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Giriş 

Meme kanseri kadınlarda görülen en sık malignite olup, her sekiz kadından 

birinde hayatı boyunca meme kanseri gelişme riski söz konusudur. Buda 

seksenbeş yaşına kadar yaşayan kadınların %12.5 ‘inde meme kanseri 

görülebileceği anlamına gelmektedir. Meme kanseri, kadınlarda görülen 

malignitelerin yaklaşık %30 ‘unu oluşturmakta ve kadınlarda kansere bağlı 

ölümlerin yaklaşık %18 ‘inden sorumludur (Haydaroğlu et al., 2005; Steiner et 

al., 2008). 

Yapılan çalışmalarda meme kanserine bağlı ölümlerin azaltılması için erken 

tanının oldukça önemli olduğu gösterilmiştir (Duffy et al., 2002). Günlük pratikte 

meme kanseri taraması için en sık kullanılan ve meme kanserine bağlı mortaliteyi 

azalttığı gösterilen en etkili tetkik mamografi (MG) olup, ikinci en sık ve daha 

çokta MG ‘ye tamamlayıcı tetkik olarak ultrasonografi (USG) kullanılmaktadır 

(Çelik et al., 2017; Kayhan & Arıbal, 2014). 

BI-RADS, MG görüntülerini raporlamada hem radyologların kendi 

aralarında, hem de radyologlarla klinisyenler arasında ortak bir dil oluşturmak, 

raporlamada kullanılan terminolojiyi standardize etmek ve hastaların takibini 

kolaylaştırmak amacıyla ilk olarak 1993 yılında American College of Radiology 

(ACR) tarafından geliştirilmiştir. BI-RADS aslen bir atlas veya bir sözlük olarak 

kabul edilebilir. Yıllar içinde bu sözlük revizyonlarla genişletilmiş ve son olarak 

2013 yılında 5. versiyonu yayınlanmıştır.  Bu baskıda genişletilmiş MG sözlüğü 

yanında, US ve Manyetik Rezonans görüntülemenin raporlanmasında 

kullanılacak terminolojiye de yer verilmiştir. Bu sözlüğün önerdiği kriterler 

doğrultusunda, meme lezyonlarının değerlendirmesi yapılırsa, lezyonların 

malignite riski etkin bir şekilde belirlenebilmektedir. Bu sistem günümüzde 

uluslararası literatürde yaygın olarak kullanılmakta ve kabul görmektedir (Oktay, 

2017). 

Bu yazıda günlük pratikte meme kanseri tanısında en sık kullanılan iki tetkik 

olan MG ve USG görüntülerinin, BI-RADS 5. versiyona uygun olarak 

raporlanması üzerinde durulacaktır. 

 

Mamografik BI-RADS 

MG değerlendirmesine başlarken öncelikle meme parankim paterni 

belirlenmelidir. Bunun için ACR BI-RADS atlasında A’dan D’ye kadar 4 patern 

belirtilmiştir. Bu sınıflama memenin fibroglandüler doku miktarı ve dokunun 

dansitesine göre görsel olarak yapılmaktadır. Görsel bir değerlendirme olduğu 

için gözlemciler arası farklılığa açıktır. İki meme arasında dansite ya da doku 

miktarı farklılığı söz konusuysa, daha dens olan tarafa göre patern belirtilmelidir. 

Meme paterni ne kadar densse tanısal duyarlılık o oranda düşmektedir. Örneğin; 

5



Tip-C memede sadece küçük lezyonlar gözden kaçabilirken, Tip-D memede 

tanısal duyarlılık oldukça düşüktür (Sickles et al., 2013). 

 

Tablo 1. ACR BI-RADS atlasına göre meme parankim paternleri ve 

paterne göre tanısal doğruluğun değişimi (Sickles et al., 2013). 

ACR 

BI-RADS 
Parankim Dansitesi Tanısal Duyarlılık 

Tip-A Tama yakın yağlı Oldukça yüksek 

Tip-B Dağınık fibroglandüler Yüksek 

Tip-C Heterojen dens Sınırlı 

Tip-D Yoğun dens Düşük 

 

MG raporlarında biyopsi (bx) önerilen malignite şüphesi taşıyan 

lezyonların yarısından fazlasını mikrokalsifikasyonlar (MK) oluşturmaktadır. 

Duktal karsinoma in-situ (DCIS) ‘larınsa %80’e varan oranlarda MK olarak 

prezente olduğu bilinmektedir. MG tetkiki, MK’ı gösterebilmesi sebebiyle 

diğer radyolojik tetkiklere, erken meme kanserini saptama noktasında 

üstünlük sağlamaktadır. BI-RADS atlası 5. versiyonda MK üzerinde detaylı 

olarak durulmuş, MK boyut, dağılım ve morfolojilerine göre sınıflanmış ve 

bu özellikler birlikte ele alınarak malignite riskleri belirtilmiştir (Azam et al., 

2021; Oktay, 2017). 

 

Tablo 2. ACR BI-RADS atlasına göre MK sınıflaması (Sickles et al., 2013). 

Tipik benign kalsifikasyonlar 

Cilt 

Vasküler 

Kaba ya da “patlamış mısır” 

Büyük çubuk şeklinde 

Yuvarlak (Punktat) 

Halka 

Distrofik 

Kalsiyum sütü 

Sütür 

Kuşkulu morfolojideki mikrokalsifikasyonlar 

Amorf 

Kaba heterojen (Coarse) 

İnce pleomorfik 

İnce lineer ya da ince-lineer dallanan 

Mikrokalsifikasyon dağılımları 

Diffüz 

Bölgesel 

Grup 

Lineer 

Segmental 
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MK’ın BI-RADS sözlüğüne göre değerlendirilmesi (Acunaş & Demir, 

2014; Oktay, 2017): 

•  Grup yapmış yuvarlak (punktat) MK, BI-RADS 3 olarak rapor edilmeli, 

takip görüntülemelerde farklılık gelişmesi durumunda bir üst veya bir alt 

kategoriye geçilmelidir. 

•  Amorf ve kaba heterojen (coarse) MK, malignite yönünden orta derece 

şüpheli morfolojide olup, bu MK görüldüğü zaman BI-RADS kategorisi 

dağılıma göre değişmektedir. Bölgesel dağılımda BI-RADS 4A, grup 

yapmışlarsa BI-RADS 4B, lineer ya da segmental dağılımda BI-RADS 4C 

olarak raporlanmalıdır. 

•  İnce pleomorfik ve ince lineer ya da ince lineer-dallanan MK, malignite 

yönünden yüksek şüpheli morfolojide olup, bölgesel dağılımda BI-RADS 

4B, grup yapmış, lineer ya da segmental dağılımda ise BI-RADS 4C olarak 

raporlanmalıdır. 

•  Eğer ki MK, malign özellikler taşıyan bir kitle içinde saptanırsa, MK 

morfolojisinden bağımsız olarak BI-RADS 5 olarak raporlanmalıdır. 
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Tablo 3. MG raporlamada belirtilmesi gereken bulgular ve ACR BI-RADS 

sözlüğüne göre bulguların sınıflaması (Sickles et al., 2013). 

Kitle 

• Şekil 

Oval 

Yuvarlak 

İrregüler 

• Kenar Özelliği 

Keskin sınırlı 

Gizli/Örtülü 

Mikrolobule 

Silik/Belirsiz 

Spiküle 

• Dansite (Meme 

parankimine göre) 

Yüksek 

Eşit 

Düşük 

Yağ içeriği 

Kalsifikasyon ( Tablo 2’de belirtilen sınıflamaya göre) 

Yapı distorsiyonu 

Asimetriler 

Asimetrik dansite 

Global asimetri 

Fokal asimetri 

Yeni gelişen asimetri 

İntramammarian lenf nodu (İMLN) 

Cilt lezyonları 

İzole tek dilate duktus 

Eşlikçi özellikler 

Cilt çekintisi 

Meme başı çekintisi 

Cilt kalınlaşması 

Trabeküler kabalaşma 

Aksiller lenfadenopati 

Lezyon lokalizasyonu 

Sağ meme/sol meme 

Kadran veya saat yönü 

Derinlik (Meme başı ile pektoral kas arası bir lokalizasyon) 

Meme başına uzaklık 

 

Tablo 3’de belirtilen özelliklerden, günlük pratikte yanlış ya da eksik 

kullanılan bir bulgu olması sebebiyle asimetriler üzerinde durmakta fayda vardır. 

İki meme arasında, hem kraniokaudal (CC) hem mediolateral oblik (MLO) 

projeksiyonda görülebilen asimetriler ‘’ fokal asimetrik dansite’’, sadece CC 

veya sadece MLO projeksiyonlarda görülebilen asimetriler ‘’asimetrik dansite’’ 

olarak raporlanmalıdır. Özellikle fokal asimetrilerde altta yatan kitle olasılığı ek 

çekim ya da tetkikle aydınlatılmalıdır. En az bir kadranı etkileyen asimetriler 

‘’global asimetri’’, eski incelemeye göre yeni ortaya çıkan, geniş alanları 

etkileyen asimetrilerse ‘’yeni gelişen asimetri’’ olarak raporlanmalıdır 

(Zonderland & Smithuis, 2014-10-08). 
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Asimetrik dansite, fokal asimetri, yapı distorsiyonu alanı ve kitle boyutu 

takiplerde zorluk yaşanmaması açısından mümkünse iki oryantasyonda 

belirtilmelidir (Sickles et al., 2013). 

Mikrolobüle, spiküle konturlu ve kenar sınırları belirsiz ya da silik kitleler, 

içerisinde MK bulunup, bulunmamasına göre BI-RADS 4 veya 5 olarak 

yorumlanmalı ve biyopsi önerilmelidir. Lezyonun kistik mi solid mi 

olduğunun ayrımının yapılabilmesi için USG’ye başvurulması gerektiği 

akılda tutulmalıdır (Oktay, 2017). 

MG’de BI-RADS sınıflamasının ifade ettiği malignite riskleri ve 

sınıflamaya göre raporda belirtilmesi gereken öneriler (Sickles et al., 2013). 

•  BI-RADS 0: Sadece mevcut MG bulguları tanı için yetersizdir. Ek tetkik 

ihtiyacı ya da hastanın eski görüntüleri ile birlikte değerlendirme ihtiyacı 

söz konusudur. 

•  BI-RADS 1: Raporda belirtilecek pozitif bir bulgu yoktur. 

•  BI-RADS 2: Benign natürlü bulgular söz konusudur. 

BI-RADS 1 ve 2 sınıflamasında malignite riski %0 olup, rutin MG kontrolü 

önerisi yeterlidir. 

•  BI-RADS 3: Muhtemel benign natürlü bulgular söz konusudur. Bu sınıfda 

malignite riski %0-2 arasında değişmekte olup, düşükte olsa risk vardır. 

Altı aylık periyotlarda takip önerisinde bulunulmalıdır. Bu sınıfda 

tanımlanan 3 klasik lezyon tipi vardır. Bunlar; kalsifiye olmayan keskin 

sınırlı solid kitleler, fokal asimetrik dansiteler ve izole grup yapmış punktat 

MK’dır. Takip sırasında boyut artışı gösteren kitlelere veya morfoloji, 

dağılım, sayı yönünden farklılaşan MK’a bx önerisinde bulunulmalıdır. İki 

yıllık takipte değişiklik göstermeyen lezyonlar, sınıf düşürülerek BI-

RADS 2 olarak raporlanmalıdır. 

