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OZET

Zeliha COSGUN, Bas-Boyun Kitlelerinde Kontrasthh Boyun MRG, Difiizyon
Agirhiklhh MRG Bulgular: ve Histopatolojik Degerlendirme, Tipta Uzmanhk
Tezi, Bolu, 2011

Bas boyun kitlelerinde preoperatif donemde benign-malign ayriminin
yapilmasi ve buna gére uygun tedavinin secimi onemlidir. MRG yumusak doku
lezyonlarinin  karakterizasyonunda diger radyolojik modalitelerin 6niinde yer
almaktadir. Bununla birlikte konvansiyonel MRG incelemeleri bas-boyun kitlelerinin
preoperatif tanisinda yetersiz kalabilmektedir. Bu ¢alismadaki amacimiz klinigimize
refere edilmis hastalarda bas-boyun Kitlelerinin kontrasth MRG, difiizyon agirlikli
MRG ve histopatolojik inceleme bulgularinin degerlendirilmesidir.

Calismamiza Temmuz 2008 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda Abant {zzet
Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dalina bas-boyun
Kitlesi On tanisi ile gonderilen ve kontrastli boyun MRG ile difiizyon agirlikli MRG
tetkiki yapilan, insizyonel biyopsi veya operasyon sonrasi benign ya da malign kitle
tanis1 almig 42 hasta dahil edildi. MRG’de artefakt nedeniyle saglikli degerlendirme
yapilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Kontrasth boyun MRG ve diflizyon
agirlikli MRG tetkikleri, radyolojik kriterler  (sinyal intensitesi, kontrastlanma
ozelligi, ADC katsayist vb.) belirlendikten sonra, on yillik deneyimi olan bir
radyolog tarafindan degerlendirildi. Histopatolojik degerlendirme, hasta ve ADC
degeri hakkinda &nbilgisi olmayan bir patolog tarafindan yapildi. Istatitiksel
degerlendirmede tanimlayict istatistik, ki kare testi ve Mann Whitney U testi
kullanild1. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

44 hastanin MRG incelemesinden iki tanesi artefakt nedeniyle calisma disi
birakildi. 42 olguda toplam 42 adet kitle saptandi. Kirkiki kitlenin 25’1 benign, 17’si
malign idi. Sinyal 6zellikleri, i¢yapi, kistik alan varligi, kontrastlanma 6zelligi gibi

MRG bulgularinin benign-malign ayriminda yeterli olmadigr bulundu. Benign



lezyonlarin ortalama ADC degeri 0,128x10°+0,053 mm? /sn, malign lezyonlarin
ortalama ADC degeri 0,100x10°+0,026, mm#sn idi. Benign lezyonlarda ADC degeri
malign lezyonlara oranla anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0.032).
Histopatolojik degerlendirme sonucu yassi hiicreli karsinomlarda nikleus sitoplazma
orani 0,25-2, schwannomda 0,25, plazmositomda 0,5-0,6, lipomda 0,01, malign epitelyal
timorde 2, malign melanom infiltrasyonunda 2-5, indiferansiye malign tlimor
infiltrasyonunda 1,5-2,3, diffiz biyuk hicreli B lenfomada 3-4, bazoskuamoz
karsinomda 2 olarak belirlendi.

Tiimor stroma orani yassi hiicreli karsinomda 1,5-4 arasindaydi degismekteydi.
Warthin tum0riinde stroma oldukga dens idi. 20 hastada nekroz degerlendirilebilmis
olup 14 hastada nekroz saptanmadi, 3 hastada hafif dereceli, 1 hastada orta dereceli,
2 hastada belirgin nekroz vardi. Matriks-epitel oran1 pleomorfik adenomlarda 0,5- 4
arasinda degismekteydi.

Sonu¢ olarak; Konvansiyonel MRG sekanslar1 bas-boyun kitlelerinin
tanisinda Onemli olmakla birlikte Ortiisen bulgular nedeniyle yeterli degildir.
Konvansiyonel MRG’ye ek olarak uygulanan DAG yontemi ise benign-malign
aymminda taniya katkisi olan etkin bir yontemdir. DAG yonteminde Olgtlebilen
ADC degeri benign lezyonlarda malignlere kiyasla anlamli olarak daha yiksektir.



ABSTRACT

Determination of benign or malignant nature of head and neck lesions and
their appropriate therapy is important in the preoperative period. MRI is beyond the
other radiological modalities in case of characterization of soft tissue lesions.
However, conventional MRI examinations might be inefficient in the preoperative
diagnosis of head and neck lesions. Our aim is to evaluate the contrast enhanced
MRI, diffusion weighted MRI and histopathological findings of head and neck
lesions of patients referred to our department.

Forty two patients referred to Abant lzzet Baysal University, School of
Medicine, Department of Radiology between July 2008 and June 2011 with a
prediagnosis of head-neck lesion, underwent contrast enhanced MRI and diffusion
weighted MRI, and diagnosed as benign or malignant mass after incisional biopsy or
operation, were included in this study. Patients, whose MRI examinations were not
evaluated properly due to artefacts, were excluded. After determination of
radiological criteria ( signal intensity, enhancement pattern, ADC value etc.) contrast
enhanced MRI and diffusion weighted MRI were evaluated by a radiologist who had
a ten years of experience. Histopathological evaluation was made by a pathologist
who had no knowledge about the patient and the ADC value. Descriptive statistics,
chi square and Mann Whitney U tests were used for statistical analyses and a p<0 .05
was considered to indicate statistical significance.

Two MRI examinations were excluded from the study due to artefacts.
Fortytwo masses were detected in 42 patients. Of the 42 masses 25 were benign and
17 were malignant. MRI criteria such as signal intensity, internal structure, presence
of cystic space and enhancement were found to be insignificant in the differentiation
of benign and malignant lesions. The mean ADC value of benign and malignant
lesions were 0,128x10°+0,053 mm? /sn and 0,100x107+0,026, mm?/sn respectively.
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ADC value was significantly higher in benign lesions compared to malignant ones
(p=0.032).

In histopathological evaluation, nucleus/cytoplasm ratio was between 0,25-2
in squamous cell carcinoma, 0,5-0,6 in plasmocytoma, 2-5 in malignant melanoma
infiltration, 1,5-2,3 in infiltration of indifferentiated malignant tumor, 3-4 in diffuse large
cell B lymphoma and was 0,25 in schwannoma, 0,01 in lipoma, 2 in malignant epithelial
tumor, and 2 in basosquamous carcinoma. Tumor/stroma ratio was between 1,5-4 in
squamous cell carcinoma. Stroma was very dense in Warthin tumor. Only 20 lesions
were evaluated for necrosis. Fourteen lesions did not have necrosis while minimal,
moderate and apparent necrosis were present in 3, 1, and 2 lesions respectively. Matrix/
epithelium ratio was between 0,5- 4.

In conclusion, conventional MRI sequences are important in the diagnosis
of head and neck lesions but not sufficient due to the overlapping findings. Diffusion
weighted MRI, that is applied in addition to conventional MRI examinations, an
efficient technique and has additional diagnostic value. The mean ADC value which
can be measured in diffusion weighted MRI is significantly higher in benign lesions

compared to malignant ones.
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1. GIRIS

Bas boyun kitlelerinin tanisinda anamnez ve fizik muayene ¢ok Onemli
olmakla birlikte taniya katkisi sinirhidir. Kitle lezyonlarmin natlrinin preoperatif
belirlenebilmesi uygun tedavinin secimi agisindan gereklidir. Bdylece smirli
operasyon gerektiren hasta ile daha genis veya radikal eksizyon gerektiren hasta ya
da opere olmasina gerek olmayan hasta birbirinden ayrilmis olur. Bu nedenle bas
boyun kitlelerinin tanisinda invaziv olmayan radyolojik gorintileme yontemlerine
ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bas boyun kitlelerinin lokalizasyonunu, uzanimini, ¢evre dokularla iligkisini
ve ig¢yapisini belirlemede konvansiyonel manyetik rezonans goriintileme (MRG)
sekanslar1 faydalidir. Ancak sadece konvansiyonel MRG ile tan1 koymak her zaman
miimkiin degildir. Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) bas boyun kitlelerinin
tanisin1 koymada uygun maliyetli bir yontem olmakla birlikte invaziftir ve alinan
materyal kesin tani i¢in yeterli olmayabilir. Bu nedenle difiizyon agirlikli manyetik
rezonans goruntuleme (DAG) gibi alternatif tanisal metodlar bas boyun kitlelerinde
preoperatif degerlendirmeye daha iyi olanak saglayabilmektedir (1).

DAG suyun dokular arasindaki difiizyonunu degerlendirmede kullanilan bir
yontemdir (2). Temel ozelligi doku igindeki su molekiillerinin hareketlerini
yansitmasi, bdylece doku bilesenleri hakkinda bilgi saglamasidir (3). Homojen ve
siirsiz bir sivi ortaminda difiizyon rastgeledir (serbest difiizyon); ancak dokularda
su molekullerinin difizyonu hiicre ici (organeller, makromolekiller membranlar;
viskosite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri; hiicre tipleri, liflerin
sekli, sikligi, miyelinasyon derecesi) ve hiicrelerarasi yapilarca sinirlanir (kisitlanmig
diftizyon) (4,5). Biyolojik dokularda difiizyon katsayisi (D) yerine goriiniisteki
difiizyon katsayis1 (ADC-Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullanilir; ¢ilinkii in
vivo ortamda Olciilen sinyal kaybi in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su
difiizyonuna degil, damar i¢i akim, beyin-omurilik sivist akimi ve kardiyak
pulsasyonlar gibi faktorlere baglidir (5). Artmus seliilarite kisitlanmus difiizyon ile
iligkilidir. Lezyonun yogun igyapist ve yiiksek niikleus sitoplazma oranm1 ADC
degerlerinde diismeye neden olmaktadir. Mikzoid matriks fazla miktarda serbest su
molekiilii icerdigi icin ADC degerlerinde ylikselmeye neden olmaktadir (2). ADC degeri
seliilarite ve tiimor matriksi gibi birgok karmasik faktérden etkilenmekte ve bu nedenle

benign-malign lezyonlarda ortiisen ADC degerleri s6z konusu olabilmektedir.
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Sonug olarak; Tek basina konvansiyonel MRG tetkiki ve tek basina DAG bas
boyun Kkitlelerinin tanisim1 koymada yeterli degildir. Konvansiyonel MRG tetkikine ek
olarak DAG yapilmasi ile tetkikin taniya katkis1 artirllmaktadir. Bizim bu ¢aligmadaki
amacimiz bas boyun Kkitlelerinin kontrasth MRG, DAG ve histopatolojik inceleme

bulgularinin degerlendirilmesidir.

2. GENEL BIiLGILER

2.1 BOYUN BOLGESINE YONELIK RADYOLOJIK ANATOMI

Ust hava yolu trakti, farinks ve larinksten olusur. Larinks, farinks ve trakeay1
birbirine baglar. Farinks; nazofarinks, orofarinks ve hipofarinksten olusur (sekil
2.1.0). Nazofarinks yumusak damagin inferior kesimine uzanir. Orofarinks yumusak
damaktan hiyoid kemige uzanir. Hipofarinks priform siniisler ve posterior farinksi
icerir. Larinks ise epiglottisin laringeal yiizeyini, ariepiglottik katlantilari, aritenoid

kartilaj1, yalanci ve ger¢ek kordlar1 ve subglottik larinksi igerir (6).

Ostaki tiip

Nazofarinks

Hipofarinks

Sekil 2.1.0: Farinks bolimleri (http://emedicine.medscape.com)

a) NAZOFARINKS:
Nazofarinks genel olarak yumusak ve sert damak iizerinde kalan solunum ve
sindirim yolunun {ist, yan ve arka duvarlarin1 iceren mukozal yiizey alani olarak

tanimlanabilir. Nazofarinks asagida, 6nde oral kavite ve arkada orofarinks ile


http://emedicine.medscape.com/�
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siirlidir. Nazofarinks ¢ok katli skuamoz ve silyali kolumnar epitelyum ile doseli
olup, oOstaki tiipii orifisi, Ostaki tiipliniin kikirdak pargasi (torus tubarius) ve
Rosenmuller fossa olarak bilinen posterolateral farengeal resesi 6rten mukozayi
igerir. Nazofarinksin mukozasi faringobaziler fasya tarafindan derin retrofaringeal
bosluktan ayrilir. Faringobaziler fasya mukozal hastaliklarin yayilmasina kars1 giiglii
bir bariyer olusturur ancak icerisinde Morgagni siniisii araciligiyla dstaki tuplerine ve
nazofaringeal karsinomaya gecit veren agikliklar mevcuttur. Bukkofaringeal fasya
faringobaziler fasyanin derininde yer alir ve nazofarinksten retrofaringeal ve
parafaringeal bosluklara gecisi engelleyen fasiyal bariyerlerin bir digeri olarak gorev
yapar. Ostaki tiip agzmnin her iki tarafinda, mukozanmn derininde anterolateralde
tensOr veli palatini ( besinci kranial sinirden innerve olur ) ve posteromedialde
levator veli palatini ( dokuzuncu kranial sinirden innerve olur) kaslar1 uzanir. Bu
kaslar yapistiklart yumusak damag: yukar1 kaldirip gererler ve yutkunma esnasinda
regurjitasyonu Onlerler. Bu kaslar arasinda ince bir yag plan1 ve Kkaslarin
posterolateralinde yag icerikli parafaringeal bosluk yer alir. Bu yag planlar
nazofaringeal karsinomlarin erken evresinde oblitere olurlar. Nazofarinks adenoidal
lenfoid dokuyu da barindirir. Adenoidal doku yasamin dordiincti on yilina kadar
atrofiye olmaya devam ettiginden, var olan adenoid dokusunun boyutu hastanin
yasina bagl olarak degisir. Adenoidler, palatin tonsiller ve lingual tonsiller lenfoid
dokunun Waldeyer halkasini olusturur. Min6r tukrik bezleri tim hava yolu kanal
boyunca yerlesmekle birlikte nazofarinks, orofarinks ve oral kavitede rolatif olarak
daha fazla miktardadir. Sert ve yumusak damak minér tiikriik bezlerinin en yogun

konsantrasyonda bulundugu bolgelerdir (7).

b) OROFARINKS:

Orofarinks dilin arka 1/3’tinii (dil kokii), vallekulayi, palatin tonsiller ve
tonsiller fossay1, yumusak damak diizeyinden faringoepiglottik kivrimlara kadar olan
alanda stiperior ve posterior faringeal duvarlari, uvulay1r ve yumusak damagi icerir.
Dilin sirkumvallat papillalari, dilin anteriordaki oral kesimini posteriordaki
orofarinksten ayirir. Sert damak oral kavitenin, yumusak damak ise orofarinksin
pargasidir. Agiz tabani, dilin alt yiizeyi ve bukkal mukoza; orofarinksin degil, oral
kavitenin bolumleridir. Orofarinks palatin tonsillere ek olarak dil kokundeki lingual
tonsilleride icerir (7).
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¢) ORAL KAVITE:

Oral kavite; dudaklar, dilin ticte iki 6n boliimii, bukkal mukoza, dis eti, sert
damak, retromolar iiggen ve agiz tabanini igerir. Retromolar iiggenin altinda uzanan
pterigomandibuler rafe, dilin sirkumvallat papillalar1 ve sert damak bileskesi, oral
kavite ile orofarinksi birbirinde ayiran simirlardir (7). Dil ¢ok katli yassi epitelle
doseli bir kas ve yumusak doku kitlesidir. Korpus linguae (dil gévdesi) ve radix
linguae (dil koki) olmak Uzere 2 ana bolime ayrilir. Hareketli ve fonksiyon
acisindan daha Onemli olan ve kaslardan olusan dil gdvdesi, dilin 2/3 6n kismini
olusturur ve oral kavitede bulunur. Hareketsiz olan ve daha ¢ok lenfoid dokudan
olusan dil kokl dilin 1/3 arka kismini olusturur ve orofarinkste bulunur. Bu iki
bolimu ayiran yapr ters V seklindeki sulcus terminalis’tir (sekil 2.1.1). Bu sulkusun
arka orta bolumuindeki gukurluk foramen ceacum linguae’dir (sekil 2.1.1) ve buradan

embriyolojik olarak tiroid bezi kdken alir (8).

