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GIRIS VE AMAC

Beyin tlimorleri primer ve metastatik olarak siklikla izlenen ve dramatik prognoza sahip
hastaliklardir. Glioma, yetiskinlerde en sik goriilen primer beyin tlimoriidiir(2,3). Primer beyin
timorlerinde prospektif gradeleme zor ancak klinik olarak ¢ok faydalidir. Teknolojideki,
kemoterapotik ajanlardaki, radyasyon tedavisindeki ve cerrahi tekniklerdeki yeni gelismelere
ragmen malign gliomlu hastalarm prognozunda az bir gelisme elde edilebilmistir.
Glioblastoma Multiforme tanili hastalarda 2 yildan fazla yasama sans1 %10’dan az olarak be-
lirtilmistir(4).

Kontrasth manyetik rezonans goriintiileme (MRG) beyin tiimorlerini degerlendirmede ana-
tomik detaylar1 gostermedeki istiinliigii ve kan-beyin bariyerinin bozuldugu yerlerin saptan-
masini kolaylastirmasi nedeniyle giiniimiizde tercih edilen yontemdir. Ancak; kontrast tutulu-
mu gostermeyen malign gliomalarin infiltrasyonunu degerlendirmede, niiks beyin tiimorleri-
nin radyoterapiye bagli gelisen nekrozdan ayriminda ve infarktlarda geri doniisiimsiiz infarkt
dokusu ile infarkt i¢in risk altinda olan iskemik beyin dokusunun (penumbra) ayriminin sap-
tanmasinda yetersiz kalmaktadir(4.5.6).

Gilinitimiizde konvansiyonel MR goriintiilemenin yukarida belirtilen sinirlamalari, ileri MR
gortintiileme teknikleri ile asilmaya calisilmaktadir(7,8). Bu goriintiileme modaliteleri arasm-
da doku mikro dolasimi hakkinda bilgi veren perfiizyon goriintiileme, doku biyokimyas1 ve
metabolizmas1 hakkinda bilgi veren MR spektroskopi ve mikroskobik su hareketinin difiizyon
goriintiilenmesi yer alir(9).

MR perfiizyon goriintiileme (MRP), mikroskobik diizeyde kan akimini goriintiileyen boy-
lece konvansiyonel MR goriintilemede degerlendirilemeyecek diizeydeki anjiogenezi
noninvaziv olarak gosteren tani yontemidir (10). Perflizyon MRG ile tim timor
vaskiilaritesini yansitan haritalar ¢ikarilabilir ki, bu da tiimor anjiogenezini indirekt olarak
degerlendirmeye imkan verir. Intraserebral kontrast tutan her lezyon tiimdr olmadigi gibi
kontrastlanan her glial tiimor yliksek dereceli (grade) olmayabilir. Kontrast tutmayan her
glial tiimor de diisiikk dereceli (grade) olmayabilir. Kontrast tutulumu temel olarak kan beyin
bariyerinin (KBB) bozulmasi ile ilgilidir(11). Intrakranial tiimér ya da timor benzeri
lezyonlarmm degerlendirilmesinde ve glial tiimorlerin derecelendirilmesinde kullanilan ileri
MRG goriintilleme tekniklerinden rutinde en sik kullanilan ve kabul gérmis MRG
perflizyon teknigi olan IV  (intravendz) kontrast madde kullanilarak  olusturulan
dinamik- kontrasthi-duyarlilik agirlikli perfiizyon goriintiileme (DSC) teknigidir. Arterial

spin labeling (ASL) teknigi ile invaziv bir islem olmadan, hasta kontrast maddeye maruz



kalmadan ve ekonomik maliyeti daha diisiik goriintiller elde edilebilir. ASL perfiizyon
teknigi giinliik pratikte kullanim acisindan timit vaad etmektedir.

Bu caligmadaki amag, klinigimizde MR inceleme ile intrakranyal yer kaplayici lezyon sapta-
nan olgularin, ASL teknigi ile elde olunan perflizyon bilgilerinin, tiimoriin degerlendirilmesi

ve benign malign ayrimi agisindan DSC perfiizyon goriintiileme ile karsilastirilmasidir.

GENEL BILGILER



1-SANTRAL SiNiR SISTEMi EMBRiYOLOJiSI

Santral sinir sistemi (SSS), intrauterin hayatin 3. haftasinin basinda, orta dorsal bolgede
yerlesmis, altindaki notokord tarafindan biliyiime ve farklilasmaya yonelik olarak harekete

gecirilen ektodermal bir plak olarak belirir.

Ugiincii embriyolojik hafta icerisinde, embriyonun dorsal(sirt kismi) orta hattinda bulunan
ekdoderm kalinlagmaya baslar ve noral tabakayi (neural plate) olusturur. Bu tabakanin her iki
lateral (yan) smir1 yiikselti yaparak ortalarinda boylu boyunca uzanan c¢ukurumsu oluk
olusumuna neden olurlar. Iste bu tabaka lateralinde olusan yiikseltiler ndral katlant1 (neural
fold), ortadaki oluk ise noral oluk (neural groove) olarak adlandirilir. iste bu olusan noral
oluk, lateralinde yiikselti olarak bulunan noral katlantilari mediale(ortaya) dogru yaklasarak
birlesmesi ile silindir seklinde kapanir ve noral tiipii (neural tube) olusturur. Noral tiip
olusumu 4. embriyolojik haftanin ortalarinda tamamlanmigtir. Daha sonra bu noral tiip,
rostral(gaga seklinde yapi) kisimda farklilasarak beyin ve beyincigi olusturacak, diger ve
kaudal(kuyruk kismi1) kisimlar ise spinal kordu olusturacaktir. Noral tiipte, erken
emriyogenezde ©On beyin (prozensefalon), orta beyin (mezensefalon), arka beyin
(rombensefalon) ve kaudal uzant1 (spinal kordun Onciisii) olmak iizere dort segment olusur.
On beyinden serebral hemisferler, talamus ve hipotalamus; orta beyinden Sylvius kanali; arka
beyinden ise serebellum, pons ve medulla gelisir. Noral tiip kapandiktan sonra noral tiip
duvarmi olusturan noroepitelyal hiicrelerden primitif sinir hiicreleri olan glioblastlar,
noroblastlar ve ependimal hiicreler olusur. Glioblastlardan, protoplazmik ve fibriler
astrositler; noroblastlardan ise ndronlar meydana gelir. Glioblastlardan oligodendroglialarin

da olustugu diistiniilmektedir.

Noral tiip icerisinde kalan kanalin rostral kisimlar1 ventrikiilleri, diger kisimlar1 da santral
kanal1 olusturacaktir. Bir diger 6nemli noktada, ndral oluk olustugu sirada her iki tarafinda yer
alan noral katlantilarin apikal (ug)bdlgesinden ayrilan bir kisim hiicre toplulugu goc ederek,
olugsmaya baslayan noral tiiplin dorsolateral bdlgesine yerlesirler. Bu yerleserek olusturdugu
bolgeye noral crest denir ki, bu hiicreler daha sonra farklilasarak, spinal ve kranial sinirlerin
duyu ganglionlarini ve otonom sinir sistemi ganglionlarim1 olusturacaklardir. Spinal kord
kabaca bu sekilde ana hatlar1 ile olusurken, ¢cevre mezodermden ndral tiip ¢evresine goc eden
hiicrelerde farklilasarak, spinal kanali ve c¢evre kas ve bag dokusunu olusturacaklardir.Bu
gelisim devam ederken, embriyolojik spinal kordun i¢ yan yiiziinde boylu boyunca uzanan bir
yarik olusur ki bu yarik sulkus limitans olarak isimlendirilmistir. Sulkus limitansin

anteriorunda kalan kisim bazal plate, posteriorundaki kisim ise alar plate olarak isimlendirilir.
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Eriskin spinal kordun adeta basit bir kopyast olan 6n kisimdan motor sinir hiicreleri,
posteriordan ise duyu sinir hiicreleri gelisecektir. Bu ana temel yap1 daha sonra farklilasarak
eriskin spinal kord seklinde organize olmaya bagslayacak ve sinir hiicrelerini iceren gri madde
santral kanal c¢evresinde toplanarak merkezi c¢evrelerken, daha dis kismi aksonal

komponentten olusan ak madde ¢evreleyecektir.

Tim bu 4. haftanin sonuna kadar bahsettigimiz olaylar primer norilasyon olarak
adlandirilip, bu hafta icerisinde baslayan spinal kordun distal kisimlar1 olan kauda equina ve
liflerinin olusumu baslayacak ve bu evre de sekonder norilasyon evresini olusturacaktir.
Sekonder norilasyon evresinde noral tiipiin kaudale dogru uzamasi sekonder nérilasyonun ilk
evresi olan kanalizasyonu olusturur. Noral tiiplin distalindeki kaudal hiicre kiitlesi kuyruk
seklinde uzanir. Bu olusum gergeklesirken cok sayida limen ve epandimal topluluklar filum
terminale i¢inde organize olurlar ve distal konus medullaris meydana gelir. Bu kabaca olusan
distal spinal kord, 38. giinde kaudal noral tiipiin liimeninde azalma yani retrogresif
diferesiasyon ile, distal konus mediillarisi, filum terminaleyi ve santral kanalin son halini

almasina neden olur.

Neural
piate

Neural cregt =

cals
Neurgl ———"
tubse

Notochord

Resim 1: Santral sinir sisteminin embryolojik gelisimi

2-SANTRAL SiNiR SiSTEMi HiSTOLOJiSi
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Beyin; serebral hemisferler, beyin sap1 ve serebellum olmak iizere ii¢ kisimdan olusur.
Korteks, telensefalonun ve serebellumun en yiizeyel pargasidir ve gri cevher olarak
tanimlanir. Korteksin altinda, medulla olarak adlandirilan ve ¢ok miktarda sinir lifi igeren
bolim yer alir. Medullaya, beyaz cevher adi da verilir. Beyaz cevherin telensefalondaki
kismida bazal gangliyonlar, beyincikteki kismindaysa i¢ ¢ekirdekler diye bilinen ndron
topluluklar1 mevcuttur. Diensefalonda, mezensefalonda, ponsta ve medulla oblangatada ise,
korteks bulunmaz. Fakat, buralarda yogun lif demetleri, talamustaki gibi (diensefalonun bir
kismi) c¢ekirdekler ve ayrica kraniyal sinirlerin g¢ekirdekleri vardir. Beyne c¢iplak gozle
bakildiginda, yiizeyin son derece girintili ve ¢ikintili oldugu goriiliir. Cikintili yerlere girus,
girintili yerlere ise sulkus adi verilir. Girinti ve ¢ikintilar1 kaplayan gri cevher, ¢ikintilarin
tepesinde en kalin, girintilerin dibinde ise en incedir ve bol miktarda nérona sahiptir. Beyin
korteksindeki sinir lifleri sunlardir; asosiasyon lifleri: ayni1 beyin yarimkiiresi icerisinde farkli
bolgeler arasindaki baglantilar1 saglayan liflerdir, komissural lifler: iki beyin yarimkiiresini
birbirine baglayan sinir lifleridir, projeksiyon lifleri: yapisinda, afferent ve efferent lifler
bulunur, bunlar, telensefalonun gri cevherindeki noronlar1 beynin daha kaudal kisimlariyla ve

omurilikle baglar.

Beyin korteksi 6zel boyalarla incelendigi zaman, hiicrelerin tabakalara gore dizildigi dikkat
ceker. Hiicrelerin beyin korteksindeki bu diizenine, hiicre mimarisi anlamma gelen
sitoarkitektiir ad1 verilir. Sitoarkitektiir, daha ¢ok noronlarin hiicre gévdelerinin sayi, tertip ve
sekilleriyle 1ilgilidir. Sinir liflerinin  yap1 diizenine ise, miyeloarkitektiir denir.
Miyekoarkitektiir, daha c¢ok miyelinli sinir uzantilarmm farkli korteks tabakalarindaki

diizenlenisini ifade eder.

Beynin alt1 tabakali yapisi, korteksin hemen her yerinde aynidir. Bu yapiyr gosteren
boliimlere, izokorteks (ayni, esit kabuk) adi verilir. Izokorteks, beyin kabugunun % 90’11
olusturur. Beyin korteksinin geri kalan kismindaysa, hiicre diizeni daha farklidir. Bu farkli
boliimlere de, allokorteks (farkli kabuk) adi verilir. Allokortekse 6rnek olarak hipotalamusun
baz1 bolgeleri, hippokampus ve rhinensefalon gosterilebilir. Bu bolgelerde, izokorteksten daha

farkli bir dizilim mevcuttur.

1-Molekiiler Tabaka: Bu tabaka, pia materin hemen altinda yer alir. Burada ig seklinde,
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ylizeye paralel olarak yerlesmis olan ve Kajal’in horizontal hiicreleri diye adlandirilan
noronlar bulunur. Bu hiicrelerin akson ve dendritleri, ayni tabakada yiizeye paralel yayilir ve
buranin miyeloarkitektiiriine (lamina tanjensiyalise) dahil olur. Ayrica, III. ve V.
tabakalardaki piramidal ndronlarin dendritleri ve VI. tabakadaki Martinotti hiicrelerinin
aksonlar1 da buna dahildir. Belirtilen tabakalardaki néronlarin aksonlar1 molekiiler tabakaya
gelince, (T) harfi veya telgraf hatlar1 seklinde dallanir ve yilizeye paralel sekilde yayilir.
Yayilim sonrasinda, diger noronlarin dendritleri ve aksonlariyla veya kendi aralarinda sinaps

yaparlar. Molekiiler tabaka degisik kalinlikta olsa da, her zaman mevcuttur.

2-Dis Graniiler Tabaka: insanda en fazla gelisim degisikligi gdsteren tabaka olup, yildizs:

sekilli ve cok kutuplu kiiciik ndronlara sahiptir. Graniillii goriinime yol agan bu hiicrelerin
aksonlar1 son derece kisadir. Uzantilar1, ancak bulunduklari tabakada kalir ve bir alt veya tist
tabakaya gecemez. Ote yandan, bu tabaka miyeloarkitektiir yoniinden neredeyse lifsiz bir
yapiya sahiptir ki, buraya lamina disfibroza ad1 verilmistir. Sadece III. ve V. katin piramidal
noronlarmin dendritleri ve VI. katmm Martinotti hiicrelerinin aksonlar1 bu tabakadan gecip
molekiiler tabakaya gittiklerinden, belirtilen hiicre wuzantilari, dis graniiler tabakanin

miyeloarkitektiiriine katilmig olur.

3-Dis Piramidal Tabaka: Bu tabakadaki piramidal noronlar, aymi tabakanin yilizeyel

bolgelerindeki noronlara nisbeten kiiciiktiir. Derine inildikge, biiytliklikleri artar. Bu
noronlarin apikal dendritleri, molekiiler tabakaya gecer ve dallanir. Kii¢iik piramidal
noronlarm aksonlari, genellikle ayni1 korteks bdlgesinin derin kisimlarinda sonlanir. Biiytik
piramidal noronlarin aksonlariysa, korteksin diger katlarini gegip beyaz cevhere dahil olur ve
beyaz cevherde asosiasyon, projeksiyon (afferent ve efferent lifler) ve komissural (beynin iki
yarimkiiresini  birbirine  baglayan lifler) yollar olarak uzanir. Bu tabakanin

miyeloarkitektiiriinde, ¢cok fazla uzant1 bulunmaz.

4-i¢ Graniiler Tabaka: Bu tabakada yildiz seklinde, kiigiik ve ¢ok kutuplu ndronlar vardir.
Dolayisiyla, bu bolge graniillii goriintir. Yildizs1 noronlarin akson ve dendritleri, genellikle
ayni tabakada sonlanir. Aksonlari, bazen bir i¢ tabakada yer alan dev piramidal ndronlarin
hiicre gdvdesiyle sinaps yapabilir. I¢ graniiler tabakanm kalmhgi, korteksin farkli yerlerine
gore degisir. Burasi motor korteks boliimlerinde ince, duyu korteksinde ise olduk¢a kalin
olarak goriiliir. Miyeloarkitektiiriinde, biliyiikk kismi talamustan gelen ve assosiasyon

liflerinden olusan dis Baillargeri seridi bulunur. Bu seritte, cogu yatay seyirli lifler yer alir.

5-i¢ Piramidal (Gangliyoner) Tabaka: Bu tabakada, orta ve biiyiik boy piramidal néronlar

13



bulunur. Piramidal néronlarin apikal dendritleri, birinci tabakaya kadar ¢ikar ve orada, telgraf
hatlar1 gibi yiizeye paralel yayilip sinaps yapar. Bu hiicrelerin bazal yiizlerinden yayilan
dendritler, ayn1 tabakada kalir. Aksonlar1 ise, beyaz cevhere dahil olur ve i¢ kapsiilden
gecerek kortikospinal (piramidal) yol olarak uzanip, omuriligin 6n boynuz motor néronlariyla
sinaps yapar. Presentral girusun (motor korteks) kabugundaki bolgede ve i¢c piramidal
tabakada yer alan piramidal hiicreler noéronlarin en biiytikleri olup, 40 — 60 um ebadindadir.
Bu  hiicreler, Betz’in dev piramidal noronlar1 olarak adlandirilir. Tabakanin
miyeloarkitektiiriinde, bilhassa derin bolgelerde asosiasyon liflerinden meydana gelen i¢
Baillargeri seridi gdze ¢arpar. I¢ Baillargeri seridinde, ¢ok sayida yatay sinir lifi vardir. Dis ve
ic Baillargeri seritlerinin arasinda, lamina interradiyata yer alir. I¢ piramidal tabaka veya

gangliyoner tabaka motor korteks boliimlerinde kalin, duyu korteksi boliimlerinde ise incedir

6-Cok Sekilli Hiicre Tabakas1 (Lamina Multiforme): Gangliyoner tabakadan ayrimi, keskin

siirl degildir. Olduk¢a farkli morfolojik yapida noronlara sahiptir. Bunlarin arasinda c¢ok
sayida ufak piramidal néronlar, Martinotti hiicreleri, yildiz sekilli noronlar ve derin kisimlarda
1g seklinde hiicreler vardir. Bu noronlarin aksonlari, genellikle hemen alttaki beyaz cevhere
dahil olur. Dendritleri ayn1 diizlemde yayilan Martinotti hiicreleri, ters piramit seklindedir. Bu
hiicrelerin aksonlariysa, biitiin korteks tabakalarini geger ve en distaki molekiiler tabakada,
telgraf hatlar1 seklinde yayilip sinaps yapar. Miyeloarkitektiiriinde, beyaz cevhere gelen ve
buradan giden akson gruplar1 ayr1 ayri yollar (traktuslar) seklinde yerlesmistir. Aksonlardan
ve kollateral uzantilardan meydana gelen ve ylizeye paralel sekilde uzanan demetler de, yine
bu yapiya katilir. Boylece, belli bir ¢izgilenmeye sahip olmayan yogun lifli bir yap1 goriiliir.
Buna, lamina infrastriyata adi verilir. Bu tabaka, beynin her tarafinda bulunmaz. Bazi
bolgelerde 1I. ve IV. tabakalar cok, III. ve V. tabakalarsa az gelismistir. Yalniz, II. ve IV.
tabakalarin bulunmadig1 ve III. ve V. tabakalarin da ileri gelisim sergiledigi yerler de

mevcuttur.

14



Resim 2: Beyin sitoarkitektiir tabakalar1

Beyaz cevher (medulla) norogliyalardan ve bol miktarda kapillerden meydana gelir.
Miyelinli liflerin cok olmasindan dolay1 beyaz renktedir. Baz1 yerlerinde, ¢ekirdek adi verilen
noron topluluklar1 yer alir. Beynin beyaz cevheri, merkezi sinir sisteminin diger

bolgelerindekiyle ayni histolojik 6zelliklere sahiptir.

Serebellumun yapis1 beyine benzer fakat, buradaki katlantilar daha incedir. Serebellum bir
kortekse, i¢ kisimda beyaz cevhere ve bunun da altinda emboliformis, fastigii, dentatus ve
globossus denilen dort adet derin ¢ekirdege sahiptir. Beyincikteki katlantilar daha yakindan
incelenecek olursa, buradaki hiicre cesitleri de segilebilir. Korteksin en disinda yer alan
tabakaya, molekiiler tabaka adi verilir. Bu tabakada, hiicreden ziyade akson ve dendritler
vardir. Daha alttaki gangliyoner tabakada ise, Purkinje hiicreleri siralanmistir. Purkinje
hiicrelerinin olusturdugu tabakanin hemen altinda, kii¢iik ndronlardan olusan yogun graniiler
tabaka yer alir. Burada yer alan sinir hiicrelerine, graniil hiicreleri denir. Her bir katlantinin en
ic kismindaysa, akson govdelerini barindiran beyaz cevher bulunur. Serebellumun lifleri;
Mossy (yosunsu) ve climbing (tirmanan) liflerdir. Serebellum korteksine uyari girisini
saglarlar. Yosunsu lifler, genis ve biilboz ugla sonlanan akson uglaridir. Graniil hiicrelerinin
bulunduklar: tabakalara girip, burada graniil hiicrelerinin dendritleri ile sinaps yaparlar. Daha
sonra, kendi aksonlarini molekiiler tabakaya gonderirler. Uzanan aksonlar, T seklinde
sonlanarak yiizeye paralel seyreder. Dolayisiyla, bu liflere paralel lifler denir. Paralel lifler,
Purkinje hiicrelerinin zengin dendritik uclariyla sinaps yapar. Her bir lif bir Purkinje hiicresine

sadece bir defa temas etmesine ragmen, bir arada ve es zamanli olarak ¢alisan binlerce paralel
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lif, ¢ikt1 mesajlarmin asil sorumlusu olan Purkinje hiicrelerini bir fisek gibi atesleyebilir.
Tirmanan lifler, dogrudan dogruya Purkinje liflerine gider ve dendritleri sanki bir sarmasik
gibi kusatir. Her hiicre basina bir tirmanici lif diiser. Bu lifler uyarildiklar1 zaman, Purkinje
hiicrelerinde kollektif bir cevaba yol acar. Purkinje hiicreleri, kendilerine gelen sinyalleri
karsilastirir ve diizenler. Beyincikten baslayan aksonlar, disariya giden sinyallerin c¢ikis
noktasi olan derin ¢ekirdeklere uzanir ve ¢ikis sinyallerini buraya iletir. Ug derin ¢ekirdekten,

talamusun yani sira uzay — konumsal ve vestibiiler merkezlere de sinyaller gider.