•  BI-RADS 4: Malignite yönünden şüpheli bulgular söz konusudur. Bu 

sınıfdaki lezyonlara bx önerisinde bulunulmalıdır. Kendi içerisinde 4A, 

4B, 4C olmak üzere 3 alt sınıfı vardır. Malignite riskleri sırasıyla; düşük 

(%2-10), orta (%10-50), yüksek (%50-95) olarak değişmektedir. 

•  BI-RADS 5: Malignite yönünden oldukça şüpheli, düşündürücü bulgular 

söz konusudur. Bu sınıfta mutlaka bx önerilmelidir. Hatta, BI-RADS 5 

olarak raporlanan olgularda, neoadjuvan tedavi düşünülmüyorsa, direk 

cerrahi uygulayan yaklaşımlarda vardır. 

•  BI-RADS 6: Biyopsi ile kanıtlanmış, bilinen meme kanseri olgularını 

temsil eder. 
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ULTRASONOGRAFİK BI-RADS 

Ultrason raporunda öncelikle ACR BI-RADS’a göre sonografik olarak meme 

parankiminin eko paterni belirtilmelidir. 

 

Tablo 4. ACR BI-RADS atlasına göre meme parankim eko paternleri 

(Radiology, 2013). 

Homojen yağ doku zemin ekosu 

Homojen fibroglandüler doku zemin ekosu 

Heterojen arka plan ekosu 

 

Tablo 5. USG raporlamada belirtilmesi gereken bulgular ve ACR BI-RADS 

sözlüğüne göre bulguların sınıflaması (Radiology, 2013). 

Kitle 

• Şekil 

Oval 

Yuvarlak 

İrregüler 

• Oryantasyon (Cilde 

göre) 

Paralel 

Dik/Oblik 

• Kenar özelliği 

Keskin 

Silik/Belirsiz 

Açılı 

Mikrolobule 

Spiküle  

• İnternal eko paterni 

Anekoik 

Hiperekoik 

Kompleks kistik-solid 

İzoekoik 

Hipoekoik 

Heterojen eko 

• Posterior akustik özellik 

Özellik yok 

Akustik güçlenme 

Akustik gölgelenme 

Kombine patern 

Kalsifikasyon 

İnternal kalsifikasyon 

Periferal  kalsifikasyon 

Duktus içi kalsifikasyon 

eden özellikler 

Yapı distorsiyonu 

Duktus değişiklikleri (Ektazi, papillom, vb.) 

Cilt değişiklikleri 
Cilt kalınlaşması 

Cilt çekintisi 

Ödem 

Renkli doppler inceleme 

Yok 

İnternal vaskülarite 

Periferal vaskülarite 

Elastografi 

Yumuşak 

Orta sertlikte 

Sert 
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Tablo 5 devam. 

Özel bulgular 

Basit kist 

Mikrokist kümesi 

Komplike (yoğun içerikli) kist 

Cilt düzeyinde kitle/lezyon 

İmplant dahil yabancı cisim 

İMLN 

Aksiller lenf nodları 

Vasküler 

anormallikler 

Arteriovenöz 

malformasyon 

Psödoanevrizma 

Mondor hastalığı, vb. 

Postoperatif sıvı koleksiyonu 

Yağ nekrozu 

 

Kitle boyutu, takiplerde zorluk yaşanmaması açısından en az iki 

oryantasyonda, volümetrik bilgi vermesi bakımından mümkünse üç 

oryantasyonda belirtilmeli, kitlenin yönü yine takip görüntülemelerde kolaylık 

olması bakımından, saat kadranı ve meme başından uzaklığa göre belirtilmelidir 

(Radiology, 2013).  

BI-RADS sınıflamasının ifade ettiği malignite riskleri ve sınıflamaya göre 

raporda belirtilmesi gereken takip ya da bx önerileri noktasında USG ile MG 

arasında farklılık bulunmamaktadır (Radiology, 2013; Sickles et al., 2013). 

USG bulgularının BI-RADS sözlüğüne göre değerlendirilmesi (Acunaş & 

Demir, 2014; Gültekin & Erdoğan, 2017; Örgüç, 2017; Radiology, 2013): 

•  Eğer bir kitlenin sonografik özellikleri; oval-yuvarlak şekil, cilde paralel 

yerleşim, keskin kanar, izoekoik-hiperekoik internal eko şeklinde ve 

kitlenin posteriorunda akustik değişiklik olmuyorsa, bu kitlenin malign 

olma olasılığı oldukça düşüktür. 

•  Oval şekilli, keskin sınırlı, cilde paralel yerleşimli, kenar gölgesi 

oluşturabilen, hipoekoik kitleler ki günlük pratikte sıklıkla karşımıza çıkan 

fibroadenom olarak rapor edilen lezyon özellikleri, izole komplike kistler 

ve mikrokist kümeleri BI-RADS 3 olarak rapor edilmeli ve 6 aylık 

periyotlarda, değişiklik olmazsa 2 yıl boyunca takip edilmelidir. Takipler 

sırasında bx için boyutta %20’lik artış anlamlı kabul edilmelidir. Bu 

lezyonlara hasta ve hastanın primer hekiminin isteği doğrultusunda direk 

bx’de yapılabilir. 

•  Bir kitlede malignite şüphesi doğuran sonografik bulgular; düzensiz şekil, 

belirsiz sınır, mikrolobüle-açılı kenar ve kitle posteriorunda akustik 

gölgelenme olarak sıralanabilir. USG’de tek bir şüpheli özellik dahi olsa 

bx önerilmeli ve BI-RADS sınıflaması ona göre yapılmalıdır. Örneğin; 
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diğer özellikleri ne olursa olsun malignite şüpheli kenar özellikleri 

sergileyen bir kitle BI-RADS 4C olarak rapor edilmelidir. 

•  Sonografik olarak kompleks kistik-solid özellikteki kitleler BI-RADS 4B 

olarak raporlanmalı ve bx önerilmelidir. İntraduktal ya da intrakistik 

papillomlar da bu grupta yer almaktadır. Papillomların sadece sonografik 

özelliklerine bakılarak benign-malign ayrımı yapmak güç olduğu için 

genel olarak BI-RADS 4 lezyonlar olarak kabul edilirler. Histolojik olarak 

yüksek dereceli tümörlerin nekroza bağlı kistik alanlar sergileyebileceği 

unutulmamalıdır. Bu özellikteki lezyonlara bx yapılırken dikkat edilmesi 

gereken husus; lezyonun solid kısmından parça alınmasıdır. Eğer ki; kistik 

kısım aspire edilirse sonuç yanlış ya da yetersiz olabilir. 

•  Bir kitlenin malign olduğunu düşündüren sonografik bulgular; düzensiz 

şekil, cilde göre dik ya da oblik yerleşim, spiküle kenar ve lezyon 

posteriorunda yoğun gölgelenmelerdir. Bu özellikleri taşıyan kitleler BI-

RADS 5 olarak raporlanmalı ve bx önerilmelidir. 

•  Memenin müsinöz ve medüller karsinomları, nadir olmakla birlikte, 

histolojik olarak yüksek dereceli tümörlerdir. Sonografik olarak; oldukça 

hipoekoik, keskin kenarlı yapıda olup, posteriorlarında akustik güçlenme 

oluşturabilirler. Bu özellikleri sebebiyle rahatlıkla basit kist ile 

karıştırılabilir. Bu bilgi ışığında günlük pratikte basit kist olarak 

değerlendirilen lezyonlarda, internal ekolarının oldukça hipoekoik solid 

mi, anekoik kistik mi olduğu noktasında temkinli olmakta fayda vardır. 

Bunun için, doku harmonik görüntüleme ya da renkli doppler inceleme 

yöntemleri kullanılabilir. 

  

Sonuç 

BI-RADS sözlüğü, hem dünya genelinde pratikte kullanılan hem de akademik 

ortamda kabul gören bir sınıflamadır. Bu nedenle günlük radyoloji pratiğinde BI-

RADS sözlüğüne göre raporlama yapılması; radyologların kendi aralarında ve 

radyologlarla klinisyenler arasında ortak bir dil oluşmasını sağlayacak, ayrıca 

hasta takibini kolaylaştıracaktır. Buda ancak, güncel BI-RADS terminolojisine 

hakim olmak ve doğru kullanabilmekle sağlanabilir. 
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Giriş 

Bu bölümde Bilgisayarlı Tomografi (BT) , Manyetik rezonans grafi (MRG), 

mamografik görüntüler başta olmak üzere çeşitli görüntüleme yöntemleri 

üzerinde geliştirilen sistemlerden, özellikle tomografi görüntüleri üzerinden en 

çok kullanılan yöntem olan otomatik segmentasyon yöntemi kullanılarak yapılan 

örneklerle inceleyerek bilgisayar destekli tanı sistemlerin çalışma prensipleri 

hakkında bir fikir edinmeye ve radyodiagnostik alanında sağlayabileceği katkıları 

anlamaya çalışacağız.  

 

Bilgisayar Destekli Tanı Sistemi ve Segmentasyon 

Teknolojideki gelişmelerle birlikte tüm dünyada radyodiagnostik alanında da 

gelişmeler süratle ilerlemektedir. Bilgisayarların işlemcilerinin gelişiminin 

ardından otomatik segmentasyon yöntemi başta olmak üzere segmentasyon 

yöntemleri kullanılarak hekimlere tanı, hastalıkların takip sürecindeki 

değişikliklerin tespiti, tedavi planı gibi çeşitli aşamalarda yardımcı olmak 

hedeflenmektedir. Segmentasyon yöntemi gibi çeşitli yöntemler kullanılarak 

özellikle klinik uygulamalarda kullanılma sıklığı giderek artan BT ve MRG ile 

elde edilen kesitleri radyologların doğru bir şekilde ve zamandan tasarruf ederek 

yorumlayabilmesini sağlamak amacıyla Bilgisayar Destekli Tanılama (BDT) 

sistemleri geliştirilmektedir. 

BDT sistemleri, radyoloğun hastalığı tanılama işleminde, BT görüntülerinin 

bilgisayar ortamında analiz edilerek radyoloğa yardımcı olacak ’ikinci bir fikrin’ 

oluşturulması olarak tanımlanmaktadır (Kumar et al.,2011). Radyolog BDT 

sistemleri kullanarak görüntüleme hakkında son tanıya ulaşmakta veya otomatik 

segmentasyon yöntemlerini kullanarak bazı özel durumlarda hastalığın prognozu 

hakkında fikir elde edebilmektedir.  

Tomografide hastaya çeşitli ve farklı açılarla X- ışınları gönderilir. X ışınının 

dokulardaki farklı atenüasyonu nedeniyle ortaya çıkan atenüasyon farklılıkları 

sensörler aracılığıyla algılanır ve rekonstrüksiyon ile X ışınından dijital 

yöntemlerle görüntü oluşturulur. Oluşan görüntü aslında atenüasyon katsayısı 

haritasıdır ve nicel bir veridir (Gelal at al., 2019). 

Atenüasyon katsayısın birimi Hounsfield Unit (HU) olarak tanımlanmıştır. 

Suyun HU değeri 0 kabul edilir. Buna göre suya göre atenüasyonu daha az olan 

dokuların HU değerleri negatif değerler alırken, suya göre atenuasyonu daha 

fazla olan dokuların HU değerleri pozitiftir. Tablo 1  ‘de hava, su ve vücuttaki 

farklı dokuların HU değerlerine göre sınıflamaları verilmiştir. 
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Tablo 1: Farklı doku yapılarının HU değerleri 

Hava -1000 ile -990 arası 

Yağ -200 ile -50 arası 

Su 0 

Kas 25 ile 40 arası 

Kemik 200 ile 1000 arası  

 

Elde edilen HU değerleri numaratik bir değer olduğundan, dijital sistemler ve 

programlar ile ölçülebilir ve sınırlanabilir hale gelmektedir. Örneğin elde edilen 

görüntüde -200 ile -50 HU arasında değerlere sahip alanlar, çeşitli programlar 

aracığı ile çevre dokulardan ayrılabilmekte, bu alanların ortalama HU değeri 

hesaplanabilmekte, alan ve hacim bilgisine ulaşılabilmektedir.  

