarak
bilinen Li-Fraumeni sendromunda da beyin tumorleri sik izlenmektedir
(36,39).

iyonize radyasyon: Daha 6nceki timérii nedeniyle kranyal
radyoterapi almis gocuklarda 2-24 yil sonra ikincil SSS tumoru gelistigi
bildirilmistir. Prenatal donemde radyasyona maruz kalmanin, c¢ocukluk
¢aginda gorilen SSS tumorleri ile iligkili oldugu saptanmistir (12,36,53).
Kranyal isinlamanin ileride hem menenjiom hem de glial timorlerin gelisme
riskini arttirdig1 gosterilmistir (59).

immunolojik faktérler: Organ transplantasyonu olup immiiniteyi
baskilayici tedavi alan kisilerde SSS tumorleri icin artmis risk vardir. Benzer
sekilde endojen immunstpresyonun oldugu Wiskott-Aldrich sendromu ve
Ataksi-telenjiektazi, lenfomalar ve sporadik olarak SSS timorleri ile iliskilidir
(36).

Cevresel faktorler: Bazi organik bilesimler (cogunlukla nitrozaminler,
nitrozdreler, hidrazinler, polisiklik hidrokarbonlar) deney hayvanlarinda SSS
kanserojenleridir ve anne karninda veya dogumdan sonra bu tur maddelere

maruz kalanlarda SSS timorleri sik gértlmektedir (36).
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Travma: Menenjiomlarin olusumunda etkili oldugu gorusu vardir (47).
Gunumuzde tim bu risk faktorlerinin, genetik yatkinlik durumunda etkili
oldugu, yani onkogenezisi tetikledigi gorustu kabul edilmektedir. Yapilan
calismalar kanserlesmede U¢ gen sinifinin etkili oldugunu géstermistir. Bu
genler sirasiyla proto-onkojenlerin mutasyona ugramis sekli olan aktif kanser
genleri, tumor baskilayici genler ve DNA tamir genleridir. TUmor baskilayici
genlerden en onemlisi olan, 17.kromozomdaki p53 geninin noroepitelyal
timorlerin patogenezinde énemli rol oynadigi dusunidlmektedir. Normal islev
gOsteren p53 geninin glioblastoma hucre serilerini baskiladigi, mutant p53
geninin ise transformasyon goOsteren astrositlerin 6limsuzlesmesinde rol

oynadigi gosterilmistir (47,59).

2.2.3. Klinik Bulgular

Beyin tumorlerinde klinik bulgular genel ve fokal olarak iki bolimde
incelenir (47).

Genel belirtiler; tamoérin yer kaplayici etkisi ve BOS dolanimini
aksatmasi sonucu ortaya c¢ikan kafa ici basincinin artmasina bagh
bulgulardir. intrakranyal basing artisi beyin timérlerinde erken klinik
bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu bulgular bas agrisi, bulanti,
kusma, papilla 6demi ve letarjidir (36,47). Kafa i¢i basincinin artmaya devam
etmesi gorme kaybi yaninda beyin dokusunun bazi anatomik bosluklara
herniye olmasina neden olarak hastanin yasamini tehlikeye sokar. En énemli
herniyasyonlar, foraminal, tentoryal ve subfalsin herniyasyonlardir (47). Bas
agrisi, meninkslerde kan damarlariyla iligkili olan, agriya duyarh sinir
uclarinin irritasyonu ve lokal gerilimi sonucu gelisebilecedi gibi, timorin
basiya neden olabilecek kritik hacme ulagsmasi sonucu, intrakranyal basincin
artigi ile iligkili olarak da ortaya c¢ikabilir. Siklikla bolgesel olma 6zelligi tagir
ve genellikle timaorun yerlesimi hakkinda bilgi verir. Nobetler diger dnemli bir
belirtidir. Beyin tumorll olgularin %30’unda ilk belirti olarak goralur. TUmorin
kortekse yakinhgi ile iligkili olup glioblastomlarin %37’sinde, dusuk dereceli
astrositomlarin  %65-70’'inde, oligodendrogliomlarin  %75-95’inde ortaya
cikabilir (36,47).
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Fokal belirtiler; tumorun yerlestigi lokalizasyona gore ortaya cikan
bulgulardir. Frontal lob tumorlerinde, psisik bozukluklar (6fori vb.), Kisilik
degisiklikleri, Broka afazisi, motor bozukluklar, epileptik nébetler ve anozmi
en sik gorulen fokal belirtilerdir. Temporal bolgede yerlesen tumorlerde,
Wernike afazisi, bellek bozukluklari, kompleks parsiyel nobetler gorulebilir.
Paryetal lob timorlerinde, kortikal duyu bozuklari, Gerstman sendromu, non-
dominant paryetal hemisfer tutulumlarinda vicut semasi bozukluklari ortaya
cikabilir. Oksipital bolge timodrlerinde, gérme alani defektleri siktir.

Posteriyor fossada oturan tumorlerde, erken kafa igi basing artisi
bulgulari ortaya ¢ikar. Kranyal sinir tutulumlari, serebellar belirtiler ile beyin
sapinda uzun traktus bulgulan goéralur (40,47,65). Serebellopontin kdse
tutulumunda fasiyal gugsuzlik ve isitme kaybi, siklikla tek tarafli serebellar
kusurlarla birliktedir (36). Amenore, galaktore, akromegali gibi endokrin
problemler ve hormonal degisiklikler sellar bdlge timoarlerinin tanisinda yol
gOstericidir (40,47).

2.2.4. Beyin Tumorleri Siniflandirilmasi

Santral sinir sistemi tumorlerinin belirgin ¢esitlilik gdstermesi nedeni ile
herkes tarafindan kabul goérmuUs bir siniflama gerceklestirmek zordur.
GUnumuzde beyin timorlerinin siniflandirmasi hemen hemen tamamen
histopatolojik 6zelliklere dayanmaktadir.

SSS tumdrlerin ilk histolojik tiplendirmesi 1979 senesinde Zllch
tarafindan yapilmig ve yayinlanmigtir (43). SSS tumorlerinin Dinya Saglhk
Orgiti (DSO) 2007 siniflamasina; anjiosentrik gliyom, atipik koroid pleksus
papillomu, ekstraventrikiler norositom, papiller gliyonéral tumor, 4.
ventrikulun rozet-sekilli glionoral timorleri, pilomiksoid astrositom, anaplastik
medulloblastom, pineal bdlgenin papiller timorl, pituisitoma ve
adenohipofizin igsi hucreli onkositomu olmak Uzere bazi yeni antiteler

eklenmistir (Tablo 1).
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Tablo1. DSO Santral Sinir Sistem Timérlerin 2007 siniflamasi (1)

Pilositik astrositom (Pilomiksoid astrositom)
Subependimal dev hicreli astrositom
Pleomorfik ksantoastrositom

Diffuz astrositom (Fibriler, protopazmik,
gemistositik astrositom)

Anaplastik astrositom

Glioblastom (Dev hucreli glioblastom,
gliosarkom)

Gliomatozis serebri
Oligodendrogliom

Anaplastik oligodendrogliom
Oligoastrositom

Anaplastik oligoastrositom
Subependimom

Miksopapiller ependimom
Ependimom (Selliiler, papiller, berrak hticreli,
tanisitik)

Anaplastik ependimom

Koroid pleksus papillomu
Atipik koroid pleksus papillomu
Koroid pleksus karsinomu
Astroblastom

3. ventrikulin koroid gliomu
Anjiosentrik gliom

Serebellumun displastik gangliositomu
(Lhermitte-Duclos)

Desmoplastik infantil astrositom/gangliogliom
Disembriyoplastik néroepitelyal timor
Gangliositom

Gangliogliom

Anaplastik gangliogliom

Santral nérositom

Ekstraventrikller nérositom

Serebellar lipondrositom

Papiller glionéronal timor

4. ventrikuliin rozet sekilli glionéronal timaori
Paraganglioma

Pineositom

Orta derecede diferansiyasyon gosteren pineal
parankimal tUmor

Pineoblastom
Pineal bdélgenin parankimal timaoru
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Medulloblastom (Desmoplastik/noddler, buyik
nodulli, anaplastik, biytk hicreli)

SSS’nin primitif néroektodermal timori (SSS
noroblastom, SSS ganglionéroblastom,
medulloepitelyom, ependimoblastom)

Atipik teratoid/rabdoid timaor

Menenjiom (Meningotelyal, fibréz (fibroblastik),
transizyonel (mikst), psammomat6z, anjiomatoz,
mikrokistik, sekretuar, lenfoplazmositten zengin,
metaplastik, berrak hiicreli, kordoid, atipik,
papiller, rabdoid, anaplastik (malign)

Lipom

Anjiolipom

Hibernom

Liposarkom

Soliter fibréz timor
Fibrosarkom

Malign fibréz histiyositom
Leiomyom
Leiomyosarkom
Rabdomyom
Rabdomyosarkom
Kondrom

Kondrosarkom

Osteom

Osteosarkom
Osteokondrom
Hemanjiom

Epiteloid hemanjioendotelyom
Hemanijioperisitom
Anaplastik hemanjioperisitom
Anjiosarkom

Kaposi sarkomu

Ewing sarkomu -PNET



Diffiz melanositozis
Melanositom

Malign melanom
Meningeal melanomatozis
Hemanjioblastom

Bir timodrin evresi malignite derecesini gosterir. TUmaorun evrelenmesi

histopatolojik degerlendirme ile mumkundir. TUmorin mikroskopik
goérunimunde evreyi etkileyen parametreler; hicre atipisi, timoriin mitotik
indeksi, tumodrde kontrolsuz buyumeyi gdsteren bulgularin, infiltrasyonun ve
nekrozun olup olmamasi yani sira tumoérun vaskularitesidir.

DSO Evreleme Sistemi:

Evre 1: Bunlar yavas buylyen hicreler olup mikroskopik géranamleri
normale yakindir. Malignite potansiyelleri dusiktir. Yasam beklentisi
genellikle uzundur.

Evre 2: Goreceli olarak yavas buyurler ve mikroskopileri anormaldir.
Komgu normal dokuyu invaze edebilirler. Daha yiksek bir evreye

transformasyon gdsterebilirler.
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Evre 3: Aktif olarak anormal hucre yapimi ve bu nedenle belirgin
anormal mikroskopik bulgular géralur. Komsu normal dokuya infiltrasyon olur
ve siklikla daha yuksek evreli olarak niks etme egilimindedirler.

Evre 4. Cok daha hizli proliferasyon ile birlikte ileri derecede
mikroskopik atipi vardir. Hizli buyumeyle orantii olarak Dbelirgin
neovaskularizasyon ve neovaskularizasyon yetersizligi nedeniyle de tumaorin
santral beslenmesinin bozulmasina bagli nekroz gelisimi meydana gelir.

Gliyal Tumorler:

Primer serebral gliyomlar tum intrakranyal tumorlerin en genis (%40-
45) grubunu olusturur (62). Gliyal hucreler beyin ve spinal kord htcrelerinin
stromasini olusturur ve destegini saglar. Tiumortn histolojik tipi ve derecesi
gibi kendine 06zgu oOzellikleri yaninda tumorun komsu beyin yapilarinda
olusturdugu etkiler de uygulanacak tedavi ve prognoz tahmini bakimindan
oldukga dnem tasimaktadir.

Astrositik tumorler

Subepandimal dev hucreli astrositom: TlUberoskleroz
kompleksinde, klasik olarak foramen Monro komsulugunda yer alan
genellikle 2 cm’den buyuk, MR incelemede; IV gd enjeksiyonu sonrasi
kontrast tutulusu gosteren intraventikiler lezyonlardir (43,44,70).

Tlberoskleroz  hastalarinda foramen  Monro  komsulugunda
intraventrikller kontrastlanan kitle veya foramen Monroda kitleye eslik eden
intraventrikller hemoraji varsa aklimiza subepandimal dev hicreli astrositom
gelmelidir (43).

Pilositik astrositom: Cocukluk ¢aginda sik goérulen timdrlerdendir.
10 yilhk yasam orani %83-70'dir. Benign prognoza ragmen rekulrrens siktir.
En sik yerlesim yeri serebellar hemisferlerdir (43). Supratentoryal bodlgede
optik sinir veya diensefalonda, kiazma, hipotalamus veya 3. ventrikll
tabaninda izlenir. Serebral hemisferlerde, talamusta ve omurilikte de geligimi
olasidir. Pilositik astrositomlarin kaynagi neresi olursa olsun patolojik ve
radyolojik 6zellikler birbirine benzerdir. Serebellar hemisferik veya vermian
yerlesen kitlelerde makroskopik olarak parsiyel kistik, solid mural nodul

iceren kitle mevcuttur. Kalsifikasyon orani dusuktur.
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MRG'de solid kisim T2A sekanslarda beyinle izointens veya
hiperintenstir. Tumorlerin gogunda kistik komponent vardir. Kist sivisi T1A
sekanslarda BOS ile izointens veya yuksek protein konsantrasyonu nedeni
ile hafif hiperintenstir. Peritiméral 6dem izlenmez, kanama nadirdir.
Postkontrast incelemede solid kisimlarda belirgin  boyanma goérular
(11,60,70). Orta yas c¢ocukta, kontrastlanan intraaksiyel kistik lezyon
gordiglimuzde oncelikle pilositik astrositom dustnulmelidir (43).

Ayirict tanida medulloblastom nisbeten homojen yapisi, belirgin
kontrastlanma ve 4. ventrikilu genisletmek ve doldurmak gibi 6zelliginden
ayirt edilebilir. Epandimom ise daha fazla kalsifikasyon ve hemoraji
gOstermesi, hemanjioblastomun nisbeten ileri yaslarda saptanmasi, apsenin
ise duzgun halkasal kontrast tutulumu gosterigi ayirici taniyr kismen
kolaylastirmaktadir (22,44,60).

Diffliz astrositomlar: Hemisferik gliyal timorlerin  %20-30’unu
olusturur, genellikle 20-50 yaslar arasinda goérulur. Tipik lokalizasyonu frontal,
temporal, frontotemporal ve temporoparyetal loblardir. Oksipital lob nispeten
az tutulur. Pediyatrik yas grubunda en sik goruldugu yer posterior fossa ve
ponstur.

MRG'de infiltratif yapida nispeten homojen, yavas bluyuyen, fokal veya
diffiz, genellikle kontrastlanmayan beyaz cevher kitlesi mevcuttur (44).
Ancak kontrastlandiginda yuksek dereceli gliyal timdorlere progresyona isaret
edebilir. Bu tumorler tipik olarak hiposelluler yapidadir, bu nedenle su igerigi
fazladir ve T2A sekansta hiperintens gorultr. Peritimoral 6dem yoktur veya
yuksek evreli timorlere gére daha azdir. Kalsifikasyon ve kistik komponent
nadir goralur (44,60).

Pleomorfik ksantoastrositom: Serebral hemisferik, genellikle
yuzeyel yerlesimi ve leptomeningeal yayilim ile karakterize tumorlerdir.
Siklikla temporal lobda yerlesir.

Kalsifikasyon nadirdir. Kontrast tutulumu belirgindir (26). Dural kuyruk
isaretinin (Dural tail) eslik ettigi kontrastlanan, supratentoryal ve kortikal kitle

lezyonu goérdigumuzde akla gelmelidir (15).
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Anaplastik astrositom: Diferansiye astrositom ile gliyoblastom arasi
biyolojik davranigta bulunan patolojik olarak evre 3 timérlerdir. intrakranyal
timorlerin %4’0nU kapsar. En sik 5. dekatta gorulir. Yillar hatta aylar
icerisinde gliyoblastoma miultiforme (GBM)'e ddénusebilirler (43). Morfolojik
Ozelligi GBM’e benzemesi nedeniyle olgunun radyolojik ayrimi zordur.

MRG'de kontrasth tetkiklerde; her iki tumorde de solid alanlarda ve
nekroz duvarinda belirgin parlaklasma gorultir. GBM’lerde irreguler halka ve
karnibahara benzeyen boyanma genelde tum olgularda mevcut iken,
anaplastik astrositomlarda kontrast tutulumu yuksek orandadir, derecesi ve
paterni ise degiskendir. Ayrica GBM’lerde korpus kallozum tutulumu
karakteristiktir (44).

Gliyoblastoma multiforme: GBM erigkin ¢adin en sik goérilen primer
malign beyin tumdoruaduar. 6. Dekatta pik yapar, 30 yas altinda nadir gorulur.
Frontal, temporal loblar ve bazal ganglion tutulumu sik olmakla birlikte
genellikle birden fazla loba yerlesir. En sik klinik prezentasyonu bas agrisini
takip eden epileptik ndbettir. Genellikle hastada mevcut olan astrositomlarin
glioblastoma donusmesi ile karsimiza ¢ikar.

Primer GBM: Yasl hastalarda gorulen formu olup, biyolojik olarak
daha agresiftir. Denovo gelisim gosterir.