Palatofaringeal ark

Foramen ceacum
linguae

Palatin tonsil

Faringeal
bolim

Sulkus
terminalis

Palatoglossal | |
ark ]
Foliat

papilla

Vallat

apilla
pap Oral bolim

Fungiform
papilla

Filiform
papilla

Sekil 2.1.1: Dilin bolimleri (Gray, Henry. Anatomy of the Human Body.
Philadelphia: Lea & Febiger, 40. Basim figure 30.5)
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d) HIPOFARINKS:

Hipofarinks sinirlar1 ¢ok keskin olmayan ii¢ alt bolimden olusan bir
bosluktur: piriform siniis, postkrikoid bolge (faringodzofajial bileske) ve krikoid
kikirdagin alt kenarinin iistiindeki posterior faringeal duvar.

Hipofarinksin tepesi epiglot diizeyindedir ve alt simirmi faringodzofajial bileske
olusturur. Krikoaritenoid eklemlerin arka yiizeyi iizerindeki mukoza hipofarinksin
parcasidir. Piriform siniisiin anteromedial duvar1 olan ariepiglottik kivrim,
supraglottik larinksin bir par¢asidir. Mindr tiikriik bezi dokusu hipofarinkste boslugu

doseyen skuamdz mukozanin i¢inde yer alir (7).

¢)LARINKS:

Larinks supraglottis, glottis ve subglottis olarak ayrilir. Supraglottis; yalanci
vokal kordlar, epiglot ve ariepiglottik kivrimlari igerir. Glottis; gercek vokal kordlar,
anterior ve posterior kommissiirler ve aritenoid kikirdaktan uzanan vokal ligamani
icerir. Laringeal ventrikiiller supraglottisin bir pargasidir. Subglottis; ventrikilin bir
cm altindan baglar ve ilk trakeal halkaya dek uzanir. Larinks iskeletini hiyoid kemik,
epiglot, tiroid kikirdak, krikoid kikirdak ve aritenoidler olusturur. Krikoid kikirdagin
tam halkasi, havayolu acikliginin korunmasi igin vazgecilmez destektir. Epiglotun
ana gorevi yutkunma esnasinda havayolunu korumaktir. Vokal ligaman, aritenoid
kikirdagin inferior pargasindan onde tiroid kikirdaga dogru uzanir ve vokal kordlar
destekler. Alt krikoaritenoid eklem, ger¢ek vokal kordlarin seviyesi igin
belirleyicidir. Laringeal mukozal yiizeyin lateral tarafi yag, lenfatikler ve kii¢iik
kaslar1 iceren paraglottik bosluktur. Paraglottik bosluk yalanct vokal kordlar
seviyesinde, laringeal seviyelerin diger onemli belirleyicisi olan tiroaritenoid kasi
icerir ve glottisi ayirir, boylece mukozanin altinda yag olmasi supraglottik diizeyde,
kas olmasi subglottik diizeyde oldugumuzu gosterir. Tiroaritenoid kas gercek vokal
kordun biiyiik boliimiinii olusturur ve vokal ligamana paralel uzanir. Krikoaritenoid
kas, konusma i¢in glottik hava yolunu daraltan ya da agan aritenoidleri hareket ettirir.
Gergek vokal kordlar orta hatta anterior komissiirde birlesir. Bu bileske 1-2 mm’den
daha kalin olmamalidir. Posterior komissiir; aritenoid kikirdagin 6n yiizeyindeki iki
vokal kord cikint1 arasindaki mukozaya karsilik gelir.

Vagus siniri iki dali ile larinksi innerve eder; Rekiirren laringeal sinir, siiperior
laringeal sinir
Siiperior laringeal sinir ile innerve olan tek kas krikotiroid kastir ve paralizisi seste

sadece mindr degisiklige neden olur. Vagus ve rekirren laringeal sinir juguler
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foremeni gegerek karotid kilifa ulasir. Vagus karotid kilifi boyunca asagi dogru
ilerler. Rekirren laringeal sinir solda arkus aortanin, sagda ise solda subklavian
arterin altindan doniis yaptiktan sonra trakeo6zofajial oluk iginde yukar1 dogru ¢ikar.
Rekiirren laringeal sinirin dallar1 krikotiroid membrani1 delerek larinksin intrensek
kaslarini innerve eder. Larinks skuamdéz epitelyum ile doselidir. Minor tiikriik bezleri
baslica supraglottik boliimdedir. Lenfatikler glottiste seyrek iken supraglottiste
boldur (7). Larinksin epitelyal dosemesi laringotrakeal tlbun kraniyal ucunun

endoderminden gelisir (9).

2.1.2. BOYUN UCGENLERI

Anatominin kolay anlasilmasi ve lenfatik metastazlarin sistematik olarak
degerlendirilmesi amaciyla boyun, b0lgelere ayrilarak incelenir. Bu bdlgeler boyun
Ucgenleri olarak adlandirilir. Boyun her biri omohyoid ve digastrik kaslar1 ile daha
kicuk tcggenlere boliinen, yukarida mandibula asagida klavikula ile sinirlandirilmus,

sternokleidomastoid kas tarafindan anterior ve posterior bdlgelere ayrilir (sekil
2.1.2.) (10).

' Submaksiller
Uggen

~ T Submental

llrnan

— Superior Karotid : On Uggen
Uggen |
[

- |
—— Inferior Karolid veya |
Muskdiler Uggen |

Oksipital Uggen ——
Pasterior |
Uggen _
Omoklavikuler Uggen
(Biylk Supraklavikuler Fgssa)

o

Kigik Supravaskiller Fossa

Sekil2.1.2: Boyun Uggenleri (Bas ve Boyun Cerrahi Anatomisi. P. Janfaza at
al,syf:516)
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POSTERIOR UCGEN

Posterior Ucgen onde sternokleidomastoid kas, arkada trapezius kasi ve
asagida klavikula ile smirlandirilir. Omohyoid kas ile oksipital (g¢gen ve
supraklavikular tiggene ayrilir (10).

OKSIPITAL UCGEN
Oksipital i¢genin yukaridan asagiya semispinalis kapitis, splenius kapitis,
levator skapula ve skalenus medius kaslarinin olusturdugu muskuler bir ddsemesi

vardir (10).

SUPRAKLAVIKULAR UCGEN
Supraklavikular ti¢cgen klavikulanin Gstiinde bulunur (10).

ANTERIOR UCGEN
Anterior Ucgen arkada sternokleidomastoid kas, énde boyun orta hatt1 ve
yukarida mandibula ile sinirhidir. Submental, digastrik, karotis ve muskuler tiggenlere

ayrilir (10)

SUBMENTAL UCGEN
Digastrik kasin anterior karni, boyun orta hatti ve hyoid kemik submental

ucgenin sinirlarini belirler. Myohiyoid kas tarafindan dosenir (10).

DIGASTRIK UCGEN

Digastrik Giggenin sinirlart yukarida mandibula ve digastrik kasin her iki karni
tarafindan belirlenir. Ayrica, stilohyoid kas, digastrik kasin posterior karni ile birlikte
bulunur. Ucgenin ddsemesini milohyoid ve hipoglossal kaslar olusturur.
Submandibular tukrik bezi submandibular tc¢gen olarak da tanimlanan bu alanin

temel Ozelligidir (10).

KAROTIS UCGEN

Karotis Uggeninin sinirlar1 arkasinda sternokleidomastoid kas, yukarida
digastrik kasin posterior karni ve asagida omohyoid kas tarafindan belirlenir. Tabani
farinksin konstriktor kaslar1 ile dosenir. Karotis kilifinin yapilarini, yani eksternal ve
internal karotis dallarina ayrilan arteria karotis kommunis, internal juguler ven ve

dallarini, vagal sinir ve dallarini icerir (10).
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MUSKULER UCGEN

Muskduler iggen yukaridan omohyoid kas, asagidan sternokleidomastoid kas
ve boynun orta hatt1 ile sinirlidir. Dosemesini infrahyoid kaslar yapar. Bu Kkaslarin
derininde tiroid ve paratiroid bezler, trakea ve 6zefagus ile devam eden larinks

bulunur. Hyoid kemik infrahyoid kaslarin Ust baglantisini olusturur (10).

2.1.3. ANATOMIK MESAFELER
MASTIKATOR BOSLUK

Mastikator bosluk, derin servikal fasya katmanlariyla sinirlanir ve ¢igneme
kaslar1 (medial ve lateral piterigoid, masseter ve temporalis kaslar1), mandibulanin
kondili ve asendan ramusu, eksternal karotis arterin dallari1, 5. Kranial sinirin ti¢lincii

dali ve juguler sistemin vendz dallarini icerir. Bir lezyon mastikator boslukta ise,

parafaringeal yag posteromediale dogru itilir (sekil 2.1.3) (7).

Sekil2.1.3: Boyun anatomik mesafeleri. 1- Parafaringeal mesafe2- Mastikator bosluk
3- Karotid mesafe 4- Parotis mesafesi 5- Mukozal mesafe 6- Perivertebral mesafe (6n

bolim) 7-Retrofarengeal mesafe (www.eurorad.org)
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PARAFARINGEAL BOSLUK

Prestiloid ve poststiloid kompartmanlar seklinde ikiye ayrilir. Poststiloid
parafaringeal bosluk karotis kilifin1 igerir ve karotid bosluk olarak da adlandirilir. Bu
nedenle parafaringeal bosluk denildiginde prestiloid mesafe anlasilir. Parafaringeal
boslukta sadece yag, lenfatikler, internal maksiler arter, asendan faringeal arter,

mandibuler sinirin ¢ok kii¢iik dallar1 yer alir (7).

KAROTID BOSLUK

Karotis boslugu karotis arteri, internal juguler ven, vagus sinirini, sempatik
sinir pleksusu, , ansa servikalis / hipoglossus dallar1 ve 9, 11, 12. kranial sinirleri
igerir. Karotis kilifi i¢inde ve g¢evresinde bol miktarda lenf nodu bulunur. Karotid
kilif kafa tabanindan baslayarak boynun tiim uzunlugu boyunca devam eder. Karotid

bosluk yukarida prestiloid parafaringeal bosluktan stiloid kaslarla ayrilir (7).

RETROFARINGEAL BOSLUK

Retrofaringeal bosluk, farinks ve perivertebral bosluk arasinda yer alir. Derin
servikal fasya ile sinirlanan potansiyel bir bosluktur. Retrofaringeal bosluk, hiyoid
kemik seviyesinin iizerinde yag ve lenf bezleri, bu seviyenin altinda sadece yag
icerir. Retrofaringeal bosluk kafa kaidesinden iist torakal spinal seviyeye kadar
uzanir. “Tehlikeli bosluk”, derin servikal fasyanin derin tabakasinin, perivertebral
boslugun oniinde alar fasyalara ayrilmasindan kaynaklanan, retrofaringeal bosluk ile

iliskili potansiyel bosluktur (7).

PERIVERTEBRAL BOSLUK
Perivertebral bosluk; longus koli- kapitis kaslari kompleksi, paraspinal kaslar,
vertebra korpusu, boyun arka tiggenleri, spinal kanal i¢indeki norovaskiiler yapilar ve

brakial pleksusu icerir (7).