Literatürdeki çalışmalarda vücuttaki bazı dokular için kabul edilen örnek 

kesme HU değerlerine tablo 2 verilmiştir.  

 

Tablo 2.  İskelet kası alanı , Visseral abdominal yağlı doku alanı , Subkutanöz 

abdominal yağlı doku alanı değerlerinin ölçümünde alınan eşik HU değerlerinin 

alt ve üst sınırları (Shen at al., 2004). 

Doku                Alt Değer               Üst Değer 

İskelet kası −29 150 

Visseral abdominal 

yağlı doku 

−150 −50 

Subkutanöz abdominal 

yağlı doku 

−190 −30 

 

Benzer işlemler manuel olarak kullanıcı tarafından sınırlanan alanlar 

içerisinde de uygulanabilmektedir. Eşik değerler belirtilerek, bu eşik değerlerin 

arasında kalan alanların, tüm görüntü içerisinden ayrıştırılması yöntemi 

segmentasyon yönteminin en basit ve yaygın kullanılan türüdür (Raju et al., 

2012).  

Resim A,B ve C‘de L3 vertebra seviyesinde mavi çizgiler ile kullanıcı 

tarafından manuel olarak sınırlandırılmış alanların içinde veya dışında yer alan, 

görüntülerde yeşil renk dolgusu ile belirtilen, abdominal iskelet kas alanı, visseral 

ve subkutanöz yağ dokusu alanlarının OsiriX MD v. 10.0.2  (Pixmeo SARL, 

Swiss) programı kullanılarak  en sık kullanınan otomatik segmentasyon yöntemi 

olan eşik değerler belirtilerek ölçümü verilmiştir. 
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RESİM A : L3 vertebra düzeyinde iskelet kas alanlarının otomatik 

segmentasyon yöntemi kullanılarak ölçümü. 

 

 
RESİM B : L3 vertebra düzeyinde subkutanöz abdominal yağlı doku 

alanının otomatik segmentasyon ile ölçümü. 
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RESİM : C L3 vertebra düzeyinde visseral abdominal yağlı doku alanının 

otomatik segmentasyon ile ölçümü 

 

BDT yaklaşımlarında genel olarak, 3 boyutlu (3B) ve 2 boyutlu (2B) 

yöntemler kullanılmaktadır. 2B yöntemde elde edilen kesitlerde segmentasyon 

yapıldıktan sonra segmente edilen kesitlerden üç boyutlu görüntü 

oluşturulmaktadır (Demirpolat et al., 2014). 3B yöntemde ise öncelikle elde 

edilen 2B kesitlerden 3B görüntü oluşturulur. Ardından bu görüntüye 

segmentasyon işlemi uygulanır (Demirpolat et al., 2014). Resim A,B ve C ‘de 

verilen 2B görüntülerdeki segmentasyon işlemleri istenildiği takdirde alınan 

kesitlere komşu kesitlere de uygulanarak 3B görüntü oluşturulabilir ve hacim 

bilgisi elde edilebilir. Genel olarak kullanılan bir örneğinden bahsettiğimiz bu 

yöntemlere ek olarak, literatürde farklı yöntem ve yaklaşımları daha 

derinlemesine inceleyen segmentasyon işlemleri için ana kuralları, 

terminolojileri ve çeşitli segmentasyon yöntemlerini inceleyen çalışmalar 

bulunmaktadır (Pham at al., 2000). 

Bu elde edilen bilgiler hastalıkların prognozu hakkında bilgi sahibi olunması, 

cerrahi planları öncesi hedef dokunun hacim bilgilerinin elde edilmesi, 

mamografi görüntülerinde kitle oluşumlarının tespiti, radyoterapi planlanan 

hastalarda hedef dokuya uygulanacak radyoterapi dozunun optimal hesaplanması 

için gerekli olan hedef dokunun hacminin tespiti gibi önemli bilgilerin elde 

edilmesi amacıyla kullanılmaya ve geliştirilmeye çalışılmaktadır (Lv at al., 

2019,Garcia-Lorenzo at al., 2013,Liu at al., 2021 ,Oliver at al., 2010).  
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Tartışma 

L3 vertebra seviyesinden alınan otomatik segmentasyon yöntemi kullanılarak 

elde edilen Resim A’da örneği bulunan iskelet kaslarının alanı ve yoğunluğu 

kullanarak elde edilen prognostik nutrisyon indeksinin karaciğer metastazlı 

kolorektal kanserli hastalarda prognozu öngörme gücünü artırdığı daha önceki bir 

çalışmada öne sürülmüştür (Lv at al., 2019). MS tanılı hastaların takiplerinde 

önemli olan lezyon bölgelerinin hacim değişiminin MRG incelemede  

segmentasyon yönetimi ile analizi için literatürde çalışmalar bulunmaktadır 

(Garcia-Lorenzo at al., 2013). Radyoterapinin primer tedavi yöntemlerinden biri 

olan akciğer kanseri olgularında hedef dokunun yapay zeka destekli otomatik 

segmentasyonu hakkında çalışmalar yayınlanmıştır (Liu at al., 2021). Belirtilen 

çalışmalar incelendiğinde BDT sistemlerinin ilerleyen zamanlarda hastalıkların 

tanısı, takip sürecindeki değişimlerin fark edilmesinin kolaylaşması ve tüm bu 

işlemleri yaparken zaman tasarrufu sağlaması ise radyodiagnostik alanında 

çalışan hekimlere sağlayacağı katkılar olarak görülmektedir. 

BDT sistemlerinin görüntüleme yöntemlerinde belirtilen yararları sağlamaya 

çalışırken karşılaştığı sorunlar mevcuttur. Özellikle BT ve MR incelemelerinde 

en çok karşılaşılan ortak sorunlar ise parsiyel hacim etkisi, artefaktlar ve sensör 

ya da elektronik sistemler nedeniyle ortaya çıkan gürültüdür. Bu sorunlar 

görüntüleme alanı ve yöntemine göre birbirlerine oranla artan ya da azalan önem 

derecesine sahiptir. Örneğin toraks BT incelemelerinde hareket artefaktları 

çözülmesi gereken daha öncelikli bir sorun olurken, beyin BT incelemelerinde 

parsiyel hacim etkileri daha öncelikli olarak öne çıkmaktadır (Sharma at al. 

2010). Bu nedenle hem hedef dokular için uygun limitasyonlara sahip 

segmentasyon yönteminin tercihi, hem de yapay zeka destekli derin öğrenme 

yöntemleri kullanılarak bu sorunlar aşılmaya çalışılmaktadır (Sharma at al. 2010, 

Korfiatis at al., 2016,Vorontsov at al., 2019). 

 

Sonuç 

Literatürdeki mevcut çalışmalar ve yapay zeka tekniklerinin sürekli gelişimi 

göz önünde bulundurulduğunda, BDT sistemlerinin gelecekte daha komplike 

analizleri yapabileceği, klinik uygulamalarda tanı ve takip aşamalarında daha sık 

ve etkin olarak karşımıza çıkabileceği düşünülmektedir. Bunları yanında 

sağlayacağı zaman tasarrufu da düşünüldüğünde BDT sistemlerin sağlayacağı 

katkılar önem kazanmaktadır. 
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Karaciğer portal ven ve hepatik arter sayesinde çift kanlanma gösteren bir 

organdır. Bu özelliği nedeniyle hematojen yayılım gösteren patolojilerin sık 

gözlendiği bir organdır (Torabi M ve ark., 2008- Ustunsoz B ve ark, 1999). 

İnsanlarda karaciğer kist hidatiği, akdeniz ülkeleri gibi bazı bölgelerde daha 

sık görülmekle birlikte tüm dünyada yaygın olarak görülmektedir (Huizinga 

WKJ, 2000-3). Ülkemiz için de önemli bir sağlık sorunu olarak dikkat 

çekmektedir (Dawson ve ark., 1999). Kist hidatik için ülkemiz endemik 

sayılabilecek bir bölgedir. Şüpheli batın şikayetleri durumunda kist hidatik akla 

getirilmelidir. Tedavi için perkütan girişimden başlayıp açık radikal cerrahiye 

kadar uzanan bir spektrum mevcuttur. Kist hidatik hastası için lezyon uygun 

radyolojik yöntemlerle değerlendirildikten sonra hastaya özgü tedavi 

planlanmalıdır. Medikal tedavi çeşitli aşamalarda perkütan ve cerrahi tedavi 

seçeneklerine yardımcı olur. 

Karaciğer hastalıkları içinde; basit karaciğer kistleri ve paraziter karaciğer 

kistleri perkütan yolla tedavi edilen kistlerdir. Karaciğer kist hidatik hastalığını 

perkütan drenajı ilk olarak Mueller ve ark. Tarafından bildirilmiştir (Mueller PR 

ve ark., 1985). Basit karaciğer kistleri içinde semptomatik olanlar ve rüptüre 

meyili olanlar perkütan tedavi için seçilir. Küçük kistler için aspirasyon ve 

skleroz yeterli görülürken büyük kistler için katater ile drenaj da yapılması 

gerekmektedir. Nükslerin önüne geçebilmek için alkol ile skleroze etmek 

gerekli ve çok etkilidir. 

Karaciğerin paraziter kistik hastalıklarında en sık etkenler Echinococcus 

granulosus ve Echinococcus alveolaris’dir (Albayrak D ve ark.,2008). 

Ekinokokların sebep olduğu hastalıklarda insan ara konaktır. Erişkin parazit 

yumurtaları son konak olarak etobur hayvanların ince barsağına yerleşir. Bu 

hayvanların dışkıları ile doğaya yayılır. Doğadaki enfekte gıdaları tüketen 

insanların sindirim yolları ile karaciğer ve akciğer başta olmak üzere tüm 

dokulara yayılabilir (Milicevic M. ve ark., 2004-Köksal AŞ ve ark., 2004). 

Echinococcus granulosusun sebep olduğu kistlerde diğer organlara yayılım olsa 

da genellikle karaciğer tutulumu eşlik eder.  Lezyonlar uzun yıllar sessiz 

seyredebilir, bazen de basıya bağlı etkilere, kistin enfekte olmasına ve kistin 

rüptüre olmasına bağlı semptomatik hale gelebilir. Kistin büyümesine bağlı 

olarak karın ağrısı gastrointestinal sisteme ait bası semptomları gelişerek kisti 

semptomatik hale dönüştürebilir. Echinococcus alveolarisin sebep olduğu 

kistler lokal invazyon ve uzak organ metastazları ile malign özellik gösterir. 

Prognozu daha kötü olup agresif ve uzun süreli tedavi gerekebilir. Lezyonların 

karaciğer üzerinde infiltratif ve destrüktif etkilerine bağlı olarak karaciğer 

fonksiyonlarında bozukluk, safra yollarında tıkanıklıklar ve karaciğer apseleri 

gelişebilir. Karaciğer transplantasyonuna bile ihtiyaç duyulabilir. Bu hasta 
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grubunda perkütan tedavi daha çok esas cerrahi işlem yapılana kadar biliyer 

drenajı ve enfektif-kistik lezyonlarda drenajı sağlama yolu ile karaciğeri 

rahatlatarak hastayı cerrahiye hazırlamaktır. 