Sekonder GBM: Geng hastalarda gorilen formudur. Primer GBM’den
daha az agresiftir. Genellikle disik evreli astrositomlarin transformasyonu ile
gelisi,. MRG’de ileri derecede heterojen olup solid, nekrotik, kistik ve
hemorajik alanlar mevcuttur. GBM'de irreguler halka ve karnibahara
benzeyen kontraslanma genelde tum olgularda goérulur. Tumor ve 6dem
sinirlarinin ayrimi MRG ile bile kesin olarak yapilamamaktadir. GBM'nin
korpus kallozumu invaze ederek bihemisferik yayilimi karakteristiktir. Nadiren
multifokal ve multisentrik olabilir.

Korpus kallozum tutulumu GBM, lenfoma, nadiren metastazlarda ve
demyelinasyonlarda da gorulur. Cocukluk ¢aginda benzer radyolojik bulgular
gosteren ve oOzellikle frontal lobda lokalize kitlelerde PNET akla gelmelidir
(44,54).
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Oligodendrogliyal Tumorler:

Oligodendrogliyom (ODG): Tum intrakraniyal gliyomlarin %1-9'unu
olusturur (52). Santral sinir sisteminde myelini Ureten destek hicrelerden
koken alirlar. Periferik sinir sisteminde ise myelin Schwann hicreleri
tarafindan yapilir. Hemen her yasta gorulebilirlerse de, siklikla erigkinlerde
(35-45 yasg) goralurler. Oldukga yavas buyurler ve bluyuk boyutlarda bile
belirti vermeyebilirler. Goérlntlilemelerde dizgun sinirli olsa bile infiltratif
yapida olabilirler (52). Siklikla frontal lobda gorulirler. ODG'lar kapstilstiz,
infiltratif neoplazmalardir ve ekspansiyon yaparak buyumeye egilimlidir.
Hemisferin yuzeyinde korteksi tutmasi tipik bulgularindandir. Astrositomlar
gibi beyaz cevher boyunca yayillmazlar. ODG'lar beyaz cevherden koken
almasina karsilik, belirgin olarak serebral korteks boyunca yayilma
egilimindedirler. intrakraniyal tumorler icerisinden en sik
oligodendrogliyomlarda kalsifikasyon goérulir (48). Yaklasik % 50-90
araninda gorulebilen kalsifikasyon periferal, santral, lineer, noduler tipte genis
¢ok yuksek dansitede irreguler alanlar halinde olabilecegdi gibi, birka¢ adet
sinirli  kalsifikasyon seklinde de gorulebilir. Prekontrast BT tetkikinde
kalsifikasyon mevcudiyeti oligodendrogliyom igin karakteristiktir.

Anaplastik ODG (AODG): AODG’larin goruntileme bulgulari; kalin ve
dizensiz duvarl olup, halkasal tarzda kontrast tutmalari ve kitle etrafinda
asiri 6dem yapmalaridir. Bu o6zellikler ile birgok olguda GBM’e benzer ve
konvansiyonel goéruntuleme bulgular ile anaplastik ODG’leri GBM'den
ayirmak mumkun olmayabilir. Gros olarak ODG'ler heterojen kitlelerdir.

ODG'ler ince kapiller yapilari ile spontan hemorajiye neden olabilirler
ve ODG’lerin ayriminda onemli bir 6zelliktir. Cesitli evre ve buyuklUkteki
multipl hemorajiler tamoérin heterojen gérinumune neden olabilir.

MR goruntulemede; ODG’ler tum sekanslarda heterojen olarak
izlenirler. Hemorajiye bagh T1A goruntulerde hiperintens sinyal degisikligi
dikkati ceker. Kalsifikasyonlar spin eko sekanslarda hipointens olarak izlenir.
Kalsifikasyon anaplastik ODG’lerde daha azdrr.

Ayirici tanida radyolojik incelemeler serebral hemisferin anterior

bélimidnde, siklikla frontal lobda yerlesen ve kalsifikasyon gdsteren kitleyi
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belirleyerek spesifik taniya yaklastirmaktadir. Kalsifikasyon mevcut degilse
diger gliyal timorlerden ayrim zordur.

Epandimal Tumorler:

Subepandimom: 3.ventrikil ya da lateral ventrikilde vyerlesen
asemptomatik ve 2 cm'den kiiguk kitlelerdir. Iyi sinirli, nodiiller olup kontrast
madde tutulumu pek beklenmez. Epandimomdan farkh olarak homojen olup
ventrikdl digina tagsmazlar (15).

Epandimom: Ventrikiler sistemin epandim tabakasindan veya
periventrikller beyaz cevherde epandimal kalinti hicrelerden koken alan bu
tumorun sikhgi %1-5 arasindadir.

Pediyatrik grupta serebral timorlerin %10'unu olusturmakta, erigkin
yasta daha siklikla intraspinal bélgede goériiimektedir. intrakranyal
epandimomlarin 2/3'U infratentoryal yerlegir.

Doérduncu ventrikal tabanindan koken alan, %60 oranda foramen
Luschka'dan serebellopontin agiya, foramen Magendi'den sisterna magnaya
ekstansiyon yapan kitle saptanir. ikinci sik yer lateral ventrikiil gévdesi ve 3.
ventrikilddr. Tumor lokalizasyonu ve boyutlarina gore hidrosefali en sik
komplikasyondur. BOS ile yayilim olasiligi vardir.

MRG'de makroskopik patolojik bulgulara eslik eden kalsifik, kistik ve
farkh evrelerde hemorajik alanlar ile heterojen sinyal 6zellikleri mevcuttur.
Serebellopontin aglya, sisterna magnaya ve Ust servikal kanala yayillim daha
iyi belirlenir.

Koroid Pleksus Tumorleri:

Koroid pleksus papillomu: Cocukluk caginda sik izlenir ve bu yas
grubunda % 80 lateral ventrikiil kaynaklidir. ileri yaslarda tiim ventrikiillerde
esit siklikta izlenir. Yasamin ilk 2 ayinda saptanan pediyatrik intrakranyal
kitlelerin % 40'tan fazlasi koroid pleksus papillomudur. Papillomlarda
hidrosefali iki mekanizma ile gergeklesir: birincisi, papillomlar asiri miktarda
BOS {iretirler. ikincisi ise, bunlar oldukga kanamaya egilimlidirler. Tekrarlayan
hemorajiler kafa tabaninda araknoidite yol acabilir veya araknoid

grandlasyonlar yolu ile olan absorbsiyonu obstrikte edebilirler.
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Papillomlar lobule, T2A hiperintens olup kalsifikasyon ve kanama
nedeniyle hipointens alanlar icerir. Kistik dejenerasyon icerebilir. Sinyalsiz
(signal void) vaskuler yapilardan zengindir. Kontrast sonrasi yodun sinyal
artisi gosterir (4,15). Cocuklarda lobule konturlu, yogun kontrastlanan
intraventrikller kitle lezyonu gérdugumuzde koroid pleksus timorleri aklimiza
gelmelidir (43).

Atipik koroid pleksus papillomu: Koroid pleksus papillomundan
artmis mitotik aktivite gostererek ayirt edilir. Rekurrens olasiligi siktir (37).

Koroid pleksus karsinomu: Koroid pleksus epitelinden orijin alan
DSO evre 3 malign timdrdir. Koroid pleksus timérleri yagsamin ilk yilinda
intrakranyal neoplazilerin %10-20'sinden sorumludur.

MR inceleme ile koroid pleksus papillomundan ayrilmasi zordur. T1A
gérintiilerde hipo, T2A gérintilerde hipo-, izo- veya hiperintens, IV Gd
enjeksiyonu sonrasi heterojen kontraslanma gosterirler. BOS yoluyla
yayilabilir (43).

Noronal ve Mikst Noronal-Gliyal Tumorler:

Gangliogliyomlar: Gangliogliyomalar néronal ve gliyal proliferasyon
gOsteren nadir siklikta tumorlerdir. Geng eriskinlerde ve c¢ocuklarda siktir.
Hastalarin % 601 30 yasin altindadir. Gangliogliyomlar yavas buyuyen
timorlerdir. Genellikle temporal lobda goéralir. Nadiren beyin sapi,
serebellum, pineal bolge, optik sinir/kiazma, intraventrikller ve spinal kordda
gorulebilir (43). Kistik kitle, eslik eden punktat kalsifikasyon (%35-50) ve
mural nodul ile pilositik astrositomay! taklit eder.

Kontrastsiz BT’ de; iyi sinirli, izo veya hipodens olabilen ve hastalarin
1/3’Unde punktat kalsifikasyon odaklari bulunan kitlelerdir. Kontrast madde
uygulamasini takiben; kistik kitlede bir ya da birden fazla kontrastlanan mural
noduller goérulir. Uzun suren klinik hikaye, genc erigkin ya da ileri yas
cocuklukta temporal lob kitlesinin varligi gangliogliyomay! disundurmelidir.

MRG'de mural noduli bulunan kistik temporal lob kitlesi klasik

gorunumudur (42).

22



Displastik serebellar gangliositoma: Nadir gorulen serebellar
malforme ve hamartomatdz lezyonlardir. Genellikle tek tarafli serebellar
hemisfer tutulur. Tonsiller herniasyona neden olabilir.

MRG’de T1A goruntllerde hipointens, T2A goruntilerde hiperintens,
IV Gd enjeksiyonu sonrasi nadiren kontrastlanan, MR perflizyon
incelemelerinde artmig serebral kan volimu gosteren lezyonlardir.

Disembriyoplastik noroepitelyal timor (DNET): Tipik olarak uzun
sureli Parsiyel kompleks ndbet dykisu bulunanlarda arastirmak gereklidir.
Saptanmasi ve dogru tani konulmasi son derece onemlidir. Cunkd DNET ler
epilepsi cerrahisi ile tedavi edilebilen tumarlerdir. Siklikla temporal lobda ve
yuzeyel olarak vyerlesirler. Kitle etkisi az olup vazojenik 6deme neden
olmazlar.

MRG'de; T1A goruntulerde dusuk, T2A goruntulerde yuksek sinyal
intensitesindedir. Intratiméral kistler gorulebilir. Genellikle kontrast tutmazlar
(43).

Santral norositom: Cinsiyet farki gézetmeksizin, geng erigkinlerde
gorulur. Hemen tamami lateral ventrikll govdesi ya da 3. ventrikul ici yerlesir.
lyi sinirli, intratiméral kistlerin eslik ettigi lobile konturlu kitle olup T1A
goruntulerde kitlenin solid komponenti minimal hiperintenstir. Kalsifikasyon
%50-70 oraninda gorulur. Septum pellusidum ya da ventrikil duvarindan
koken alir. Kontrast sonrasi solid komponenti belirgin sinyal artigi olugturur
(43).

Papiller gliyondéronal tumor (PGNT): PGNT’nin gorulme ortalama
yasl 27 olmakla Beraber genis yas grup dagilimi gostermektedir. Klinik olarak
benign seyir gésteren DSO evre 1 timdrdir. Genellikle temporal lobda
gorulur. BT ve MRG’de kontrastlanan, iyi sinirli, genellikle kistik-mural nodul
paternine sahip kitle seklinde goralir (37).

Dordiinci ventrikiliin rozet sekilli gliyonoral timoéri (RGNT):
Komori ve arkadaslari tarafindan 2002 yilinda serebellumun DNET’lerinden
farkh bir hastalik oldugu ortaya konmustur (62,70). O zamandan beri toplam
17 adet olgu bildirilmistir (37). Genellikle geng erigkinlerde goérilen (ortalama

yas 33), 4. ventrikilden kaynaklanan, yavas buyldyen, nadir goérilen
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tumordur. En sik klinik bulgu obstruktif hidrosefali ve ataksidir. Genellikle 4.
ventrikul ve/veya akuadukttan kaynaklanir ve parankimal uzanim gosterebilir.
T2A goruntulerde iyi sinirli, hiperintens kitle seklinde gorular.

Pineal Timorler:

Pineositom: Subaraknoid yayilim siktir. Genellikle erigkinlerde
gorulen, iyi sinirli, ancak invazyon mevcutsa kontur netligi bozulan, nispeten
daha benign seyirli kitlelerdir. Dens, fokal kalsifikasyon olabilir. MRG'de belli
bir sinyal 6zelligi yoktur, genellikle hiperintenstir.

Pineablastom: Primitif noroektodermal tumorlere dahildir. BOS
yoluyla yayilim yapar.

Trilateral  retinoblastom, bilateral retinoblastomlu  ¢ocuklarda
pineablastom gorulebilen ve son derece kotl prognozu olan nadir bir varyanti
tanimlar., MRG'de T2A sekanslarda gri cevher ile izointens oldugu
bildirilmistir.

Pineal bolgenin papiller timorleri: Cocuklarda ve eriskinlerde
(ortalama yas 32) gérilen pineal bélgenin ndéroepitelyal timaridr. iyi sinirli,
2.5-4 cm.ye ulagabilen, T1A goruntulerde dusuk ve T2A goruntulerde yuksek
sinyal 6zelliginde, kontrastlanan ve iyi sinirl kitle lezyonlardir (37).

Embriyonal Tumorler:

Medulloblastom: Cocukluk cagindaki timorlerin %25’ini olusturur.
Medulloblastomlarin %30’u erigkin yasta gorulir. Yiksek derecede malign bu
tumorun tipik lokalizasyonu 4. ventrikil tavani ve serebellar vermistir.
Foramen Magendi'den sisterna magnaya hatta spinal kanala, foramen
Luschka'dan serebellopontin agiya, akuaduktustan 3. ventrikile yayilabilir.

Klinik olarak basagrisi, kusma gibi KiBAS bulgulari, ataksi siktir.
Yuksek malignite nedeni ile subaraknoid yayilim, leptomeningeal invazyon
olasidir.

Medulloblastomlarin MRG gérinimi de karakteristiktir. Klasik olarak
orta hatta yer alan, homojen, keskin sinirh kitle saptanir. Nekroz, kist ve
kalsifikasyon orani dusuktir. Kalsifikasyon % 1-2 olguda gorulir. Genelde

homojen ve izointens kitlede paramanyetik kontrast madde ile yogun
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intensite artimi geligir. Meningeal yayillim geligirse subaraknoid mesafede
diffiz, noduler boyanma gozlenir (44,70).

Sellar Bolgenin Tumorleri:

Pituisitom: infundibulum veya nérohipofiz orijinli, eriskinlerde goriilen,
solid, duguk evreli nadir gorulen gliyal neoplazmdir. Klinik bulgular; gdérme
bozuklugu, basagrisi ve hipopituitarizme bagh semptomlar goéralur.
Pituisitomlar iyi sinirh, birka¢ santimetreye ulasabilen solid kitle seklindedir.
Yavas buyume ve cerrahi tedavi ile kur saglanabilme ozelliklerine sahip
olmasi nedeniyle DSO evre 1 tiimorlere dahil edilmektedir (37).

Kraniofarinjiom: Epitelyum kokenli, intrasellar ve suprasellar
yerlesimli, genellikle 3. ventrikile uzanan orta hat kitleleridir. % 50’si gocukluk
ve adolesan c¢aginda izlenir. Digeri ise 5. dekattan sonra izlenir. Birkag
milimetreden birka¢ santimetre boyutlara erigebilir. Genellikle suprasellar
olup nadiren intrasellar ya da 3. ventrikul igerisinde izole olarak izlenebilir.
Adamantinomatoz ve papiller olmak Uzere 2 ayri tipi vardir.

Adamantinomatoz kraniofarinjiom: Klasik tipidir ve siklikla rastlanir.
Cocukluk caginda genellikle ilk iki dekatta suprasellar kistik kitle olarak
izlenir. Kist icerigi degiskendir.

Kalsifikasyon genellikle izlenir. MRG’de heterojen, dominant kistik ve
solid komponentleri bulunan iyi sinirh  lezyonlar olarak izlenir.
Komsulugundaki vaskuler yapilari genellikle gevreler. Kontrast sonrasi ise
solid komponentlerde belirgin kontrast artigi izlenir.

Papiller kraniofarinjiom: Tipik olarak erigkin hasta grubunda izlenir.
Kalsifikasyon icermez. Kistik komponent bulunmaz ve genellikle 3. ventrikiil
icerisinde yerlesir. Bu ozellikleri nedeniyle cerrahi ¢ikarimlari nispeten kolay
olup reklrrens ihtimali azdir. MRG'de solid, 3. ventrikul i¢i kitle seklinde
izlenir (4,16).

Ekstraaksiyel Tumorler:

intrakranyal ekstraaksiyel neoplazmlar; menenjiom, lenfoma, metastaz
kalvaryal kemik timorleri (kordoma, kondroid timadrler, kemik metastazlari..),

sinir kilifi tGmorleri (akustik schwannom..), gelisimsel kist ve tumorler
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(araknoid kist..), koroid pleksus papillomu/karsinomu ve diger intraventriktler
tumorler olarak sayilabilirler.