2.1.4. LENF NODLARI

Vicut hacminin yaklasik %20’sini olusturan boyunda tim viicuda ait lenf
bezlerinin %40’1 bulunmaktadir. Boyundaki lenf nodlari tanimlanan anatomik
ucgenlere gore alt1 kisma ayrilir (sekil2.1.4). Bu gruplar ve bunlarin drene ettikleri
alanlarin bilinmesi boyun kitleleri ya da malignitelerinde lokalizasyon i¢in dnemlidir
(112).

| -Submental ve submandibular nodlar
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I1 -Ust jugulodigastrik nodlar

I11 -Orta juguler nodlar (nazo- ve orofarinks, oral kavite, hipofarinks ve larinksi
drene eder)

IV -inferior juguler nodlar (hipofarinks, subglottik larinks, tiroid ve ozefagusu drene
eder)

V -Posterior U¢gen nodlari

VI -Anterior kompartman nodlar1

Sekil2.1.4: Boyun lenf nodu dizeyleri: Duzey 1 submental alan, dizey 2-3-4 Ust-
orta-alt juguler alan, dizey 5A-5B Ust-alt spinal aksesuar alan, diizey 6 anterior

servikal alan(Harnsberger HR, ed. Head and neck imaging. St Louis: Moshy, 2004)

2.1.5. TUKRUK BEZLERI

Tukruk bezleri Ug ¢ift major ve daha kiglk (st hava yolu kanali boyunca
yerlesmis minor bezlerden olusur. Major tukrik bezleri; parotis, submandibuler,
sublingual bezlerdir (sekil2.1.5). Mindr tikrik bezleri tst solunum-sindirim sistemi,
damak, bukkal mukoza, dil kokd, farinks, trakea, yanak, dudak, diseti, agiz tabani,
tonsil, paranasal sinlsler, nasal kavite ve nazofarinkste yaygin olarak bulunur.
Tiikriik bezleri agiz boslugu ektoderminden gelisir. Organin ilk taslagi (primordium)
yedinci embriyonel haftada belirir. Primordium evresini differansiasyon, lobdillerin ve

kanallarin olusumu izler. Sekizinci ayda, asiner hiicreler ve ara kanallarin belirginlestigi
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ticiincii evre baglar. Tiikriik salgilanmas1 dogumla birlikte gortliir. Parotis bezinde, fetal

gelisim sirasinda interstisyumda ¢ok sayida lenfosit yerlesmektedir (12).

- TG OF paTelid
et
Sulmazxiilory dust

Sekil2.1.5: Tikruk bezleri (Gray, Henry. Anatomy of the Human Body. Philadelphia:
Lea & Febiger, 1918; Bartleby.com, 2000)

PAROTIS BEZI

Yizde, mastoid tepenin ve dis kulak yolunun 6n kisminda, zigomatik arkin
altinda, mandibula alt kdsesinin Ustiindedir. Ustii masseter kasi ile ortiludir. Parotis
bezi, parotis boslugu olusturan derin servikal fasyanin ylzeyel katmanlari ile igten ve
distan sarilir. Stenon kanali st 2. molar dis hizasinda yanak mukozasindan oral
kaviteye agilir (13). Parotis bezi, bezin destek dokusunu olusturan stromanin bir
bolimund temsil eden septumlari igeren bir bag dokusu kapsiilii ile ¢evrili bilesik,
tibuloalveoler bir bezdir. Stromada siklikla yag hiicreleri bulunur. Septumlar bezi
loplara ve lopguklara boler. Septumlar ayrica parankimin temel olusturucusu olan
asinuslara dek ulasan kan damarlarina, lenfatik damarlara ve sinirlere destek gorevi
goriirler. Asinuslar retikiiler bag dokusu, zengin bir kapiller agi, plazma hicreleri ve
lenfositler ile ¢evrelenmistir. Asinuslar 6zellikle serdz salgi hiicrelerinden olusur

(14).
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SUBMANDIBULAR BEZ

Agiz tabaninda altta, mylohyoid kasin altinda, digastrik kasin Gstindedir.
Bezin lateral yuzundeki fasyasindan fasiyal sinirinin marginal mandibular dali geger.
Wharton kanali lingual frenulum yakinlarinda agiz tabanina agilir. Fasiyal arter bez
parankimi icinden gecebilir (13). Kapsulden kaynaklanan lopguklar bezin
parankimini lop ve lopguklara boler. Salgi birimlerinde hem serdz, hem de miikoz
hicreler bulunur ancak ser6z hicreler en ¢ok bulunan tiptir. Yag hiicreleri

submandibuler bezde ¢ok siklikla goriilmez (14).

SUBLINGUAL BEZLER

Agi1z tabaninda mukoz membranin altinda, mandibula ve mylohyoid kasa
komsu olarak bulunur. 10-12 adet, kiiglik ¢apli kanallar bezi drene ederler. Bir kism1
submandibular kanala, bir kism1 da direkt olarak agiz tabanina agilir (15). Sublingual
bez belirgin bir kapsiil icermemektedir. Ancak bag dokusu septumlari bezin
parankimini boler. Salgi hiicrelerinin ¢ogu miikoz hiicreler icerse de hem seréz hem

de mukoz hiicreler iceren bilesik tiibiiloalveolar bir bezdir (14).

MINOR TUKRUK BEZLERI
Minor tikriok bezleri Gst solunum-sindirim sistemi, damak, bukkal mukoza,
dil koku, farinks, trakea, yanak, dudak, diseti, agiz tabani, tonsil, paranasal sinusler,

nasal kavite ve nazofarinkste yaygin olarak bulunur (12).

2.2.BOYUN BOLGESINE YONELIK GORUNTULEME YONTEMLERI
Bag-boyunun temel inceleme yontemi kesit gorintilemedir. BT veya MRG

tercihi, yontemlerin tan1 6zellikleri goz oniine alinarak, aranan hastaliga ve hastanin

durumuna gore belirlenir. BT veya MRG ile kombine edilerek yapilan PET

incelemeleri, onkoloji hastalarinda duyarliligi en yiiksek yontemdir (6).

2.2.1. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik rezonans goruntileme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT) gibi bir
kesit goriintiileme yontemidir. Goriintiileri, BT de oldugu gibi dijitalize edilen
sinyallerden gelismis bilgisayar programlari ile olusturulur. MR ’nin kullandig1 enerji
radyo dalgalaridir. Radyofrekans (RF) olarak isimlendirilen bu enerji,
elektromanyetik radyasyon yelpazesi i¢inde yer alir. Veri kaynagi hiicre sivist ve

lipidler icerisinde yogun olarak bulunan molekiillerdeki hidrojen c¢ekirdegidir
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(protonlar)(16). Yuksek kontrast rezoliisyonu, iyonizan radyasyon icermemesi ve
istenilen yonde kesitlerin elde olunabilmesi, yeni gorintileme ydntemleri ile insan
vucudunda anatomik yapilarin yani sira fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal
degisikliklerin de gosterilebilmesi bugiin MRG*yi en dnemli goruntileme yontemi
yapmaktadir (17).
TEMEL FiZiK
Atom, madde ve manyetizma

Atom ¢ekirdeginin temel yapilar1 olan niikleonlar (proton ve ndtron) kendi
akslari etrafinda donerler. Bu doniise spin hareketi denir (sekil 2.2.1 ). Spin hareketi
nikleonun cevresinde bir manyetik alan meydana getirir. Manyetik bir cubuk (dipol)

gibi davranan bu niikleonlar manyetik alana duyarlidir.

Sekil 2.2.1: Pozitif yiiklii protonlar kendi etraflarinda yaptiklar1 donme hareketi

sonucunda g¢evrelerinde bir manyetik alan olusumuna neden olmaktadirlar

Normalde nikleonlar birbirinin etkisini ortadan kaldiracak sekilde
dizilmislerdir. Bu nedenle ¢ift sayili proton ve nétronlari olan g¢ekirdeklerde bir
manyetik moment yoktur. Buna karsilik tek sayida proton, tek sayida ndtron veya her
ikisinin tek sayida oldugu cekirdeklerde manyetik dipol momenti vardir ve bu
nedenle bu tiir ¢ekirdeklerde manyetik rezonans olasidir. Biyolojik yapilarda, bu
Ozellige sahip atomlar Hidrojen (tek proton, nétron yok), Karbon-13 ( 6 proton, 7
nétron), Sodyum 23 (11 proton, 12 notron), ve Fosfor-31’dir (15 proton, 16 nétron).

Cekirdeklerdeki bu manyetizma, atomun dis yoriingelerindeki elektronlar
tarafindan da etkilenir. Bu etki, atomun manyetik duyarliligimi (manyetik
suseptibilite) belirler ve kimyasal sift olaymmin nedenidir. Manyetik duyarlilik

(“susceptibility”), manyetik alana konulan bir maddede meydana gelen
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manyetizasyonun yoniinii ve derecesini tamimlar. Manyetizasyon, disaridan
uygulanan manyetik alanin tersi veya dis manyetik alanla ayni yonde olabilir.
Diamanyetik, paramanyetik ve ferromanyetik olmak {izere ii¢ tiir manyetik duyarlilik
vardir.

Diamanyetik atomlarin dis yoriingelerinde ¢ift sayida elektron vardir.
Normalde bu elektronlar birbirlerinin ters yénunde hareket eder ve bu nedenle de
birbirlerinin olusturduklar1 manyetizmay1 notralize ederler. Boyle bir madde gucli
bir manyetik alan igerisine konuldugunda elektronlarin dizilisleri degisir ve atomda,
yonii dis manyetik alanin yoniine ters olan kiiciik bir manyetizasyon olusur. Bu
nedenle diamanyetik etki hafifce negatif duyarliliktir ve uygulanan manyetik alanin
tersinedir. Karbon ve hidrojenin diamanyetik karakteristigi nedeniyle, kalsiyum, su
ve bir¢ok organik madde, bu tiir manyetik duyarlilik gosterir.

Paramanyetik atomlarin en dis yoriingelerinde tek sayida elektron vardir.
Elektronun olusturdugu manyetizasyon notralize edilemez. Bdyle bir maddenin
kendiliginden manyetizma gdstermesi beklenir; ancak atomlar birbirlerinin
manyetizasyonunu ortadan kaldiracak sekilde dizildiginden pratikte bu etki
gorulmez. Boyle bir madde gucli bir manyetik alan igerisine konuldugunda,
atomlardaki elektronlarin manyetizasyonlar1 belli bir diizene girer ve bir
manyetizasyon gosterirler. Bu etki hafifce pozitif duyarhiliktir ve lokal manyetik
alan1 artirir. Molekdiler oksijen O (dis yoriingesinde ¢ift sayida elektron bulunmasina
ragmen), bazi kan yikim iriinleri ve gadolinium esasli kontrast maddeler
paramanyetik duyarhliktadir.

Ferromanyetik atomlar paramanyetik etki gdsteren atomlar gibi davranirlar,
ancak dig manyetik alana ileri derecede duyarhdirlar. Cok zayif dis manyetik alanda
bile giicli manyetizma {retirler ve dis manyetik alan kaldirlldiginda da
manyetizmalari devam eder. Ferromanyetik maddeler superparamanyetiktirler ve
eksternal manyetik alan1 belirgin sekilde arttirirlar. Demir, kobalt ve nikel
ferromanyetik madde ornekleridir. Bu maddeler bircok durumda kendiliklerinden
manyetizma gosterirler.

Hidrojen atomu, ¢ekirdeginin tek protondan ibaret olmasi nedeniyle en giiclii
manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Suda ve yagda yogun olmak {izere insan
viicudunda bol miktarda bulunur. Yumusak dokunun bir mililitre kiiptindeki hidrojen
atomu sayist 10"°dur. Giiclii manyetik dipol momenti ve viicutta ¢ok bulunmasi

nedeniyle hidrojenden elde edilen sinyal diger herhangi bir atomdan elde edilenden



26

yaklasik 1000 misli daha fazladir. Iste bu nedenlerle MRG gorintiilemede sinyal
kaynag1 olarak hidrojen ¢ekirdegi kullanilir.

Bir manyetik alanin koordinatlar1 ve manyetizasyon vektorleri iic boyutlu
koordinat sistemi ile agiklanir. “z” aks1 manyetik alan ¢izgilerine (Bo) paralel, “x” ve

“y” akslar1 birbilerine ve “z” aksina diktir (16).

Presesyon hareketi

Normal sartlarda dokudaki hidrojen dipolleri rastlantisal dizilirler ve dokunun
net manyetizasyonu sifirdir (sekil 2.2.2). Doku gugli bir manyetik alan igine
kondugunda bu dipoller dis manyetik alan vektoriine paralel ve antiparalel konuma
gecerler. Paralel konum daha az enerji gerektirir. Bu nedenle diisiik enerji
konumundaki paralel dipollerin sayisi, yliksek enerji konumundaki antiparalel
dipollerin sayisindan ¢ok az olmak {izere fazladir. Bir Tesla giiciindeki bir manyetik
alanda bu fark milyonda birka¢ dipolii ge¢cmez. Bu fark dokunun denge
(“equilibirium”) manyetizasyonunu (Mp) olusturur ve dis manyetik alanin (Bo)

gucune paraleldir. MRG 6l¢iimlerinin ana kaynagi bu Mg degeridir.

h BOA*
“65’4' ¢

Sekil 2.2.2: (a) Spinlerin ortamda rastgele dizilimi, (b) Bo manyetik alanina
konuldugunda manyetik alan yoniine paralel ve antiparalel dizilimi

Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel konum alirken ayn1 zamanda
kendi ¢evrelerinde de donerler. Bu diziliste dipol moment vektorleri tam dik degildir.
Doniis hareketi bu nedenle manyetik alan ¢izgilerinin g¢evresinde topacin doniis
hareketi gibi bir seyir gosterir. Bu doniise presesyon (“precession’) adi verilir.
Presesyon hareketinin hizi (“precessional” frekans) uygulanan manyetik alanin
giiciine baghidir. Manyetik alan ne kadar giiglii ise presesyon frekansi da o kadar

yuksektir.
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Presesyonal hareket rezonans olaymin temelidir. Incelenen bélgedeki
hidrojen cekirdekleri ancak kendi frekanslarindaki bir radyofrekans (RF) pulsu ile
uyarilabilir, yani rezonansa getirilebilir. Manyetik alan giicii ile presesyon frekansi
arasindaki bu iliskiye Larmor kuralt ve bir dipoliin presesyon frekansina da bazen
Larmor frekansi ad1 verilir. Larmor frekansi su formiille gosterilir:

o=v.Bo

o = Presesyonel frekans (MHz)

Bo= Manyetik alanin giicii

y = sabite (“gyromagnetik” katsayi, her g¢ekirdek ic¢in ayr1 bir degerdir.
Ornegin Hidrojen i¢in 42.6 MHz/Tesla, Karbon-13 i¢in 10.7 MHz/Tesla’dir)(16).