Kist hidatikte karaciğer en sık tutulan organ olmakla beraber sinüzoidlere 

takılmayan larvalar akciğer ve dalak başta olmak üzere periferik organların 

tamamına yakınında tutulum olabilir (Hepgül G. ve ark., 2010). Karaciğere 

yerleşen büyük kistler safra yollarına ve akciğere fistülüze olabilir. Bu kistler 

batın içine ve vasküler yapılara rüptüre olarak anaflaksiye yol açabilir (Mandal 

S ve Mandal MD, 2012). 

Karaciğer kist hidatiği dıştan içe doğru perikist, ektokist ve endokist 

tabakalarından oluşmaktadır. En dıştaki perikist konağın hedef organ dokusuna 

yönelik reaksiyonel bir yapıdır. Yapısında konak dokuya ait fibroblastlar ve 

inflamatuvar hücrelerce oluşturulan adventisyal bir kapsül vardır bu da kistin 

sınırlanmasını sağlar. Onun altında nükleus içermeyen opak laminaların olduğu 

ektokist tabakası vardır. En içte ise nukleus içeren germinatif tabakadan oluşan 

endokist tabakası mevcuttur. Bu germinatif membran(endokist) kist hidatik 

sıvısının yapımını ve skoleks ile yavru kistlerin gelişimini sağlar (Hepgül G. ve 

ark., 2010, Huizinga WKJ ve ark., 2020). İlk kist oluştuktan takriben 6 ay kadar 

sonra germinatif membran tarafından kız veziküller üretilmeye başlar. Bununla 

birlikte kist büyür ve kist içi basınç artar. Kistin büyüme hızı bütün olgularda 

birbirinden farklı olabilir. Hatta bazı durumlarda kist tamamen kaybolabilir. 

Genelde kistlerde yılda 1-50 mm arasında büyüme gözlenebilir (Mufit K. ve ark., 

1998). 

Karaciğer kist hidatik tanısında laboratuvar değerleri genellikle normaldir. 

Kist safra yollarına açılırsa kolestaz enzimleri ve karaciğer fonksiyon testleri 

yükselebilir. Kist enfekte olursa lökositoz görülebilir. Serolojik testler tanıya 

yardımcı olmada daha yararlıdır. İndirekt hemaglutinasyon ve ELISA testi tanı 

amaçlı ve kist canlılığını değerlendirmede kullanılır. Yüzde 90 oranında 

sensitiviteye sahiptir. Yine de kist seroloji sonucuna göre tedavi kararı 

verilmemelidir. Yalancı negatiflikler ve yalancı pozitiflikler olabilir. Serolojiyi 

değerli kılan, görüntüleme yöntemleriyle kist varlığı saptanan hastada serolojinin 

de bunu desteklemesi ya da tedaviyle aşamalı olarak düşüş göstermesidir. 

Karaciğer kist hidatiğinin değerlendirilmesinde görüntüleme yöntemlerinden 

ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonansla 

görüntüleme (MR) önceliklidir. Karaciğer kist hidatiğinin değerlendirilmesi ve 

tiplendirilmesinde en sık kullanılan yöntem ultrasondur. USG kist hidatik için 

duyarlılığı ve özgüllüğü çok yüksektir. USG ile lezyonun yeri, yapısı, lezyona 

giriş yeri, giriş trasesindeki bilyer ve vasküler yapılar değerlendirilir. Kist 

hidatiğin kalsifikasyonu, enfeksiyonu ve akciğer vb. diğer organların kist 
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hidatiğinin gösterilmesinde bilgisayarlı tomografi etkin olmakla birlikte 

tiplendirme ve kist içeriğinin belirlenmesinde yetersiz kalabilmektedir. 

Radyasyon içermemesi ve kist içeriğini daha iyi göstermesi manyetik rezonans 

görüntülemenin avantajı olmakla beraber maliyeti daha yüksektir. Perkütan tedavi 

takiplerinde ultrason daha pratik ve uygun maliyetliyken, hastanın durumuna göre 

BT ve MR da seçilebilir. Kistobiliyer fistüllerin noninvaziv değerlendirilmesinde 

MRCP veya karaciğere özel heapatospesifik ajanlarla yapılan çekimler tercih 

edilebilir (Halefoglu AM. ve ark., 2014-Kantarci M. ve ark., 2014). Rutinde MR 

görüntülemede kontrast madde kullanılmasına gerek yoktur. Safra yollarına açılan 

kist şüphesinde ya da enfekte kist şüphesinde kontrast madde tercih edilebilir. 

Yine kistin safra yollarına açıldığı düşünülüyorsa Manyetik rezonans 

kolanjiopankreatikografi (MRCP) ve Endoskopik retrograd kolanjiografi (ERCP) 

de kullanılabilir (Hosch W. ve ark, 2004). Perkütan tedavi sırasında floroskopi 

eşliğinde kistografi çekilerek kist ile safra yolu arasındaki fistüle bakılır. İşlem 

esnasında aspire edilen kist içeriği steril alınmalı, kültür ve parazitolojik inceleme 

için laboratuvara gönderilmelidir. 

Karaciğer kist hidatiklerini radyolojik olarak iki şekilde sınıflandırabiliriz. 

Bunlar WHO/IWGE (World Health Organization Informal Working Group on 

Echinococcosis) ve Gharbi sınıflamalarıdır (IWGE, 2003) (Şekil 1). Bu 

sınıflamalara göre karaciğer kistlerinin tiplendirilmesi yapılır ve perkütan tedavi 

kararı verilir (Dziri C. ve ark., 2009-Wang Y. ve ark., 2003).  

 

Şekil 1: WHO-IWGE ve Gharbi sınıflaması (Eren S ve Kantarcı M, 2015) 
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Kist hidatiğin medikal tedavisinde öncelikle albendazol ve seçilmiş 

vakalarda benzimidazole kullanılabilir. Albendazolu (10-15 mg/kg/gün) 3 hafta 

kullanıp 1 hafta ara vererek en az 3 ay kullanmak gerekir. Etkinliğini artırmak 

için, komplikasyon ve rekürens ihtimalini azaltmak için cerrahi işlemden 1 ay 

önce başlayıp cerrahi işlemden sonra en az 3 ay kullanım önerilmektedir. Kesin 

bir süre net olarak belirlenmemekle birlikte riskli vakalar için 6 aya kadar 

kullanımda önerilmektedir. Rüptüre kist hidatik vakasında ise seroloji 

negatifleşinceye veya radyoloji olarak nüks görülmeyene kadar kullanım 

önerilmektedir (Nabarro LE. ve ark., 2015- Da Silva MA., 2003-Salinas JL. ve 

ark., 2011). Albendazol etkinliğinin kist çapına bağlı olarak kist çapı arttıkça 

azaldığını bildiren yayınlar vardır (Usluer O ve ark., 2010). Benzimidazol 

seçilmiş vakalarda tercih edilebilir. Özellikle karaciğer ve akciğer tutulumu olan 

(2’den fazlada olabilir), multiple veya peritoneal kistlerde tercih edilir. Cerrahi 

veya PAİR (puncture, aspiration, injection and reaspiration) sonrası nüks 

ihitimalini azaltmak içinde tercih edilebilir (Dogru D. ve ark., 2005, -Arif SH.ve 

ark., 2008). Medikal tedavi sırasında en sık görülen yan etki karaciğer 

enzimlerinin yükselmesidir. Bu durumla karşılaşılırsa medikal tedaviye ara 

vermelidir. 

Perkütan tedavi minimal invaziv yaklaşımdır. Cerrahi girişimere göre daha 

az mortalite ve morbidite riski taşır ayrıca maliyet olarak da daha avantajlıdır. 

Perkütan tedavi seçenekleri PAIR, kataterle drenaj ve komplike-enfekte büyük 

kistlerde modifiye katater drenajdır. 

Karaciğer kist hidatiğinde perkütan tedavinin amacı;   

• Kistin boşaltılması(aspirasyon) 

• Etken parazitin öldürülmesi(skolosid) 

• Kiste ait geride kalan kavitenin kapatılması(skleroz) 

• Enfekte veya tip 3 kistlerde; kız veziküllerin ve germinatif membranın 

çıkarılması (PEVAC,MoCaT) dır. 

 

Tablo 1. Perkütan Tedavi Endikasyonları 
• Tip 1, Tip 2, bazı Tip 3, sıvı içeriği olan bazı Tip 4 kistler  

•  Cerrahi veya PT sonrası nüks kist-kolleksiyon  

•  İnop-yaygın hastalık  

•  Enfekte Kist-Abse formasyonu  

• Hamilelik  

• Cerrahiyi reddeden hastalar   

• Cerrahi tedaviyi veya genel anesteziyi tolere edemeyecek düşkün veya yaşlı 

hastalar 
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Perkütan tedavi endikasyonlar Tablo 1’deki gibi olup WHO sınıflamasına 

göre kist hidatik hastasının tedavi algoritması şöyledir (Eren S ve Kantarcı M, 

2015); 

•  CE 1 hastalarda 5 cm’den küçük lezyonlarda yanlızca albendazol 

kullanılması, 5 cm’den büyük lezyonlarda albendazol ve/veya PAIR 

yapılması 

•  CE 2 hastalarda albendazole ek olarak perkutanöz Girişim (non-PAIR) 

veya cerrahi girişim yapılması 

•  CE 3a hastalarda 5 cm’den küçük lezyonlarda yanlızca albendazol 

kullanılması, 5 cm’den büyük lezyonlarda albendazol ve PAIR yapılması 

•  CE 3b hastalarda albendazole ek olarak perkutanöz girişim (non-PAIR) 

veya cerrahi girişim yapılması 

•  CE 4 ve 5 hastalarda izlem yapılması önerilebilir. 

 

Perkütan işleminden önce hastada trombosit sayısı, kanama profili gibi 

laboratuvar değerleri, akciğer grafisi, USG ve kesitsel görüntüleme yöntemleri 

değerlendirilmelidir. Perkütan tedavi genelde lokal anestezi ile sedasyon altında 

yapılır.Karaciğer kist hidatiğinde perkütan tedavi yöntemi olarak en sık tercih 

edilen yöntemlerden birisi PAIR (Puncture-Aspiration-Injection-

Reaspiration)dir. Bu yöntemi ilk tanımlayan Ben-Amour ve ark.dır (Ben Amor 

N ve ark, 1986).  Kistin çapına göre yaklaşım stratejisi belirlenir. Kistin çapı 5-

6 cm’den küçükse sadece PAIR işlemi uygulanır. Eğer kistin çapı 5-6 cm’den 

büyükse katater ile drenaj tercih edilir. 

 

PAIR(Puncture-Aspiration-Injection-Reaspiration) 

PAIR tedavisini oluşturan aşamalar sırasıyla Puncture (kiste uygun açı ve 

yerden giriş), Aspiration (girilen kist içeriğinin boşaltılması), Injection (kist 

kavitesinin içerisine sklerozan ve skolisid ajanlar verilmesi), Reaspiration (Kist 

kavitesinin tekrardan tamamen boşaltılması) dır (Ben Amor N ve ark., 1986). 

Uygun açıyla uygun yerden kistin içierisine girildikten sonra kist aspire edilir. 

