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OZET

Santral sinir sistemi timorlerinde(SSS) ayirict taniy1r yapmak c¢ogu kez giictiir.
Konvansiyonel manyetik rezonans gorlntileme sekanslar1 smurli  bilgi  sunarlar.
Caligmamizin  amaci  SSS  tiimdrlerinin  ayirict  tamisinda  diflizyon  agirliklt

gorunttlemenin(DAG) ve goriiniir difiizyon katsayisinin (ADC) katkilarini belirlemektir.

Calismamiza temmuz 2013-temmuz 2020 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine santral sinir sistemi sikayetiyle basvuran ve SSS
timord saptanan 317 hasta dahil edilmistir. 1,5 tesla MR cihazi ile standart b0 ve b1000
degerinde difiizyon agirlikli goriintiiler ve ADC haritalar elde edildi. Her olgunda ROI
(region of interest) kullanilarak 3 farkli 6l¢iim yapildi. Elde edilen ADC degerlerinin
ortalamast hesaplandi. Yanlis sonuglara neden olabileceginden piir kistik lezyonlardan,
hemorajik ve nekrotik komponentlerden Slgiim yapilmadi. Gruplar arasinda anlamli fark

olup olmadig: istatiksel yontemler kullanilarak analiz edildi.

Calismaya dahil edilen 317 hastanin 188 i primer santral sinir sistemi timori 129°u
ise metastazdan olugsmaktaydi. Ancak bazi gruplarda hasta sayisinin az olmasi nedeniyle
istatistiksel analiz yalnizca metastatik grupta akciger ve meme hastalari {izerinden ,primer
grupta ise menenjiom, ileri evre glial kitleler, diisiik evre glial kitleler tizerinden yapilmistir.
Diger hastalar diger primer ve diger metastaz olmak iizere bir arada gruplandirilmigtir. TUm
kanser tipleri arasinda yapilan karsilastirmada diisiik evreli glial kitlelerin ADC degerleri
anlamli olarak diger tiim gruplardan yiiksekti(p<0,001). Ancak ileri evre glial kitleler ile
diger gruplar arasinda anlamli farklihik saptanmadi.  Metastazlar arasinda yapilan
karsilagtirmada ise akciger kanserli hastalarin ortalama ADC degerleri diger metastaz
grubundaki hastalardan anlamli olarak yiiksekti (p=0,034). Ayrica akciger metastazi olan
77 hasta akciger kanserinin subtiplerine gore alt gruplara ayrildi. Akciger subtiplerinin
ortalama ADC degerleri iizerinden yapilan karsilagtirlmada KHAK hastalarin ADC
degerleri diger subtiplerden anlamli derecede diisiiktii (p=0,006).

Sonu¢ olarak SSS tiimorlerinin tanisinda ortalama ADC degerleri arasinda
farkliliklar saptanmistir. Bu nedenle SSS tiimérlerinin ayiric1 tanisinda faydali bilgiler

saglayacag1 ancak kesin tan1 koymak i¢in tek basina yetersiz kalacagi diistiniilmektedir.



Anahtar Kelimeler: Santral Sinir Sistemi Tumorleri, Difiizyon Agirlikli
Goruntuleme, Goruniirdeki Diflizyon Katsayisi (ADC)



ABSTRACT

It is generally difficult to make a differential diagnosis in central nervous system
tumors(CNS). The sequences of conventional magnetic resonance imaging provide limited
information. The aim of our study is to determine the contributions of diffusion-weighted
imaging(DWI) and apperent diffusion coefficient (ADC) in the differential diagnosis of CNS
tumors.

In our study, 317 patient who went to Tokat Gaziosmanpasa University Medical
Faculty Hospital with the complaints of central nervous system and had CNS tumor between
July2013 and July 2020 were included in our study. Standard b0 and b1000 diffusion-
weighted images and ADC maps were obtained with a 1,5 T MRI device. In each case ,3
different mesasurements were made using ROI(region of interest) the average of ADC rates
was scaled. Measurements were not made from pre cystic lesions,hemorrhagic and necrotic
components,as this may cause false results. Statistical methods were used to analyze whether
there was a significant difference between the groups or not.

Of the 317 patients included in the study.188 were primary central nervous system
tumors and 129 were metastases. However, due to the small number of patients in some
groups, statistical analysis was performed only on lung and breast patients in the metastatic
group, and on meningioma, advanced glial masses, and low-stage glial masses in the primary
group. Other patients were grouped together as other primary and other metastases. In the
measurements made, the mean ADC values of metastatic tumors were statistically
significantly lower than primary central nervous system tumors(p=0,001). In the comparison
between all cancer types, ADC values of low-grade glial masses were significantly higher
than all other groups(p<0,001). In the comparison between metastases, the average ADC
values of patients with lung cancer were significantly higher than those in the other
metastasis group(p=0,034). Ayrica akciger metastazi olan 77 hasta akciger kanserinin
subtiplerine gore alt gruplara ayrildi. Comparing the mean ADC values of lung subtypes, the
ADC values of SCLC patients were significantly lower than the other subtypes (p=0,006).

As a result, differences were found between mean ADC values in the diagnosis of
CNS tumors. Therefore, it is thought that it will provide useful information in the differential
diagnosis of CNS tumors, but will be insufficient alone to make a definitive diagnosis.
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1.GIRIS VE AMAC

Santral sinir sistemi tiimorlerinin tani, tedavi ve takibinde kullanilan baslica
goruntuleme yontemi manyetik rezonans goriintiilemedir. Rutin MRG sekanslarinda birgok
lezyon benzer goriintiileme 6zelligine sahiptir. Bu nedenle tan1 koymak her zaman miimkiin

olmaz (1).

Son yillarda MRG ile yiiksek ¢oziiniirliiklii anatomik goriintiilemenin yani sira
molekiiler incelemeye olanak saglayan lezyonun metabolik ve fizyolojik &zelliklerini
gosteren yeni tetkikler gelistirilmistir. Perfiizyon MRG, difiizyon agirlikli MRG, difuizyon
tensor goruntileme, MR spektroskopi kullanimi artan fonksiyonel goriintilleme
yontemleridir. DAG ise suyun hareketinden faydalanilarak elde edilmis bir goriintiileme
yontemidir. Temelde akut iskeminin tanisinda kullanilsa da intrakranial enfeksiyon, timor,
travmatik beyin zedelenmesi, demiyelinizan hastaliklar dahil bircok serebral hastalik

hakkinda bilgi vermektedir (2).

Bu c¢alismanin amaci beyin timorl saptanan hastalarda rutin konvansiyonel
manyetik rezonans goriintiilemenin yaninda difiizyon agirlikli goriintiilemelerle elde edilen
ADC haritalartyla primer, metastatik beyin timorleri ve metastatik beyin timarlerinde de

primer odaga bagli ADC degerlerinde farklilik olup olmadiginin gosterilmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Difiizyon Agirhikh Goriintiileme Tarihcesi
Santral sinir sistemi tiimorlerinin saptanmasinda yiiksek yumusak doku kontrast
¢oziimleme giiciine sahip olmasi nedeniyle tercih edilen temel goriintiileme yontemi

manyetik rezonans gorintilemedir (MRG) .

MRG nin tarihi ilk olarak 1923 te Wolfpeng Paulinin gekirdekteki spin rezonans
fenomenini bulmasi ile baslar. Bir¢ok arastirmacinin da katkisiyla ilk kez 1971 yilinda Paul
C. Lauterbur tarafindan insan viicuduna uyarlanmistir. 1975 yilinda Richard Ernst tarafindan
Fourier Transform teknigi gelistirilmis ve 1977 yilinda Raymond Damadian tarafindan ilk

viicut gorlintiisii elde edilmistir (3).

Sonrasinda multiplanar 6zellik tanimlanmasi, kontrast madde uyarlamasi ve hizl
goriintiileme sekanslariyla giiniimiize kadar 6nemli gelismeler kaydederek fonksiyonel bir

goriintiileme haline gelmistir.

Diffiizyon agirhikli goriintileme ise arastirmacilarin  su  molekiillerinin
Ozelliklerinden yararlanarak kontrast iiretmek i¢in yaptiklari ¢aligmalar sonucu bulunmustur.
Ancak ilk caligmalarda siirenin ¢ok uzun olmasi ve hareket artefaktlarindan etkilenmesi

nedeniyle klinik olarak kullanilamamustir.

90’11 yillarin baglarinda ekoplanar goriintiilemenin bulunmasiyla daha hizli ve
hareket arfefaktlarindan etkilenmeyen diflizyon sekanslari elde edilmis ve ilk kez Moseley
ve ark. tarafindan akut serebral iskeminin goriintiilenmesinde kullanilmaya baglanmistir.
90’11 yillarin sonlarina dogru apse basta olmak iizere intrakranial kistik kitlelerin ayirici

tanisinda da katki saglayabilecegi gosterilmistir (4).

Difflizyon agirlikli goriintiileme giliniimiizde halen temelde akut serebral iskeminin
tanisinda kullanilir. Ancak enfeksiyon, tiimor, travmatik beyin hasari gibi bir¢ok intrakranial

patolojinin ayirici tanisinda da yardimeidir.



2.2. Difiizyon Agirhiklh MR Goriintiileme Teknigi

2.2.1. Tanimlamalar

Difuzyon: Su molekiillerinin bulunduklari ortamda yaptiklari rastgele hareketin
adidir ve Brownian hareket olarak da adlandirilir. Diflizyon MRG ile suyun molekuler
hareketinden faydalanilarak Tlve T2 disindaki mekanizmalarla dokular mikroskobik

diizeyde incelenir (5).

Izotropik difiizyon: Homojen ortamlar igerisinde difiizyon her yéne dogru esit olur

ve buna izotropik difuzyon denir (5).

Anizotropik diflizyon: Homojen olmayan ortamlarda difiizyon belli bir yonde diger
yonlere gore daha fazla gorulir. Buna anizotropik difuzyon denir (5).

Sekil 1.izotropik ve anizotropik difiizyon

Difuizyon 6l¢cimi; Diflizyon 6lgtimii yapabilmek igin standart SE sekanslarini giiglii
gradientler kullanarak difiizyona hassaslastirmak gerekir. Bu amagla 180° radyofrekans

dalgasindan 6nce ve sonra esit siddette ve siirede gradyentler uygulanir (6).
Olusan sinyal su formiille hesaplanir;
S(G)=S0 exp(-bD)

S=sinyal intensitesi



S0=T2 agirlikl1 goriintiilerdeki sinyal yogunlugu
exp=eksponensiyel

G=uygulanan gradientin amplitidd

D=difiizyon katsayis1

b=gradientin guci ve uygulama siresi ile ilgili parametreler
b=y2 G2&2(delta-&/3)

y2=giromanyetik oran

&=uygulanan gradientin suresi

delta=gradientler arasindaki siire

G=uygulanan gradientin amplitidu

Diflizyon gradyentlerinin giiciinii b degeri yani uygulanan ekstra gradyentin giicu ve
uygulama siiresi belirler. Kisa sireli ve yiksek amplidutli gradyentlerle diflizyon agirlikli

goruntuler elde edilir (5).
2.2.2. Difiizyon Katsayisi

Su molekillerinin difuzyonu doku igerisindeki mikro yapilardan ve mikro
dinamiklerden etkilenir. Homojen ortamlarda serbest diflizyon goriliirken dokularda hiicre

ici ve dis1 yapilarin olusturdugu inhomojenite nedeniyle kisitlanmis difiizyon goriiliir (6, 7).

Difiizyon denkleminde olusturulan sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri arasinda
cizilen grafigin egimi difiizyon katsayisin1 verir. Dokularda difizyonu etkileyen birgok
faktor bulunur. Diflizyon katsayisini etkileyen bu faktorler;

Membranlar
Liflerin sekli, siklig1, myelinizasyon derecesi
Hicre ici organeller,

Makromolekdller,



Viskozite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri vb. faktorlerdir.
2.2.3. ADC=Apparent Diffusion Coefficient(Goriiniirdeki Difiizyon Katsayisi)

Dokularda difiizyon katsayis1 yerine goriiniirdeki difiizyon katsayisi (ADC) terimi
kullanilir. Difizyon biyiikliigiinii l¢ebilmek i¢in T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel
hesaplamalar yapilir ve bu hesaplamalar sonucu yalnizca 6l¢iilen difiizyon biiyiikligiiniin

mutlak degerini gosteren ADC haritalar elde edilir (8).
2.2.4. Difuizyon Vektdrel Gorunttleme (Diffusion Tensor Imaging=DT]I)

Difiizyon Tensor Goriintilleme ise diflizyon MR’ da kullanilan sekansin ileri
uygulamasidir. Diflizyonun yoniinii ve biiyiikliiglinii belirlemek icin en az 6 yonde 6l¢lim
yapilir. Elde olunan ham goriintiiler uygun yazilimlar ile islenerek degerlendirilir ve buna
vektorel gorintileme denir. Ancak bu daha fazla veri toplama ve islemeye dolasiyla daha

fazla zaman kaybina neden olur. Bu nedenle pratikte birbirine dik 3 eksende 6l¢tim yapilir

(9).