Doku manyetizasyonunun élgiimu

Bir hacim dokudaki tum hidrojen c¢ekirdeklerinin manyetik dipollerinin
vektor toplami dokudaki net manyetizasyondur (M), siddeti ve yonii olan bir vektorii
vardir. Bir manyetik alan icerisinde olmayan bir dokunun net manyetizasyonu
sifirdir. Doku bir manyetik alan (Bg) igine konur ve 5-10 sn bekletilirse net
manyetizasyonu (M) denge konumuna (Mg) gelir. My, Bg ile dogru orantilidir ve bu
vektorlerin gosterdikleri longitudinal yon +z aks1 olarak isimlendirilir. Ana manyetik
alan giciniin kendisinden milyonlarca defa daha giiglii olmasi nedeniyle net
manyetizasyonu bu yonde iken 6lgmek zordur. Dokunun manyetizasyonu ancak By
yoniine dik bir dizlemde (x-y duzlemi) olgulebilir.

Presesyon yapan spinlere enerji aktarimi ancak kendi frekanslarindaki
(Larmor frekansinda) bir RF pulsu ile miimkiindiir. Bu enerji aktarimi, MR’deki
rezonans sozciigiiniin ifade ettigi olaydir. Bu olayin iki sonucu vardir: 1) Ortamda
bulunan ve My’1 olusturan paralel konumdaki spinler antiparalel konuma gecerler.
Antiparalel konuma gegen spinlerin orani aktarilan enerjinin miktari ile orantilidir. 2)
Ortamdaki paralel ve antiparalel tiim spinler ayni faza gegerler. Ayn1 fazda olmak,
tiim spinlerin vektdrlerinin ayni gostermesi demektir.

Paralel ve antiparalel spin sayisini esitleyecek glc¢ ve slrede bir RF pulsu
gonderdigimizde z aks1 boyunca var olan manyetizasyon miktar1 her iki yonde esit
olacagindan birbirinin etkisini ortadan kaldirir, My ortadan kalkar. Her iki yondeki
spinler ayni fazda olacaklari i¢in bunlarin x-y dizlemlerindeki izdiisiimleri bir vektor
olusturur (sekil 2.2.3). Bu izdiigiim vektdr transvers manyetizasyondur (My.). Bu
vektor My vektoriine dik oldugu i¢in, bunu saglayan gii¢ ve siiredeki radyo dalgasi

atimma 90 derecelik RF pulsu denir. RF pulsu kesildiginde de iki olay meydana
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gelir: 1) Antiparalel konuma gecen spinler aldiklar1 enerjiyi ¢evrelerine aktararak
daha diisiik enerji seviyesindeki paralel konumlarina dénmeye baslarlar. Bu olay
MO’ kademeli olarak tekrar kazammudir. 2) 90° pulsu ile x-y diizlemine aktarilan
Mo vektori (My.y), puls kesildikten sonra transvers planda Larmor frekansinda
presesyona devam eder. Faradayin endiiksiyon yasasi geregince donen bir manyetik
cubuk elektrik akimi olusturur. Uygun yere bir sargi yerlestirilirse bu doniisiin
olusturdugu elektrik, Larmor frekansinda alternasyon yapan bir akim seklinde
Olgllebilir. x-y diizleminde baska bir manyetizasyonun olmamasi bu dl¢timii

kolaylastiran énemli bir etkendir. Olgiilen bu alternatif akim MR sinyalidir.

z Z z

a b c

Sekil 2.2.3: Z ekseninde gorulen longitudinal manyetizasyona dik olusan Y
eksenindeki transvers manyetizasyon

Ayn1 fazda presesyona baslayan spinlerin faz durumu zaman gectikge
bozulur. Defaze olay1 ile birlikte sinyal =zayiflamaya baglar, defaze olma
tamamlaninca da sinyal biter. Defaze olma hizi spinlerin i¢inde bulunduklari
molekiiler ortama gore degisir; ama her zaman longitudinal manyetizasyonunun

denge konumuna gelmesinden dncedir (16).

T1, T2 ve T2* relaksasyonlar:
Verilen RF pulsu kesildiginde longitudinal manyetizasyonun geri kazanilmasi
ile es zamanl olarak transvers manyetizasyon azalir ve yok olur. Bu siire ise

transvers relaksasyon zamani olarak bilinir (18).
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Iki tiir relaksasyon vardir:

1) T1 relaksasyonu (spin-lattice relaksasyon): RF pulsuyla alinan enerji gevreye
verilir.

2) T2 relaksasyonu (spin-spin relaksasyon): Cevreye enerji aktarimi yoktur.
Protonlar i¢inde bulunduklar1 molekiillerin 6zelliklerine gore birbirlerinin enerji
diizeyini degistirirler (19).

Dokudaki protonlar ile aymi frekansta RF pulsu gonderildiginde, bazi protonlar
gonderilen bu enerjiyi alarak eksternal manyetik alana antiparalel hale gecerler. Bu
stire zarfinda longitudinal manyetizasyon giderek azalarak transvers manyetizasyona
doner. RF 25 pulsu kesildiginde ise yiiksek enerjideki protonlar yiiklenmis olduklari
enerjilerini geriye, sinyal seklinde vererek baslangic durumlarna geri donerler.
Transvers manyetizasyon hizla kaybolurken, longitudinal manyetizasyon yeniden
kazanilir. iste, 90° RF pulsu verildikten sonra, eksternal manyetik alan yonindeki
longitudinal manyetizasyonun, % 63 ‘liniin yeniden kazanilmasi i¢in gereken siire T1
relaksasyon zamani olarak bilinir. T1 relaksasyon siiresi ana manyetik alanin giicline
ve dokularin i¢yap1 6zelliklerine bagli olarak degisiklik gostermektedir.

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers manyetizasyon gucu, 90° pulstan
onceki longitudinal manyetizasyonun giicline esittir. Yani sira, protonlarin spin
hareketi ana manyetik alan yoniindeki gibi ayni fazda (in-phase) olugmaktadir. RF
pulsunun kesilmesini takip eden zamanda, in-phase konumunda salimim yapan
protonlarin mikroskopik manyetik c¢evre farkliligina baglh olarak, bazilarinin daha
hizli, bazilarinin daha yavas salinim yapmalar1 nedeniyle zaman igerisinde protonlar
arasindaki bu uyum kaybolmaktadir. Protonlar arasindaki uyum bozulmakta (out-of-
phase) ve transvers manyetizasyon ortadan kalkmaktadir. 90° RF verildikten sonra
maksimum diizeye ulasan transvers manyetizasyonun % 37 seviyesine inmesine
kadar gegen siireye T2 relaksasyon zamani denir (20).

Hem mikroskobik manyetik ¢evre farkliliklarindan kaynaklanan hem de eksternal
manyetik alan inhomojenitelerinden kaynaklanan relaksasyona T2* relaksasyon
denmektedir. Ger¢ek T2 ise sadece mikroskobik manyetik c¢evre farkliliklarindan
etkilenmektedir. Eksternal manyetik alan inhomojenitelerden bagimsizdir. T2%*,

gradyent eko (GRE) sekansindaki, transvers manyetizasyon azalisinin siiresini

belirtir (20).
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Relaksasyon siirelerinin anlami: MR sinyalleri 10™ m boyutundaki
hidrojen cekirdeklerinden gelir. GOrintl olusturmada temel oOlgiit olarak
kullandigimiz T1 ve T2 relaksasyon siirelerini belirleyen ise bunlari ¢evreleyen 10—
10 m boyutundaki makromolekiillerdir. Hidrojen cekirdeklerinin yerel cevrelerine
karst bu duyarliliklari, normal ve/veya anormal dokular arasindaki kontrastin
olugmasini saglar.

Distile su (veya BOS), tiimiiyle su molekiillerinden olusur. Su molekiilleri
hafiftir ve termal enerjileri nedeniyle oda veya viicut 1sisinda hizla hareket ederler.
Dolayisiyla bdyle bir ortamda, yiiksek enerji seviyesindeki (antiparalel) eskite bir
hidrojen c¢ekirdeginin enerjisinin bir boélimiinii ¢evreye kolayca vererek diisiik
enerjili konuma (paralel) gegme olasilig1 ¢cok diisiiktiir. Bu nedenle distile suyun T1
degeri ¢ok uzundur (3 sn). Distile suyun T2 degeri de ¢ok uzundur. Bunun nedeni ise
su molekiillerinin hizli hareket etmeleri sonucu higbir bolgede dikkate deger bir
manyetik alan olusamamasi, dolayisiyla defaze olaymin c¢ok yavas olmasidir.
Gergekten de distile suda defaze olayr ¢ok yavas oldugundan transvers
manyetizasyonun baslica kayip sekli longitudinal geriye kazanim (T1) seklindedir.
Bu da T2 degerinin T1 degerine yaklasik esit olmas1 demektir. Ekstraselller 6dem,
diisiik konsantrasyonda makromolekiiller iceren sudur. Suyun ¢ok azi hidrasyon
tabakalar1 seklinde makromolekiillere baglanir veya onlarin g¢evrelerinde bulunur,
bliylik ¢ogunlugu makromolekiillerden wuzak serbest su seklindedir. Bu
makromolekdller, eskite hidrojenlerin enerjilerini vererek relaks durumuna ge¢meleri
icin bir mekanizma olusturur. Dolayisiyla dokunun ortalama T1 degeri distile suya
gore biraz kisalir. Diliie makromolekiiller oldukga statik nonuniform manyetik bir
cevre olusturduklarindan dipol-dipol etkilesim de artar. Bu da g¢evrelerindeki
hidrojen ¢ekirdeklerinin daha hizli defaze olmalarina neden olarak T2 degerini
kisaltir.

Selltler doku, ylksek konsantrasyonda makromolekil iceren sudur.
Makromolekiillerin ¢evresindeki hidrasyon tabakasinda bulunan su fraksiyonu
artmistir. Bu nedenle T1 ve T2 degerleri de diliie makromolekiil iceren sivilara gore
kisadir.

Bir dokuda su molekiillerini ¢evreleyen makromolekiiller arttik¢a, T1 ve T2
degerlerinin kisalmaya devam edecekleri beklenir. Bu beklenti T2 degeri igin
dogrudur. Makromolekiillerin sabit oldugu, kas gibi rijid yapili dokularda, T2

degerleri kisalir. Rijid molekiller, hidrojen dipollerini defaze eden gugcli yerel
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manyetik alanlar olustururlar. Fakat suyu c¢evreleyen yapilarin rijiditesi arttikca T1
degeri kisalacagi yerde tersine uzar. Bunun nedeni rijid doku yapisinin alam
kilitlemesi ve eksite hidrojen ¢ekirdeklerinden doku agina enerji aktarimi igin ¢ok az
sayida kanal birakmasidir.

Kiigiik molekiillerin T1 ve T2 degerlerinin uzun, orta boy molekiillerin her iki
degerinin de kisa, biiyiik ve yavas hareket eden veya siki bagli molekiillerin ise T1
degerlerinin uzun T2 degerlerinin kisadir. Biyolojik dokularin molekiiler boyutu
genellikle orta ve kiigiik gruptadir; dolayisiyla T1 ve T2 degerleri arasindaki iliski
ayn1 oranda devam eder.

Patolojik yapilarin genellikle 6dem ve/veya artmis kan akimina bagh olarak
su icerikleri artar, makromolekiillerin ¢evrelerindeki su orani azalir. Buna bagh
olarak T1’in yeniden kazanimini saglayacak enerji degisim olasilig1 azalir, T1 uzar.
Ayni nedenle molekiiler dinamik hizlanir, manyetik inhomojenite azalir. Sonugta
hidrojen cekirdeklerinin dipol-dipol etkilesimi veya farkli manyetik ¢evrelerle iliski
sans1 azalir, dolayisiyla T2 uzar.

Kontrast maddeler (Gadolinum igeren kompleks makromolekdiller) serbest
protonlar1 ¢evrelerine baglayip bir hidrasyon tabakasi olusturarak spin-kafes enerji
transferini kolaylastirir ve denge konumuna hizla doniisii saglar, dolayisiyla T1

stiresi kisalir (16).

T1 ve T2 (T2*) degerlerinin sinyal iizerine etkileri

T1, longitudinal manyetizasyonun denge konumuna gelme suresidir. Bir
goriintiileme sekansinda RF pulslar1 ardisik olarak birden c¢ok sayida uygulanir.
Pulslar arasindaki siire, T1 degerinden kisa segilirse, ikinci RF pulsu gonderilecegi
zaman kisa T1 degerine sahip dokuda, uzun T1 degerine sahip dokuya gore daha
fazla longitudinal manyetizasyon bulunur. Daha fazla longitudinal manyetizasyon
daha fazla transvers manyetizasyon, dolayisiyla daha fazla sinyal demektir. 90 lik
pulstan hemen sonra (spinlerin defaze olarak T2 farkliligi olusturmasina izin
vermeden) Olglim yapilirsa T1 degeri kisa olan dokuda daha fazla sinyal olgiiliir.
Buradaki sinyal farkliligi T1 degerleri arasindaki farktan kaynaklanir. Bu fark ise
ancak RF pulslar1 arasindaki siire (“time to repetition-TR”) kisa tutularak ortaya
¢ikarilmistir. TR uzun tutulursa tiim dokularda yeniden kazanim tamamlanacagi i¢in
T1 farkliliklar ortadan kalkar.

T2 (veya T2*) relaksasyonu, longitudinal manyetizasyon transvers dizleme

aktarildiktan hemen sonra baslar. Kisa T2 degerine sahip dokular uzunlara goére daha
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hizli defaze olur ve sinyali daha 6nce biter. Sinyalin kaydedildigi an (TE siiresi)
kritiktir. Bu noktada baz1 dokularin sinyali bitmistir, hi¢ sinyal alinamaz; hizli defaze
olan dokulardan daha yavas defaze olan (T2 degeri daha uzun) dokulara gore daha az
sinyal aliir. T1 ve T2 dlgiitleri birbirlerine karsit ¢alisirlar.

T1 degeri bir yeniden kazanim, T2 degeri ise bir kayip olarak (“decay”)
diisiiniilmelidir. Goriintii olusturmada bu iki 6l¢iitiin hangisinin baskin olacagi RF
pulslar1 arasindaki siirelerle belirlenir. Bu siireleri degistirerek goriintiiniin T1, T2
veya her ikisinin de etken olmadig1 proton dansitesi agirlikli olmasi saglanabilir.