Bu işlemi takiben skolisid ve sklerozan ajan kavitenin içerisine verilir. Kist 

kavitesine verilecek miktar kist hacminin %30-50 si kadar olmasına dikkat 

edilir. Bu ajanların etki edebilmesi için 15 dakika kadar bekledikten sonra kist 

kavitesi tekrardan tamamen aspire edilir. Bütün bu işlemler esnasında olası 

kistten dışarı çıkma ya da kist duvarını perfore etme riskini azaltmak için bu 

işlemler USG rehberliğinde yapılmalıdır.  
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Katater ile Tedavi 

Bu teknik ilk olarak 1993 yılında Akhan ve arkadaşları tarafından 

tanımlanmıştır (Akhan O ve ark., 1993). Kist boyutunun 5-6 cm’den büyük 

olduğu, safra kaçağı ve enfeksiyon şüphesi olan komplike kistlerde 8-14 F 

Pigtail uçlu ve kilitli kateter kullanılarak işlem yapılır. Komplike kistlerin 

yanısıra operasyon sonrası oluşan koleksiyonlarda da kataterle drenaj tercih 

edilmelidir. Daha güvenli olduğu için Seldinger tekniği tercih edilmeli, 

anaflaksi riskini azaltmak için dilatasyon yapılmamalıdır. Katater 

uygulandıktan sonra serbest drenaja bırakılır ara ara kavite ve katater 

irrigasyonu yapılabilir. Herhangi bir tıkanıklık durumunda katater değişimi 

yapılabilir. Katater takibinde günlük drenaj 10 cc’nin altına düştükten sonra 

kontrol amaçlı kavitografi çekilir ve fistül yokluğu ispatlandıktan sonra 

sklerozan ajan uygulanır ve katater çekilir. Günlük takiplerde drenajda azalma 

yoksa ya da safralı içerik geliyorsa(fistül?) kistografi çekilir ve ERCP (işlem 

sırasında stent uygulanması ve papillatomi yapılabilir) yapılır. Günlük takiplerle 

10 cc’nin alına düşünce kistografi ile skleroz ajan yapılır ve katater çekilir. 

ERCP’ye rağmen drenaj azalmazsa stentin tıkanma ihitmaline karşılık ara ara 

kontroller yapılmalı ve revize edilmelidir. Katater takıldıktan sonra günlük 

drenaj hemen kesilse bile katater hemen çekilmemeli 1 hafta kontrol amaçlı 

beklenmelidir. İşlem sırasında fistüllerin birçoğu yoktur ya da küçük olduğu 

için farkedilemeyebilir. Zamanla kist poşu içine doğru gelişebilir (Kilic M ve 

ark., 2008). 

Bazı komplike-enfekte kistlerde (tip 3-4) modifiye kataterle drenaj yöntemi 

uygulanabilir. Kisti tamamen boşaltmak için yapılan reaspirasyon aşamasında 

daha kalın kataterler kullanılır. Kistografi ve günlük irrigasyonlarla desteklenir. 

Diğer aşamaları Katater tedavisiyle benzerdir (Schipper HG ve ark., 2002). 

PAIR işlemi esnasında çeşitli skolosidal ve sklerozan ajanlar 

kullanılmaktadır. Başlıca kullanılan sklosidal ajanlar %20-30’luk hipertonik 

salin, %95 etanol, formaldehid, %0,5 setrimid’dir. Bu işlemler transhepatik 

olarak yapıldığı için peritomeal yayılım ihitimali düşük olup güvenli ve etkin 

bir yöntemdir (Yagci G ve ark., 2005-Nasseri-Moghaddam S ve ark., 2011). 

Başlıca kullanılan skleroz ajanlar ise etanol, bleomisin, tetrasiklin, glukoz, 

formalin, fenol, povidon’dur.Perkütan tedavi sonrasında germinatif-laminer 

tabakanın ve kız veziküllerin kalması nüks için rsik taşıdığından farklı teknikler 

geliştirilmiştir. Bunlar içinde Perkütan yolla kist içeriğinin boşaltılması 

(PEVAC-perkutaneous evacuation), kateterizasyonun modifiye edildiği teknik 

(MoCaT), dilatasyonun yapılabildiği çok fonksiyonlu trokar kullanılması 

(DMFT) sayılabilir (Schipper HG ve ark., 2002). Son zamanlarda germinatif 
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membranı yok etmeye yönelik radyofrekans termal ablasyon uygulamaları 

yapılmaktadır (Brunetti E ve ark., 2004). 

Perkütan işlem sırasında ve sonrasında gelişebilecek en ciddi komplikasyon 

anaflaksi iken kanama, enfeksiyon, pnömotoraks, kaşıntı, ateş ve hipotansiyon 

gibi problemlerlede karşılaşılabilir. Sekonder intraabdominal hidatioz da 

gelişebilir. Alerjik reaksiyon ihtimalini azaltmak ve kistin ekilmesinin önüne 

geçmek için işlem öncesi antibiyotik, skolisid verilebilir. İşlem esnasında da 

antihistaminik, adrenalin ve kortizola ihtiyaç duyulabilir. 

Karaciğer kist hidatik hastalarında cerrahi girişimlerde bir diğer seçenek 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Cerrahi girişimler büyük kistlerde, yüzeyel 

kistlerde (rüptür riskinden dolayı), enfekte ve safra yollarına açılımı olan 

kistlerde öncelikli düşünebilir. Cerrahi girişimleri radikal ve konservatif olarak 

ikiye ayırabiliriz. İkisi arasındaki en büyük farklılık radikal girişimlerde kisti 

tamamen çıkarıcı prosedürler uygulanırken (hepatektomi,total perikistektomi 

vb.) ,konservatif girişimlerde (unroofing ve drenaj)  kist kavitesi rezidü olarak 

kalmaktadır. Daha çok konservatif yöntemler tercih edilmektedir (Tuxun T ve 

ark.,2014). Cerrahi girişimlerde amaç kist inakativasyonu, kist içeriğinin 

temizlenmesi, kistin batın içine yayılmasını önlemek ve kist kavitesini 

küçültmektir. Konservatif işlemlerde endokist ve ektokist çıkarılırken perikist 

yerinde kalır. Cerrahi işlemlerde kist içeriği aspire edilir, skolosidal ajan 

verildikten sonra tekrar içerik aspire edilir (IWGE, 1996). Kullanılan skolosidal 

ajanların kimyasal kolanjit yapma ihtimali gözönünde bulundurmalıdır. Cerrahi 

işlemlerden sonra kist kavitesinde seroma, enfeksiyon ve apse gelişebilir. 

Cerrahi işlmeler içinde laparoskopik yaklaşımlar bazı tartışmaları içermekle 

beraber giderek yaygınlaşmaktadır. En önrmli tartışma pnömoperitonyuma 

bağlı olarak kist içeriğinin batın içi yayılımı nedeniyle anaflaksi riskidir (Bickel 

A ve ark., 1995). Son dönemlerde bu yönde olumlu deneyimler artmıştır. 

Ayrıca laparoskopik yöntemin hasta için klasik avantajı olan hastanede kalış 

süresinina azlığı da önemlidir. Ancak perkütan işlemle laparoskopik işlemi 

hastane yatışı açısından karşılaştırıldığı zaman benzer sonuçlar görülmüştür 

(Yagci G, 2005). 

Sonuç olarak; karaciğer kist hidatik hastalığının perkütan tedavisi, azalmış 

nüks ve komplikasyon oranları, düşük morbidite-mortalite oranları ve azalmış 

hastanede yatış süreleri gibi avantajlar ile tecrübeli ellerde güvenli ve etkili bir 

şekilde yapılabilir. 
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Giriş 

Beyin tümörleri nöral parankim elemanları ya da meninkslerden 

kaynaklanabilen ve önemli mortalite ve morbiditeye neden olabilen 

neoplazilerdir (1). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre 2020 yılında tüm 

dünyada 308.102 yeni vaka bildirilmiş olup tüm yaş grupları ve cinsiyetler 

arasında en sık görülen 19. Kanserdir (2). Yaş gruplarına göre tümör tipi ve 

lokalizasyonu değişmekle birlikte genellikle artan yaşla birlikte beyin tümörü 

insidansının arttığı bildirilmiştir. Pediatrik olgularda ise yaş gruplarına göre 

tümör sıklığı değişmekte olup küçük yaş gruplarında embriyonal orjinli tümörler 

ön plana çıkmaktadır (3). Cinsiyet de tümör sıklığını etkileyen bir diğer faktör 

olup erkeklerde glial tümörler daha sık görülmekteyken kadınlarda menenjiom 

daha sık bildirilmiştir (4). 

Revize edilen WHO 2021 Santral Sinir Sistemi Tümör Sınıflamasına göre; 

histolojik tanının yanında moleküler belirteçler de kullanılarak tümör biyolojisi 

daha iyi anlaşılmaya çalışılmaktadır. Tanımlanabilen moleküler belirteçlerin 

artmasıyla tümör davranışı ve prognoz tahminlerini kolaylaştırmaktadır. Bunun 

yanında raporlamada tabakalı tanımlama sistemine geçilmiş olup tümörün 

entegre tanısı, histopatolojik sınıflaması, WHO Santral Sinir Sistemi 

sınıflamasına göre tümör derecesi ve moleküler bilgisi sunulmaktadır (5). 

Radyolojik görüntüleme yöntemleri de tümör tanısı ve tiplendirmesi için anahtar 

rol oynamaktadır (6). Radyolojik görüntüleme yöntemleri ile tümöre ait yapısal 

özellikler ortaya konabilmektedir. Son zamanlarda ileri Manyetik Rezonans 

Görüntüleme(MRG) yöntemleriyle tümöre ait metabolik, selüler ve fonksiyonel 

özellikler de gösterilebilmektedir (7). Olguların takibinde ise konvansiyonel 

MRG yanında ileri MRG yöntemleri de kullanılarak tedavi yanıtı 

değerlendirilebilmektedir (8). 

Beyin tümörleri primer ve sekonder olarak ikiye ayrılabilir. Primer beyin 

tümörlerinin gruplandırılması Tablo 1’ de gösterilmiştir (9). 
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Tablo 1.WHO 2021 Beyin tümörleri sınıflaması (9). 
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Tablo 2. WHO 2021 Erişkin tip diffüz gliomlarda sınıflama (10). 
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Primer Beyin Tümörleri Sınıflaması 

WHO 2021 Beyin tümörleri sınıflamasına göre en sık görülen tümörler Tablo 

1’de özetlenmiştir.  

 

1. Gliomlar, glionöral tümörler ve nöral tümörler 

WHO 2021 Beyin tümörleri sınıflamasına göre gliomlar, glionöral tümörler 

ve nöral tümörler en sık görülen tümör grubudur. Glial tümörlerden 

astrositomalar; astrositlerden ya da histolojik olarak astrositlere benzeyen 

prekürsör hücrelerden kaynaklanan primer merkezi sinir sistemi tümörleridir. 

Oligodendrogliomalar ise aksonları saran miyelin kılıfı oluşumundan sorumlu 

oligodendrositlerden kaynaklanmaktadır. Tümör yapısına göre glionöral-nöral 

tümörler ve ventrikül yüzeylerini döşeyen ependim hücrelerinden kaynaklanan 

ependimomlar da bu grup içerisinde değerlendirilmektedir. Glial tümörler 

temelde 4 gruba ayrılırlar; yetişkin diffüz gliomlar, pediatrik yüksek dereceli 

diffüz gliomlar, pediatrik düşük dereceli diffüz gliomlar ve sınırlandırılmış 

astrositik gliomlar. 

 

1.1.Yetişkin tip diffüz gliomlar 

Yetişkin tip diffüz gliomların sınıflandırılması Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Buna göre izositrat dehidrogenaz (IDH) mutasyonu önemli bir marker olup tümör 

tiplemesindeki ilk basamaktır (10). Bunun yanında 1p19q kodelesyonu, ATRX 

kaybı, TERT mutasyonu, P53 mutasyonu, PTEN mutasyonu, EGFR 

amplifikasyonu,10q kaybı diğer önemli moleküler belirteçlerdir. WHO 2021’de 

IDH mutant gliomlarda yeni bir moleküler belirteç olarak CDKN2A/B 

homozigot delesyonu eklenmiştir.  

