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KISALTMALAR

ADC : Apparent Diffusion Coefficient

DAG : Difizyon agirlikh gérinttileme

D-MRG: Diffuzyon manyetik rezonans goérinttleme

E1  :Ostron

E2  : Ostradiol

FSH : Folikdl uyaran hormon

GH : Growth Hormon

IGF : insiilin like growth factor

IGFBP-1: insllin Benzeri Biylime Faktor(i Baglayan Protein-|
LH  : Luteinizan hormon

MR : Manyetik Rezonans

PKOS : Polikistik Over Sendromu

SHBG: Seks Hormonu Baglayan Globdilin

STIR : Spektral yag baskilama ya da inversion recovery

USG : Ultrasonografi



GiRiS

Polikistik Over Sendromu dogurganlik ¢agindaki kadinlarda sik gérulen
endokrin bozukluk olmakla beraber sendromun prevelansi % 5-10 olarak

bildirilmektedir (1). Klasik semptomlari hiperandrojenizm ve anovulasyondur

(2).

Polikistik over sendromu dogurganlik cagindaki kadinlarda en sik
gorulen endokrin bozukluktur. Sendromun prevelansi % 6-8 olarak
bildirilmektedir. Sendromun altta yatan nedeni ve tani i¢in kabul gorilebilecek

kriterleri guinumuzde hala tartismalidir.

Gunumuzde en yaygin olarak kullanilan tani kriteri 2003 yilinda
gelistirilen Rotterdam kriterleridir. Asagida belirtilen Ug¢ kriterden ikisinin varlig

tani igin yeterlidir.
1. Oligo-anovulasyon
2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperadrojenizm bulgulari
3. Polikistik overler ve diger nedenlerin ekarte edilmesi

Radyolojik olarak ise bir overde 2-9 mm c¢apinda periferik dizilimli 12
veya daha fazla follikil bulunmasi ve/veya over hacminin 10 ml den blyuk
olmasi polikistik over olarak tanimlanir. Hastada bir tek polikistik over

gorulmesi polikistik over sendromu tanisi igin yeterlidir.

Turkiye'de ise klinik ve laboratuvar bulgular ile radyolojik bulgularin
desteklenmesi amagclanir. Dunya'da oldugu gibi tani kriterleri icin de Rotterdam

kriterleri kullanmaktadir.

Diffizyon manyetik rezonans goéruntuleme (D-MRG) dokulardaki su
molekullerindeki mikroskopik hareketlerinin (diftizyon) o6lcimu esasina
dayanir. Su molekullerindeki artmis veya kisitlanmig difuzyonel hareketlere

gOre manyetik rezonans goruntilemede sinyal degisikligi olusur. D-MRG’nin



en yaygin kullanim alani erken dénem serebral infarktlarin saptanmasi
olmakla birlikte intrakranial kistik kitlelerin ayirici tanisinda, enfeksiyonlar ve
travmalarda, demyelizan ve dismyelinizan hastaliklarda, vertebral édemin
tespitinde, hidropyonefrozun ayriminda ve pediatrik olgularda beyin
myelinizasyonun takibinde de kullanilabilmektedir. Apparent Diffusion
Coefficient (ADC) ise su molekiillerinin hareketini kantitatif olarak olgen bir

parametredir.

PKOS morfolojisine sahip over stromasinda su molekiillerinin

diffizyonu etkilenebilmektedir.

Bu galismada radyolojik olarak normal over bulgulari olan hastalar ile
PKOS bulgularina sahip hastalarda ADC degerlerinde farkliliklarinin olup

olmadigini belirlemeyi amacglanmistir.

Arastirma Dunya'da ve Turkiye'de suregelen bu sendromun tartigmali
tani kriterlerine daha duyarli ve 6zgul bir bicimde yardimci olabilir. Tani
kriterlerinde olmayan manyetik rezonans goéruntileme kullanilarak tani

dogrulugu ve kolayhgi arttirilabilir.



GENEL BILGILER

1. POLIKiSTIK OVER SENDROMU (PKOS)

1.1. Tanim

Polikistik Over Sendromu dogurganlik ¢agindaki kadinlarda sik goérulen
endokrin bozukluk olmakla beraber sendromun prevelansi % 5-10 olarak
bildirilmektedir (1). Klasik semptomlari hiperandrojenizm ve anovulasyondur
(2). ik olarak, 1935 yilinda Stein ve Leventhal, tarafindan amenore, hirsutizm,
obezite ve overlerde karakteristik polikistik gérinimu olan yedi hastalik bir
seride tanimlanmistir (3). Gliniimizde PKOS, etyolojisi tam olarak bilinmeyen,
kronik anovulasyon, menstriel dizensizlik ve hirsutizm, akne, erkek tipi sa¢
dokulmesi gibi hiperandrojenizm bulgulariyla seyreden ve bununla birlikte
Cushing Sendromu, hiperprolaktinemi, tiroid hastaligi ve androjen Ureten
tumorler gibi diger nedenlerle ayirici tanisi yapilmasi gereken bir klinik tablo

olarak tanimlanmaktadir (4).

Polikistik over kelime anlami olarak ¢ok sayida kist iceren yumurtalik
dokusu anlamina gelmektedir. Polikistik over ve polikisitik over sendromunu
birbiriyle karigtirmamak gerekir. Polikistik over sadece sendroma adini veren
ultrasonografik (USG) bir bulgudur. Ultrasonografi goéruntileri ile histolojik
bulgular arasinda iyi korelasyon vardir (5). Ultrasonografi ile bir overde 2-9 mm
capinda periferik dizilimli 12 veya daha fazla follikil bulunmasi ve/veya overin
hacmi 10 ml den blyUk ise bu polikistik over olarak tanimlanir. Bir tek polikistik
over gorulmesi polikistik over tanimi igin yeterlidir (6). PKOS ise, klinik bulgu
ve sikeyetlerle ortaya ¢ikan hastalik tablosunudur. Bu sendrom androjenlerin
artisi, ovulasyon bozuklugu ve ovaryumlardaki kistik yapilari iceren heterojen
bir duzensizligi ifade eder (7). PkOS hastasi kadinlarin %40’1 ovulasyon

bozukluguna bagh olarak infertildir (8).



1.2. Prevelansi

PCOS; anovulasyon ve hirsutizmin en sik nedeni olarak bilinmesine
ragmen hastaligin prevalansini arastiran az sayida ¢alisma mevcuttur. PCOS
prevalansi etnik karekter veya irklara gore degisiklik gosterir. PCOS prevalansi
Glineydogu Amerikada % 6,6 (9) Yunanistanda %6,8 (10) ispanyada % 6,5
(1) Amerikadaki Meksikali gogmen kadinlarda %13 (11) Britanya’ daki Guney
Asyali gocmen kadinlarda %5,2 (12) olarak bildiriimektedir. Glinumuzde
PKOS sikligi Greme ¢agindaki kadinlarda yaklasik olarak % 5- 10, addlesan
doénemindeki kizlarda ise % 3 olarak bildiriimektedir (13). Bu hastalarin yizde
50-65'i obezdir, yuzde 35-45'inde insulin direnci ve ylzde 7- 10'unda
insulinden bagimsiz diabetes mellitus (NIDDM) mevcuttur (14). PKOS’nun
ailesel olabilecegini gdsteren arastirmalar mevcuttur (15). Hiperandrojenizm,
anovulasyon ve PKO’ lerin klinik ve laboratuvar tetkiki kullanilarak yapilan
birkac arastirmada PKOS’ nun birinci derece akrabalar arasindaki prevalansi
arastirilmis ve PKOS tanisi alan kadinlarin anne ve kiz kardeslerinde PKOS
ihtimalinin saghkh kadinlarinkinden yuksek oldugu bildirilmistir. Bir calismada
normal kadinlarin kiz kardeslerinin %22’ sinde PKOS , %24’ (nde
hiperandrojenemi tespit edilmistir. PKOS’ lu kadinlarda ise kiz kardeslerinin
%66’ sinda, annelerinin %52’ sinde PKOS saptanmistir. Bu oranlarin kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek oldugu bildiriimigtir
(16).

1.3. Tarihge
PKOS ilk kez 1935 yilinda, Irving F. Stein ve Michael L. Leventhal

tarafindan anovulasyona bagh belirtiler (Semptom kompleksi) olarak sunuldu
(3). Irving F. Stein ve Michael L. Leventhal tarafindan amenore, hirsutizm,
anovulasyon ve buyuk polikistik overlerle karakterize bir semptom kompleksi
olarak tarif edilmistir ve uzun yillar Stein Leventhal sendromu olarak
anlatiimistir (Stein-Leventhal ovary) (17). Stein ve Leventhal, bu sendromlu
hastalari, kama seklinde over rezeksiyonu ile tedavi etmigler, semptomlarin
geriledigini gérmusler ve bunun sonucunda hastaligin nedeninin kalinlasmis

tunika tabakasi oldugunu iddia etmiglerdi. Mc Arthur, Ingersoll, Worcester



1958’de, tanimlanan hasta grubunda, ilk biyokimyasal bozukluk olarak, idrarda
luteinizan hormon (LH) dizeyinin yiksek oldugunu bulmus; sonraki yillarda,
yuksek LH ve testosteron seviyeleri tanida kullaniimaya baglamistir (18). Yen
1980’de, polikistik over gorunuma olan hastalarda, gonadotropin ve androjen
sekresyonlarinda tipik anormallikler oldugunu sdylemis ve 1980’li yillarda
serum LH ve folikdl uyaran hormon (FSH) oraninin LH lehine bozulmasi,
tanida kullanilmaya baglanmistir (19). Daha sonraki yillarda, polikistik over
sendromunun, metabolik bir sendrom oldugu kabul edilmistir (20). Periferik
aromatizasyon sonucunda, Ostron (E1) /Ostradiol (E2) oraninin, E1 lehine
arttigi tespit edilmis, ve bu tanimlara insulin direnci ve hiperinsilinemi de ilave
edilmistir (21)

1.4. PKOS Tanisi

Hastalik bulgulari cesitlilik gostermekle birlikte bulgular ne sekilde
ortaya ¢ikmis olursa olsun bagvurudan sonraki en énemli adim ayrintili fizik
muayene ve oykudur. Cunku tani igin objektif tek bir test yoktur. Bu nedenle,
PKOS tanisinda sik gorilen sikayet ve bulgularin  kombinasyonu

kullaniimaktadir.

Gunuimuzde PKOS tanisi koyarken, 6zellikle Ug kriter ele alinmaktadir.
Bunlardan birincisi 1990 yilindaki Ulusal Saglik Enstitisu (NIH)'ndn kriterleri,
ikincisi 2003 yilinda Rotterdam’da ESHRE/ASRM konferansinda
kararlastirilan tani kriterleri veya 2008 yilinda AEPCOS (Androjen Fazlaligi ve
Polistik Over Sendromu Toplulugu) konferansinda kararlastirilan kriterler
kullanilmaktadir.  NIH  kriterlerlerinde  polikistik over  goruntusuni
bulunmamaktadir. Ulusal Saglik Enstitist (NIH)'nin 1990, kriterlerine goére
PKOS teshisi icin asagidaki parametrelerin tamaminin  bulunmasi
gerekmektedir (22).

« Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
* Yumurtlama duzensizligi

* PKOS’un neden olabilecegi diger herhangi bir durum



ESHRE/ASRM (Rotterdam), 2003 kriterlerine gére PCOS tanisi igin iKi

parametre yeterlidir (4).
* Yumurtlama duzensizligi (oligo-ovulation veya anovulation)
« Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
* Polikistik over morfolojisi

AE-PKOS Toplulugu kriterlerinede asagidaki parametreler yeterli
olmaktadir(23).

* Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
* Yumurtlama duzensizligi ve/veya polikistik over morfolojisi

1.5. Etyopatogenez

Histopatolojik incelemesinde PKOS da fazla sayida folikil, icteki teka
hicre tabakasinda hipertrofi, luteinizasyon ve kalinlasmis ovaryen tunika

saptanmistir (24).

Etyopatogenezi yeterince bilinmemekte olup, asagida belirtilen
sistemlerin bozuk c¢alismasinin sinerjik etkisi sonucu ortaya c¢ikan,

multifaktoriyel bir hastalik oldugu dustnulmektedir.
1- Genetik faktorler
2- Hipotalamo-hipofizer disfonksiyon
3- Steroidogenez bozuklugu
4- Intraovarian faktorler
5- insiilin rezistansi ve hiperinsiilinemi
6- Obezite
7- Anormal granuloza hucreleri

8- Enzimatik defektler (25, 26)



1. Genetik faktérler

PKOS’lu hastalarin anne ve kiz kardeslerinde hiperandrojenizm ve
menstruel disfonksiyon artmis siklikta bulunmaktadir ayni zamanda baba ve
erkek kardeslerde de serum androjen duzeylerinin artmig oldugu saptanmistir.
Olasi genetik defektlerin incelenmesi; PCOS’'un kompleks, poligenik bir

bozukluk oldugunu gdéstermektedir (27).

PKOS hastalarinin genetik analizleri sonucunda kromozom 19p13.3
Uzerinde insulin reseptdr geni yakininda bir bolgeye isaret etmektedir. Bu
bdlgedeki muhtemel PKOS geni henuz tanimlanmamis olmasina ragmen
steroidogenez ve insulin Uzerinde etkili genlerin ekspresyonunu degistiren
sinyal ileti mekanizmalarinda goérevli oldugu 6ngérilmektedir (28). Ayni
zamanda CYP11A geninin; hiperandrojenizm, VNTR (Variable Number of
Tandem Repeats) geninin ise; anovulatuar sikluslar ve hiperinsulinizm ile
iligkilidir (29). Butun bu ve benzeri galismalar gostermektedir ki PCOS’ lu
kadinlarin birinci derece akrabalari PKOS ic¢in anlamli derecede riskli bir

gruptur.

2. Hipotalamo-hipofizer disfonksiyon

Normal igleyen ovulatuar bir siklus i¢in merkezi sinir sistemi (MSS),
hipotalamus, hipofiz ve over aksinin duzgun iglemesi gerekmektedir.
Hipotalamusun arkuat c¢ekirdeginden pulsatili salinan gonadotropin
serbestlestirici hormon (GnRH) in 6n hipofizden pulsatil sekilde FSH ve LH
salinimini saglamasi ile bu siklus normal sekilde islemektedir (30). Salgilalan
FSH follikiler gelisimi uyarmakla birlikte grantloza hacrelerinde LH
resopterlerini artirmaktadir. LH, orta ve ge¢ follikller faz boyunca, GnRH’ un
90-100 dk’da bir olan salinimi, 60 dk’da bire cikarak artmaktadir. GnRH
saliniminda frekans ve amplitidindeki artis ve artan serum E2 ile birlikte
olusan pozitif feedback siklusun ortasinda olan LH pikine neden olmaktadir.
Geg follikuler fazda artan plazma E2 ve inhibin B’ nin inhibitor etkisi FSH
salinimini dusurmektedir. Ovillasyon olduktan sonra, luteal fazda plazma

progesteron seviyeleri artmaktadir. Corpus luteumun erimesiyle birlikte



plazma progesteron, E2 ve inhibin A seviyeleri azalmaktadir. Progesteron
seviyesindeki azalma, GnRH salinimini artirmakta ve busekilde diger siklus
baslamaktadir (31). PKOS olgularinda LH seviyeleri yuksek saptanmaktadir.
LH artisi, hipotalamik bir defekt olarak, GnRH saliniminin maksimum hizla
calismasina baglidir. Buna bagh olarak PCOS olgularinda LH/FSH oraninda
artis saptanmaktadir. bu sendromda LH seviyelerinin artisi ile teka
hicrelerinden asiri androjen sentezi goérulur ve bunun sonucunda ovaryan
androjenlerde artis meydana gelir. Teka hucreleri tarafindan ¢ok miktarda
androstenedion ve az miktarda testosteron sentezlenir. Aromatizasyon sonucu
salgilanan androjenler, granuloza hucrelerinde, Ostron ve Ostradiole
donusturilir  bu  aromatizasyon FSH hormonu ile  olmaktadir.
Aromatizasyonun artmasi ile kronik Ostradiol Uretimi olmaktadir bu da
anovulatuar sikluslarda hipofizdeki GnRH reseptor sayisindaki arttigla LH'nin

saliniminin artmasina neden olamaktadir (32).

A

. Estrogen BREAKOUT PHASE
'}

' Progesterone 8
. Luteinizing Hormone (LH)

Follicle-Stimulating Hormone (FSH)

\_-—/

1 2 3 4 56 7 8 9 101112 1314 1516 17 18 19 20 21 222324252627282930:
A Beginning of menstruation cycle Day of menstrual cycle

Sekil 1. Ovulatuar ve anovulatuar kadinlarda LH, FSH, E2 ve progesteron
seviyesi

3. Steroidogenez bozuklugu

LH dizeyinde artis overlerde cAMP artirarak steroidogenezi
androjenlerin Uretimi lehinde etkilemektedir. androjen Uretimindeki artig ise

folikul gelisiminde duraklamaya neden olmaktadir (33). Ayni zamanda Teka



hicrelerinde bulunan insilin, insilin like growth factor -1 ve 2 (IGF-1 ve IGF-

2) reseptorlerinin uyariimasi ile overden androjen Uretimini arttirmaktadir(27).

4. Intraovarian faktorler

PKOS’lu olgularin overleri benzer yas grubundaki kadinlara gére daha
buyuk ve daha fazla atretik foliklle sahip, tunika albuginea ve subkortikal
stroma daha kalin ve hiler hicre sayilarinda artis saptanmaktadir. YUksek
intraoveryan androjen seviyeleri bu tablodaki kisir déngiden sorumlu
olmaktadir. Ayni zamanda bu ylkseklik extraglanduler olarak androjenin
Ostrojene donusumuna artirirken Seks Hormonu Baglayan Globulin(SHBG)

sentezini baskilayarak 6strojen duzeylerini artirmaktadir (34).

Androjenler disuk konsantrasyonlarda aromataz etkisi ile 0strojenlere
donuasturalir; yuksek konsantrasyonlarda ise 5-alfa reduktaz yoluna kayarak
serbest Ostradiol ve androstenedionun, periferik donusumuinden olusan
Ostronun olusturdugu negatif feed-back etki ile FSH dizeyinde azalma
saptanmaktadir. PKOS'lu vakalarda FSH'nin tam bir baskilanma gézlenmez
bu neden ile yeni folikll gelisimi surekli olarak uyariimaktadir, ancak folikuller

tam mature olamazlar ve bu nedenle ovulasyon evresine ulagamazlar (35).

Folikuller 2-8 mm ¢apinda kalarak birkag ay over dokusunda varliklarini
devam ettirmektedir. Bu folikuller atreziye ugrayarak baska bir folikil grubu
ayni gelisim surecine girmektedir. FolikUlerdeki atrezi sureci, ovaryan stromal
dokuda artisa neden olmaktadir. Bu dokudaki artig ise LH uyarisini ve buna
bagli olarak androstenedion ve testosteron sentezini artirmaktadir. Androjen
seviyesinde yukseklik ise normal folikller gelismeyi 6nler ve prematur folikuler

atreziyi induklemektedir (19).

5. Insiilin rezistansi ve hiperinsiilinemi

insilin direnci, verilen belirli bir insiiline kargi olusan normal glukoz
cevabinin azalmasi olarak tanimlanmaktadir (36). Obez olmayan PCOS'lu
hastalarin % 30'u, obez PKOS’lu hastalarin ise % 75’ inde hiperinsulinemi ve

insiilin direnci goriilmektedir. insilin karacigerden SHBG ve insiilin Benzeri



Bluylime Faktorl Baglayan Protein-l ( IGFBP-1)'in sentezini azaltip aktif olan
androjenlerin ve Ostrojenin serbest gekillerinin artmasina neden olmaktadir
(25). Insulin yiksekligi ile androjen yiiksekligi arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmaktadir. PKOS gibi insulin direncinin bulundugu durumlarda insulin,
Insiilin-Like Growth Faktér-1 (IGF-1) reseptérlerine baglanmaktadir (37). IGF-
1 reseptorlerinin uyarilmasi IGF-1 sentezini arttirmaktadir. Artan IGF-1
dizeyleri; LH reseptorlerinin sayisini arttirip, LH'In baglanma kapasitesini
artinrmaktadir. Bu artis ayni zamanda insilinle dizenlenen IGFBP-1 IGF-I'i
baglayarak etkisini azaltmaktadir. Ancak atmis insulin miktari IGFBP-1'i
baskilayarak IGF-1'in LH ile birlikte teka hucrelerine sinerjistik etki
gostermesine neden olurmaktadir. Bu sinerjizim P450 ¢ 17 alfa enzim

aktivitesini arttirip, ovarian androjen salinimini arttirmaktadir (26).
6- Obezite

PKOS'lu hastalarin yaklagsik % 50'si obezdir. Olgularin ¢ogunda
menstriel bozukluktan once belirgin kilo artisi bulunmaktadir. PKOS'da
saptanan obezite android tiptedir. Batin duvarinda, visseral mezenterik
bolgelerde yag dokusu artisi saptanmaktadir. Android tipte yag dagihmi ile
beraber, hiperinsilinemi, glukoz intoleransi, diabetes mellitus (DM) ve
androjen miktarinda artis bulunmaktadir. Androjenlerdeki artis, SHBG
duzeyini azaltarak, serbest testosteron ve ostradiol duzeylerinde artigsa sebep
olmaktadir. Obez PKOS'lu olgularda serum Growth Hormon (GH) ve LH

duzeyleri, zayif olgulara gére daha dusuk olmaktadir (38).

/- Anormal grantiloza hiicreleri

PKOS'lu hastalarda ovaryan folikullerinin ylksek dizeyde FSH
icermelerine ragmen, granuloza hucrelerinin FSH’ya anormal yanit gosterdigi

gorulmektedir (39).

8- Enzimatik defektler
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Ovaryan teka hicrelerinde, Androjen sentezinde hiz kisitlayici
basamak olan sitokrom P450 c17 alfa enzim sisteminde anormalligin varhg,

yapilan ¢alismalarda gosterilmigtir (40).

1.6. Klinik Bulgular

PKOS’un klinik bulgulari peripubertal donemde baslayan menstruel
dizensizlikler, hiperandrojenizm ve buna bagl klinik bulgular, infertilite ile
karsimiza ¢ikmaktadir. Menstruel duzensizikler oligomenore, amenore,
disfonksiyonel uterin kanamalar olabilmektedir. Hiperandrojenizmin ise
hirsutizm, akne, ciltte yaglanma, androjenik alopesi seklinde kinik bulgu

vermektedir. Tablo 1’de PKOS'un klinik belirti ve bulgulari gosterilmistir (41).

Erken yaslarda menstruel duzensizlikler daha sik karsimiza gikarken,
daha ileri yaglarda ise hirsutizm ve infertilite gorulmektedir. PKOS'lu
hastalarda bunlarla birlikte hipotalamik-hipofizer anormallikler, pelvik
ultrasonografide polikistik overler, obesite ve insulin rezistansi da

gorulmektedir.