Kranyal kitlelerin ektraaksiyel-intraaksiyel ayriminda temel bulgu beyin
parankimi ile kitle arasinda yer alabilecek diger anatomik yapilarin
belirlenmesidir. Bu anatomik yapilar BOS, arteryel ya da venoz vaskuler
yapilar, dura ve reaktif 6demli beyaz cevher ile kitle arasinda yer alan salim
korteksten ibarettir (12,25). Bu temel kriterlerinin yani sira bazen yanilgiya da
neden olabileceklerinden ancak ikincil éneme sahip bulgular ise periferik
yerlesimli genis tabanla kalvaryuma oturma, komsu meninkslerde kontrast
sonrasi sinyal artigi ve dural kuyruk (dural tail) isareti, komsu kemik yapilarda
erozyon/hiperostozis/remodelling ve beyin dokusunun kalvaryumdan
uzaklagsmasi olarak sayilabilir. Tim bu bulgular intraaksiyel lezyonlarda da
izlenebileceginden kardinal bulgular mutlaka olgularda dikkatlice aranmahdir.

Menenjiom: En yaygin ekstraaksiyel tUmor olup beyin timorlerinin
%15- 20'sini olusturur. Orta ve ileri yasta sik gorilir. Kadinlarda 2 kat daha
fazla ortaya cikar. Cocukluk caginda nadir olup timodrlerin ancak %2'sini
olusturur. Multipl olma egilimi yUksektir. Parasagital konveksite, anterior
silvian bolge, sfenoid kanat, tiberkulim sella, parasellar alan, optik sinir kilifi
ve olfaktor olukta sik gorulur.

Menenjiomlar genellikle duradan koken alsalar da pial kdkenli ya da
intraventrikller de olabilir. Siklikla heterojen sinyal olusturur. Genellikle T1A
goruntulerde beyaz cevhere oranla hipointens olup nadiren izo- ya da
hiperintens olabilir. Gri cevhere oranla ise ya izo- ya da hipointens izlenir.
T2A goruntlilerde ise izo ya da hiperintens izlenir. Kontrastsiz MRG'de
gb6zden kacabilmesinin sebebi bu olup kontrast sonrasi timuyle kalsifiye
degilse guglu sinyal artisi olur. Kalsifikasyon ve nadir de olsa Kkistik
dejenerasyon gosterebilir. TUmor igi kistlerin yani sira subaraknoidal BOS
lokilasyonu veya cok nadiren plr kistik menenjiom izlenebilir. Siklikla
kalsifiye olur. Bu durumda T1A ve T2A goéruntulerde hipointens gozukar.
Genis tabanla duraya oturmasi kemikte hiperostozis veya invazyon
olusturmasi genel karakteristikleridir. Falks ve tentoryum invazyonu sik olup

intraaksiyel kitlelerden ayriminda énemli bir kriterdir. Sinlis komsulugunda
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olan menenjiomlarda sinus invazyonu mutlaka degerlendirilmelidir. Cerrahi
teknik acidan 6nemli olan parsiyel oklizyon/invazyonu degerlendirmek gug
olup bu konuda 6zellikle kontrasth MR venografi yararhidir. Bir diger cerrahi
agidan 6nem tasiyan konu ise beyin parankimine invazyonu olup MRG bu
konuda yuksek guvenilirlige sahiptir. Dural kuyruk (dural tail) isareti genellikle
reaktif meningeal degisikliklere isaret eder ve plak tarzi menenjiyomlarda ve
konveksite menenjiomlarinda daha sik izlenmesine ragmen cerrahi sinirlarin
belirlenmesinde énem tasir (4,15). Cerrahi agidan rekirrens olasiligi yuksek
olan atipik menenjiomlar ve nadir goérulen malign menenjiomlar! tipik
menenjiomlardan ayirmak oOnem tasir. Bu konuda difizyon tensor
goruntileme ile yapilan ¢galismalar mevcuttur.

Lenfoma:

Primer SSS’i lenfomalari malign intrakranyal tumorlerin %12-15'ni
olusturmaktadir. Imminsipresif tedavi gorenlerde ve AIDS hastalarinda
insidansi artmaktadir. Primer serebral lenfoma &nceden tim SSS
timorlerinin % 0,3-0,5’ini olustururken, su anda tum primer beyin timorlerinin
% 6,6-15,4'nu olusturmaktadir (61). Primer serebral lenfoma yuksek doz
kemoterapi ve radyoterapi ile tedavi edilir ve cerrahi uygulanmaz. Cerrahi
rezeksiyon prognozu etkilemez. Bu nedenle diger intrakranyal kitlelerden
ayrimi dnem tasir.

Cerrahi girisim patolojik tani icin doku elde etme sirasinda yapilabilir
(57). Derin gri cevher, periventrikiler alanlari ve korpus kallozumu tutar.
Serebellar vermis ve beyin sapinda da gorulebilir. Sekonder lenfomada
ekstraaksiyel tutulum daha siktir.

Konvansiyonel MRG bulgulari diger intrakranyal timorlere ya da
demyelinizan lezyonlara benzeyebilir. T2A goéruntllerde hipointens sinyal
Ozelliginde olmasi gliyomlardan ayirt etmede yardimci olur (61). Bu lezyonlar
genellikle kontrastlanir, multipl olabilirler, derin gri cevher ve subepandimal
lokalizasyonlarda bulunabilir ve genellikle korpus kallozumu tutarlar; bu
Ozellikleri ile de GBM’e benzeyebilirler.

Yuksek dereceli gliyomlarin primer serebral lenfomalardan

ayrilmasinda difizyon MRG 6nemli rol almaktadir. Oldukga seltler olan bu
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tumorlerde Dbelirgin difuzyon kisitlanmasi ve dusuk ADC degerleri
gOrulmektedir (57).

Gliomatozis Serebri:

Kaynagi belirsiz tUmorler grubunda yer alan gliomatozis serebri, tek
veya her iki serebral hemisferde, astrosit veya oligodendrositlerden diffiz
gelisen gliyal timorlerdir. Ender gorilen bu tur gliyom spesifik, fokal bir klinik
etki olusturmaz. Fokal kitle etkisi ve ndéroanatomik distorsiyon olusturmadan
infiltrasyon geligir. Serebrum yani sira beyin sapi ve spinal kord dagilimi da
mumkundur. Gliomatozis gelisen hemisferin volumu artar, kontrast tutulumu
sik degildir ancak anaplazi gelisince postkontrast parlaklasma goralur.

MRG’de T2A gorintulerde oOzellikle beyaz cevherde net sinir
vermeyen hiperintens sinyal degisiklikleri saptanir. Sulkuslarda obliterasyon,
ventriktler kompresyon derecesi hafif olabilir, ancak bu bulgular belirgin ise
neoplazik lezyonu dusundurdr.

Metastaz:

Metastazlar, tim supratentorial beyin timorlerinin yaklasik % 50’sini
olusturur. Metastatik timorler santral sinir sistemine hematojen yolla ulasirlar,
bayludukge ve gelistikce neovaskularizasyonu induklerler. Meme, akciger,
malign melanom ve gastrointestinal sistem maligniteleri beyne sik metastaz
yaparlar. Metastazlar beynin herhangi bir yerinde ortaya ¢ikabilmekle beraber
siklikla gri-beyaz cevher birleskesini daha ¢ok tutarlar ve ¢cogu zaman ¢ok
sayidadir. Ancak olgularin %30-50 oraninda soliter metastazlar izlenebilir.
Ayrici taninin yani sira soliter kitlenin cerrahi sansi var iken, ¢oklu kitlelere
radyoterapi uygulanmasi nedeniyle lezyon sayisinin belirlenmesi planlama
agisindan buylk 6nem tasimaktadir. Cevrelerinde genellikle belirgin 6dem
alani izlenir.

MRG’de; genellikle yaygin 6deme neden olan, T2A go6runtulerde
hiperintens ve paramanyetik kontrast madde uygulamasindan sonra intensite
artigi gosteren lezyonlar gseklindedir. Ancak nadiren adenokarsinom
metastazlarinda T2 relaksasyon suresini kisaltarak hipointens izlenebilirler.

Metastaz 6demi genellikle korteksi tutmaz ve korpus kallozumdan karsiya
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gecmez. Ekstraaksiyel malignite biliniyorsa metastaz genellikle diger
patolojilerle karismaz.

Ancak soliter ise ve ilk primer patolojinin slresi eski ise kitlenin yeni bir
lezyon olma olasili§i ekarte edilemeyebilir. Soliter kitlede santral nekroz ve
yaygin 6dem saptanirsa primer bilinmese bile metastazdan suphelenmelidir.

MRG’de daha iyi belirlenen intratimoéral hemoraji daha spesifik
bulgular saglar. Melanom, koryokarsinom, renal hlcreli karsinom, brons ve
tiroid kanseri metastazlari hemoraji orani yuksek tumorlerdir.

Konvansiyonel MRG'de; soliter metastaz ve primer gliyom
karakteristikleri nonspesifiktir ve ikisi glvenilir bir sekilde ayirt edilemez. Her
iki timor de kontrastlanir ve degisken derecelerde peritiméral 6dem alani
vardir.

Gliyom, metastaz, lenfoma ve menenjiom gibi timorlerin gerek tedavi
yaklagimlarinin gerekse prognozlarinin ¢ok farkli olmasi nedeniyle radyolojik
olarak noninvaziv yéntemlerle hem derecelerinin hem de tiplerinin ayriminin
yapiimasi buyuk énem tagimaktadir.

Gliyomlarin evrelemesindeki en onemli histolojik kriter vaskuler
proliferasyonun ve selllaritenin derecesidir. Vaskularitenin gostergesi olarak
kontrasth MR gorantileri yardimci olurken mevcut kitlenin hicre yogunlugunu
gOstermesi acisindan difuzyon adirlikli ve diflizyon tensér goérintileme
faydali olabilmektedir. Gliyomlarin evresinin preoperatif donemde FA ve ADC
haritalari  kullanilarak  belilenmesi, tumoérin  malignite  potansiyelini
belirlemekte yardimci olur ve bununla da tedaviyi yonlendirilebilir.

Gliyom, metastaz, lenfoma ve menenjiom gibi patolojilerin ayriminda
ve derecelendiriimesinde diflizyon tensor goérintilemenin disinda, MR
spektroskopi, perfuizyon MRG ve difuzyon agirlikh goérintileme yontemleri de
kullaniimistir.

Tumor selllaritesi ve nukleus stoplazma orani arttikga difizyon
kisitlanmasi artmakta ve lenfoma gibi ileri derecede selller timdrlerde ADC
degerleri belirgin dusik olmaktadir. Yine metastaz ve ylksek dereceli

gliyomlarin olusturdugu peritimoral 6demin farkli oldugu diguncesinden
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(gliyomlarda infiltratif 6dem, metastazlarda ise saf vazojenik 6dem) yola
cikilarak, ADC olgcumleri bu iki patolojiyi ayirmada kullaniimaktadir (20).

MR spektroskopi ise kimyasal kayma yontemi temeline dayanarak
dokular icindeki metabolitleri farkli rezonans pikleri ile birbirinden ayirabilen
bir yontemdir. Genel olarak gliyomlarda yuksek selularite ve hucre
dongusune sekonder kolinde (Cho) artig; noronlar kitle tarafindan hasara
ugradigindan ve ya normal noranlarin yerini tumoral hucreler aldigindan N-
Asetil Aspartat (NAA) miktarinda azalma izlenir. Kolin sinyali yiksek dereceli
gliyomlarda dusik dereceli olanlara gore daha yuksektir. Ancak tumor

derecesi icin ayirici degildir.

2.3. BEYIN TUMORLERIi INCELEME YONTEMLERI

Beyin timaéra dastnilen olgularda BT ve MRG tekniklerinin gelismesi
taninin erken konmasi ve tedavinin etkin sekilde ilerleyebilmesi i¢in devrim
niteliginde gelismeler olmuslardir. Beyin tUmorunun tespiti, preoperatif
yayllimi, boyutlari, postoperatif siregte rezidi tumor miktar, tamor
rekUrrenslerinin takibi ve daha birgok gelisme radyolojik goruntuleme
yontemleri ile takip edilebilmektedir. GUnimuzde beyin timorlerinde MRG’
nin BT’ye ustunlugu tartisiimaz bir gergektir. Calismamizda beyinde tumor 6n
tanisi alan hastalara MRG teknikleri yapilmis ve farkli sekanslarda 48 saat
ara ile goruntuler elde edilmistir. Bu nedenle MRG’ nin ¢alisma prensiplerini

ve tekniklerini kisaca gézden gecirmenin yararli olacagi dustincesindeyiz.

2.3.1. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Genel Bilgiler: MR, ilk olarak 1946 yilinda Bloch ve Purcell tarafindan
tanimlanan; temel fizik prensipleri BT'den ¢ok dnce belirlenen ve gelistirilen
bir gértntileme yéntemi olmakla birlikte, tibbi uygulama ilk kez 1973 yilinda
Lauterbur ile gergeklestiriimigtir. 1980 vyilinda Hawkens, MR’nin ¢ok
dizlemde (mdaltiplanar) goérintlu alabilme ozelligini ortaya c¢ikarmis ve ilk
lezyonu tanimlamistir. 1984 yilinda MR’'da ilk kez kontrast madde
(Gadolinyum) kullaniimistir. 1986 yilindan itibaren ise hizli goéruntileme

yontemleri kullanima girmistir. MR, diger gorintileme yontemlerinden farkli
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olarak fizyolojik olarak vicutta bulunan Hidrojen atomlarinin uyarilmasi ve bu
atomlarin uyarim Oncesi stabil durumlarina dénmeleri esnasinda cesitli
duzeylerde fiziksel Ozelliklerinin kontrol edilmesi ve belirlenen noktalarda
sinyal kayitlari alinmasi yoluyla dokularin anatomik ve fizyolojik 6zelliklerinin
gOruntulenebildigi ileri duzey bir goruntuleme yontemidir. Fizik temellerinden
kaynaklanan ayricalikli Ozellikleri sayesinde vucudun tum organlarinin
goruntilenmesinde kullanilabilmektedir. MR’a 6zgu bazi teknik 6zelliklerin
temel olarak bilinmesi ve kullanilan terminolojinin anlagiimasi, bu tetkik
yonteminden en Ust dlzeyde yararlanabilmek igin gereklidir.

MRG’nin Calisma Prensibi: MR, genel olarak ifade edilecek olursa
glgli bir manyetik alanda, bu alan ile etkilesime girebilen atomlarin
cekirdeklerindeki protonlara aktarilan bir enerjinin tekrar geri salinimi
sirasinda elde edilen bilgilerin kullaniimasi yoluyla goéruntu olugturan bir
tekniktir. Buradaki temel fizik ilke; manyetik alandan etkilenerek baz fiziksel
Ozellikleri degisen atom parcaciklarinin sahip olduklari manyetik vektoérlerin
birbirleri ve manyetik alanin kendisi ile etkilesimlerine dayanmaktadir (46).
Bilindigi gibi hareketle yoni degisen (+) yUkli elektrik akimlari kendi
cevrelerinde bir manyetik alan olusturmaktadir. Hidrojen atomu, ¢ekirdeginde
sadece 1 proton igeren, dolayisi ile (+) elektrik yukla bir yapidir. Normalde bu
protonlar da kendi ¢evrelerinde dénmektedirler ve dolayisi ile bu (+) elektrik
akiminin yonu surekli degismektedir. Protonlar bu nedenle gevrelerinde bir
manyetik alana sahiptirler (dolayisi ile bunlari kaguk birer miknatis cubugu
olarak dusunebiliriz).

MR’in fizik 6zelliklerinin anlasilabilmesi igin oncelikle atomlar hakkinda
bazi temel bilgilerin gézden geciriimesi gerekmektedir. Atomlar ¢ekirdek ve
bu cekirdek c¢evresinde doénen elektronlardan olusmaktadirlar. Cekirdek
yapisl igerisinde nukleon adi verilen proton ve nétronlar bulunmaktadir. Bu
nukleonlar, kendi  eksenleri  etrafinda  surekli  dénds  hareketi
gostermektedirler. Bu donus hareketine “spin hareketi” adi verilmektedir.
Nukleonlar cift sayida olduklarinda birbirlerinin donus hareketlerini ortadan
kaldiracak gsekilde dizilim gosterdiklerinden dogal manyetizasyonlari
(manyetik dipol hareketleri) yoktur. MR'da sadece manyetik dipol ozellikleri
olan atomlardan goruntu elde edilebilmektedir. Bu tip 6zellige sahip olan ve
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biyolojik dokularda bulunan atomlar da Hidrojen (tek proton), Karbon (6
proton-7 noétron), Sodyum (11 proton-12 nétron) ve Fosfor (15 proton-16
notron)’dur. Hidrojen atomunun ¢ekirdeginde sadece 1 proton bulunmaktadir.
Bu nedenle Hidrojen cekirdegi proton ile 6zdeslestirilebilir. Hidrojen atomu
tum vidcutta bol miktarda bulunur (su ve yag dokularinda) ve diger
cekirdeklere gore sahip oldugu net manyetizasyon alani daha ylksek
oldugundan MR incelemede iyi bir sinyal kaynagidir. Bu nedenle, ginimuzde
rutin MR sistemleri goruntuleme verilerini Hidrojen atomlarindan elde
etmektedirler. Diger bir deyisle “proton goruntileme” si yapmaktadirlar.