 

1.2. Pediatrik tip yüksek dereceli diffüz gliomlar 

Pediatrik tip diffüz gliomlar yüksek dereceli ve düşük dereceli olarak 

gruplandırılmış olup yüksek dereceli tümörlerin tiplendirmesinde H3 K27 ve H3 

G34 gibi moleküler belirteçler kullanılmaktadır. H3 K27 mutasyonu sıklıkla 

diffüz orta hat gliomlarında izlenirken H3 G34 mutasyonu diffüz hemisferik 

yerleşimli gliomlarda bildirilmiştir (11). H3 wild tip/IDH wild tip diffüz pediatrik 

tip yüksek dereceli gliomlar ise RTK1,RTK2 ve MYCN gibi spesifik moleküler 

içermesine göre alt gruplara ayrılan oldukça kötü prognozlu tümörlerdir (12). 

İnfant tip hemisferik gliomlar ise NTRK,ROS1,ALK ve MET moleküler 

mutasyonlarına göre alt tiplerine ayrılmaktave supratentorial alanda büyük 

boyutlu kitleler olarak izlenmektedirler (13).  
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1.3. Pediatrik tip düşük dereceli diffüz gliomlar 

Pediatrik diffüz gliomlarda düşük dereceli tümörler ise MYB/MYBL-1 

mutasyonu gösteren astrositoma, MAPK yolağı mutasyonu gösteren düşük 

dereceli gliom, anjiosentrik gliom ve polimorf düşük dereceli nöroepitelyal tümör 

(PLNTY) olarak sınıflandırılmıştır. PLNTY çocukluk çağının epileptojenik 

lezyonlarından olup sıklıkla kalsifikasyon içermektedir(14). 

1.4. Sınırlandırılmış astrositik gliomlar 

Bu grup içerisinde çocuklarda sık görülen bir diğer gliom tipi olan pilositik 

astrositomlar bulunmaktadır. Pilositik astrositomalar evre 1 tümörler olup 

posterior fossa yerleşimli olduklarında sıklıkla kistik kompanent ve kontrastlanan 

mural nodülle prezente olmaktadırlar. Optik yolak gliomları ve spinal kord 

pilositik astrositomunda ise radyolojik özellikler değişebilmektedir (15). Diğer 

sınırlandırılmış astrositik gliomlar; piloid özellikli yüksek dereceli astrositoma, 

pleomorfik ksantoastrositoma, subependimal dev hücreli astrositoma, kordoid 

gliom ve MN-1 alterasyonu gösteren astroblastomdur (5). 

1.5. Glionöral ve nöral tümörler 

Glionöral ve nöral tümörler sıklıkla düşük dereceli tümörler olup Tablo 1’de 

sınıflandırılmıştır. Glial tümörlere göre nadir görülen tümörler olup sıklıkla 

epilepsiye neden olmaktadırlar (16). Bu grupta; gangliogliom ve gangliositom 

kistik ve solid kompanenti bulunan heterojen tümörlerdir (17). Disembriyoplastik 

nöronal tümör ise gelişimsel kortikal katmanlardan kaynaklanması nedeniyle 

fokal kortikal displazi ile birlikteliği sık görülen düşük dereceli glionöral 

tümördür (18). Multinodüler vakuoler nodüler tümör (MVNT) ise subkortikal 

alanda yerleşim gösteren küme yapmış düzgün sınırlı ‘köpüksü’ görünümde 

düşük dereceli nöroglial tümördür (19). Diffüz leptomeningeal glionöral tümör 

leptomeningeal yüzeyler boyunca uzanan ve tanımlanan nöral parankim 

kompanenti bulunmayan yeni tanımlanmış tümör grubudur. Beyin ve spinal kord 

boyunca leptomeningeal yüzeylerin tutulumuna sekonder hidrosefali ile prezente 

olurlar (20). Displastik serebellar gangliositom ya da diğer ismiyle Lhermitte 

Duclos hastalığı serebellar kortikal-laminal alanda hücresel disorganizasyon 

sonucu oluşan düşük dereceli tümörlerdir. Yetişkinlerde PTEN mutasyonu ve 

Cowden sendromu ile birlikteliği bildirilmiştir (21).Santral nörositomlar ise 

sıklıkla intraventriküler yerleşimli olup en sık lateral ventrikül içerisinde septum 

pellusiduma tutunmaktadır. Genellikle heterojen iç yapıya sahip santral 

nörositomlar evre 2 nöroepitelyal tümörler olarak tanımlanmıştır  (22).  
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1.6. Ependimal tümörler 

Ependimomlar nöral aksis boyunca supratentorial alan, posterior fossa ve 

spinal bölgede yerleşebilen tümörler olup DNA metilasyon profili ve 

lokasyonuna göre prognozu değişebilmektedir (1). Subependimom ve 

miksopapiller ependimomlarda tanımlama ise ağırlıklı olarak morfolojik 

özelliklere göre yapılmakta olup moleküler belirteç bildirilmemiştir (11). 

Supratentorial ependimomlarda ZFTA(RELA) füzyon ve  YAP1-MAMLD1 

füzyon pozitifliğine göre ikiye ayrılmakta olup ZFTA(RELA) füzyon varlığında 

daha kötü prognoz öngörülmektedir (23). 

2. Koroid pleksus tümörleri

Koroid pleksus tümörleri papillom, atipik papillom ve karsinom olmak üzere

3 tiptir. Tüm beyin tümörleri arasında yaklaşık %1 ile nadir tümörlerden olup 

pediatrik grupta yetişkin gruba göre daha sık görülür. Papillomlar evre 1 tümörler 

kabul edilmekte olup atipik papillomlar evre 2 ve koroid pleksus karsinomları 

evre 3 tümörler olarak kabul edilmektedir. Ventrikül içerisinde yerleşim 

göstermeleri nedeniyle hidrosefaliyle prezente olabilirler (24,25). 

3. Embriyonel tümörler

Embriyonel tümörler medulloblastom ve diğer embriyonel tümörler olmak

üzere 2 gruba ayrılmaktadır.  Medulloblastomlar çocukluk çağının 

astrositomlardan sonra 2. En sık tümörü olup ‘küçük yuvarlak mavi hücreli 

tümörler’ grubundadır. Sıklıkla posterior fossada yerleşim göstererek kitle 

etkisine sekonder hidrosefali ile prezente olmaktadır. Daha önce morfolojisine 

göre histolojik olarak sınıflandırılmış olsa da WHO 2021 Beyin Tümörleri 

Sınıflamasında DNA metilasyon profiline göre 3 gruba ayrılmıştır; WNT-aktive 

medulloblastom, SHH-aktive medulloblastom ve non-WNT/non-SHH grup 

(grup3-4)(6). Olguların %40’ında tanı esnasında beyin omurilik sıvısı(BOS) ile 

ekilim gösterdiği kabul edilmektedir (26). Prognoz moleküler subtipe bağlı 

değişmekte olup en kötü prognoz grup 3 tümörlerde bildirilmiştir (27). Diğer 

embriyonel tümörler arasında nöroblastom, atipik rabdoid/teratoid 

tümör(AT/RT) ve çoklu tabakalı embriyonel tümör(ETMR) en sık görülen 

tümörlerdir. Santral sinir sistemi nöroblastomu olgularında FOXR2 gen 

aktivasyonu tanımlanmış olup sıklıkla supratentorial alanda yerleşim 

göstermektedirler (28). AT/RT sıklıkla 2 yaş altı çocuklarda posterior fossada 

görülen evre 4 tümörlerdir (29). ETMR eski ismiyle ‘primitif nöroektodermal 

tümör (PNET)’ olarak bilinen  ‘küçük yuvarlak mavi hücreli tümörler’ grubunda 

olan bir diğer agresif seyirli çocukluk çağı beyin tümörüdür (30). 
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4. Pineal tümörler

Pineal bölgeye ait tümörlerden pineositom pineal parankimden

kaynaklanmakta olup evre 1 tümör kabul edilmektedir. Pineolablastomlar ‘küçük 

yuvarlak mavi hücreli tümörler’ grubunda olan evre 4 tümörlerdir. Pineal bölgeye 

ait tümörler kitle etkisiyle aquadukta bası oluşturarak hidrosefaliyle prezente 

olabilir. Pineal bölge tümörlerinin tanısında radyolojik görüntüleme 

özelliklerinin birlikte değerlendirilmesi ayırıcı tanıya yardımcı olacaktır (31,32). 

5. Mezenkimal - Non meningotelyal tümörler

Yumuşak doku kompanentlerinden oluşan tümörler olup tümör içeriğine göre

miyofibroblastik-fibroblastik, vasküler, iskelet kası ve belirsiz diferasyon 

gösteren tümörler olarak sınıflanabilirler. Belirsiz diferasyon gösteren grupta 

intrakranyal mezenkimal tümörlerde FET-CREB füzyon pozitifliği, primer 

intrakranyal sarkomda DICER1 mutasyonu ve yeniden adlandırılmış sarkomda 

CIC molekülleri tanımlanmıştır (33,34). 

6. Sellar bölge tümörleri

Hipofiz adenomları yetişkinlerde sellar bölgede yerleşim gösteren en sık

tümörlerdendir. Bir santimetrenin altındaki adenomlar mikroadenom, bir 

santimetrenin üzerindeki adenomlar makroadenom olarak isimlendirilir (35). Bir 

diğer sellar bölge tümörü olan kraniofaranjiomlar ise adamantinomatöz ve 

papiller tip olmak üzere ikiye ayrılır. Adamantinomatöz tip çocukluk çağında sık 

olup kistik alanlar ve kalsifikasyon içeren heterojen tümörlerdir. Papiller tip ise 

sıklıkla orta yaş yetişkin grupta görülen solid kitlesel lezyonlardır (36). Pituiter 

blastom 2 yaş altı çocuklarda DICER1 mutasyonu içermekte olup DICER1 

sendromu için patognomik bulgu olarak kabul edilmiştir (37). Pitüisitom hipofiz 

bezi parankiminde pituisit kaynaklı olan ve nadir görülen glial tümördür (38). 

7. Ekstraaksiyel intrakranyal tümörler

Beyin zarları olan meninkslerden kaynaklanan menenjiomlar da intrakranial

tümörlerden olup ekstraaksial mesafede yerleşim göstermektedir. WHO 2021 

Beyin Tümörleri Sınıflamasına göre 15 subtipi bulunmakta olup histolojik 

özelliklerine göre grade 1-3 arasında gruplanabilirler. Moleküler tanımlamada 

CDKN2A/B homozigot delesyonu ve TERT promotor mutasyonu menenjiom 

derecesinin belirlenmesinde kullanılmaktadır (9,39,40). 

Kranial sinirlere ait tümörler de intrakranial tümörler arasında olup sinir 

kılıfından kaynaklanan schwannom, nörofibrom ve paragangliom olarak 

sınıflandırılabilir. Periferik sinir kılıfından kaynaklandığında ekstrakranial 
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alanlarda da yerleşim gösterebilir. Tümörün yerleşim yeri ve radyolojik 

özellikleri sinir kılıfı tümörü tanısında önemli rol oynamaktadır (41,42). 