Tablo 1. PKOS Belirti ve Bulgulari

1990 NIH tani kriterlon (her ki kriter varig) da sarttir)
1. Kronik anavulasyon

2. Klinkk va/vaya bivokimyasal hiperandrojenizm fe difer
sabeplarin diglanmasi

2003 ESHRE/ASEM tam kritarleri {ic tam Kriterinden an az
ikisintn varligr sarttir)

1. Oligo- vaya anovulasyon
2. Klinik va/vaya blyokimyasal hiperandrojenizm bulgularn
3. Polikisiik owver ghrinlmu de difer sebaplerin dislanmasi

1. Infertilite

Folikilogenezis ve folikil matlrasyonu ekstraovarian ve intraovarian
faktorler arasindaki dengeye baglidir. Bu dengedeki FSH yetersizligi, LH'In
hipersekresyonu, hiperandrojenemi, insulin rezistansi ile hiperinsulinemik

ortam, folikullerdeki mediatorlerin dengesinin bozulmasi sonucu anovulasyon
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olmaktadir veya oositin gelisiminde, implantasyonunda sikinti olusmaktadir.
buna bagli infertilite gorilebilmektedir (42).

2. Adet diizensizligi

PKOS’lu olgularin reprodiuktif yasda en sik semptomu menstrual
dizensizlik olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bu hastalarda, menars yasi
gecikmezken, ilk adetlerde genellikle duzensizlik gorulmektedir. Sonraki
yillarda ise amenore gelisebilmektedir. . Anovulatuar polikistik over sendromlu
hastalarin hiperandrojenizm ve hiperinstlinemi durumlarina goére Kklinik
prezentasyonlari saptanabilmektedir. Bu sendrom ayni zamanda kadin
infertilitesinin en sik nedenidir buda kronik anovulasyona baglanmaktadir (43).
PKOS’lu hastalarin yaklasik %50’sinde oligomenore %25’inde ise amenore

saptanabilmektedir (44). Nadirde olsa polimenore gorulebilmektedir (45).

3. Hirsutizm, akne

PKOS'da hirsitizm % 70 oraninda saptanmaktadir. En belirgin klinik
belirtisidir. Kadinlarda erkek tipi terminal killanmada artis olarak
tanimlanmaktadir. Bu sklinik bulgu Ferrimann-Gallwey skorlama sistemi ile
degerlendiriimektedir (46). Bu skorlamaya gore, vicut 11 alana ayrilmakta ve
her alan terminal kil yogunluguna gore 0-4 puan arasinda
degerlendiriimektedir (Maksimum puan 44). GuUnUmuzde ise modifiye
Ferrimann-Gallwey skorlama sistemi kullaniimaktadir. Bu skorlama sistemi
vlcudun 9 bolgesi dikkate alinarak yapilmaktadir normal kadinlarda Ust limit
6-8 arasinda degerlendiriimektedir (47).

PKOS‘lu kadinlar hiperandrojenizme bagli pilosebasedz Unitenin
fazlauyarilmasina sekonder olarak ciltte artmig yaglanma
gOsterebilmektedirler (48).

4. Kanser

PKOS’lu hastalardaki kronik karsilanmamis d&strojen sebebiyle

endometrial hiperplazi ve adenokarsinom riski artmaktadir. PKOS olmayanlara
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gore bu risk 4 kat artmistir (49). PKOS’lu premenopozal hastalarda saptanan

2 veya daha fazla polipin malignite prevelansinin arttigi saptanmistir (50).

5. PKOS ve Kardiyovaskliler Hastalik

PKOS’lu hastalar tasidiklari birgcok risk faktorleri nedeniyle
kardiyovaskuler hastaliklar agisindan risk olusturmaktadir. Hiperinsulinemi ve
insulin rezistansi ile erken yaslarda baslayan sure¢ visseral obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, Tip 2 diyabet gibi bircok hastalik igin zemin
hazirlamaktadir (51).

2. DIFFUZYON MR

Difizyon, su molekullerinin ortamin isisindan kaynaklanan enerji ile
farkli yOnlere yaptigi rastlantisal Brownian hareketlerinden
kaynaklanmaktadir. Harcanan kinetik enerji sonucunda olusan termal enerji
hareketi saglar (52). Molekuler difuzyon ya da diger adiyla brownian hareket
ilk kez 1905'te Einstein tarafindan ortaya atilmistir (53). Bir sivi ¢gozeltideki
konsantrasyondaki farkhliklar ¢ézinen molekullerin yuksek konsantrasyonlu
alandan dusuk konsantrasyonlu alana gegisine neden olur. Bu, Fick
kanununun yansimasidir. Cozeltideki farkhliklar, c6ziinen molekdllerin ytksek
konsantrasyonlu alandan digik konsantrasyonlu alana gegisine sebep olur.
Matematiksel olarak, J, birim kesit alanindan dik istikamette difuzyon yapan
net materyal miktari, konsantrasyon gradyenti [ deltaC / deltax ( birim
mesafedeki konsantrasyon degisikligi ) ] ile dogru orantilidir. x, mesafeyi

gOstermektedir.
J=-D AC/ Ax,

Bu denklemde, D diflizyon sabitidir ve birimi mm?/sn’dir. Eksi isareti

materyalin az olan konsantrasyon yonune hareket ettigini gosterir (54).

Bu tanimlamalar dogrultusunda insan dokularindaki su molekdllerinin
diffizyon hareketi difizyon fizik kurallari MR goéruntlilemeye uygulanarak

incelenebilir ve dlculebilir (55-59).
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Difizyon manyetik rezonans goértntileme, doku ve su molekdillerindeki
protonlarda azalmig, hizlanmis ya da kisitlanmis mikroskobik diflizyon
hareketlerinin dlgimi esasina dayanmakta olup fonksiyonel goérintileme
teknigidir. Goruntuler elde edilirken kontrast madde kullaniimaz ve islem kisa
surede gerceklesir. Difuzyonun fiziksel yonu molekullerin rastgele hareketleri
ile dedisen manyetik alanlarin salinim fazlarinin agilmasina ve sinyal kaybina
neden olmasi ile iligkilidir. Difizyonun bu etkisi standart gérintilerde fark
edilemez. Bu etkiyi belirginlestirmek icin uygun bir sekansi diflizyona
duyarhlastiran guglu gradientler kullanihr(60).

Diflzyon izotropik ve anizotropik olarak iki sekilde gerceklesir.

izotropik difiizyon: Mikro yapilari rastgele dizilmis ya da molekdillerin
hareketlerine dizenli engeller gostermeyen yapilarda molekullerin hareketleri

her yone dogru esit olur. Gri cevherdeki difizyon buna ornektir.

Anizotropik diflizyon: Mikro yapilari belli bir duzende yerlesmis olan
beyaz cevher gibi dokularda ise difizyon bir ydnde diger yonlerden daha fazla
olabilir. Miyelinli beyaz cevher lifleri boyunca diffizyon hizlidir; ancak liflere dik

dogrultuda su molekullerinin hareketi engelleneceginden diffizyon yavastir

(61).
#

R -

A S

- i
izotrapik anizotrapik
Sekil 2. izotropik ve anizotropik diflizyonun sematik gérinimi (62)

Manyetik rezonans ile bu hareketin miktari in vivo olarak
Olcllebilmektedir. Dokular arasindaki diftizyon farklarini 6n plana ¢ikartacak
sekilde sekans o6zellikleri ayarlanmis MR goéruntilemeye, difizyon agirlikli

goruntuleme (DAG) denmektedir. Sekansi diflizyona duyarli hale getirmek igin
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gucli gradiyentler eklenmekte ve en az birbirine dik U¢ planda

uygulanmaktadir.

Dokudaki difizyonun miktari lokal ¢gevreden ve bu ¢evredeki anatomik
ve fizyolojik engellerden etkilenir. Difizyon miktari ile dokunun hucresel
yogunlugu arasinda ters iliski mevcuttur. Hicre yogunlugun fazla oldugu
dokularda difizyon engellenir ve DAG’ da yuksek sinyal elde edilirken,
hicresel yogunlugun duguk oldugu ortamlarda difuzyon artar ve DAG’ da

dusuk sinyal olugur (63).

Sekans olan ekoplanar spin eko T2 agirlikh sekansa, birbirine esit
buayuklikte ama ters yonde iki gradiyent, 180 derece radyofrekans (RF)
pulsundan 6nce ve sonra eklenir (64, 65).

G: gradientin magnitida,
6: gradientin suresi,
A: iki gradient pulsu arasindaki sure,

TE: Eko zamani

180°
90°
N\ A a N A Acq
. x >
o o)
-\ i
!: A ,l time ”

Sekil 3. Diftizyon MRG diagrami
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Diftizyon 6lcim ilk defa 1965'te Stejskal-Tanner’in yontemi ile mimkin
olmustur. Bu yontemde standart SE sekansini difizyona duyarlilagtirmak icin
180° radyo frekans dalgasindan o6nce ve sonra guUgli gradientler

uygulanmigtir.

Olusan sinyalin hesaplanmasi:
S(G)=So exp(-bD)
b = y? 5% G%(A-5/3)

S(G): Difizyona duyarl gradient sinyal intensitesi, So: Diflizyon duyarsiz
gradient sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel, y: giromanyetik oran,
G:uygulanan gradientin amplitidid, &: uygulanan gradientin suresi, A:
gradientler arasindaki sure, b: gradientin gucu ve uygulama suresi, D:

Difuzyon katsayisi

Bu denklemden elde edilen sinyalin difizyon agirhigini b degeri,
uygulanan ekstra gradientin gucu ve uygulama suresi belirler. DAG elde etmek

icin uygulanan gradientler yuksek amplitudlu olmali ve uygulama suresi kisa

RF

GRADIENT

v
G
| SIGNAL . - . >_

olmahdir (66).

16



Diftizyon katsayisi, difizyon hareketinin hizini gdsterir. Diflizyon
katsayisi i1s1 ve molekdullerin fiziksel 6zelligine baglidir. Su gibi kiigik molekuller
yuksek diflizyon katsayisina, protein gibi yuksek molekuller ise disuk diftizyon
katsayisina sahiptir. Biyolojik sistemlerde difizyondan bagka faktorlerde sinyal

kaybina katkida bulunabilirler. Bu nedenle D yerine ADC degeri kullanilabilir.

Biyolojik dokulardaki difuzyon katsayisi yerine gorunusteki difizyon
katsayisi (ADC) deyimi kullanilir. In vivo ortamda dlgulen sinyal kaybi in vitro
ortamdan farkh olarak yalnizca su difizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS

akimi ve kardiyak pulsasyon gibi faktorlere baghdir

Difizyon duyarlihdini olusturan gradientin gucuni yani b-degeri,
uygulama araligini ve suresini ifade eder. Bu deger zaman parametrelerine ve
puls amplititiine bagl olarak sinyal kaybinin derecesini etkileyen bir faktorddr.

b degeri 0 ile 1000’ i asan genis aralikta kullanilabilir

Diftizyon agirlikl gérintileme sinyalinde difizyon ile birlikte T2 etkisi de
vardir. b-degeri attikga DAG sinyalindeki T2 etkisi ve genel doku kontrasti

azalir, ancak difuzyon etkisi ve bunla beraber timdrlerin normal dokudan ayirt
edilebilirligi artar (Sekil 4).

Sekil 4. b= 50 sn/mm2(a), b=400 sn/mm2(b) ve b= 1000 sn/mm2(c)
degerlerinde elde edilen Difuzyon géruntilerde; d-degeri arttikca DAG’da T2
etkisi ve genel doku kontrasti azalirken malign tumoran (ok) parlak sinyali ile
normal dokudan ayirt edilebilirliginin arttigi goruimektedir.