Serebellumun korteksinde ve beyaz cevherin i¢gine gomiilii vaziyette 6zellesmis gri cevher
bulunur. Bunlar, distan ige dogru dentatus, emboliformis, globossus ve fastigii seklinde
siralanan dort cift ¢ekirdektir. Dentatus cekirdegi, aralarinda en biiyiik capa sahiptir.
Beyincigin c¢ekirdeklerinde, ¢ok kutuplu biiyiik ndronlar vardir. Purkinje hiicrelerinin efferent
aksonlarinm biiyiik boliimii, ¢ekirdekteki ndronlarla sinaps yapar ve bu noronlarin akson
topluluklaridir. Aksonlarm kiiciik bir kismi, sinaps yapmadan beyincigi terk eder.
Cekirdeklerin i¢inden kesilmeden gecen liflerse, yan vestibiiler ¢ekirdeklerdeki ndronlarla
sinaps yapar. Purkinje hiicrelerinden ¢ikan uyarilar, sonlandiklar1 g¢ekirdekler (beyincik
cekirdekleri ve yan vestibuler c¢ekirdek) iizerinde engelleyici bir etki olusturur. Beyincigin,
omurilikle ve korteksle dogrudan bir baglantis1 yoktur. Buradan ¢ikan uyarilar talamus,
kirmiz1 ¢ekirdek, vestibuler ¢ekirdekler ve retikuler formasyon vasitasiyla beyin korteksine ve

omuriligin 6n boynuz motor noronlarmna aktarilir.
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3- SANTRAL SINIR SISTEMi ANATOMISi

Sinir sistemi beyin, omurilik ve periferal sinirlerden olusur. Bu sistem noron adi verilen
sinir hiicrelerinden ve glial hiicreler olarak adlandirilan destekleyici hiicrelerden yapilmaistir.
Temel olarak ii¢ cesit ndron vardir. Duyusal néronlar, i¢ ve dig ortamlardan gelen farkli
Ozelliklerdeki uyaranlar1 detekte etmek ve onlara yanit olusturmak tizere Ozellesmis
reseptorlerle baglantilidirlar. Reseptorler gérme, isitme, dokunma, koku ve tat alma gibi
duyusal ¢esitlilik ihtiyacin1 saglamak iizere 11k, ses, mekanik ve kimyasal uyaranlardaki
degisikliklere duyarlidir. Mekanik, 1sisal ve kimyasal uyaranlar deriye belli bir siddeti
gececek sekilde uygulandiklarinda hem doku hasarina neden olabilirler hem de koruyucu
reflekslere yol acan ve agr1 algilanmasina neden olan ve nosiseptorler olarak adlandirilan 6zel
bir reseptdr takimimi aktive edebilirler. Kaslarin aktivitesini kontrol eden motor noronlar,
konusma dahil davranism biitiin formlarindan sorumludur. Internéronlar, duyusal ve motor
noronlar arasinda bulunurlar. Bunlar, insan beyninde sayica c¢ok fazladir. Interndronlar,
beynin iist diizeydeki fonksiyonlarindan sorumlu olmanin yanisira basit reflekslere de aracilik
yaparlar. Uzunca bir zaman sadece noronlar1 destekledikleri diisiiniilen glial hiicrelerin,
gilinlimiizde, yetigskin beyninin fonksiyonlarina ve sinir sisteminin gelismesine 6nemli katkida
bulundugu bilinmektedir. Cok fazla sayida olmalarina ragmen, ndronlarin yaptigi gibi, bilgi
tasima igini yapmazlar. Beyin ve omurilik, periferik sinirleri olusturan uzun aksonlar yoluyla
duyusal reseptorlere ve kaslara baglanmistir. Omurilik daha karmasik reflekslerin yani sira
refleks ¢ekici ile dize vuruldugunda bacagin aniden yukar1 kalkmasi, sobaya degildigi veya
igne battiginda elin hizla geri ¢ekilmesi gibi basit reflekslerin de gerceklesme yeridir ve viicut
ile beyin arasinda her iki yonde bilgi tasiyan bir anayol olusturur. Sinir sisteminin bu temel
yapilar1 biitiin omurgalilarda aynidir. Insan beynini diger canhlarinkinden farkli kilan viicut

boyutlar1 ile kiyaslandiginda biiyiik olmasidir.

Bunun nedeni, evrimlesme sirasinda insanin ¢evresinden gelen olciilemeyecek kadar ¢ok

uyarana yanitta bulunmasini saglamak iizere internéron sayisinin artmasidir.

Sinir sistemi santral sinir sistemi (SSS) ve periferal sinir sistemi (PSS) olmak iizere iki
kistmdan olusur. Spinal korddaki sinir kokleri SSS’yi PSS’ye baglar. SSS foramen
magnumun rostralinde yer alan beyin (ensefalon) ve kaudalinde yer alan spinal korddan

(myelon) olusur. Beyin ise serebrum, diensefalon, beyin sap1 ve serebellumdan olusur.
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Resim 3. Beyin anatomi

Serebrum (telensefalon) SSS’nin en biiylikk komponentidir ve korpus kallosumun
birlestirdigi iki serebral hemisferden olusur. Diensefalon; telensefalon ve orta beyin arasinda
yer alir. Beyin sap1 diensefalon ve spinal kordu birbirine baglar. Rostralden kaudale dogru
ortabeyin, pons ve medulla oblangatadan olusur. Serebellum beyin sapinin posteriorunda yer
alan kivriml ylizeyli biiyiik bir yapidir. Superior, orta ve inferior serebellar pedinkiiller
yoluyla beyin sapinda baglanir. Santral Sinir Sistemi (SSS) birbirleriyle yakin yapisal ve
fonksiyonel iligski i¢inde bulunan medulla spinalis (omurilik) ve ensefalon ( beyin) den
meydana gelir. Ortalama bir eriskinin beyni 1300-1400 gramdir. Beyin sinir hiicreleri (ndron)
ve glia denilen destek hiicrelerinden olusur. Serebrum SSS' nin en biiyiik boliimii olup iki
hemisferden olugsmustur. Serebrumun tiim kivrimlarini 6rten serebral korteks (beyin korteksi);
frontal, pariyetal, temporal ve oksipital olmak iizere dort lobdan olusmustur. Frontal lob
(6nkafa); istemli hareketler, davranislar, algilama, parietal lob (yankafa); duyusal algilama
oksipital lob (artkafa); gorme temporal lob (sakak); koku, isitme ve tat duyularindan
sorumludur. Serebrumun fonksiyonel bdliimii beyin korteksi olup 2-5 mm kalinliginda ince
bir néron tabakasindan yapilmistir. Serebral korteksin sag ve sol yarisi korpus kallosum
denilen, kalin bir band olusturan sinir lifleri ile birbirine baglanmistir. Korteksdeki ¢ikintilara
girus girintilere ise sulkus denir. Santral sinir sistemindeki (SSS) glial hiicreler baslica;
mikroglialar, astrositler, oligodendrositler ve ependimal hiicreleridir. Periferik sinir sisteminin

glial hiicreleri ise schwann hiicreleridir.
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Mikroglialar: Fagositoz yaparak beyin dokusunu yabanci unsurlardan korur.

Astrositler: Beyin dokusunun kanlanmasini saglayan kapillerlere uzantilar gondererek kan-

beyin bariyerini olustururlar.
Oligodendrositler: SSS'deki aksonlara miyelin kilif olugturulmasindan sorumludurlar.
Ependimal hiicreler: Beyin bosluklarinda beyin-omurilik sivisinin hareketini saglar.

Schwann hiicreleri: Periferik sinir sitemindeki aksonlara miyelin kilif olusturan

hiicrelerdir.Schwann hiicresi, aksonun etrafin1 sararak katmanl bir yap1 olusturur.

Diensefalon, serebrum ve orta beyin arasinda yer alir. Anatomik olarak talamus,
hipotalamus ve epitalamustan olusmustur. Latince “odacik” anlamina gelen talamus, beynin
orta kisminda yeralan ¢ift tarafli bir yap1 olup, diensefalon denen beyin bdlgesinin esas
bilesenidir. Olfaktor(koku) sistem disinda tiim duyu organlarindan gelen somatik ve visseral
afferent impulslar1 toplayip, talamokortikal yollarla beyin korteksindeki ilgili merkeze
ulastirir. Ancak talamus, bu uyarilarin siddetini arttirip, azaltma veya baskilama seklinde
degistirme Ozelligine sahiptir. Talamus, viicuttan gelen duyular i¢in hem bir aktarma
istasyonu, hem de islem merkezi olarak gérev yapar. Hipotalamus; talamusun altinda bulunan
ve homeostazinin devaminda gorevli olan beyin bdlgesidir. Hipotalamusun fonksiyonlari
sunlardir; endokrin sistemin kontrolii: hipofiz beziyle birlikte endokrin bezlerin
fonksiyonlarmi diizenler, viicut agirliginin kontrolii: lateral hipotalamusta beslenme, medyal
hipotalamusta ise doyma merkezi yer alir, su dengesinin kontrolii: organizmanin suya
gereksinimi oldugunda, hipotalamusun supraoptik ve paraventrikiiler ¢ekirdeklerinden ADH
sentezlenir ve bobrekler araciligiyla suyun tutulmasi saglanir, otonom sinir sisteminin
kontrolii: hipotalamusun lateral bodlgesinin uyarilmast kan basmncinda artisa, pupilla
dilatasyonuna sebep olur, uterus kasilmasi ve siit bosalmasmin diizenlenmesi: paraventrikiiler
cekirdeklerin uyarilmasi, oksitosin hormonunun salgilanmasma neden olur, viicut 1sisinin

kontrolii: anteriyor hipotalamustaki preoptik alan 1s1 diizenlenmesinden sorumludur.

Beyin sapi, talamus ile omurilik arasinda kalan bolgeye verilen isimdir, medulla spinalis ile
serebrum arasindaki baglantiy1 saglar. Medulla oblongata, pons ve mezensefalon'dan olusur.
Medulla oblongata, beyin sapinin en alt boliimiinde, mezensefalon en iist boliimiinde, pons ise

bu iki yapmin ortasinda bulunur. Beyin sapindaki bazi alanlar kan basinci, kalp hizi ve
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solunum gibi hayati fonksiyonlarm diizenlenmesinden sorumludur. Beyin sapinda yer alan
sinir liflerinin olusturdugu ag goriinimiindeki yapiya retikiiler formasyon denir. Retikuler
formasyon, viicudun yer c¢ekimine karsi ayakta durma ve denge ile ilgili hareketlerin
kontroliinde bazal gangliyonlar ile birlikte islev goriir. Retikuler formasyonun uyarilamasi
serebral korteksi aktive ettigi icin" retikiiler aktive edici sistem"(RAS) olarak ta adlandirilir.
Mezensefalon, pons ve diensefalon arasinda yer alir ve substansiya nigra adindaki
cekirdekleri igerir. Dopamin salgilayan bu ¢ekirdeklerin harabiyeti Parkinson hastaligima

neden olur.

Serebellum kelimesi latince “kii¢iik beyin” kelimesinden gelmektedir. Beyin sapmin
hemen arkasmdadir. Serebellum serebral korteks gibi hemisferlere ayrilir ve bu hemisferleri
saran bir korteksi vardir. Fonksiyonu hareket, denge ve postiiriin saglanmasiyla ilgilidir.

Kassal aktivitenin koordinasyon merkezidir.

Bazal gangliyonlar, serebral hemisferin ak maddesinde yer alan bilateral yerlesmis 5
cekirdegin olusturdugu gri madde kiimeleridir. Bu ¢ekirdekler nukleus kaudatus, putamen,
globus pallidus, nukleus subtalamikus ve substansiya nigradir. Nukleus kaudatus ve putamen
"striatum" olarak ta adlandirilir. Bazal ganglia hareketin koordinasyonundan sorumludur.
Serebellum ve bazal gangliyonlar fonksiyon bakimindan birbirini tamamlayan yapilar olup

serebellum hizli, bazal gangliyonlar ise yavas hareketleri kontrol ederler.

Limbik sistem; anatomik olarak hipotalamus, mamillar cisim, anteriyor hipatalamik
cekirdekler, singulat girus, ve hipokampus, amigdala, nukleus akumbens, septal alan, ve
orbitofrontal korteksi igerir.Bellek, korku, 6tke, besin arama, es bulma, yavru bakimi ve
annelik gorevleri limbik sistem tarafindan kontrol edilir. Limbik sistem yapilarindan biri olan
amigdalanm elektriksel uyarilmasi, hipatalamusun uyarilmasma benzer sekilde otonom ve
endokrin yanitlara neden olur. Hipokampus, kisa siireli bellekten uzun siireli bellege

doniisiimii saglar. Bu nedenle hipokampus harabiyeti yeni bellegin olusumunu engeller.
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4- SANTRAL SiNiR SiISTEMi TUMORLERI

Santral sinir sistemi tiimorleri yeni tani konulan tiim malignitelerin %2’sini olustururken
cocukluk ¢agi malignitelerinin ise %20’sini olustururlar. Santral sinir sistemi tiimorleri i¢inde,
ilk 15 yasmdaki primer tiimorlerin yaklasik % 40-45°1 erigskin yas grubunda ise %50-60’1
astrositer kokenli tiimorlerdir. Santral sinir sistemi tiimorleri yas dagilimi incelendiginde
cocukluk ¢aginda pik yaptigi1 gozlenir. Yirmi yaslarindan 70 yasina kadar giderek artan bir
siklik gostererek 70 yasindan sonra tekrar sikliginda azalma saptanir. Hemen tiim yas
gruplarinda erkeklerde kadinlara gore hafif bir fazlalik saptanmaktadir. Histolojik tiplerine
gore insidens incelemelerinde ise ¢ocukluk ¢agi ile eriskinlerde belirgin farklilik gézlenmistir.
Cocukluk ¢aginda astrositoma ve medulloblastomalar diger tlimorlerden daha sik saptanirken
eriskin yas grubunda ise glial tlimorler ve meningiomalar belirgin olarak sik goézlenirler.

Insidens ¢alismalari, yillar i¢inde santral sinir sistemi tiimorlerinin sikliginda hafif bir

artis oldugunu gdstermektedir. Bunun olusumunda bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans incelemelerin yaygin olarak kullanilmaya baslanmasinin taniy1r kolaylastirmasi
acisindan bu durumu agiklayabilecegi diisiiniilmiistiir. Santral sinir sistemi tiimorleri yas cins
ve zaman i¢inde insidens oranlarinda degiskenlik gostermekle birlikte popiilasyonlar arasinda
da farklilik gostermektedir. Genetik ve g¢evresel etkenlerin 6nemli rol oynadigin1 gosteren
kanitlardan biri teknolojik olarak gelismis bir iilke olan Japonya’da, Amerika Birlesik
Devletlerinden yaklasik 3 kat daha az primer beyin tiimorii saptanmasidir. Ayni zamanda tiim
Asya’da da SSS tiimor siklig1 azdir. Yine ayni lilkede yasayanlar arasinda da beyaz irkda SSS

timori siklig1 siyah irka gore belirgin olarak daha fazladir.

Beyin tiimorlerinin % 70’1 yetiskinlerde supratentoriyal, cocuklarda ise infratentoriyal
yerlesimdedir. Yetiskinlerde tiim tiimoral lezyonlarmn % 30’unu metastazlar yapar (73). Beyin
timorlerinin biiylik cogunlugu noroepitelyal hiicrelerden c¢ikar. Sinir sisteminde en c¢ok
bulunan matiir néron hiicrelerinin bdliinme yetileri olmadig: i¢in tiimdrleri yoktur. Bu nedenle
beyin tiimorlerinin biiylik ¢ogunlugu gliomlardir. Glial hiicreler beyin parenkiminden
ciktiklar1 i¢cin hemen daima intra-aksiyel yerlesimdedir.

Beyin tiimorlerinin klinigi intrakranial basing artimi, ndbet veya fokal norolojik defisitle

ilgilidir. Kitle etkisine bagli olarak herniasyonlar ve hidrosefali de goriilebilir.
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Sekil 1. Beyin tiimorlerinin dagilimi (75)

5- BEYIN TUMORLERININ SINIFLANDIRILMASI

Santral sinir sistemi tiimorlerinin belirgin cesitlilik gostermesi nedeni ile herkes tarafindan
kabul gormiis bir siniflama gergeklestirmek zordur. Giiniimiizde smiflama hemen tamamen
patolojiye dayanmaktadir.

1993°’te WHO (World Health Organisation) tiimdrlerin siniflandirmasini yaymlamis ve
tiimorler benign’den malign’e dogru siniflandirilmistir (12). Bu siniflama histopatolojik 6zel-
likler kadar yasam siiresi verilerine de dayanmaktadir. Bugiin i¢in en sik kullanilan sistem
2000 yilinda yeniden gézden gecirilerek diizenlemeler yapilan 1993 WHO smiflandirmasidir
(13). Son olarak 2007 yilinda revize edilmistir. WHO smiflamasina gére merkezi sinir sistemi

tiimorleri primer ve metastatik tiimorler olarak ikiye ayrilmistir(14).

1. Noroepitelyal tiimorler

* Astrositik neoplazmlar

- Diffliz infiltratif astrositom

- Diffiiz astrositom

- Anaplastik astrositom

- Glioblastoma Multiforme

- Gliomatozis serebri

- Gliosarkom

- Lokalize astrositik neoplazmlar

- Pilositik astrositom
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- Pleomorfik ksantoastrositom

- Subependimal dev hiicreli astrositom

* Oligodendrogliomlar

- Oligodendrogliom

- Anaplastik oligodendrogliom
- Mikst gliom

* Orijini belli olmayan diger gliomlar
- Astroblastoma

- 3. ventrikiiliin koroid gliomu

» Ependimal tiimorler
- Ependimoma

- Subependimoma

* Koroid pleksus tiimérleri
- Koroid pleksus papillomu

- Koroid pleksus karsinomu

2. Noronal, mikst glial-noronal ve norositik tiimorler

* Ganglioglioma ve gangliositoma

* Desmoplastik infantil ganglioglioma/astrositoma
» Disembryoplastik néroepitelyal tiimor (DNET)

* Hipotalamik hamartoma

* Santral norositoma ve parankimal norositik tiimorler

3. Pineal parenkimal tiimorler
* Pineoblastoma

* Pineositoma

4. Embryonel tiimorler

* Medulloepitelyoma
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* Ependimoblastoma

* Medulloblastoma (posterior fossanin primitif néroepitelyal tiimorii)
* Primitif noroepitelyal tiimor (PNET)

* Atipik teratoid/rhabdoid tiimor

5. Periferal noroblastik tiimorler

* Noroblastoma

6. Kranyal spinal veya periferal sinir tiimorleri
* Norofibroma
* Schwannoma

* Malign periferal sinir kilif1 timorii (MPNST)

7. Meningeal tiimorler
* Meningotelial hiicre tiimorleri (6rnegin meningioma)
* Mezenkimal, non-meningotelial hiicre tlimorleri (6rnegin kondrosarkoma)

* Histogenezi belli olmayan tiimorler (6rnegin hemanjioblastom)

8. Lenfoma ve hemopoetik sistem tiimorleri
* Lenfoma
* Plazmositom

» Losemi (grantilositik sarkom)

9. Germ hiicreli tiimorler
* Germinom

* Teratom

* Embryonal karsinom

* Digerleri (yolk sak tiimorii, koryokarsinom, mikst germ hiicreli tiimor)
10. Metastatik tiimorler

» Metastazlar

* Paraneoplastik sendromlar
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6- BEYIN TUMORLERININ EVRELENDIRILMESI

Bir tiimoriin evresi malignite derecesini gosterir. Tiimoriin evrelenmesi histopatolojik de-
gerlendirme ile miimkiindiir. Tiimoriin mikroskobik goriiniimiinde evreyi etkileyen parametre-
ler; hiicre atipisi, timoriin mitotik indeksi, tlimorde kontrolsiiz biiylimeyi gdsteren bulgularin,

infiltrasyonun ve nekrozun olup olmamasi ve tiimdriin vaskiilaritesidir.

WHO Evreleme Sistemi:

Evre 1

- Yavasg biiyiiyen hiicreler

- Normale yaki mikroskobik goriiniim

- Diisiik malignite

- Survey genellikle uzun

Evre 2

- Gorece yavas biiyiiyen hiicreler

- Anormal mikroskobik bulgular

- Komsu normal dokuyu invaze edebilir

- Daha yiiksek evreli olarak niiks edebilir

Evre 3

- Aktif anormal hiicre yapimi

- Belirgin anormal mikroskobik bulgular

- Komsu normal dokuda infiltrasyon

- Genellikle daha yiiksek evreli olarak niiks etme egilimi
Evre 4

- Hizl1 anormal hiicre yapimi

- Tleri derecede anormal mikroskobik bulgular

- Hizli biiylimeyi stirdiirebilme i¢in neovaskiilarizasyon

- Santral kesimde nekroz

25



ASTROSITER TUMORLER

WHO siiflandirmasi astrositik tiimorleri iki ana gruba ayirir.
1) Diffiiz infiltran astrositer tiimorler

2) Iyi sinirli astrositomlarin 6zel varyantlar

Birinci grup astrositer tiimorler, makroskobik goriinenin 6tesinde bir diffiiz infiltrasyon
gosterirler. Belirgin oranda da anaplastik progresyon gosterirler. ikinci grup ise genellikle iyi
smirhdir ve komsu beyin dokusuna genellikle smirli infiltrasyon gosterirler. Genellikle
anaplastik progresyona sahip degildirler. Diffiiz tipteki astrositomlar artan anaplazi oranma
gore smiflandirilirlar. WHO evreleme sistemine gore; WHO evre 11 (astrositom), WHO evre
III ( anaplastik astrositom), WHO evre 1V (Glioblastoma Multiforme) olarak smiflandirilir-
lar(13).

Pilositik astrositom (WHO evre 1)

Bu tiimor diisiik evre glial tiimorlerin sik bir varyantidir. Tipik olarak ¢cocuk ve geng yasta-
ki erigkinleri etkiler. Orta hat yapilarinda yerlesim gosterirler. Serebellum, 3.ventrikiil ¢cevresi
ve optik yollar tercih ettigi bolgelerdir (15). Goriintiilleme yontemlerinde iyi sinirli, oval veya
yuvarlak sekilli tiimorlerdir. Bilgisayarli tomografide (BT) hipodens veya izodens nitelikte
olup, yogun kontrast tutulumu gosterirler. Kistik komponenti olanlarda ise mural nodul yogun
kontrast tutulumu gosterir. Manyetik rezonans (MR) incelemede, tipik olarak iyi sinirli ¢cevre
normal dokuya invazyon gostermeyen, T1 agirlikli sekanslarda hipointens, T2 agirlikli se-
kanslarda hiperintens lezyonlar olarak gozlenirler. MR’ da yogun kontrast tutulumu izle-
nir(16). Pilositik astrositomlu hastalarda, total veya subtotal rezeksiyon sonrasi beklenen 10
yillik yasam siiresi % 100'e ulagsmaktadir. Malign dejenerasyon beklenmez ve rekiirrens oldu-

gunda histolojik tip her zaman aynidir(13).