MR Goérintiusunin Elde Edilmesi: Kesitsel gorintd olusturan tim
tibbi tetkik yontemleri, kullandiklari bir enerji sisteminin dokulardaki
sogurulma ya da yansimalari sonucunda elde olunan verilerden
yararlanmaktadir. MR'da da temel prensip budur. Burada, kuvvetli bir
manyetik alan i¢erisinde (MR cihazi) bu alanla etkilesime giren manyetik alan
glcune sahip yapilarin (protonlar) bu alana entegre bir sekilde calisan ve
kontrollu olarak yaydigi sinyaller ile enerji seviyelerini degistirecek bir uyaran
(radyo dalgasi) ile etkilesmeleri ve aldiklari bu enerjiyi (radyo dalgasi ile
transfer edilen) geri verisgleri sirasinda yine ¢esitli dizeylerde kontrolll olarak
toplanan verilerin goruntiye donustirilmesi s6z konusudur. Normalde
dokular icerisinde rastlantisal olarak farkli yonlerde salinim go6steren
protonlar, kuvvetli manyetik alana sahip bir manyetik alan igerisinde manyetik
alanin yonune gore paralel ve antiparalel dizilim gdsterirler. Bu protonlardan
manyetik alana paralel yonelim gOsterenlerin sayisi, antiparalel yonelim
gOsterenlerin sayisindan bir miktar daha fazladir. Sonug olarak manyetik alan
yonune paralel yonde net manyetizasyon vektoru olusur. Bu vektor sabit
manyetik alanimizla ayni yéndedir ve longitudinal dizlemdedir. Bundan
dolayl buna “longitudinal manyetizasyon” adi verilir (Sekil 5). Sinyal yani
gorunti  olusturmak icin kullanilan vektér iste budur. Bu longitudinal
manyetizasyon, dis manyetik alanla ayni yonde oldugu igin direkt olarak
Olclilemez. Bu manyetik alaninin Olgllebilmesi icin, yonunin degistiriimesi
gerekmektedir ve bu islem de radyofrekans (RF) dalgalariyla gergeklestirilir.

Manyetik alana paralel olarak yerlesmis vektorden sinyal almak

mumkudn olmadigindan bu manyetizasyon vektorinin eksternal bir uyarici
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yardimi ile enerji dlzeyinin degistiriimesi gereklidir. Bu uyarici, bir
radyofrekans darbesidir (RF puls). Bu RF dalgasinin protonlarla eneriji
etkilesimine girebilmesi i¢in protonlarla ayni frekansta olmasi gerekmektedir.
Sadece RF darbesinin ve protonlarin frekanslarinin esit olmasi durumunda
protonlar bu darbeden enerji emebilirler. RF darbesine maruz kalan bu
protonlarin bazilari enerji emerek duguk enerji seviyesinden yuksek enerji
seviyesine cikarlar ve dolayisi ile antiparalel konuma gelirler. Bu etki
sonucunda longitudinal manyetizasyon azalir. RF dalgasinin ikinci bir etkisi
olarak ayni frekansda ancak dizensiz bigcimde salinim hareketi (out-of-
phase) yapan protonlar “in-phase” konumuna ulasirlar (bunun anlami ise;
protonlarin vektor uglarinin ayni anda, salinim gemberinin ayni noktasinda
olmasidir). Bu sekilde dokunun net manyetik vektérli Z ekseninden saparak
X-Y dizleminde doénmeye baglayacak ve transvers manyetizasyon
olusacaktir (34) (Sekil 5). Goérunti elde etmek amaciyla kullandigimiz
verilerde, longittidinal manyetizasyonun yani sira transvers manyetizasyon

da kullaniimaktadir.

a b c
Sekil 5. Z ekseninde gorulen longitudinal manyetizasyona dik olusan Y
eksenindeki transvers manyetizasyon (5)

RF dalgasi kesik kesik verilmektedir. Yani bir dalga gonderilmekte
ardindan beklenmekte ve tekrar dalga gdnderilerek bu iglem surekli
yapilmaktadir. RF darbesi ile enerji duzeyi yukselen protonlar, RF darbesinin
kesilmesi ile birlikte onceki duguk enerjili konumlarina yavas yavas geri
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donmeye baglarlar. Bu sirada longitudinal manyetizasyon tekrar olusur ve
protonlarin faz uyumu kaybolarak transvers dizlemde “in phase” olan
protonlar yavas yavas “out of phase” olurlar. Bu olaylar devam ederken net
vektoryel buyuklik her an degisime ugrar ve “free induction decay” denilen
(FID; indUksiyonun serbest bir sekilde azalmasi) vektoryel degisim sureci
icerisinde protonlardan alici sarmallarda sinyal toplanir. Alternatif akima
donustlrdlen bu sinyaller bilgisayar sistemleri yardimi ile goruntiye cevrilir.
Eksternal manyetik alan yonundeki longitudinal manyetizasyonun %63’Unun
tekrar olusmasi igin gereken sureye “T1 relaksasyon zamani”, yine eksternal
manyetizasyona dik yénde protonlarin faz uyumu ile olusmus olan transvers
manyetizasyonun %37 seviyesine inmesi i¢in gereken sure de “T2
relaksasyon zamani” olarak bilinmektedir. T2 relaksasyon zamani ise T2
relaksasyon zamaninin gradiyent eko (GRE) serilerdeki karsiligidir.
Longitudinal ve transvers relaksasyon birbirlerinden bagimsiz, fakat es
zamanh olarak gerceklesen olaylardir. Dokularin T1 zamani, T2
zamanlarindan daha uzundur. T1 ve T2 relaksasyon sureleri de her bir doku
icin farkhliklar gdsterir. Ornegin suyun T1 ve T2 relaksasyon sireleri uzun,
yagin ise T1 ve T2 relaksasyon sureleri kisadir. Tablo 2°‘de bazi dokularin 1,5
Tesla (T) sabit manyetik alan ortaminda T1 ve T2 relaksasyon zamanlari
verilmistir (37). Dokularin T1 ve T2 relaksasyon zamanlari goruntu

karakteristiklerini etkileyen dnemli faktdrlerdendir.

Tablo 2. 1,5 T sabit manyetik alan ortaminda bazi dokularin T1 ve T2

relaksasyon zamanlari (5)

DOKU T1 (ms) T2 (ms)
Kan 1200 360
Kas 880 45
Miyokard 880 75
Akciger 820 140
Yag 260 110
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TR (Tekrarlama zamani) ve TE (Eko zamani) Zamanlari: TR ve TE
zamanlari; bir MR incelemesinde tetkiki yapan tarafindan secilen ve elde
edilecek goruntuntn niteligini onemli Olgude belirleyen parametrelerdendir.
Bu nedenle yapilacak incelemenin ve elde edilmesi beklenen gdoruntinin
dzellikleri bakimindan bu iki parametre iyi anlagilimalidir. Ornek olarak T1
relaksasyon zamanlari farkli iki doku uzun TR’li seriler ile birbirinden
ayrilmayabilir. Fakat kisa TR’li serilerdeki farkli sinyal intensiteleri ile
gosterilebilir. Kisa TR degerleri ve T2 etkisinden de arindiriimasi igin kisa TE
degerleri kullanan seriler T1A seriler olarak adlandirilir. TR degeri dokularin
T1 relaksasyon zamanlarini tamamlamaya izin verecek sekilde uzun
tutuldugunda (TE degeri kisa olmak kaydiyla) dokunun proton icerigi 6nem
kazanir ve proton igerigi yuksek dokulardan daha c¢ok sinyal alinir. Temel
olarak bu tip seriler (uzun TR, kisa TE) proton dansite agirlhikhi (PDA) seriler
olarak bilinirler. TR ve TE zamanlari uzun olan seriler ise T2A serilerdir.
Genel olarak MR gértntilemede kisa TE zamani 30 ms’den daha kisa, uzun
TE zamani da 80 ms‘den daha uzun segilen degerler; kisa TR zamani 500
ms‘den daha kisa, uzun TR zamani da 1500 ms‘den daha uzun segilen
degerlerdir. Tablo 3'de farkh dokularin yapisal 6zellikleri nedeniyle bu U¢
goruntileme serisinde hangi sinyal yogunlugunda goérundukleri sunulmustur
7).
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Tablo 3. Dokularin ve baz patolojik yapilarin farkh MR tetkik gérinta

ozellikleri (5)
N N
_ Hiperintens Hafif hiperintens
_ Hafif hiperintens Hipointens
_ Hafif hiperintens Hafif hiperintens
_ Hipointens Hipointens
_ Hipointens Hipointens
_ Hipointens Hiperintens
_ Hipointens Hiperintens
_ Hafif hipointens Genellikle hiperintens
_ Hipointens Hipointens
_ Hafif hipointens Hafif hiperintens
_ Hiperintens Hipointens
_ Hafif hiperintens Hafif hiperintens
_ Hafif hipointens Hiperintens

MRG’de Kullanilan inceleme Serileri: Gériintii elde etmede dort
temel seri kullaniimaktadir.

A- Saturation recovery/parsiyel saturasyon: Sadece 90° pulslar
uygulanarak PDA ya da T1A goruntuler elde edilir.

B- Spin eko (SE) serisi: 90° ve 180° pulslar ardil olarak kullanilarak
géruntli olusturulur. ilk dnce spinler, kesit segici ézellikli 90° RF pulsu ile
aktive edilir. Daha sonra TE/2 zamaninda yine kesit segici 6zellikli 180° RF
pulsu ile faz uyumlarini kaybetmis protonlarin tekrar faz uyumu igerisinde

salinim yapmasli saglanmaktadir. Daha sonra olusan MR sinyali bir okuma
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gradiyenti esliginde analizlenir. TR ve TE degerleri degistirilerek serinin T1A
ve T2A olmasi saglanabilmektedir. SE goruntilemenin 6nemli bir 6zelligi hizh
akim 6zelligi olan kanin bu serilerde siyah gorulmesidir. Bu etki 90° ve 180°
pulslarinin kesit segici Ozellikte olmasindan kaynaklanmaktadir. Erken
dénemde 90° pulsu ile belli bir kesitteki protonlar uyarilir ve 180° RF pulsu da
kesit segici 6zellikte oldugundan dolayl sadece o uyarilmig protonlarin ayni
kesit igerisinde kalanlarindan sinyal alinmasi saglanir. Damar igerisinde
bulunan uyariimis protonlar kesiti terk ettiginden dolayr damar igerisinden
sinyal alinmaz ve bu nedenle damar igi siyah olarak goruntiulenir. SE
goruntulemenin ozelliklerinin arasinda azalmis manyetik duyarlilik artefaktlari
da bulunmaktadir.

C- Inversion recovery goriintiileme: T1 agirliginin arttirilmasini ve
dolayisiyla dokunun anatomik detayinin daha belirgin bir sekilde
gOsterilmesini saglayan serilerdir. Yapi olarak SE serilere benzemekle birlikte
ilk 90° puls o6ncesi 180° pulsunun uygulanmasi nedeniyle farklilik
gOstermektedir. Bu uygulamada protonlar longitudinal manyetizasyonlarini
kazanana dek ortamda transvers manyetizasyon bulunmaz ve bu nedenle
seri temel olarak T1A olur (46).

D- Gradiyent eko serisi: GRE incelemede SE’'da uygulanan 180
derece RF puls kullaniimayip 90 dereceden klguk agida olmak Uzere tek RF
pulsu kullaniimaktadir. 90 dereceden kuguk acilardaki RF pulslari arasindaki
sure TR olarak bilinir ve bu seride ¢ok kisa TR degerleri kullaniimaktadir. Bu
kadar kisa sure igerisinde bircok dokuda longitudinal relaksasyon
olusmadigindan birka¢c RF puls sonra dokular satlire olacak; yani ortamda
longitudinal manyetizasyon kalmayacak ve buna bagli olarak da RF pulslari
ile sinyal elde edilemeyecek veya ¢ok az bir amplititde sinyal kaydi
yapilabilecektir. Bunu onlemek igin “Flip Angle” (FA) 90 yerine daha dusuk
derecelerde ayarlanir; bu durumda dokuda her zaman igin longitudinal
manyetizasyon kalacaktir ve sonraki RF pulslar ile dokudan sinyal elde
edilebilecektir. Kisa TR degerleri ile ¢calisilabildiginden gorintileme suresi de
kisalmaktadir. GRE seride kullanilan kisa TR slresinde bircok dokuda

transvers relaksasyon tamamlanamaz, dolayisiyla ortamda longitudinal
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manyetizasyon ile birlikte hemen her zaman bir transvers manyetizasyonda
olacaktir. iste olusan bu duruma “steady state free precession (SSFP)”
denmektedir ve bu durum GRE’da ¢ok énemlidir. Eger T1 agirlikh gorintaler
elde etmek istiyorsak, SE’da oldugu gibi dokularin T1 sdrelerinin farkli
olmasindan faydalanmak zorundayiz; dolayisiyla steady-state konumuna
ulasmak avantajli degildir (cinkd bu konumda dokularin T2 sirelerinin farkl
olmasi 6n plana ¢ikmaktadir). Bu konumdan kurtulmak igin ortamda mevcut
olan manyetizasyonu protonlar arasinda faz sifti olusturarak ortadan kaldiran
bir gradiyent kullanabiliriz. Kullanilan bu gradiyente “spoiler gradient”, bu
yontemin kullanildigi GRE serisine de “FLASH (fast low angle shot)” veya
“Spoiled Flash” denmektedir. SE incelemede kullanilan 180° pulslar yerine
gradiyent ceviriciler konulmasi sayesinde goruntileme suresi daha da
kisaltilmigtir. Bu seride RF pulslari arasinda transvers manyetizasyon etkili
bicimde “de-phase” oluyorsa; kisa TR ve 30-60 derece gibi FA agilari ile T1
agirhkh goérintiler elde edilebilmektedir. Bu teknikte T2 ve T2 etkisinden
kurtulmak igin, TE mumkdn oldugunca kisa tutulmalidir. Elde edilecek
goruntinin T1 agirhgr FA 90 dereceye yaklastikga artacaktir. Bu serilerde
serinin T1A ve T2A olmasi FA ve TE degerlerine bagimlilik gostermektedir
(34,46).

2.3.2. Diflizyon Agirlikh Manyetik Rezonans Goriintiileme (DAG)

MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine dayanarak birbirinden
ayirt edilmektedir. Ancak bazi durumlarda T1 ve T2 o&zellikleri anormal
dokular ayirmada yetersiz kalir. DAG, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar
kullanilarak dokularin mikroskopik diizeyde incelendigi bir ydontemdir (19).

Genel Bilgiler: Difuzyon, Brownian hareket de denen, su
molekullerinin randomize mikroskopik hareketlerine verilen isimdir (19).
Mikroyapilari rastgele dizilmis ya da molekullerin hareketine duzenli engeller
gOstermeyen dokularda difizyon her yéne dogru esit olur; buna “izotropik
difizyon” denir. Ornegin, gri cevherde diflizyon izotropiktir. Mikroyapilari belli
bir dizenle yerlesmis olan dokularda diflizyon bir yonde diger yonlere gore

daha fazla olabilir; buna “anizotropik difizyon” denir. Ornegin, beyaz
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cevherde difuzyon anizotropiktir (19). Sekil 6’da molekuler difuzyon hareketi

sematize edilmis olarak gorulmektedir.

izotropik diflizyon anizotropi diflizyon
Sekil 6. Difizyon hareketlerinin sematize edilmis gorintuleri (1).

DifGzyon agirlikli ilk sekans 1965 yilinda Stejskal ve Tanner tarafindan
tanimlanmistir. Bu arastirmacilar T2A spin eko sekansina ek olarak esit ve
zit yonde iki gradiyent pulsu kullanmigtir. Konvansiyonel MRG’de H,O (su)
molekullerinin doku icindeki difizyon olayinin, elde edilen MR sinyaline
katkisi ¢ok kaguktur. Difizyon MRG’de ise ¢ok gucli manyetik gradiyentler
esliginde ekoplanar (echoplanar: EP) sekansi kullanilarak su molekdllerinin
hareketlerini goérintilemek mimkin olmaktadir (64).