Difuzyon vektorel goriintuleme temelde, diflizyon yonunin dnemli oldugu beyaz

cevher hastaliklarinin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
2.2.5. Diftizyon Olcuimiinde Sekans Segimi

Difiizyon agirlikli goriintiileme daha az artefakt gorulmesi ve guclu gradyentler
sayesinde inceleme suresinin oldukca kisa olmasi nedeniyle ekoplanar (EP) T2 sekanslar
kullanilarak elde edilir. Ekoplanar gradyentler disinda, "single-shot" gradyent ve spin-eko
ya da "single-shot" fast spin-eko teknigi ile de diflizyon agirlikli goriintiiler elde edilebilir.
Ayrica spiral ve "linescan" teknikleri de son zamanlarda kullanilmaya baslanan
tekniklerdendir (7).

2.2.6. Difftizyon MR Goruntalerinin Elde Edilmesi

EP SE T2 sekansa protonlarda faz dagilimina yol acan (dephase) bir gradyent ve
hareketsiz protonlarda faz odaklanmasina (rephase)neden olan ters yonde esit biiyiikliikte
ikinci bir gradyent uygulanir. Hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde kayip olmazken,
hareketli protonlarda kismi faz odaklanmasi goriiliir ve baslangigtaki difiizyon katsayisiyla

orantil1 olarak sinyal kayb1 olusur.



Ik olarak EP SE T2 gériintiiler elde edilir ve bu sekans X, y ve z yonlerinde difiizyon
gradiyentinin eklenmesiyle i¢ kez tekrarlanir. Sonugta 4 goruntu kimesi elde edilir.

Dolayisiyla DAG de kontrasti olusturan diflizyonun yonii, biiytkligii ve T2 sinyalidir.

Yone bagh sinyal degisikligini ortadan kaldirmak icin difuzyon vektérinin
izdiisimli hesaplanarak trace DAG’ler elde edilir. Bu goriintiilerde kontrasti olusturan
diflizyonun biylikligii ve T2 sinyalidir. b degeri arttikca difiizyon agirhigr artar, T2’ye
bagimlilik azalir. Pratikte 800-1000 mm?/s’ lik b degeri yeterli difiizyon agirlig1 saglar.

Difiizyon agirlikli goriintiilerde kontrastin olugsmasini saglayan diflizyon ve T2
sinyalidir ve bu nedenle T2 de hiperintens goriinen lezyonlar difiizyon kisitlamasi olmasa da
difiizyon agirlikli goriintiilerde kisitlanmig difiizyonu taklit edebilirler. Buna T2 parlamasi

denir.

Olusan bu yalanct T2 parlamasini ortadan kaldirmak i¢in ADC haritalar1 elde edilir.
ADC haritalarin1 olusturmak i¢in her vokselde T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel
hesaplamalar yapilir. Olusturulan ADC haritalar1 sadece difiizyonun biiyiikliigiine baglidir

ve diftizyonun ydninden ve T2 sinyalinden etkilenmez.

Elde edilen ADC haritasindaki sinyal degerleri DAG dekinin tersidir. Bu nedenle
DAG de yuksek sinyalli alanlar ADC de diisiik, ADC de yiiksek sinyalli alanlar DAG de

diistik sinyalli gortilir.

DAG de yuksek sinyal 6zelligi gosteren bir lezyon eger ADC haritalarinda diisiik
sinyalli gorultyorsa bu kisitlanmis diftizyonu, yiksek sinyalli goriiliiyor ise T2 parlamasi
oldugu anlamina gelir. Bu nedenle kisitlanmis difiizyon ile T2 parlamasi ayriminda ADC

haritalarindan faydalanilir.

Difiizyon MR’in temel kullanim alani inmenin goriintiilenmesidir. Agirlikli olarak
SSS patolojilerinin degerlendirilmesinde kullanilsa da son yillarda SSS dis1 kullanim alanlar

giderek artmaktadir.

SSS’de inme disinda intrakranial enfeksiyonlarda, kanama, diffiz aksonal injuri,

timor ve demiyelinizan hastaliklarin tanisinda da kullanilmaktadir(10).



2.3. Santral Sinir Sistemi Tumorleri
SSS tumorleri yilda 100.000 de 10-17 oraninda gOrtlen Onemli bir saglik
problemidir ve histopatolojik tanilarina, molekiiler ve genetik altyapilarina, tedavi, prognoz

ve klinik spektrumlarina bagli olarak ¢esitli alt tiplere ayrilmistir (11).

1986 yilindan itibaren SSS tiimorlerinin tanisi ve siniflandiriimast WHO tarafindan
desteklenmekte olup belli araliklarla giincelleme yapilmaktadir. 2016 yilina kadar yapilan
guncellemeler de timorler sadece mikroskobik 6zelliklerine gore siniflandirilirken 2016 da
yapilan giincelleme ile timorler mikroskobik ve morfolojik 6zelliklerinin yaninda molekiiler
ve genetik oOzelliklerini de iceren bir kombinasyon ile tanimlanmistir, bazilar1 ise sadece

morfoloji ile tanimlanmaya devam etmektedir (12).

SSS’de gorulen timorlerinin yaklasik yarisini primer santral sinir sistemi timorleri
olustururken diger yarisin1 metastatik tiimorler olusturmaktadir. Metastatik tumorlerin
cogunlugu akciger, meme veya malign melanom kaynakli iken primer SSS tiimorlerinin

cogunlugu noéroepitelyal doku kaynaklidir (13).

SSS tiimérleri klinik olarak higbir semptoma neden olmayacag: gibi artmis kafa ici
basinca bagli bas agrisi, bulanti, kusma, tiimoriin yerlesim yerine gore nobet, fokal nérolojik

fonksiyon bozuklugu gibi birgok semptoma yol agabilir.

2.3.1. Glial Tamorler
Glial tumorler glial hucrelerden koken alan tumérler olup en genis primer SSS timor
grubunu olusturmaktadir. Astrositler, ependimal hucreler, oligodendrositler glial hiicrelerin

alt tipleri arasinda yer almaktadir
2.3.1.1.Astrositomlar

Astrositomlar pediatrik ve eriskin yas grubunda goriilen en sik primer SSS timori
olup pediatrik hastalarda en sik posterior fossa da gortiliitken eriskin yas grubunda siklikla
supratentorial yerlesim gdstermektedir. Astrositomlar WHO tarafindan 2016 yilinda yapilan
son giincellemeyle asagidaki tabloda belirtildigi sekilde siniflandiriimistir (14).



Astrocytic tumor WHO 2016 grading
Pilocytic astrocytoma [
Diffuse astrocytoma, IDH-mutant 11
Diffuse astrocytoma, IDH-wildtype I
Anaplastic astrocytoma, IDH-mutant [I1
Anaplastic astrocytoma, IDH-wildtype 11
Glioblastoma, IDH-mutant I\Y
Glioblastoma, IDH-wildtype I\Y
IDH: isocitrate dehydrogenase

Sekil 2: 2016 WHO astrositik tim0or siniflamasi
2.3.1.1.a. Pilositik astrositomlar

Pilositik astrositomlar genellikle pediatrik yas grubunda goriilen iyi sinirhi yavas
blyltyen WHO grade | timorlerdir. %80 den fazlas1 20 yas altinda gorullr ve 5-13 yaslari
arasinda pik yaparlar. Cogunlukla sporadik olmalarina ragmen, nérofibromatoz tip 1, Turcot
sendromu, PHACE (S) sendromu ve Ollier’in hastalig ile iliskileri gosterilmistir (15).

Benign olmalarma ragmen rekiirrens sik goriiliir. Yaklagik %60 1 serebellum
yerlesimlidir. Daha az siklikla optik sinir/kiazma, hipotalamus, 3. Ventrikiil i¢erisinde veya
cevresinde yerlesim g0sterebilirler. Semptomlar timor lokalizasyonuna gore farklilik
gosterir. Serebellum yerlesimlilerde siklikli bas agrisi, bulanti kusma gortlurken optik sinir
yerlesimlilerde gorme kaybi, hipotalamus yerlesimlilerde diensefalik sendrom gibi farkli

semptomlar gordlir (15, 16).

Gorintuleme ozellikleri de Klinik bulgular gibi yerlesim yerine gore farkliliklar
gosterir. Serebellum yerlesimli tipik pilositik astrositomlar mural nodiil i¢eren kistik kitleler
seklinde goriiliir. Optik sinir, kiazma, hipotalamus ve 3. ventrikiil yerlesimliler ise daha kotu

siirli ve infiltratif olma egilimindedir.

MRG’de kistik astrositomlar kistik komponentlerinin igerdigi yliksek proteinden
dolay1 BOS ile izointens veya hafif hiperintens gortnurler. Peritimoral 6dem gorilmez veya

cok az eslik eder.%20 oraninda kalsifikasyon goriiliir. Hemoraji nadiren eslik eder.



Postkontrast serilerde serebellum yerlesimli tipik pilositik astrositomlarda mural
kisimda belirgin kontrastlanma gorulir ancak optik sinir, kiazma, hipotalamus ve 3.
ventrikiil ~yerlesimli  astrositomlarda hi¢ kontrastlanma olmamasindan yogun

kontrastlanmaya kadar degisen farkli kontrastlanma paternleri goriilebilir.

MRS’de Cho’de artis ve NAA’de azalma izlenmesi nedeniyle malign gortnimli
Kitlelerle benzer davranig gosterirler. Perfuzyon MR de ise diisiik-orta derecede rCBV

degerlerine sahiptirler.

Ayirici tanida medullablastom DAG’de belirgin difiizyon kisitlamasi ve pilositik
astrositomlara oranla homojen igerigi nedeniyle, hemanjioblastomlar ise daha ileri yaslarda
goriilmesi ile ayirt edilebilir. Mural nodiil iceren kistik kitlelerden ayiriminda ise
gangliogliom kortikal yerlesimli olmasi, pleomorfik ksantoastrositom ise daha ¢ok genc

erigkinlerde goriilmesi ayirici tanida yardimer bulgulardandir (16).
2.3.1.1.b. Pilomiksoid Astrositom

Pilositik astrositomun bir varyant1 olarak da kabul edilir. Pilositik astrositomlardan
farkli olarak genellikle suprasellar yerlesim gosterirler. Pilositik astrositomlara gore daha
kiiglik yaslarda gordlurler. WHO grade 1l tumdér olarak kabul edilirler ve pilositik

astrositomlara gore daha kotl prognoz gosterirler (17, 18).

Goriintiileme bulgular pilositik astrositomla benzer 6zellik gdstermesine ragmen
yiksek miksoid igerikten dolayr T2 sinyalleri ve ADC degerleri daha yiiksektir. Ayrica

intratlimoral hemoraji daha sik goralir (16, 18).
2.3.1.1.c. Subependimal Dev Hiicreli Atrositom

Subependimal dev hiicreli astrositomlar tiiberoz skleroz hastalarinda goriilen WHO
grade I tiimorlerdir. Genellikle 11 yas civarinda tani alirlar. Tipik olarak foramen monro

komsulugunda goriilen lateral ventrikiil kitleleridir.

Basg agrisi, bulanti, kusma gibi tipik semptomlarin yan1 sira asil problem ani kafa ici
basing artisina neden olan obstriktif hidrosefaliye neden olmasidir. Genellikle benign seyir

gosterirler ve yavas biiyiime egilimindedirler.



MRG’de T1A goruntide izo-hipointens, T2A gorintide heterojen hiperintens sinyal
ozelligindedirler. Kalsifikasyon eslik edebilir. Postkontrast serilerde yogun heterojen

kontrastlanma gosterirler.

Ayirict tanida yine tiiberoz skleroz hastalarinda goriilen ve neoplastik olmayan
subependimal nodiiller vardir. Subependimal dev hiicreli astrositomlar daha ¢cok foramen
monro civarinda yerlesim gosterirken subependimal nodiiller ventrikiiler sistemin herhangi
bir yerinden gelisebilirler. Foromen monro komsulugunda 5 mm den biiyiik kalsifikasyon
iceren ve kontrastlanan lezyon varliginda oncelikle subependimal dev hiicreli astrositom

diistintilmelidir (19, 20).
2.3.1.1.d. Pleomorfik Ksantoastrositom

Pleomorfik ksantoastrositomlar WHO grade Il timdrlerdir. Genellikle ¢cocuklarda ve
geng eriskinlerde goriiliirler. Cogunlukla supratentoryal yerlesimlidirler ve en sik temporal

lobda yerlesim gosterirler.

Kortikal yerlesimli olmalarindan dolay1 siklikla epileptik ndbetle prezente olurlar.

Anaplastik 6zellik gosterebilirler ancak total rezeksiyon sonrasi rekurrens nadir goriliir.

Tipik goriinimii mural nodiilii olan leptomeninkslere yayilim gdsteren kortikal
yerlesimli parsiyel kistik lezyonlardir. Solid komponentleri T1A goruntiilerde heterojen izo-
hipointens, T2A goriintiilerde ve FLAIR’da heterojen hiperintenstir.

Postkontrast gortinttlerde mural nodiliunde belirgin kontrastlanma goriiliir. Komsu

durada reaktif kalinlasma ve kontrastlanma (dural kuyruk isareti) eslik edebilir.

Ayiricr tanisinda gangliogliom, hemisferik pilositik astrositom gibi tiimdrlerde basta
yer alir (16, 21, 22).

2.3.1.1.e. Diffiiz Infitratif Astrositom

Difflz infiltratif astrositomlar yavas biiyiime egiliminde olan WHO grade II

tiimorlerdir. Ancak anaplastik astrositom veya glioblastoma multiformeye doniisebilirler.