Astrositom (WHO evre II)

Diffiiz diisiik evre glial tlimorler astrositomalar yaklagik olarak %10-15'in1 olustururlar.
Ortalama goriilme yas1 35 dolayindadir. Karakteristik yerlesim bdlgeleri subkortikal beyaz
madde olup tercihan frontal bolgededir. Bilgisayarli tomografide karakteristik olarak 1yi sinir-
l1, kontrast tutmayan, izodens veya hipodens, etrafinda az miktarda 6dem alani bulunan tii-
morler olarak izlenirler. Manyetik rezonans incelemede ise T2 agirlikli sekanslarda

hiperintens, T1 agirlikli sekanslarda ise hipointens alanlar olarak goriiliirler. Tim diffiiz
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infiltran astrositomlarin anaplastik astrositomaya progresyon riski mevcuttur. Diisiik evre glial
timorlerde ortalama yasam siiresi 7,5 yil kadar olup, beklenen 5 yillik yasam siiresi % 60

olup, 10 y1llik ise yasam ise % 40’tir(13).

Glioblastoma Multiforme (GBM) ve Anaplastik Astrositoma (AA) (WHO evre III ve IV)

GBM eriskin yas grubundaki en sik primer beyin tiimoriidiir. AA’larin yas ile yerlesim
alanlar1 degiskenlik gostermektedir. 25 yas altinda anaplastik astrositomalarm 2/3'i
serebellumda iken, 25 yas iizerinde ise %90 serebral yerlesim gosterirler. GBM primer olarak
gelisebilmekle birlikte daha diisiik evre glial timorlerden de progresyon ile gelisebilmektedir.
GBM ve AA genellikle serebral hemisferlerin derin beyaz maddesinde yerlesirler. Bu timor-
lerin biiyiik ¢ogunlugu hemisferlerde genis dagilim gostermekle birlikte en sik olarak frontal
lob, oksipital lob ve parietal lob simirlarinda gozlenirler. Serebral hemisferler disinda da yerle-
sim gosterebilirler.

Ayrica GBM'lerin yaklasik %10'u derin yerlesimli olmayip, beyaz-gri cevher smirinda yer-
leserek serebral metastazlar1 taklit edebilirler(17). Malign astrositomlar hemen her zaman
rekiirrens gosterir. Genellikle de rekiirrens, ilk lezyonun lokalizasyon yerinde olur ve ilk go-
riintiiden daha yaygin bir patern gosterir. Malign astrositomalar degisken radyografik gorii-
niime sahiptirler. Bilgisayarli tomografide hipodens veya izodens goriiliirler. Kontrast tutulu-
mu degiskendir. Santralde nekroz alanini gosteren hipodens bir alan ve etrafinda kalin kont-
rast tutan bir alan gdzlenir. Etrafinda genis bir 6dem alani ile ¢evrilidir. Manyetik rezonans
incelemede ise T1 agirlikli kesitlerde karakteristik olarak diisiik sinyal intensitesi T2 agirlikli
kesitlerde ise yliksek sinyal intensitesi gozlenir. Kalsifikasyon, eger diisiik evre bir astrositer
timorden gelismemisse beklenmedik bir bulgudur. Tiim6ér dokusu derin beyaz maddededir.
Derin beyaz madde yolaklarini kullanarak infiltrasyon yapmaya ve siklikla korpus kallosumu
kullanarak karsi hemisfere yayilim gostermeye (kelebek tarzi gliom) yatkinlik gosterir(17).
Kontrast verilimi sonrasi genellikle uniform veya halkasal tarzda kontrast tutulumu saptanir.

Eriskin bir insanda, hemisferik beyaz maddede tek bir halkasal kontrast tutan lezyon aksi
ispatlanincaya kadar malign astrositer bir tiimor olarak ele alimmalidir. GBM ve AA olgula-
rinda genellikle tiimoriin kendi ¢ap1 kadar da 6dem bulunur. GBM'lerde hemoraji gozlenebi-
lir. Cerrahi sonras1 gelisen rekiirrenslerde kontrast tutan lezyonun radyasyon nekrozundan

ayrilmasi sorunu sik karsilasilan bir sorundur(17).

7- INTRAKRANIAL METASTAZLAR
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Metastaz, intrakranial neoplazilerin yaklasik 1/3’iinii olusturur. En sik beyin metastazi ya-
pan tiimorler; akciger, meme, bobrek tiimorleri ve malign melanomdur. Sindirim sistemi (ko-
lon), tiroid, over ve prostat kanserleri ikinci siradadir. Akciger, meme, kolon kanserleri ile
malign melanom intra-aksiyel metastaz yapar. Ekstra-aksiyel metastaz yapan tiimorler ise
meme, prostat, akciger kanserleri ve noroblastomdur (73).

Metastazlari biiylik cogunlugu (%80-85) supratentorial bolge yerlesimlidir. Renal hiicreli
karsinom metastazlarinda posterior fossa yerlesimi daha sik goriliir. Metastazlarin % 30’u
soliterdir. Epidural ve subdural metastaz oran1 yaklasik % 15°dir. Hematomdan kontrast tut-
malar1 ile ayrilirlar. Metastazlarin %35°1 kalvaryum kemiklerine ve durayadir. Kemik lezyonla-
1 litik, sklerotik veya karisik olabilir. Kemige en ¢ok; prostat, meme, akciger ve bobrek tii-
morleri metastaz yaparlar.

Metastazlar yuvarlaktir. Daha ¢ok beyaz ve gri cevherin smirina yerlesirler. Cevrelerinde
belirgin 6dem goriiliir. Odem adenokarsinom metastazlarinda ¢ok belirgindir. Oat cell ve
skuamoz hiicreli karsinomda ise daha az goriliir. Metastazlar genellikle belirgin sekilde kont-
rast tutar. Lezyonun yogunlugu, verilen kontrast maddenin miktari, hastaya uygulanan tedavi
ve timoriin tipi kontrast madde tutulumunu etkileyen faktorlerdir. Hastalarin steroid kullan-
mas1 kontrast madde tutulumunu ve ¢evresel 6demi azaltir. Boyanmalar1 halka seklinde ya da
solid olabilir.

Birden ¢ok sayida lezyon goriildiigiinde yalniz metastaz degil, multisentrik gliom, apse,
multipl skleroz, multifokal ensefalopati, radyasyon nekrozu olasiligi da diisiintilmelidir.
Leptomeningeal karsinomatoz primer beyin tiimorlerinin, ekstra-aksiyel adenokarsinomlarin,
16semi ve lenfomanin leptomeninkslere yayilimi ile ortaya c¢ikar. Genellikle bazal sisternleri
tutar. Gorlinlimii menenyjiti taklit edebilir. Primeri bilinen kanserli olguda hidrosefali gelisimi-

ni agiklayacak kitle goriiniimii yoksa leptomeningeal metastaz diistiniilmelidir.

8-BEYIN TUMORLERININ RADYOLOJiK DEGERLENDIRMESI
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Beyinde farkli bir alan goriildiigiinde, dnce bu alanin bir yer kaplayan lezyon (kitle) olup
olmadigma karar verilir. Lezyon ¢evre yapilarda baski ve yer degisikligi olusturuyorsa kitle-
dir. Bu etkiler sulkuslarda silinme, ventrikiillerde basi, herniasyon ve hidrosefalidir. Ikinci
yapilmasi gereken is, lezyonun yerlesimini belirlemektir. Beyin tiimorleri beyin parenkimi
icinde (intraaksiyel) ve disinda (ekstraaksiyel) olmak iizere ikiye ayrilirlar. Intraaksiyel yerle-
simli lezyonlar beyaz cevherin giral uzantilarini genisletir ve gri-beyaz cevher ayrimini bula-
niklastirirlar. Ekstraaksiyel lezyonlarin komsu beyin parenkimini sikistirmasi karekteristiktir.
Giral yapilar bir araya gelerek kalabaliklasir; kortikomediiller bileske ve beyaz cevher biikii-
lir. Tiim intraaksiyel tiimorler kapsiilsiizdiir ve mikroskopik sinirlar1 goriinen kitlenin uzagina
kadar gider. Radyolojik olarak da tiimoriin snirlarini belirleme olanagi tam olarak yoktur. Be-
yin tiimorlerinin radyolojik goriiniimlerine bakarak histopatolojik tan1 koymak kaba bir tah-
minden 6teye gecemez. Bununla birlikte BT ve MRG kesitlerindeki doku kontrastlari, kont-
rast tutma Ozellikleri, yerlesimleri ve klinik bilgi ayirici tani listesini kisaltir, bazi olgularda da

kesin taniya olanak verir (73).

8-a RADYOLOJIK INCELEME YONTEMLERI

Intrakranial tiimdrler BT ve/veya MRG ile degerlendirilir. Eskiden temel yontem olan BT
giiniimiizde yerini MRG’ye birakmistir. Hastadan kaynaklanan nedenlerle MRG yapilamadig:
durumlarda kesit gortintiileme BT ile yapilir. Kalsifikasyon varligmin tani i¢in 6nemli oldugu
olgularda ve taza kanamanin saptanmasinda da BT incelemeye basvurulur.
MRG yiiksek yumusak doku kontrasti ile, BT ise kalsifik lezyonlar1 daha iyi gdsterme yete-
negi ile one ¢ikar. MRG ‘de SE sekanslar1 kullanilir. Kontrast madde uygulamasi standarttir.
Kesitsel goriintiilleme bulgulari; tiimoriin hiicresel yogunluguna, kistik veya nekrotik alanlar
icerip icermemesine, kanama ve kalsifikasyon olup olmamasina gore degisir. Intraaksiyel
timorler BT de tipik olarak ¢evresinde 6dem olan hipodens kitle seklindedir. Cevredeki 6de-
min miktar1 tiimoriin biyolojik davranisi ile kabaca iliskilidir.
MRG’ de primer ve metastatik tlimorlerin cogunun T1 ve T2 degerleri ¢evre dokuya gore
uzundur. T1AG’de hafif hipointens, T2AG’de hafif hiperintens goriiliirler. Bu bulgular timo-
re has degildir. MRG ile tiimor dokusu ¢evredeki 6demden tam olarak ayrilamaz. Bu ayrim
bir dereceye kadar kontrast madde kullanilarak yapilabilir. Ancak tiimoriin siirlar1 kontrast
maddenin simairlar1 ile de tam uyumlu degildir.

Genel bir kural olarak hiicre yogunlugu fazla olan (hiperselliiler) lenfoma, pineoblastom,
noroblastom, mediilloblastom gibi kiiciik hiicreli tiimorler BT’de hiperdens goriiliir.

Melanom, akciger, kolon ve meme kanseri metastazlar1 da hiperdenstir. Bu tip hiicre yapisin-
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daki tiimorler T2AG’de hipointens goriiliir. Bunun nedeni muhtemelen niikleus-sitoplazma
oraninin artmasi sonucu s1v1 igeriginin azalmasi ve buna bagli T2 degerinin kisalmasidir.

Beyindeki intraaksiyel bir lezyonun kontrast tutmasi, normalde kontrastin beyin dokusuna

gecmesini Onleyen kan-beyin bariyerinin bozulmasi ile gerceklesir. Bu bariyer merkezi sinir
sistemindeki kapiller endotelyumun viicudun diger kesimlerinden farkli olarak sadece kiiciik
boyutlu molekiillerin gegisine izin vermesi sayesinde var olur. Normal sartlarda biiyiik yapida
olan kontrast madde molekiilleri bu sinir1 gegemez. Beyni tutan bir¢ok hastalikta bu bariyer
yikilir. Tiimorlerin biiylik bir boliimii kontrast tutar. Genel fakat zayif bir kural olarak kontrast
tutan tiimorler yiiksek greydli kabul edilir. Bunun nedeni malignite derecesi yiiksek tiimorler-
deki kapillerlerin endotelinin, normal endotelden daha gegirgen yapida olmasidir.
Timorle birlikte bulunan 6dem 6nemli bir tan1 6l¢iitiidiir. Tiimorlerde kan-beyin bariyerinin
yikilmasina bagli olarak kapiller endotel bozuktur. Sivi ekstraselliiler alanda birikir. Bu 6dem
sekli vazojenik ddemdir. Beyaz cevher tutulur. Steroid tedavisi ile 6dem geriler. Odem en
cok Glioblastoma Multiforme ve metastazlarda goriiliir. Yavas biiyliyen intraserebral timor-
lerde daha azdir.

BT ve MRG gibi kesit goriintii yontemlerinin gelismesiyle birlikte kateter anjiyografi, ta-

nidaki yerini kaybetmistir. Kii¢iik boyutlu glomus jugulare ve timpanikum tiimorlerinin goste-
rilmesi, anjiografi endikasyonunun nadir 6rneklerindendir.
Beyin tiimorlerinde FDG ile yapilan PET calismalariyla timor-6dem ve rekiirrens-radyasyon
nekrozu ayrimi yapilabildigi gibi histolojik greydlemeye de yardim edilir. Metabolik aktivitesi
yiiksek tiimorlerin prognozu koétiidiir. Radyasyon nekrozunda hi¢c metabolik aktivite gortil-
mezken rekiirrenste artar.

MR perfiizyon goriintiileme (MRP), mikroskobik diizeyde kan akimini goriintiileyen boy-
lece konvansiyonel MR goriintiilemede degerlendirilemeyecek diizeydeki anjiogenezi
noninvaziv olarak gosteren tam1 yontemidir. Perfiizyon MRG ile tiim tiimor vaskiilaritesini
yansitan haritalar ¢ikarilabilir ki, bu da tlimor anjiogenezini indirekt olarak degerlendirmeye
imkan verir (73).

MR goriintiileme; yumusak doku kontrast ¢éziimleme giiciiniin yiiksekligi ve multiplanar
kesit alma yetenegi nedeniyle beyin incelemelerinde temel tan1 yontemidir. Aksiyel kesitler
standarttir. Beynin MR incelemelerinde kullanilan standart puls sekanslar1 TIA ve T2A g6-
riintiilerdir. Kontrast madde kullanimi yontemin tan1 degerini arttirir. Kontrast madde tutulu-

mu lezyonun vaskiilaritesi ve kan-beyin bariyerinin bozuklugu ile ilgilidir.

8-b MANYETIK REZONANS GORUNTULEME
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Manyetik rezonans goriintiileme kesitsel goriintiileme yontemlerindendir. Goriintiileri
dijitalize edilen sinyallerden gelismis bilgisayar programlari ile olusturulur. MRG’nin kullan-
dig1 enerji radyo dalgalaridir. Radyofrekans (RF) olarak isimlendirilen bu enerji, elektroman-
yetik radyasyon yelpazesi icerisinde yer alir. Veri kaynagi hiicre sivist ve lipidler igerisinde
yogun olarak bulunan molekiillerdeki hidrojen ¢ekirdegidir (74).

Bir MR goriintiisiiniin elde edilisi su sekilde 6zetlenebilir: Normalde viicudumuz RF enerjisi-
ne duyarsizdir. Once veri kaynagimiz olan protonlarin RF enerjisi ile uyarilir hale getirilmesi
gerekir. Bunun i¢in hasta ¢ok gii¢lii bir manyetik alan igerisine yerlestirilir. Bu manyetik et-
kiyle protonlar manyetik alana uygun sekilde dizilir ve uyarilmaya hazir hale gelirler. Kesit
alimacak bolgeye RF enerjisi gonderilir. Protonlar bu enerjiyi alir ve enerjinin miktarma gore
konumlarindan saparlar. RF enerjisi kesilir. Protonlar eski konumlarina donerler. Bu doniis
siirecinde aldiklar1 enerjiyi bir sinyal seklinde yayarlar. Gii¢lii manyetik alan marifetiyle pro-
tonlar, sinyal alan ve yayan antenler gibi davranirlar. MR goriintiileri iste bu sinyallerden
olusturulur. MR goriintiilerindeki gri tonlarin anlami inceleme protokoliine gore degisir. An-
cak beyaz-acik tonlar artmis sinyal alanlarini, koyu-siyah tonlar ise sinyalin az oldugu veya
olmadig1 alanlar1 gosterir. Radyolojik yontemler icerisinde yumusak dokuyu en ayrintili ola-

rak gosteren yontem MR ’dir.

Temel Fizik Kurallan

Atom ¢ekirdeginin temel yapilar1 olan proton ve notronlar kendi akslar1 etrafinda donerler.
Buna spin hareketi ad1 verilir. Bu 6zellikleri nedeniyle protonlar manyetik bir ¢ubuk gibi dav-
ranirlar ve ¢evrelerinde dogal olarak bir manyetik alan meydana gelir. Hidrojen atomu, ¢ekir-
deginin tek protondan ibaret olmasi nedeniyle giiclii manyetik alana sahiptir. Insan viicudunda
bol miktarda bulunan bu ¢ekirdek sinyal kaynagi olarak idealdir. Protonlar, dokularda nor-
malde birbirinin etkisini ortadan kaldiracak sekilde rastlantisal olarak dizilirler. Bu nedenle
viicudun manyetizasyonu sifirdir. Incelenecek viicut kesimi gii¢lii bir manyetik alan icerisine
kondugunda, bu protonlar kiiclik demir ¢ubuklarin manyetik alanda davrandiklar1 gibi, man-
yetik alan vektoriine paralel konuma gegerler. Ancak bu paralellik hareketsiz bir durus degil,
manyetik alan vektorii ¢evresinde topag gibi bir doniisle birliktedir. Bu doniise de presesyon

adi verilir. Protonlarm presesyonlarinin frekansi, manyetik alanin giicii ile dogru orantilidir.
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Resim 4. Manyetik alan igersindeki spinlerin presesyon hareketleri (74).

Presesyon, manyetik rezonans olaymin temelidir. Protonlar1 etkileyebilmek i¢in dnce onla-
r1 manyetik alan igerisine koyarak presesyon yaptirmak gerekir. Ancak bu durumdaki proton-
lar disaridan gonderilecek presesyon frekansindaki bir radyo dalgasiyla (RF) rezonansa gire-
bilirler. Radyo dalgasi ile uyarilan bu protonlar manyetik alan vektoriine paralel olan konum-
larindan saparak vektorle bir ag1 yaparlar. Radyofrekans (RF) kesildiginde ise presesyon ya-
parak eski konumlarma donerler. Bu presesyon hareketinin iirettigi alternatif akim goriintiile-
mede kullandigimiz MR sinyalidir. MR cihazi {i¢ ana parcadan olusur.

Veri toplama boliimii: Bu boliimiin ana pargasi ¢ok giiclii manyetik alan iireten miknatislardir.

Genel amacli MR’lerin manyetik alan giicii genellikle 1,0-1,5 Tesla civarindadir. Ortasinda
hastanin igine sokuldugu bir tiineli vardir. iglerinde, kesit alabilmek i¢in ana manyetik alani
kontrollii olarak hafifce degistiren ek sargilar bulunur. Bunlara gradiyent sargilar adi verilir.
Ug diizlemde yerlestirilmis bu sargilar sayesinde hastanmn pozisyonu degistirilmeden her ii¢
diizlemde de kesit alabilir. Veri toplama bdliimiiniin diger 6nemli parcast RF sargilaridir.
RF sargilar1 RF pulsunu gonderen ve sinyalleri toplayan aygitlardir. incelenecek bdlgeye ne
kadar yakinsa veriler o kadar hassasiyetle elde edilir. Her viicut bolgesine gore tiretilmis RF
sargilar1 vardir. Incelenecek bolgeye RF sargisi yerlestirildikten sonra hasta miknatisin tiineli
icerisine sokulur.

Bilgisayar sistemi: BT’ de oldugu gibi, ¢cok gelismis bilgisayar sistemleri vardir. Veriler bu

bilgisayarlarda islenerek goriintiiler olusturulur.

Goriintilleme birimi: Yiksek c¢oziiniirliige sahip bir monitorde goriintiiler segilir, islenir ve

filmler lizerine kaydedilir. Bu birim ayn1 zamanda sistemin kontrol iinitesidir.

MRG’de Goriintii Olusumu
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RF gondererek manyetik alandan saptirdigimiz protonlart manyetik alana dik bir diizleme
(x-y diizlemi) yatirdigimizi varsayalim. Yani protonlari, manyetik alan vektdriinden 90 ° sapti-
racak bir RF pulsu uygulamis olalim. RF gondermeyi kestigimizde vokselimizde yatirdigimiz
milyonlarca proton, ayni fazla presesyona baslar. Bu baslangic, sinyalin en gii¢clii oldugu nok-
tadir. Ciinkii tiim manyetik cubuklar (protonlar) en yiiksek enerji seviyesindedir (90 °de) ve
hepsi birden hareket ederek (ayni fazda) ¢ok giiclii bir manyetik alan olusturur. Bu giicli
manyetik alanin donmesi ise yiiksek bir alternatif akim yaratir. Zaman gectikce, presesyona
birlikte baslayan protonlarin doniis hizlar1 ¢evrelerindeki manyetik alanin kiigtik farklilikla-
rindan etkilenerek degismeye baslar. Bu farklilik blok olarak donen protonlarin gittikce da-
gilmasima neden olur. Protonlarin dagilmasi, iiretilen alternatif akimin (sinyalin) zayiflamasi
demektir. Protonlar bir daire olusturup tiimiiyle farkli fazlarda dénmeye basladiklarinda
(defaze olduklarinda) sinyal biter. Sinyalin zayiflamasi sadece bu olaya bagh degildir. RF’nin
kesilmesiyle baslayan presesyonla, protonlar x-y diizleminden gittik¢e kiiciilen daireler ¢ize-
rek baslangic konumlarina donerler. Baslangic konumuna yaklastikca da x-y diizlemindeki
izdiisiimii kiiclileceginden sinyalin giicii azalacaktir. Protonlar baslangic konumlarma gelme-
den 6nce daima defaze olurlar, yani sinyalleri biter. Her voksel igerisindeki protonlarin, iginde
bulunduklar1 ortama gore baslangic konumlarina gelme ve defaze olma siireleri degisiktir.
Protonlarin eski konumlarina gelme siirelerine T1, defaze olma siirelerine ise T2 siireleri adini
veriyoruz. T1 siiresi T2’den daima daha uzundur. Saf suyun ya da BOS’ un T1 degeri 2000-
3000msn, yagmki ise 150-250 msndir. T2 degeri ise genellikle T1 degerlerinin %10-20’s1
kadardir. Sivilarda T2 degeri T1 e yaklasir, katilarda belirgin sekilde diisiiktiir. Bu degerlerin
manyetik alanimn giicliyle degistigi unutulmamalidir.