Beyin Tümörlerinde Radyolojik Görüntüleme Yöntemleri 

Beyin tümörlerinin tanısında, tedavi planlamasında ve takiplerinde radyolojik 

görüntüleme yöntemlerine sıklıkla başvurulmakta olup kullanılan modaliteler 

Tablo 3’te gösterilmiştir. Beyin tümörü olgusunda seçilecek uygun görüntüleme 

metodu ve kontrast madde kullanımı olguya göre değişmekte olup bulguların 

yorumlanmasını kolaylaştıracaktır. 

Tablo 3. Beyin tümörlerinin görüntülemesinde kullanılan radyolojik 

görüntüleme yöntemleri 

Görüntüleme Yöntemi Kontrast 

kullanımı 

Bulgular 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) Yok/var Kalsifikasyon,kanama,kitle 

etkisine sekonder bulgular( 

hidrosefali, herniasyon),kemik 

invazyonu 

Manyetik Rezonans 

Görüntüleme(MRG) 

1.Konvansiyonel Görüntüleme

Prekontrast T1 Yok Kanama, nekroz 

T2-T2 FLAIR Yok Peritümöral ödem, kistik-

nekrotik tümör kompanenti 

T2*- duyarlılık görüntüleme(SWI) Yok Kanama, kalsifikasyon 

Difüzyon inceleme (DAG-ADC) Yok Tümör selülaritesi, post 

operatif değişiklikler  

2.İleri MRG yöntemleri

MR Spektroskopi(MRS) Yok Doku-tümör yapısındaki 

metabolitlerin belirlenmesi ve 

ölçümü 

MR Perfüzyon (MRP) Yok/Var Doku-tümör vaskülaritesinin 

değerlendirilmesi 

Difüzyon Tensor 

Görüntüleme(DTG)/Traktografi 

Yok Cerrahi öncesi planlama-

navigasyon 

Fonksiyonel MRG (fMRG) Yok Cerrahi öncesi fonksiyonel 

alanların belirlenmesi-haritalama 

FLAIR: fluidattenuatedinversionrecoveryDAG: difüzyon ağırlıklı görüntüleme ; ADC: 

görünür difüzyon katsayısı; SWI: duyarlılığa dayalı görüntüleme 
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1. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Beyin tümörü olgularında acil başvurusu durumunda hızlı ve ulaşılabilir 

olması nedeniyle ilk modalite olarak kullanılabilmektedir. Tümörün 

saptanmasının yanında kanama, hidrosefali gibi tümör komplikasyonlarının 

değerlendirilmesine de olanak sağlar (Şekil 1). Bunun yanında intratümöral 

kalsifikasyon ve kemik invazyonunun değerlendirilmesinde de 

kullanılabilmektedir (43,44,45)(Şekil 2). 

 

 
Şekil 1. Kontrastsız beyin BT. 21 yaş kadın, grup 4 medulloblastom olgusu. 

İnfratentorial alandan geçen aksiyel kesitte(A) sağ serebellar hemisferde 

hiperdens kitle izleniyor, kitle etkisine sekonder 4. ventrikül sağ yarıdan 

basılanmış. Supratentorial alandan geçen aksiyel kesitte(B) bilateral lateral 

ventriküllerde dilatasyon izlenmektedir. Sagittal kesitte(C) posterior fossada 

kitle ve sağ lateral ventriküldeki dilatasyon gösterilmiştir. 
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Şekil 2.  Kontrastsız Beyin BT. 51 yaş kadın, evre 2 oligodendrogliom olgusu. 

Sol frontal bölgede yerleşimli tümörde kalsifikasyon gösterilmiştir. 

 

2. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Günümüzde primer beyin tümörü tanısında en sık başvurulan görüntüleme 

yöntemidir. 1.5 Tesla ve üzeri manyetik güce sahip cihazlarla tümör morfolojisi ve 

anatomik lokalizasyonu yüksek rezolüsyonla değerlendirilebilmektedir. MRG de 

görüntüleme günlük rutinde kullanılan konvansiyonel görüntüleme ve ileri MRG 

yöntemleri olarak ikiye ayrılabilir.  

 

2.1. Konvansiyonel Görüntüleme 

Konvansiyonel görüntüleme sekansları Tablo 3’de özetlenmiştir. Buna göre rutin 

pratikte kullanılan prekontrast T1 Ağırlıklı (A), T2A,T2 FLAIR standart 

konvansiyonel görüntüleme sekanslarıdır. Buna duyarlılığa dayalı görüntüleme 

(T2*-SWI) ve difüzyon ağırlıklı sekanslar eklenebilmektedir. Konvansiyonel 

görüntülemelerde tümörün anatomik lokalizasyonu, fonksiyonel merkezlere 

yakınlığı,vasküler yapılara ve kranial sinirlere komşuluğu, tümör içyapısı, kitle etkisi 

ve kitle etkisine sekonder oluşan bulgular değerlendirilebilmektedir. Buna göre 

lezyonun T1A ve T2A sinyali, difüzyon ağırlıklı serilerdeki bulgular, tümör 

lokasyonu ve kitle etkisine bakılarak ön tanılar belirlenebilir. Postkontrast serilerde 

postkontrast T1A sekansta tümörün kontrastlanması ve kontrastlanma paterni 

değerlendirilerek ayırıcı tanı listesi şekillendirilebilir. Beyin tümörlerinde 

kontrastlanma kan beyin bariyerinin bozulmasının bir sonucu olup genellikle yüksek 

dereceli intraaksiyel tümörlerde görülmektedir. Kistik-nekrotik komponenti bulunan 

43



yüksek dereceli tümörlerde ise yoğun kontrastlanma görülmeyebileceği akılda 

tutulmalıdır (46,47). Yüksek dereceli glial tümörlerde yüksek mitotik aktivite ve 

proliferasyon hızı nedeniyle tümör yapısında nekroz gelişebilmekte olup tümörün 

kontrastlanma paternini etkilemektedir. Sıklıkla tümör santralinde izlenen nekrotik 

kor nedeniyle tümörlerde periferik halkasal kontrastlanma izlenebilmektedir. Yüksek 

dereceli glial tümörlerde sık görülen bir diğer özellik peritümöral ödemdir. Tümör 

çevresinde vazojenik ödem ve infiltrasyonun birlikte oluşturduğu T2-FLAIR 

sekanstaki sinyal artışı peritümoral ödem alanını işaret etmektedir. Nekroz, 

kontrastlanma ve peritümöral ödem varlığı genellikle yüksek dereceli tümörleri 

düşündürse de her olguda konvansiyonel MRG’de gösterilemeyebilir. Bu 

durumda ileri MRG yöntemleri ile tümörün tanımlanmasına ihtiyaç 

duyulmaktadır (48) (Şekil 3). 

Şekil 3. Konvansiyonel MRG. 56 yaş, erkek IDH-mutant tip evre 4 

glioblastom olgusu; T2A aksiyel serilerde bilateral frontal loblar ve korpus 

kallosum yerleşimli santralinde T2A hiperintens kistik-nekrotik alanlar 

izlenen(A),periferik kesimlerde T2-FLAIR aksiyel serilerde hiperintens 

peritümöral ödem alanları(B) bulunan, postkontrast T1A aksiyel serilerde 

periferik ağırlıklı heterojen kontrastlanan(C) ,tümöral alanda artmış selülariteye 

bağlı difüzyon kısıtlaması(D-E) bulunan kitlesel lezyon izlenmiştir. Kitle 

etkisine sekonder bilateral lateral ventrikül frontal boynuzları basılanmıştır ve 

orta hat yapılarında minimal sola şift izlenmektedir. 
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Düşük dereceli glial tümörlerde ve kistik tümörlerde genellikle kontrastlanma 

beklenmemektedir. Buna göre düşük dereceli glial tümör takibinde kontrastlanma 

izlendiğinde malign transformasyon lehine değerlendirilmelidir (49)(Şekil 4). 

Şekil 4. Konvansiyonel MRG. 52 yaş, kadın evre 2 astrositoma olgusu. Sağ 

frontal lobda T2A aksiyel seride(A) hiperintens, T2A(A) ve T2 FLAIR(B) 

seride çevresinde hiperintens peritümöral ödem alanı izlenen, T1A (C) seride 

hipointens ve postkontrast T1A seride(D) kontrastlanmayan düşük dereceli glial 

tümör gösterilmiştir. 

Nöral parankim dokusu içermemesine sekonder kan beyin bariyeri bulunmaması 

nedeniyle hipofiz bezi, pineal bez ve koroid pleksus yerleşimli tümörlerde 

kontrastlanma saptanmaktadır. Ayrıca meninkslerden kaynaklanan menenjiom ve 

sinir kılıf tümörlerinden olan schwannomlarda da nöral parankim ve kan beyin 

bariyeri bulunmadığından kontrastlanma izlenmektedir (50)(Şekil 5). 
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Şekil 5. Konvansiyonel MRG. 55 yaş, erkek, vestibüler schwannom olgusu. 

Sağ serebellopontin köşeden sağda internal akustik kanala uzanan aksiyel T1A 

seride hipointens(A), T2A(B) ve T2 FLAIR(C) serilerde hiperintens, difüzyon 

kısıtlaması göstermeyen (D-E), postkontrast seride yoğun kontrastlanan 

ekstraaksiyel kitlesel lezyon gösterilmiştir. 

 

Beyin tümörlerinin MRG sinyal özelliklerinin sahip olduğu moleküler 

belirteçler ile ilişkili olabileceğine dair son yıllarda yeni çalışmalar mevcuttur 

(51,52).  Glial tümörlerin ayrımında temel moleküllerden olan sitrik asit 

siklusunda görevli izositrat dehidrogenaz(IDH) enzimi tümör biyolojisi ve 

sağkalımı belirleyen önemli belirteçlerdendir. IDH mutasyonu varlığında 

gliomların görüntüleme bulgularının tahmin edildiği bir meta-analizde IDH 

mutasyonu varlığında IDH wild tipe göre daha az agresif davranış gösterdiği 

bildirilmiştir. Buna göre IDH mutasyonu olan tümörler sıklıkla frontal lobda 

yerleşim göstermeye eğilimli ve düzgün sınırlıdırlar. Postkontrast serilerde daha 

az kontrastlanma ve difüzyon görüntülemede daha yüksek ADC değerleri 

göstermektedirler (53). Bir diğer bulgu ise ‘T2/FLAIR mismatch sign’ olarak 

adlandırılan T2A-T2FLAIR sinyalindeki uyumsuzluktur. Buna göre tümörün 

T2A sekanslarda hiperintens, T2 FLAIR sekanslarda ise bu sinyal kısmen 

baskılanarak daha hipointens görülmektedir. Bu durumun IDH mutant, non 1p-

19q kodelesyonlu tümörler için oldukça yüksek spesifite gösterdiği bildirilmiştir 

(54)(Şekil 6). 
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Şekil 6. Konvansiyonel MRG. 60 yaş erkek, IDH-mutant evre 4 glioblastom 

olgusu. T2A aksiyel seride sağ frontal bölgede santrali hiperintens(A), T2-

FLAIR seride sinyali baskılanan (T2-FLAIR mismatch bulgusu) (B), 

postkontrast T1A aksiyel seride halkasal kontrastlanma gösteren(C) ve difüzyon 

kısıtlaması bulunmayan (D-E) kitlesel lezyon gösterilmiştir. 