Genellikle 20-50 yaslar1 arasinda gorullrler. Tipik lokalizasyonlart frontal ve
temporal loblardir. Pediatrik yas grubunda ise daha ¢ok posterior fossa ve ponsta yerlesim

gosterirler.
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Fokal veya jeneralize nobet, kafa igi basing artigi gibi klinik semptomlara yol

acabilirler. Cerrahi sonrasi rekurrens siktir ve daha yiiksek dereceli gliomlara ilerleyebilirler.

MRG’de komsu kortekste genislemeye neden olan orta derecede Kitle etkisi gosteren
lezyon mevcuttur. T1A goruntilerde hipointens, T2A goriintiilerde ve FLAIR’da hiperintens

sinyal 6zelligine sahiptirler.

Postkontrast serilerde belirgin kontrast tutulumu goriilmez. Difiizyon agirlikl
serilerde kisitlama yoktur. MRS’de Cho artis1, diisiik NAA ve yiiksek miyoinozitol/Cr orani
goruliir. MR perfiizyonda diisikk rCBV degerleri goriiliir.

Ayirict tanida neoplastik ve nonneoplastik birgok patoloji mevcuttur. Neoplastik
patolojilerde baslica diger astrositomlar yer alir. Nonneoplastik patolojiler icerisinde ise

ensefalit, infarkt, demiyelinizan hastaliklar sayilabilir (16).
2.3.1.1.f. Anaplastik Astrositom

Anaplastik astrositomlar zamanla glioblastoma multiformeye doniisme egiliminde
olan WHO grade 11 timorlerdir. Her yasta goriilmekle birlikte ortalama goriilme yas1 40-50
dir. Yaklasik %75 i diisiik dereceli gliomlardan gelisir.

Tipik yerlesim yerleri serebral hemisferler olmakla birlikte talamus ve ponsta da
yerlesim gosterebilirler. Prognozlari oldukg¢a kotidir. Ortalama sag kalim yaklasik 2-3
yildir. IDH-1 negatif hastalarda prognoz daha kétiduir (17).

Genellikle beyaz cevheri tutan infiltratif ekspansil kitle seklinde goriiliirler. T1A
goruntulerde hipointens, T2A ve FLAIR goruntulerde hiperintens goriiliirler. Komsu

serebral parankimden sinirlar1 ayirt edilmekle birlikte infiltrasyon sik eslik eder.

Postkontrast serilerde hi¢ kontrastlanma gdstermeyebilirler veya fokal, nodiler,
halkasal ya da yamal sekilde kontrastlanma gosterebilirler. Difiizyon agirlikli goriintiilerde
kisitlama izlenmez. MRS’de artmis Cho, diisitk NAA mevcuttur. Miyozitininozitol/Cr orani

diisiik dereceli gliomlardan daha diisiiktiir (23).
2.3.1.1.g. Glioblastoma multiforme (GBM)

Glioblastoma multiforme en sik goriilen WHO grade IV primer santral sinir sistemi

timoradir. Yashilardaki GBM’lerin ¢ogu primer tiimor olup, diisiik grade astrositomlarin
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farklilasmasi sonucu gelisen sekonder GBM’ler daha ¢ok genclerde goruldr. Ortalama tumor

goriilme yas1 45-75 dir.

Erigkinlerde en siklikla serebral hemisferlerde subkortikal derin beyaz cevher
bolgelerinde yerlesim gosterirler. Korpus kallozumu tutarak bihemisferik yayilim

gosterebilirler.

Klinik semptomlar tiimoriin yerlesim yerine bagli olarak farklilik gostermekle
birlikte nobet, fokal norolojik defisit, mental durum degisiklikleri, kafa i¢i basing artigina

bagli bas agrisi sik goriilen semptomlardandir.

MRG’de kot sinirlt nekrotik merkezi ¢evreleyen diizensiz duvarli kitleler seklinde
goralurler. T1A goruntilerde heterojen hipointens, T2A gorlntilerde ve FLAIR’da
heterojen hiperintens sinyal 6zelligi gosterirler. Peritimdral 6dem belirgindir. Hemoraji sik

goruldr.

Postkontrast serilerde heterojen irreguler kontrastlanma goruliur. DAG goéruntilerde
genellikle kisitlanma gorilmez. MRS’de artmis kolin, azalmis NAA, lipid ve laktat pikleri
goriiliir. Perfiizyon MRG’de solid kisimlarda artmig rCBV degerleri goriiliir.

Ayirict tamida ilk dusiiniilmesi gereken metastazlardir. Ayrica anaplastik

astrositomlar, lenfoma, apsede ayirici tanida diistintilmelidir (23).
2.3.1.1.h. Gliosarkom

Gliosarkom nadir goriilen farkli gliomat6z ve sarkomatéz komponentler igeren WHO
grade IV tiimorlerdir. Prognozlart oldukg¢a koétludir. MRG de genellikle kalin diizensiz
duvarl periferik yerlesimli hemisferik kitleler seklinde goriiliir. Postkontrast serilerde yogun
kontrastlanma gosterirler. Belirgin peritimoral 6dem eslik eder. Ayirici tanida siklikla
meninkslere bitisik yerlesim gostermelerinden dolay1 anaplastik menenjiom Oncelikli

diistintilmelidir.

2.3.1.2. Astrositik Olmayan Glial Tumorler

2.3.1.2.a. Oligodenrogliom
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Oligodendrogliomlar yavas biyuyen WHO grade 11 timdrlerdir. Ortalama gorilme
yast 35-50 dir. Kortikal yerlesimli tiimorlerdir ve siklikla frontal lobu tutarlar. Kortikal

yerlesimli olmalarindan dolay1 en sik goriilen semptom nobettir.

MRG’de T1A da gri cevhere gore hipointens, T2A ve FLAIR gorintllerde heterojen
hiperintens sinyal 6zelligi gosterirler. Olgularin yaklasik %70-90 inda kaba noduler, lineer

ya da kiimelesmis kalsifikasyon odaklar1 goriiliir.

Postkontrast serilerde heterojen kontrastlanma gorulir. Difuzyon kisitlamasi

gostermezler. MRS’de artmis Cho ve azalmig NAA piki goriliir.

Ayirict tanida Oncelikle diisiik gradeli astrositomlar diisiiniilmelidir. Ayrict
gangliogliomda kortikal yerlesimli olmasindan dolay1 diisiiniilebilir ancak gangliogliomda
tipik kist+ nodiil gériintimii vardir (24, 25).

2.3.1.2.b. Anaplastik Oligodendrogliom

Anaplastik oligodendrogliomlar oligodendrogliomlardan gelisebilecegi gibi de
nova gelisebilen WHO grade III tumdorlerdir. Ortalama olarak oligodendrogliomlara goére
daha gec¢ yaslarda ortaya ¢ikarlar. Oligodendrogliomlara gére daha sik kistik dejenerasyon
ve hemoraji gorilur. MRS’de Cho/Cr oraninin 2,33 ten yiiksek olmasi tanida yardimcidir.

Ancak ¢ogu kez goriintiileme bulgular1 oligodendrogliomdan ayirt etmede yetersiz kalir.
2.3.1.3. Ependimal Tumorler
2.3.1.3.a. Ependimom

Ependimomlar genellikle yavas biiyliyen WHO grade II tiimdrlerdir. Pediatrik yas
grubunda genellikle 1-5 yaslarinda, eriskin yas grubunda ise siklikla 20-30 yaslarinda
gortliir. Yaklagik 2/3 i infratentorialdir. Tipik olarak 4.ventrikiiliin tabanindan gelisirler ve
foramen luschka ve magendi araciliiyla serebellopontin agiya ve mega sisterna magnaya
dogru uzanim gosterirler. Supratentoryal ependimomlar daha nadir goriilmekte olup

cogunlukla hemisferik yerlesim gosterirler.

Klinik semptomlar lezyon lokalizasyonun bagli olarak degisiklik gosterir ve
infratentoriyal ependimomlarda genellikle obstriktif hidrosefali gorilir. Supratentroriyal

ependimomlar ise hemisferik yerlesimlerinden dolay1 ndbet ve fokal ndrolojik defisite neden
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olurlar. BOS yoluyla yayilim yapabilir. Bu nedenle ependimom siiphesi olan her hastaya

mutlaka spinal goriintiileme de yapilmalidir.

MRG’de T1A gorintulerde heterojen hipointens, T2A ve FLAIR gorintilerde
heterojen hiperintens gorullrler. Kalsifikasyon, Kistik dejenerasyon ve hemoraji eslik
edebilir. Postkontrast serilerde heterojen kontrastlanma gosterirler. DAG’de genellikle
kisitlama goOrilmese de solid komponentlerinde hafif heterojen difiizyon kisitliliklar:

saptanabilir.

Ayirict tanida Oncelikle medullablastom diistiniilmelidir. Medulloblastom daha sik
goriilmesi 4. ventrikiiliin tavanindan gelismesi ve DAG goriintiilerde kisitlama gostermesi

nedeniyle ependimomdan ayrilir (26-28).
2.3.1.3. b. Subependimom

Subependimomlar WHO grade I timorlerdir. Genellikle orta yasta goriiliirler ve
hastalarin biiyiik ¢cogunlugu asemptomatiktir. Ependimal ylizeylerden gelisirler ve ne sik

lokalizasyonlar1 4. ventrikiiliin inferiorudur.

MRG’de T1A goruntilerde hipointens, T2A ve FLAIR gorintulerde heterojen
hipointens gorulrler. Kalsifikasyon eslik edebilir. Degisen derecelerde kontrastlanma

gosterirler. DAG’de kisitlanma olmaz.

Ayirict tamda yas 6nemlidir. Ileri yaslarda metastazlar, geng eriskinlerde santral
norositom, cocuklarda ise ependimom subependimal dev hicreli astrositom akilda
tutulmahidir (27, 28).

2.3.1.4. Koroid Pleksus Tumorleri
2.3.1.4. a. Koroid Pleksus Papillomu

Koroid pleksus papillomu WHO grade I timdrlerdir. Cocukluk ¢aginda daha gok
lateral ventrikiillerde yerlesim gdsterirken eriskin yas grubunda 4.ventrikiil agirlikli olmakla

birlikte tum ventrikullerde gorulebilirler.

Klinikte hidrosefali, artmis bas ¢evresi, bas agrisi, kusma gibi semptomlar siklikla

eslik eder.
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MRG’de T1A goruntulerde izo-hipointens, T2A ve FLAIR gorunttlerde hiperintens
sinyal 6zelligi gosteren lobule yapida kitleler seklinde gorulurler. Kanama ve kalsifikasyona
bagli olarak T2A goriintilerde hipointens odaklar icerebilirler. Zengin vaskuler
igeriklerinden dolay1 sinyal void alanlar gorullr. Postkontrast serilerde homojen yogun

kontrastlanma gosterirler. DAG kisitlama goriilmez.
Ayirici tanida koroid pleksus karsinomu akilda tutulmalidir.
2.3.1.4. b. Koroid Pleksus Karsinomu

Koroid pleksus karsinomu siklikla beyin parankim invazyonunun eslik ettigi WHO
grade Il timdrlerdir. Ortalama goriilme yasi 18 aydir. Hidrosefaliye bagli olarak bulanti,

kusma, bas agris1 sik eslik eden semptomlardandir.

MRG’de komsu beyin parankimine invaze ventrikiiler kitle seklinde gériiliir. Odem,
nekroz, kanama sik eslik eder. Postkontrast serilerde heterojen yogun kontrastlanma

gosterirler.

Ayirict tamida Oncelikle koroid pleksus papillomu yer alir ve belirgin parankimal

invazyon ve peritiimoral 6dem varligiyla koroid pleksus papillomundan ayrilir (16).
2.3.1.5. Noronal, Miks Noronal/Glial Tumorler
2.3.1.5.a. Gangliogliom

Gangliogliom genellikle yavas biiyliyen WHO grade 1 tumdrlerdir. Ortalama
goriilme yas1 15-20 dir. Spinal kord da dahil olmak tzere tum SSS de gorilebilmelerine

ragmen en sik temporal lobda yerlesim gosterirler.
En sik klinik bulgu tedaviye direngli temporal lob epilepsisidir.

MRG’de siklikla TIA gorintiilerde izo-hipointens, T2A ve FLAIR goruntilerde
hiperintens karakterde mural nodul i¢eren kistik kitleler seklinde gorullrler. Genellikle 6dem

eslik etmez. Farkli kontrastlanma paterni gosterebilirler.

Ayirict tanida pilositik astrositom, pleomorfik ksantoastrositom gibi kist+ nodul

formasyonuna sahip tiimorler 6ncelikli disiintlmelidir .(29,30)

2.3.1.5.b. Desmoplastik infantil Gangliogliom/ Astrositom
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Desmoplastik infantil tumorler, nadir goralen iyi huylu WHO grade | tumorlerdir.
Desmoplastik infantil gangliogliom ve astrositom olmak tizere iki farkli histolojik alt tipi

tanimlanmis olup WHO tarafindan tek bir tiimor olarak kabul edilirler.