MR goriintiilerindeki doku kontrast1 sadece sinyalin amplitiidiinden degil, sinyalin soniis
stiresi (T2) ve protonlarin eski haline doniis siiresindeki (T1) farkliliklardan olusturulur. Bu
siire farkliliklarinin hesaba katilmasi ile doku kontrast1 cok daha belirgin olarak ortaya ¢ikari-
lir. Ancak her ti¢ 6lgiitiin (proton yogunlugu, T2, T1) tasidig1 doku kontrastini ayr1 ayr1 ortaya
cikarabilmek icin her dl¢iitiin agirlikli oldugu goriintiiler olusturmak gerekir. Bu nedenle bir
MR incelemesinde ayni bolgenin her biri farkli doku kontrast1 tasiyan ii¢ ayr1 goriintiisii var-
dir: T1 agirhikli, T2 agirlikli ve proton agirlikli goriintiiler.

Ayirabildigi Dokular

MRG’ nin diger tan1 yontemlerinden bir ustiinliigli de doku kontrastinin birden fazla go-
riintityle zenginlestirilmesidir. Bu 6zelliginden dolay1t MRG yumusak dokular1 ayrmtilt bi-
cimde goriintiileyebilmektedir. MR goriintiilerinde beyaza yakin alanlar hiperintens ya da

yiiksek sinyal veya yliksek intensite, siyaha yakin kesimler ise hipointens ya da diisiik sinyal
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veya diisiik intensite olarak isimlendirilir. Esit intensitedeki kesimler i¢in izointens terimi kul-
lanilir.

MRG’de kompakt kemik ve hava sinyalsizdir, her goriintiide siyah goriiliir. Ancak kemik
ilig1 yetiskinde yagla dolu oldugu i¢in korteks disinda kemikler agik gri tonlarda goriiliirler.
Bebeklerde oldugu gibi, kemik iligi hiperplazisi olan durumlarda da kemik iligindeki yag
intensitesi T1 agirlikli kesitlerde hipointensiteye doniisiir. Tendonlar, baglar, meniskiisler
hipointens goriiniir. Kaslar, karaciger, dalak, bobrek gibi parankimal organlar ara intensitedir.

Beyinde T1 agirlikli goriintiilerde beyaz cevher hiperintens, gri cevher hipointens, T2 agir-
likl1 goriintiilerde ise tersine beyaz cevher koyu, gri cevher agik gri tonlarda goriiliir. Lezyon-
lar (tiimor ya da enflamasyon) genel olarak T1 agirlikli goriintiilerde hipointens, T2 agirlikli
goriintiilerde ise hiperintenstir. Bunun nedeni lezyonlarda su igeriginin artmis olmasidir. Az
sayida doku veya lezyon T1 agirlikli goriintiilerde hiperintenstir ve bu 6zellikleri radyolojik
tani acisindan biiyiik deger tasir.

Tablo I. MR goriintiilerinde dokularin gri tonlar1

- Hava
- Kompakt kemik Cok siyah Cok siyah
- Meniskiis-tendon-baglar

- Matiir fibrozis

-Yag Beyaz/gri-beyaz
-Geg subakut kanama (met hb) Cok beyaz

- Ferromanyetik katyonlar (melanin) Koyu gri

- Gd-DTPA Cok beyaz Koyu gri

- Protein igerigi yiiksek sivi Beyaz

- Yavas akim Beyaz

- Beyaz cevher

- Karaciger-pankreas Agik gri Koyu gri
- Gri cevher

- Dalak Koyu gri Agik gri
- Kas Koyu gri Koyu gri

Inceleme Yontemleri
Temel inceleme yontemi kesit goriintiilerdir. SE goriintilleme MR’nin ana goriintiileme
yontemidir. Ancak inceleme siiresi olduk¢a uzundur. SE tekniginde tiim hizlandirma ¢abalari-

na ragmen, sadece bir plandaki T1 veya T2 agirlikli beyin goriintiileme yaklasik 3,5 dakika
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siirmektedir. Bir diizlemdeki goriintiilerin cogu ayn1 anda elde edildigi i¢in, ¢ekim sirasinda
hastanin hareket etmesi tiim kesitlerin bozulmasina neden olur. Bu durum MR’ yi harekete
cok duyarl bir yontem haline getirmistir. Bu sorunu ¢6zmek i¢in daha hizli goriintii alabilen
yeni teknikler gelistirilmistir. Gradiyent eko (GRE) baglig1 altinda toplanan, bir dizi ¢ekim
teknigiyle goriintii elde etme siiresi saniyelere diisiiriilmiistiir. Bu sayede viicudun blok sek-
linde bir viicut pargasi goriintiilenebilir. Ancak hiza karsilik goriintiilerde veri kayb1 olabilir.
Hizli goriintiillemede son asama ekoplanar goriintiilemedir (EPI). Bu yontemde goriintii elde
etme siiresi milisaniyelere diismiistiir. Bu sayede dokularin perfiizyonu degerlendirilebilir ve
doku difiizyonundaki degisimler goriintiilenerek beyinde doku oliimii ilk saatlerde saptanabi-
lir.

MRG’de yag dokusu, hem T1, hem T2 agirlikli kesitlerde beyaz tonlarda (yiiksek sinyalli-
hiperintens) goriiliir. Yag dokusu icindeki veya komsulugundaki normal veya anormal
hiperintens olusumlar yagdan gelen yiiksek sinyal tarafindan oOrtiiliir. Bu sorun goriintiideki
doku kontrastin1 degistirmeden, yagdan gelen sinyaller yok edilerek ¢oziilebilir. Yag baskila-
ma adi1 verilen bu yontem kemik iligi gibi yaglh dokulardaki lezyonlar1 daha 1yi gostermek ve
tani i¢in gerekli oldugu durumlarda yag dokusunun varli§ini arastirmak amaciyla kullanilir.
Yag baskilama ile birlikte kontrast madde kullanilmasi lezyonun saptanma olasiligini artirir.

Lezyonlar T2 agirlikli goriintiilerde daha iyi goriiniirler ve genellikle ¢evrelerinden daha
parlak tonlardadir. Beyindeki, sivi ile dolu ventrikiillere komsu lezyonlar, T2 agirlikli goriin-
tillerde sivinin beyazligi ile karigabilir. Coziim bu sekansta sudan gelen sinyalleri silmektir.
Yag baskilama benzeri BOS’dan gelen sinyallerin baskilandigi T2 agirlikli goriintiilerden

olusan bu yonteme siyah siv1 teknigi ad1 verilir (FLAIR).

MRG*nin Avantajlari:
e Iyonizan 13m kullanilmamast,
e Hastanin pozisyonu degistirilmeden istenilen her diizlemde goriintii alinmasi,

¢ Yumusak doku ayirt etme giiciiniin yiiksek olmasi,
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e Kemik sinyalsiz oldugundan, kemige komsu yapilarin ¢ok iyi incelenmesi (kafa taba-
n1, beyin sapi, spinal kord, eklemler),
e Kan akiminin kontrastsiz goriintiilenebilmesi,

e Kontrast maddesinin, iyotlu kontrast maddelerden daha emniyetli olmasi,

MRG’nin Dezavantajlan:
e Kalsiyumun ve akut donemdeki subaraknoid kanamanm, rutin incelemelerde iyi go-
riintiilenememesi,

e Akciger parankim hastaliklarinin goriintiilenememesi

Goriintiileme zamaninin uzunlugu nedeniyle harekete ¢ok duyarli olmasi (teknolojik

ilerleme goriintiileme siiresini kisaltarak bu dezavantaji ortadan kaldirmaktadir),

Harekete duyarlilik nedeniyle iletisim kurulamayan ve bir¢cok aygita bagli hastalarin

aygit1 tiineli i¢ine girememesi nedeniyle incelenememesi,

Hasta giiclii manyetik alana yerlestirildigi i¢in kardiyak “pacemaker” benzeri cihaz ta-
styanlarin ve manyetik materyallerden yapilmis protez ve klip tasiyanlarin incelene-

memesi,

Klostrofobili olgularin (%2-5) incelenememesi (agik MR ile incelenebilirler),

Kurulus ve isletme giderlerinin, dolayisiyla inceleme fiyatinin yiiksek olmasidir.

8-c PERFUZYON MR GORUNTULEME (MRP)
Serebral perflizyon, kapiller diizeyde kan ile doku arasinda oksijen ve metabolit aligverisi-
nin gergeklesmesini saglayan, belli bir zamanda (dakika) belli bir miktardaki (100 gr) beyin

dokusundan gegen kanin miktaridir (ml). (CBF= serebral blood flow = beyin kan akimi)
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Perfiizyon goriintiileme parankimal bdlgede dagilan kanin kararli durumunu 6Slger. Boylece
perflizyon yalnizca kan akimmin hizina ya da hacmine bagli degildir; dokunun kapiller yata-
gmnin yapisi da perflizyonu etkiler(9).

Biiyiik damarlardaki akimi gosteren MR anjiyodan farkli olarak perfiizyon incelemede mik-
roskobik diizeyde kan akimi goriintiilenir (18). MRP’da 6zel paramanyetik kontrast maddeler
kullanilarak dokudaki kan akimi ve dokunun vaskiilarizasyonu belirlenir. Boylece; serebral
dokuda olusan hasarlar ve yer kaplayan lezyonlarin neden oldugu hemodinamik degisiklikler
izlenebilir. Konvansiyonel MR’ da edinilemeyen kan hacmi, kan akimi, kontrast maddenin
maksimuma ulagsma zamani, kontrast maddenin ortalama gecis zamani1 ve dolayli olarak do-
kunun oksijen diizeyi hakkinda bilgi edinilebilir.

Perflizyon, kanin dokudaki transportuyla iliskili oldugundan beyin dokusuna ait
perflizyonun Slgiilebilmesi i¢cin beyne giden kanin takip edilmesi esasina dayanan vaskiiler

takipci yani “vascular tracer” metotlar1 kullanilmaktadir.

Takipci ajanlar kullanilarak yapilan perfiizyon goriintiilemeler:

Perfiizyon miktarin1 6lgebilmek icin kan ile birlikte damar i¢inde transportu miimkiin bir
takipgiye ihtiyac vardir. Bu amagla kullanilan ii¢ gesit takip¢i ajan mevcuttur (1,19,20).
1- Yayuilabilir ajanlar (“diffusible”)
2- Intravaskiiler kompartmanda kalanlar

3- Mikrokiirecikler

Yayilabilir ajanlar, vaskiiler ag ile dokuya girerek venler yardimiyla dokuyu terk ederler.
SPECT, Xenon BT perflizyon gorintileme ve bazi PET (pozitron emisyon

tomografi) cihazlarinda kullanilmaktadir.

Intravaskiiler ajanlar ise dokuya girmeyip inceleme boyunca vaskiiler kompartmanda
kalirlar. Kinematik model olarak da tanimlanan intravaskiiler ajan enjeksiyonu MRG ve BT
perflizyon incelemede kullanilmaktadir. Giinliik pratikte bu model yani intravaskiiler

ajan olarak intravaskiiler kompartmanda kalan Gadolinyum (Gd) kullanimi yaygindir (20,21).

Perflizyon olclimleri i¢in klasik altin standart yontem mikrokiire metodu olarak kabul
edilir. Isaretli partikiiller kapiller yataklar1 gecemeyecek kadar biiyiiktiir. Arteriel bolus
enjeksiyon sonrast mikrokiirecikler belirli bir zaman icerisinde lokal beyin kan akimi
ile orantili olarak mikrovaskiiler aga hapsolurlar. Mikrovaskiiler aga hapsolan isaretli

mikrokiirelerin miktar1 dlgiilerek kantitatif perfiizyon degerlendirilmis olur (22).
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Perfiizyon MRG’ de kanin isaretlenmesi metotlar:

Damar i¢indeki kanm beyin dokusuna ulasip orda yayillmasini ortaya koyan kanin
isaretlenmesi iki ayr1 yontemle yapilabilmektedir (1, 19).
1-Ekzojen takip¢i (“Exogenous tracer”) metodu

2-Endojen takip¢i (“Endogenous tracer”) metodu

Ekzojen takip¢i metodu:

Kanin intraven6z kontrast madde ile isaretlenmesi, ekzojen takip¢i metodu olarak
bilinir. Ekzojen isaretleme ile uygulanan perflizyon goriintileme dinamik veya kararh

durum (“steady state”) formatinda uygulanabilir.

Dinamik inceleme en sik kullanilan teknik olup “bolus tracking” veya ‘“dynamic
susceptibility contrast MRI” (DSC) olarak da bilinir. Bu teknikle vaskiiler takipgi olarak
kullanilan manyetik kontrast ajanin yani Gd bolus injeksiyonu sirasinda tekrarlayan goriintii
alma islemi uygulanir. Goriintiiler T2 veya T2* agirliklidir.

Kararli durum yonteminde ise sabit infiizyon sonrasi kontrastin belirli bir konsantrasyona
ulagsmasimni takiben goriintii alnir. Goriintiiler T1 agirlikhidir (1,19,23).

Gd’un perfiizyon inceleme icin sahip oldugu baslica 6zelligi metabolize veya absorbe
olmamasidir. Gd’un dokudan ilk gecisi sirasinda yakalanmasi ve analiz edilmesi bu 6zellik

sayesinde miimkiin olmaktadir (19).

Endojen takipci metodu (arteryel spin isaretleme ‘‘arterial spin labeling’’; ASL):

Bu yontemde ekzojen bir kontrast ajana gerek yoktur. Goriintiilleme alanma girecek olan
arterlerdeki spinlerin radyofrekans pulslar1 ile saturasyonu s6z konusu olup satiire spinlerin
goriintii alanmma girdikten sonra olusturduklart intensitesi kullanilir. Kani isaretlemek
icin ekzojen bir ajan kullanilmamakla birlikte bu yOontemin temeli yayilabilir takipci
modeli ile esdegerdir. Yani manyetik olarak satiire edilmis ya da baska bir deyisle
isaretlenmis kan, intravaskiiler kompartmandan doku i¢ine dagilan ekzojen takipci gorevini
iistlenmektedir (19).

Intravaskiiler kompartmandaki kan ekzojen olarak (yani intravendz kontrast ajan
verilerek) veya endojen olarak (yani manyetik saturasyon yoluyla) isaretlendikten sonra
kanin hedef organa yani beyne ulasip orada dagilmasi ortaya konabilir. Ayrica hedef organda

giderek artan ekzojen takip¢i konsantrasyonunun aralikli 6l¢climii ile beyindeki total kan
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voliimii (“CBV: cerebral blood volume”), birim zamandaki kan akimi (“CBF: cerebral
blood flow”) veya takip¢i ajanin ortalama gecis stiresi (“MTT: mean transit time”)
hesaplanabilir. Zamana bagli birim olan MTT nin pike ulasma zamani (“TTP: time to
peak”) veya ortalama kontrastlanma zamani (“MTE: mean time to enhance”) gibi
esdegerleri de mevcuttur. Biitiin bunlar beynin kanlanmasinin kalifiye ve kantifiye

edilebilmesini saglar (1,19,21).

Perfiizyon MR incelemelerine olanak saglayan ii¢ ana teknik vardir:

1. Dinamik kontrastli duyarlhilik agwrhikli perfiizyon goriintiileme (“DSC: dynamic
susceptibility contrast enhanced™ )

2. Dinamik kontrasth perfiizyon goriintiileme (“DCE: dynamic contrast enhanced”)

3. Arteryel spin isaretleme (“ASL: arterial spin labeling”)’dir.

A- Dinamik kontrasth duyarhhk agirhkh perfiizyon goriintilleme (“DSC:
dynamic susceptibility contrast enhanced” )

Teknigin temelini IV olarak verilen paramanyetik kontrast maddenin beyinden ilk
gecisinin dinamik olarak goriintiilenmesi olusturur. Genel olarak MR tetkikinde kullanilan
paramanyetik kontrast maddeler dokularm T1 ve T2 relaksasyon siirelerinin
kisalmasina neden olurlar. Bu etki sonucunda IV Gd, T1 agrrlikli goriintiilerde parlakliga
neden olurken T2 veya T2* agirlikli goriintiilerde sinyal azalmasi ile sonuglanir.
Konvansiyonel MR tetkiklerinde rutin post kontrast incelemede T1 agirhikli sekanslar
kullanilir ve patolojik dokularin kontrast madde ile parlaklagsmasi degerlendirilir. DSC MR
perfiizyon tetkikinde ise Gd’un T1 siliresini kisaltma etkisinden daha c¢ok beyin
dokusunda olusturdugu suseptibilite etkilerine bagh T2 ya da T2* sinyal degisikliklerinden
faydalanilir. Bagka bir deyisle DSC MR tetkiki konvansiyonel MR incelemelerin aksine
relaksivite etkilerine degil manyetik suseptibilite etkilerine baghdir. T2 Agirlikli Spin
Eko (T2A SE) goriintiileri kontrast maddeye daha az duyarhidir ve anlamli bir sinyal
degisikligi elde edebilmek i¢in 2-4 kat kontrast madde vermek gerekir. Bu nedenle daha
cok T2* etkilerinden faydalanilir. Bu goriintiileme yonteminde kontrast maddenin
beyinden gecisi sirasinda olabildigince ¢ok sayida goriintiiyii hizli bir sekilde alabilmek
onemlidir.

Intravendz enjeksiyondan sonra paramanyetik kontrast maddelerin manyetik alan

distorsiyon etkilerinin sonucu olarak spinlerde “dephasing” etkisi olusturarak bagka bir
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deyisle spinlerin senkronizasyonunda bozulmaya yol agarak T2 ve T2* sekanslarda sinyal
kaybi meydana gelir. Istenilen manyetik suseptibilite etkisi IV Gd’un yiiksek
konsantrasyonlarinda ortaya ¢iktigindan ve damar yatagindan ilk gecis sonrasi zamanla
seyrelmesi sonucu ortadan kalktigindan  goriintiilemede hizli sekanslarin kullanilmasi
zorunludur. Boylece, zamana bagmmlh T2/T2* sinyal degisiklikleri dlgtilebilir ve sinyal
intensitesi-zaman egrisi elde edilebilir. Buradaki sinyal intensitesinin kan igersindeki Gd
konsantrasyonu ile iliskili oldugu unutulmamalidir. Yiiksek temporal rezoliisyon saglamasi,
konsantrasyon-zaman egrisinin daha dogru bir sekilde elde edilmesi, c¢ok kesitli
gorlintiileme kapasitesi ve kisa c¢ekim siireleri gibi avantajlari nedeniyle Ekoplanar
goriintiileme (“echo planar imaging”) (EPI) sekansi tercih edilmektedir ve bu sayede cok
kesitli perflizyon MRG bilgilerinin toplanmasi kolaylagir. Bu amagcla spin eko (“Spin echo”
(SE)) EPI ya da Gradient eko (“Gradient echo”(GRE)) EPI sekanslar1 kullanilir. Ancak
genelde tercih edilen EPI SE sekanslaridir. Ciinkii bu sekans yalmizca kapiller yatak
damarlarina yani mikrovaskiiler yapilara duyarlidir. GRE sekanslar1 ise bu alana daha az
duyarhdir. GRE sekanslar1 ile hem kapiller yatak damarlar1 hem de daha biiyiik kapasiteli
damarlara ait sinyaller alindigindan 6zellikle vendz yapilarm kontaminasyonu beyin kan
voliimiiniin (“cerebral blood volume” (CBV)) ger¢ek degerinin ({istiinde hesaplanmasina
neden olabilir. Ayrica GRE sekanslar1 manyetik suseptibilite artefaktlarina daha yatkindir.
Bu teknikte IV paramanyetik kontrast ajan kilogram basma 0,1- 0,3 mmol olacak sekilde
verilir. Tim inceleme 1-2 dakika gibi kisa bir siirede gerceklestirilir. Kontrast madde
genellikle 3-5 ml/sn hizla verilir. Perflizyon parametrelerinin 6lgiilebilmesi i¢in IV kontrast
oncesi, kontrastin uygulanmasi esnasinda ve kontrast sonrasi ardisik kesitler almir.
Saniyede 10 gériintii hizli bir perfiizyon incelemesi i¢in idealdir. 11k olarak kontrast madde
verilmeden Once bazal goriintiiler elde olunur. 10- 15 sn sonra kontrast maddenin ilk gecis
goriintiileri ve daha sonra resirkiilasyon imajlar1 elde edilir (1,19).

Almman kaynak goriintiilerden her bir voksel i¢in sinyal intensite-zaman egrileri

cikarilir ve bu daha sonra konsantrasyon zaman egrisine doniistiiriiliir

MR Perfiizyon Parametreleri
TTP(Time to peak, pik zamani) : Kontrast maddenin verilmesinden maksimum konsantras-
yon pikine ulasincaya kadar gecen zamandir. Béylece kanin hangi bolgeye hangi zaman far-

kiyla ulastig1, gecikmeli olarak gelip gelmedigi izlenir.
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CBYV (serebral blood volume, beyin kan hacmi) : Herhangi bir zamanda belirli bir bolgedeki
kan hacmini gosterir.

CBF (serebral blood flow, beyin kan akimi) : Belirli bir bdlgenin birim zamanda gecen kan
miktaridir. Bu parametre; dokudaki kapiller akim ve bolgesel beyin metabolizmas1 hakkinda
bilgi verir. (50-60ml/100gr/dk)

Normal CBF bir dakikada yaklasik 50 — 60 mililitreden daha biytiktiir. CBF’nin 10-12 ml.
altma inmesinin hiicre membraninda yetmezlige ve hiicre 6liimiine sebep olduguna inanilmak-
tadir (25).

MTT(mean transit time, ortalama gecis zamaniy) : Kontrast maddenin arterden girisi ile
venden cikist i¢in gerekli siireyi gosterir. Matematiksel olarak ortalama gecis zamani hem
CBYV hem de CBF ile iliskilidir.

Bu iligki su sekilde formiilize edilir (19). MTT = CBV / CBF

Bu parametreler kantitatif analize imkan veriyor gibi goziikse de kontrast miktari, verilis
hizi, hastanin total kan volimi ve kardiyak output gibi pek c¢ok degiskenden

etkilendiklerinden aslinda goreceli rakamlardr ve bu nedenle “relative” kelimesinin “‘r

harfi ile ifade edilirler (fCBV, rCBF, tMTT gibi).
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Resim 5. Hemodinamik parametrelerin hesaplanmasi

Sonug olarak Slgiim yapilan belirli bir bolgedeki kan akimmin gercek sayisal degerlerini
tespit etmek miimkiin degildir. Bu nedenle elde edilen sayisal degerleri, simetrik taraf
ile karsilastirarak degerlendirme yapilmalidir. Simetrik tarafin normal olmadigi hallerde
de kantitatif degerlendirme hatali sonu¢ vereceginden, kontrast maddenin verilis hizi ve

miktar1 sabit tutularak standardizasyon saglanmaya cahsilir (1,19,26).