MR sinyalinin siddeti dokudaki proton sayisi ile ilgilidir. Organizmadaki
yumusak dokularin biiyiik bolimii sudur. Normalde yumusak dokularin su
igeriklerinde %15 oraninda farkliliklar goriiliir. MR goriintiilemede bu farkliliklardan
da yararlanilir. Kemikler su igerikleri az oldugu i¢in ¢ok kiiciik sinyaller gonderirler,
yani MR sessizdirler. Boyle bir bolgeye komsu yumusak dokulardan degisiklige
ugramamis diizgiin sinyaller alimir. Bu yetenegi BT ye gore MR’nin en 6nemli
ustunltklerinden birisidir.

MR goriintiilerinde sinyalin ¢ok oldugu boélgeler parlak (daha beyaz) goriiliir.
BOS gibi T1 ve T2 degeri uzun dokular, T1 agirlikli goriintiilerde koyu, T2 agirlikli
goriintiilerde parlak goriiliir. Yag gibi her iki degeri de kisa olan dokular ise T1
agirlikli goriintiilerde parlarken T2 agirlikli goriintiilerde gorece olarak diisiik sinyal
intensitesindedir. Suda ve yagda proton konsantrasyonu yiiksektir; bu nedenle proton
agirlikli goriintiilerde her ikisi de parlak goriiliir.

Akim, MR sinyallerinde degisiklige neden olan diger bir Olgiittiir. Stimiile
cekirdeklerin goruntileme sirecinde damar icinde hareket etmeleri sinyal
farkliliklarina neden olur (16).

MRG AYGITI
MR gorintileme aygitinin ana pargalari: ana magnet (miknatis), gradiyent
sargilari, RF yayan ve saptayan sargilar ve bilgileri depolayan, isleyen ve

goriintiileyen bilgisayarlardir.

Ana magnet
Ana magnet, dokuda 0lciilebilen manyetizasyon olusturmak icin gerekli olan,
giicli, zamansal ve uzaysal uniformitede manyetik alan1 (Bo) saglar. Ana magnet

(sekil 2.2.4) “permanent”, “rezistiv’ veya “superconductive” tipte olabilir.



33

Permanent ve rezistiv magnetlerde manyetik alan giictiniin tst sinir1 0,3-0,5 T dur.

siiperkonduktiv magnetlerde ise bu sinir klinikte 3.0 T dur.

Viicut sarmal

Gradient sarmallar

Magnet:
-kriyojen
-iletkenler
-shim sargilar

Sekil 2.2.4: MR aygitinin miknatis blogunun kesiti

Permanent magnetler demir, nikel ve kobalt karisimindan yapilir ve bu
metallerin ferromanyetik ozelligine dayanir. Atnali, ¢ift atnali veya iki kutuplu
sekilde dizayn edilmislerdir. Manyetik alan giiciiniin {ist sinir1 0.35 T civarindadir.
Hasta manyetik alana dik uzanir. Alan uniformitesi diisiiktiir. Bu tip magnetler
digerlerinden ¢ok agirdir (100 ton civarinda). Ancak sogutucu gaza ve elektrige
gereksinimleri olmadigi i¢in isletme masraflar1 diistiktiir.

Rezistiv ve siiperkonduktif magnetlerde manyetik alan elektrik akimi gegiren
bobin seklindeki sargilar tarafindan olusturulur. Hasta 1 m ¢apindaki bobin igerisine
ana manyetik alana paralel uzanir. Rezistiv tipleri permanent miknatislara gore daha
gliclii manyetik alan (0.5 T’ya kadar) tiretirler. Ancak ¢ok fazla 1s1 iirettikleri i¢in bu
tip magnetlerle giiclii manyetik alan olusturmak pratik degildir. Hava veya solid
(demir) ¢ekirdekli olabilirler. Solid c¢ekirdekli hibrit rezistiv miknatislar permanent
ve rezistiv miknatislarin bazi avantajlarini birlestirdikleri i¢in pratikte daha c¢ok
kullanilmaktadirlar. Acil bir durumda sistem kolayca kapatilabilir. YUlksek elektrik
sarfi ve disiik alan homojenitesi ( 30-50 ppm/10 cm®) bu tip magnetlerin

dezavantajidir (16).
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Temel Puls Sekanslari

MR gorlntalerinin ' T1, T2 ya da proton dansite agirlikli olmalari,
goruntulerin kontrast ve boyutsal rezolisyonlarinin belirlenmesi ve sinyal-gurulti
oran1 gibi Ozellikleri c¢esitli parametreler kullanilarak elde edilir. RF pulsun
tekrarlanma sikligi, dokulardan gelen sinyallerin dinleme zamani, uygulanan
gradyentlerin giicii ve zamanlamasi gibi faktorlerin parametreleri degistirilerek
gorlintli  Ozellikleri farklilagtirilabilir. Bu degisikliklerle belirli uygulama ve
zamanlama parametlerine sahip puls sekanslari olusturulur (17).
4 temel puls sekans1 vardir:
1. Partial Saturation /Saturation Recovery Sekans
2. Spin Eko Sekans
3. Invertion Recovery Sekanslar

4. Gradyent Eko Sekanslar

Hizh Goriintiileme Sekanslar:

Konvansiyonel SE incelemelerdeki tetkik siiresinin uzunlugu nedeniyle
hareket artefaktlarinin ortaya c¢ikmasi ve bu teknigin fonksiyonel incelemelerde
yetersiz kalmasi, hizli ve yeni tetkiklerin gelistirilmesini glindeme getirmistir.
Sonucta GRE ve SE T2A sekanslardan modifiye edilmis, uygulamalar kullanilmaya
baglanmigtir. Hizli MR goriintiilemeye olanak saglayan sekanslar1t 4 ana grupta
toplamak mumkdnddr:

1. Hizh Gradyent Eko

2. Hizh Spin Eko (FSE,TSE)

3. Turbo Invertion Recovery

4. Diger Hizh Goriintiilleme Sekanslari

a) Ekoplanar Goéruntileme(Echoplanar Imaging=EPI): Klinik olarak kullanisli,
en hizli MR goriintiilleme teknigidir. Diger tekniklerden en Onemli farki kesit
goriintlisliniin tek RF pulsu ile olusturulmasidir. Goriintiileme siiresi birkag saniye ile
ifade edilebilecek diizeye inmistir. En 6nemli dezavantaji ise goriintiilerin geometrik
rezollisyonunun ve sinyal / giiriiltii oraninin diisiik olmasidir. EPI‘de SE ve GRE
teknikleri mevcuttur. SE-EPI‘de RF pulsundan sonra 180° pulsu uygulamasinin
ardindan, frekans kodlama gradiyentinin hizli bir bigimde ag¢ilip kapanmasi ile k-
alan1 yani data matrisi doldurulmakta, her gradient eko ayri ayri faz eksenine
sifrelenmektedir. GRE-EPI ise ilk RF pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak

spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde edilmesi temeline dayanir. Goriintii kontrasti
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T2* agirhikhidir. Manyetik alan inhomojenitelerine duyarlidir. Hizlih MRG teknigi
olan EPI, endojen ve ekzojen kontrast maddeler verilerek gerceklestirilen ultra hizl
cekimlerle fonksiyonel incelemelere olanak saglamistir. Perfiizyon ve difiizyon
calismalar1 basta olmak iizere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI
sayesinde yapilabilmektedir(20).

b)GRASE(Gradyent ve Spin Eko)

¢) Manyetizasyon Transfer(MT)

Difiizyon Agirhkli Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Diflizyon; molekiillerin kinetik enerjilerine baglh olarak rastgele mikroskobik
hareketlerine denir. Bu yontemde gorlntl kontrasti suyun molekuler hareketine
baglidir. Temel 6zelligi doku i¢indeki su molekiillerinin hareketlerini yansitmast,
boylece doku bilesenleri hakkinda bilgi saglamasidir (3)
Hiicresel diizeydeki sivi hareketi izotropik ya da anizotropik olabilir. Izotropik
difiizyon, mikroyapilar1 rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli
engeller gostermeyen dokularda difiizyon her yone dogru esit olur. Anizotropik
difiizyon hareketi ise mikroyapilar1 belirli bir diizenle yerlesmis olan dokularda

diflizyon bir yonde diger yonlere gore daha fazla olabilir(21) (sekil 2.2.5).

Sekil 2.2.5: Anizotropi Izotropik

Biyolojik dokulardaki su difiizyonu kisitlanmasinin  derecesi hiicre
membranlarinin saglamhigi ve doku seliilaritesi ile orantilidir. Su molekillerinin
hareketi ¢ok sayida intakt hiicre membranl yiiksek hiicresel dansiteli dokularda daha

fazla kisitlanmaktadir (6rnegin tiimér dokusu). Lipofilik hiicre membranlari hem
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intraseliler hem ekstraseliler su molekdllerinin hareketine bariyer olarak rol
oynamaktadir. Diisiik seliilariteye veya hasarli hiicre membranina sahip alanlarda su
molekdllerinin difizyonu daha az kisitlanmaktadir. Disiik seliileriteli ¢evre, su
molekiillerinin diflizyonu i¢in daha genis ekstraseliiler mesafe olusturmaktadir ve bu
molekiiller ekstaseliiler alandan intraseliiler alana defektif hiicre membranlarin

kullanarak serbestce gecmektedir (sekil 2.2.6) (22).

Sekil 2.2.6: Su molekiillerinin difiizyonu
A. Kisitlanmig Diflizyon: Selliilarite ve intakt hiicre membranlari. Sekilde DAG ile

degerlendirilen bir dokunun hiicre ve damarlarini igeren tek vokselini temsil
etmektedir. Yiiksek hiicresel cevreye bagl ekstraseliiler alanin daralmasi ve hiicre
membranlarinin su hareketine bariyer olusturmasi nedeniyle su difiizyonu
kisitlanmaktadir. B. Serbest Difiizyon: Diisiik selliilerite ve defektif hiicre
membranlari. Diisiik hiicresel ¢evre artmig ekstraseliiler mesafeye ve boylece serbest
su difiizyonuna neden olmaktadir. Defektif hiicre embranlari intraseliiler ve
ekstraseliiler alan arasindaki su molekdllerinin hareketine izin vermektedir(Koh DM,
Collins DJ. Diffusion-weighted MRI in the body: applications and challenges in
oncology. Am J Roentgenol 2007; 188:1622-1635) (22).
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Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim (voksel) basina diisen miktar1 su
formulle hesaplanabilir:

S/So=exp (-b.D)

S / So: Difiizyona duyarli gradiyent kullanilan (S) ve kullanilmayan (So) goriintiiler
arasindaki sinyal intensite oranlari

D: Difuzyon katsayisi; Molekiler diizeyde hareketliligin olgiisiidir. Homojen ve
siirsiz bir s1vi ortaminda diflizyon rastgeledir (serbest diflizyon); ancak dokularda
su molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicrelerarasi yapilarca sinirlanir
(kisitlanmis diflizyon) Diflizyon katsayisini etkileyen faktorler arasinda hiicre ici
organeller, makromolekiiller membranlar; viskosite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel ve
kimyasal ozellikleri; hiicre tipleri, liflerin sekli, sikli§i, myelinasyon derecesi
sayilabilir. Difiizyon katsayisi, diflizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal
logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesi ile hesaplanabilir; katsay1r bu egrinin

egimidir (Sekil 2.2.7).
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Sekil 2.2.7: Goriintisteki diflizyon katsayisi (Apparent diffusion coefficient = ADC),
(Koh DM, Collins DJ. Diffusion-weighted MRI in the body: applications and
challenges in oncology. Am J Roentgenol 2007; 188:1622-1635)(22).



38

Su gibi kicuk molekillerde yiiksek iken, protein gibi blylik molekdllerde diflizyon
katsayis1 diistiktiir(4,5).

b: Uygulanan difiizyon gradyentlerinin siiresine, siddetine ve iki gradyent arasindaki
stireye bagl bir degerdir.

b‘nin ger¢ek ifadesi sudur:

b= y28* G*(A-8/3)

Burada "y*" protonun giromanyetik oranni, "G" difiizyon gradyentinin siddetini, '"
stresini, A" aralandaki siireyi ifade eder. Diflizyon agirliginin derece Sini
simgeleyen b faktoriidiir. Bu deger, gradyentin siddeti (G) ve iki gradyent arasindaki
sire (A ) ile dgru orantili, uygulanan gradiyent siiresioj ile ters orantidir. Bu
deger ne kadar yiiksek tutulursa diflizyon duyarlili§i o kadar artar ve goriintii
Uzerindeki etkisi de belirginlesir (23).

Biyolojik dokularda difiizyon katsayisi (D) yerine goriiniisteki difiizyon
katsayis1 (ADC-Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullanilir; ¢iinkii in vivo
ortamda Olgiilen sinyal kaybi in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su difiizyonuna
degil, damar i¢i akim, beyin-omurilik sivist akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi
faktorlere baghdir (5)

Mikroskobik diizeyde doku karakterizasyonunda diflizyonun duyarl bir
parametre oldugu bilinmektedir. Konvansiyonel MRG‘de H20 (su) molekdllerinin
doku icindeki difilizyon olayinin, elde edilen manyetik rezonans sinyaline katkis1 cok
kiiciiktir. DAG*de ise cok giicli manyetik gradyentler esliginde EPI sekansi
kullanilarak su molekiillerinin hareketlerini goriintiilemek miimkiin olmaktadir. Bu
yontemle, tamamen su molekiiliiniin hareketlerine bagli olan goriintiiler elde
edilebilmekte, bu da ekoplanar (EP) difizyon MRG, ya da sadece DAG olarak
tanimlanmaktadir (24).

EP-SE T2 sekansa, esit biiylikliikte, ancak ters yonde iki ekstra gradyent
eklenir. Birinci gradyent protonlarda faz dagilimina (dephase) yol agar. Ters yondeki
ikinci gradyent hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece
hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise
faz odaklanmas1 kismidir (¢iinkii protonlarin bir boliimii ortami terk etmis, ikinci
gradiyente maruz kalmamustir); bunlarda baslangigtaki T2 sinyali diflizyon katsayisi

ile orantil1 bir azalma gosterir (Sekil 2.2.8).
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Sekil 2.2.8: Su diflizyon 6l¢timii. 180° RF puls ¢evresine simetrik diflizyon duyarlt
gradyentler uygulanmaktadir. Hareketsiz molekiiller gradyentlerden etkilenmemekte
ve sinyal intensitesi korunmaktadir. Buna karsin hareketli su molekiillerinde kismi
faz odaklanmasi olmakta ve sinyal kaybetmektedir(Koh DM, Collins DJ. Diffusion-
weighted MRI in the body: applications and challenges in oncology. Am J
Roentgenol 2007; 188:1622-1635) (22).