Gorunen difizyon katsayisi (ADC) degeri ise difizyonun sayisal

miktarinin gostergesidir, T2 etkisi ortadan kaldiriimistir. ADC sinyalinin temel
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belirleyicisi dokudaki difizyonun miktaridir. Ancak az miktarda da olsa

perflizyon ve kan akimi da sinyale etki eder. ADC’ nin birimi mm2/sn’ dir.

Difuzyon goruntuleme, bir¢cok vicut bolgesinin tumorlerinin benign-
malign ayirirminda etkindir. ADC degeri, timdrin hicresel yodunlugu ile
negatif korelasyon gdsterir. Malign timaérlerde genel olarak hiicresel yogunluk
benign tumodrlerdekinden ve normal cevre dokudan yuksektir. Malign
tumorlerde, benign timorlerle kiyaslandigindan DAG’da kisitlanmis difizyonu

yansitan parlak sinyal, ADC haritalarinda ise dusuk ADC degerleri elde edilir.

Difizyon MR’ da en yaygin kullanilan sekans spin-eko eko-planar
goruntilemedir (EPI). lyi bir difizyon gériintileme igin; manyetik alanin
homojen olmasi ve etkin yag baskilama gereklidir. Yag baskilama hem lezyon
gorulebilirligini arttirmakta hem de artefaktlari azaltmaktadir. Bunun igin
genellikle iki tir yag baskilama tekniginden —spektral yag baskilama ya da
inversion recovery (STIR) teknigi-biri kullaniimaktadir. Spektral yag
baskilamada sinyal-gurultu orani yuksek, lezyon gorulebilirligi daha iyi, gekim
zamani daha kisa iken, STIR daha homojen yag baskilamaya imkan
tanimaktadir. Kullanilan yag baskilama teknigi ADC degerini etkilemektedir
(67).

Gorlunen difizyon katsayisi (ADC) degerinin hesaplanabilmesi icin
difizyon MR incelemenin biri dusik, digeri ylksek en az iki farkli b-degeri
kullanilarak yapilmasi gereklidir. Difuzyon etkisinin olmadigi b-degerinde elde
edilen ADC sinyali SO, yuksek b-degerinde difuzyon etkisinin belirgin oldugu
ADC sinyali Sb olarak nitelenirse; ADC= -[In (S0/Sb)]/b formuline gére ADC
degeri hesaplanir. ADC haritalari genellikle sistem tarafindan otomatik olarak
olusturulur. ikiden fazla b-degeri kullaniimasi ydntemin etkinligini
arttirmamaktadir (68, 69).

Difizyon MR’da ADC degeri olgtimleri ADC haritalari Gzerinden ROI
kullanilarak yapilmalidir. ADC degerinin kullaniimasi yontemi kantitatif hale
getirmektedir. Tumor ADC olgimunde; kontrastl ¢ikartim goruntulerde lezyon

tespit edildikten sonra karsiliginin DAG imajlarda bulunmasi ve DAG imaj
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uzerinde gizilen ROI’'nin ADC haritasinda ayni kesite kopyalanmasi yararli
olmaktadir. Cikartim goruntiler ile DAG ve ADC haritasindaki tGmor
lokalizasyonlari arasinda imaj distorsiyonuna ve hasta hareketine bagh
uyumsuzluklar olabilmektedir. ROI ile 6lgim yaparken elde edilen ortalama
ADC degerini kullanmaktansa, en dugsuk ADC degerini Olgip buna goére
degerlendirme yapmanin daha etkin oldugu bildirilmigtir (70). En digUk tGmor
ADC degeri siklikla yiksek b-degerinde elde edilen DAG goéruntide en yluksek

sinyali veren tumor alanindan elde olunmaktadir.

2.1. Difuzyon Gorintiilerin Elde Edilmesi

Eko Planar Spin Eko T2 (EP SE T2) sekansta, esit buyUklikte ancak
ters yonde iki adet gradient eklenir. Birinci gradiyent faz dagilimina (dephase)
yol acar. Ters yondeki ikinci gradiyent ise hareketsiz protonlarda faz
odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece hareketsiz protonlarin T2 sinyalinde
bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir; gunku
protonlarin bir kismi ortami terk etmis ikinci gradiyente maruz kalmamistir. Bu
protonlarda baslangigtaki T2 sinyalinde difizyon katsayisi ile orantili bir

sekilde azalma olur (Sekil 5).

b .
Hareketsiz oroto

Hephase

Tval Kayb var

Deplhass Kismi rephase

Sekil 5. DAG’de hareketli ve hareketsiz protonlarda gradientlere bagh sinyal
degisimi

Difizyon agirlikli géruntulerde hizli difizyon gdsteren protonlar T2

sinyalindeki kayip nedeni ile dusuk sinyalli, yavas diflizyon gosteren ya da
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hareketsiz olan protonlar T2 sinyalleri fazla degismedigi i¢in ylksek sinyallidir
(71-73).

Difiizyon Agirlikli Gériintiileme (DAG)

Difizyon goruntilemede oncelikle EP-SE T2 goérlUntller elde edilir.
(TR/TE:8000/112). Bu sekans x,y,z yonlerinde difuzyon gradientinin eklenmesi

ile 3 kez tekrarlanir.(b=1000 mm2/sn). Sonugta 4 goruntlu kimesi olusur.
1) EP-SE T2 (b=0, difiizyon gradient yok)
2) EP-SE T2 (b=1000, x yonunde)
3) EP-SE T2 (b=1000, y yonunde)
4) EP-SE T2 (b=1000, z yoninde)

2,3,4 nolu kumeler x,y,z yonlerinde difuzyon buUyukligund belirler. Bunlara
DAG denir.

2.2. Difiizyon MR Gériintiilemede Verilerin islenmesi

Gorintl olusurken difizyonun yoni ve buyUkligu ile beraber T2 sinyali
rol almaktadir. Dokularda difizyon her yonde olmamaktadir (anizotropik
difizyon). DifGzyonu belli yodnlerde kisitlayan mikro yapi dizilimleri ile
uygulanan gradient yonune gore difuzyonda hizlanma ya da kisitlanma s6z
konusudur. Uygulanan gradiente paralel olan liflerde difizyon hizli ikenancak
dik olanlarda kisithdir. DAG’de kontrasti olusturan diflizyonun yonu, buyudklagu

ve T2 sinyalidir.
T2 Parlamasi

DAG'’de kisitlanmis difizyon ylksek sinyal ile , hizli diftizyon ise dusik
sinyal olarak gozlenir. DAG’de kontrasti olugturan difizyon sinyali ile birlikte
T2 sinyalidir. T2 hiperintens sinyaller DAG’lerde yuksek sinyallidir. Bu olay

kisitlanmig difizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi denmektedir.
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ADC Haritasi

T2 parlama sorununu 6nlemek icin DAG de T2 etkisini ortadan yok
etmek gerekir. Her voksel igin T2 etkisini yok etmek i¢cin matematiksel hesaplar
yapilir ve ADC haritasi olusturulur. ADC haritasi sinyalini olusturan sadece
difizyonun buayuklugudir. ADC haritasi dlgulen difizyon dederinin mutlak

degderini verir. ADC haritasi sinyali difuzyondakinin tam tersidir (66).

2.3. Difiizyon Olgiimiinde Sekans Segimi

Molekuler hareket fizyolojik hareketlerden etkilenir. Bu etkilenme ise
difizyondan daha buyuktur. Bu sebeple, konvansiyonel manyetik rezonans
sekanslari ile elde edilen difizyon goéruntuleri fazla hareket artefakti igerir ve
degerlendiriiemez. Bu artefaktlar hizli manyetik rezonans sekanslari ile
azaltilmigtir. Bu sekanslardan en onemlisi single shot echoplanar imaging
(EPI) sekansidir. Difuzyon agirlikli goruntulemede spin eko EPI (SE EPI) ya
da gradient eko EPI (GRE EPI) sekanslari kullaniimaktadir. Gradient eko EPI,
SE EPI sekansina oranla daha kisa TE degerlerine izin vermekte, bdylelikle
T2* etkisi daha az olmakta ve daha ylksek b degerleri elde edilebilmektedir
(74).

Ayrica EPI yéntem kullanmadan da hizli difizyon MRG incelemesine olanak
saglayan sekanslar geligtiriimigtir. Cizgi taramali DAG, fast spin eko DAG, K
alani radyal tarzda (PROPELLER) ya da spiral tarzda dolduran DAG

yontemleri sayilabilir (75).

2.4. Difuzyon Agirhikh Goriintlileme Sekanslari

Spin-eko(SE) Sekanslari: Hahn tarafindan 1950 yilinda tanimlanan,
Carrin 180 derece RF atiminin kullanimini eklemesi ile difizyon MR
goruntilemenin kullanima gegen ilk sekansidir. Uyarim icin 90 derece RF
atiminin uygulanmasi ile bazi spinlerin digerlerine gére daha hizli progresyon
gOstermeleri sebebiyle faz bozunmasi olusur. TE siresinin yarisi gegince 180
derece RF atimi uygulanir. Bu spinlerin geri ydonlenmelerine neden olur ve TE
suresi doldugunda spinler ayni fazda bulusur. Bu sirada eko olusur ( Dominik
Weishaupt, Victor D. Kochli, Borut Marincek Editors, How does MRI Works?
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An Introduction to the Physics and Function of Magetic Resonance Imaging
2nd edition. 2006; 57-60) 180 derece RF atimi sayesinde T2* etkilerinden
bagimsiz olarak, T2 ekosunun Olgiimesi ile elde olunur. Ancak elde etmek igin
gerekli sUrenin uzun olmasi sebebiyle harekete olduk¢a hassas, Nyquist
artefaktlar sik olarak izlenmektedir. Hayalet artefaktlarini ortadan kaldirmak
amaciyla “Navigator eko” kullanilabilir. Hareketin olustugu durumlarda, sirali
iki navigator eko arasindaki faz farki birbirinden c¢ikarilarak ortadan

kaldirlabilir. “k-alaninin radyal sekilde doldurulmasi da bir ¢o6zUmdur (76).

Hizh  Spin-eko (FSE) sekanslar: Spin-eko sekanslarinin
modifikasyonlari ile edilir. Daha kisa surede tarama yapilabilmesi yoninden
avantajlidir. Her TR araliginda ¢ok sayida tekrar odaklama saglayan RF
atimlar uygulanir. Ekolar arasinda kisa surelerle faz kodlama gradiyentleri
acihp kapatilir. Boylece her uyarim atimi sonrasinda TR araliginda farkh faz
kodlamalarla ¢ok sayida eko elde edilmis olur. Spin-ekolarin arka arkaya
gelmeleri sebebiyle bu spin-ekolara eko-treni denir ve elde edilen eko sayisi
eko-tren uzunlugu (ETL) oalrak tanimlanir. FSE sekanslari, klasik spin-eko
sekanslara gore sadece hizli degil ayni zamanda TR sureleri olabildigince ¢ok
RF atimi génderebilmek i¢in daha uzundur. Bu nedenle FSE sekanslar T2
agirhkli goruntulerde faydali olmaktadir. T2 agirhkh géruntilemelerde TE

sureleri de SE sekanslara gore daha uzundur (77).