B-Dinamik kontrasth perfiizyon goriintiilleme (“DCE: dynamic contrast enhanced”)

Bu perfiizyon tekniginde amag, doku ya da lezyon igerisindeki endotelyal
permeabilitenin  Ol¢iilmesidir. T1A goriintiiler kullanilarak yapilir. Kan beyin bariyerinin
saglam oldugu normal sartlarda IV olarak verilen Gd kapillerlerden gecgerken bile
intravaskiiler alanda kalmaktadir. Kan beyin bariyerinin bozuldugu patolojilerde Gd
ekstravaze olarak doku ve interstisyum icine gecis gostermekte, giiclii dipol-dipol
etkilesimi olusturarak T1 relaksasyon siiresinin kisalmasma ve T1A goriintiilerde sinyal
yiikselmesine neden olmaktadir. Lezyonun ilk boyanma ani1 fBV (“fractional blood
volume”) degerini vermektedir. Ancak ilk anda halen intravaskiiler kompartmanda Gd
varlig1 s6z konusudur ve lezyon igerisine ekstravazasyon devam etmektedir. Boylece arka
arkaya alinan goriintiilerde lezyon igerisinde progresif bir kontrastlanma artis1 oldugu
goriilecektir. Gd defalarca gectikten sonra denge konumuna ulasir. Bu teknikte 0,1

mmol’kg hatta 0,02 mmol/kg gibi daha diisiik doz Gd, daha diisiik oranda (2ml/sn)
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kullanilir. Gd dokuya gectikten sonra daha uzun araliklarla, her 15-20 sn. de bir tekrarlayan
goriintiiler alinir. Bu nedenle inceleme siiresi daha uzundur. Sonu¢ olarak, Gd’un lezyon
icerisine gecis miktarii gosteren K trans degeri Ol¢iilebilmektedir. Bu gecis miktar1 beyin

dokusunda kan beyin bariyerinin (KBB) ne kadar bozulduguna isaret etmektedir (1,19).

C- Arteryel spin isaretleme (“ASL: arterial spin labeling”):

Endojen takip¢i metodu olarak bilinir. Bu yontemde kontrast ajana gerek yoktur ve
noninvazivdir. Arteriel kan i¢inde akan suyun hidrojen atomu spinlerinin olusturdugu
manyetik alanm kullanilmasi1 esasina dayanrr. Kan icerisindeki su molekiilleri
inceleme alanma girmeden once gonderilen Radyofrekans pulslart (RF) ile manyetik olarak

isaretlenir.

Bu isaretleme iki sekilde yapilabilir. Birinci isaretleme yontemi kisa bir RF
uygulandiktan sonra belli bir bekleme siiresi sonrasi distalde incelenecek kesitin
goriintiilenmesine dayanir (“pulsed ASL”- PASL). Ikinci yontem ise RF pulsunun
proksimaldeki arterler icersindeki suya devamli olarak uygulanmasi esasina dayanir
(“continuous  ASL”- CASL). CASL’de potansiyel olarak SNR (Sinyal giiriiltii orani)
yiiksektir. PASL basit uygulamasi ve akis hizi g6z Oniine alindiginda yiiksek ve istikrarh
etiketleme verimliligi ilginctir. Buna karsilik, CASL PASL’ye gore daha uzun ve daha
1yl zamansal etiketleme yapar. Potansiyel olarak PASL ve CASL tekniklerinin avantajlarini
kombine etmek i¢ingelistirilmis Pseudocontinuous ASL (pCASL) teknigi uzun, istikrarl
isaretleme ve yiiksek SNR saglar (24). Manyetik olarak isaretlenmis protonlarin kesite
girmesinden Once alman goriintiiler ile isaretli protonlar kesite girdikten sonra alinan

gorlintiiler birbirinden c¢ikarilarak beyin perflizyonu konusunda bilgi elde edilebilir.

Burada isaretlenen kandaki su molekiillerii DSC perfiizyon tekniginde kullanilan
kontrast maddenin (Gd) aksine sadece intravaskiiler alanda kalmamakta, beyin parankimine
de yayilabilir ajanlar gibi difiizyon gostermektedir.

ASL perfiizyon teknigi, Gd temeline dayanan diger perflizyon teknikleri ile
karsilagtirildiginda  uzun  goOriintiileme zamant ve azalan uzaysal (geometrik)
rezoliisyona sahiptir. Ayrica DSC perfiizyon tekniginde Olglilen parametrelerden yalnizca
CBF degeri ASL perfiizyonda Olgililebilmektedir. Kontrast madde kullanilmamasi (kontrast
maddeden kaynaklanan yan etkilerin ve smirlamalarin olmamasi, maliyetin diisiik

olmasi, invaziv girisime gereksinim olmamasi), perflizyon hakkinda gercek Olgiilebilir

43



degerleri vermesi, biiyilk vaskiiler yapilardan kaynaklanan artefaktlardan daha az
etkilenmesi, tekrarlanabilir olmasi, kan beyin bariyerinden etkilenmemesi (ekstravaze
olan kontrast DSC perfiizyon kalitesini bozabilir) temel avantajlaridir.

Kontrast madde (Gd) verilmeyen ya da verilmesi sakincali hastalarda; perfiizyon
MRG yontemi olarak ASL alternatif olabilir. Kontrast madde (Gd) igerenler; Gd’a karsi
bilinen anaflaktik reaksiyon olan hastalarda, gebelerde ve laktasyon déneminde
kullanilmamalidir. Ayrica son yillarda Nefrojenik Sistemik Fibrozis (NSF) hastaligmin
gadolinyum bilesikleri ile iliskisi kanitlanmmgtir. NSF  riski  acisindan  bobrek
yetmezligi durumunda kontrast madde kullanim1 kontrendikedir. Glomeriil filtrasyon
hizi  (GFR) 30 ml/dk ve altinda oldugu durumlarda kontrast madde verilmesinden

kaginilmalidir.

Tablo II. Perflizyon MRG tekniklerinin genel 6zellikleri

ASL DSC DCE
Kullanilan sekans TIA T2/T2*A TIA
Kontrast madde kullanimi YOK VAR VAR
Uzaysal rezoliisyonu DUSUK | YUKSEK YUKSEK
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8-d PERFUZYON MRG CEKIM TEKNIiKLERIi
Kontrasth DSC Perfiizyon MRG

MR goriintiillemede bagarili perflizyon haritalar1 yaratmak icin yeterli kontrast madde ve-
rilmesi gerekir. Uygulama i¢in 18-20 gauge IV (intravendz) kateter yeterli olmaktadir. Kont-
rast maddenin ayn1 formda gonderilmesini saglayacak gii¢lii bir enjektor, veri analizini yapan
yazilim programi basarili perflizyon incelemesi i¢in gereken diger temel sartlardir (27). Hasta
hareketinin sebep oldugu artefaktlarin olmamasi gerekir. 0,1-0,3 mmol/kg paramanyetik kont-
rast ajan (gadolinyum (Gd)), genis bir kateter (18- 20 gauge) araciligiyla, otomatik enjektorle
ve saniyede en az 5 ml hizla iv verilir. Damar yolunun durumuna goére bu miktar birka¢ ml
azaltilabilir. Dozun iki katma ¢ikarilmasi (0,2 mmol/kg) sinyal/giiriiltii oranini artirir. Kontrast
madde sonrasmnda serum fizyolojik enjekte edilir. Incelenecek alani igine alan 15-20 kesit
secilir. Perflizyon parametrelerinin dlgiilebilmesi i¢in IV kontrast dncesi, kontrastin uygulan-
mast esnasinda ve kontrast sonrasi ardisik kesitler alinmalidir. Kanin kapiller yataktaki seyri
esnasinda ardigik goriintiiler arasindaki zaman aralig1 en az 1-2 saniye olmalidir. Cekim stiresi
1-2dk olarak ayarlanip kontrast uygulamasi esnasinda ve sonrasinda en az 60 dinamik goriintii
alinir. Saniyede 10 goriintii hizli bir perflizyon incelemesi i¢in idealdir(9). Ham goriintiiler
zaman-sinyal intensite egrisini yaratmak i¢in kullanilir ve bu daha sonra, DR2 =-In[S(t)/S0] /
echo time, seklinde formiilize edilen zaman- konsantrasyon egrisine (DR2) doniistiiriiliir. S(t)
ve S0, belli bir t anindaki ve baseline anindaki sinyal intensiteleridir. DR2 egrileri analiz edilir
ve her piksel icin CBF, CBV, MTT ve "time to peak" (TTP) perflizyon haritalar1 elde edilir.
Kesitler arasindaki intervaller arttirilip temporal rezoliisyon diisiiriilebilir. Ancak bu durumda
zaman-sinyal egrisi daha az kesinlikle elde edilir. CBF haritalarinin yorumlanmasi da ayrica
arteryel girdi fonksiyonu gibi uygun voksellerin uygulayici tarafindan se¢ilmesini gerekti-
rir(9). rCBV ve rCBF’yi hesaplarken kullanilan ROI hacmi degiskendir. Diisiik ROI ile yapi-
lan 6l¢iimiin giiriiltd, bliylik ROI ile yapilan 6l¢timiin ise parsiyel voliim etkisi nedeniyle dog-
ruluk degeri azalir. Bu nedenle ROI degerini lezyon hacmine gore ayarlamak gerekir. En dog-
ru Ol¢iimii yapmak i¢in lezyon alanindan yapilan multipl 6lciimlerle en yliksek rCBV degeri
saptanmal1 ve degerlendirmelerde bu dikkate alinmalidir(28). MRP haritalar1 serebral dolasim
hakkinda kalitatif bilgiler saglar. “r” bu haritalarin niteliksel (kalitatif) oldugunu ifade etmek
icin kullanilir.(rCBV ve rCBF)

Arterial Spin Labelling ( ASL ) Perfiizyon MRG
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ASL Perflizyon MRG inceleme kontrol ve etiketleme olmak {izere iki kisimdan olusmak-
tadir. Perfiizyon gortintiileri, kontrol goriintiilerin etiketli goriintiilerden ¢ikarilmasi sonucu
elde edilmektedir. Perflizyon tahminleri sinyal degisikliklerine dayanmaktadir. (1% -2%).

Ek olarak perflizyonun birden ¢ok zaman noktasinda 6l¢iilebilmesi miimkiindiir. Bu yon-
tem multifaz ASL olarak adlandirilmaktadir. Bu durumda ilgili alan, etiketleme sonrasi birden
cok zaman noktasinda goriintiilenmekte ve birden ¢ok perfiizyon goriintiisii elde olunmakta-

dir. ASL Perflizyon MRG inceleme basamaklari;

1- Ilgili gériintiileme alanmnin sature edilmesi (pre-postsaturation)

2- Etiketleme / kontrol (inverting spins)

3- Okuma

4- Tekrarlama (SNR kazanmak i¢in 1-3. Basamaklarin tekrar1 ) repeating steps 1—

3 to gain SNR)

Saturasyon

Sinyalin inceleme alanindaki statik dokudan elimine edilmesi amaciyla, bu alan sature edi-
lir. 4 RF puls serisinden olusan saturasyon teknigi uygulanmaktadir.
Etiketleme

Etiketleme esnasinda spinler tek hiperbolik sekant RF pulsu tarafindan ters ¢evrilmektedir.
Kontrol sirasinda ise; toplam gii¢leri isaretlemede kullanilan RF pulsunun giiciine es iki RF
pulsu kullanilmaktadir. Etiketleme sonrasinda ilgili alan tek basit RF pulsu ile yeniden sature
edilebilmektedir. inceleme esnasinda etiketleme alani ekran iizerinde beyaz plaka seklinde

goriinmektedir.

Resim 6. ASL Perflizyon MRG inceleme plani.

Okuma
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Etiketli spinlerin beyin dokusunda perfiize olabilecegi kadar gecen gecikme siiresi sonrasinda
herhangi bir inceleme teknigi kullanilabilir. Gecikme zamani saglikl erigkinde ortalama
1100-1200 msn olarak belirlenmektedir. Genellikle single-shot EPI gibi hizli incelemeler ali-
nir. Ayni teknikle faz sayilar1 ve faz intervalleri belirlenerek bu asama birden ¢ok kez tekrar-
lanabilir( multifaz inceleme ).

Tekrarlama

ASL Perflizyon teknigi ¢cok diisiik SNR degerine sahiptir. Bu deger taramalarin dinamik ola-
rak tekrari ile yiikseltilebilir. (10 - 30)

8-¢ PERFUZYON MRG’NIN KLINIiK UYGULAMA ALANLARI

Gilintimiizde perflizyon MR kullanimi i¢in bir¢ok endikasyon bulunmaktadir. Bunlarin
basinda serebrovaskiiler hastaliklar (iskemi ve infarkt), tiimor, norodejeneratif
hastaliklar (Alzheimer hastalig1), migren, epilepsi, dikkat eksiklii ve hiperaktivite
bozuklugu, psikiyatrik bozukluklar yer alir (4,6).

1- TUMORLER

Beyin tiimorlerinin tanismmda ve takibinde perfiizyon MRG, konvansiyonel MRG’ ye

onemli katki saglar.

Glial tiimorlerin  derecelendirilmesinde  kullanilmaktadir.  Yiiksek dereceli glial
timorler (YDGT) diisiik dereceli glial tiimorlere (DDGT) oranla daha yiiksek perfiizyon
gostermektedir. Hatta bazi c¢alismalarda grade 3 ile grade 4 tiimorler arasinda bile

istatistiksel belirgin perflizyon farkliliklar1 oldugu bildirilmektedir.

Perflizyon MR, tiimér dokusunun derece ile dogru orantili vaskiilaritesini ortaya
koydugundan degerlidir. Tiimdr derecelendirilmesi yani swra konvansiyonel incelemede
normal dokudan smirlar1i net ayrilamayan tiimorlerin cerrahisinde veya biyopsi
planlandiginda stereotaktik uygulamaya kilavuzluk edebilir. Postoperatif donemde
rekiirren timor ve radyasyon nekrozunun aywt edilmesinde yardimcidiwr. MR perfiizyon
ille YDGT cerrahisi sonras1t rezidii hiperperfiize tiimor dokusu gosterilebilir. Ancak
unutulmamas: gereken, tiim bunlarin ayrimmnin yapilabilmesi i¢in tiimér dokusunun
hiperperfiize olmasi sartidir. izo veya hipoperfiize tiimorlerde aywrim zordur. Bu nedenle
postoperatif niiks, rezidii ve radyasyon nekrozu agisindan tetkik edilecek tiimdriin
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preoperatif davranis 6zelliklerinin perfiizyon ile degerlendirilmis olmasi gerekir. (29).

2-SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Serebral iskemi, serebral perflizyonun azalmasi sonucu gelisen patolojidir. Perflizyonun
azalma derecesi iskemi sonucunda gelisecek degisiklikler ile koreledir. Bu nedenle
perflizyon miktarindaki azalma derecesinin  gosterilebilmesi hastanin  tedavi ve

prognozu agisindan énemlidir.

Akut iskemik inme, CBF degerinin belli bir esik degerinin altina inmesi ve hiicresel
aktivitenin kaybolmasi ile ortaya ¢ikar. Ayrica inme gelismesi i¢in CBF degerinin bu esik
degeri altinda belli bir siire kalmasi gerekir. CBF ‘in esik degeri 15-18ml/100 gr
beyin dokusu/dakikadir. Bu degerin birka¢ saat devami iskemi ile sonlanmaktadir. 10ml’nin

altma inmisse inme dakikalar icinde gelisir.

Besleyici bir arterin akut tikanmasi sonucunda o bdlgede MTT uzar. Eger kollateral
acildiysa, kollateraller ile beslenmeye bagladiysa MTT uzamasi yine devam eder. Bu
nedenle tek basma MTT ile doku iskemisi hakkinda yorum yapmak yanlstir. i1k iskemi
sirasinda beynin o bolgesinde otoregiilasyon mekanizmalar1 nedeniyle vazodilatasyon gelisir
ki bu da CBV degerinde artisa neden olur. Zaman icerisinde otoregiilasyon yetersiz kalirsa
CBV degeri azalmaya baglar. Sonucta o bolgede infarkt gelisimi kaginilmaz olur. Sonug
olarak infarkt sahasmin goriintiilenmesinde en giivenilir kriter CBV’dir. CBV degerinin

otoregiilasyon doneminden sonra diislik kaldig1 alanlar sonug infarkt alanina uymaktadir.

Genel olarak iskemilerde geri doniissiiz iskemik alani ifade eden santral infarkt alani bir de
bunun ¢evresinde infarkt i¢in risk tasiyan diisiik perflizyonu olan alan (penumbra) mevuttur.
Bu alan infarkt icin risklidir. Penumbra (hala kurtarilabilir doku) varliginin gosterilmesi
tedavi acisindan ¢ok onemli olup perfiizyon MRG burada hayati 6neme sahiptir. Perflizyon
MRG, o6zellikle Diflizyon MR ile birlikte uygulandiginda iskemik dokunun ve varsa iskemi
acisindan risk altindaki dokunun ortaya konmasinda olduk¢a etkili bir yontemdir.
Difiizyon MRG goriintiilemede izlenen patolojik sinyallerin geri doniisiimsiiz infarkti
ifade ettigi diisiiniildiiglinde, perflizyon goriintiillemede bu alandan daha genis bir defisit var ise
diflizyon-perflizyon uyumsuzlugundan bahsedilir (“mismatch”). Bu da cevrede diflizyon
normal ancak perflizyonu bozulmus dokularin infarkt yoniinden halen riskte ya da
halen kurtarilabilir olduguna isaret etmektedir. Eger halen kurtarilabilir bir alan var ise

tedavi buna gore yonlendirilmelidir.
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3- RADYASYON NEKROZU VE REKURREN TUMOR AYRIMI

Radyoterapi uygulandiktan sonra radyonekrozun goriilme insidanst %3-24 olarak
bildirilmektedir(30,31,32,33,34). Adjuvan  kemoterapi eklendiginde insidans tigkat
artabilmektedir(25,41). Primer beyin tiimorlerine uygulanan radyoterapinin etkisi olan
radyasyon nekrozu ilk defa 1930 yilinda Fischer ve Holferder tarafindan tarif edilmistir (42).
Beyinde radyoterapmin erken ve ge¢ olmak iizere iki tip etkisi gozlenir. Erken etkiler glial
hiicre hasar ile birliktedir. Semptomlar vazojenik 6dem ve demyelinizasyona sekonder
gelisir. Radyoterapi uygulandiktan sonra 1 hafta ile 3 ay igerisinde gozlenir ve
kortikosteroidler ile kolaylikla kontrol altma almabilir. Radyoterapinin ge¢ etkileri klinik
olarak c¢ok daha dramatik seyreder. Radyoterapi uygulandiktan sonra birka¢ ay ile ¢ok uzun

yillara uzayabilen bir gizli donemin ardindan goriiliir (43).

Radyasyon nekrozunun patogenezi halen tartismali olmakla birlikte kabul edilen iig¢
hipotez vardir. Vaskiiler hipoteze gore radyasyonun ana hasar1 beyinde kiiclik ve orta ¢apl
kan damarlarma olur ve iskemi sonucu gelisen doku nekrozu gorilir (43,44).
Radyasyon uygulamalarmin ardindan  goriilen vaskiiler —daralmanin  mekanizmasi
bilinmemektedir. Zemann 1962’de one siirdiigii glial hipoteze goére radyasyon ana hasarin
beyinde glial hiicrelerde ve 6zellikle oligodendrositlerde gostererek demyelinizasyona ve
beyaz madde kavitasyonuna yol agmaktadir (45). Lambertin 6ne siirdiigii immiinolojik cevap
hipotezinde radyasyon nekrozunda ortaya ¢ikan patolojik degisiklikleri hasara ugramis glial
hiicrelerden aciga ¢ikan antijenlere karsi allerjik cevaba baglanmistir (46). Dordiincii bir
hipotezde, nekrozun radyasyon tedavisinin ardindan agiga ¢ikan serbest radikallerin

yaptig1 oksidatif hasar sonucu ortaya c¢iktigi belirtilmektedir (43).

Radyasyon nekrozu ve rekiirren tiimor ayrimi tedavide cok onemlidir (21,48). Rekiirren
timorler kemoterapi ya da hedefe yonelik yiliksek dozda radyasyon terapi ile
kombine cerrahiden fayda goriirken, radyasyon nekrozu konservatif olarak steroidlerle tedavi
edilir.

Ancak her iki proses de benzer semptomlara neden olmakta ve BT ve MRG’ lerde
kontrast ile boyanma gosterdiginden ayirmak genellikle zor olmaktadwr. PET-BT bu iki
antitenin ayrimmda yardimci olmakta, ancak O6zgiilliigliniin diisiik oldugu bildirilmektedir

(48). Talyum veya methoxy-isobutyl-izonitrile (MIBI) SPECT ve PET ile beyin tiimorlerinin
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aktivitesi arastirilarak bu  yolla  hipermetabolik  rekiirrens  tiimorler  hipometabolik
radyonekrozdan  ayrilabilir (44,49,50). Ik yapilan ¢alismalarm ¢ogu PET icin yiiksek
sensitivite ve spesifite bildirse de en son caligmalarda 9%50’ye kadar diisen spesifite
oranlar bildirilmistir (51). Goriintiileme teknikleri radyonekrozu kuvvetle diisiindiirse de,
kesin tani i¢cin doku Orneginin patolojik incelemesi gereklidir.

Radyasyon nekrozu, rekiirren tiimorden klinik ve radyolojik olarak ayrilamamaktadir. Klinik
olarak her iki antite progresif fokal norolojik defisit ve artmig intrakranial basmgla
kendini gostermektedir. Goriintiilemede her ikisi de ¢evresel 6dem alanm eslik ettigi lezyon
olarak goriiliir. Her iki hastalikta da degisen derecelerde kan beyin bariyeri bozulur
ve kontrastlanmaya neden olur. Bu nedenle konvansiyonel MRG bulgular: ile rekiirren

tiimor- radyasyon nekrozu ayrimi neredeyse imkansizdir.

Perflizyon MRG; radyasyon nekrozu ve rekiirren tiimor arasindaki vaskiilarite
farkliliklarin1  ortaya koyarak, aywrict tanmiya yardimcit olabilmektedir. Rekiirren
timorlerde yiiksek rCBV ve rCBF degerlerinin bulunmasi, nekrozda ise vaskiiler hasar
nedeniyle oldukca diisik rCBV ve rCBF degerlerinin elde edilmesi, ayrimda perflizyon
MR’nin 6nemini ortaya koymaktadir (11).