Diflizyon MRG’de ADC Degerlerinin Olgiimii: Eko planar difiizyon
MRG’de matematiksel ADC degerleri iki ana yontemle dlgllmektedir: Birincisi
Stejskal-Tanner formulldiur, digeri ise ADC haritasi Uzerinden yapilan
dogrudan oélgimdur. Her ikisinde de oncelikle istenilen bdlge ve bolgelerde
ROI (region of interest) ve/veya piksel lens olgimleri alinir. ROI istenildigi
kadar genis olabilir ve daire seklinde, rektangular veya irregller olarak
uygulanabilir. Piksel lens ise 1 den 16’ya kadar pikseli kapsayabilir. Bu
Olcimler alindiktan sonra ADC degerini bulmak icin Stejskal-Tanner
formulinden veya ADC haritasinda piksel degerinden hesaplama yapilir.
ADC haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve

glvenlidir, otomatik ADC haritalari bunu saglamaktadir (64).
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2.3.3. Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS)

Genel Bilgiler: MRS’nin kimya ve fizik laboratuvarlarinda ¢ézimleyici
bir teknik olarak kullanimi 1940’lara kadar uzanmaktadir. O yillarda
laboratuvarlarda atom ve molekdillerin noninvazif bir sekilde incelenebilmesini
saglayan MRS tekniginin gelismesi ile klinik kullanimda MRG’ye ulagiimistir
(33). MRS tibbi uygulamalarina ise 1966 yilinda Odebland ve arkadaglari
énculik etmistir. ik tibbi uygulamalarini viicut sivisi ve salgilari (izerinde
yapmiglardir. Daha sonra 1971 yilinda Damadian ve arkadasglari, timorlu ve
normal doku ile yaptiklari galismalarda tumorli dokudaki T1 zamaninin,
normal dokuya gore fazla oldugunu gdstermiglerdir. Buna benzer bir galisma
da Weisman ve arkadaslari tarafindan 1972 yilinda yapilmistir. Beyinle ilgili
ilk spekstroskopi sonuglari 1983'te Yale Universitesinde Behar ve
arkadaglar tarafindan elde edilmigtir (6). MRS son yillarda hizla geligen,
degisik metabolitlerin doku duzeylerini noninvazif ve nondestruktif olarak
Olcebilen dolayisiyla dokunun kimyasal yapisinin kantitatif analizini saglayan
bir gérintileme yéntemidir. Ginimuzde uygun donanim ve yazillimda 1,5 T
MRG cihazinin oldugu bircok merkezde uygulanabilmektedir (33). Rutin
olarak insan vacudunun hemen her vyerine uygulanabilmekle birlikte
gunimuzde MRS calismalari en fazla beyne yonelik yapiimaktadir. Bunun
nedeni beynin daha homojen yapida olmasi, shimming kolayli§i ve hareket
artefaktlarinin daha az olmasidir. MRS, kranyal patolojiler hakkinda
noninvazif ve iyonize radyasyon kullanmadan metabolik ve fonksiyonel
bilgiler verdiginden BT ve MRG bulgularinin spesifik olmadigi bircok olguda
taniyi kolaylastirabilmektedir (13,67).

Manyetik Alan Homojenizasyonu ve Su Baskilama: Bir
spektrumdaki piklerin degerlendirilebilmesi igin, her pike ait ¢izginin genisligi
ve piklerin birbirinden ayirt edilmesi énemlidir. Yorumlanabilir bir spektrum
elde edebilmek igin manyetik alan homojen olmalidir. Cihazin T degeri
dislUkse protonlarin salinim frekanslari disik olmakta, buna bagl olarak
protonlar arasindaki salinim frekans farkliliklari da daha az olmaktadir.
Manyetik alan ne kadar gugli olursa spektrum rezolisyonu o kadar

artacagindan genellikle 1.5 T altindaki cihazlarda MRS uygulanmamalidir (9).
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Lokal manyetik alandaki en kuguk farkliliklar spektruma yansimakta olup,
vokseldeki manyetik alan noktadan noktaya farkediyorsa, bu farklilik, ayni
kimyasal kosuldaki protonun farkli alanlarda farkli davranmasina pike ait
cizgilerin geniglemesine, rezollisyonun ve sinyal-gurultd orani (signal to noise
ratio=SNR)'nin azalmasina ve sudan gelen sinyallerin az baskilanmasina
neden olmaktadir. 'Voksel shimming", voksel icinde manyetik alanin x, y ve z
akslarinda homojenizasyonunu saglayan, sekans i¢inde su baskilamadan
once uygulanabilen bir yontemdir. Spektrum kalitesi dogrudan manyetik alan
homojenitesine bagli oldugundan, MRS incelemelerinde shimming
uygulamasi oldukga 6nemlidir. Shimming etkisi ile spektral pik daha uzun ve
dar hale getirilir (13).

MRS'de sinyaller ylksek konsantrasyonlari nedeniyle baslica su ve
yagdan gelir. Eger vokselde su baskilanmaz (supresyon) ve yag ortamdan
uzaklastirlmazsa, su ve yag piklerinden ¢ok daha kuguk olan metabolitlere
ait pikler izlenemez (suyun konsantrasyonu diger metabolitlerin
konsantrasyonundan yaklasik 100000 kat fazladir). Sudan gelebilecek
sinyallerin baskilanmasinda en sik kullanilan yontem chemical shift selective
excitation (CHESS) yontemidir. Bu yontemle suya ait sinyal 1000 oraninda
azaltilabilir (13,33). Ayni yontem yagin baskilanmasinda da uygulanabilir.
Ancak beyne yonelik incelemelerde yag en ¢ok skalpte oldugundan, vokselin
skalpten uzak vyerlestiriimesi genellikle yeterli olmaktadir. Yine, beyindeki
lipidlerin T2 relaksasyon zamanlari kisa oldugundan, uzun TE kullanilarak
yagdin spektruma etkisi azaltilabilmektedir. Su yetersiz baskilandiginda ya da
voksel mayi icerdiginde suya ait pik, spektrumun solunda asiri sekilde ortaya
cilkmakta ve spektrum cgizgisinde yukariya dogru egilmeye neden olmaktadir.
Su asin baskilandiginda ise spektrum cizgisindeki egilmenin asagiya dogru
oldugu goruldr (6).

MRS Yontemleri: Proton MRS'de tek voksel gorintileme ve
multivoksel goruntileme olarak iki temel yontem kullaniimaktadir. Tek voksel
goruntileme, lokalize bir bodlgede ve homojen lezyonu olan hastalara
Onerilirken, multivoksel goruntiulemede genis bir kesitte lezyonun degisik

bolumlerinden multipl spektrumlar gosterilebilmektedir (9,67). Voksel terimi
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ornekleme yapilan dokunun hacmini gosterir. Vokselin genigligi, uzunlugu ve
derinligi vardir. Klinik MRS’de vokselin hacmi 1-8 cm?® arasinda dedgisir,
STEAM sekansi ile 0,5cm® kadar kucuk olabilir. Kiguk vokseller daha az
doku icerdiginden daha az SNR ile sonuglanir (13). CSI gittikge yayginlasan,
multivoksel tekniktir. Bir boyutlu (1B), iki boyutlu (2B) veya U¢ boyutlu (3B)
spektroskopi bilgisi elde etmek icin bir, iki ve hatta ¢ boyutlu gradiyent faz
kodlama kullanilabilir. Bir boyutlu olan en az zaman gerektirdiginden en
kolaydir. 2B ve 3B teknikleri ile genis beyin hacimlerinden metabolit
goruntuleri elde edilebilir. Bu goruntller bilgisayarda konsantrasyonlarina
gOre haritalanabilir ve MR goruntllerine slUperpoze edilerek lezyondaki
anormal metabolit dagihmi gosterilebilir. Degdisik renk ve intensiteler degisik
renk ile degisik metabolite karsilik gelir ve metabolit dagiliminin gérsel olarak
anlasiimasini kolaylastirir. Klinik protokollerde beyin patolojilerinde genellikle
kontrast madde kullanilir. Bununla birlikte bazi lezyonlar kontrast madde
verilmeden tesbit edilemeyebilir ve bu nedenle kontrast madde sonrasi
orneklenecek alan MRS ile daha iyi incelenmelidir. Ancak bazi teorik ve
deneysel calismalarda kontrast madde sonrasinda kolin pikinde azalma
izlenmesi nedeniyle kontrast madde oncesinde MRS uygulanmasini
Onermislerdir.

MRS’de Ana Metabolitler:

N-asetilaspartat (NAA): Normal spektrumda 2,02 ppm’de izlenen, en
genis ve en yuksek pike sahip metabolittir. 2.6 ppm seviyesinde 2.02’dekine
goére 6-8 kat daha zayif olan ikinci bir piki gorulebilir. N6éronun
mitokondrisinde Uretilir ve noron sitoplazmasina tasinir. Néronal ve aksonal
belirleyici olup inceleme bdlgesindeki canli néron miktari ile ilgili veri saglar.
SSS diginda yoktur. Miktari yasa, cinsiyete ve beynin farkli anatomik
lokalizasyonlarina bagl olarak degisiklik gosterir.

NAA azalmasi noéronal kayip ve aksonal hasarlanmayi gosterir.
Tdmorler, multipl skleroz (MS), birgok I6koensefalopati, radyasyon nekrozu,
hipoksi, epilepsi, infarktlarda NAA pikinde azalma ya da kayip goruldr.

Artmasi Canavan hastaligi igin tipiktir.
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Kolin (Cho): Kolin piki 3,22 ppm'de meydana gelir. Gliserofosfokolin,
fosfokolin ve fosfotidilkolinin katkilariyla olusur ve total beyin kolinini yansitir.
Pikin %5'ten azini serbest kolin yapar. Hicre membran fosfolipidinin bir
bileseni olup membran sentezi ve yikiminda rol oynar. Hiicre sayisinda,
membran sentezinde ve membran yikiminda artis oldugunda kolin artar.
Hucresel yogunlugu artmis benign ve malign primer beyin tumorlerinde,
metastatik beyin timorlerinde, aktif multipl skleroz plaklarinda artmis kolin
piki izlenebilir.

Kreatin (Cr): Kreatin piki 3,02 ppm’de gorulur ve kreatin, kreatinfosfat,
amino butirik asit (GABA), lizin ve glutatyonun katkilarini igerir. Cr piki bazen
total kreatin (t Cr) olarak gosterilir. ikinci bir Cr piki 3,94 ppm’de goriilir.
Yuksek enerjili fosfatlar icin depo ve ATP/ADP rezervuarinda tampon olarak
gOrev yapar, yani enerji metabolizmasinda gostergedir. Genellikle stabil olup
internal standard olarak kullanihr. Hipometabolik durumlarda artar,
hipermetabolik durumlarda ise azalir.

Laktat: Laktat “doublet” adi verilen farkli piklere sahip olup
spektrumda 1.30-1.33 ppm ve 4.1 ppm’de ortaya gikmaktadir. ikinci pik su
pikine ¢ok yakin oldugundan genellikle su piki ile birlikte baskilanir.
Anaerobik metabolizmanin gostergesi olan laktat iskemik ve hipoksik
dokularda birikir, Normal beyin dokusunda genellikle saptanmaz. TE disukse
(20-35 ms) veya yuksekse (270-288 ms) laktat piki baz hattin UGzerinde,
ortadaki TE degerlerinde (135-144 ms) laktat piki baz hattin altinda izlenir.
Bazi beyin tumorlerinde, iskemik hasar bolgelerinde, nekrotik dokuda,
kistlerde, mitokondriyal hastaliklarda artar.

Miyoinozitol (ml): Aktif glial hicrelerde yuksek konsantrasyonda
bulunan 6nemli bir ozmolit ve hicre hacim duzenleyici olarak bilinir. Bu
nedenle gliyal belirleyicidir. Hormon duyarli noéroreseptif rol oynayan bir
metabolittir. Xenobiotiklerin konjugasyon yoluyla detoksifikasyonunda rol
oynayan glukronik asidin prekursorudur. Alzheimer hastalikli olgularda artmis
ml ve azalmis NAA seviyeleri birlikte gorulebilir.

Glisin (Gly): 3,56 ppm’de ml ile ayni lokalizasyonda izlenir. Bazi

calismalarda uzun TE degerlerinde astrositomlarda 3,56 ppm’de kuguk bir pik
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tespit edilmis ve bu pikin mI'den ¢ok uzun T2 zamanindan dolay! Gly'e ait
olabilecegi dusunulmustur. Tumor biyopsi c¢alismalarinda astrositomlarda
azalan grade ile birlikte hem ml hem de Gly’nin arttigi tespit edilmistir.

Glutamat ve Glutamin (GIx): Glutamat, mitokondriyal metabolizmada
rol oynayan uyarici bir ndrotransmitterdir. GABA, glutamat'in énemli bir
artnuaduar. Glutamin, detoksifikasyonda ve norotransmitter aktivitesinde rol
alir. Bu iki metabolit birbirine ¢ok yakin rezonans gostermekte olup
birbirlerinin toplami seklinde, GlIx olarak ifade edilir. Glutamin aynen ml'de
oldugu gibi astrosit belirtecidir. Glutamatin alzheimer hastaliginda azaldigi,
glutaminin Reye sendromu ve hepatik ensefalopatide arttigi bildirilmigtir.

Alanin (Ala): Alanin piruvatin rediksiyonunda kullanilan, fonksiyonu
iyi bilinmeyen nonesansiyel bir aminoasittir. 1,47 ppm’de pik yapar. TE degeri
degistiginde pik ters doner. Menenjiom olgularinda spektrumda alanin pikinin
saptanmasi karakteristiktir.

Lipidler: Membran lipidleri beyinde ¢ok kisa relaksasyon zamanina
sahip olduklarindan kisa TE MRS’de saptanabilirler. Lipidlere ait protonlar
0.8, 1.2, 1.5, 6.0 ppm'de pik yaparlar ve daima patolojik bir streci yansitirlar.

Taurin: Taurin 3,3 ppm’de pik yapar. PNET/medulloblastomlarda
izlenir (9,13).

2.4. DEKSAMETAZON

Steroidler belirgin yan etki profillerine ragmen primer ve metastatik
beyin tumorlerine bagli 6dem tedavisinde belirgin rol oynarlar. ilk olarak 1960
i yillarin  baslarinda kullaniimiglardir ve cerrahi 0Oncesi kullaniminin
peritimoral 6deme bagh olimleri azalttigi goértlmastir (25). Glncel bilgiler
deksametazonun vyararl etkilerinin metastatik beyin timéorlerinde primer
beyin timdrlerine nazaran daha fazla oldugu yonundedir.

Steroid tedavisi beyinde belirgin bir emilim etkisi yaratmadan ddemi
azalmaktadir. Yapilan galigmalar gostermistir ki steroidler vaskuler endotelyal
bdylime faktéri (VEGF) ekspresyonunu engelleyerek 6demi azaltmaktadir
(2,53).
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Steroidlerin 6dem azaltici etkisi tek doz steroid alimindan hemen 1
saat sonra baslayacak kadar hizlidir. Steroidlerin 6dem azaltici etkisine ek
olarak tumor boyutlarinda kigulmeye neden oldugunu bildiren yayinlar varsa
da bunlar halen ¢ok fazla kabul gérmemistir (24,58).

Deksametazon beyin timorlerine baglh 6dem tedavisinde kullanilan
baglica  glukokortikoid grubu bir steroiddir.  Antiinflamatuar ve
immunosupresiftir. GUnlik doz 4-100 mg/gun arasinda degisebilmektedir. Ani
klinik kétilesme durumunda ve ciddi 6demin oldugu olgularda doz iki katina
kadar cikilabilir ve intraventz tedavi degerlendirilebilir. Deksametazon
tedavisine bagli en gugll etkinin tedavi basladiktan 24-72 saat iginde gelistigi
literatlirlerde gosterilmigstir (24,49).

Deksametazonun 4-16 mg/gin dozunun beyin 6demini ayni derecede
azalttigr ve ayni derecede noérolojik fonksiyonlarda dizelme gosterdigi
belirtiimistir (56,58), ancak deksametazon’ un muskuler atrofi, kusingoid yuz
gibi yan etkileri doz bagimhdir ve genellikle geriye dontssuzdur.

Uzun sureli deksametazon kullanimi kas zayifligi, kan seker
dengesinin bozulmasi ve peptik Ulser gibi yan etkileri bulunmaktadir, ayrica
uzun sureli kullanimin degisik derecede psikiyatrik bozukluklara yol agtigi ve
enfeksiyonlara egilimi arttirdigi bilinmektedir (49).

Yine de tim yan etkilerine ragmen deksametazon kullanimi beyin

tumorlerine bagh 6demi azaltmada halen en énemli tedavi ajanidir.
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma T.C Saglik Bakanhgi Kegioren Egitim ve Arastirma
Hastanesinin 25.04.2012 tarihli B.10.4.iSM.4.06.68.49 Nolu Etik Kurul onayi
alindiktan yapilmistir.

Hastalar klinige kabul edildikten hemen sonra tibbi olarak stabil
duruma getirildi. Hastalara 6dem yapmis intrakranial kitle nedeni ile
deksametazon tedavisi baglanmadan 6nce Beyin MRG uygulandi. MRG
uygulanmasindan hemen sonra 48 (kirksekiz) saat sure ile toplam 32 mg (16
mg/gunx2) deksametazon verildi. 48 (kirksekiz) saat sonra klinigimizde
yatirilarak takip edilen hastalara yeniden beyin MRG yapildi. Deksametazon
tedavisi 6ncesi ve sonrasi MRG’leri ayrintili olarak incelendi, deksametazon’
un beyin tumorlerinin peritimaoral 6demi Uzerindeki etkisi rakamsal degerlerle
ortaya kondu. DAG’de ve MRS’ de deksametazonun ADC degerleri ve
serebral metabolitler Uzerindeki etkileri ¢alismada ayrintili olarak ele alindi.
Bu hastalarda deksametazon tedavisine MRG yapildiktan sonra da rutin

tedavi yontemi olarak devam edildi.