Genellikle duraya oturan, frontal ve paryatel loblarda daha sik yerlesim gosteren
bliyiik boyutlu solid komponent igeren kistik kitleler seklinde goriiliirler. Ayirici tanida
DNET ve PNET dusiiniilmelidir ancak kortikal PNET lerde kalsifikasyon ve hemoraji sik
eslik eder (29, 30).

2.3.1.5.c. Disembriyoplastik néroepitelyal timorler (DNET)

Disembriyoplastik noroepitelyal timor, iyi huylu karisik néronal-glial WHO grade |
timorlerdir. Genellikle geng erigskinlerde ve cocukluk doéneminde goriiliirler.%45-50
oraninda temporal lobda goriiliirler ve agirlikli olarak intrakortikal yerlesim ile

karakterizedirler.

Temporal lobda kortikal yerlesim gostermelerinden dolay1 klinikte genellikle
tedaviye direncli epilepsiyle prezente olurlar. MRG’de iyi smirhi multilobule T1A
goriintiilerde hipointens T2A ve FLAIR goriintiilerde belirgin hiperintens sinyal 6zelliginde
kortikal yerlesimli kitleler seklinde gorilurler. Olgularda tipik olarak FLAIR serilerde
yaklasik %75 oraninda periferik hiperintensite gortlur. Postkontrast serilerde genellikle

kontrast tutulumu gorilmez.

Ayirict tanida oncelikle fokal kortikal displazi ve gangliogliom diisiiniilmelidir (29).
2.3.1.5.d. Gangliositom

Gangliositomlar sadece ganglion hiicrelerinden olusan WHO grade 1 tiimdrlerdir.
Genellikle 30 yas alt1 geng erigkinlerde temporal lobda tedaviye direngli epilepsiyle ortaya
cikarlar. MRG’de T1A gorintulerde kortekse gore hipo-izointens, T2A ve FLAIR
goriintiilerde hiperintens kistik ve solid bilesenler igeren Kitleler seklinde goriiliirler.
Kalsifikasyon eslik edebilir. Postkontrast serilerde solid kisimlarinda degisen derecelerde

kontrast tutulumu gorilebilir. Ayirict tanida 6ncelikle gangliogliom diistintilmelidir (16).
2.3.1.5.e. Displastik Serebellar Gangliositom

Displastik serebellar gangliositom Lhermitte-Duclas(LDH) hastalig1 olarak da

adlandirilir. Multipl hamartomlardan olusan Cowden sendromu ile iligkili olmasindan dolay1
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hamartamatdz lezyon olarak kabul eden goriislerde vardir. WHO tarafindan grade I tiimor

olarak kabul edilir.

Daima infratentorial yerlesim gosterir ve siklikla serebellumda lokalizedir. Ortalama
goriilme yas1 20-40 dir. Asemptomatik olabilecegi gibi bas agrisi, bulanti, kusma veya
kranial sinir tutulumlarina yol agabilir. Obstriiksiyona bagli olarak hidrosefaliye neden

olabilir.

MRG’de tipik ‘kaplan ¢izgisi’ goriiniimiine sahiptir.T1A goriintiilerde serebellumda
lineer hipointens band seklinde, T2A goriintiilerde igte hiperintens dista hipointens
katmanlarla karakterize bir goriiniim olusturur. Postkontrast gortintilerde anormal ventz
yapilarin neden oldugu lineer kontrastlanmalar gorulir. DAG’de diflizyon kisitlamasi

gosterirler (29).
2.3.1.5.f. Santral Norositom

Santral norositomlar WHO grade Il tumorlerdir. Ortalama olarak 30 Iu yaglarda
cogunlukla lateral ventrikiil govdesi diizeyinde septum pellusiduma yapisik olarak

goriiliirler. Intrakranial basing artisina bagl semptomlara yol agarlar.

MRG’de lateral ventrikil govdesinde T1A godrintllerde izo-hipointens, T2A
gorintulerde hiperintens kistik komponentler iceren heterojen i¢cyapida kabarcikli goriinime
sahip tiimorlerdir. Intratiiméral belirgin vaskiiler yapr igerirler. Postkontrast goriintiilerde
heterojen kontrastlanma gosterirler. MRS’de azalmis NAA, tersine donmiis alanin piki ve

glisin varlig: tipiktir.

Ayirict tanida erigkin yasta goriilen diger intraventrikiiler kitleler akilda tutulmalidir
(27).

2.3.1.6. Pineal Bolge Tumorleri
2.3.1.6.a. Pineositom

Pineasitomlar yavas biiyiiyen iyi diferensiye WHO grade | timorlerdir. Genellikle
40 yaslarinda goriiliirler ve liclincli ventrikiiliin arkasinda yerlesim gosterirler. Biiyiik
boyutlara ulastiklarinda hidrosefaliye neden olabilirler. Bas agrisi, Parinaud sendromuna

neden olabilirler.

17



MRG’de T1A goruntilerde izo-hipointens, T2A goruntilerde hiperintens sinyal
ozelliginde diizglin sinirl lobuler tiimorlerdir. Kalsifikasyon ve hemoraji eslik edebilir.

Ayirict tanida 6ncelikle pineal kist yer alir (31, 32).
2.3.1.6.b. Pineoblastom

Pineoblastomlar kotii prognozlu WHO grade IV tiimorlerdir. Siklikla ilk iki dekatta
gorullrler. Bas agrisi, bulanti, kusma ve Parinaud sendromu sik eslik eden
semptomlardandir. Tan1 aninda genelde BOS yayilimi1 mevcuttur bu nedenle mutlaka tim

ndroaksis goruntiilemesi yapilmalidir.

MRG’de T1A gorintllerde heterojen izo-hipointens, T2A gorlntllerde heterojen
hiperintens sinyal 6zelliginde komsu serebral parankime invaze timdrlerdir. Nekroz ve

hemoraji sik eslik eder. DAG hiperselliler olmalarindan dolayi difizyon kisitlarlar (31, 32).
2.3.1.7. Embriyonel tumdorler
2.3.1.7.a. Medullablastom

Medulloblastomlar yiliksek derecede malign 0Ozellik gosteren WHO grade 1V
timorlerdir. Agirlikli olarak ¢ocuklarda goriilmelerine ragmen eriskin yasta da
goriilebilirler. Hastalarin ¢ogu 10 yas altindadir. En sik karsilasilan pediatrik posterior fossa
timorudurler. Tipik olarak 4. Ventrikiil tavaninda ve serebellar vermiste yerlesim gosterirler.
Foramen magendi ve Luschka yoluyla sisterna magna ve serebellopontin agiya, akua duktus
yoluyla 3. ventrikiile yayilim gosterebilir. Bu nedenle mutlaka tiim ndroaksis goriinttilemesi
yapilmalidir. Bas agris1, bulanti, kusma, obstriiktif hidrosefaliye bagli KIBAS bulgular sik

goriilen semptomlar arasindadir.

MRG’de T1A goruntilerde hipointens, T2A gorntilerde hiperintens keskin sinirl
kitleler seklinde goriiliirler. Olgularin 3 te birinde 6dem eslik eder.%40 oraninda kistik
komponent eslik eder. Kalsifikasyon ve nekroz orani diisiiktiir. Postkontrast serilerde
heterojen kontrastlanma gorulur. Hiperseliiler olmalarindan dolayr DAG’de orta derecede

kisitlanma saptanur.

Ayirict tanida ependimomlar ve pilositik astrositomlar akilda tutulmalidir.
Ependimomlar genellikle dordiincii ventrikiilii ventrikiiliin seklini bozmadan genisletirler.

Ancak medulloblastomlar dordiincit ventrikiilde sekil bozukluguna yol agarlar (33, 34).

18



2.3.1.7.b. PNET

Primitif noroektodermal tlimorler kotu diferansiye heterojen noroepitelyal
hiicrelerden olugan bir grup tiimoérdiir. SSS PNET lerinin hepsi WHO grade IV tiimorlerdir.

Supratentorial PNET, medulloepitelyoma, ependimoblastomdan olusan 3 alt tipi bulunur.

Supratentorial PNET daha ¢ok hemisferik yerlesim gosteren 5 yas alti ¢ocuklarin
tumorleridir. Klinikte bas agrisi, fokal norolojik defisitler, nobetler goriilebilir. infantlarda

bas ¢evresinde artis goriiliir.

MRG’de TIA ve T2A gorintillerde heterojen sinyal oOzelliginde nekroz ve
hemorajinin sik eslik ettigi lezyonlar seklinde goriiliirler. Yaklasik %70 inde kalsifikasyon
eslik eder. Postkontrast goriintiilerde heterojen kontrastlanma gosterirler. Hiperseluler

olmalarindan dolay1 DAG’de orta derecede kisitlama goriiliir (35).
2.3.1.7.c. Atipik Teratoid Rabdoid Tumor

Atipik teratoid rabdoid tiimorler genellikle 5 yas alt1 ¢ocuklarda gérulen WHO grade
IV tiimérlerdir. Intratiimdral hemoraji, kist ve kalsifikasyon sik gorulir. MRG’de T1A
gorintilerde hipointens, T1A gorlntulerde izo-hafif hiperintens sinyal 6zelligi gosterirler.

DAG’de hiperseliiler olmalarindan dolay1 difiizyon kisitlarlar (34).

2.3.2. Meningeal Tumorler
2.3.2.1. Menenjiom

Menenjiomlar meningotelyal hiicrelerden koken alan en yaygin ekstraaksiyel
timorlerdir. Tum menenjiomlarin yaklasik %901 supratentoryaldir. Supratentoryal bélgede
de en sik parasagittal/’konveksite de yerlesim gosterirler. Orta ve ileri yas erigkinlerin
timoriidirler ve kadinlarda erkeklere oranla iki kat daha fazla goriiliirler. Menenjiomlar
WHO tarafindan grade I (menenjiomlar), grade II (atipik menenjiomlar). Grade 111 (malign

menenjiomlar)olarak siniflandirilmistir.

MRG’de T1A gorintllerde kortekse gore izo-hafif hipointens, T2A gorintilerde
kortekse gore izo-hiperintens sinyal 6zelligi gosteren yuvarlak sekilli, keskin sinirli dural
tabanl kitleler seklinde goriiliirler. Ekstraaksiyel yerlesiminden dolay1 beyin parankimi ile
arasinda BOS yarig1 izlenir. Komsu kemik kortekste hiperostozise neden olur ve en iyi BT

ile degerlendirilir. Olgularin yaklasik %25 inde kalsifikasyon eslik eder. Postkontrast
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serilerde yogun homojen kontrastlanma goriiliir. Komsu durada dural kuyruk isaretine neden
olan kontrastlanma goriiliir ancak bu bulgu menenjiomlara spesifik degildir. Dural venoz

sindslere invazyon gosterebilirler (36).

Ayirict tanida baglica atipik menenjiomlar yer alir ancak her zaman goriintiilleme
bulgulariyla ayirt etmek miimkiin degildir. Atipik menenjiomlarda beyin invazyonu sik
gorulir ve BOS yariklanmasi genellikle goriilmez. Malign menenjiomlarda ve atipik

menenjiomda ADC degerleri tipik menenjiomlara oranla oldukga diistiktiir (37).
2.3.2.2. Hemanjioblastom

Hemanjioblastom benign WHO grade | tlimorlerdir. Sporadik veya Von Hippel
Lindau(VHL) hastalig1 ile iliskili olarak ortaya ¢ikabilirler. VHL ile iligkili olanlar genellikle
multipldir. Cogunlukla eriskin yasta gorulirler ve en sik serebellumda yerlesim
gosterirler(%80) (38).

MRG’de tipik olarak solid mural nodulu olan kistik kitle seklinde goriiliirler. T1A
goriintiilerde izointens T2 A goriintiilerde hiperintens sinyal 6zelligi gosterirler. Mural nodul
cok vaskuler olup besleyici damarlara ait sinyalsiz (flow void) alanlar igerirler. Postkontrast
gorintilerde mural nodul de belirgin kontrast tutulumu goriliir. Ayirici tanida ileri yaslarda

oncelikle metastazlar goz oniinde bulundurulmalidir (16).

2.3.3. Germ Hucreli Timorler

2.3.3.1. Germinom

Germinomlar en sik goriilen intrakranial germ hicreli WHO grade Il timorlerdir.
%80-90°1 orta hatta goriiliir. Orta hatta da en sik pineal bolgede ikinci en sik suprasellar
bolgede goriliirler ve %20 oraninda multipl goriiliirler. Genellikle 20 yas altinda tani alirlar.
Klinik bulgular lokalizasyona gore farklilik gosterir. Siklikla BOS yayilimi yaptiklarindan

tiim néroaksis goruntulenmelidir.

MRG’de T1A ve T2A goruntllerde izo-hafif hiperintens sinyal 6zelligi gosterirler.

DAG’de hiperseluler olmalarindan dolay1 difiizyon kisitlamasi gosterebilirler (32).
2.3.3.2. Teratom

Yag, kemik, kalsifikasyon, kistler, yag bezi ve diger dermal ekler iceren orta hat

yerlesimli timorlerdir. Genellikle 5-15 yaslar1 arasinda sik goriliirler. MRG’de T2A
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goriintiilerde kimyasal kayma artefakti, icerigin kan degil yag olduguna isaret eder. Kontrast
tutulumu, kontrastlanmayan yagli ya da kalsifiye komponentlere bagli olarak heterojenite

gosterir.
2.3.3.3. Koryokarsinom

Genellikle erkek cinsiyette ve 3-20 yaslar1 arasinda sik goriilen hemorajik
timorlerdir. Siklikla pineal bélgede ve suprasellar bolgede yerlesim gosterirler. Hemorajik
igeriklerine bagli olarak T2A goriintiilerde serit ya da yamasal hipointens alanlar goralir
(32).