4-BiYOPSIYE KILAVUZLUK

Biyopsi tiimoriin tipive derecesinin belirlenmesinde kesin metottur. Ideal derecelendirme
timoriin en malign yerinden alinan Ornegin degerlendirilmesi ile yapilmalidir. Ancak bu
boliimiin saptanmasi ¢ok zordur. Biyopsiler kontrasth, yag baskilamali TIA MRG
gorlintiilerine gore ya da BT gorintilerine gére yapilir. Bu goriintiilerde kan-beyin
bariyerinin bozuldugu noktalar esas alinmaktadir. Ancak bu alanlar her zaman tiimdriin en
malign boliimiinii gostermeyebilir. Perflizyon haritalar1 hem kontrastlanan, hem de
kontrastlanmayan tiimorlerde, biyopsi alanlarmin belirlenmesi i¢in kullanilir. Perfiizyon
goriintiileme, direkt tlimoriin vaskiilarizasyonunu gosterdiginden hem en dogru yerden
biyopsi yapilmasma kilavuzluk eder hem de derecesinin dogru saptanmasini saglar. Boylece

tanisal olmayan biyopsi sayis1 azaltilmaya caligilir

GEREC VE YONTEM
Bu calisma Adnan Menderes Universitesi Radyodiagnostik Anabilim Dalinda yapildi. Mart
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2011-Mayis 2013 tarihleri arasinda tetkiklerinde intrakranial kitle saptanan tiim hastalar geriye
dontik olarak tarandi. Primer ya da metastatik beyin tiimorii tanis1 almig 27 eriskin hasta
calismaya dahil edildi. Calisma icin Adnan Menderes Universitesi biinyesindeki etik kuruldan
onay alindu.

Hastalara ait kontrastsiz-kontrastli konvansiyonel beyin MRG, kontrastli Perfiizyon MRG
(DSC) ve ASL Perfiizyon MRG goriintiileri PACS sisteminden degerlendirildi. MRG
incelemeleri 1,5 Tesla MR cihazi ( Philips Achieva, Philips Medical Systems Nederland B.V))
ile yapildi. Beyin tiimorii tanist ile takipli ya da konvansiyonel beyin MRG sirasinda beyinde
kitle saptanan hastalar tiimor perfiizyon protokolii ile tarandi. Hastalara damar yolu antekiibital
venlerden ya da elde olunamayanlarda el sirt1 venlerinden 20 G IV kaniil kullanilarak agilda.
Oncelikle kontrast madde verilmeden sirasi ile konvansiyonel beyin MRG, diffiizyon MRG
ve kontrastsiz perflizyon MRG incelemeleri elde olundu. Konvansiyonel beyin MRG

incelemede T1A aksiyel, T2A aksiyel, FLAIR aksiyel, T2A sagital MRG sekanslar1 alind.

Tablo III. Konvansiyonel Beyin MRG sekans 6zellikleri;

T 1A TSE | T2A TSE | FLAIR | T2A FFE DTI
FOV 210X210 ] 210X210 |]210X210 | 210X210 210X210
FA 69 90 90 18 90
TR 460 5700 6000 616 2900
TE 10 110 140 18 84
Kesit kalinhg1 |5 5 5 5 5
Matriks 212X168 | 232X168 | 232X185 | 244X195 104X80

ASL Perfiizyon MRG i¢in; kontrast madde uygulanmadan ASL perflizyon sekansi alindi.
Ardindan otomatik enjektdr yardimiyla bolus kontrast enjeksiyonu (0,1mmol/kg) ile DSC
perflizyon goriintiileri alindi. Intravendz kontrastli inceleme igin; kontrast madde 10 ml/sn
hizla otomatik enjektdr (Medrad, Inc., A.B.D.) kullanilarak verildi. Opak madde olarak
( Gadobutrol (Gadovist),
Gadodiamide

nonspesifik gadolinyum selatlar1 igeren ajanlar kullanildi.
Gadopentetate-dimeglumin (Magnevist), Gadoterate-meglumin (Dotarem),
(Omniscan), Gadoversetamide (OptiMARK)). Hastalara verilecek kontrast madde dozlari,
hastanin viicut agirligma gore hesaplandi. Standart doz 0,1mmol/kg (Immol=0,5cc) olacak

sekilde intravendz yoldan verildi.

Tablo IV. Perflizyon MRG Tekniklerinin sekans 6zellikleri;
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ASL PERFUZYON ASL PERFUZYON DSCE
multifaz singlefaz PERFUZYON
FOV 240x240 240x240 224x224
FA 35 70 75
TR 250 4000 1800
TE 20 25 40
Kesit kahinhg 6 6 5
Matriks 68x68 68x68 88x88
Gecikme zamani 1200 ms 300 ms

Belirlenen tarihler arasinda tiimdr protokolii ile taranmis olan hastalarin goriintiileri PACS
sisteminden post-processing islemi ic¢in is istasyonuna aktarildi. Toplam 27 eriskin hasta
calismaya dahil edildi. 27 hastada toplam 31 tetkik degerlendirildi. Tan1 histopatolojik olarak
ya da takip MRG ile degerlendirildi. Izlem sonucunda lezyonda boyut, goriiniim ve
kontrastlanma acisindan farklilik olmamasi durumunda lezyon benign olarak kabul edildi.

Hastalarn en az 6 aylhik en fazla 2 yillik takip goriintiilemeleri mevcuttu. Tanisi
dogrulanmamis hastalar ve degerlendirmeyi etkileyecek diizeyde artefakth goriintiiye sahip
hastalar ¢alisma dis1 birakild.

Elde edilen imajlardan DSC ve ASL perfiizyon haritalarmi hazirlamak icin is
istasyonunda mevcut yazilim programlar1 kullanildi. DSC perflizyon haritalar1 olusturulmak
iizere ham goriintiiler lizerinde anterior serebral arter ya da orta serebral arterden arteriyal
input fonksiyonu tanimlanarak (“Arterial Input Function - AIF”) sinyal intensite zaman

egrilerinde kontrast platolar1 isaretlenip renkli haritalar (CBV, CBF ve MTT) olusturuldu.

Resim7. DSC Perflizyon haritas1 ¢ikarildiktan sonra yerlestirilmis olan es boyutlu ROI’ler
goriilmekte. Sagda renkli haritada lezyon lokalizasyonunda malign renk kodlamasi mevcu
ASL Perflizyon haritalar1 olusturulmak iizere is istasyonundaki yazilim kullanildi. Single ve

multifaz perflizyon haritalar1 olusturuldu.
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kesitler _» Fazlar

v

Resim8.ASL Perflizyon haritalari. Multifaz ASL’de ayni kesit farkli zaman noktalarinda
tekrar taranmaktadir. Siitunlar farkh fazlari, satirlar farkli kesitleri gdstermektedir. Singlefaz

ASL’de ise farkl kesitler tek fazda taranmaktadir.

GORUNTU ANALIZi

Tim degerlendirmeler 1ki arastwrmaci tarafindan yapildi. Perflizyon haritalarinin
degerlendirilmesinden once lezyonlar saptanmasi, lokalize edilmesi ve karakterize edilmesi
icin konvansiyonel MRG kesitleri degerlendirildi. Konvansiyonel MRG sekanslarinda
izlenen lezyon DSC ve ASL perfiizyon haritalarmda bulundu. DSC ve ASL Perflizyon

haritalar1 iki aragtirmaci tarafindan kalitatif ve kantitatif olmak iizere ayr1 ayr1 degerlendirildi.

A.PERFUZYON HARITALARININ KALITATIF DEGERLENDIRILMESI:
Dinamik Kontrastli DSC Perfiizyon MRG;

Renkli DSC perflizyon haritasinda lezyon lokalizasyonundaki renk kodlamasi
degerlendirildi. Lezyonda izlenen renge goOre kalitatif degerlendirmeler 0’dan 3’e kadar
yapild1.

0: Koyu mavi (ort. 0-400ml/100gr/min)

1: Mavi-yesil ( 400-800)

2: Yesil-sar1 ( 800-1200)

3: Kirmizi- sar1 (1200-1700)

0 ve 1 kodlanan lezyonlar benign, 2 ve 3 kodlanan lezyonlar ise malign
olarak degerlendirildi.

ASL Perfiizyon MRG;

ASL Perflizyon haritasinin renkli olmamasi nedeniyle kalitatif
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degerlendirmede; lezyon beyin parenkimi ile karsilastirildi. Degerlendirme yapilirken
multifaz ve singlefaz ASL goriintiileri ayr1 ayr1 degerlendirilmedi. ASL goriintiileri igerisinde
lezyonu en 1yi gosteren kesit degerlendirmeye alind1.

Kalitatif degerlendirme 0-3 arasinda yapild.

0: Beyin parenkimine gore hipointens

1: Beyin parenkimi ile izointens

2: Beyin parenkimine gore hiperintens

3: Belirgin hiperinten

0 ve 1 kodlanan lezyonlar benign 2 ve 3 kodlanan lezyonlar ise malign olarak degerlendirildi.

B.PERFUZYON HARITALARININ KANTITATIF DEGERLENDIRILMESI:

ASL Perfiizyon MRG teknigi ile sadece CBF parametresi Olgiilebilir ve CBF haritalar1
olusturulabilir. Bu yiizden yaptigimiz karsilastirma calismasinda ASL ve DSC perflizyon ile
elde edilen rCBF parametreleri karsilastirildi.

Dinamik Kontrasthh DSC Perfiizyon;

Renkli DSC perfiizyon haritasinda lezyon tespit edilerek lezyon lokalizasyonundan 6l¢tim
yapabilmek igin ROI yerlestirildi. Olgiimler aksiyel planda, free hand (serbest el) teknigi ile
ROI c¢izilerek yapildi. Lezyonlara, en yliksek perflizyon gosteren yerden ve lezyonun
boyutuna ve yerlesimine goére mimkiin olan en biyiikk alan c¢izilerek ROI
yerlestirildi. TCBF Olgiimii  yapilirken serebral arter ve venlerin Olgiime dahil
edilmemesi i¢cin konvansiyonel MRG’ de ve perfiizyon haritalarinda bu yapilar dikkatle
incelendi ve ilgili alandan (ROI) 6l¢timii yapilirken vaskiiler yapilar 6l¢tim dig1 birakildi.
Ayrica  timorin = nekrotik komponentinden, postoperatif donemde ise operasyon
kavitesinden ve gliozis alanlarindan 6l¢iim yapilmamasma dikkat edildi. Ventrikiillere
yakin yerlesimli lezyonlarda da ventrikiil icerisine yerlestirilmemesine dikkat edildi.
Lezyonun boyutuna gore ortalama 3 ROI konuldu ve en yiiksek rCBF degerleri secildi.
Elde edilen degerlerin normalize edilebilmesi i¢in tiimor lokalizasyonunun ayna es
degeri olan karst hemisfer beyaz cevhere es boyutta ROI ¢izildi. Lezyon
lokalizasyonundaki serebral kan akimi degeri icin kars1 taraf derin beyaz cevher
standart referans olarak kullanildi. Degerler birbirine oranlanarak Relatif relatif
Serebral Kan Akimi = max rCBF(tiimér) / rCBF(normal) elde edildi. Istatistiksel

3

analizlerde elde olunan rrCBF (“relative relative Cerebral Blood Flow*: rolatif rolatif
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beyin kan akimi) degerleri kullanildi.

tumour normal

Resim 9. DSC Perfiizyon haritasinda tiimor ve kars1 hemisfer beyaz cevhere yerlestirilmis

ROI ve yapilan dl¢timler goriilmektedir.

Peritiimoral 6dem goriilen olgularda DSC perfiizyon haritasinda lezyon lokalizasyonundan
yapilan rCBF oranmin yanisira peritimoral 6dem dokusundan da rCBF o6lctimleri yapildi.
Lezyon c¢evresinde izlenen 0dem sahasma ve karsi hemisfer beyaz cevherdeki es deger
lokalizasyona es biiyiiklilkte miimkiin olan en biiyilk boyutta ROI’ler yerlestirildi. Kars:
hemisfer normal beyaz cevherden yapilan 6l¢iimlerle oranlanarak normalize edildi.

DSC Perfiizyon MRG inceleme i¢in lezyon lokalizasyonundan elde edilmis olan rCBV ve

normal beyaz cevher ile oranlanmis rr CBV 6lglimleri de kaydedildi.

Resim 10. DSC Perfiizyon haritasinda peritiimoral 6dem sahasina ve karsi hemisfer beyaz

cevhere yerlestirilmis ROI ve yapilan dl¢iimler goriilmektedir.

ASL Perfiizyon;
ASL perfiizyon haritasinda lezyon lokalizasyonundan 6l¢iim yapabilmek icin DSC

haritasinda oldugu gibi aksiyel planda, free hand (serbest el) teknigi ile miimkiin olan en

55



biiyiik alan ¢izilerek birden c¢ok sayida ROI vyerlestirildi. Is istasyonunda mevcut
yazilim kullanilarak ilgili alandan rCBF 06l¢iimii yapildi. Elde edilen deger, karsi
hemisfer normal beyaz cevherden yapilan 6l¢iim ile oranlandi. Relatif relatif Serebral
Kan Akimm = max rCBF(tiimér) / rCBF(normal). Istatistiksel analizlerde elde olunan bu

degerler kullanild1.

Histogram 2: 6

erimes mm
min.: 154 max.: 16.7

Resim 11. ASL Perfiizyon haritasinda tiimor ve karsi hemisfer beyaz cevhere yerlestirilmis

ROI ve yapilan dl¢timler goriilmektedir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

DSC ve ASL Perfiizyon MRG haritalarindan ROI analizi ile elde edilen rrCBF
degerleri, iki teknik arasi karsilastrma ve gruplar arasi farkliliklar yoniinden SPSS

17.0 kullanilarak istatistiksel olarak analiz edildi.

BULGULAR
Calismaya 13 kadin, 14 erkek toplam 27 hasta dahil edildi. 4 hastada takip goriintiileme ile
birlikte 31 tetkik degerlendirildi. Hastalarin yaslar1 24 - 84 yil arasinda bulundu. (Ortalama 54
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yil) . Benign lezyonlarda hastalarin yas ortalamasi 51.3 saptandi. Malign lezyonlarda ise 58.5

saptandi.

27 hastanm 13’0 histopatolojik olarak 14’1 ise takip sonucu tani aldi. Benign tani alan

toplam 10 hastanin 4’1 erkek 6’s1 kadin, malign tani alan 17 hastanin ise 10’u erkek 7’si
kadind1.

20 +
15 -
10 + mkadin
merkek
5 {
0 |
benign malign

Sekil 2. Beyin tiimorlerinin benign-malign tant dagilimi

Tablo V. Beyin tiimdrii tanilarinin cerrahi operasyon oykiisii ile karsilagtirilmasi

TANI
Benign Malign Total
CERRAHI OPERE OLMAMIS 6 8 14
OPERE OLMUS 4 9 13
Total 10 17 27

Operasyon sonucu kesin tani alan 13 hastanin 9’u malign 4’i ise benign tani ald1.
Histopatolojik tan1 alan hastalarin 5’1 Glioblastome multiforme, 3’li metastaz, 2’si diisiik evre
astrositom, 1’1 benign oligodendrogliom, 1’1 anaplastik astrositom, 1’1 Disembryoplastik

noroepitelyal timor tanist aldi.

Tablo VI. Operasyonu mevcut hastalarin kesin tanilar
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Metastaz 3
Anaplastik astrositom 1
GBM 5
Diisiik evre astrositom 2
Benign oligodendrogliom 1
DNET 1

Kalan 14 hastada tani; takip goriintiileme ve klinik bulgularla degerlendirildi. Takip siiresi
6 ay ile 2 sene arasinda degismekteydi. Bu hastalarin 6’s1 benign olarak 8’1 ise malign olarak
takipteydi. Malign hastalarin 4’1 primer malignite varlig1 nedeniyle metastaz olarak, 2 hasta
ise takip radyolojik incelemelerle malign olarak degerlendirildi. 2 hasta ise tani alamadan
hayatin1 kaybetti. Hayatin1 kaybeden hastalar, lezyonlarin radyolojik goriiniimii ve klinik

bulgular nedeniyle malign olarak kabul edildi.

Konvansiyonel beyin MR bulgularinin degerlendirmesinde 27 hastada izlenen lezyonlarin
20’si1 kontrast tutulumu gostermekteydi. 7 hastada ise kontrast tutulumu saptanmadi. Kontrast

tutulumu gosteren hastalarm 16’s1 malign 4’1 benign taniliydu.

25 +
20 4

15 +
MW benign

10 7 m malign

kontrast + kontrast -

Sekil 3. Kontrast tutulumu acisindan lezyonlarm dagilim

Lezyonlarin 15’inde peritiimdral 6dem bulgusu mevcuttur. Peritimoral 6dem goriilen
hastalarm 13’{i malign 2’si benign taniya sahipti. Odem bulgusu gériilen malign hastalarin 4’

metastaz tanisi ile takip edilmekteydi.
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Peritiimoral 6dem goriilen olgularda DSC perflizyon haritasinda lezyon lokalizasyonundan
yapilan rCBF oraninin yanisira peritimoral 6dem dokusundan da rCBF 6l¢tiimii yapildi. Kars1
hemisfer normal beyaz cevherden yapilan Olclimlerle oranlanarak normalize edildi.
Peritiimoral 6dem goriilen tiim lezyonlarda, 6dem sahasindan 6lgiilen ortalama rrCBF degeri
0,6 olarak hesaplandi. Metastaz olgular1 ile malign tiimor olgularinin peritimoral 6dem
acisindan karsilastirilmasinda malign tiimor c¢evresinde saptanan Olclimler metastazlardaki
Olciime gore yiikksek saptandi. Metastaz saptanan olgularda peritiimoral alandan yapilan
Olciimlerde rrCBF degeri ortalama 0,62 iken malign glial tiimoér dokusu c¢evresi 6demden
yapilan 6l¢iimde ise 0,73 olarak bulundu. Peritiimoral 6dem dokudan yapilan rCBF 6l¢timleri
lezyondan yapilan Gl¢lime gore daha az saptanmakla birlikte farklilik istatistiksel olarak

anlami degildi. ( p: 0.05)

Tablo VII. Peritiimoral 6dem goriilen olgularda benign-malign tan1 dagilimi

Hasta sayis1 Ort rCBF
Benign 4 0,30
Malign tm 7 0,73
Metastaz 4 0,62

Kalitatif Degerlendirme;

Dinamik kontrastli perflizyon MRG haritasmnin kalitatif degerlendirmesinde 17 malign
hastanin 16’s1 dogru tani aldi. Sadece 1 hasta yanlis negatif degerlendirildi. Benign

lezyonlarin ise tamami dogru tan1 aldi.

Tablo VIII. DSC Perfiizyon MRG ile yapilan kalitatif degerlendirme sonuclarmin tani ile

karsilagtirilmasi

TANI
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Malign | Benign
Kontrasth + 16 0 16
Perfiizyon MRG 3 1 14 15

17 14 31 Tetkik

ASL perflizyon MR haritasinin kalitatif degerlendirmesinde malign 17 hastanin 15’1 dogru

tan1 alabilirken, 2 hasta yanlis negatif degerlendirildi. Benign lezyonlarin ise tamami bu

teknik ile dogru tan1 ald1.

Tablo IX. ASL Perfiizyon MRG ile yapilan kalitatif degerlendirme sonuglarmin tam ile

karsilagtirilmasi

TANI
Malign | Benign
ASL Perfiizyon | + 15 0 15
MRG - 2 14 16
17 14 31 Tetkik

Kalitatif degerlendirmede tekniklerin duyarlilik degerleri DSC ve ASL i¢in sirasi1 ise % 94 ve
% 88 olarak saptand1. Ozgiilliik degerleri ise her iki tetkik i¢in de %100°dii.

Duyarhibk | Ozgiilliik Pozitif Ongorii degeri | Negatif Ongorii degeri
ASL %388 %100 %100 %387,5
DSC %94 %100 %100 %93

60




Is istasyonunda ASL Perfiizyon i¢in hem multislice multifaz hemde multislice singlefaz
perflizyon haritalar1 ¢ikarildi. Lezyonlar1 tantyabilme ac¢isindan her iki harita kendi aralarinda

karsilastirildi. Toplam 27 hastada 31 ASL haritas1 degerlendirildi.

3 hastada lezyon multifaz haritada ayirtedilebilirken singlefaz  haritasinda
secilememekteydi. Diger olgularda ise bulgular birbirine benzerdi. Sadece singlefaz ASL
haritasinda goriilebilen lezyon olmadi. Lezyon sinyal intensitesi acisindan ise, ASL perfiizyon
haritalarmin birbirlerine tistiinliik saglayabilecek farkliliklar1 yoktu. Ayirtedilebilen lezyonlar

her iki faz haritasinda da benzer intensite degisikligi gostermekteydi.

a)Multifaz ASL

b) Singlefaz ASL

Resim 12. a) Multifaz ASL ve b) Singlefaz ASL haritalar1. Lezyon her iki haritada da benzer
sekilde secilebilmekte.

i 2) MultifazASL
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b) Singlefaz ASL

Resim 13. a)Multifaz ASL haritasinda lezyon se¢ilebilirken, b) Singlefaz ASL haritasinda

izlenmemekte.

a)Multifaz ASL

b) Singlefaz ASL

Resim 14. a) Multifaz ASL b) Single faz ASL haritalarinin her ikisinde de lezyon secilmekte.

Kantitatif Degerlendirme;
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Her iki perfiizyon haritasmndan elde edilen rr CBF ve 1rSI degerleri goz Oniinde

bulunduruldu. Her iki incelemeden elde olunan degerler i¢in esik degerler belirlendi.

Histopatolojik tanisi olan olgularda, ortalama rrCBF ve rrSI degerleri malign grupta
DSC ve ASL i¢in smrastyla 4.39 ve 3.20 ; benign grupta ise 1.74 ve 1.57 hesapland1
Ortalama degerler malign hastalarda benignlere kiyasla yaklasik 3 kat yiiksekti.
Hem teknikler arasinda hem de hasta gruplar1 arasinda benzer degerler dikkat ¢cekmekteydi.
Mann Whitney U test analizi sonucunda her iki teknikte saptanan Olciimler, benign malign

ayrimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu. ( ASL i¢in p: 0.001 , DSC i¢in p< 0.001)

ASL perfiizyon MRG’den elde olunan rr CBF degeri i¢in 1,65 esik deger kabul edildiginde
duyarhlik % 94 6zgiilliikk ise % 50 saptandi. Kontrasth perflizyon MRG tetkikinde ise rr CBF
degeri i¢in esik deger 1,95 kabul edildiginde duyarlilik %94 6zgiilliik ise % 57 ydi.

ROC egrileri ¢ikarildiginda ASL ve kontrasth perflizyon inceleme icin egri altinda kalan
alanlar siras1 ile 0,887 ve 0,863 olarak hesaplandi. % 95 Giiven araliklar1 ise sirasi ile 0,77 —

0,99 ve 0,73 — 0,99 arasinda degismekteydi.

Tanis1 dogrulanmis hastalarda tani gruplarina goére ortalama rCBF ve rSI Olgiimleri
kaydedildi. Tan1 gruplarina gore dlgtimlerin farklilik gosterip gdstermemesi varyans analizi ile

degerlendirildi.