DAG‘de hizli diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle
diisiik sinyallidir. Yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2
sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek sinyallidir. Difiizyon
Olctimiinde uygulanan gradyent siddeti (b degeri) arttik¢a hareketli protonlardaki faz
dagilim1 ve dolayistyla sinyal kayb1 artar.

Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi EP-SE T2 agirlikli goriintiiler (b=0),
sonraki seriyi ilk seriye x, y ve z yonlerinde diflizyon gradyentinin (b=1000 sn/mm?)
eklenmesiyle diflizyon agirlikli goriintiiler elde edilir. Dolayisiyla DAG*‘de kontrasti
olusturan difiizyonun yonii, biiytlikliigii ve T2 sinyalidir.

1. seri: EP-SE T2 (b=0, diflizyon gradyenti yok)
2. seri: EP-SE T2 (b=1000, x yoniinde)

EP-SE T2 (b=1000, y yoniinde)

EP-SE T2 (b=1000, z yéninde)

Son seriyi ise 3 yondeki diflizyon vektorlerinin izdiisiimii hesaplanarak elde
edilen izotropik goriintiiler olusturmaktadir. izotropik gériintiiler x, y, z yonlerinde

Olclilen sinyal intensitelerinin c¢arpimimin kiip kokii alinarak cihaz tarafindan
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olusturulan ve yone bagh sinyal degisikliklerini ortadan kaldiran goriintiilerden
ibarettir. Bu goriintiilerde kontrast1 olusturan difiizyonun biiytikliigii ve T2 sinyalidir.
b degeri arttikca difiizyon agirligi artar, T2‘ye bagimlilik azalir. DAG’de kontrasti
olusturan difiizyon sinyali yan1 sira T2 sinyali oldugundan uzun T2 relaksasyonuna
sahip lezyonlar kisitlanmis difiizyon olmasa bile DAG’de yuksek sinyalli gorinar ve
kisitlanmis difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine-through) denir.

T2 parlamasi sorununu 6nlemek i¢in DAG*deki T2 etkisini ortadan kaldirmak
gerekir. Her voksel i¢cin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar
yapilir ve ADC haritast elde edilir. ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca
difiizyon bilyiikliigiidiir. ADC haritasinda kisitlanmis  difiizyon=diisik ADC
degeri=diisiik sinyal, hizli diflizyon=yiiksek ADC degeri=yiiksek sinyal olarak
izlenir DAG*de kantitatif ADC degerleri iki ana yontemle Ol¢iilmektedir: Birincisi
Stejskal-Tanner formiiliidiir, digeri ise ADC haritast {izerinden yapilan dogrudan
Olcimdur. ADC haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay

ve gilivenilirdir; otomatik ADC haritalar1 bunu saglamaktadir (24).
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3.GEREC VE YONTEM

Temmuz 2008 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda Abant Izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Ana Bilim Dalma bas-boyunda kitle 6n
tanisi ile gonderilen, MRG oncesinde radyoterapi, kemoterapi almamis ve biyopsi
yapilmamis, kontrastli boyun MRG ve DAG tetkiki yapilan, insizyonel biyopsi veya
operasyon sonrasi benign ya da malign kitle tanis1 almis, yaslar1 5-84 (ortalama
46,52+19,64) arasinda degisen 25 erkek ve 19 kadin olmak (zere 44 hasta
retrospektif olarak degerlendirildi. MRG’de artefakt nedeniyle saglikli degerlendirme
yapilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen bas-boyun kitleleri; patoloji tarafindan schwannom,
plazmositom, kaverndz hemanjiom, yassi hiicreli karsinom, malign epitelyal timor,
malign melanom infiltrasyonu, pleomorfik adenom, Warthin timord, epidermal kist,
lipom, yabanci cisim dev hiicreleri igeren iltihabi graniilasyon dokusu, brankial Kist,
bazoskuaméz karsinom, enflamatuar miyofibroblastik tumor, lenfoid doku hiperplazisi,
diffiz buyuk hicreli B lenfoma, noduler kolloidal guatr, dentigerdz kist, adenoid Kistik
karsinom ve kronik nazofarenjit olarak rapor edilmisti.

Calismaya dahil edilen hastalara 1.5 Tesla MRG cihazi (Siemens Magnetom
Symphony, Erlangen, Almanya) ile kafa koil kullanilarak rutin kontrastli boyun
MRG incelemesi yapilmisti. Rutin boyun MRG incelemesi; aksiyel, sagittal, koronal
TSE T1 ve TSE T2, aksiyel, koronal short tau inversion recovery (STIR), aksiyel ve
koronal kontrast oncesi ve sonrast yag baskili TSE T1 sekanslar ile gerceklestirildi.
Rutin inceleme sekanslari; TLA TSE sagital (TR / TE: 617 msn / 12 msn, kesit
kalinligi: 5 mm, FOV: 300 mm, matriks 256 x 320, FA: 70°, bandwith: 150 Hz/Pixel,
NEX: 2, tarama zamani: 4 dk 48 sn, distance faktor % 10), TLA TSE aksiyel (TR /
TE: 545 msn / 14 msn, kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 260 mm, matriks 216 x 320, FA:
700, bandwith: 150 Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamani: 5 dk 41 sn, distance faktor %
30), T1A TSE koronal (TR / TE: 609 msn / 10 msn, kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 260
mm, matriks 224 x 320, FA: 70°, bandwith: 150 Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamant: 2
dk 58 sn, distance faktor % 50), T2A TSE aksiyel (TR / TE: 3580 msn / 71 msn,
kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 240 mm, matriks 148 x 384, FA: 150°, bandwith: 260
Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamani: 5 dk 38 sn, distance faktor % 30), T2A STIR
aksiyel (TR / TE: 5000 msn / 71 msn, kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 260 mm, matriks
198 x 320, FA: 70°, bandwith: 260 Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamani: 4 dk 12 sn,
distance faktor % 30), T2A STIR koronal (TR / TE: 6610 msn / 63 msn, kesit
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kalinligi: 5 mm, FOV: 300 mm, matriks 198 x 320, FA: 150°, bandwith: 260
Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamani: 3 dk 13 sn, distance faktor % 50), T1A TSE yag
baskili kontrastli aksiyel (TR / TE: 648 msn / 12 msn, kesit kalinligi: 5 mm, FOV:
260 mm, matriks 216 x 320, FA: 900, bandwith: 130 Hz/Pixel, NEX: 1, tarama
zamani: 6 dk 45 sn, distance faktér % 30), T1A TSE yag baskili kontrastli koronal
(TR / TE: 559 msn / 10 msn, kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 300 mm, matriks 224 x
320, FA: 900, bandwith: 150 Hz/Pixel, NEX: 1, tarama zamani: 5 dk 08 sn, distance
faktor % 50)‘den olugmaktaydi. Kontrastli kesitler alinmadan 6nce difiizyon agirlikli
manyetik rezonans incelemesi uygulandi. DAG sekanslar1 aksiyel planda ekoplanar
spin eko T2’den elde edildi. b degerleri 0, 400 ve 800 mm? / sn idi. Teknik
parametreler; TR / TE: 7000 ms / 97 ms, kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 250 mm,
matriks 128 x 192, bandwith: 1260 Hz / Pixel, NEX: 3, tarama zamani: 1 DK 33 sn,
distance faktor % 20 idi.

Diflizyon agirlikli sekanslar aksiyel planda SSEP-SE T2‘ye her 3 yodnde
(x,y,z), farkli b degerinde (0,400,800 mm?/sn) diflizyon duyarli gradyentler
uygulanarak elde olundu. Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi EP-SE-T2 (b=0,
diftizyon gradyenti yok), sonraki 2 seriyi ilk seriye X, y ve z yonlerinde b=400
sn/mm2 ve b=800 mm?Zsn degerinde difiizyon duyarli gradyentler uygulanmis
gortintiiler olusturmaktaydi. Son seriyi b=400 mm?/sn ve b=800 mm2/sn degeri i¢in
her voksele 3 yondeki difiizyon vektorlerinin izdiisiimii hesaplanarak elde edilen
izotropik goriintiiler olusturmaktaydi. izotropik goriintiiler x, y, z yonlerinde dl¢iilen
sinyal intensitelerinin ¢carpiminin kiip kokii alinarak cihaz tarafindan olusturulan ve
yone bagl sinyal degisikliklerini ortadan kaldiran goriintiilerden ibaretti. b=400 ve
800 mm?/sn degerlerinin izotropik goriintiilerine ait ADC haritalar1 cihaz tarafindan
otomatik olarak olusturuldu ve tiim lezyonlarin ortalama ADC degerleri bu haritalar
Uzerinden olculdu.

Radyolojik degerlendirme on yillik deneyimi olan bir radyolog tarafindan iki
asamada yapildi. Ilk olarak kontrastli boyun MRG incelemelerinde lezyon sinyal
intensitesi, igyapi, kistik alan igerigi, kontrastlanma 06zelligi, makroskopik yag
igerigi, kanama sinyali varhigi, kitle etkisi, komsu yapilara invazyon agisindan
degerlendirildi. Difilizyon agirlikli tiim goriintii kiimeleri ADC 6l¢iimleri yapmak igin
ayri is istasyonuna (Leonardo, Software version 2.0; Siemens; Almanya) transfer
edildi. Her bir lezyonun igine cap1 kitle ¢apinin yarisindan az olmayacak sekilde

ayarlanan ve radyolog tarafindan manuel olarak yerlestirilen ROI (region of
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interest)’ler aracilifiyla ADC ol¢iimleri yapildi. Kistik-nekrotik igerigin varliginda
ROI lezyonun solid komponentini kapsayacak sekilde yerlestirildi

Histopatolojik ~ degerlendirme,  lezyonun  natiiri  (benign-malign),
degerlendirilen dokuya gore stroma tipi, seliilarite, niikleus-sitoplazma orani,
matriks, tUmor-matriks oran1 gibi kriterler yoniinden, ADC degeri ve hasta hakkinda
Onbilgisi olmayan, oniki yillik deneyime sahip bir patolog tarafindan yapildi.

Istatitiksel degerlendirmede tanimlayic1 istatistik, ki kare testi ve Mann
Whitney U testi kullanildi. Istatistiksel analizler SPSS 15.0 (Statistical Package for
Social Sciences, 15.0) bilgisayar paket programinda yapildi. p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Retrospektif olarak yapilan galismamiz igin, Abant izzet Baysal Universitesi

Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na basvurulmustur.

4. BULGULAR

Calismaya bas-boyun bdlgesinde kitle saptanan, yaslari bes ile 84 arasi
degisen (ortalama 46,52+19,64), 24 erkek ve 18 kadin, toplam 42 olgu dahil edildi.
Iki olgu MRGde saptanan suseptibilite artefaktnin lezyonu biiyiik oranda drtmesi
nedeniyle ADC degeri 6l¢iimii yapilamadigindan ¢aligsma dist birakildi.

Her olguda bir adet lezyon saptanmis olup lezyon boyutlar1 (anteroposterior x
transvers x kraniokaudal) 10 x 15 x 17 mm ile 80 x 33 x 50 mm arasinda
degismekteydi. ROl alani lezyon boyutu ile uyumlu olarak 0,35 mm2 ile 35 mm?
arasinda degismekte olup ortalama 0,975 mm?2 idi. Lezyon diizeyinden yapilan
6lcimlerde spinal kord ROI alan1 0,22 mm? ile 0,69 mm? arasinda degismekte olup
ortalama 0,52 mm? idi.

Tespit edilen 42 kitlenin 25 tanesi benign, 17 tanesi ise maligndi. Benign
lezyonlar igerisinde en sik olarak tespit edilen pleomorfik adenom (n=6), malign
lezyonlar igerisinde en sik olarak tespit edilen yassi hiicreli karsinomdu (n=8) (Tablo
1).



Tablo 1. Bas-Boyun Kitlelerinin Ortalama ADC Degerleri
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HISTOPATOLOJI HASTA SAYISI | ADC degeri
(n=42 (x10° mm2 /sn )
MALIGN (n=17) | Adenoid kistik karsinom | 1 0,158
Bazoskuamoz karsinom | 1 0,080
Diffuz biuyuk hiicreli B | 1 0,084
lenfoma
Indiferansiye timor | 1 0,078
infiltrasyonu
Malign epitelyal timor 2 0,083
Malign melanom | 2 0,071
infiltrasyonu
Plazmositom 1 0,116
Yasst hiicreli karsinom 8 0,105+24
BENIGN (n=25) | Brankial kist 2 0,098
Dentigeroz kist 1 0,105
Enflamatuar 1 0,160
miyofibroblastik timaor
Epidermal kist 1 0,072
Kr. Farenjit 3 0,133
Kaverntz hemanjiom 1 0,168
Lipom 1 0,021
Lenfoid doku | 3 0,097
hiperplazisi
Nodiler kolloidal guatr | 1 0,124
Pleomorfik adenom 6 0,184+42
Schwannom 1 0,177
Thornwaldt Kisti 1 0,096
Warthin Tumor 2 0,083
Yabanct  cisim  dev |1 0,121

hlcreleri igeren iltihabi
granilasyon dokusu
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T1A sinyal ozelligi; 19 lezyon izointens, iki lezyon hipointens, 21 lezyon
hiperintens; T2A sinyal 6zelligi bir lezyon izointens, 41 lezyon hiperintens olarak
raporlandi(Tablo 2a,2b). Hasta sayisinin yeterli olmamasi nedeniyle benign-malign
lezyonlarin T1A ve T2A sinyal 6zellikleri arasinda karsilastirma istatistiksel olarak

yapilamamustir.

Tablo 2a. Bas-Boyun Kitlelerinin MRG T1A Sinyal Ozellikleri

Patoloji Sinyal ozelligi
Izointens Hipointens Hiperintens
Benign 11 0 14
Malign 8 2 7
Total 19 2 21

Tablo 2b. Bas-Boyun Kitlelerinin MRG T2A Sinyal Ozellikleri

Patoloji Sinyal ozelligi
Izointens Hipointens Hiperintens
Benign 1 0 24
Malign 0 0 17
Total 1 0 41

Lezyonlar i¢yapilart yoniinden homojen ve heterojen olmak tizere iki gruba
ayrildi. Benign-malign lezyonlar ile igyapilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,66) (Tablo 3).