2.3.4. Sellar Bolge Tumorleri
2.3.4.1. Kraniofaranjiom

Kraniofaranjiom rathke posunun epitelyal kalintilarindan kéken alan WHO grade |
timorledir. Sella ve suprasellar bolgede yerlesim gosterirler. MRG’de Kistik ve solid
alanlardan olusan heterojen kitleler seklinde goriiliirler. Kistik komponentleri T1A
gorintalerde hiperintenstir. Solid kisimlart genellikle kalsifiyedir. Postkontrast goriintiilerde

solid kisimlarinda ve kist duvarlarinda kontrastlanma goraldr (39).

2.3.5. Kranial Sinir Tiamorleri
2.3.5.1. Schwannoma

Schwannoma sinir hucrelerinden koken alan WHO grade | tumorlerdir.
Norofibramatozis tip 2 hastalarinda multipl goriilebilir. Genellikle 8. Kranial sinirden koken
alir diger kranial sinirlere bagli schwannomlar daha nadir goriiliir. MRG’de diizgiin sinirh
siklikla akustik kanal igerisine uzanim g0steren T1A gorlntulerde hipointens T2A
goriintiilerde heterojen hiperintens sinyal Ozelligi gosterirler. Postkontrast goriintiilerde

yogun kontrastlanma gosterirler.

2.3.6. Lenfoma

Primer santral sinir sistemi lenfomalart malign intrakranial timdrlerin yaklasik
%15’ini olusturur ve bunlarinda yaklasik %95°1 diffiiz biiyiik B hiicreli lenfomadir. SSS
lenfomalar1 immiin yetmezligi bulunan hastalarda daha sik goriiliir. Tiim yas gruplarinda

goriilmekle birlikte daha ¢ok orta ve ileri yaglarda goriiliir.
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Lenfomalar genellikle serebral hemisferlerde yerlesme egilimindedirler ve 6zellikle
korpus kallozum gibi periventrikiiler beyaz cevherleri tutarlar. Bazal ganglionlarda yine sik

goriilen yerlesim yerleri arasinda yer alir.

Korpus kallozum araciligiyla karsi hemisfere gecerek bihemisferik tutulum
yapabilirler. Primer santral sinir sistemi lenfomas1 kemoradyoterapi ile tedavi edilir ve
cerrahinin prognoz lizerinde etkisi yoktur. Bu nedenle diger SSS tiimorlerinden ayrimi 6nem

arz eder.

MRG’de T1A gorintllerde gri cevhere gore izo-hafif hipointens, T2A goruntilerde
izointens sinyal Ozelligi gosterirler. Postkontrast goriintiilerde homojen kontrastlanma
saptanir. Hiperseliiler olmalarindan dolayr DAG’de kisitlama goriiliir. Perfiizyon MR’da
nispeten diisiik rCBV degerlerine sahiptirler. Ayirict tanida baslica GBM yer alir.
Lenfomalar difiizyon kisitlamalar1 nispeten daha diisiik rCBV degerleri gostermeleri ile
GBM lerden ayrilir. GBM lere oranla daha az hemoraji ve nekroz igerirler (40-42).

2.3.7. Metastaz

Metastazlar eriskinlerde goriilen en sik SSS tiimoérleridir. Cocuklarda daha nadir
goriiliirler ve ¢ogunlukla 16semi lenfoma gibi hematolojik malignitelerden kaynaklanirlar.
Eriskinlerde ise en sik kaynak akcigerdir. Akcigeri meme, malign melanom, renal hicreli
karsinom ve kolon kanseri takip eder. Metastazlar beynin herhangi bir bdlgesinde ortaya
cikabilirler ancak siklikla gri-beyaz cevher birleskesinde goriiliirler. Yaklasik %50’si tek
lezyon seklindedir. MRG’de T1A gorlntulerde genellikle izo-hafif hipointens, T2A
gorintilerde izo-hafif hiperintens veya hipointens sinyal 6zelligi gosterebilirler. Tumor
tipine bagl olarak hemoraji eslik edebilir. Hemorajinin siklikla eslik ettigi tiimorler malign
melanom, renal hiicreli karsinom ve koryokarsinomdur. Postkontrast gortintiilerde nerdeyse
tiim metastazlar farkli sekillerde kontrast tutulumu gosterir. Oyle ki kontrast tutulumu

gostermeyen multifokal T2A hiperintensiteleri hi¢bir zaman metastaza doniismez.

Kanser oykiisii olan bir hastada multipl lezyon varliginda tani1 genellikle kolaydir.
Ancak tek lezyon veya bilinen kanser 6ykusil olmayan hastalarda ayrim yapmak giiclesir.
Ozellikle ileri yas hastalarda ileri evre gliomlar ve lenfomalar ayirici tanida gdz dniinde
bulundurulmalidir. Metastazlar koken aldiklar1 kanser dokusunun 6zelligini tasidigindan
MRS’de bulasma olmadig1 siirece NAA piki saptanmaz. Perfiizyon MRG’de ileri evre
gliomlara kiyasla benzer ya da daha diisik rCBV degerine sahiptirler. DAG’de degisik
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derecelerde difiizyon kisitlamasi gosterirler ve lenfomlarla kiyaslandiginda gorece daha

yiiksek ADC degerine sahiptirler (43-45).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Segimi

Retrospektif olarak yapilan g¢alismaya Temmuz 2013- Temmuz 2020 tarihleri
arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine basvuran difiizyon
veya beyin MRG cekilen ve SSS timori saptanan 430 hasta icerisinden 318 i dahil
edilmistir. DAG olmayan 63 hasta, hemorajik metastazi olan 5 hasta, piir kistik metastazi
olan 4 hasta, radyoterapi alan 5 hasta, operasyon Oykiisii olan 26 hasta calisma disi
birakilmistir. Ayrica 9 hasta tanilarinin siipheli olmasi nedeniyle c¢alismaya dahil

edilmemistir.
3.2. MRG Protokoltu

MRG supin pozisyonda 16 ch nérovaskiler koil kullanilarak 1,5 T MR cihazinda
(General Electric’s-Signa Explorer) yapildi. Transvers planda FLAIR ve DWI serileri elde
edildi.

T2 FLAIR sekansta TR:9000 ms, TE:90 ms, flip angle:160°, NEX:1,0, kesit kalinlig1 :5,5
mm, FOV 240x240 mm, inceleme siiresi 2,24 dk olarak alindi. DAG de kullanilan
parametreler TR:5713, TE:min, kesit kalinligi:5 mm, FOV :260x260m, inceleme suresi 1,37
dk olarak alindi. b0 ve b1000 agirlikli goriintiiler alind1.

Hastalarin klinik bilgisinden ve lezyonlarin histolojik tipinden habersiz olarak deneyimli 1
radyolog tarafindan MR is istasyonunda ADC degerleri maniiel olarak hesaplandi. 3 adet
kiclk yuvarlak ROI yerlestirildi ve bu 3 6lgiimiin ortalama ADC degerleri hesaplandi.
Olgiim lezyonlarin solid kistmlarindan , multipl lezyonlarda ise en blylk boyutlu

lezyondan yapildi. Lezyonlarin kistik, hemorajik, nekrotik alanlarindan 6l¢tim yapilmadi.

151’1 erkek 166°s1 kadin 317 hasta calismaya dahil edildi.317 hastanin 188’1 primer SSS
timord, 129°u metastazdan olusmaktaydi. Primer kitleler diisiik evreli glial kitle(13 hasta),
ileri evre glial kitle(32hasta), menenjiom (117 hasta) ve sayilar1 az olmasi nedeniyle kalan
hastalar diger(26 hasta) olmak {izere 4 gruba ayrildi. Metastatik hastalar ise akciger kanseri
metastazi(77 hasta), meme karsinomu metastazi(18) ve yine sayilari az olmasi nedeniyle

diger metastaz(34) grubu olmak iizere 3 gruba ayrildi.
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Primer hastalardan olusan diger grubunda 5 schwannom, 4 oligodendrogliom, 3
medullablastom, 3 hemanjioblastom, 2 ependimom, 6 ksantoastrositom, lenfoma, 1 santral

ndrositom, 1 subependimom hastasini mevcuttu.

Diger metastaz grubunda yer alan hastalarin ise 8’1 GIS karsinomu(3 kolon,1 6zefagus, 2
rektum, 2 mide), 4’ jinekolojik malignite (1 serviks,] endometrium, 2 over), 6’s1 renal
hlcreli karsinom, 3’1 prostat, 5’1 malign melanom, 8’1 diger(1 safra kesesi,1 hepatoseliiler
karsinom,1 anplastik tiroid karsinomu,1 dudak sukamdéz hicreli karsinom,1 larinks
karsinomu,1 mesane karsinomu,1 adrenal karsinom , 1 lenfoma ) timorlerden
kaynaklanmaktaydi. Ancak hasta sayilar1 yeterli olmadigindan istatiksel olarak karsilagtirma

yapilamadi. Bu nedenle diger metastaz grubu seklinde gruplandirildi.

3.3. istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS (Versiyon 22.0, SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak gergeklestirildi. Stirekli degiskenlerin
tanimlayici istatistikleri veri normal dagilimma uygun olarak ortalamatstandart sapma
ve/lveya medyan (minimum-maksimum) kullanilarak raporlandi. Kategorik verilerin
tamimlayic1 istatistikleri say1 ve yiizde (%) olarak sunuldu. Istatistiksel test segimi igin
verilerin normal dagilimi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile degerlendirildi.
Bagimsiz iki grup arasindaki sayisal degiskenlerin karsilastirmalarinda normal dagilan
veriler i¢in bagimsiz gruplarda t-testi (Students’ t-test), normal dagilmayan veriler i¢in Mann
Whitney U testi kullanildi. Bagimsiz ikiden fazla grup arasindaki sayisal degiskenlerin
karsilagtirmalarinda normal dagilan veriler i¢in Tek yonlii varyans analizi (ANOVA),
normal dagilmayan veriler i¢in Kruskal-Wallis testi kullanildi. ANOVA ve Kruskal Wallis
test sonrast farkliligin kaynaklandigi gruplar belirlemek icin Tukey veya Bonferroni
dizeltmeli Mann Whitney U post-hoc ¢oklu karsilastirma testleri kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki iliski arastirmasi ve oran karsilastirmasi i¢in Ki-kare testi kullanildu.

Istatistiki anlamlilik diizeyi i¢in p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin klinik ve demografik verilerinin dagilimlar1 Tablo 1’de sunuldu.

Hastalarin 151 (%47,6)’1 erkek 166 (%52, 4)’si kadin idi. Primer-metastaz, kanser tipi,

yerlesim yeri ve sayilarinin dagilimlar1 Tablo 1°de verildi.

Tablo 1. Hastalarin klinik ve demografik verilerinin dagilimi (n=317)

Frekans YUzde (%)
o Erkek 151 47,6
Cinsiyet
Kadin 166 52,4
_ Primer 188 59,3
Primer Metastaz
Metastaz 129 40,7
Akciger metastazi 77 24,3
Meme metastazi 18 57
Diger metastaz 34 10,7
Kanser Tipi Menenjiom 117 36,9
fleri evre glial kitle 32 10,1
Diistik evre glial kitle 13 41
Diger 26 8,2
Multiple 81 25,6
Frontal 30 9,5
Temporal 28 8,8
Paryatel 13 4,1
Oksipital 16 5,0
Yerlesim Yeri
Beyin sap1 4 1,3
Serebellum 17 54
Ekstraaksiyel 117 36,9
Ventrikiler 2 0,6
Diger 9 2,8
Tek 228 71,9
Sayisi
Multiple 89 28,1
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Ort.+SS Medyan (min-maks)

Yas 61,1+14,2 64 (13-89)
ADC1 710,1%179,4 702 (91-1850)
ADC2 724,8+176,0 725 (107-1729)
ADC3 720,4+170,2 720 (147-1509)
ADC Ortalamasi 718,4+170,6 715 (115-1696)

Kanser tipleri arasinda hasta yaslarinin karsilastirilmas: Tablo 2’de sunuldu. Gruplar
arasinda yas ortalamalart istatistiksel olarak anlamli farkli idi (p<0.001). Post hoc ¢oklu
karsilastirma test sonuglarina gore farklilik bulunan gruplar arasindaki p degerleri tablonun
son silitununda verildi. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p>0.05).

Gruplarin yas karsilastirmalarina iliskin kutu grafigi Sekil 3’te gosterildi.