Tek Atigsh Hizli Spin-eko sekanslar (SSFSE): Tek-atis hizli spin-eko
sekanslar (SSFSE) ve yari-fourier goruntu elde etmeli tek-atis hizli spin-eko
(half-fourier acquisition single-shot turbo spin echo) (HASTE) sekanslar 1
saniye ve altinda tarama yapabilen ¢ok hizli MR tekniklerinin diger isimleridir.
Bu yontemde Tek-atis ile ifade edilmek istenilen, sadece tek bir RF atimi ile k-
alani  ¢izgilerinin  yarisinin  doldurulmasidir.  Yani alanin  tamami
doldurulmamaktadir. Bu yuzden gorUntileme c¢ok hizli gergceklesmekte ve
hareket artefaktlari en aza indirilmektedir. Uzun eko zamanlari nedeniyle,
SSFSE veya HASTE goéruntuleri, uzun TE de@erine sahip (6rnegin. Sivi
iceren) dokulari daha belirginlestirirken, diger dokularda baskilanmaya yol

acar. Bu nedenle bu sekanslar ayrica MR kolanjiografi, myelografi ve Urografi
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amaciyla da kullanimiglardir. Bu sekanslarda faz kaymalari ve yayilmalari;
ciddi artefaktlara neden olmaktadir. 180 derece odaklama vurusu uygun
olmayip, 0 — 180 arasinda degisen agllar icerir. Boylece ekoyu olusturan bazi
protonlar faz ici ve faz disi yollara girebilirler. Bu yollar koherens yollari olarak
bilinir ve protonlarin donme sayilarinin tek veya ¢ift olmasina gore
siniflandirilirlar. Bu yolaklarin bozucu etkisini 6nlemek icin tek ve ¢ift sayidaki
ekolarin ayrilmasi veya yatay manyetizmanin (transvers manyetizasyon)
paralel olmayan bilesenini ilk yeniden odaklama atimindan 6nce ortadan
kaldirmak gerekmektedir. Her iki yontemde de elde olunan sinyal yogunlugu
yariya inmektedir. FSE sekanslari Carr-Purcell-Meiboom-Gill (CPMG)
durumuna uyarlar. CPMG durumu yeniden odaklama vuruslarinin, ilk /2
vuruguna dik olarak uygulanmasidir. Yatay manyetizasyonu hizla bozan,
uygun olmayan vuruglarindan kaynaklanan hatalarin Ustesinden gelmek igin
bu durum gereklidir. Fakat bu durumda manyetizasyonun faz disi bileseni
bozulur. Bundan dolayi CPMG-FSE sekanslari ilk faz goéruntilerini
olusturamazlar. Bu da sinyalin yari yariya azalmasina neden olur. Le Roux,
sistemin uygun 6z yoney (eigenvector) gergevesine ayarlanmig sabit durumda
kalmasina imkan veren, ikinci dereceli faz degisikligine ugramis yeniden
odaklama vuruslari tzerine yapilandiriimis bir sekans olusturmustur. CPMG
olmayan ssFSE sekansinin dezavantaji, eko-treni uzunlugunun EPI ye gore
uzun olmasidir. Bundan dolayr bu sekans hareket artefaktlarina ve T2
bulanikligina daha duyarhdir. Fakat bu sekans eddy akimlarina, manyetik
alanin homojen olmamasina ve T2* bulanikhgina daha direnglidir. Bu durum
bu sekansa EPI sekansinin basarili olmadidi bdlgelerde kullanim olanagi
sunmaktadir (76).

Cok-ekolu sekanslar(Multi-eko): ek bir déngide SE sekanslarda gok
saylda eko elde edilebilir. Frekans kodlama gradiyentinin tekrarlayan ters
donmeleri sirasinda olugturulan bu ek ekolar ¢oklu gradiyent ekolari sirasinda
ek olarak uygulanan 180 derece tekrar odaklama atimlari ile meydana getirilir.
Coklu eko saglayan sekanslar sayesinde farkli T2 agirliklarinda ve farklh eko
zamanlarinda sekanslar elde edilebilmektedir. Ayrica veri toplanmasini

hizlandirarak, ¢ok hizli gérintileme yapilmasina imkan saglamaktadirlar. Bu
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sekansin en onemli sinirlamalarindan birisi goruntuyu olusturacak verilerdeki
kesintiler nedeniyle butunlugun saglanamamasi, bunun sonucunda hayalet

artefaktlarinin ve bulanikligin ortaya ¢ikmasidir(76).

Kararli durumda serbest presesyon sekanslari (SSFP): Gradiyent
eko sekanlarin 6zel bir ¢esidi olan bu sekansta tek bir RF atimi tarafindan
yaratilan transvers manyetizasyon ¢ok sayida ekonun olugsumuna katkida
bulunmaktadir. Bu sekanslarda sabit yatay veya dikey sabit ve kararl bir
manyetik alan elde edilme amaglanmaktadir. Bunun igin kisa araliklarla RF
atimlari uygulanmaktadir. Kararli manyetik alan olustuktan sonra RF atimlari
ile kararlligi devam ettirilir. RF atimlari arasinda difizyon gradiyentleri
uygulanir. Ancak RF atimlarinin yatirma agisi 180 dereceden kiguk oldugu
icin yatay ve dikey manyetizasyonlar eski hallerine kismen geri
donebilmektedir. Bu sebeple b degeri ve buna bagl olarak sinyal intensitesi

degdiskenlik gosterir ve fiziksel sabitler hesaplanamaz (76).

Eko-duzlemsel goriintuleme (EPI): Dinamik ve fonksiyonel MR
goéruntuleme icin de kullanilan, en hizli veri toplama teknigidir. Bu metod hizli
ve guclu frekans kodlama gradiyentleri gerektirir. Bu yonteminde kendine ait
eksileri mevcuttur. Bunlar arasinda hizla agilip-kapanan manyetik alan
gradiyentlerinin yol acgtigi manyetik alan duzensizlikleri sonucunda imaj
bozulmalari, dusuk sinyal guraltd orani, T1 etkisi olmadigindan dusuk kontrast
orani eksiklikler ve dezavantajlari arasinda sayilabilir. Ayrica T2* sinyalinin
hizli kaybolmasi nedeniyle eko toplamak i¢in az zaman kalmasi nedeniyle
kuvvetli ve hizh gradiyentlere ihtiyag duyulmaktadir. Hizli degisim gosteren
kuvvetli manyetik alanlar hem Eddy artefaktlarina yol agabilir, hemde sinir
stimilasyonu yaparak hastaya zarar verebilir. Spin-eko sekanslarini DAG’ye
uygulamak igin ilk veri toplanmasindan o6nce bir ¢ift difizyon gradiyenti
uygulanir. Tek-atisl EPI sekanslari kullanilarak T2* agirlikl goruntuler elde
edilebilir(76).

Satir tarama difiizyon teknigi (LSDWI): Duyarl gradiyenti olan bir
spin-eko sekansidir. Standart bir spin-eko sekansinda 90 ve 180 derecelik

uyarict atimlarin (eksitasyon pulsu) etki gosterdikleri duzlemleri aynidir. Bu
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duzlemlere egim verilerek, iki duzlemin kesistigi alandan veri toplanir.
Uyarilmis alandan gelen eko frekans kodlamal olup, tek boyutlu Fourier
degisimi veri satiri Uzerine uygulanmaktadir. Her faz kodlama basamaginda
elde olunan veriler birlestirilerek iki boyutlu goruntu elde edilir. Her TR
periyodunda bir satirlik veri elde olunmaktadir. Bu teknikte yuksek alanli DW-
EPI tekniklerine gore distorsiyon ve hareket artefaktlarina daha az duyarhdir
(76).

2.5. Difuzyon Agirlikh Goruntilemede Artefaktlar

DAG’ler kisa TE zamanlari nedeniyle temelde T2 agirhkh gorintuler
olup, T2 de degisiklige yol agan hergseyden etkilenirler. T2 uzamasinin etkisi,
en iyi bilinen artefaktlardan olan T2-parlama (T2 shine-through) etkisine yol
acmaktadir. Daha az ise ADC ve T2 arasinda dengelenme olusumu olan T2-
yilkanmasi (T2 wash-out), T2 kisalmasiyla olusan T2-kararmasi (T2 black-out)
ve manyetik suspektibilite artefaktlaridir. T2 etkisini ortadan kaldirabilmek igin
eksponansiyel goruntuler kullaniimaktadir. DAG b=0 goruntusine bolinerek

eksponansiyel goruntiler elde edilir (78).

T2-parlamasi (T2 shine-through): T2 uzamasina bagli olarak DAG’
lerde hiperintensitenin izlendigi bir durumdur. Eger ayni zamanda ADC
diserse, difuzyon agirhikli  goéruntilerde hiperintensite  belirginlesir.
Eksponansiyel goérUntller T2 etkisini ortadan kaldirdidi igin bu artefaktin

gercek bir kisitlamadan ayriminda kullaniimaktadir.

T2-yikanmasi (T2 wash-out): T2 imajlarda izlenmekte olan
hiperintensite ile artmis ADC nin dengelenmesidir. Artmis ADC ve T2
hiperintensitesi, DAG’lerde izointensiteyle sonugclanir (Orn: Beyinde vazojenik

odem).

T2-kararmasi (T2 black-out): DAG’lerde T2 de izlenmekte olan sinyal
kaybinin, ADC ye baskin c¢ikarak hipointens olarak izlenmesidir. Siklikla
hematomlarda izlenen bir bulgu olup, hematomlarin yapilari nedeniyle

suspektibilite artefaktlar siklikla eslik eder.
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Eddy akim artefaktlari: Her hangi bir iletken degigsken manyetik alanda
birakilirsa veya sabit bir manyetik alanda hareket ettirilirse, iletken igerisinde
bir akim olusur. Eko-dizlemsel puls sekanslarinda hizla gradiyentler agilip
kapandigindan, gradiyent dalgalari bozulmaya ugrar ve bu da imajlara
bulaniklasma (blurring) ve hatali kayit artefaktlari (misregistration) olarak
yansir. DAG’ de bu artefaktlar hem eko-dizlemsel gradiyentler, hemde motion-
probing gradiyentler tarafindan olusturulur. imaj bozunmasinin diizeltimesi
ADC degerlerinin dogru elde edilmesi icin 6nemlidir. Bu sorunuortadan
kaldirmak igin; islem sonrasi program tarafindan duzeltmeler, islem 6ncesi
artefakt yaratarak bunu son gorintiden cikartma ve manyetik kalkanli

gradiyentler kullanilarak ¢ozulmektedir.

Duyarlhiik artefaktlari: Tek atim eko-duzlemsel goruntulemeler,
Ozellikle paramanyetik suspektibilite etkilerine bagli olan frekans ve faz
hatalarina karsi olduk¢a duyarhdir. Bu artefaktlar 6zellikle faz kodlama
dogrultusunda belirginlestiginden, aksiyal géruntu alirken faz kodlama 6n-arka
seklinde alinmamaktadir. Bu artefaktlarin etkisini azaltabilmek igin; okuma
zamanini azaltan ¢ok-atigli eko-duzlemsel goérintilemenin kullanimi (multi-
shot echo-planar imaging), satir tarama (line-scan), tek-atis hizli spin-eko
(SSFSE), periyodik donerek Ust Uste gelen paralel satirlarin gelismis yeniden
yapilandiriimasi (PROPELLER), duyarlh kodlama (SENSE)/(ASSET), k-
uzayinin azaltilmis érneklemesi kullaniimaktadir (79).

Hayalet artefakti (Nyquist ghost): Bu artefakt K-boslugunun tek ve cift
satirlari arasinda farkllik olustugunda meydana gelir. Faz hatasina bagl olup,
bu hatalar, eddy akimlari, tek ve ¢ift eko zamaninin hatal ayarlanmasi,
gradiyent hatalari ve okuma gradiyentlerinin agilip-kapanmasi sirasinda
olugsan manyetik alan uyumsuzluklari nedeniyle meydana gelir. Her zaman
goruantd alaninin (Field of view, FOV) faz kodlama dogrultusunda yarisi kadar
kaymasi olarak izlenir. ADC hesaplamasi yapilirken dnemli sapmalara neden
olabilir. DUzeltmek i¢in Eddy akimlarinin azaltiimasi, manyetik alanin homojen
olarak ayarlanmasi, yiksek b degeri kullaniimasi, sivi-baskilamali (FLAIR)

difizyon agirlhikh gérantileme kullaniimasi gereklidir.
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Kimyasal kayma artefakti: Eko-duzlemsel DAG’de yag ve suyun faz
kodlama yonundeki farkh rezonans frekanslari nedeniyle meydana
gelmektedir. Kimyasal kayma artefakti eko-duzlemsel goérintlilemede, spin-
eko goruntileme ile kargilastirildiginda daha belirgin olup, yag baskilama
tekniklerinin kullaniimasi veya segici frekans uyarim metodlarinin kullanimi ile
ortadan kaldirilabilir (CHESS).