Tablo 3. Bas-Boyun Kitlelerinin I¢c Yap1 Ozellikleri

Patoloji I¢ Yap1 Ozelligi
Homojen Heterojen

Benign 12 13

Malign 7 10

Total 19 23

Lezyonlar kistik alan iceriklerine gore bes gruba ayrildi (Tablo 4). Alt
gruplardaki hasta sayisinin yeterli olmamasi nedeniyle istatistiksel degerlendirme

yapilamamustir.
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Tablo 4. Bas-Boyun Kitlelerinde Kistik Alan Varhg

Patoloji Kistik alan

Yok <%25 | %25-49 | %50-74 | %75-99 | %100
Benign 11 5 4 1 1 3
Malign | 14 1 2 0 0 0
Total 25 6 6 1 1 3

Lezyonlarin kontrastlanma 6zelligi degerlendirildiginde 17 malign lezyonun
hepsinde kontrastlanma varken, 25 benign lezyonun 23 tanesinde kontrastlanma
saptanmis olup iKi tanesinde kontraslanma saptanmadi. Malign lezyonlarin alti
tanesinde homojen, dokuz tanesinde heterojen, iki tanesinde de periferal
kontrastlanma saptandi. Benign lezyonlarin ddrdunde homojen, 12 tanesinde

heterojen, yedi tanesinde ise periferal kontrastlanma saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Bas-Boyun Kitlelerinde Kontrastlanma Paterni

Patoloji Kontrastlanma Paterni
Yok Homojen Heterojen Periferal
Benign 2 4 12 7
Malign 0 6 9 2
Total 2 10 21 9

Benign ve malign gruplar ADC degerleri agisindan karsilagtirildi. Ortalama
ADC degeri benign lezyonlarda (0,128x 10°+0,053 mmz/sn), malign lezyonlarda
(0,1OOX10'3J_rO,026, mm?/sn) olarak ol¢iilmiis olup benign lezyonlarda anlamli olarak
daha yuksekti (p=0.032)(Tablo 6, Grafik 1). Lezyon alt tiplerine ait vaka sayisi
yeterli olmadigindan ADC degerleri ile histopatolojik alt tipler arasinda

karsilastirilama yapilamadi.

Tablo 6. Bas-Boyun Kitlelerinde Ortalama ADC Degeri

Benign lezyonlar ADC degeri Malign lezyonlar ADC degeri

(x 10 mmz /sn) (x 10 mmz /sn)
Mean 0,128 Mean 0,100
Standart sapma 0,053 Standart sapma 0,026
Minimum 0,021 Minimum 0,071
Maksimum 0,232 Maksimum 0,158
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Grafik 1. Bas-Boyun Kitlelerinde ADC Degeri Dagilim
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Niikleus sitoplazma orani ve diger patojik bulgularimiz ile ADC degerleri
arasindaki iliski alt gruplar arasindaki vaka sayisinin yeterli olmamasi nedeniyle
karsilagtirilamadi.  Yassi1 hiicreli karsinomlarda niikleus sitoplazma oranit 0,25-2
arasinda degisirken, schwannomda 0,25, plazmositomda 0,5-0,6, lipomda 0,01,
malign epitelyal timorde 2, malign melanom infiltrasyonunda 2-5, indiferansiye
malign timor infiltrasyonunda 1,5-2,3, diffuz biyuk hicreli B lenfomada 3-4,
bazoskuamoz karsinomda 2 olarak degerlendirildi (Tablo 7).

Timor stroma orani yasst hiicreli karsinomda 1,5-4 arasindaydi, Warthin
timorunde stroma oldukga dens idi (Tablo 7).

Nekroz varligt ve orami agisindan 42 hastanin sadece 20 tanesi
degerlendirilebildi. 14 hastada nekroz saptanmamis olup, U¢ hastada hafif dereceli,
bir hastada orta dereceli, iki hastada belirgin nekroz vardi (Tablo 7).

Mikzoid-kondroid matriks-epitel orani pleomorfik adenomlarda 0,5- 4

arasinda degismekteydi (Tablo 7).



Tablo 7. Bas-Boyun Kitlelerinde Patoloji Bulgulan
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HISTOPATOLOJI HASTA | Nukleus/ Tumor | Matriks | Nekroz* Kapsiil | Komsu | Kistik
SAYISI | sitoplazma |/ / tikrik | mesafe/
(n=42) stroma | epitel bezi lezyon
orani yaglan
masi
Malign(17)
Adenoid kistik 1
karsinom
Bazoskuamdz karsinom | 1 2 3/2
Diffliz buylk hiicreli 1 3-4 9
B lenfoma
Indiferansiye tumaor 1 3/2-7/3
infiltrasyonu
Malign epitelyal tumér | 2 2 Yok (n=1)
Malign melanom 2 2-5 4 Yok(n=1)
infiltrasyonu Belirgin(n=1)
Plazmositom 1 0,5-0,6 Yok
Yassi hiicreli karsinom | 8 0,25-2 1,5-4 Yok (n=4)
Hafif (n=2)
Orta (n=1)
D(-)* (n=1)
Benign(25)
Brankial kist 2
Dentigerdz kist 1
Enflamatuar 1
miyofibroblastik timor
Epidermal Kist 1
Kr. Farenjit 3
Kaverngz hemanjiom 1
Lipom 1 %1 Yok Var %40
Lenfoid doku 3
hiperplazisi
Nodiler kolloidal guatr | 1
Pleomorfik adenom 6 0,25-4 Yok (n=5) Var %20-60
D()* (n=1) | (n=6)
Schwannom 1 1/4 Belirgin Var
Thornwaldt kisti 1 4
Warthin Tumor 2 Stroma Yok (n=1) %50-60 | 0,6-1
s1 dens Belirgin(n=1)
Yabanci cisim dev 1

hiicreleri iceren
iltihabigranilasyon
dokusu

*Nekroz; Yok, Hafif: <%50, Orta: %51-75, Belirgin: >%75

*D(-); Degerlendirilemeyen vaka sayist
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RESIM 1; 30 vasinda erkek hasta_ dil kokiinde kitle on tanisiyla cekilen MRG tetkikinde: solda dil kokiinden baslavip epiglot siiperioruna degin
vzanim gdsteren ¢izgili kasa gére T1A gortintiilerde(A) izointens, T2 A géruntiilerde (B) heterojen hiperintens, hafif derecede (%02 5<)kistik alanlar
igeren (D) (ok) kontrast madde enjeksivonu sonrasinda heterojen kontrast tutan ve hava stitununda daralmaya neden olmus lezyon izlemmektedir
Lezyon DAG de (E) heterojen hiperintens (ok). ADC haritasinda (F) heterojen hipointens (ok) olup diftizvon kisitlilig gostermeltedir ADC
degeri 0,177 x 10 mm?'sn olarak slcilmistir. Schwannom olarakrapor edilen kitlenin daha ¢ok hipersellitler sahalar ihtiva eden (Antony A)
histopatolojik gdruntist (G). Verocay cisimleri ve hivalinizasvon vaygin olarak dikkati ¢celomistir (H&E_ X100).
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RESIM 2; 45 yasinda erkek hastanm KBB muayenesinde sol vallekulada kitle saptanmis olup MRG tetkikinde: hipofarenks sol yarmunda ¢izgili
kasa gdre TIA(A)-T2A (B) ve STIR (C) goruntiilerde hafif hiperintens (daire), hava siitununda daralmaya neden olmus, heterojen kontrastlamma
(D) gosteren lezyon (daire) vardw. Lezyon DAG de (E) hiperintens (ok). ADC haritasinda (F) hipointens (ok) izlenmis olup difiizyon kisithlig
gostermektedir ADC degeri 0,117 x 10-* mm?/'sn olarak dlgiilmustiir. Plazmositom olarak rapor edilen kitlenin histopatolojik gdriintiisiinde (G)
mukozada ¢ok katl: vass: epitel altini doldurmus atipik plazmositler (sivah ok) gdrilmektedir (H&E. X200).



sag lob inferioruna kadar strep kaslar gevresinden uzamm gisteren lezyon saptanmistir Lezyon ¢izgili kasa gore T1A(A) ve T2Ada (B)
hiperintens (daire) olarak izlenmekte olup. orta derecede kistik alan igemmekte (*625-50) ve ver ver signal kavbi alanlar: ve heterojen

52

RESIM 3; 45 vasinda kadin hastanm boyunda sislik sikayeti ile nedeniyle yapilan MRG tetkikinde; boyun sag varisinda karotid alandan tiroid

kontrastlanma (D) (daire)gostemelktedir DAG de(E) hiperintens (ok), ADC haritasinda (F) hipointens (ok) olup difiizyvon kisitlilig: izlenmektedir
ve ADC degeri 0,168 x 10 mm?*'sn’dir. Kaverndz hemanjiom olarak rapor edilenkitlenin histopatolojik girintistinde (G) fibroadipo doku (fd)

igerisinde sirt sirta vermis bir arada gruplasan dilate ve konjesyone vaskiler (v) vapilar gozlenmektedir (H&E, X40).
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RESIM 4; Boyun sol tarafinda sislik sikayeti olan 48 yasinda erkek hastanin MRG tetkikinde orofarinks diizevinden baslayip sol vokal kord
diizeyine kadar inen larinkse invaze ve fistiilize olmus (A) (B) (kitle icinde havaile uyumlu sinvalsiz alan_sari ok) malign karakterde kitle (A)
(bevaz daire) ve eslik eden nekrotik lenfadenopatiler (kisa beyaz ok) saptanmistic. Lezyvon T1 A{A)-T2A’da (B) hiperintens olup heterojen
kontrastlanma (D) gdstermelktedir DAG de (E) hiperintens {ok). ADC haritasinda (F) hipointens {ok) olarak izlenmis olup. difizyon kisithlig
giistermektedir ADC degeri 0,115 x 10 mm?%'sn olarak dlgiilmiistiir Skuaméz hilcreli karsinom olarak rapor edilen kitlenin histopatolojik
gorintiisinde (G) adalar ve kordonlar halinde infiltre olan atipik skuaméz hiicrelerden kurulu timéral (r ) doku gdzlenmektedir (H&E, X100).
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RESIM 5; 16 yasindaki kadin hastada sag submandibuler bez posteroinferiorunda_ diizgiin konturlu, normal bez parankimine gore T1A(A) izo-_
T2 A (B) hiperintens_hipointens periferal rim (A) (beyaz ok) ve santralinde minimal kistik alan bulunan (D) (sivah ok), heterojen kontrast tutan
(D) kitle meveut olup kistik alan digindald solid komponent DAG’de (E) hiperintens (ok), ADC haritasinda (F) hipointens (ok) izlenmelktedir.

ADC degeri 0,139 x 10~ mm?/sn olarak él¢tilmiistiir. Pleomorfik adenom olarak rapor edilen kitlenin histopatolojik gériintiisiinde (G) kondroid
matriks (km)ve epitelyal hiicre adalan (e) gérilmektedir (H&E, X100).



55

heterojen hiperintens, %2 5-50 arasmda kistik alan igeren_heterojen kontrastlanan (ID) ve DAG de heterojen hiperintens (E) (ok), ADC haritasinda
(F) heterojen hipointens (ok) kitle saptammis olup ADC degeri 0,085 x 10 mm?%/'sn olarak dlgiilmiigtiir. Warthin tiimdrii olarak rapor edilen
kitlenin histopatolojik gdruntistinde (G) ¢ift sira onkositik hiicre tabakasi ile dosenmis kistik mesafeler ve kistik mesafeleri doldurmus salg:
izlenmekte_lezvon stromasinda vogun lenfoid (L) doku dikkati cekmektedir Sag alt kosede normal parotis bezi (p) de gdzlenmektedir (H&E,
2400,
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RESIM 7; Boyunda sislik sikayeti ile bagvuran 20 yasmdaki hastada sol submandibular bez posterior kom,suluglmda: subma_ngmbu:la_r bez ve
sternokleidomastoid kasindan simirlar ayirdedilemeven, ¢izgili kasa gore T1A(A)ve T2Ada (B) hiperintens, periferal kontrastlanma gosteren
(D). DAG de hipointens (E){ok), ADC haritasinda hiperintens (F)(ok) lezyon mevecut olup ADC degeri 0,138 x 10 mm?/'sn olarak dl¢tilmustir.
Brankial kleft kisti olarak rapor edilen kitlenin histopatolojik goriintistinde (G) kist duvarimi déseven ¢ok katli vassi epitel () altinda dens lenfoid
(L) dolku gorilmektedir { H&E, X400).
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RESIM 8;60 vasinda erkek hastanin MRG tetkikinde, dil sol yanminda inferiorda epiglot diizevine degin uzanan ve sol vallekulay: dolduran,
cizgili kasa gore T1lA’da(A) hipointens (bevaz daire), T2ZA ve STIR’da (B.C) hiperintens, %%25-50 arasinda kistik alan igceren. heterojen
kontrastlanan (D) lezyon izlenmis olup DAG de (E) hiperintens (ok) ve ADC haritasmda (F) heterojen karakterde olup hiper- (T2 parlama etkisi)
wve hipointens alanlar (ok) icermektedir ADC degeri 0158 x 107 mm3/sn olarak olgilmiigtir Kitle smirlann diizensizdir ve nekroz alam
igermemektedir. Adenoid kistik karsinom olarak rapor edilen kitlenin histopatolojik gorintiisiinde (G) mukozava ait ¢ok katl: vassi epitel (sol ust
kose) (&) altinda lamina propriayi doldurnms icleri sekresyon dolu kribriform-abortif adenoid yapilar halinde infiltre olan timdral doku (0
izlenmektedir (H&E, X100).
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5.TARTISMA

MRG kesit gorintiileme yontemleri arasinda bas boyun kitlelerinin tanisinda
yaygin kullanim alan1 bulmustur. Diger radyolojik yontemlerle karsilagtirildiginda
ylksek kontrast rezoliisyonu nedeniyle yumusak doku kitlelerinin tanisinda ve
karakterizasyonunda biiyiik farkla One ge¢mistir. Bununla birlikte sadece
konvansiyonel MRG incelemesi ile kesin tam1 koymak her zaman miimkiin
olmamaktadir (25,26). Bu calismadaki amacimiz bas boyun Kkitlelerinin kontrastl
boyun MRG, DAG ve histopatolojik inceleme bulgularinin degerlendirmesini
yapmaktir. Buna gore bas-boyun bolgesinde kitle saptanan ve patolojik tani alan 42
hastanin kontrastli boyun MRG-DAG bulgularini, ADC degerlerini ve histopatolojik
Ozelliklerini retrospektif olarak go6zden gecirdik. Lezyonun lokalizasyonunu,
uzanimini ve ¢evre dokularla iliskisini belirlemede MRG sekanslari 6nemli olmakla
birlikte sinyal 6zellikleri, igyapisi, kistik alan varligi, kontrastlanma 6zelligi gibi
MRG bulgularinin benign-malign ayriminda yeterli olmadigini, ADC degerlerinin ise
benign lezyonlarda malign lezyonlara oranla anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
saptadik.