Tablo 2. Kanser tipleri arasinda hasta yaslarinin karsilagtirilmasi

o Medyan (min- Post-hoc P
Kanser Tipi N Ort.£SS P degeri
maks) degeri
Akciger metastazi (1) 77 64,86+£9,47 65 (42-85) 1-2: 0.015
Meme metastazi (2) 18 52,89+12,50 52 (28-81) 1-6: <0.001
1-7:0.015
Diger metastaz (3) 34 66,76+9,72 67 (41-85)
2-3:0.005
Menenjiom (4) 117 64,49+12,01 65 (34-89)
<0.001* 2-4:0.012
Ileri evre glial kitle (5) 32 55,25+17,60 54,5 (13-80) 3-6- <0.001
Diisiik evre glial Kkitle -7
’ 8 13 42,69+15,22 36 (20-72) 3-7:0.005
©) 4-6: <0.001
Diger (7) 26 50,15+19,42 57,5 (16-78) 4-7: 0.010

* Kruskal Wallis test
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Sekil 3. Kanser tiplerine gore hasta yaslarinin karsilastirilmasi i¢in kutu grafigi

Primer ve metastatik kitlelerin ADC degerlerinin karsilastirilmast Tablo 3°de
sunuldu. Gruplar arasinda ADC1, ADC2, ADC3 ve ADC ortalamalari istatistiksel olarak
anlamli farkli idi (Sirastyla p=0.001, p=0.001, p<0.001, p=0.001; Tablo 3, Sekil 4). Metastaz
goriilen hastalarda ADC1, ADC2, ADC3 degerleri ve ADC ortalamas1 anlamli daha diigiik
idi.

Tablo 3. Primer ve metastatik kitlelerin ADC degerlerinin karsilagtirilmasi

Primer (n=188) Metastaz (n=129) P values

Medyan (min-maks) Medyan  (min-maks)

(Ort.£SS) (Ort.£S9S)
725 (342-1850) 664 (91-980)

ADC 1 0.001*
(739.84+187.65) (666.73+157.69)
744.5 (386-1729) 678 (107-990)

ADC 2 0.001*
(753.91+183.14) (682.44+156.30)
740 (354-1509) 679 (147-993)

ADC 3 <0.001*
(753.06£173.95) (672.90£153.35)
741.7 (383.3-1696.0) 672 (115.0-963.7)

ADC Ortalamasi 0.001*
(748.93£176.71) (674.02+£151.45)

* Mann-Whitney U test
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Sekil 4. Primer ve metastatik kitlelerin ADC degerlerinin karsilastirilmasi i¢in kutu

grafigi
Metastatik kitlelerin hastalardaki sayisina gére ADC degerlerinin karsilastiriimasi

Tablo 3’te sunuldu. Gruplar arasinda ADC1, ADC2, ADC3 ve ADC ortalamalari istatistiksel
olarak anlamli farkli bulunamadi (Sirasiyla p=0.662, p=0.721, p=0.774, p=0.710; Tablo 3).
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Tablo 4. Metastatik kitlelerin sayisina gére ADC degerlerinin karsilastirilmasi

Tek (n=52) Multiple (n=77) P values

Medyan(min-maks) Medyan(min-maks)

(Ort.Ss) (Ort.Ss)
ADC 1 674.2+151.8 661.7£162.3 0.662
ADC 2 688.5+151.4 678.4+160.4 0.721
ADC 3 677.6£144.4 669.7+£160 0.774
ADC Ortalamas1  680.1+144.1 669.9+157 0.710

Students’ t-test

Cinsiyete gore kanser tiplerinin karsilagtirilmas: Tablo 5’te sunuldu. Cinsiyet ile

Kanser tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski vardi (p<0.001). Erkeklerin

%41,7’sinde akciger metastazi goriilirken kadmlarin  %8,4’linde akciger metastazi

goriilmiistii. Erkeklerin %21,2’sinde menenjiom goriiliirken kadinlarin  %351,2’unde

menenjiom goriilmisti. Kadmlari %10,8’inde meme metastazi goriilmiistii (Tablo 5).

Tablo 5. Cinsiyete gore kanser tiplerinin karsilastirilmasi

Kanser tipi
fleri  Diisiik
AC Meme  piger Menen evre  evre pig P P
Met. Met. Metastazlar ~ jiom glial glial er
kitle kitle
63 0 18 32 20 5 13 151
Erkek
41,7% 0% 11,9% 212%  132% 3,3% 8,6% 100%
0.001*
14 18 16 85 12 8 13 166
Kadin
8,4%  10,8% 9,6% 512% 72%  4,8% 7,8% 100%
77 18 34 117 32 13 26 317
Toplam
243% 57% 10,7% 36,9%  10,1% 4,1% 8,2% 100%

* Ki-kare testi
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Lezyon sayisina gore kanser tiplerinin karsilagtirtlmasi Tablo 6’te sunuldu. Lezyon
sayisi ile kanser tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski vardi (p<<0.001). Lezyon
sayist tek olanlarin %12,7’sinde akciger metastaz1 goriilirken multiple olanlarin
%353,9’unda akciger metastaz1 goriilmiistii. Lezyon sayist tek olanlarin %48,7’inde
menenjiom goriiliirken multiple olanlarin %6,7’sinde menenjiom goriilmiistii. Lezyon sayist
tek olanlarda multiple olanlara gore daha fazla ileri ve dusiik evre glial kitle goriilmiistii
(Tablo 6).

Tablo 6. Lezyon sayisina gore kanser tiplerinin karsilastiriimasi

Kanser Tipi

ileri Dﬁsﬁk

Akciger Meme Diger Menenjiom evre evre i Toplam P
metastazi  metastan Metastaz glial glial
Kitle kitle
29 7 16 111 28 13 24 228
Tek
12, 7% 3,1% 7,0% 48,7% 123% 5,7% 10,5% 100%
Sayisi 0.001
48 11 18 6 4 0 2 89 *
Multiple
53,9% 12,4%  20,2% 6,7% 45% 0% 22%  100%
77 18 34 117 32 13 26 317
Toplam
24,3% 5,7% 10,7% 36,9% 101% 4,1% 82% 100%

* Ki-kare testi

Kanser tipleri arasinda ADC degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 7°da gosterildi.
Gruplar arasinda ADC1, ADC2, ADC3 ve ADC ortalamalar istatistiksel olarak anlamli
farkli idi (p<0.001; Tablo 7). Post hoc ¢oklu karsilastirma test sonuglarina gore farklilik
bulunan gruplar arasindaki p degerleri Tablo 7’nin son siitununda verildi ve diisiik evre glial
kitlelerin ADC degerleri diger tiim gruplardan yiiksekti. Ayrica diger metastaz grubunun
ADC degerleri de menenjiomlardan anlamli olarak daha diisiik bulundu. Diger gruplar
arasinda anlaml farklilik bulunamadi (p>0.05). Gruplarin ADC1, ADC2, ADC3 ve ADC

ortalama karsilagtirmalarina iliskin kutu grafigi Sekil 5°de gosterildi.
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Tablo 7. Kanser tipleri arasinda ADC degerlerinin karsilastiriimasi

o Medyan P Post-hoc P
Kanser Tipi N Ort.+SS )
(min-max) degeri  degeri
Akciger metastazi (1) 77 687,8+146,1 683(379-980) 1-6: 0.001
Meme metastazi (2) 18 665,1+130,7 636,5(462-954) 2-6: 0.002
Diger metastaz (3) 34 619,7+187,5 618,5(91-943) 3-4:0.043
ADC 1 Menenjiom (4) 117 718,1+104,5 720(400-1074) <0.001* 3-6:
Tleri evre glial kitle (5) 32 681,8+185,2 640(342-962) <0.001
Diisiik evre glial kitle (6) 13 1010,4+272,8  946(564-1500) 4-6: 0.011
Diger (7) 26 773,9+297,5 752,5(372-1850) 5-6: 0.002
Akciger metastazi (1) 77 704,8+145,3 696 (412-990) 1-6:0.001
Meme metastazi (2) 18 691,0+131,9 685 (477-980) 2-6: 0.004
Diger metastaz (3) 34 627,1+181,1 650,5 (107-967) 3-4:0.018
ADC 2 Menenjiom (4) 117 733,4+110,6 744 (402-1102) <0.001* 3-6:
[leri evre glial kitle (5) 32 695,4+175,4 672 (427-968) <0.001
Diisiik evre glial kitle (6) 13 1035,5+262,2 958 (623-1440) 4-6: 0.010
Diger (7) 26 777,1+273,4 722,5 (386-1729) 5-6:0.002
Akciger metastazi (1) 77 696,3+141,4 700 (424-993) 1-6:0.001
Meme metastazi (2) 18 691,7+126,3 680 (500-936) 2-6: 0.007
Diger metastaz (3) 34 609,7+177,0 629 (147-939) 3-4:0.002
ADC 3 Menenjiom (4) 117 737,5+101,6 739 (422-1139) <0.001* 3-6:
Ileri evre glial kitle (5) 32 695,6+188,2 627,5 (354-995) <0.001
Diisiik evre glial kitle (6) 13 1011,1+255,8 986 (580-1356) 4-6: 0.022
Diger (7) 26 764,4+250,9 738 (428-1509) 5-6:0.004
Akciger metastazi (1) 77 696,3+139,1 689,7 (430-963,7)
669,8 (479,7-
Meme metastazi (2) 18 682,6+127,1
956,7)
) 628,8 (115,0- 1-6:0.001
Diger metastaz (3) 34 618,8+178,2
949,7) 2-6: 0.004
By 736,3 (459,3- 3-4:0.013
ADC Menenjiom (4) 117 729,6+97,9
1105,0) <0.001* 3-6:
Ortalamasi
. 648,8 (383,3- <0.001
Ileri evre glial kitle (5) 32 691,0+179,3
937,7) 4-6: 0.014
972,3 (611,3- 5-6:0.003
Diisiik evre glial kitle (6) 13 1019£255,5
1392,7)
750,8 (395,3-
Diger (7) 26 771,8+270,7
1696)

*Kruskal-Wallis test
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Sekil 5. Kanser tiplerine gore ADC degerlerinin karsilastirilmasi igin kutu grafigi

Metastaz kanser tipleri arasinda ADC degerlerinin karsilagtirilmas1 Tablo 8’de
gosterildi. Gruplar arasinda ADC1 ve ADC2 ortalamalar istatistiksel olarak anlamli farkl
bulunamadi (p=0.110, p=0.051; Tablo 8). Gruplar arasinda ADC3 ve ortalama ADC
degerlerinin ortalamalari istatistiksel olarak anlamli farkli idi (p=0.019, p=0.043; Tablo 8).
Akciger metastazi goriilen hastalarin ADC3 ve ortalama ADC degerlerinin ortalamalari
diger metastaz grubunda goriilen hastalarin ortalamalarindan daha yiiksek idi (p=0.016,
p=0.034; Tablo 8).

Diger metastaz grubu i¢indeki farkli metastaz tiirleri hasta sayis1 az oldugu i¢in ayr1
gruplar halinde istatistik yapilamamistir. Ancak yapilan dl¢iimlerde ortalama ADC degerleri
RCC metastazi olan hastalarda 0,521 x10-3 mm? /sn olarak hesaplanmis olup daha diisiiktii,
GIS metastazi bulunan hastalarda ortalama ADC degerleri 0,658 x10-3 mm2 /sn olup daha
yuksekti.
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Tablo 8. Metastaz kanser tipleri arasinda ADC degerlerinin karsilagtiritlmasi

. Medyan Post-hoc
Kanser Tipi N  Ort.xSS ) P degeri
(min-maks) P degeri
Akciger metastaz1 77 687,8£146,1 683 (379-980)
ADC 1 Meme metastazi 18 665,1+130,7 636,5(462-954)  0.110 -
Diger metastaz 34 619,7+£187,5 618,5(91-943)
Akciger metastaz1 77 704,8+£145,3 696 (412-990)
ADC 2 Meme metastazi 18 691,0£131,9 685 (477-980) 0.051 -
Diger metastaz 34 627,1£181,1 650,5 (107-967)
Akciger metastazi 1-2:
77 696,3+141,4 700 (424-993)
1) 0.992
Meme metastazi 1-3:
ADC 3 18 691,7+126,3 680 (500-936) 0.019*
) 0.016
2-3:
Diger metastaz (3) 34 609,7+177,0 629 (147-939)
0.149
689,7 (430- 1-2:
Akciger metastazt 77 696,3+139,1
963,7) 0.934
ADC 669,8 (479,7- 1-3:
Meme metastazi 18 682,6+127,1 0.043*
Ortalamasi 956,7) 0.034
628,8 (115,0- 2-3:
Diger metastaz 34 618,8+178,2
949,7) 0.309
*Tek yonli ANOVA ve Tukey post-hoc ¢oklu karsilastirma testi
Tablo 9. Primer kanser tipleri arasinda ADC degerlerinin karsilastiriimasi
) Post-hoc P
Kanser Tipi Ort.£SS Medyan (min-maks)
degeri degeri
Menenjiom (1) 117 718,1+1045 720 (400-1074)
. 1-3: 0.001
Ileri evre glial kitle (2) 32 681,8+185,2 640 (342-962)
ADC 1 0.001* 2-3:<0.001
Diisiik evre glial kitle (3) 13 1010,44272,8 946 (564-1500) 3.4:0.020
Diger (4) 26 773,9+2975  752,5 (372-1850) o
Menenjiom (1) 117  733,4+110,6 744 (402-1102) 3 0.00
1-3:0.001
fleri evre glial kitle (2) 32 695,4+175,4 672 (427-968)
ADC 2 0.001* 2-3:0.001
Diisiik evre glial kitle (3) 13 10355+262,2 958 (623-1440) ot 0011
Diger (4) 26 777,19+2734  722,5(386-1729) o
Menenjiom (1) 117 737,5%101,6 739 (422-1139) 3 0.002
. 1-3: 0.
Ileri evre glial kitle (2) 32 695,6+188,2 627,5 (354-995)
ADC 3 0.002* 2-3:0.001
Diisiik evre glial kitle (3) 13 1011,14255,8 986 (580-1356) 3.4 0.019
Diger (4) 26 764,4+250,9 738 (428-1509) o
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Menenjiom (1) 117  729,6+97,9 736,3 (459,3-1105)

1-3: 0.001

3-4:0.016

ADC fleri evre glial kitle (2) 32 691,0£179,3 648,8 (383,3-937,7)
0.001* 2-3:0.001
Ortalamas1 Diisiik evre glial kitle (3) 13 1019,0+255,5  972,3 (611,3-1392,7)
Diger (4) 26 771,8+270,7 750,8 (395,3-1696)

*Kruskal-Wallis testi

Primer kanser tipleri arasinda ADC degerlerinin karsilastirilmast Tablo 9°de
gosterildi. Gruplar arasinda ADC1, ADC2, ADC3 ve ADC ortalamalar istatistiksel olarak
anlaml farkli idi (Sirasiyla p=0.001, p=0.001, p=0.002, p=0.001; Tablo 9). Post hoc ¢oklu
karsilastirma test sonuglarina gore farklilik bulunan gruplar arasindaki p degerleri Tablo 8’in
son siitununda verildi ve diisiik evre glial kitlelerin ADC degerleri diger tim gruplardan
anlamli derecede yiiksekti. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p>0.05).