3.1. ISTATIKSEL ANALIz

Tam istatistik degerlendirmeler SPSS 15. 0 (Standard version, SPSS
Inc, USA) programi kullanilarak yapildi. Calismaya ait tanimlayici istatistikler
sayl, yuzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum
degerleri verilerek degerlendirildi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi 6dem
degisimi, difizyon goéruntulerindeki tedaviye bagl rakamsal degisim gibi
surekli veriler icin normal dagilima uymayan gruplarda Wilcoxon ve Friedman
testi; deksametazon tedavisi 6ncesi ve sonrasi muayene bulgulari gibi kesikli
verileri karsilastirabilmek igin Ki Kare testi; deksametazon tedavisi dncesi ve
sonrasi 0dem verileri arasindaki iligkiyi degerlendirebilmek igin Pearson
korelasyon testinden faydalanildi. P degeri 0.05'den kuguk ise sonug anlaml
olarak kabul edildi.
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3.2. HASTA HAZIRLIGI VE MRG UYGULANMASI

Hastalar incelemeye alinmadan oOnce tetkik hakkinda bilgilendirici
aciklamalar yapildi. Kooperasyon saglanabildiginden tetkik dncesi herhangi
bir sedatize edici ajan kullaniimadi. Hastalara klinige kabul edildiklerinden
hemen sonra MRG yapildi. 48 (kirksekiz) saat sure ile toplam 32 mg dekort
tedavisi uygulandi.48 saat sonra beyin MRG tekrarlandi.

Hastalarin tamami 3T magnet ile tarandi (Achieva 3 T, Philips. Medical
systems, Hollanda). Aksiyel T1 ve T2 agirlikli spin eko sekanslari yaninda T2
A turbo spin eko aksiyel, T2 A fluid attenuated inversion recovery (FLAIR),
difuizyon agirlikli ekoplanar aksiyel, postkontrast aksiyel, koronal ve sagittal
sekanslarda alindi. Spektroskopi amaciyla sekanslari alindi. inceleme

sirasinda kullanilan MR sekanslari Tablo 4’de gdsterilmistir.

Tablo 4. Arastirmada kullanilan MR sekanslarina ait parametreler

SEKANS TR TE Kesit Aralik Flip Coziinurlik
(mm) (mm) Angle

T1 536 14 4,5 6,2 90 512x512

T2 2790 80 5 6,5 150 512x512

FLAIR 11000 120 4,5 6,2 90 512x512

Diflizyon 2690 68 4,0 5,0 90 490x539

Kranyal MR incelemelerinde 8 kanal kafa koili kullanildi. Kontrasth
¢cekimlerde intraven6z yolla 10 ml Meglumin gadoterat (Dotarem®, Guerbet)
uygulandi. Cekimler iki gun ara ile tedavi dncesi ve tedavi baglandiktan 48
saat sonra yapildi.

MR incelemeleri sonrasi olusturulan kesitler olgme iglemleri igin
DICOM formatinda dosyalanarak ayri bir bilgisayara aktarildi (Mac
PowerBook G4, Apple, ABD). Acik kod kullanan bir DICOM isleme ve
goéruntuleme programinda degerlendirmeler yapildi (OSIRIX 32 bit, Pixmeo,

Cenevre, Isvigre).
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Timor o6demine ait toplam hacimin hesaplanmasinda asagidaki
formuller kullanildi.

TUmor 6demine ait kesit hacimi= Kesitte timor alani x (kesit kalinhgi +
kesit arasi kalinlik)

Toplam 6dem hacimi: 1.kesitte tUmor hacimi + 2. kesitte hacimi +.n.

kesitte timor hacimi

Sekil 7. Tek kesitte manuel olarak c¢izilmis tumor 6demi alani ve kesit

kalinhiginin temsili géruntusu

Degerlendirmelerde timorian T2 A kesitlerde gorulen c¢evresindeki
o6dem alani tumoru de icerecek sekilde manuel olarak belirlendi. Her kesit igin
manuel olarak 6deme ait hiperintens alan cevresel olarak ¢izildi (Sekil 7). Her
alan ilgili kesitin kalinhdi ve kesit arasi mesafe toplami ile ¢carpilarak o kesite
ait ddem hacimi bulundu (Sekil 8). Toplam 6dem hacimleri ile ise o ¢alismaya
ait tumor 6dem hacimi hesaplandi (Sekil 9). Alan dijital olarak hesaplandi.
Veriler bir veri tabanina aktarilarak (Excel 2007, Windows 2007, Seatle,
ABD) steroid 6ncesi ve sonrasinda toplam 6dem hacimi toplam timér hacimi,
tedavi oncesi ve sonrasi 6dem hacimlerinin orani belirlendi.
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ALAN (a)

i imi ) ; YUK iK(h
B KESITHACIMI: ALAN (a) X YUKSEKLIK (h) UKSEKLIK (h)

Sekil 8. Her hastanin tumore ait T2 Agirlikh kesitlerinin bulundugu bolimler
(A). Kesit kalinligi ve kesit arasi bosluk kalinlklari toplami ile

carpilarak her kesitteki 6dem hacminin hesaplanmasi (B).
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Sekil 9. Her kesit icin hesaplanan timér 6édem hacimleri toplanarak toplam

tumor hacimi hesaplanmasi

Diffzyon Agirlikli kesitlerden ADC haritalarinin olusturulmasi icin ayni
bilgisayarda ADC Map uygulamasindan faydalanildi. YUz yirmi imajdan
olusan b=0 ve b=1000 degerlerinde elde edilmis Diffizyon agirlikli kesit
grubu program ile islenerek olusturulan haritada timorden, 6édem alanindan
ve diger hemisferde tUmorlin simetriginde normal goérunumli alandan
yaklasik 2 mm? genisliginde bir ilgi alani ti¢ defa olusturularak (ROI; region of
Interest) minimal ADC degeri ortalamasi alindi. Excel programinda daha
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onceden aciklandigi sekilde ADC degerlerinin ortalamasi ve oranlari
olusturuldu. TUmor ile 6dem alani, Tumor ile normal gorinumlu alan ve 6dem
alani ile normal gorunumlt alanlarin ortalamalari arasindaki oran ayri ayri
hesaplandi.

MRS incelemesi olusturulan multivoksel spektroskopik goruntilerde
tumor ve tumor cevresi alanlardan olusturulan kolin, kreatinin ve NAA
degerleri ayni veri tabani yaziliminda (Excel 2007) ayri ayri yazildiktan

steroid tedavisi Oncesi ve sonrasinda birbirlerine olan oranlari hesaplandi.

3.3. HASTALAR

Bu calisma 25.04.2012-15.06.2012 tarihleri arasinda beyin tUmoru
tanisi alarak Gulhane Askeri Tip Akademisi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’
ne yatirilarak tedavi edilen 28 hasta ile yapildi. Hastalarin timd 18 yasin
uzerindeydi. Hasta grubuna hamile kadinlar, deksametazon almasi sakincasi
bulunan hastalar ve daha once beyin tumoru tanisi ile ameliyat edilen
hastalar dahil edilmedi. Hastalar klinige kabul edildikten hemen sonra ayrintili
fiziki muayeneden gegciriimis ve tim biyokimyasal ve radyolojik tetkikleri
planlanarak ihtiya¢ duyduklari medikal tedaviye baglanmigtir.

28 olgunun 17’ si erkek, 11’ si ise kadindi. Erkek yas ortalamasi 46,
kadinlarin ise 54.5 tir (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin cinsiyetlerine gére dagilimi ve yas ortalamalari

Hasta sayisi Yas
n (%) ortalamax SS
Kadin 11 54,45+13,32
Erkek 17 46,00+18,33
Toplam 28 49,32+0,49
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28 olgunun 11’ i yuksek dereceli glial tumor, 10’ u duguk dereceli glial

tumor, 7’ si ise metastazdir (Tablo 6).

Tablo 6. Olgularin 3 ana gruba goére dagihmi

e e

YUksek dereceli tumodrlerin 1’i gliosarkoma (Sekill0) digerleri ise
glioblastomadir (Sekil 11). Dusuk dereceli glial timorlerin 1’i ganglioglioma,
2’si pleomorfik ksantoastrositoma, 2’si oligodendroglioma (Sekil 12), 5'i ise
diffiz astrositomadir (Sekill3 ve 14). Metastazli hastalarin 1’i meme (Sekil

15) metastazi, 6’sI ise akciger kanserinin (Sekil16) metastazidir (Tablo 7).
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Sekil 10. 72 yasinda kadin hastada sag parietal yerlesimli genis 6dem

hacmi igeren tUmoral yapiya patolojik olarak gliosarkoma tanisi
konulan hastaya ait goruntuler. A) T2 A kesitlerde 6dem alani
isaretlenmistir. B) ki glnlik steroid tedavisi sonrasi benzer
bélimden gecen kesitlerde 6dem hacminin hafif azaldigi gorulda.
C) Tedavi sonrasi MRS goéruntulerinde NAA pikinin belirgin artis
gOsterdigi goruldu. D) Hastanin postkontrast tedavi sonrasi T1 A
kesilerinde yogun kontrastlanma gdsteren timoér ve hipointens

yogun 6dem alani izlenmektedir.
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Sekil 11. Sol parietal bolgedeki tumaora glioblastoma multiforme tanisi alan

48 yasindaki kadin hastanin MR gorUntuleri. A) Tedavi 6ncesi T1 A
kesitlerinde kitlenin yogun ve ¢evresel kontrastlanma gosterdigi
anlasiimigtir. B) Hastanin tedavi 6ncesi T2 A kesitlerinden odlgulen
o0dem haciminin tedavi sonrasi kesitlerden yapilan hesaplama ile

belirgin farki olmadidi anlasiimistir.
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Sekil 12. Sag frontal bolgede yerlesimli kitleden oligodendroglioma tanisi

alan 26 yagindaki erkek hastanin MR goruntuleri. A) Tedavi Oncesi
T2 A kesitlerinde Olcllen 6dem alani resimde gosterilmistir. B)
Tedavi sonrasinda 6dem haciminde hafif azalma oldugu
gorulmektedir. C) Hesaplanan ADC degerlerinde ise hastanin
tedavi sonrasinda 6ncesine gore hafifde olsa azaldigi anlasiimistir.
D) Hastanin tedavi sonrasi postkontrast T 1 A kesitlerinde tUmaorin

belirgin boyanma gdstermedigi gorulmektedir.
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Sekil 13.

39 Yasinda kadin hastanin sol parietal yerlesimli kitlesi grade 2
astrositoma olarak tani alan hastaya ait MRS goruntileri. A)
Tedavi Oncesi yapilan MR spektroskopi incelemesinde kolin ve
keratin ile NAA pikleri tedavi sonrasi ile belirgin fark
gostermemektedir. B) Ayni hastanin tedavi sonrasi MRS bulgulari

gorulmektedir.
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Sekil 14. Sekil 13 ‘deki hastanin, A) Tedavi 6ncesi T2 A aksiyel kesitinde

gorulen 6dem hacimi isaretlenmis ve Olguimustir. B) Hastanin

48 saat suren steroid tedavisi sonrasi alinan MRG goérintulerinde
tumore ait 6dem haciminin ve 6deme ait intensitenin onceki
incelemeye gore azaldig1 gorulmustir. C) Hastanin tedavi oncesi
T 1 A sagittal kesitlerinde kitlenin belirgin kontrast boyanmasi
gostermedigi anlasiimistir. D) Hastanin hesaplanan ADC
degerlerinde tedavi sonrasinda oncesine gore tumor, 6dem hacimi

ve normal dokuda belirgin azalma olustugu anlasiimistir.
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Sekil 15. 39 yasinda sad temporal yerlesimli meme metastazi kitlesi olan

kadin hastaya ait MR goruntileri. A) T1 A postkontrast aksiyel
kesitlerinde kitle yogun kontrast tutulumu gdstermektedir. B) iki
gunluk tedavi sonrasi koronal postkontrast kesitlerde kitlede yogun
boyanma devam etmektedir. Kitle gevresi 6dem alani hipointens
olarak gorulmektedir. C) Kitlenin gevresindeki 6dem alani T2 A
aksiyel kesitlerde belirgin olarak izlenmektedir. D) Steroid tedavisi

sonrasi isaretlenen 6dem hacminde artis izlenmigtir.
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Sekil 16. 47 yasinda erkek hastada sol parietalde yerlesimli metastatik

karsinomla uyumlu kitleye ait MR gortntuleri. A) Tedavi dncesi T2
aksiyel goruntulerinde 6dem alani belirgin olarak izlenmektedir. B)
48 saatlik tedavi sonrasi alinan goéruntulerde, T2 A aksiyel
kesitlerde 6dem haciminde hafif artis izlenmektedir. C) Ayni
hastanin tedavi sonrasi T2 A sagittal kesitlerinde timorin vertikal

boyutu daha iyi gorulmektedir.

Tablo 7. Olgularin histopatolojik tanilarina gére dagilimi.

Histopatolojik tani n (%)
Ganglioglioma 1 3,57
Oligodendroglioma 2 7,1
Pleomorfik 2 7,1

ksantoastrositoma

Diffiiz astrositoma 5 17,85
Gliosarkoma 1 3,57
Glioblastoma 10 35,7
Metastaz 7 25
Toplam 28 100
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28 olgunun tumédral kitlesinin lokalizasyonu siklik sirasiyla frontal,
temporal, parietal ve oksipital lob’dur (Tablo 8).

Tablo 8. Tumoral kitlelerin yerlesim bolgelerine gére dagilimi

7,1
14,3
14,3
21,4
28,6

7,1

N N 00 oo b~ b 0N

7,1
28 100

Tiimoral kitlelerin yerlesim bolgelerine
gore dagilimi

B Posterior fossa %7,1
B Oksipital 14,3

B Parietal 14,3

B Temporal 21,4

¥ Frontal 28,6

B Frontoparietal 7,1

¥ Temporoparietal 7,1

Sekil 17. Tumoaral kitlelerin yerlesim bolgelerine goére dagihmi sematize

edilmigtir.
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Hastalarin hastaneye bagslica bagvuru sikayetleri arasinda bas agrisi,
halsizlik, kol veya bacaklarda kuvvet kaybi, bayllma nobetleri ve konugsma
bozukluguydu. Sikayetler metastatik timorll ve ylksek dereceli glial timorlU
olgularda daha fazlaydi. 28 hastanin 11’ inde nérolojik muayene normal
sinirlardaydi, 17 hastada ise degisik duzeylerde norolojik kayiplar mevcuttu
(Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin deksametazon tedavisi Oncesi norolojik muayene

bulgulari olup olmamasina gore dagilimi

Hasta sayisi (%)
Tedavi 6ncesi normal 11 39,3
muayene
Tedavi oncesi norolojik 17 60,7
bulgu olan hasta
Toplam 28 100

Norolojik defisitli hastalarin %94,5 i metastazl ve yuksek dereceli glial
tumorla olgulara aitti. Serebral parankim yerlesimli tGmord olan 26 hastanin
22'sinde EEG uygulanmisti. 10 hastanin EEG’si normal, 12 hastada ise
EEG’de patolojik bulgular mevcuttu.
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4. BULGULAR

Beyin timorl tanisi alan 28 olgu histopatolojik tanilari dikkate alinarak
3 gruba ayrildi (Sekil18).

Grupl: Yuksek dereceli timorler

Grup 2:Dusuk dereceli timarler

Grup 3:Metastatik timorler

VAKALARIN UC GRUBA GORE DAGILIMI

| Yiiksek Dereceli Glial Timor
%39.3

B Disiik Dereceli Glial Tumor
%35.7

Metastaz %25

Sekil 18. Olgularin 3 gruba goére dagilimi

28 hastanin 10°’u dusik dereceli glial tumoérdu ve bu olgularda
peritimoral 6dem diger 2 gruba gore anlamli derecede azdi. Ganglioma ve

pleomorfik ksantoastrositomali 2 olguda peritimoral 6dem yoktu.

Steroid tedavi 6ncesi ve sonrasi peritimoral 6dem miktari ayrintih
analizlerle olguldl. 28 olguluk seride olgulen peritimoral édem degerleri

Tablo10’ da gosterilmistir.
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Tablo 10. Olgularin deksametazon Oncesi ve deksametazon uygulmasi

sonrasi dlgiilen 6dem hacimlerinin karsilastiriimasi (mm?).

n Ortalama SS Minimum  maksimum p*
hacim(mm?)
Deksametazon 28 1790,8489 1312,48019 41,73 4945,34 0,56
tedavisi 6ncesi
(DTO) 6dem
Deksametazon 28 1733,8743 1341,95685 35,83 4890,52
tedavisi sonrasi
(DTS) 6dem

*friedman test

Dekzametazon tedavisi 6ncesi 28 olgunun ortalama peritimdral 6dem
hacmi 1790,8489 mm?® (41,73-4945,34) tir. Tedavisi sonrasi ortalama
peritiiméral 6dem hacmi 1733,8743 mm?® (35,83-4890) tiir. Tedavi sonrasi
o0dem hacminde ¢ok az rakamsal bir azalma gorulse de istatiksel olarak

anlamli degildir (p=0,56).

Deksametazon uygulanmasi 6ncesi ve sonrasi peritimoéral 6dem

arasindaki korelasyon Tablo11’de gosterilmigtir.