Tablo X: Tani gruplarina gore ortalama rCBF ve rSI dlgtimleri

rCBF ortalama rSI ortalama
Metastaz 5,37 3,47
GBM 4,76 3,62
G3astrositom 3,20 2,20
G2 astrositom 1,15 1,30
DNET 2,00 0,70
Oligodendrogliom 1,60 2,00
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Tan1 gruplarmma goére ASL ve DSC haritalarindan yapilan 6l¢iimlerde rSI ve rCBF degerleri
birbirinden farkli ¢ikmakla birlikte bu degerler arasi farkliliklar istatistiksel olarak anlamli

degildi. (ASL p: 0,488 , DSC p:0,394)

DSC Perfiizyon MRG inceleme ic¢in lezyon lokalizasyonundan elde edilmis olan rCBV
Olciimleri ayrica degerlendirildi. Malign tanili lezyonlarda ortalama r CBV olgtimii 87,25
olarak bulundu. Benign lezyonlarda ise r CBV 6l¢iimii ortalama 34,6 olarak bulundu. Mann
Whitney U testi ile benign-malign gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak anlamli saptandi (
p< 0.001). Lezyon lokalizasyonu ile karsi hemisfer beyaz cevher CBF o0lgiimlerinin
oranlanmasinda ortalama rr CBV orami benign lezyonlarda 2,0 malign lezyonlarda 4,06

hesaplandu.

Tim lezyonlardan DSC haritas1 ile elde edilen rrCBF ve rrCBV 4lglim oranlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak dlgiimler giiclii korelasyon gostermekteydi. ( r: 0.91,
p<0.001)

TANI3

O benign
> malgn

Kontrastl kantitatif

ASL Kantitatif

Sekil 4. ASL-DSC perfliizyon haritasindan yapilan kantitatif Olciimlerin taniya goére
dagilimlari. Benign lezyonlar her iki teknikte de malign lezyonlara kiyasla daha diisiik deger

almaktadir.
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Sekil 5. DSC perfiizyon kantitatif 6l¢timleri ile tanilarin karsilastirildig: scatter plot grafigi.

Referans rr CBF degeri DSC i¢in 1,95 kabul edildiginde duyarlilik %94 6zgiillik ise %

57’ydi. Bu referans ¢izgi kabul edildiginde malign ve benign tanilarin dagilimi

ASL Kantitatif
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tant)

5: Benign takip, 6: G2 Astrositom 7:
DNET( benign tani)

Sekil 6. ASL perflizyon kantitatif 6lctimleri ile tanilarin karsilastirildig: scatter plot grafigi.
Referans rSI degeri ASL i¢in 1,65 kabul edildiginde duyarlilik %94 6zgiilliik ise % 50’ydi.

Bu referans ¢izgi kabul edildiginde malign ve benign tanilarin dagilimi
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Sekil 7. ROC analiz egrisi. Yesil ¢izgi ASL perflizyon MR, mavi ¢izgi DSC perflizyon
MR’yi gostermektedir.
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Sekil 8 Tanis1 bilinen olgularda DSC perfiizyon rrCBF 6l¢iim Box-plot grafigi. Referans
rCBF degeri DSC i¢in 1,95 kabul edildiginde tanilara gore ortalama degerlerin dagilima.

66



61

IS
1

ASL Kantitatif

i

§

T
Benign glial

T T
Malign glial Metastaz

TANI3

Sekil 9. Tanis1 bilinen olgularda ASL perfiizyon rrSI 6l¢iim Box-plot grafigi. Referans rSI
degeri ASL i¢in 1,65 kabul edildiginde tanilara gore ortalama ASL Perfiizyon degerlerinin

dagilimu.

ASL ve DSC perfiizyon MR tekniklerinden elde edilen kantitatif 6l¢ciimler Pearson korelas-

yon testi ile degerlendirildi. Teknikler arasinda giiclii korelasyon saptandi.

(r: 0,86, p< 0.001)

Tablo XI. Lezyonlardan yapilan ASL-DSC kantitatif 6lglimleri i¢in Pearson korelasyon

analizi
ASL Kantitatif DSC kantitatif
ASL Kantitatif Pearson Correlation 1 ,861(**)
Sig. (2-tailed) ,000
N 31 31
DSC kantitatif Pearson Correlation ,861(**) 1
Sig. (2-tailed) ,000
N 31 31

Tablo XII. Hastalarin rrCBF 6lctimleri ve kalitatif degerlendirme sonuglari
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Hasta Cerrahi | Tam ASL ASL DSC DSC DSC
No rrSI Kalitatif | Kalitatif | rrCBF | yrCBV
1 + Malign | 2,1 1 1 3,2 3,2
2 + Malign | 4,3 1 1 5,6 5,2
3 + Malign | 4,8 1 1 4,3 32
4 + Benign 1,0 0 0 1,0 0,8
5 + Benign | 1,2 0 0 1,3 1,2
6 - Malign |24 1 1 3,3 3,5
7 + Malign 2,2 1 1 2,4 3,2
8 - Benign | 0,8 0 0 2,0 1,3
9 - Benign |22 0 0 3,1 2,1
10 + Benign | 1,8 0 0 0,8 2,1
11 + Benign 2,0 0 0 1,1 2,0
12 - Malign | 4,3 1 1 6,3 5.2
13 - Malign |24 1 1 2,1 3,2
14 - Malign |28 1 1 3,8 4,1
15 + Malign | 2,7 1 1 4,1 3.1
16 - Malign |23 1 1 3,2 3,8
17 + Malign | 7,1 1 1 8,6 7,2
18 + Malign | 3,8 1 1 6,1 6,0
19 + Benign | 1,1 0 0 2,2 2,2
20 + Benign | 0,7 0 0 2,2 2,8
21 - Benign |21 0 0 3,2 2,1
22 - Benign | 1,3 0 0 1,2 1,7
23 + Malign | 2.4 1 1 2,9 33
24 + Benign | 1,7 0 0 2,1 1,8
25 + Benign | 4,0 0 0 2,2 2,7
26 - Benign | 0,7 0 0 1,3 2,2
27 - Malign | 1,8 0 0 2,7 2,2
28 - Malign | 1,7 0 1 3,2 33
29 + Malign | 4,1 1 1 6,8 6,3
30 - Benign | 2,2 0 0 2,0 2,1
31 - Malign | 3,8 1 1 5,1 52
TARTISMA
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Beyin tiimorleri primer ve metastatik olarak siklikla izlenen ve dramatik prognoza sahip
hastaliklardir. Glioma, yetigkinlerde en sik goriilen primer beyin tiimoriidiir (2,3). Primer beyin
timorlerinde prospektif gradeleme zor ancak klinik olarak ¢ok faydalidir. Kontrastli manyetik
rezonans goriintiileme (MRQG) beyin tiimorlerini degerlendirmede anatomik detaylar1 goster-
medeki Ustiinliigli ve kan-beyin bariyerinin bozuldugu yerlerin saptanmasini kolaylastirmasi
nedeniyle gliniimiizde tercih edilen yontemdir. Ancak kontrast tutulumu gdstermeyen malign
gliomalarin infiltrasyonunu degerlendirmede, niiks beyin tiimdrlerinin radyoterapiye baglh
gelisen nekrozdan ayriminda ve infarktlarda geri doniisiimsiiz infarkt dokusu ile infarkt icin
risk altinda olan iskemik beyin dokusunun (penumbra) ayriminin saptanmasinda yetersiz
kalmaktadir(4,5,6).

Gliomalar, degisik derecelerde hiicresel ve niikleer pleomorfizm, mitotik aktivite,
vaskiiler proliferasyon ve nekroz iceren komponentleri barmndirdiklarindan heterojen
ozellik gosterirler (52). Konvansiyonel MRG’de gliomlarin evrelenmesinde dogruluk orani,
yapilan ¢aligmalarda %55 ile %83.3 arasinda degismektedir (52).

MR goriintiilemenin gradelemedeki kisithiligi cerrahi olarak tedavi edilemeyen lezyonlarda
ya da biopsi risklerinin yiiksek oldugu lezyonlarda 6nemli bir problemdir (53).
Gilintimiizde konvansiyonel MR goriintiilemenin sinirlamalari, ileri MR goriintiileme teknikleri
ile asilmaya calisilmaktadir (7,8). Konvansiyonel MRG’ye ek olarak nororadyolojide son
zamanlardaki gelistirilmis ileri MRG teknikleri fizyolojik haritalar ¢ikarmamizi saglamustir
(2). Bu fizyolojik goriintiileme modaliteleri arasinda Perfiizyon MRG; noninvaziv olarak
dokularin kanlanma parametreleri hakkindaki bilgi edinmemizi saglar (6,7). Perflizyon MRG
disindaki gelistirilmis diger MRG teknikleri ile doku kan dinamigi hakkinda bilgi edinilemez
(21).

Konvansiyel MRG’de kontrast tutulumu; normal parankimal wvaskiiler yapilarin
harabiyetinin ya da yeni tiimor vaskiiler yapilarinin olusmasinin sonucu olarak ortaya ¢ikan
bozulmus kan beyin bariyerini gosterir (56). Kontrast tutulumu gosteren her glial timor
yikksek dereceli (grade), kontrast tutulumu gostermeyen glial timorler de diisiik dereceli
(grade) olmayabilir. TiimOriin kontrastlanma 6zelligi ile tlimoriin evresi arasinda her zaman
tam bir korelasyon yoktur (6). Kontrast tutulumu esas olarak kan-beyin bariyerinin
bozulmasi ile ilgilidir. Ya normal parankimal vaskiiler yapilarin harabiyetinin ya da tiimore ait
yeni vaskiiler yapilarinin olusmasinin (anjiogenez) sonucu ortaya ¢ikan bozulmus kan beyin
bariyerini gosterir. Gliomlarda kan-beyin bariyerinin saglam olmasi ya da bozulmus olmasi

malignite derecesini tam olarak yansitmamaktadir (6). Bazen YDGT ler, kan-beyin bariyerini
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yikmadan yayilim gosterebilirken, diisiik evreli tiimorler ise kontrastlanabilirler. Bu durumda
sadece konvansiyonel MRG ile tiimoriin derecesi dogru olarak saptanamaz. Oysa tiimoriin
derecesinin saptanmasi, dogru tedavinin planlanmasi agisindan olduk¢a 6nemlidir (6). Lee ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, artmis vaskiilaritesi olan 17 yiiksek gradeli gliomun 5’inin
kontrast tutulumu gostermedigi izlenmistir (57). Aym sekilde Yang ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada 17 yiiksek evreli gliomun 3’iinde kontrast tutulumunun belirgin olmadigi

saptanmistir(54).

Biiyiik gliomlarin degisik malignite derecelerinde komponentler igerdigi bilinmektedir.
Yonlendirme olmadan yapilan histopatolojik 6rnekleme hatali olabilir ve tiimoriin daha diistik
gradelenmesine sebep olabilir (58). Perfiizyon haritalar1 hem kontrastlanan, hem de
kontrastlanmayan tlimorlerde, biyopsi alanlarmin belirlenmesi i¢in kullanilir. Catalaa ve
arkadaslarinin yeni tam1 almis gliomlarda yaptiklar1 ¢alismada rCBV degerlerindeki artisin
tiimoriin en agresif lokalizasyonunda oldugu saptanmis ve WHO grade 4 ile anlaml olarak
birlikteligi bulunmustur (59). Perflizyon goriintiileme, direkt tliimoriin vaskiilarizasyonunu
gosterdiginden hem en dogru yerden biyopsi yapimasma kilavuzluk eder hem de
derecesinin dogru saptanmasini saglar. Boylece non-diagnostik biyopsi sayisi azaltilmaya

calisilir.

Konvansiyonel MR goriintiileme preoperatif evrelemede smirhdir, ¢iinkii vaskiilarite ve
hiicresel aktivite gibi timor komponentlerinin tam degerlendirmesi yapilamamaktadir.
Gilintimiizde MR Perflizyon ile serebral mikrodolasim degerlendirilmekte ve boylelikle timor
evresi hakkinda bilgiler elde edilmektedir. MRP kan beyin bariyeri harabiyeti olsun ya
da olmasin tiimdr i¢inde olusan anjiogenez miktar1 hakkinda dolayli olarak bilgi verir.
En son WHO tiimér gradeleme sistemine gore, anaplastik ve diisik grade
oligodendroglial tiimdr ayrimi esas olarak vaskiilarizasyon derecesini gdsteren endotelyal
proliferasyona ve yeni kapiller olusumuna dayanir. Bu ylizden tiimor vaskiilaritesi histolojik
timor evreleme sisteminin 6nemli bir pargasidir (56,58). MRP, tiimor i¢cinde olusan serebral

mikrodolasimi gosterdigi i¢in bu tiir degerlendirmelerde en uygun tekniktir (9,57,60,61).

Literatlirde beyin tiimorlerinin degerlendirmesinde DSC perfiizyon MRG’nin katkisinin
arastirildigr pek ¢ok caligma bulunmaktadir. Ancak ASL perflizyon inceleme gorece yeni bir

perflizyon teknigi olup bu konuda yapilmis calisma sayist kisithdir. Yapilan ¢aligmalarda
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kantitatif degerlendirmeler gb6zoniinde bulundurulmaktadir. Kalitatif olarak perfiizyon
haritalarmin degerlendirildigi ¢alisma sayist azdir. Bu nedenle beyin tiimorlerinde DSC ve
ASL perfliizyon haritalarin1 kalitatif ve kantitatif olarak karsilastiran calismamiz literatiirde

Onem kazanmaktadir.

Yapilan perfiizyon g¢alismalart rCBV degerlerinin preoperatif gliom evrelemesinde
yararli olabilecegini gdostermistir. Malign benign timoér ayriminda rCBV
onemli bir parametredir. Perflizyon MRG, tiimor anjiogenezini indirekt olarak
degerlendiren in vivo haritadwr. (11,61). Tiimorlerin perflizyon MRG o6zelliklerini ortaya
koymada en onemli parametre DSC perfiizyon haritalar1 ile elde olunan CBV haritalarindan
elde edilen rCBV oranmidir (60). rCBV haritalar1 ve olgiimleri tiimor derecelendirilmesinde
faydalidir ve artmis tiimor vaskiilaritesini giivenilir sekilde gosterir (19,48,61,66,67,68).
Tiimoriin mikrovaskularizasyonunu gosterebilen bu goriintiilleme yontemi, tiimoriin aktivitesi
ile baglantili fizyolojik bilgiler sunmaktadir (61). En genis seriler 150 hasta ile Law
arkadaglar1 ve 105 hasta ile Zonari ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis ve gliom gradelemesinde
lleri MR  goriintiileme teknikleri sonuglarmdan en degerli parametrenin rCBV oldugu
raporlanmistir (29,61). Knopp ve arkadaglar1 ortalama rCBV degerlerini diisiik gradeli
astrositik gliomlarda 1.44, yiiksek gradeli astrositik gliomlarda 5,07 bulmuslardir (60). Law
ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢aligmada oranlar diisiik gradeli gliomlarda 2,14, yiiksek
gradeli gliomlarda 5,18 saptanmustir (4). Hakyemez ve arkadaslarmnin yaptigi1 caligmada
ise dusik ve yiiksek grade glial tiimorler i¢in rCBV  esik  degeri 2.0  olarak
belirlenmis, yliksek evrede 3.32, diisiik evrede 1.16 bulunmustur (62). Bizim ¢alismamizda
DSC Perfiizyon MRG inceleme i¢in lezyon lokalizasyonundan elde edilmis olan hem r CBF
hem de rCBV degerleri hesaplandi. Malign tanili lezyonlarda ortalama r CBV o6l¢iimii 87,25
olarak bulundu. Benign lezyonlarda ise r CBV d6l¢iimii ortalama 34,6 olarak bulundu. Mann
Whitney U test analizi ile gruplar arasi farklilik anlamli saptandi. (p<0.001). Kars1 hemisfer
beyaz cevherden yapilan CBV Olclimleriyle oranlanarak normalize edildiginde benign
lezyonlar i¢in ortalama rrCBV o6l¢iimii 2,0 malign lezyonlar i¢inse ortalama 4.06 olarak
saptandi. Lezyonlardan yapilan rrCBV ve rrCBF oOl¢iimleri birbirleriyle karsilastirildiginda
sonuclara arasinda gii¢lii korelasyon saptand1. ( r: 0.91 )

Aronen ve arkadaglar1 yliksek evre gliomlarin siklikla artmis ve azalmig kan volumiine
sahip alanlar icerdigini, buna karsilik diisiik evre gliomlarin azalmis kan volumii iceren daha
homojen lezyonlar oldugunu gostermislerdir (61).

Baz1 ¢aligmalarda CBF’nin de CBV 1le ayn teshis degeri oldugu rapor edilmektedir
71



(69,70,71). ASL ile sadece CBF parametresi Ol¢iilebilir ve CBF haritalar1 olusturulabilir. Bu
yiizden yaptigimiz karsilastrma calismasmda ASL ve DSC perfiizyon ile elde edilen rCBF
parametresi karsilastirildi.Bizim c¢alismamizda DSCE perfiizyon incelemede ortalama rCBF
degeri diisiikk evreli tiimorlerde 1.74, yiiksek evreli tiimorlerde ise 4.39 Olgiilmiistiir. ASL
perflizyon incelemede ise siras1 ile 1.57 ve 3.20 olarak bulunmustur. Olgiimler malign
lezyonlarda benignlere kiyasla daha yiiksek saptanmistir. Mann Whitney U test analizi ile her
iki teknikte saptanan 6lgiimler benign malign ayrimi ag¢isindan anlamli bulunmustur. ( ASL i¢in
p: 0.001 , DSC i¢in p< 0.001)

Intrakranial metastazlar yiiksek grade gliomlarla en c¢ok karisan lezyonlardir. Tedavi
protokoliinii belirlemek ve prognozu degerlendirmek i¢in ayrimi yapmak oOnemlidir (63).
Konvansiyonel MR bu vakalarda ¢ok yardimcidir. Ancak primer tiimor-metastaz ayrimi;
metastatik tiimor soliter ise ve hastanin bilinen bir tiimorii yoksa ya da bilinen bir tiimorii var
ve serebral lezyon multipl sayida ise MR ile yapilamaz (57). Bu konuda birgok MRP ¢aligsmasi1
yapilmig ve bircok yayinda rCBV oranlarmin metastaz/yiiksek evre gliom ayriminda
kullanish  olmadigi raporlanmistir (63,64). Chiang ve arkadaslar1 peritiimoral alanda
farkliligin oldugunu ancak tiimoriin kontrast tutan solid parcasinda farklilik olmadigini
belirtmistir (65). Costanzo ve arkadaglarmin  timor yayillmi ve  malignitesini
multiparametrik yaklagimla degerlendirdikleri ¢alismalarinda peritiiméral 6demi incelemisler
ve bu sayede yiiksek evreli gliom/metastaz ayrimini yapabilmislerdir (61). Normal beyindeki
vazojenik 0demde; metabolitler diliie olur, normal spektrum goériiliir. Su diflizyonu
artar. Bu nedenle kan damarlari komprese olur ve rCBV diiser. Tiimor infiltre beyinde
izlenen 6demde ise; diliie tiimor spektrumu izlenir, anormal Cho/NAA oranlar1 ve yiiksek
vaskiiler agin su diflizyonu nedeniyle kompresyonu goriiliir. Yiiksek gradeli gliomlarda
kontrast tutan kismim disindaki boliimlerde degisik derecelerde vazojenik 6dem ve infiltratif
timor saptanmistir. Metastazlarin ¢evresinde yiiksek gradeli gliomlara gore daha distlik
Cho ve rCBV degerleri saptanmistir . Metastaz ¢evresinde infiltre tiimor hiicresi bulunmadigi
stirece sadece vazojenik 6dem izlenir. Yiiksek evreli gliomlarda ise perivaskiiler alan boyunca

tiimOr hiicreleri infiltre olur (61).

Bizim ¢alismamizda lezyonlarin 15’inde peritiimoral 6dem bulgusu mevcuttur. Peritiimoral
odem goriilen hastalarin 13’{i malign 2’si benign tanrya sahipti. Odem bulgusu gériilen malign
hastalarin 4’{i metastaz tanisi ile takip edilmekteydi. Peritiimoral 6dem goriilen olgularda DSC
perflizyon haritasinda lezyon lokalizasyonundan yapilan rCBF oraninin yanisira peritiimdral

o0dem dokusundan da rCBF Ol¢timii yapildi. Karsi hemisfer normal beyaz cevherden yapilan
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Olglimlerle oranlanarak normalize edildi. Peritiimdral 6dem goriilen tiim lezyonlarda 6dem
sahasindan &lgiilen ortalama rrCBF degeri 0,6 olarak hesaplandi. Odem izlenen olgularin 11°i
malign taniliydi. Metastaz olgular1 ile malign tiimor olgularmin peritiimdral 6dem agisindan
karsilagtirilmasinda malign timor cevresinde saptanan Ol¢iimler hafifge yiiksek saptandi.
Metastaz saptanan olgularda peritiimoral alandan yapilan dlgtimlerde rrCBF degeri ortalama
0,62 iken malign glial tiimér dokusu cevresi 6demden yapilan Glglimde ise 0,73 olarak
bulundu. Farklilik istatistiksel olarak anlami degildi ( p:> 0.005). Bunun hasta sayimizin az
olmasma baglt oldugunu diisiinmekteyiz. Daha genis hasta gruplariyla yapilacak yeni

calismalarda bu degerlendirilebilir.

Yapilan ¢alismalarda, analiz icin kortikal gri cevher ve beyaz cevher alanlarinin normal
referans alanlar1 olarak kullanildigi belirtilmektedir. Biz de c¢alismamizi degerlendirirken,
normal beyaz cevheri referans alami olarak kullandik. ASL ile sadece CBF parametresi
Olctilebilir ve CBF haritalar1 olusturulabilir oldugundan her iki teknikte ayni parametreleri
karsilastirmak i¢in elde edilmis rCBF haritalarmi kullandik ancak farkli iki teknik oldugu i¢in

lezyon ile normal derin beyaz cevher degerlerini oranlayarak normalize ettik.

Kantitatif 6l¢iimlerde ortalama rrCBF degerleri malign grupta DSC ve ASL i¢in sirasiyla
4.39 ve 3.20; benign grupta ise 1.74 ve 1.57 hesaplandi. Ortalama rrCBF degerlerinin malign
hastalarda yaklasik 3 kat yiliksek olmasi ve hem teknikler hem de hasta gruplari arasinda
benzer degerler dikkat ¢ekmektedir. Istatistiksel olarak her iki teknikte de fark
anlamliydi. ( ASL i¢in p: 0.001 , DSC i¢in p <0.000 ).

Sugahara ve ark., Knopp ve ark., Aronen ve ark., ve Law ve arkadaslarinin yaptiklari
caligmalarda yliksek dereceli gliomalar i¢in ortalama maksimum rCBV degerleri sirasiyla 7.31,
3.64, 5.07, ve 5.18°dir (3,36,40,55). Bizim elde ettigimiz rrCBF degerleri ile calismalardaki
rCBV degerleri yakin degerlerdir CBF’nin de CBV degerleri ile ayn1 teshis degeri oldugu
rapor edilen caligmalar ile de uyusmaktadir (47,48,49).