Hareket artefaktlari: Difuzyon goruntilemede goérintiler 100 ila 300
ms arasinda elde edildigi i¢cin, DAG diger MR tekniklerine gbre daha az
duyarlidir. Ancak abdominal difizyon MR incelemelerinde, solunum sirasinda
olusan hareket artefaktlari ve kardiyak atima bagl hareket artefaktlari ciddi
soruna neden olmaktadir. Solunum artefaktlarindan karaciger igin tanimlanmis
hepatik anizotropi olarak bilinen 6zel bir durumda mevcuttur. Hepatik
anizotropi, solunum tetiklemeli incelemelerde belirginlesen, ekspirasyon
sonunda karaciger dokusunda solunuma bagli momentumun akselerasyon
veya deselerasyonu ile ortaya ¢ikan, ADC olgumlerinde belirgin sapmalara
neden olan bir olaydir (80). Bir etkilenim s6z konusu ise, kuvvetli ve kisa
gradiyent atimlarinin kullanimi, faz hatasini dizeltmek icin tetkik sonrasi
islemler (navigator metodu), faz kodlama basamaginin kaldirilmasi (satir
tarama), tek-atis hizli spin-eko (SSFSE) kullanimi veya PROPELLER, SENSE
metodlarinin kullanimi fayda saglayabilir. Bunlarin disinda solunum tetiklemeli
incelemeler, kardiak-gating, NEX sayisinin arttiriimasi, paralel goruntileme

yontemlerinin kullanimi fayda saglayabilmektedir (78, 79).

2.6. Difuzyon Agirlikh Goruntilemenin Kullanim Alanlari

DAG néroradyoloji alaninda yogun olarak kullaniimaktadir. Ozellikle
serebrovaskiler olaylarda iskemiye bagli dakikalar igerisinde gelisen fizyolojik
yanit DAG ile izlenebilmekte olup, DAG kranial manyetik rezonans
incelemelerinin vazgecilmez bir unsuru haline gelmistir. Beyin abseleri,
tumorlerin evrelemesi, tedavi sonrasi degisikliklerin degerlendiriimesi ve
multipl skleroz hastaligi diger kullanim alanlari arasinda 6rnek sayilabilir. Kas
iskelet sisteminde, Ozelikle yumusak dokularda tumor ve enfeksiyonlarin

degerlendiriimesi amaciyla kullaniimaktadir. Araknoid kistlerin epidermoid
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kistlerden ayinminda 6nemli role sahiptir(81). Kikirdak doku hasarini
gosterebilir, kemik iligi 6demini saptayabilir(76) Osteoporoza bagh vertebra
kiriklarini, tGmor infiltrasyonu sonucu gelisen vertebra kiriklarindan ayirma
amaciyla ve spinal enfeksiyonlarda da kullanilabilmektedir (82). Parankimal
yapilarin ve kitle lezyonlarinin tedaviye verdigi yanitla, prognozun
degerlendiriimesi iligkisinde umut vaat etmektedir. Endometrial kanserlerin,
benign endometrial lezyonlardan ayrimi (83); plasenta yerlesiminin
degerlendiriimesi (84); prostat kanserlerinin tanisi (85); lenfoma evrelemesi;
lenf bezlerinde benign ya da malign ayrimi yapilmasi (86); meme kanserinde
tanilya yardimci olarak kullanilmasi (87); orbital yerlesimli lezyonlarin
degerlendiriimesi (88); akut- kronik pankreatit icin ve pankreas Kkitle
lezyonlarinda yeri (89); renal hicreli kanserlerde degerlendirmeye katkisi (90);
metastaz taramalarinda kullanimi (91); tUmor nuokslerinin erken tespit
edilmesinde kullanimi (92); kemik metastazlarinin taranmasinda yeri (93);
kardiak iskemide yeri (94) ve fetal serebral gelisimin degerlendiriimesinde (95)

yeri gunumuzde tartisilan konulardir.
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GEREG VE YONTEM

1. Arastirma Tipi ve Yontemi

Retrospektif dosya taramasi seklinde yapilan arastirma, Celal Bayar
Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Radyoloji Anabilim Dal’nda
gerceklestiriimigtir. Veriler 01/2013-02/2017 tarihleri arasindaki dosyalardan
taranarak toplanmistir. Arastirmada daha dnceden manyetik rezonans cihazi

ile elde edilen goruntuler veri olarak kullaniimigtir.

2. Hasta Segimi

Calismaya Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Radyoloji
Anabilim Dali'nda Pelvik MR ve Difflizyon MR tetkiki yapiimis 18 yas Ustu
PKOS ile uyumlu goértntileme bulgulari ve klinik tani kriterleri olan 50 kadin
hasta segcilmigtir. PKOS ile uyumlu gorintileme bulgulari mevcut hastada ek
bir jinekolojik hastalik olmasi ise diglama kriteri sayilmistir. Kontrol grubu ise
Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali'nda
Pelvik MR ve Diffuzyon MR tetkiki yapiimis 18 yas ustu MR goéruntulerinde
normal over goruntuleme bulgulari olan 50 kadin hasta olmustur. Normal
olmayan over gorumune sahip hastalar ve ek bir jinekolojik hastalik olmasi

dislama kriteri sayilmistir.

3. MR Protokolii

TUm hastalara GE Signa HDxt 1.5 Tesla MRG cihazi ile bolimumuzde
alt batin MRG tetkikleri yapiimistir. MRG incelemede;

1. Ax T2A fr FSE (TR:3580msn, TE:85msn, FOV:40cm, matriks:320x224,
kesit kalinligi:9 mm ve kesit araligi: 2 mm, NEX:2,ETL:19)
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. Sag T2A frFSE (TR:3580msn, TE:100 msn, FOV:30cm,
matriks:320x256, kesit kalinligi:7 mm ve kesit arahg: 1 mm,
NEX:2,ETL:17)

. Ax T1A yag baskilamali FSE (TR:400msn, TE:13.3msn,FOV:40cm,
matriks:320x256, kesit kalinhg@r:9mm ve kesit arahigr: 2 mm, NEX:2,
ETL:3)

. Diflzyon agirlikli gérintileme EPI sekans (TR:4000msn, TE:76,5 msn,
FOV:44 cm, matrix: 320x256, kesit kalinhidi:7 mm, kesit araligi: 1 mm
b:800 mm?/sn) sekanslari kullaniimistir.

. Koronal STIR (TR:4200msn, TE:35 msn, iT:145, FOV:42cm,
matriks:320x224, kesit kalinhid1:9 mm ve kesit araligi: 1,5 mm, ETL:12)

Kantitatif analiz iginse, workstation’daki (Centricity WorkStation, GE

Medical Systems) her 6lgim i¢in, b800 goéruntilerde ROl 10 mm2 ¢apinda

sirkller olarak over stromasina vyerlestirilerek ayni seviyeden 3 d&lguim

yapilarak ortalama ADC degeri mm2/sn cinsinden elde edildi. Ayrica mamkun

olan en buyuk over gapini igine alacak sekild degisken alanlarda sirkuler ROI

yerlestirilerek over dokusunun tamamindan ADC dederleri elde edildi.
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Sekil 6. Siyah oklar: overler; kirmizi oklar: uterus

(1.Resim: T2 aksiyel, 2.Resim: ADC)
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Sekil 8. ADC dlgum stroma

4. istatistiksel Analiz

Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve
25-75 persantil degerleri kullaniimigtir. Degigskenlerin normal dagilima
uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmisgtir.
Normal dagihm gosteren (parametrik) degiskenler gruplar arasinda

degerlendirilirken bagimsiz gruplarda T Testi ile, normal dagilm gdstermeyen
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(nonparametrik) degiskenler gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney
U testi ile karsilastinimistir. Olcimsel verilerin birbirleri ile analizinde
Spearman Korelasyon Testi’'nden faydalaniimigtir. Hastalarin kestiriminde esik
yas ve laboratuar degerlerinin belirlenmesi icin Receiver Operating
Characteristic (ROC) egrisi gizdiriimigtir. Karsilagtirmalarda istatistiksel

anlamlilik icin p<0,05 kabul edilmistir
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BULGULAR

Cahgmaya katillan hastalarin  demografik Ozellikleri ve MRI
parametreleri incelemistir. Calismaya katilan hastalarin ortalama yasi
27,1+6,0 yil, ortalama sag hacim 7,5+1,6 cm? ortalama sol hacim 7,1+1,3
cm3tir. Ortalama Sag ADC stroma degeri 1,5+0,3, Sag Over ADC degeri
1,7£0,4, Sol ADC stroma degeri 1,6+0,3, Sol Over ADC degeri 1,7+£0,3’dir
(Tablo 2).

Tablo 2. Calismaya katilan tim olgularin demografik 6zellikleri, over hacim ve

ADC degerlerinin incelenmesi

Ortalama +SS1 Ortanca

Yas 27,1 16,0 26,0
Sag hacim (cm?) 7,5 +1,6 7,3
Sol hacim (cm?®) 7.1 +1,3 7,1

Sag ADC stroma 1,5 10,3 1,5
Sag over ADC 1,7 10,4 1,7
Sol ADC stroma 1,6 +0,3 1,6
Sol over ADC 1,7 +0,3 1,7

SS: Standart sapma

Calismaya katilan tum olgularin demografik 6zellikleri ve Over hacim ve over
ADC degerleri incelenmis, aralarinda anlamh farkhilik saptanmamistir
(p>0,05)(Tablo 3).
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Tablo 3. Calismaya katilan tim olgularin demografik 6zelliklerinin, over hacim

ve ADC degerlerinin incelenmesi

Grup

Hasta Kontrol p
Ort | +SS | (Min- | Mak) | Ort |%SS | (Min- | Mak)
Yas 26,8 | +6,7 | (16,0- | 42,0) | 27,5 [ +5,2 | (18,0- | 37,0) | 0,5402
Sag hacim (cm®) 7,7 |+17 |(51- |125)|7.4 |+15 [(4,3- [10,6) | 0,2332
Sol hacim (cm®)* | 7,2 (6,5- 18,1) 6,9 (6,1- |7,6) |[0,162°
Sag ADC stroma |1,5 [+0,3 [ (1,0- |25) [1,5 |+0,3 |(1,0- |2,2) |0,7412
Sag over ADC 1,7 |04 [(1,0- [2,7) [1,7 20,3 [(1,1- [2,5) [0,7192
Sol ADC stroma |1,6 |#0,3 |(1,0- [2,2) [1,6 |+0,3 |(1,0- |2,2) | 0,738
Sol over ADC 1,7 [+0,3 [(1,2- [26) [1,7 [+0,3 [(1,2- [2,7) |0,6622
aBagimsiz gruplarda t testi, PMann whitney u testi,

SS: Standart sapma Min.: Minimum, Mak.: Maksimum

*Normal dagilim gostermeyen degiskenler sunulurken ortalamazSS yerine ortanca, (Min-

Mak) degerleri yerine de persantil (25-75) degerleri sunulmaktadir.