Akciger metastazi olan hastalarin subtipleri arasinda ADC degerlerinin
karsilastirilmast Tablo 10°da sunuldu. Gruplar arasinda ADC1, ADC2 ve ADC ortalamalari
istatistiksel olarak anlamli farkli idi (Sirastyla p=0.001, p=0.005, p=0.006, Tablo 10, Sekil
6). Gruplar arasinda ADC3 degerleri istatistiksel olarak anlamli farkli bulunamadi
(p=0.072). Post hoc ¢oklu karsilastirma test sonuglarina gére KHAK grubunun ADC 1, ADC
2 ve ADC genel ortalamas1t KHDAK ve Histolojisi bilinmeyen gruptan anlamli olarak daha
diisiik 1di (Tablo 10). KHDAK ve Histolojisi bilinmeyen gruplarin ADC degerleri arasinda
anlamli fark yoktu (p>0.05; Tablo 10).

Tablo 10. Akciger metastazi olan hastalarin subtipleri arasinda ADC degerlerinin

karsilastirilmasi
KHAK (1) KHDAK (2) Histolojisi Bilinmeyen (3)
Post-hoc P
(n=15) (n=55) (n=7)
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks)
1-2  0.002
569.1+109.8 710.8+141.3 761.8+125.4
ADC1 0.001 2-3 0614
562 (419-772) 710 (379-980) 720 (618-978)
1-3  0.007
1-2  0.005
598.5+89.4 727.1+£147.6 757.4+128.2
ADC?2 0.005 2-3 0.846
616 (484-741) 740 (412-978) 710 (643-990)
1-3  0.035
623.5+103.9 710.6+£149.1 740.5+102
ADC3 0.072

655 (460-771)

738 (424-993)

724 (627-900)
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1-2 0.007
0.006 2-3 0.762
1-3  0.030

ADC 597.0+94,2 716.2+141.3 753.2+112
ortalamasi 5957 (463.3-735.0) 732 (430.0-963.7) 704 (647-956)

*Tek yonli ANOVA ve Tukey post-hoc ¢oklu karsilastirma testi

Ayrica hasta sayis1 yetersiz oldugundan istatiksel analiz yapilamamakla birlikte diger
metastaz grubunda bulunan hastalarin 6l¢iimlerinden elde ettigimiz sonuglara gére RCC
metastazi olan hastalarin ortalama ADC degerleri 0,521 x10-3 mm?/sn olarak hesaplanmig
olup daha diisiiktii, GIS metastazi olan hastalarin ortalama ADC degetleride 0,658 x10-3
mm2 /sn olup daha yuksekti.
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Sekil 6. Akciger metastazi olan hastalarm subtipleri arasinda ADC degerlerinin kutu grafigi

ile karsilastirilmasi
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5. OLGU ORNEKLERI

Resim 1. 64 yasinda kadin hasta histopatolojik tanit GBM (WHO Grade IV) ,ortalama ADC

degeri 0,623x X10-3 mm? /sn olarak hesaplandi.
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Resim 2. 54 yasinda kadin hasta primer tani invaziv duktal karsinom , histopatolojik tani

meme karsinomu metastazi , ortalama ADC degeri 0,562x x10-3 mm? /sn olarak hesaplandi.
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Resim 3. 80 yasinda erkek hasta , primer tan1 akciger adenokarsinomu ,multipl lezyon , en

biiyiik lezyondan yapilan d6lgiimde ortalama ADC degerleri 0,938x x10-3 mm? /sn olarak
hesaplandi.
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Resim 4. 70 yasinda kadin hasta ,histopatolojik tan1 menenjiom ,ortalama ADC degerleri

0,798x x10-3 mm? /sn olarak hesaplandi.
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6. TARTISMA

SSS tiimorleri primer ve metastatik tiimorlerden olusan genis tiimoéral bir gruptur.
Tiim maligniteler arasinda goriilme orani %1-2’dir. Daha az siklikla goriilmelerine ragmen
prognozlarinin kotii olmasi nedeniyle 6nemli bir saglik problemi olustururlar. Primer SSS
timorleri SSS timorlerinin yaklasik yarisini olusturur ve en sik néroepitelyal doku kaynakli

tiimorler gortliir. Akciger kanseri ise metastatik tiimdrlerin en sik kaynagidir.

MRG yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigii, multiplanar goriintiileme saglamasi gibi
avantajlara sahip olmasi nedeniyle SSS tiimdrlerinin tani, tedavi ve takiplerinde temel
gorinttleme yontemi olarak kullanilir. Konvansiyonel MRG’de T2 agirlikli, FLAIR,
duyarlhiliga dayal1 goriintiileme, kontrast madde 6ncesi ve sonrasinda T1A goriintiileme rutin
uygulamada kullanilan sekanslardir. Ancak konvansiyonel goruntilemede elde edilen
verileri smirhidir. Bu nedenle giiniimiizde gelisen MR spektroskopi, perfiizyon agirlikli
gorinttleme, difiizyon tensor ve diflizyon agirlikli goriintileme gibi fonksiyonel
gorintileme teknikleriyle tami, tedavi ve takipte karsilagilan sorunlar asilmaya

calisilmaktadir.

Difiizyon agirlikli goriintiilleme suyun molekiiler hareketine duyarli fonksiyonel bir
MR gorintuleme yontemidir. Temelde akut serebral iskeminin tanisinda kullanilir. Serebral
iskemi diginda kistik lezyonlarin karakterizasyonunda, parankimal hastaliklarda, akut beyin
zedelenmesinde, demiyalinizan hastaliklard, tiimor gibi farkli birgok intrakranial patolojinin

ayriminda 6nemli bilgiler sunar (46).

Beyin apseleri ile kistik veya nekrotik tiimorlerin ayrimi her zaman BT ve
konvansiyonel MRG ile miimkiin degildir. Bilinen kanser dykust olmayan tek lezyonlu
metastazlar apse veya glioblastom gibi diger tiimorlerle karisabilecek lezyonlardir. Apseler
ile kistik-nekrotik tiimorler ve metastazlarin klinik yaklagimi ve tedavi protokolleri oldukga
farkli oldugundan ayiric1 taniy1 yapabilmek olduk¢a dnemlidir. DAG apse ayiriminda en
onemli gorantileme yontemlerinden biridir. Ancak literatirde difiizyon kisitlamasi

gOstererek apseyi taklit eden metastatik lezyonlar bildirilmistir (47).

Hakyemez ve arkadaslarinin 4 apse,7 glioblastom, 2 anaplastik astrositom ve 6
metastazdan olusan 19 hasta ile yapmis olduklar1 bir ¢alismada apseleri nekrotik tiimorlerden

ayirt etmek icin DAG ve Kantitatif ADC degerleri kullanmislardir. Calismaya dahil edilen 4
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apse olgusunda DAG’de belirgin hiperintens sinyal 6zelligi saptanmis ve ortalama ADC
degerleri yaklasik olarak 0.69+0.05x10-3 mm? /sn olarak hesaplanmigtir. Nekrotik
timorlerin ortalama ADC degerleri ise yaklasik olarak 2.39+ 0.63x10-3 mm2 /sn
hesaplanmis olup apselerle karsilastirildiginda anlamli 6l¢lide yiliksek bulunmustur.
Calismadaki bir glioblastom olgusu DAG’de belirgin hiperintens sinyal 6zelligi géstermesi
ile apselerle benzer olmasinin yani sira ortalama ADC degeri 1.33x10-3 mm? /sn dl¢iilmiis
olup yine apselere oranla yiiksek bulunmustur. DAG’deki yiiksek sinyal 6zelligi 6ncelikle

T2 parlamasina bagli olarak degerlendirilmistir (46).

Litaratiirde yapilan diger bir ¢aligmada ise metastatik adenokarsinomlu bir olguda
DAG’de belirgin hiperintens sinyal 6zelligi ile apselerdekine benzer diisik ADC degerleri
saptanmistir. Bu nedenle diisiik ADC degerlerinin apselere 6zgii bir bulgu olmadig1 ve bazi

metastatik lezyonlarda da diisiik ADC degerlerinin gorulebilecegi belirtilmistir (48).

Zakari ve arkadaslarinin beyin metastazlarinin tanisinda MRG’nin  katkisini
sunduklar1 bir derlemede; bilinen primer kanser 6ykiisii olmayan tek veya multipl metastazi
bulunan hastalarda MRG’nin metastaz kaynagina yonelik bilgiler sunabilecegi ancak bunun
i¢in tiim verilerin bir arada degerlendirilmesi gerektigini vurgulamislardir. Ornegin malign
melanom metastazlarinin igerdikleri melaninden dolay1 T1A goriintiilerde hiperintens sinyal
ozelligi gostermesi, iyi diferansiye adenokarsinom metastazlarinin diger kotii diferansiye
metastazlardan daha yiksek ADC degerleri gostermesi, MRS’de yiiksek lipid igeriginin
kolon kanserini isaret edebilecegi belirtilmis ancak tiim bu verilerin tek basina primer

kaynagi gostermede yetersiz kaldigini ifade etmislerdir (49).

Yine Zakari ve Jenkinsonun yapmis olduklar1 baska bir ¢alismada metastazlarin
primer kaynagimi saptamada ADC degerlerinin faydali olabilecegini ancak olgiimlerin
radyolog bagimli olmasi, tiimdriin farkli bolgelerin farkli sonuglar elde edilmesi gibi
nedenlerden dolay1 her zaman giivenilir olamayacagini vurgulamiglardir. Ayrica daha kesin

sonuglar i¢in daha genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag oldugunu belirtmislerdir (49).

Kitis ve arkadaglar1 farkli tiimor tiplerinde hiicresel yogunlugun da farkli olacagi
yiiksek tiimor hiicreselliginin suyun hareketini kisitlayabilecegi ve dolayisiyla farkli timor
tiplerinde farkli ADC degerlerinin olusabilecegi tezi iizerine 65 SSS timoru bulunan hasta
grubundan yapmis olduklar1 ¢calismada diisiik dereceli glial tiimorlerin ADC degerlerini

diger tiim timor tiplerinden anlamli derecede yiiksek bulmuslardir. Lenfomalarin ADC
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degerleri ise diger tiimorlerden diisikk bulunmus ancak istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir. Bunun lenfomali hasta sayisinin az olmasi ve lenfomali baz1 hastalarin ADC
degerlerinin yiiksek dereceli gliomlarla Ortiismesinden kaynaklanabilecegini  One

stirmiislerdir (50).

Litaratiirde yapilan birgok calismada diisiik evreli glial Kkitlelerin yiiksek ADC
degerlerine sahip oldugu bildirilmistir. Ancak bazi ¢aligmalarda ise diisiik evreli glial
kitlelerin ADC degerlerinin yiiksek oldugunu ancak ortiismelerin varligi nedeniyle ayirimda

her zaman guvenilir olmayacagini ifade etmislerdir.

Biz de yapmis oldugumuz calismada Kitis ve arkadaslari gibi diisiik evre glial
timorlerin ortalama ADC degerlerini diger tiim tiimdr tiplerinden anlamli olarak diisiik
bulduk. Yapmis oldugumuz ¢alismada diisiik evreli glial kitlelerin ortalama ADC degerini
1,01x10-3 mm?/s olarak bulduk ve Kitis ve arkadaglarinin ortalama ADC degerleri ile

benzerdi. Kitis ve arkadaslarinin min ADC ortalamalar1 1,09x10—3 mm?/s idi.