Calismamizda ASL ve DSC’de kalitatif — kantitatif perflizyon degerlendirmeleri Pearson
korelasyon testinde birbirleriyle giiclii korele bulunmustur. ASL perflizyon MRG’den elde
olunan rr CBF degeri i¢in 1,65 esik deger kabul edildiginde duyarlilik % 94 6zgiilliik ise % 50
saptandi. Kontrastli perfiizyon MRG tetkikinde ise rr CBF degeri i¢in esik deger 1,95 kabul

edildiginde duyarhlik %94 6zgiilliik ise % 57 ydi.
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ASL kontrast madde kullanmadan DSC ile karsilastirilabilir perfiizyon haritalar1 saglar.

Perflizyon goriintiiler icin gerekli bilgisayar donanimmnin maliyetinin yiiksek olmas1 teknik
sinirlamalarim  basinda gelir. Ciinkii perfizyon MR goriintiilemede yliksek performansl
gradientler ve ¢ok hizliekoplanar goriintiileme sekanslarikullanilmaktadir. Ayrica postprossesing
islemler de 6zel yazilim gerektiren bilgisayar ile miimkiindiir.
ASL’nin ¢esitli teknikleri vardir. Genellikle siirekli (’Continuous ASL”- CASL) ve atimh
(“Pulsed ASL” —PASL) olarak siniflanir. CASL’nin avantaji; potansiyel olarak SNR (sinyal
giiriiltii orani) yliksektir. CASL PASL’ye gore daha uzun ve daha iyi zamansal etiketleme
yapar. CASL daha popiilerdir ancak stirekli etiketleme yapabilecek (nerdeyse siirekli RF
dalgasi iletimi olusturmak gerekir) ve bunlar1 imajlara ¢evirecek goriintiileyiciler yaygin
degildir. Ozel donanim gerektirir (72). Biz ¢alismamizda PASL teknigini kullandik.

ASL hem multislice multifaz hem de multislice singlefaz harita olusumuna olanak
saglamaktadir. Multifaz goriintiileme belirlenen birden fazla kesitin farkli zaman
noktalarindaki perflizyonunu gostermektedir. Singlefazda ise tek zamanli perflizyon haritasi
olusturulmaktadir. Biz ¢aligmamizda her iki ASL perflizyon haritasin1 da olusturup lezyon
tanima acisindan birbirlerine stlinliikleri olup olmadigini degerlendirdik. Lezyonlar:
taniyabilme acisindan multifaz ASL daha basariliydi. 3 olguda lezyon multifaz seride
izlenebilmekteyken singlefaz goriintiilerde karsiligi mevcut degildi. Diger olgularda ise benzer
bulgular mevcuttu. Lezyon intensitesi agisindan teknikler benzer 6zellik gostermekteydi. Ayni
lezyonu daha yiiksek ya da daha az sinyalde kodlama gibi bir farklilik saptanmadi. Ancak hasta
saymmizin az olmasi nedeniyle yeterli istatistiksel sonuca ulasulamadi. Daha genis serilerde

farkli ASL yontemlerinin karsilastirilmasi yararlh olacaktir.

ASL nin temel avantajlarmin basinda kontrast madde kullanilmamasi gelir. Kontrast
maddeye (Gd) karsi bilinen anaflaktik reaksiyon olan hastalarda, gebelerde ve laktasyon
doneminde Gd kullanilmamalidir. Ayrica son yillarda Nefrojenik Sistemik Fibrozis (NSF)
hastaliginin gadolinyum bilesikleri ile iliskisi kanitlanmistir. NSF riski acisindan bobrek
yetmezligi durumunda kontrast madde kullanimi kontrendikedir. GFR 30 ml/dk ve altinda
oldugu durumlarda kontrast madde verilmesinden kac¢milmalidir. Gd verilemeyen ya da
verilmesi sakincali hastalarda; perfiizyon MRG yontemi olarak ASL alternatif yontem olarak
kullanilabilir.

DSC perfiizyon gorintiiler alinrken herhangi bir nedenle olusabilecek artefaktlar
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yiiziinden (kontrast maddenin uygun verilmemesi, hasta hareketi, cihazdan ya da koillerden
kaynaklanan  artefaktlar, manyetik duyarlilik artefaktlari...) perflizyon haritalar
degerlendirilmeye uygun olmayabilir. Kontrast maddenin ilk gecis etkisinden yararlanilarak
DSC perfiizyonu olusturuldugu i¢in tekrarlanmasi yeniden bolus kontrast madde verilmeden
miimkiin degildir. ASL perflizyonda kontrast kullanilmadig i¢in tekrarlanabilir bir tekniktir.
ASL perfiizyon haritalar1 kan beyin bariyerinin bozulmasmdan ve manyetik alan
homojenitesini bozan nedenlerden DSC perfiizyona kiyasla ¢ok daha az etkilenir. Kan beyin
bariyerinin ciddi bozuldugu patolojilerde (GBM, menenjiomlar gibi) kontrast maddenin
ekstravaskiiler alana sizintist DSC perflizyon haritalarmda hatali hesaplama nedenleri
arasindadir. Kan-beyin bariyeri bozulmasi nedeniyle ekstravaze olan kontrast madde(Gd)
T2/T2* agwlikli sekanslarda rezidiiel etki ile kalici sinyal kaybma neden olur. Kalic1
sinyal kayb1 ilk gecis goriintiileri ve daha sonra resirkiilasyon imajlar1 etkiler (13). DSC

tekniginde goriilen bu gibi limitasyonlar ASL tekniginde goriilmemektedir.

Dezavantajlar1 ise, ASL perfiizyon tekniginde sadece CBF haritalar1 olusturulabilir ve
CBF degeri ol¢iilebilir. DSC perflizyon ile diger parametreler de elde edilebilir. Serebral kan
hacmi (CBV) basta olmak {izere diger parametrelerin elde edilememesi ASL teknigi
icin en Onemli limitasyondur. Ayrica kontrast uygulamadan elde olan ASL perfiizyon
haritalarmin geometrik rezoliisyonunun DSC perflizyon haritalarindan daha diisiik olmasi
diger bir limitasyondur.

Calismamizda tiim olgularin patolojik tanisi dogrulanmis degildi. Beyin tiimorlerinin hizl
agresif seyri ve hastalarin genel durumlari nedeniyle bazi hastalarda tani dogrulanamadi.
Radyolojik ve klinik takip incelemelerle malign ya da benign olarak hastalar degerlendirildi.
Diger bir simirliligimiz hasta sayimizin ve ¢esitliliginin az olmasidir. Malign glial tiimérlerin ve
metastaz olgularinin ayrimi i¢in hasta sayimiz yeterli degildi. Beyin tiimorii patolojik tanisi
dogrulanmig, daha genis calisma gruplari ile farkli beyin tiimorlerinin tanisinda perflizyon

MRG nin katkis1 degerlendirilebilir.

SONUC
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ASL perfiizyon MRG, DSC perfiizyon MRG gibi perflizyon haritalarinin ¢ikarilmasina
olanak saglayan, kontrast madde kullanilmayan, tekrarlanabilir, maliyeti diisiik, noninvaziv
MR perfiizyon teknigidir. Intrakranial tiimorlerin ayirict tamisinda faydali bilgiler saglar.
Timorlerin benign malign ayriminda, derecelendirilmesinde, stereotaktik biyopsiye ve RT’ye
kilavuzlukta DSC perflizyona alternatif bir yontemdir. Caligmamizda ASL ve DSC’de
kalitatif — kantitatif perflizyon degerlendirmeleri Pearson korelasyon testinde birbirleriyle
giiclii korele bulunmustur. Kantitatif 6l¢ctimlerde ortalama rrfCBF degerleri malign grupta DSC
ve ASL i¢in smasiyla 4.17 ve 3.09; benign grupta ise 1.78 ve 1.71 hesaplandi. Ortalama
rrCBF degerlerinin malign hastalarda yaklagik 3 kat yiiksek olmasi ve hem teknikler hem de
hasta gruplar1 arasinda benzer degerler olmasi1 dikkat ¢ekmektedir. Kalitatif degerlendirmede
ise tekniklerin duyarlilik degerleri DSC ve ASL igin sirasi ise % 94 ve % 88 olarak saptandi.
Ozgiilliik degerleri ise her iki tetkik i¢cin de %100°dii. Sonuc olarak ASL Perfiizyon MRG
kontrast madde kullanilamayan hastalarda gilinliilk pratikte kullanilabilecek alternaitf bir

yontem olabilir.

OLGU ORNEKLERI
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1- Olgu no: 29, 39 yasinda K hasta, sag paryetal bolge yerlesimli kitle lezyonu a)T1A- TIA+C
seride lezyonda yogun kontrast tutulumu mevcut. b) FLAIR sekansinda lezyon c¢evresi 6dem
secilebilmekte c¢) Renkli DSC perfiizyon haritasinda lezyonda kirmizi renk kodlamasi mevcut.

d) DSC haritasinda yerlestirilmis ROI goriilmekte. e) ASL perflizyon haritasinda lezyon

hiperintens olarak segilebilmekte.

Sekil 1a 1b 1c

Sekil 1d le 1f

Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF oram
ASL Belirgin hiperintens (1- malign ) | 4,1
DSC Sari-kirmizi ( 1-malign ) 6,8

Hasta operasyon sonrast meme CA metastaz tanisi aldi.

2- Olgu no: 19, 24 yasinda K hasta, sag paryetal bolge yerlesimli heterojen yapida, kistik

alanlar barindrran kitle lezyon a-b) pre-post kontrast T1A seride seride lezyon hipointens
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goriiniimde belirgin kontrast tutulumu mevcut degil ¢) T2A seride eslik eden belirgin 6dem
bulgusu yok d) Renkli DSC haritasinda lezyon mavi renkte kodlanmig €)DSC haritasinda
yerlestirilmis ROI goriilmekte. f) ASL perfiizyon haritasinda lezyon hipointens olarak secile-

bilmekte ve yerlestirlmis olan ROI ile rSI degeri 6l¢iilmiis.

Sekil 2a 2b 2¢c

m:m

Sekil 2d 2e 2f
Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF orani
ASL Hipointens (0-benign ) 1,2
DSC Koyu mavi ( 0-benign ) 2,2

Hasta cerrahi sonrast DNET ( disembryojenik ndroepitelyal timdr ) tanisi aldi.

3- Olgu no: 28, 46 yasinda K hastasol anterior temporal bélge yerlesimli, heterojen yapida, kitle
78



lezyonu, a-b) Pre-Postkontrast T1A seride lezyonda yogun heterojen kontrast tutulumu mevcut.
c) FLAIR seride eslik eden hafif 6dem bulgusu mevcut d-e) Renkli DSC haritasinda lezyon

yogun kirmizi1 kodlanmis f) ASL perfiizyon haritasinda lezyon beyin parenkimi ile izointens,

lezyon se¢ilememekte

Sekil 3a 3b 3c

Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF orani
ASL Izointens (1-benign ) 1,7
DSC Kirmiz1 (1- malign ) 3,2

Hasta cerrahi sonras1 GBM ( glioblastome multiforme ) tanis1 ald1.

4- Olguno : 16, 65 yasinda E hasta sag paryetal bolgede orta hatta yakin yerlesimli heterojen
kitle lezyonu a-b) pre-post C T1A seride periferik kontrast tutulumu mevcut.c) FLAIR sekansin-

da lezyon ¢evresi 6dem segilebilmekte. d) Renkli DSC perfiizyon haritasinda lezyon periferinde
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hafif dereceli artmis perfiizyon goriilmekte e) DSC haritasinda yerlestirilmis ROI f) ASL

perflizyon haritasinda lezyon hiperintens olarak secilebilmekte.

Sekil 4a

4c

Sekil 4d 4e

Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF oram
ASL Hiperintens ( 1-malign ) 2,3
DSC Yesil-sar1 (1-malign ) 3,2

Hastanin kesin tanis1 Grade I1I astrositom olarak geldi.

5- Olguno: 13, 79 yasinda E hasta sag paryetal bolgede kistik alanlar igeren heterojen kitle

lezyonu. a-b) Pre-postkontrast T1A seride lezyon anterior kesiminde solidkomponentte kontrast

tutulumu mevcut. ¢) FLAIR sekansinda lezyon ¢evresi hafif 6dem secilebilmekte d) Renkli DSC
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perflizyon haritasinda lezyon anteriorundasolid kisimda sar1 renkte kodlama goriilmekte e) DSC

haritasinda yerlestirilmis ROI’ler f) ASL perfilizyon haritasinda lezyon periferi hiperintens

olarak segilebilmekte

Sekil 5d

Kalitatif degerlendirme

Kantitatif rrCBF orani

ASL

Hiperintens ( 1- malign )

2,4

DSC

Yesil-sar1 (1- malign )

3,1

Hasta malign tani ile takipli

6- Olguno: 14, 68 yasinda E hasta a-b) Pre-postkontrast T1A periferikkontrast tutulumu

mevcut. ¢c) FLAIR sekansinda lezyon ¢evresi 6dem segilebilmekte d) Renkli DSC perflizyon

haritasinda lezyon e) DSC haritasinda yerlestirilmis ROI’ler f) ASL perfiizyon haritasinda
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lezyon periferi hafif hiperintens olarak se¢ilebilmekte,

Sekil 6d

Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF oram
ASL Hafif hiperintens ( 1- malign ) 2,8
DSC Yesil (1- malign) 3,8

Hasta malign tani ile takipli

7- Olguno : 10, 31 yasinda E hastasag temporal bolgede kitle lezyonu..a-b ) T1A- T1A+C seride
belirgin kontrast tutulumu yok c-FLAIR sekansinda belirgin hiperintens lezyon, peritiimoral

0dem bulgusu yok. d-e) Renkli DSC perfiizyon haritasinda lezyon beyin parenkimi ile benzer
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renkte kodlanmakta yerlestirilmis ROI ile 6l¢tim yapilmis f) ASL perfiizyon haritasinda lezyon

izointens olarak secilebilmekte.

Sekil 7a 7b Tc

Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF oram
ASL Izointens ( 0- benign ) 1,8
DSC Mavi (0- benign ) 0,8

Hasta cerrahi sonrasinda GII Astrositom tanisi ald1

8- Olguno : 4; 46 yasinda E hasta, a-b) pre-post kontrast T1A seride post kontrast tutulumu
izlenmemekte ¢) ASL perfiizyon haritasinda lezyon beyin parenkimi ile es goriinimde d) koronal
T2A sekansinda solda frontal bolgede hiperintens kitle lezyonu e-f) Koronal planda alinmis
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Renkli DSC haritasinda lezyon perfiizyon artis1 géstermemis

Sekil 8a

Sekil 8d 8e 8f

Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF orani
ASL Izointens ( 0- benign ) 1,1
DSC Mavi (0- benign ) 1,2

Hasta cerrahi sonras1 GII Astrositom tanisi aldi.

9- Olgu no: 17, 36 yasinda K hasta sol serebral hemisferde paryetal ve frontal bolgede , genis
capli, heterojen yapida kitle lezyonu, lezyon sol lateral ventrikiilii basilamis, soldan saga sift

izlenmekte a-b) Pre-post kontrast T1A seride lezyonda yogun heterojen kontrast tutulumu
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mevcut. ¢)FLAIR seride peritiimoral genis 6dem sahasi izlenmekte d-e )DSC haritasinda lezyon

santralinde belirginlesen sari-kirmizi renk kodlamasi mevcut f) ASL haritasinda lezyon

hiperintens se¢ilmekte

Sekil 9a 9b 9¢

Sekil 9 d

Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF oram
ASL Hiperintens ( 1- malign ) 7,1
DSC Sar1 (1- malign) 8,6

Hasta cerrahi sonrast GBM tanisi aldi.

10-Olgu no 27: 39 yasinda K hasta sol serebral hemisferde frontal bolgede heterojen yapida
diizensiz kenarl kitle lezyonu, lezyon sol lateral ventrikiilii basilamis, soldan saga hafif

dereceli sift izlenmekte a-b) Pre-post kontrast T1A seride lezyonda belli belirsiz kontrast
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tutulumu mevcut. ¢) FLAIR sekansinda lezyon belirgin hiperintens d-e ) lezyonda perflizyon
artis1 ayirtedilememekte f) ASL haritasinda lezyon beyin parenkimi ile es sinyalde g-h-1) ayni
olguda daha iist seviyeden alan kesitler, lezyon santralinde gorece artmis kontrastlanma,

DSC haritasinda heterojen perfiizyon mevcut. Santralde gorece artmis perflizyon izlenmekte.

Sekil 10a 10b 10¢

Sekil 10 g 10h 10
Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF oram
ASL Izointens ( 0- benign) 1,8
DSC Mavi ( 0- benign) 2,7
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Hasta dis merkezde malign glial tiimdr tanis1 aldi.

11-Olgu no:12; Sag frontal bdlge yerlesimli heterojen yapida biiyiik oranda kistik kitle lez-
yonu a-b) TIA-TIA+C seride lezyon anterior kesimde kontrast tutulumu gosteren nduler
alan. c¢) FLAIR seride belirgin peritiimdral 6dem bulgusu izlenmemekte. d-e) DSC harita-
sinda lezyon anterior kesimde artmis perfliizyon ile uyumlu bulgular. f) ASL perfiizyon hari-

tasinda ayni1 lokalizasyonda artmis sinyal intensitesi.

Sekil 11a 11b

11d 11 e 11 f
Kalitatif degerlendirme Kantitatif rrCBF orami
ASL Hiperintens ( 1- malign) 4,3
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DSC

Yesil-sar1 ( 1-malign)

6,3

Hasta diisiik evre glial tm- malign dejenerasyon tanisi ile takipli.
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OZET

BEYIN TUMORLERININ TANISINDA DINAMIK KONTRASTLI PERFUZYON
MRG ( DSC ) VE ARTERIAL SPIN LABELLING PERFUZYON MRG ( ASL )
TEKNIKLERININ KARSILASTIRILMASI

GIRIS VE AMAC: Calismanm amaci beyin tiimérlii hastalarda kontrastsiz Arterial Spin
Labelling (ASL) perflizyon MRG ve Dinamik Kontrasth Perfiizyon MRG (DSC) teknikleri-

nin tam duyarlilig1 agisindan karsilastirilmasidir.

YONTEM: Calismaya Mart 2011- Mayis 2013 tarihleri arasinda histopatolojik olarak ya
da klinik takip sonucu tani almis, primer veya metastatik beyin timorii olan 27 hasta dahil
edildi. Tiim hastalar 1,5 Tesla konvansiyonel kontrastsiz ve kontrastli MRG, kontrastsiz
ASL Perfiizyon MRG ve DSC Perfiizyon MRG ile ayn1 seansta incelendi. Is istasyonunda
ASL ve DSC perfiizyon haritalar1 ¢ikarildi. Haritalar kalitatif ve kantitatif olarak degerlendi-
rildi. Kantitatif degerlendirmede tiimor lokalizasyonundan elde edilen rolatif ASL ve DSC-
rCBF degerleri ile kars1 hemisfer normal beyaz cevherden elde edilen degerlerin oranlar1
hesaplandi. Bu oranlar, her iki teknigin tani duyarliligi ve 6zgiilliglinii arastirmak tlizere

istatistiksel olarak analiz edildi.

BULGULAR: Beyin tiimorii tanis1 olan 27 hastada 31 ASL ve DSC perflizyon haritasi elde
edildi. Malign tiimorleri tantyabilme acisindan perfiizyon haritalarinin kalitatif degerlendi-
rilmesinde ASL ve DSC perfiizyon i¢in sensitivite degerleri sirasiyla % 88 ve % 94 olarak
saptandi. ASL perfiizyon MRG’den elde olunan rr CBF degeri i¢in 1,65 esik deger kabul
edildiginde duyarlilik % 94 oOzgiillik ise % 50 saptandi. Kontrastli perfiizyon MRG
tetkikinde ise rr CBF degeri icin esik deger 1,95 kabul edildiginde duyarlilik %94 6zgiilliik
ise % 57’ ydi.

TARTISMA VE SONUC: Arterial Spin Labelling Perflizyon teknigi mikrovaskiiler
perflizyonu degerlendirmede non-invaziv ve yararl bir yontemdir. Calismanin sonucunda
beyin tlimorlerinin benign-malign ayriminda ASL Perfiizyon ve Dinamik Kontrastl
Perflizyon MRG tekniklerinin benzer sensitivite degerleri gosterdigi anlasilmaktadir. Bu
nedenle kontrast madde kullanimina ihtiya¢ gostermeyen, tekrarlanabilir bir ydontem olmasi

nedeniyle ASL Perflizyon tekniginin giinliikk pratikte kullanilabilecegi diistiniilmiistiir.
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Anahtar Kelimeler: Beyin tliimorii, Dinamik Kontrastli Perflizyon MRG ( DSCE),
Arteriyal Spin Labelling Perfiizyon MRG (ASL)
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SUMMARY

COMPARISON OF ARTERIAL SPIN LABELING AND DYNAMIC
SUSCEPTIBILITY-WEIGHTED CONTRAST-ENHANCED MR IMAGING IN
BRAIN TUMORS

RATIONALE AND OBJECTIVES: The purpose of this study was to compare
unenhanced arterial spin-labeled (ASL) imaging and dynamic susceptibility contrast-
enhanced perfusion (DSCE) Magnetic Resonance Imaging for evaluation of tumor

perfusion in patients with brain tumors.

MATERIALS &METHODS: Between March 2011- May 2013, 27 patients with brain
tumors were examined with 1,5 T MRI. Singlephase /multiphase ASL and DSCE perfusion
examinations were assessed by both qualitative and quantitative analysis for the detection of
malignancy. Imaging tests were correlated with histopathological results or follow-up.
RESULTS:

Thirty one ASL & DSCE perfusion examinations of 27 patients (4 re-evaluated cases) were
evaluated. On the basis of visual inspection, the sensitivity values of ASL and DSCE
perfusion examinations for detecting malignant tumor were 88% and 94%, respectively.
With a cut-off ratio of 1.65, sensitivity and specificity values for quantitative ASL imaging
were 94% and 50%, rspectively. When the cut-off ratio for quantitative DSC imaging was

accepted as 1.95, sensitivity and specificity values were 94% and 57%, respectively.

CONCLUSION: Arterial Spin Labeling perfusion technique is a non-invasive and useful
method for the evaluation of perfusion in brain tumours. The results of this study revealed
that ASL perfusion and Dynamic Contrast-enhanced perfusion MRI techniques show similar
sensitivity values. So, ASL is a promising technique which seems to be more widely used

in clinical research and practice alternative to DSCE in the future.

Key words: Brain tumors, perfusion, arterial spin-labeled (ASL) MRI, dynamic
susceptibility contrast-enhanced MR imaging ( DSCE)
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