Calismaya katillan Kigilerin yas, sag ve sol Over ADC arasindaki

korelasyon incelenmig, anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Calismaya katilan tum kisilerin (hasta ve kontrol grubu) yas, sag ve

sol Over ADC arasinda iligkinin incelenmesi

Yas Sag Over ADC
r p r p
Yas 1,000 : -0,003 0,975
Sag Over ADC -0,003 0,975 1,000 :
Sol Over ADC -0,095 0,345 0,19 0,058

Spearman korelasyon analizi

Hasta grubunun yas, sag ve sol Over ADC arasinda iligki incelenmis,

aralarinda anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Hasta grubunun yas, sag ve sol

over ADC arasinda iligkinin

incelenmesi
Yas Sag Over ADC
r p r p
Yas 1,000 . -0,009 0,953
Sag Over ADC -0,009 0,953 1,000 :
Sol Over ADC -0,170 0,239 0,235 0,100

Spearman korelasyon analizi

Kontrol grubunun yas, sag ve sol Over ADC arasinda iligski incelenmis,

aralarinda anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Kontrol grubunun yas, sag ve sol over ADC arasinda iligkinin

incelenmesi
Yas Sag Over ADC
r p r p
Yas 1,000 . -0,003 0,982
Sag Over ADC -0,003 0,982 1,000 .
Sol Over ADC 0,018 0,903 0,148 0,305

Spearman korelasyon analizi

TUm olgulardan elde edilen yas, sag ve sol over hacmi, sag ve sol over

stroma ADC degeri, sag ve sol Over ADC degeri igin yapilan ROC egrisinde

istatistiksel olarak anlamli bir esik deger saptanmamistir (Sekil 9).
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Sekil 9. Hastalarin kestiriminde yas ve laboratuar degerlerinin ROC egrisi

Polikistik over sendromu kestiriminde Over hacim ve over ADC
degerleri igin istatistiksel olarak anlamli bir esik deger saptanamamigtir
(p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Polikistik over sendromu kestiriminde Over hacim ve over ADC
degerleri icin ROC egrisi

Egri alti %95 Guven araligi
alan Alt sinir Ust sinir P
Sag hacim(cm?) 0,552 0,439 0,665 0,370
Sol hacim(cm?) 0,581 0,469 0,693 0,162
Sag ADC stroma 0,512 0,398 0,626 0,836
Sag Over ADC 0,476 0,362 0,590 0,677
Sol ADC stroma 0,477 0,363 0,591 0,692
Sol Over ADC 0,531 0,418 0,645 0,588
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TARTISMA

Polikistik over sendromu dogurganlik ¢agindaki kadinlarda sik gorulen
endokrin bozukluk olmakla beraber sendromun prevelansi % 5-10 olarak
bildiriimektedir (1). Bu sendrom androjenlerin artisi, ovulasyon bozuklugu ve
ovaryumlardaki kistik yapilari iceren heterojen bir duzensizligi ifade eder (7).
Hastalik bulgularn cesitlilik gostermekle birlikte bulgular ne sekilde ortaya
cikmig olursa olsun basvurudan sonraki en 6énemli adim ayrintili fizik muayene
ve oykudur. Cunkud tani icin objektif tek bir test yoktur. Bu nedenle, PKOS
tanisinda sik gorilen sikayet ve bulgularin kombinasyonu kullaniimaktadir.
Gunumuzde PKOS tanisi koyarken, 2003 vyilinda Rotterdam’da
ESHRE/ASRM konferansinda kararlastirilan tani kriterleri kullaniimaktadir.
Yumurta duzensizligi, klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm ve
polikistik over morfolojisi parametrelerinden ikisi tani icin yeterlidir (4).
Radyolojik olarak ise bir overde 2-9 mm gapinda periferik dizilimli 12 veya daha
fazla folikil bulunmasi ve/veya over hacminin 10 ml den buydk olmasi
poliskistik over olarak tanimlanir (6). Bu kriterlere benzer diinyada
kullanilmakta olan daha farkl tani kriterleri de mevcuttur. Sendromun altta
yatan nedeni ve tani igin kabul gorulebilecek kriterleri ginUmuzde hala
tartismaldir. PKOS; anovulasyon ve hirsutizmin en sik nedeni olarak
bilinmesine ragmen hastaligin prevalansini arastiran az sayida galisma
mevcuttur (9). Arastirmamiz, Dunya'da ve Turkiye'de slregelen bu sendromun
tartismali tani kriterlerine daha duyarli ve 6zgul bir bicimde yardimci olabilmek;
tani kriterlerinde olmayan manyetik rezonans goruntileme kullanilarak tani

dogrulugu ve kolayhgr arttirilabilmek amaciyla planlanmistir.

Son birkag yilda ultra hizli sekanslarin kullanima girmesiyle daha kisa
tetkik sureleri ve daha az hareket artefaktiyla sonuglanan MR goruntilemedeki
teknolojik gelismeler ile MR daha fazla kullaniimaya baslanmistir. En énemli
avantaj MR goruntilemede iyonizan radyasyon olusturmamasidir. MR
incelemesi 6zellikle ¢ocuklarda ve dogurganlik ¢aginda kadinlarda kontrast

madde uygulanmadan elde olunabilmesi, iyonizan radyasyon icermemesi
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nedeniyle avantajlidir. Son zamanlarda radyolojide bircok patolojide
kullanilmaya baslanan Diflizyon agirlikli gérintileme mikroskobik dizeyde su
molekullerinin  fizyolojik hareketinin  goruntilenmesi esasina dayanir.
Konvansiyonel MRG’de suyun molekuler hareketi goruntude kuguk bir katkida
bulunmaktadir. DAG’de gugli manyetik gradientler ile eko planar goruntileme
sekanslari  kullanilarak  goérintid  olusumunda suyun diflizyonundan
yararlanilmistir  (75). Kontrast madde kullanimina gerek olmamasi,
uygulamanin kolay olup goéruntulerin saniyeler icinde elde edilebilmesi belli
bash avantajlaridir. Dokudaki su difizyonu degerlerinin ADC haritalari
uzerinden direkt olarak ol¢ulip matematiksel olarak ortaya konabilmesi, diger

fonksiyonel gortntileme ydntemlerine kiyasla buyuk bir avantajdir.

Bu tanimlamalar dogrultusunda insan dokularindaki su molekaullerinin
diffizyon hareketi difizyon fizik kurallanr MR goérintilemeye uygulanarak

incelenebilir ve dlgulebilir (55).

DAG’In baslica kullanim alani iskeminin goruntulenmesidir. DAG’da
siklikla santral sinir sisteminin goérinttlemesinde kullaniimaktadir. Servikal
lenfadenopatiler ile bas-boyun kitlelerinin benign-malign ayrimi, temporal
kemikte kolestatom tanisi, prostat karsinomu tanisi, femur basi avaskuler
nekrozunun saptanmasi, kemik iligi ve karaciger patolojilerinin tanisinda da
difizyon agirlikli incelemeler yapilmaktadir. Son yillarda yapilan galismalarda
DAG ile bagirsaklardaki aktif inflamatuar lezyonlari géstermede
kullanilabilecegi gosterildi. Bu ¢alismalarda inflame barsak segmentlerinin
ortalama ADC degerleri normal segmentlerle karsilastirildiginda istatistiksel
olarak farkli oldugu gdsterildi (96). DAG’nin 1990’larda beyin iskemisindeki
basarasindan sonra rutin kullanima ge¢mis, akut iskeminin tanisinda gold
standart ydntem olmustur ve sonraki yillarda DAG’nin farkl kistik lezyonlarin

ayirt edilmesinde yararli oldugu pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir (97).

Polikistik over kelime anlami olarak ¢ok sayida kist iceren yumurtalik
dokusu anlamina gelmektedir. Polikistik over ve polikisitik over sendromunu
birbiriyle karigstirmamak gerekir. Polikistik over sadece sendroma adini veren

ultrasonografik (USG) bir bulgudur. Ultrasonografi goéruntleri ile histolojik
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bulgular arasinda iyi korelasyon vardir (5). Ultrasonografi ile bir overde 2-9 mm
capinda periferik dizilimli 12 veya daha fazla follikil bulunmasi ve/veya overin
hacmi 10 ml den blyUk ise bu polikistik over olarak tanimlanir. Bir tek polikistik
over gorulmesi polikistik over tanimi igin yeterlidir (6). Bircok ¢alismada, 2-D
veya 3-D teknolojisi kullanilarak PKOS'un ultrasonografik 6zelliklerini
incelenmistir. Over stromal hacmi, ekojenite ve vaskilarite gibi bazi
ultrasonografik 6zellikler yaygin olarak c¢ahlsilmistir. Calismalar neticesinde
yumurtahk stromal akigi ile ilgili hala tartisma bulunmaktadir. Her ne kadar
calismalarin gogunda PKOS'da artmis over kan akimi saptanmig olsa da, tani
kriterlerine dahil edilmemigtir (98). Bir calismada, transvajinal USG ile
karsilastinlldiginda, PKOS'lu kadinlarin %30'una kadar, transabdominal
USG'de polikistik yumurtaliklarin ortaya cikmadigi gosterilmistir (99).

Polikistik overlerin  degerlendirimesinde MR goruntileme de
arastinimistir. Amerikan Radyoloji Uygunluk Kriterleri Koleji'ne gore, USG'nin
sonugsuz veya tani koyamadigr durumlarda pelvik MR gorintileme
onerilmektedir. MR goruntilemenin kullanimi, artan maliyeti ve transvajinal
USG'de yumurtaliklarin tipik olarak yeterli goéruntilenmesi saglandiginda
polikistik yumurtaliklarin degerlendiriimesinde genellikle tercih
edilmemektedir. Bununla birlikte, MR goéruntileme, transvajinal USG'nin
uygulanamadigi durumlarda ve transabdominal USG'nin yeterli gorsellestirme
saglamadigr durumlarda yararli olabilir (100, 101). Polikistik over'in
karakteristik T2 agirlikli MR géruntileme goérintlsd, kuguk periferik T2-
hiperintens kistleri olan bol hipointens santral stromadan olusmaktadir (100).
Her ne kadar polikistik ve normal overler MR goérunttulemede ayirt edilebilir gibi
gorunse de (101, 102), PKOS'daki MR goruntuleme ile ilgili literatur yetersizdir
ve bir polikistik over igin MR gorunttileme tanimlamasi konusunda herhangi bir
fikir birligine ulagsilamamistir. MR goéruntileme icin Rotterdam ABD tanimini
uygulayan son ¢alisma, PKOS'lu kadinlar ile saglikli kontrol denekleri arasinda
yumurtalik hacmi ve folikul sayisinda farkliliklar oldugunu gostermistir (102).
Ancak, onceki ¢calismalarda oldugu gibi (101), yazarlar bu iki popllasyonda
bulgularin ortastigund belirtmislerdir (102). Bu, USG degerlendirmesinde

gorulenlere benzer ve asemptomatik bireylerde polikistik yumurtaliklarin
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gorulme sikh@r goz 6nune alindiginda, sasirtict degildir. MR goruntulemenin
USG'ye karsi performansi hakkinda daha fazla bilgi sahibi oluncaya kadar,
polikistik yumurtaliklarin degerlendiriimesinde MR goéruntileme yapildiginda

folikal sayimlari ve yumurtalik hacmini bildirmek pratik olabilir.