Yamasaki ve ark. 275 beyin timoérlii hasta tizerinden yaptiklar ¢alismada 6zellikle
astrositik timorlerde olmak Uzere glionéral tiimorlerde WHO siniflanmasina gore timoriin
grade ile ADC degerleri arasinda ters korelasyon saptamislardir. Ependimomlar ile
PNET’lerin ADC degerleri arasinda da fark saptamislar ve tiim PNET hastalarinda ADC
degerini 1x10—3 mm?/s den diisiik bulmuslardir. Yine DNET ’lerin ADC degerlerini diger
WHO grade | ve Il tumérlerden daha yiiksek saptamislardir. Ancak GBM ile metastazlar
arasinda anlamli fark bulamamislar ve bu nedenle metastaz ve GBM ayriminda ADC
degerlerinin tantya yardimci olamayacagini 6ne siirmiislerdir. Schwannomlarin ADC
degerlerini ise menenjiomlardan anlamli derecede yiiksek bulmuslar ancak menenjiom alt
tipleri arasinda yaptiklar1 karsilastirmada menenjiomlarin alt tipleri ve malignite derecesiyle

ADC degerleri arasinda anlamli bir iliski bulamamiglardir (51).

Literatirde ki bazi caligmalar ise menenjiom alt tipleri arasinda ADC degerleri
arasinda farkliliklar oldugunu ve ayrimda faydali olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Yapilan bir
calismada atipik ve malign menenjiomlarin benign menenjiomlara gore daha diisik ADC
degerlerine sahip oldugunu gostermistir. Bunun nedeni olarak da atipik ve malign
menenjiomlarin artmis mitotik aktivite, nekroz, yiiksek ¢ekirdek/sitoplazma oranina bagl

olarak olusturduklari anizotropik ortam sorumlu tutulmustur (52).
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Yine SSS tlmorlerinin ayirict tanisinda difiizyonun katkisinin arastirildigi 20 hasta
tizerinden yapilan bagka bir ¢alismada lenfomalarin ADC degerleri 0,58-0,55x10—3 mm?/s
araliinda Olclilmiis ve diger timdrlerden daha diisiik ADC degerlerine sahip oldugu
gosterilmis ancak glial timorle, menenjiomlar ve metastazlarin ADC degerlerinin benzer
olmasi nedeniyle diflizyonun tiimdr tipini ve yayilimini gostermede yetersiz kaldigini
diisiinmiislerdir. Krabbe ve arkadaglar1 da yapmis olduklari ¢calismada bu calismay1 destekler
nitelikte menenjiomlar ile gliomlar arasinda ADC degerleri arasinda anlamli farklilik

saptamamislardir (53).

Bizim c¢alismamizda da menenjiomlar ile gliomlar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Tiimor tipleri arasinda yapilan karsilastirmada ise diisiik evreli glial kitlelerin
ortalama ADC degerleri metastatik kitlelerin ADC degerlerinden anlamli derecede yiiksekti.

Ancak ileri evre glial kitleler ile metastazlar arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

Server ve arkadaslari farkli SSS tiimorlerinin ayriminda ve yuksek dereceli gliomlar
ile lenfomalarda gorulen peritimaral infiltrasyon ile metastaz ve menenjiyomlarda gorilen
saf vazojenik ddem alanlarinda ADC degerleri agisindan fark olup olmadigini gostermeyi
amagclamislardir. Bu amagla yapmis olduklari ¢calismada metastazlarin ortalama ve minimum
ADC degerlerini yiiksek dereceli gliomlardan anlamli derecede diisiik bulmuslardir. Ancak
peritimoral 6dem alanlarinda anlamli farklilik saptamamigslardir. Lenfomalarin ADC

degerleri ise daha diisiik bulunmus ancak istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir

(54).

Meyer ve arkadaglarimin yapmis olduklart 159 hasta ve 948 lezyondan olusan
calismada lezyonlarin ADC degerleri karsilastirilmistir. Hastalarin 65’1 akciger (41’1
KHDAK, 20’si KHAK, 4’{iniin histopatolojisi belirlenememis), 41’ 1 meme(12 si Her2+, 14
Her2-, 15’inin belirsiz), 24’ii malign melanom, 8’i {irolojik, 8’1 genital, 5°GIS karsinomu,
8’1 diger (2 néroendokrin, 1 mezotelyoma, 1 rabdomiyosarkom, 1 timik karsinom), 3’ de
primeri belirlenemeyen karsinomu olarak siniflandirilmis. Ancak bazi gruplarda hasta
sayisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel analiz yalnizca akciger, meme ve malign melanom
hastalar1 iizerinden yapilmistir. KHAK nin ortalama ADC degeri diger gruplardan anlamh
olarak diigiik saptanmis ancak diger gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaistir. Yapilan
calismada elde edilen sonuglara gore en yiiksek ADC degerleri ise KHDAK olgularinda
tespit edilmistir. KHAK mADC degerleri 0,86x10—3 mm?/s, KHDAK mADC degerleri ise
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1,17x10-3 mm?/s olarak hesaplanmistir. Meme kanserli Her2- ve Her2+ hastalarin ADC

degerleri de karsilagtirilmis ancak gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (55).

Bizim ¢aligmamiza 77’si akciger metastazi, 18’1 meme metastazi ve 34’1 diger metastaz(8’1
GIS karsinomu, 4’ii jinekolojik malignite , 6’s1 renal hiicreli karsinom, 3’ii prostat, 5’i
malign melanom, 1 safra kesesi, 1 hepatoseltler karsinom, 1 anaplastik tiroid karsinomu, 1
dudak sukamoz htcreli karsinom, 1 larinks karsinomu, 1 mesane karsinomu, 1 adrenal
karsinom , 1 lenfoma ) hastasindan olusan 129 hasta dahil ettik. Akciger metastazlarinin
ortalama ADC degerleri diger metastaz grubundaki hastalardan anlamli derecede
yuksekti(p=0,034). Ancak meme metastazi olan hastalarin ADC degerleri ile diger
metastazlar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Akciger ve meme metastazinin ADC
degerleri arasinda da anlamli farklilik yoktu. Akciger metastazlarinin ortalama ADC
degerleri 0,696x10—3 mm?/s, meme kanseri metastazlarinin ortalama ADC degerleri
0,682x10—3 mm?/s, diger metastaz grubunun ortalama ADC degerleri ise 0,618x10-3
mm?/s idi. Diger metastaz grubundaki hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu grup
icerisindeki hastalara ayr1 istatiksel analiz yapilamamasina ragmen elde ettigimiz
Ol¢timlerde ortalama ADC degerleri RCC metastazi olan hastalarda 0,521 x10-3 mm?2 /sn
olarak hesaplanmis olup daha diisiiktii, GIS metastaz1 bulunan hastalarda ortalama ADC
degerleri 0,658 x10-3 mm? /sn olup daha yuksekti. Bu nedenle daha genis hasta gruplari

igeren ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Intrakranial tiimér tiplerini, derecelerini ayirt etmede, tlmorlerin karakterizasyonu
ve tedaviye timor yanitinin degerlendirilmesinde MRG ve perflizyon MR gérintulemenin
katkisinin  tartisgildigi  bir derlemede; perfiizyon MRG ile DAG’nin timorin
karakterizasyonundan ¢ok tedaviye yanitta daha faydali bilgiler saglayacag: belirtilmistir.
Bircok calismada diisiik evreli gliomlarin ADC degerlerinin yiiksek oldugu belirtilse de
ayrim yapilamayacagint ve ADC degerleri arasinda oOrtiismelerin oldugunu gosteren
yayinlarin oldugu ifade edilmistir. Bunun nedeni olarak da bazi yazarlar tarafindan yiiksek
dereceli gliomlarda hiicre digindaki hidrofilik glikozaminoglikanlarin azalmasina baglt ADC
degerlerindeki yiikselis sorumlu tutulmustur. Ayrica DAG tedavi ve takipte énemli roli
oldugu vurgulanmistir. Yapilan bir ¢alismada radyoterapi alan hastalarda tedavi sonrasi niiks
olgularinda normal beyaz cevhere kiyasla daha diisiik ADC degerleri goriilmiistiir. Yine

radyoterapi alan hastalar iizerinden yapilan benzer bir calismada radyoterapi sonrasi dl¢iilen
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ADC degerlerinin tedaviye yanit alinanlarda yanit alinamayanlara kiyasla daha yuksek
oldugu belirtilmistir (56).

Tiimor hiicreselligi ile ADC arasindaki iligskinin arastirildigi bir meta analiz de
dislama kriterleri sonras1 28 ¢aligma iizerinden degerlendirme yapilmis. Timor hiicreselligi
ile ADC degerleri arasinda giiglii negatif korelasyon saptanmig. K&ti diferansiye timorlerde
iyi huylu tiimorlere gore daha yiiksek hiicre sayisi, ¢ekirdek/sitoplazma oranimin yiiksek
olmast, zengin stroma gibi sebeplere bagli olarak hiicresellik daha fazladir. Bu nedenle ADC
degerlerinin 1iyi diferansiye tiimorlerden kotii diferansiye tiimorleri ayirmak igin bir
biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini ifade etmislerdir. Ayrica nekroz, hiicresel lizise neden
olan tedaviler mevcut hucreselligi azaltacagindan tedaviye yanitta boyut degisikliginden
daha Once bilgi verebilecegi belirtilmisler ve tedaviye yanitin daha erken donemde
belirlenmesi niikslerin saptanmasi acisindan bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi

vurgulanmustir (57).

Yildirnm ve arkadaslarinin beyin metastazi bulunan akciger kanserli 60 hasta
tizerinden yapmis olduklar1 calismada tiimoérlerin histopatolojik tiplerine ve lezyon
sayilarina gore ADC degerleri arsindaki iligki arastirilmistir. Peritiimoral ve intratimoral
alandan ADC olgtimleri yapilmistir. Ayrica intratiimoral ADC degerleri ile simetrigindeki
normal beyaz cevher arasindaki ADC degerleri karsilastirilmistir. Ancak tiimdriin
histopatolojik tipiyle ADC degerleri arasinda anlamli iligki saptanmamustir. Bununla birlikte
tek lezyona gore multipl lezyon varliginda 6l¢iilen ADC degerleri anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Bu nedenle ADC degerlerinin tiimériin histopatolojisinden ¢ok derecesiyle

iliskili olabilecegi vurgulanmistir (58).

Bizim verilerimize gore ortalama ADC degerleri ile lezyon sayilar1 arasinda anlamli farklilik
saptanmazken Yildirim ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismanin aksine akciger
subtipleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu. KHAK da ortalama ADC
degerleri 597,0£94,2 x10-6 mm?/s, KHDAK ortalama ADC degerleri ise 716,2+141,3 x10-
6 mm?/s hesapladik ve KHAK ADC degerleri diger akciger subtiplerine oranla istatiksel
olarak anlamli derecede diisiiktii(p=0,006) . Bunu oncelikle KHAK yuksek mitotik

aktivitesine bagl artmis hiicreselliginden kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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Calismamizin Kisithhklar

Calismamizda ADC degerleri klasik manuel ROI yerlestirme yontemiyle yapilmistir.
Bu yontemde 6l¢iimler milimetrik lokalizasyon degisimine olduk¢a duyarlidir. Bu nedenle
Olctimler radyolog bagimlidir. Bu olumsuzlugun oniine gecebilmek i¢in miimkiin olan en
kiiciik ROI farkli lezyon bolgelerine yerlestirilerek lezyonu yansitan ortalama ADC degeri
elde edilmeye ¢alisilmistir. Ancak bazi lezyonlar ¢ok kii¢iik boyutlarda oldugundan yapilan

Ol¢limlerde Ortiisme olmustur.

Bazi metastatik hastalarda taninin histopatolojik olarak degil takip incelemelerle

konmasi ¢alismanin diger bir kisitliligini olusturmaktaydi.

Tan1 gruplarindaki dagilimim homojen olmamasi ve bazi hasta gruplarinda yeterli
sayinin bulunmayisi ¢alismanin bir diger kisithiliklarindandi. Daha genis ve homojen hasta

gruplartyla daha verimli sonuglar elde edilecegini diistinmekteyiz.
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7. SONUC

Diistik evreli glial kitlelerin ortalama ADC degerleri diger tiim gruplardan anlamli derecede
yuksekti. Ancak ileri evre glial kitleler ile diger gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Bu nedenle intratimoéral ADC degerlerinin ileri evre glial kitle ve soliter

metastaz ayriminda kullanilamayacagini diisiinmekteyiz.

Akciger kanseri metastazlarinin ortalama ADC degerleri diger metastaz grubunda yer alan
hastalardan anlamli derecede yiiksekti. Ayrica KHAK’nin ortalama ADC degerleri diger
subtiplere oranla anlamli derecede diisiiktii. Dolayisi ile biyopsi yapilamayan akciger timori
olan beyin metastazli hastalarda ADC degerlerine bakilarak KHAK ile KHDAK ayrimi
yapilabilir.

Hasta sayis1 yeterli olmadigindan istatiksel analiz yapilamamakla birlikte diger metastaz
grubundaki RCC hastalarinin ortalama ADC degerleri 0,521 x10-3 mm? /sn olarak bulundu
ve diger metastazlardan daha diisiiktii. RCC metastazi olan hastalarin ADC degerlerinin
tantya yardimci olabilir ancak daha kesin ve giivenilir sonuglar i¢in genis hasta gruplariyla

kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak SSS tiimorlerinin ayirict tanisinda DAG konvansiyonel MRG Onemli
katkilar saglamaktadir. Genis ve homojen gruplarla yapilan ¢alismalarla desteklenirse diger

goruntuleme bulgularin da yardimiyla daha kesin ve guvenilir sonuclar elde edilebilir.
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