Tablo 11. Deksametazon tedavisi Oncesi ve sonrasi peritimdral 6dem
hacminin korelasyonun gorunumu

DTO 6dem 28 0,97 <0,001

DTS 6dem
r: korelasyon katsayisi
* Pearson korelasyonu

Deksametazon tedavisi oncesi ve sonrasi peritimoéral 6édem hacmi
arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif yonde c¢ok gugli bir iligki

saptanmisgtir.

63



Histopatolojik tanilarina gore 3 gruba siniflandirilan olgularin
deksametazon tedavisi 6ncesi ve sonrasi peritumoral 6dem hacimleri ayri

ayri degerlendirilmis ve Tablo 12’ de verilmigtir.

Tablo 12. Ug grubun deksametazon tedavisi éncesi ve sonrasi peritimaral

odem hacmi degerleri

Patoloji n Ortalama SS Minimum Maksimum p*
hacim(mm?)
Yiksek DTO 11 3014,6173  823,36699  1771,73 4945,34 0,76
dereceli 6dem

glialtm  pTsS 11 2959,5561  885,86281  1896,32 4890,52
odem

Disiik DTO 10 635,554 680,77382 41,73 2014,08 0,73

dereceli 6dem

glialtm  prg 10 503,277 498,092 35,83 1678,7
odem

Metastaz' DTO 7 1518,2057 932,63096 174,87 3006,93 0,7
odem

DTS 7 1565,7943 1054,80822 156,72 3062,02
odem

*friedman test

Yuksek dereceli glial timorli 11 olgunun tedavi oncesi ortalama
peritiiméral 6dem hacmi 3014,6173 mm3(1771,73-4945,34), tedavi sonrasi
6dem hacmi ortalama 2959,5561 mm?>(1896,32-4890,52) tiir. Tedavi sonrasi

o6dem hacim degisimi istatiksel olarak anlamli degildir (p=0,76).

Duslik dereceli glial timoérli 10 olgunun tedavi Oncesi ortalama
peritiiméral édem hacmi 635,554 mm?® (41,73-2014,08), tedavi sonrasi 6dem
hacmi ortalama 503,277 mm?(35,83-1678,7) tiir. Tedavi sonrasi édem hacim

degisimi istatiksel olarak anlamli degildir (p=0,73).

Metastatik timorla 7 olgunun tedavi 6ncesi ortalama peritimaoral 6dem
hacmi 1518,2057 mm?® (174,87-3006,93), tedavi sonrasi 6dem hacmi
ortalama 1565,7943 mm? (156,72-3062,02) tiir. Tedavi sonrasi 6dem hacmi
degisimi istatiksel olarak anlamli degildir (p=0,7).
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Yukaridaki veriler dogrultusunda 28 olguluk bu seride her 3 grupta da
deksametazon tedavisinin peritimoral 6dem hacmini anlamli derecede

azaltmadigi gorulmektedir.

Olgulara DAG yapilmis ve deksametazon tedavisi 6dncesi ve sonrasi

timortin ADC degerleri dlgliimus ve sonuglar Tablo 13 ve 14’te verilmigtir.

Tablo13. Deksametazon tedavisi dncesi ve sonrasi tiumoral bolgelerin ADC

degerleri
n Ortalama SS Minimum  Maksimum p*
DTO ADC 28 478,7692  221,45509 146 986 0,049
DTS ADC 28 597,0769  241,65108 104 966

*friedman test

Tablo14. Histopatolojik tanilarina goére 3 gruba ayrilan olgularin

deksametazon tedavisi oncesi ve sonrasi tumoral alanin ADC

degerleri
Patoloji n Ortalama SS Minimum Maksimum p*
Yiksek DTO 11 608,6 259,26492 361 986 0,047
gradeli ADC
dereceli DTS 11 564,8 31307395 104 922
tiimor ADC
Diisiik DTO 10 525,33  159,21474 416 708 0,041
dereceli ADC
glial timor g 10 703 14155211 711 966
ADC
Metastaz DTO 7 321,524 115,86199 146 443 0,025
ADC
DTS 7 524,2  159,68625 241 628
ADC

*friedman test
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Deksametazon tedavisi oncesi tumoral kitlenin ortalama ADC degeri
478,7692 (146-986), tedavi sonrasi ortalama ADC degeri ise 597,0769°dur.
Deksametazon tedavisi sonrasi ADC degerindeki artis géze ¢arpmaktadir ve
istatiksel olarak anlamlidir (p=0,049).

ADC degerlerindeki en bluyuk artisin metastatik lezyonlarda oldugu
Tablo 15’ de gorulmektedir. Yuksek dereceli glial timorlerde ADC deg@erinde
disme olmustur. Dusuk dereceli glial timorlerdeki timdral lezyonun ADC
artis metastatik beyin timorlerine yakindir. Deksametazon tedavisi oncesi ve
sonrasi peritimoral 6demin ADC degerleri dlgulmus ve Tablo 15-16" da
verilmigtir.

Tablo 15. Deksametazon tedavisi 6ncesi ve sonrasi peritimoral 6dem

alanin ADC degerleri

n Ortalama SS Minimum  Maksimum p*
DTO ADC 28 568,3846  348,22683 235 1458 0,049
DTS ADC 28 669,6923 253,85868 84 1047

*friedman test

Tablo 16. Histopatolojik tanilarina gbére 3 gruba ayrilan olgularin
deksametazon tedavisi Oncesi ve sonrasi peritumoral 6dem

alaninin ADC degerleri

Patoloji n Ortalama SS Minimum Maksimum p*
Yiiksek DTO 11 869,4  409,96073 339 1458 0,047
dereceli ADC
glial timor p1g 11 741,7  386,88435 84 1047
ADC
Diisiik DT 10 370,6667 126,72937 235 486 0,041
dereceli ADC
glial timor H1g 10 586 182,78676 456 795
ADC
Metastaz = DTO 7 386 59,37295 296 441 0,025
ADC
DTS 7 648,6 12158248 469 796
ADC

*friedman test
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Deksametazon tedavisi Oncesi peritimoéral alanin ortalama ADC
degeri 568,3846, tedavi sonrasi ortalama ADC degeri ise 669,6923'tur.
Deksametazon tedavisi sonrasi ADC degerindeki artis géze ¢arpmaktadir ve
istatiksel olarak anlamhdir (p=0,049). Deksametazon tedavisi Oncesi ve
sonrasi normal parankimal dokunun ADC degerleri verilmis ve tablo17-18’de

verilmigtir.

Tablo 17. Deksametazon tedavisi 6ncesi ve sonrasi beyin timorll olgularin

normal serebral parankim ADC degerleri

n Ortalama SS Minimum  Maksimum p*
DTO ADC 28 321 165,52241 173 688 0.049
DTS ADC 28 406,5385  144,96817 70 722 '

*friedman test

Tablo 18. Histopatolojik tanilarina gére 3 gruba ayrilan olgularin
deksametazon tedavisi Oncesi ve sonrasi normal serebral

parankim ADC degerleri

Patoloji n Ortalama SS Minimum  Maksimum p*
Yiksek  pTyADC 11 4432  197,83756 174 688
d I
rirfce ' 0,047
ghal DTS ADC 11 380,8  178,2602 70 519
tumor
Disik — pTADC 10 326,3333 92,3598 261 432
dﬁ:ce“ 0,041
ghal DTS ADC 10 528  170,32616 403 722
tumor
DTO ADC 7 1956  21,07843 173 222
Metastaz 0,025
DTS ADC 7 359,4 4576899 304 428

*friedman test

Deksametazon tedavisi ©Oncesi beyin tumorld normal serebral
parankimin ortalama ADC degeri 321 (173-688), tedavi sonrasi ortalama
ADC degeri ise 406,5385dir. Deksametazon tedavisi sonrasi ADC

degerindeki artis gdoze ¢carpmaktadir ve istatiksel olarak anlamlidir (p=0,047).
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ADC degerlerindeki en bluyuk artisin metastatik lezyonlarda oldugu
Tablo 18de gorulmektedir. Yuksek dereceli glial tumorlerde ADC
degerlerinde dusls gozlenmigtir. DuslUk dereceli glial timdrlerdeki normal
serebral parankim ADC artis degerleri beyin metastazlarindaki ADC artigina
yakin duzeydedir.

Bu calismada glial tUmor tanisi alan 21 hastada ayrica deksametazon
tedavisinin tumoéral ve peritiméral 6dem alandaki MRS’de serebral
metabolitler Gzerindeki etkisi incelenmigtir. MRS peritimoral ve timoral
alandaki Kolin ve Kreatin pikleri Olculmus ve kolin/kreatin oranlari
hesaplanmigtir. Peritimoral alandaki Kolin/kretinin  pikinin  oldugu alan

rakamsal olarak Tablo 19'da gdsterilmistir.

Tablo 19. Deksametazon tedavisi Oncesi ve sonrasi glial timoérlerde

peritiimoral alandaki MRS’de kolin/kreatin piki alanlari (mm?)

n Ortalama SS Minimum Maksimum p*
(mm?)
Yiksek Tedavi
gradeli oncesi 11 170 21,439 8,9 280
glial MRS
. 0,59
timor Tedavi
sonrasi 167 19,97 8,7 267
MRS
Dusuk Tedavi
gradeli oncesi 126 19,26 7 146
glial MRS
. 10 0,62
tumor Tedavi
sonrasi 125 18,22 7,1 148
MRS

*Wilcoxon testi

Deksametazon uygulanmasi oncesi yuksek dereceli glial timorlerde
olciilen kolin/kreatinin pikinin oldugu alan ortalama 170 mm? (8,9-280),
deksametazon uygulanmasi sonrasi olgulen yuksek dereceli glial tUmorlerde

dlgiilen kolin/kreatinin pikinin oldugu alan ortalama 167 mm?(8,7-267) dir.
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Deksametazon tedavisinin MRS de yuksek dereceli glial timorlerde istatiksel
olarak anlamli bir degisiklige neden olmadigi ve peritimodral bolgede tumor
yukinu degistirmedigi goértulmektedir (p=0,59)

Deksametazon uygulanmasi oncesi dusuk dereceli glial timorlerde
olciilen kolin/kreatinin pikinin oldugu alan ortalama 126 mm? (7-146),
deksametazon uygulanmasi sonrasi olgulen duguk dereceli glial timorlerde
dlciilen kolin/kreatinin pikinin oldugu alan ortalama 125 mm? (7,1-148) dir.
Deksametazon tedavisinin MRS’de duslk dereceli glial timorlerde istatiksel
olarak anlamli bir degisiklige neden olmadigi ve peritimoral bolgede tumor
yogunlugunu degistirmedigi gorulmektedir (p=0,59)

Beyin timora tanisi alan 28 olgunun deksametazon tedavisi 6ncesi 17’
sinde ekstremitelerdeki hafif derecedeki kuvvet kayiplarindan tam kuvvet
kaybina, konugsma bozuklugu ve biling bulanikhidina kadar uzanan muayene
bulgulari goralmustar. 11 olgunun ise norolojik muayeneleri tamamen normal
sinirlarda izlenmigtir. Deksametazon tedavisi sonrasi 9 olgunun norolojik
tablosunda dizelme goriulmus, 8 olguda ise nérolojik bulgularda degisim

olmamistir (Tablo 20).

Tablo 20. Deksametazon tedavisi sonrasi hastalarin norolojik bulgularinin

degerlendiriimesi

Olgu Sayisi (%)
Tedavi 6ncesi normal 11 39,3
muayene
Tedavi sonrasi diizelme 9 32,1
var
Tedavi sonrasi diizelme 8 28,6
yok
Toplam 28 100
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28 olgunun higbirinde deksametazon tedavisine bagl klinik tabloda
kotulesme gorulmemigtir. Deksametazon tedavisi 6ncesi ve sonrasi olgularin
norolojik muayene bulgularinin degisimi Tablo 21’ de ayrintili olarak

verilmigtir.

Tablo 21. Deksametazon tedavisi 6ncesi ve sonrasi olgularin muayene

bulgularinin incelenmesi

Tedavi 6ncesi  Tedavi Oncesi
normal norolojik bulgu
muayene n(%) varligi n(%)

Tedavi Oncesi
normal 11 (100) 17
muayene

Tedavi
sonrasi 0 9(52,9)
dizelme var

<0,001

Tedavi
sonrasi 0 8 (47,1)
dizelme yok

Toplam 11 (100) 17 (100)

*Ki kare testi

Tedavi dncesi ndrolojik bulgusu olan 17 olgunun %52,9’unda dizelme
gorulurken, %47,1’inde degisim olmamistir. Deksametazon tedavisinin
norolojik tabloda dizelmeye neden oldugu istatiksel agidan anlamli
bulunmustur (p <0,001).
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5. TARTISMA

Beyin tumorleri glinimiizde dnemli bir saglik problemidir. Ulkelere
gore degismekle birlikte beyin timorlerinin gortlme insidansi 100.000’de 3,8
ile 5,1 arasinda degismektedir. Kansere bagh 6limlerin %2,7°i beyin timorleri
nedeniyle olmakta, ayrica ¢ocuklarda l6semi ve lenfomadan sonra en sik
gOrulen tumor grubunu olusturmaktadir.

Glial timorler beynin en sik izlenen primer timortdur. Astrositlerden,
oligodendroglial hucrelerden ve epandimal hucrelerden koken alabilirler.
Herhangi bir yas grubunda izlenmesine karsin ortalama goérilme yasi 62°dir.
Erkek bireylerde %40 daha sik izlenmektedir. Glial timérlerin buyudk bir kismi
malign olup, olgularin ortalama yasam suresi 12-24 ay arasinda
degismektedir.

Metastazlar erigkinlerde beynin en sik gorulen tumorleridir. Sistemik
kanserli hastalarda ortalama %25-40 oraninda beyin metastazinin goraldugu
literatrlerde bildirilmektedir (21). Genel olarak beyin metastazinin gorilmesi
k6tli prognoz belirtisi olarak kabul edilmektedir (6,21). Istatiksel verilere
verilere gore akciger akciger kanserleri beyin metastazlarinin %65’inden
sorumludur (51).

intrakranial timérlerin klinik bulgulari timériin yerlesim yerine gére
degismekle birlikte, bu olgular siklikla bas agrisi, halsizlik, kusma, epilepsi,
goérme bozuklugu, el ve ayaklarda gugsuzluk, dengesizlik gibi sikayetlerle
basvurmaktadir.

Beyin timodrlerinin klinik belirtileri artmis kafaici basinca, timaoran kitle
etkisine, peritimoral 6demin beyin parankimine basisina, kranial sinirlerin
tutulumuna, damarlarin tumor hacreleri ile ttkanmasina vb. nedenlere bagli
olarak gelisebilmektedir.

Tumor yerlesim yeri, boyutu ve yayilimi yasam suresini etkilemektedir.
Beyin tumorlerinin tanisinda, cerrahi tedavi 6ncesi ve sonrasi takiplerde MRG
standart goruntileme teknigidir (8). Konvansiyonel MRG’nin yanisira ileri

MRG teknikleri klinik pratikte hizla yerini almaktadir ve konvansiyonel MRG’
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nin aksine anatomik bilgiden daha fazlasini saglamaktadir. ileri MRG; DAG,
DTG, perfuizyon MRG, MRS ve molekuler goruntuleme tekniklerini
icermektedir (8). Bu calismada duslUk dereceli néroepitelyal beyin timorleri,
yuksek dereceli noroepitelyal beyin timorleri ve sistemik tumorlerin beyin
metastazlarn olan 28 olguya ile MRG teknikleri uyguladik ve bunlarin
sonuglarini inceledik.

Beyin timodrlerinin MRG de farkli ve ayrici karakteristik 6zellikleri
bulunmaktadir. MRG’ de yogun ve periferal kontrastlanma, heterojenite,
intratimoral nekrotik alanlar, timor i¢i kanama alanlari genellikle yuksek
dereceli glial timorlerde gozukmektedir. Ayrica yodun peritimoral 6dem
kitlenin malign karakterde oldugunun baska bir ayirici bulgusudur (8).

Metastazlar, supratentorial beyin tumorlerinin  yaklasik yarisini
olusturur. Cevrelerinde yuksek dereceli glial timorler gibi belirgin peritimoral
0dem barindirirlar. Konvansiyonel MRG'de; soliter metastaz ve primer
yuksek dereceli glial timorlerin karakteristikleri nonspesifiktir ve guvenilir bir
sekilde ayrim yapmak ¢ogu zaman mumkun olmamaktadir. Her iki timor de
degisken derecelerde kontrastlanir ve peritimoral 6dem olusturur. YUksek
dereceli gliomlar ve metastazlar mevcut nekroz alanlari ve suseptibilite
artefaktlari nedeniyle heterojen sinyal 6zelligindedir (13,16).

Bu calismada MRG T2 Flair, DAG ve MRS goruntileri kullaniimis ve
deksametazon tedavisi 6nce MRG yapilmistir. Hastalara 48 saat slreyle
toplam 32 mg deksametazon veriimis ve 48 saat sonra tekrar MRG
yapilmistir. 48 saat araliklarla deksametazon kullanimina bagl olarak
MRG’deki  gelisen degisiklikler incelenmis, istatiksel analizlerle
deg@erlendirilmistir. Bu calismada beyin timorleri; yuksek dereceli glial tumor,
duguk dereceli glial tumor ve sistemik tumorlerin beyin metastazlari olarak 3
gruba  siniflandinimistir.  Beyin  tUmorlerinde  peritimdral ~ 6demi
degerlendirebilmek icin bu galismada T2 Flair goruntuleri kullaniimistir (43).