Calismamiza katilan hastalarin gruplara gére demografik 6zellikleri ve
Over hacim ve over ADC degerleri incelenmis, aralarinda anlamli farklilik
saptanmamigtir. Ayrica ¢alismaya katilan hastalarda ve kontrol grubunda yas,
sag ve sol Over ADC arasinda iligki incelenmis, aralarinda anlamli korelasyon
saptanmamigstir. Deveer ve ark. yaptiklari ¢calismada PKOS olan gruptaki
hastalarda kontrol grubuna gére daha dustk ADC degerleri gbzlenmistir. Fakat
ADC degerleri ile over hacmi arasinda korelasyon saptayamamislardir. Hasta
grubu ADC degerleri Deveer ve ark. yaptiklari ¢alismada 1.5310.2 bizim
calismamizda 1.6+0.3, kontrol grup icin ADC degeri 1.76£0.17 bizim
calismamizda 1.6£0.3. over hacim karsilastirlmasinda ise Deveer ve ark.
hasta grubunda 12.4318.24, bizim galismamizda 7,45+1.7, kontrol grubunda
ise Deveer ve ark. galismasinda 6.56+2.18 bizim ¢alismamizda ise 7,15+1.5
olarak bulunmustur (103). Ikushima ve ark. yaptiklari galismada PKOS olan
hastalarda kontrol grubuna gére daha fazla total over hacmi ve stroma hacmi
degerlerine rastlanirken; folikil hacimlarinde anlamli fark gérilmemigtir (104).
Bu farkli sonuglarin nedeni calismanin retrospektif olarak dosya tarama
yontemiyle yapilmasi olabilir. PKOS dusunulen hastlara yonelik spesifik
parametreler kullanilarak DAG yapilmasi ile daha dodru sonuglar ve daha net

degerlendirme yapilabilmesi saglanabilir.

Calismamizda, ayrica polikistik over sendromu kestiriminde Over hacim
ve over ADC degerleri icin ROC egirisine bakilarak istatistiksel olarak anlamli
bir esik deger saptanamamistir. Benzer sekilde Deveer ve ark. yaptiklar
calismada ADC kullanarak PKOS tanisi igin esik degeri tahmin etmek
amaciyla; ROC yontemi kullanmiglardir. Egri altindaki alan,% 75 duyarlilik
ve% 75 6zgullik ile ADC degeri i¢in 0,810 ve 1,63 x 10-3 s / mm2 kesme

noktasi olarak saptanmistir (103).
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Obez bakire ergenlerde atipik olarak lokalize yumurtalklarin
transabdominal ultrasonografi ile goértnttilenmesi zordur. DAG bu zorluklarin
ustesinden gelmektedir. DAG b-0 goéruntuleri T2 agirlikli géruntilerle elde
edilen goruntulere benzemektedir. Periferal lokalize kistler bu yontemle
volumetrik olarak saptanabilir ve olgulebilmektedir. MR'in kros-kesitsel yapisi,
ayni zamanda, hemorajik kist gibi diger yumurtalik lezyonlarini tespit etmede
USG'ye ustunlik saglamaktadir (103).

Bizim ¢alismamizdaki en buyuk sinirlilik olgu sayimizin sinirli olmasi ve
calismamizin retrospektif olmasidir. Ayrica olgu secimindeki ve 6zelliklerindeki
farkhliklarda galismamizda anlamh bulgularin elde edilememesinin nedeni
olabilir. Retrospektif olarak incelenen olgularin MR ¢ekiminden dnce almis
olduklari tedaviler sonuglari etkilemig olabilece@i ayrica PKOS tanisi koymak
icin degil farkli sebepler ile ¢ekilmis ve calismaya dahil edilmis MR’larin da
olabilecegi dusunuldi. PKOS tanisi konulurken klinik olarak hangi bulgularin
var olan 3 ana kritere gore secilip kabul edilip edilmedigi, olgu segiminde bu
unsurlarin var olup olmadigi ve olgularda MR goruntiuleme bulgulari ile kabul
edilip edilmedigi bilinmediginden c¢alismamizin klinik hasta seciminde
bulgularimizi etkileyebilecedi dusuniimustir. Bu nedenle bu ve benzeri
yapilacak ¢alismalarin prospektif yapilmasi ve hastanin MR tetkikinin polikistik
over sendromu tanisi dusunuldikten hemen sonra yapilmasi ADC degerlerinin
daha saglikli olacagini dusundurmektedir. Ayrica calismaya biyokimyasal

parametrelerin de eklenmesi destekleyici olacaktir.
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SONUG

Arastirmanin ¢iktilari su sekilde 6zetlenebilir:

e Yapilan ¢calismalarda hasta gruplarinda ADC degerleri kontrol grubuna
gore daha dusuk ¢ikmig, ancak bizim galismamizda anlamh farkhlik

saptanmamigtir.

e Yapilan galismalarda hasta gruplarinda over hacmi kontrol grubuna
g6re daha buyuk ¢ikmis, ancak bizim ¢alismamizda anlamh bir farkhlik

saptanmamistir.

e Calismaya katilan tum kisilerde (Hasta ve kontrol grubu) yas, sag ve sol
Over ADC arasindaki korelasyon incelenmig, anlamh farkhlik

saptanmamistir.

e Hasta grubunda yas, sag ve sol Over ADC arasinda iligki incelenmis,

aralarinda anlamli farkhlik saptanmamigtir.

e Kontrol grubunda yas, sag ve sol Over ADC arasinda iliski incelenmis,

aralarinda anlamh farkhlik saptanmamistir.

e Polikistik Over Sendromu kestiriminde Over hacim ve over ADC

degerleri igin istatistiksel olarak anlamli bir esik deger saptanamamistir.

Sonug olarak c¢alismamizda DAG, muhtemelen olgu grubumuzun
sayisal ve demografik ve MR ¢ekim teknik parametreleri farkliliklari nedeniyle
PKOS tanisinda destekleyici bir kriter olarak ortaya ¢ikmamistir. Ancak
literatirde destekleyici bulgular da bildirildiginden calismamizin sonuglarini
destekleyecek, DAG’nin  hastaigin  tanisi  diginda  ciddiyetinin
degerlendiriimesinde ve tedaviye yanitin degerlendiriimesinde ki rolunu
arastiran daha buyuk orneklem ve populasyon ile yapilmis ek caligsmalara

ihtiyag  vardir.  Teknolojideki yeni gelismelerle  Difizyon  Agirlikli
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goruntulemenin uzaysal ¢ozunurlugunun olasi artigi tetkike ayrilacagi surenin

azalmasi bu goruntule tekniginin etkinligini artiracagi kesindir.

43



OZET

Amag ve Kapsam

Bu galismada radyolojik olarak normal over bulgulari olan hastalar ile
PKOS bulgularina sahip hastalarda Diffizyon manyetik rezonans goruntileme

ADC degerlerinde farkliliklarinin olup olmadigini belirlemeyi amaglanmistir.
Gereg ve Yontem

Retrospektif dosya taramasi seklinde yapilan arastirma 01/2013-
02/2017 tarihleri arasinda gergeklestiriimistir. Celal Bayar Universitesi Hafsa
Sultan Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali'nda Pelvik MR ve Diffizyon MR
tetkiki yapilmig 18 yas usti PKOS ile uyumlu goérunttileme bulgulari olan 50
kadin hasta segilmigtir. PKOS ile uyumlu géruntileme bulgulari mevcut
hastada ek bir jinekolojik hastalik olmasi ise diglama kriteri sayilmistir. Kontrol
grubu ise Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Radyoloji Anabilim
Dali'nda Pelvik MR ve Diffuizyon MR tetkiki yapilmis 18 yas ustu MR
gorunttlerinde normal over goruntileme bulgulari olan 50 kadin hasta
olmustur. Normal olmayan over goriumune sahip hastalar ve ek bir jinekolojik

hastalik olmasi diglama kriteri sayiimistir.
Bulgular

Calismaya katilan hastalarin demografik 6zellikleri ve Over hacim ve over
ADC degerleri incelemigtir. Calismaya katilan hastalarin ortalama yasi
27,1+6,0 yil, ortalama sag hacim 7,5+1,6 cm® ortalama sol hacim 7,1+1,3
cm3tir. Ortalama Sag ADC stroma degeri 1,5+0,3, Sag Over ADC degeri
1,7+0,4, Sol ADC stroma degeri 1,6£0,3, Sol Over ADC degeri 1,7£0,3'dir

Calismaya katilan hastalarin gruplara gore demografik 6zellikleri ve Over
hacim ve over ADC degerleri incelenmis, aralarinda anlamli farkhlik
saptanmamigtir. Calismaya katilan kisilerde, hastalarda ve kontrol grubunda

yas, sag ve sol Over ADC arasindaki korelasyon incelenmig, anlamli
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korelasyon saptanmamistir. Polikistik over sendromu kestiriminde Over hacim
ve over ADC degerleri icin istatistiksel olarak anlamli bir esik deger

saptanamamisgtir.

Sonug¢

Sonug olarak DAG, PKOS tanisinda umut verici bir yontem olarak
gorulebilir. Calismamizin sonuglarini destekleyecek, DAG’nin hastaligin tanisi
diginda  ciddiyetinin degerlendiriimesinde  ve  tedaviye  yanitin
degerlendiriimesinde ki rolunu arastiran daha buyuk 6rneklem ve populasyon
ile yapilmig ek cgalismalara ihtiyag vardir. Teknolojideki yeni gelismelerle
DifGzyon Agirhikh goérintilemenin uzaysal ¢ézunurligunin olasi artisi tetkike
ayrilacagr surenin azalmasi bu goruntule tekniginin etkinligini artiracagi

kesindir.
Anahtar Kelimeler

Polikistik Over Sendromu, Difflizyon Manyetik Rezonans Goérlntileme,

Gorunen Difuzyon Katsayisi (ADC)
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INGILizCE OzZET

Purpose and Scope

In this study, it was aimed to determine whether there are differences in
diffusion magnetic resonance imaging ADC values in patients with normal

ovarian findings and PKOS findings.
Materials and Methods

Retrospective file scanning was performed between 01 / 2013-02 /
2017. The study included 50 female patients with PKOS-compatible imaging
findings over the age of 18 years who underwent pelvic MRI and diffusion MRI
at the Department of Radiology of Hafsa Sultan Hospital, Celal Bayar
University. Imaging findings compatible with PKOS included an additional
gynecological disease in the current patient and exclusion criteria. The control
group consisted of 50 female patients with normal ovarian imaging findings in
the MRI of the 18-year-old who underwent Pelvic MRI and Diffusion MRI in the
Department of Radiology of Hafsa Sultan Hospital, Celal Bayar University.
Patients with abnormal ovarian vision and an additional gynecological disease

were excluded as exclusion criteria.
Results

The demographic characteristics and MRI parameters of the patients
were examined. The mean age of the patients was 27.1 + 6.0 years, the mean
right volume was 7.5 + 1.6 cm3, and the mean left volume was 7.1 £ 1.3 cm3.
The mean right ADC stroma value was 1.5 £ 0.3, right ADC ovary was 1.7
0.4, left ADC stroma was 1.6 + 0.3, left ADC ovary was 1.7 + 0.3.

The demographic characteristics and MRI parameters of the patients
were investigated according to the groups and no significant difference was
found between them. Correlations between age, right and left ADC ovaries
were investigated in the study subjects, patients and control group, and no
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significant correlation was found. No statistically significant threshold was

found for the MRI parameters in polycystic ovary syndrome estimation.
Conclusion

In conclusion, DAG can be seen as a promising method in the diagnosis
of PKOS. Further studies with larger sample and population are needed to
support the results of our study and to investigate the role of DWI in assessing
the severity of the disease and in evaluating the response to treatment. With
the new developments in technology, it is certain that the reduction of the time
for the probable increase in the spatial resolution of the diffusion-weighted
imaging will increase the effectiveness of this imaging technique.

Keywords

Polycystic Ovary Syndrome, Diffusion Magnetic Resonance Imaging,
Apparent Diffusion Coefficient (ADC)
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