Rutin  kontrasth boyun MRG incelemelerinin  bas-boyun lezyon
karakterizasyonu igin lezyon sinyali, kenar 6zelligi, kistik-nekrotik alan, hemoraji ya
da makroskopik yag varligi, komsu anatomik yapilarla olan iligkisi gibi
parametrelere bakilarak 6ngoriillmeye ¢alisilmaktadir. Buna gore MRG’de yuvarlak
keskin sinirli, 1yi kapsiillii tiimorler benign; irregiiler, infiltratif, kot sinirli timérler
malign olarak degerlendirilirken, lobulasyon gdsteren, kapsullu kitleler 6zellikle
parotis glandinda pleomorfik adenomu kuvvetle isaret eder. Ote yandan MRG’de
sadece relaksasyon zamanlarina bakarak benign-malign ayrimi yapilamaz. Bir¢ok
malign lezyon, 6zellikle diisiik dereceli tiimorler, benign kitleler gibi uzamis T1 ve
T2 relaksasyon zamanina sahiptir. T1A goriintiilerde kasa yakin diisiik intensitede,
T2A’da hiperintens olarak gorultrler. Agresif malign tumorler T1A ve T2A
goriintiilerde daha diisiik sinyal géstermeye egilimlidirler (27). Bu durum, mitotik
aktivitenin yliksek olmasina bagl olarak selliilarite artisina ve oransal olarak suyun
azalmasina baghdir. Malign kitlenin igyapisi siklikla heterojen olmakla birlikte,
homojen de olabilir. Malign tiimorlerde taniyr giliclendirici 6nemli bir bulgu olan
nekroz alanlar1 ve kistik bilesenleri kontrast dncesi ve sonrast T1A’da hipointens,

T2A’da ylksek sinyalli goriintiilenirler. Nekroz saptandiginda ayirict tanida
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inflamatuar lezyonlar da hesaba katilmalidir (28). Kenar diizensizligi ve koti
sinirlanma maligniteyi diisiindlirse de, genelleme yaptiracak kadar giivenilir bir
bulgu degildir. Ozellikle, en sik goriilen parotis bezi malignitelerinden olan
mukoepidermoid tiimorlerin diigiik dereceli olanlari, parotis yiizeyel lobunda iyi
siirli, homojen kitleler olarak goriiliir (28). Kontrastlanma paterni de ayirici tan1 da
yeterince gilivenilir degildir. Bu konudaki objektiviteyi artirmak i¢in dinamik
incelemeler yapilmakta ve zaman-kontrastlanma egrisi paternleri ile konvansiyonel
kontrast sonrasi T1A goriintiilere gore daha efektif bilgi edinilebilmektedir (29).
Konvansiyonel MRG bulgular1 6nemli olmakla birlikte tek basina malign-benign
ayrimini yaptiramaz. Biz de calismamizda literatiir bilgilerine paralel olarak rutin
boyun MRGde yukarida adi gecen parametreler agisindan, dinamik kontrastlanma
disinda, benign-malign ayriminda anlamli fark olmadigini saptadik.

Tukrik bezlerinin primer timorlerinin sadece preoperatif olarak benign-
malign ayrimi degil ayn1 zamanda benign yada malign olan dogru histolojik alt
tiplerinin belirlenmesi hususu, uygun cerrahi yaklasimin se¢ilmesi i¢in c¢ok
onemlidir. Warthin tlmorlerinin cerrahi olarak ¢ikarilmasini takiben niiks orani
yaklasik % 2 iken, ayni cerrahi metod ile tedavi edilmis pleomorfik adenomlarda
niiks riski yaklasik % 85 olabilecegi bildirilmistir. Bu anlayis, sadece benign
lezyonlar arasinda degil bundan baska malign lezyonlar arasinda da farkli cerrahi
yaklagimlara énderlik etmistir (30,31,32). IIAB*“nin, tiikriik bezi kitlelerinin cerrahi
tedavi Oncesi tanisinda kullanisl ve giivenilir bir arag oldugu kanitlanmustir (33,34).
Karsit olarak Das ve arkadaslar1 712 vakadan olusan ¢alismalarinda tanisal
dogrulugun sadece % 80’den % 91.1°¢ ulastigini bildirmislerdir (35). 1IAB‘de,
Ozellikle lokal rekkiirens olasiliginin daha yiiksek oldugu malign timor ve
pleomorfik adenomlarda, tiimor hiicrelerinin yayilim riski bulunmaktadir. Birg¢ok
merkezde yaygin olarak kullanilmakla birlikte, duyarliblk ve 06zgiilliigliniin,
goriintiileme yontemlerine anlamli bir istiinliik saglamamasi, tiimor ekimi ve niiks
riskinin bulunmas1 ve kesin tanis1 yetersiz materyal gelme riski nedeniyle [{AB‘nin
ancak, gorintileme yontemlerinin kuskulu kaldig1 olgularda sinirli kullanimi daha
uygun olacaktir. Bundan dolayi, cerrahi tedavi Oncesi benign-malign ayriminda
MRG‘ye dayanan yeni teknikler {lzerinde calisilmistir. DAG, tiikriik bezi
timorlerinin farkli histolojik alt gruplarimi noninvaziv olarak belirlemede yiiksek
potansiyele sahip gibi goérinmektedir (36,37). Difiizyon agirhikli goriintiileme

(DAG), mikroskopik diizeyde su molekdllerinde gorilen fizyolojik hareketin
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(Brownian hareketi) goriintiilenmesi esasina dayanmaktadir. Normal dokuda su
molekiillerinin gosterdigi bu sabit fizyolojik hareket, hiicre metabolizmasindaki
bozulmaya paralel olarak kaybolmaktadir. Konvansiyonel MRG’de suyun molekiiler
hareketi goriintii lizerine son derece kiiciik bir katkida bulunmaktadir. DAG’de ise
gucli manyetik gradiyentler ile eko planar goriintiilleme sekanslar1 kullanilarak
goriintli olusumunda suyun difiizyonundan yararlanilmistir (38,39).

Tiimorlerde, ADC degerinin niikleus sitoplazma orani ve hiicresel dansiteyi
igeren tiimor morfolojisinden etkilendigi (40) ve ADC ile tiimor selularitesi
arasindaki ters iliski deneysel caligmalarda gosterilmis olup, klinik olarak da
onaylanmistir (41). ADC degerleri ve histopatolojik sonuglarin karsilastirildigi
calismalar, daha yogun selliilaritenin daha fazla oranda difiizyon kisitlamasi ile ilgili
oldugunu giiclii bir sekilde gostermektedir. Ancak selliilarite disinda, ekstraselliiler
komponentlerin 6zelligi de ADC degerlerini etkilemektedir. Ozellikle tiikriik bezi
timorlerinin genis histolojik spektrum gosterdigi bilinmektedir. Sonu¢ olarak, timaér
hiicresi farklilagmasinin derecesi, nekrotik dokunun varlig1 ya da yoklugu ve kist
olusumu, miksomatéz degisiklikler gibi interstisyel dokudaki dejeneratif
degisiklikler ile tiimor dokusu komponentlerinin oranindaki cesitliliklerden timor
dokusu kontrasti 6nemli Ol¢liide etkilenmektedir. DAG‘lerde agresif tiimorler
difiizyon kisitlamasina bagli olarak hiperintens goriiliir iken; tiimoérdeki nekroz
alanlar1 DAG‘lerde hipointens, ADC haritasinda hiperintens (yiikksek ADC degeri)
olarak ayirt edilir. Odem, inflamasyon, fibrozis ve nekroz gibi timéral olmayan doku
degisikliklerinin ise diisiik seliilarite gostermesi beklenir. Bu yiiksek ADC ile
sonuglanir. Eida ve arkadaslarmm yaptigi ¢alismada 1.80 x10™ mm?2 /sn ve daha
yiiksek ADC degerli solid alanlarin, malign tumorlere gore benign tlimaorlerde
anlamli olarak daha fazla oldugu bildirilmistir (36). Bizim ¢alismamizda da ortalama
ADC degeri benign lezyonlarda malign lezyonlara oranla anlamli olarak daha yiiksek
saptandi (p=0.032). Calismamizda en yiksek olgu sayisi malign grupta skuaméz
hiicreli karsinom, benign grupta pleomorfik adenom olup ortalama ADC degerleri
sirastyla 0,105+24 x10™° mm2 /sn ve 0,184%42 olup x10™° mm2 /sn Sl¢iilmiis olup
literatlr wverileri ile uyumludur. Skuaméz hiicreli karsinom olgularinda nukleus-
sitoplazma oran1 0,25-2, tUmOr-stroma oranit 1,5-4 arasinda genis bir dagilim
gostermekteydi, nekroz ise degisen miktarlarda mevcuttu ya da hi¢ saptanmamisti.
Pleomorfik adenomlarda ise mikzoid/kondroid matriks-epitel oran1 0,5-4 arasinda

degismekteydi.
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Pleomorfik adenomlar siklikla miksoid ve/veya kondroid matriks o6zelligi
gostermektedir (42). Bu timorlerin miksoid ve kondroid matriksleri bol miktarda
serbest sivi igermektedir. Bu nedenle, tukrik bezlerine 6zgii bu histopatolojik bulgu
ADC degerleri ile ilgili olarak goriiniir. Motoori ve arkadaslari, pleomorfik adenom
ile malign tiimdr arasindaki ayrimda MRG ile miksomatéz doku ayriminin 6nemini
sunmuslardir (43) ve yaptiklart baska bir c¢alismada pleomorfik adenomlardaki
yikksek ADC degerlerinin miksoid ve/veya kondroid matriks varligi ile ilgili
oldugunu bildirilmistir (44). Bizim ¢alismamizda da 6 tane pleomorfik adenom
olgumuz olup ortalama ADC degeri 0,184 x10 mm? /sn + 42 olarak 6lgiildi. Diger
tilkkriik bezi tlimorleri arasinda karsilastirma alt gruplardaki hasta sayimizin yeterli
olmamasi nedeniyle yapilamamakla birlikte Warthin tiimorii olan 2 olguda ortalama
0,083 x10°° mm2 /sn’di.

Calismamizda sekiz malign, 14 benign olmak {izere toplamda 22 farkli
histopatolojik tan1 saptandi. Tan1 ¢esitliligine kiyasla her bir grup i¢in olgu sayisinin
az olmasi anlamli istatistiksel veriler elde edilmesine engel olmustur. Bununla
birlikte malign kitlelerde en ¢ok olgu sayisina sahip skuamdz hiicreli karsinomda
nikleus-sitoplazma orani 0,25-2, timor-stroma orani 1,5-4 arasinda genis bir dagilim
gostermekteydi, nekroz ise degisen miktarlarda mevcuttu ya da hi¢ saptanmamusti.
Benzer durum benign grupta en sik olan pleomorfik adenom icin de gegerli olup
mikzoid/kondroid matriks-epitel orani1 0,5-4 arasinda degismekteydi. Boylece tek bir
histopatolojik tipin kendi icinde aymi parametrelerde bile biiyiik degisimler
gosterebilecegini saptadik. Bu degisim araliginin ADC degerleri {izerine etkisi ancak
genis serilerle giivenilir olarak degerlendirilebilir.

Bizim bu ¢alismadaki en biiyiik sinirlamamiz toplamda ve alt gruplar olmak
Uzere olgu sayisindaki yetersizlikti. Bununla birlikte bas-boyundaki farkli
embriyolojik kokene sahip ¢ok sayida anatomik yapidan gelisen lezyon sayisindaki
kisitliliga ragmen ortalama ADC degerleri arasindaki anlamli farkliik DAG’nin
konvansiyonel kontrastl boyun MRG tetkiki igin ek katki sagladigini gostermektir.
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6.SONUC VE ONERI

MRG yiiksek kontrast rezoliisyonu nedeniyle yumusak doku lezyonlarinin
ileri asama degerlendirilmesinde vazgecilmez bir kesitsel goriintiileme yontemidir.
Konvansiyonel incelemelere ek olarak lezyon natlrini belirlemek icin DAG gibi
gelismis teknolojik yontemlere ihtiyag duyulmaktadir. DAG canli dokunun
mikrogevresindeki degisikliklerin bir yansimasi olan ADC degerinin olgimi ile
lezyon karakterizasyonuna yardimeci olabilmekle birlikte ¢ok sayida faktdrden ne
derece etkilendigi heniiz net olarak agiga kavugmamustir.

Calismamizda bas-boyun kitlelerinde rutin  kontrasth boyun MRG
parametreleri ile benign-malign ayrimiin giivenilir olarak yapilamadigi saptanmus,
DAG ile malign-benign lezyonlarda ADC ortalama degerleri anlamli olarak farkli
bulunmustur. Bununla birlikte degerlendirme tani asamasinda DAG ya da rutin
boyun MRG bulgularinin tek basina degil birlikte degerlendirilmesinin daha dogru
olacagini goz ardi etmemek gerekmektedir. DAG ile histopatolojik korelasyonun her
bir anatomik yap1 ve lezyon tipi i¢in genis serilerle ¢alisilmasi esik ADC degerlerinin
ya da araligimin daha net belirlenmesinde ve difiizyona etki eden doku bilesenlerinin

roliiniin anlagilmasinda faydali olacaktir.
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