Deksametazon beyin tumorlerinin - medikal tedavisinde yillardir
kullanilan klasik bir ajandir. Deksametazon kullanimi guncel literatir
esliginde incelendiginde peritimdral 6demi azalttigi, ilerleyici ndrolojik

bulgularda iyilesmeye neden oldugu anlagilmistir. Bu konu ile oldukg¢a ¢ok
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calisma yapilmig ve her defasinda birbirine yakin sonuglar elde edilmigstir
(18,66). Ancak bu calismalardan higbirisi peritimoral 6dem alani ve
spektroskopik incelemeler esliginde yapilmamis ve aralarindaki korelasyon
incelenmemistir.

1982'de Hatam ve arkadasglari (23) 3 olguluk seriyi beyin tomografileri
ile takip etmis, 1994’de Andersen (2) 23 olguluk bir seriyi deksametazon
verip peritimoral 6demini incelemigstir. Andersen deksametazon tedavisinin
1., 3., ve 7. gini MRG yapmis ve peritiméral 6édemde sirasiyla 1. glnde
%4,6, 7. gunde ise %13,5 oraninda azalma oldugunu gostermigstir (2,53).
Gaspar ve arkadaglarinin 2000 vyilinda Neuroradyology dergisinde
yayinlanan yazisinda gunlik 4-8 mg/gin deksametazon kullanimi radyolojik
olarak metastazlarda peritimoral 6demi azaltmakta ve buna bagh olarak
klinik tabloda iyilesmeye neden oldugu anlatimaktadir. Soffietti ve
arkadaslarin 2006’da yaptigi calismaya beyin metastazlarinda deksametazon
tedavinin beyin 6demini belirgin bir sekilde azalttigi ve 24-72 saat icinde
hastalarin %75 inde klinik tabloda dizelmeye yol actigi belirtiimistir (32,56).
Yapilan galismalarin ortak noktasi deksametazon kullanimi gegici bir sure
icin intraserebral basinci ve peritimoéral 6demi azaltarak klinik hastanin klinik
tablosunu duzelttigi yonundedir (2,24,53). Bizim galismamizda 11’i yuksek
dereceli glial, 10’u dusuk dereceli glial timor, 7’si ise beyin metastazi olmak
uzere toplam 28 olgu vardir. Dekzametazon tedavisi dncesi 28 olgunun
ortalama peritiméral 6dem alani 1790,8489 mm? tiir. Tedavisi sonrasi ise
ortalama peritiiméral 6dem alani 1733,8743 mm? tiir. Tedavi sonrasi 6dem
hacminde ¢cok az bir azalma gorilse de bu azalma istatiksel olarak anlam
kazanmamistir (p=0,56). Yani deksametazon genel olarak peritimdéral 6dem
hacmini anlamli olarak azaltmamaktadir. Bu da literatirden farkh bir
sonugctur.

Dekzametazonun her 3 tumor grubuna etkisinin nasil oldugunu
degerlendirebilmek amaciyla gruplar kendi aralarinda ayri ayri incelenmistir.
Yuksek dereceli glial tumorlu 11 olgunun tedavi dncesi ortalama peritimoral
oédem hacmi 3014,6173 mm? tedavi sonrasi édem hacmi ortalama

2959,5561 mm?® tiir. Tedavi sonrasi édem hacmi degisimi istatiksel olarak
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anlamli degildir (p=0,76). Dusuk dereceli glial timorld 10 olgunun tedavi
dncesi ortalama peritiméral 6dem hacmi 635,554 mm?, tedavi sonrasi 6dem
hacmi ortalama 503,277 mm? tiir. Tedavi sonrasi édem hacmi degisimi
istatiksel olarak anlamh degildir (p=0,73). Metastatik beyin timorli 7 olgunun
tedavi oncesi ortalama peritiméral 6dem hacmi 1518,2057 mm?, tedavi
sonrasi 6dem hacmi ortalama 1565,7943 mm? tiir. Tedavi sonrasi 6dem
hacmi degisimi istatiksel olarak anlamhl degildir (p=0,7). Bu veriler
dogrultusunda 28 olguluk bu seride her 3 grupta da deksametazon
tedavisinin  peritumoéral 6dem hacimini anlamh olarak azaltmadigi
gOrulmektedir.

Deksametazon kullaniminin peritimoéral 6dem hacmini azaltmadigi
halde, noérolojik bozuklugu bulunan 17 olgunun 9Qunda (%52,9) ndrolojik
tabloda iyilesmelere neden oldugu goérulmastur. Yaptigimiz bu genis
kapsamli calisma deksametazonun peritimdral 6dem Uzerindeki etkisi
yonunden mevcut literatlrle gelismekte, ancak klinik tablolardaki dizelmeler
benzemektedir. Klinik tablodaki bu anlamli dizelme peritiméral 6demdeki
azalmaya bagli olmayabilir veya baska etkenler buna yardimci olmaktadir.
Calismamiz bu alanda radyolojik olarak yapilan en buyuk arastirmalardan biri
olmakla birlikte bu konuda daha buyluk serilerle ¢ok daha kapsaml
caligsmalara ihtiyag oldugunu dusinmekteyiz.

DAG ilk olarak serebral iskemi tanisinda kullaniimakla birlikte beyin
dokusunun travmatik degisikliklerinde, demiyelinizan hastaliklarda ve tumor
sellllaritesini belirlemede kullaniimaktadir. Ancak serebral iskemi kullanim
alani olarak ilk sirada yer almaktadir. ADC degerleri intrakranyal timorlerin
ayirici tanisinda, peritimoéral 6dem alaninin infiltrasyondan ayriminda da
kullanilmaktadir (32). Beyin tumorlerinde deksametazon tedavisi dncesi ve
sonrasi DAG ilgili cok az sayida klinik ¢alisma yapilmistir. 2004 yilinda Sinha
ve arkadaslar 15 beyin tumorli hastanin deksametazon tedavisi sonrasi
peritimoéral éddemin ADC degerlerindeki degisiklikleri yayinlamiglardir. Bu
calismaya glioblastomali 7 olgu, metastazli 4 olgu ve menengiomali 4 olgu
dahil edilmigtir (58). Sinha tim hastalarin ADC degerlerinde 48-72 saatlik

deksametazon tedavisi sonrasi belirgin dugmeler oldugunu belirtmigtirlerdir.
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Deksametazonun beyin peritimdral 6demde suyun ekstrasellier haraketini
azalttigini ve suyun konsatrasyonunu guglendirdigini ifade etmislerdir. Lu ve
arkadaglan 12 gliomali ve 12 beyin metastazli hastanin deksametazon
tedavisine bagli ADC degerlerindeki degisiklikleri kiyaslamislar ancak anlaml
sonu¢ bulamamiglardir (38). Bastin ve arkadaslari glioblastoma olgularda
ayni galismayi yapmis fakat sadece 1 olguda ADC degerlerinde kayda deger
disme gormusglerdir (7). Bizim bu calismamizda 11 ylksek dereceli glial
timor, 10 dusUk dereceli glial tumor ve 7 beyin metastazli olgunun
deksametazon tedavisi Oncesi ve 48 saat sonrasi ADC degerleri
hesaplanmigtir. Tamdral kitlenin, peritimoral 6édemin ve normal serebral
dokunun ADC degerleri deksametazon tedavi 6ncesi ve sonrasi ayri ayri
degerlendirilmistir.

Deksametazon tedavisi 6ncesi-sonrasi ylksek dereceli timoérlerde
tumoral kitlenin ortalama ADC degerleri 608,6-564,4, dusuk dereceli glial
timorlerde tumor kitlenin ADC degderleri 525,33-733, beyin metastazlarinin
timoral kitlenin ADC degerleri 321, 524-524,2 dir. Bu veriler istatiksel olarak
incelendiginde ADC degerlerinde anlamli degisiklikler oldugu godze
carpmaktadir (p <0,05). Deksametazon tedavisi oncesi-sonrasi yuksek
dereceli dereceli timdrlerde peritumodral ddemin ortalama ADC degerleri
869,4-741,7,4, dusuk dereceli tumorlerde peritiméral ADC degerleri
307,667-586, beyin metastazlarinda peritimoéral 6édemin ortalama ADC
degerleri 386-448dir. Bu veriler istatiksel olarak incelendiginde ADC
degerlerinde anlamli degisiklikler oldugu gb6ze carpmaktadir (p <O0,05).
Deksametazon tedavisi oncesi-sonrasi yuksek dereceli dereceli timorlerde
normal serebral parankimin ortalama ADC degerleri 443,2-380,8, dusuk
dereceli glial timorlerde serebral parankimin ortalama ADC degerleri 326,33-
528, beyin metastazlarinin normal serebral parankimin ADC degerleri 195,6-
359,4°dir. Bu veriler istatiksel olarak incelendiginde ADC degerlerinde anlamli
degisiklikler oldugu goéze carpmaktadir (p<0,05). Bu veriler i1siginda ADC
degerlerinde yuksek dereceli glial tumodrlerde ADC degerlerinde
deksametazon tedavisine bagli dusis go6zlenirken, dusuk dereceli glial

timorlerde ve beyin metastazlarinda deksametazon tedavisine bagh ADC
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degerlerinde yukselme saptadik. Bu da dusuk derceli glial tGmorler ve
metastazlarda tUmor ici su hareketlerinin deksametazon tedavisi sonrasi
arttigini gostermektedir. Hastalardaki klinik duzelme muhtemelen bu su
hareketlerine bagh olabilir. Bu calisma halen en kapsamli ve ayrintil
degerlendirme olup onceki yayinlar ile celigkiler igermektedir. Guncel
literatUrler incelendiginde birgok c¢alismada birbirinden tamamen farkli
sonuglar ¢ikmistir. Beyin timodrlerinin deksametazon tedavisi sonrasi DAG
calismalari ve ADC olgumleri halen gizemli bir konudur ve daha blyuk tumor
gruplari halinde incelenmesi ve degerlendirilmesi gerektiginin kanaatindeyiz.

MRS’da glial timodrlerde NAA pikinde azalma, Cho seviyelerinde
belirgin artis Cr seviyelerinde orta derecede azalma (bazen degismeyebilir)
gorulmektedir. YUksek dereceli glial timoérlerde NAA’deki azalma ve Cho
artis dusuk dereceli glial timdrlere gore daha belirgindir (27,33,70). MRS’de
tek voksel ve multivoksel olmak Uzere iki gorintileme teknigi kullanilir. Tek
voksel gorlntlileme fokal lezyonu olan olgularda basarili bulunmustur.
Multivoksel goérintilemede ise genis bir kesitte tek veri toplanmasiyla ¢ok
sayida spektrum elde edilir (49,55).

Kamada ve arkadaglari 1994’ te, Preul ve arkadas 1995 yilinda beyin
tumorlerinin MRS deki NAA, Cho, Cr ve benzer, metabolitlerin degerlerini
incelenmis ve yayinlamiglardir (27,51). Yapilan iki calismada da glial
timorlerde belirgin Cho piki ve NAA de azalma ile Cr de azalma yéninde
degisiklikler tespit etmiglerdir (27,51,58). Paul Chumas 1997 de yaptid
calismada beyin timorli 9 hastaya 12mg/gun deksametazon vermis ve
tedavi 6ncesi NAA, Cho, Cr gibi serebral metabolitlerin degerinin degisimini
incelemistir. Yapilan olgumler sonucunda serebral metabolitlerin degerlerinde
anlamli sayilabilecek deksametazon tedavine bagh artis veya azaliglar
gorulmemigstir (10,49). Calismamizda deksametazon tedavisine bagh MRS
bulgularindaki degisiklikleri toplam 21 glial tUumoér tanisi alan hastada
inceledik (11 yUksek dereceli glial timoér, 10'u dusuk dereceli glial timor).
Galismaya beyin metastazli hastalar dahil edilmemistir. Bu c¢alismada
deksametazon tedavisi Oncesi ve 48 saat sonrasi tumor kitlede ve

peritimoral alanda Cho ve Cr degerleri ve bunlarin birbirlerine oranlardaki
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degisiklikleri iki boyutlu multivoksel goruntuleme ile ayrintih  sekilde
incelenmigtir. Deksametazon uygulanmasi oncesi 11 yuksek dereceli glial
timoérlerde 6lgllen kolin/kreatinin pikinin oldugu alan ortalama 170 mm?,
deksametazon uygulanmasi sonrasi 6lgulen yiksek dereceli glial timoérlerde
dlgiillen  kolin/kreatinin  pikinin  oldugu alan ortalama 167 mm?dir.
Deksametazon tedavisinin yuksek dereceli glial tumorlerde MRS’de serebral
metabolitlerin degerinde ve birbirlerine oranlarinda istatiksel olarak anlaml
bir degdisiklige neden olmadigi gorulmustir. Deksametazon uygulanmasi
oncesi 10 dusuk dereceli glial timorlerde olgllen kolin/kreatinin pikinin
oldugu alan ortalama 126 mm?, deksametazon uygulanmasi sonrasi 6lgiilen
dusuk dereceli glial timorlerde olgulen kolin/kreatinin pikinin oldugu alan
ortalama 125 mm?dir. Deksametazon tedavisinin disiik dereceli glial
tumorlerde  MRS’de serebral metabolitlerin degerinde ve birbirlerine
oranlarinda istatiksel olarak anlamli bir degigiklige neden olmadigi
gorulmustar.

Calismamizdaki MRS bulgulari bu konu ile ilgili yapilan daha énceki
literatir verileri ile ortismektedir. Deksametazonun gerek tUmor
yogunlugunda, gerekse peritimdral 6demdeki tUmor yukiande 48 saat iginde

degisiklige neden olmadigi gorulmektedir.
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6. SONUC

Beyin tumorleri halen yasami tehdit eden en onemli hastaliklarin
basinda gelmektedir. Tum beyin tumorlerinin yaklagik yarisini diger organ
tumorlerinin metastazlarn olusturur. Beyin tumorleri hem timorun kitle etkisi
hemde peritumoral 6dem varligiyla klinik bulgularini ortaya koyar.

Beyin timodrlerinin  gorlntlilenmesinde kovansiyonel MRG ve
fonksiyonel MRG bulgulari altin standarttir. Beyin timorlerinin evresine ve
koken aldigi dokuya bagli olarak MRG bulgulari degisiklik gosterebilir.

Deksametazon beyin timoérine baglh ddemi azaltmada kullanilan en
onemli tedavi ajanidir. Beyin 6deminin azalmasi hastanin klinik bulgularinin
iyilesmesine gegici katki saglamaktadir. Beyin tumorlerinde deksametazon
kullanimi sonrasi MRG bulgularinin degerlendirilmesi ile ilgili bir¢cok ¢alisma
yapillmig ve bu calismalarda deksametazonun beyin timdrlerinde odemi
azalttig1 ve buna bagli olarak klinik tablonun duzelmesine katkida bulundugu
ileri strtlmastir. Bizim calismamizda ise deksametazon kullanimi sonrasi
peritimoéral 6demin anlamli oranda azalmadigi ancak hastanin Klinik
bulgularinin kismen de olsa duzeldigi géze ¢arpmaktadir. Klinik serimiz halen
bu alandaki en buyuk ve en kapsamli ¢aligmalardan biridir.

Deksametazon tedavisine bagli olarak beyin timarlerinin DAG’de ADC
degerlerinin degisimi ile ilgili ise sinirh sayida c¢alisma vardir. Ancak bu
¢alismalarin  birgogunun sonuglari birbirinden tamamen farkhdir. Bizim
arastirmamizda deksametazon tedavisi sonrasi ADC degerlerinde istatiksel
acidan anlamli degisiklikler gérulmustir. Bu da deksametazon tedavisinin
glial tumorler ve metastazlarda timorici su hareketlerine neden oldugunu ve
klinik ~ duzelmenin  muhtemelen bu  mekanizma ile  oldugunu
dusundurmektedir.

Deksametazon tedavisine bagh MRS’de serebral metabolitlerin
degisimi ile ilgili de pek ¢ok yayin olmakla birlikte bu yayinlarda serebral
metabolit degerlerinin ve Dbirbirlerine olan oranlarinin  degismedigi

gorulmektedir. Bizim calismamizda bulgularimiz literatirle uyumludur ve
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deksametazonun MRS’de kolin/kreatinin pikinde anlamh degisiklige neden
olmadigini gostermigtir.

Sonug olarak; steroid tedavisi glial timorler ve beyin metastazlarinin
klinik bulgulari Gzerine olumlu etki etmekle birlikte bu etki muhtemelen tumor
cevresindeki 6demi azaltarak veya metabolitler GUzerinden degil tumor ici su
hareketlerinde degisiklige neden olarak olmaktadir. Ancak bunu daha ayrintil
gOsterebilmek icin daha genis serilerle ¢calisma yapilmasinin dogru olacagi

kanaatindeyiz.
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