2.1.1. Difüzyon inceleme 

Difüzyon ağırlıklı incelemeler farklı b değerlerinde elde edilen difüzyon 

sekansı ve ADC haritasından oluşmaktadır. Difüzyonun kantitatif olarak 

değerlendirilmesi ADC ölçümleriyle mümkündür. Buna göre yüksek dereceli 

tümörlerde selülarite-derece ve peritümöral ödem alanının değerlendirilmesi, 

operasyon sonrası dönemde de operasyon lojunun takibinde difüzyon ağırlıklı 

incelemeler kullanılabilir. Tümör selülaritesi arttıkça hücre membranının yüksek 

yoğunluğu su moleküllerinin difüzyonunu kısıtlar ve DAG’da hiperintensite 

izlenir. Kantitatif ADC ölçümlerinde ise değerlerin parankime göre azalması 

yüksek dereceli tümörleri destekler. Yüksek dereceli glial tümörlerde tümör içi 

heterojenite ve nekroz varlığı nedeniyle farklı alanlarda farklı selülariteye bağlı 

farklı ADC değerleri elde edilebilir. Bu nedenle çoklu ADC ölçümleri, kalitatif 

ADC haritaları ve ADC histogramları cerrahi kılavuzluğunda kullanılabilir. ADC 

değerleri tümör takibinde de kullanılmakta olup takiplerde ADC değerlerinin 

azalması kötü prognoz ve malign transformasyonla ilişkilendirilmiştir 

(55,56)(Şekil 7). 
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Şekil 7. Konvansiyonel MRG. 60 yaş erkek, IDH-wild tip evre 4 glioblastom 

olgusu. Sol temporal bölgede izlenen tümör içerisinde difüzyon ağırlıklı 

sekanslarda(A-B) difüzyon haritada(A) hiperintens, ADC haritada(B) 

hipointens difüzyon kısıtlaması, T2A aksiyel seride (C) ve T2 FLAIR(D) seride 

hiperintens, postkontrast T1A(E) seride periferik-halkasal kontrastlanma 

gösteren kitle gösterilmiştir. 

 

2.1.2. T2*- duyarlılık görüntüleme (SWI) 

T2*- duyarlılık görüntüleme ya da Susceptibility Weighted Imaging (SWI) 

lezyonların paramanyetik, diamanyetik ve ferromayetik etkisine göre lokal 

manyetik alanın bozulması ile sinyalin oluşturulduğu sekanstır. Buna göre 

paramanyetik etkisi bulunan kan ürünleri( deoksihemoglobin, ferritin ve 

hemosiderin) SWI ile sinyalsiz alanlar olarak görüntülenebilir. Beyin 

tümörlerinde bulunan hemorojik kompanent ya da tedavi sonrasında gelişen 

hemoraji SWI sekanslarda diğer konvansiyonel sekanslara göre daha hassas 

şekilde gösterilebilir (57,58). 

Beyin tümörlerinin ayırıcı tanısında abse, intraparankimal hematom, 

demiyelizan hastalıklar bulunmaktadır. Halkasal kontratlanma abse ve tümefaktif 

MS olgularında görülebileceğinden prekontrast ve postkontrast serilerin olgunun 

klinik bulguları eşliğinde değerlendirilmesi çok önemlidir. Bunun yanında 

difüzyon ve T2*-duyarlılık görüntüleme (SWI) sekansları da ayırıcı tanıya 

yardımcı olmaktadır. Absede difüzyon kısıtlaması ve SWI’de dual rim bulgusu 
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tanımlanmışken, tümefaktif MS olgularında tamamlanmamış halkasal 

kontrastlanma ve eşlik eden diğer demiyelizan plakların saptanması önemlidir. 

İntraparankimal hematomda ise T1A-T2A serilerde kanama zamanına göre farklı 

sinyal özellikleri izlenebilmekte olup SWI sekanslarda kan ürünlerinin 

paramanyetik etkisi nedeniyle sinyalsiz alanlar seçilebilir (59,60)(Şekil 8). 

 

 
Şekil 8. Konvansiyonel MRG.54 yaş, erkek, beyin absesi. T2A (A) ve T2 

FLAIR (B) aksiyel kesitte sağ serebellar hemisfer ve sağda mastoid hücreleri 

kapsayan hiperintens lezyon ve çevresinde T2A (A) ve T2 FLAIR (B) 

hiperintens ödem alanı, postkontrast T1A serilerde periferik- halkasal ve 

içerisinde septalarda kontrastlanma bulunan(C) ve difüzyon kısıtlaması 

gösteren(D-E)lezyon izlenmektedir. Süpüratif otomastoidit öyküsü bulunan 

olguda lezyon Enterococcus feacalis+Pseudomonas Aeroginosa etkenli beyin 

absesi olarak sonuçlanmıştır. 

 

Beyin tümörleri operasyon sonrası dönemde de konvansiyonel MRG 

incelemelerle takip edilmektedir. Tümör dokusunun eksize edildiği operasyon 

lojunda devitalize dokular, cerrahi ya da vasküler hasar görülebilmektedir. Erken 

post operatif dönemdeki görüntülemede Kan ürünlerinin değişen sinyali 

nedeniyle operasyon sonrası ilk 72 saatlik periyot önerilmektedir. Takiplerde 

ADC değerlerindeki düşüş ve artan-yeni oluşan kontrastlanma rekürrens 
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açısından uyarıcı olmalıdır. Psödoprogresyon ve psödoyanıtın belirlenmesinde de 

difüzyon ve postkontrast seriler kullanılmaktadır. Anti-Vascular Endothelial 

Growth Factor (VEGF) tedavi protokolü sonrası azalmış anjiogenez nedeniyle 

kontrastlanma azalsa da difüzyon kısıtlanması varlığıyla persistan-rekürren 

tümör dokusu tespit edilebilir.  Psödoprogresyonda ise progresyon gösteren 

tümör dokusuna göre daha yüksek ADC değerleri görülmektedir. Bunun nedeni 

daha selüler rezidü tümor dokusundapsödoprogresyon tablosunda görülen 

postinflamatuar değişikliklere göre daha düşük ADC değerlerinin saptanmasıyla 

açıklanabilir (61,62). 

 

2.2. İleri MRG Yöntemleri 

2.2.1. MR Spektroskopi (MRS) 

MR Spektroskopi doku içerisindeki metabolitler hakkında bilgi veren non-

invaziv bir görüntüleme tekniğidir. H atomuna dayalı belirli bir dokuda seçilen 

volümde metabolitlerin türü ve miktarı hakkında bilgi sahibi olunabilmektedir. 

Beyin tümörlerinin tanısında ve tedavi sürecinin değerlendirilmesinde 

konvansiyonel MRG’ye ek bilgi sağlamaktadır.  İncelemede N-asetil 

aspartat(NAA) 2 part per million(ppm), kreatin (Cr)3.0 ppm ve kolin(Cho)3.2 

ppm’de izlenebilir. Metabolitlerden NAA nöronal belirteçtir, Cr hücre 

metabolizmasını, Cho ise hücre membran döngüsünü temsil eden belirteçtir. 

Diğer metabolitlerden lipit-laktat 1.3 ppm ve miyoinozitol 3.5 ppm’de izlenen 

belirteçlerdir. Lipit-laktat pikleri nekroz ve hipoksik süreçler, miyoinozitol ise 

astrosit bütünlüğü ve nöral metabolizma ile ilişkilendirilmiştir (63,64). 

Yüksek dereceli gliomlarda yapılan MRS’de NAA azalması ve kolin piki 

beklenmektedir. Ancak MRS incelemede metabolitlerin tek başına pik 

yapmasından ziyade Cho/NAA, Cho/Cr gibi oranlama daha sık kullanılmaktadır. 

Yüksek dereceli gliomlarda düşük dereceli gliomlara göre daha yüksek 

Cho/NAA ve Cho/Cr oranları beklenmektedir. Miyoinositol/Cr oranında artış ise 

düşük dereceli gliomlarda görülmektedir. Peritümöral alandaki vazojenik-

infiltratif ödemin değerlendirilmesinde artmış Cho/Cr ve Cho/NAA oranları 

artmış selülariteyi göstererek peritümöral infiltratif ödem varlığını 

desteklemektedir. MRS beyin tümörü olgularının takibinde de kullanılmakta olup 

psödoprogresyon ve radyasyon nekrozunun ortaya konulabilmesinde 

yardımcıdır. Tümör lojunda izlenen artmış Cho/Cr ve Cho/NAA oranları rekürren 

tümör dokusunu düşündürmekte olup psödoprograsyon ve radyasyon 

nekrozundan ayırt edilebilir. MRS’de lipit ve laktat pikleri bazen örtüşerek tek 

bir metabolit gibi yorumlanabilir. Lipit piki yüksek dereceli gliomlarda nekrozu, 

laktat piki ise anaerobik metabolizma ve hipoksiyi temsil etmektedir (65-

67)(Şekil 9,10). 
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Şekil 9. Konvansiyonel MRG, MRS. 61 yaş, erkek IDH-wild tip evre 4 

glioblastom olgusu. Sağ temporal lobda T2A(A) ve T2 FLAIR(B) aksiyel seride 

santralinde hiperintens kistik-nekrotik kompanenti bulunan, postkontrast T1A 

seride periferik halkasal kontrastlanan(C), spektroskopide lipit-laktat piki 

bulunan (D) yüksek dereceli heterojen kitle gösterilmektedir. 
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Şekil10. Konvansiyonel MRG ve MRS incelemeleri.59 yaş,erkek, evre 1 

astrositoma olgusu. Sol frontal bölgede T2A aksiyel(A) ve T2-FLAIR(B) 

serilerde hiperintens, postkontrast T1A(C) seride kontrastlanmayan, perfüzyon 

incelemede(D) perfüzyon artışı göstermeyen kitlesel lezyon izlenmiştir. Yapılan 

spektroskopi incelemede(E) kitle içerisinde miyoinositol (mI) piki 

gösterilmiştir. 

 

2.2.2. MR Perfüzyon (MRP) 

MR perfüzyon doku ve tümör kanlanması ve tümör anjiogenezi hakkında bilgi 

veren non-invaziv görüntüleme tekniğidir. Kontrast kullanım durumu ve tekniğine 

göre 3 çeşidi vardır; Arterial Spin Labeling (ASL), Dynamic Susceptibility Contrast 

(DSC) ve Dynamic Contrast Enhanced (DCE). ASL perfüzyon kontrastsız bir 

perfüzyon tekniği olup kandaki su moleküllerinin işaretlenmesine dayanır. Protonlar 

kesit alanına girmeden önce ve kesit alanı sonrası işaretlenerek görüntüler birbirinden 

çıkarılır. Ancak su moleküllerinin difüzyonu nedeniyle ekstravasküler alandan da 

sinyal alınabilmesi tekniğin limitasyonlarındandır. Yüksek dereceli glial 

tümörlerdeki heterojenite ve hemodinamik parametrelerin piksel bazlı 

değerlendirilmesi gereklikliği tümöral lezyonlarda ASL perfüzyon kullanımını 

sınırlandırmaktadır (68,69). 

DSC perfüzyon beyin tümörlerinin değerlendirilmesinde en sık kullanılan 

kontrastlı perfüzyon yöntemi olup içerisinde kullanılan ‘related-Cerebral Blood 

Volume’(rCBV) en sık başvurulan parametredir. Serebral kan akımı normal beyin 

parankimine göre karşılaştırılarak hesaplandığından ‘related’ ifadesi kullanılmakta 

olup anjiogenezi gösteren bir marker olarak kabul edilmiştir. Bunun yanında ‘related-

Cerebral Blood Flow’(rCBF),‘Time To Peak’(TTP)ve ‘Mean Transit 

Time’(MTT)’de hesaplanabilmektedir (70). Kontrast madde enjeksiyonu sonrası 

kapiller yataktan geçiş sonrası azalan T2* sinyaline göre görüntü oluşturulmaktadır. 
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Yüksek dereceli glial tümörlerde düşük dereceli olanlara göre daha yüksek rCBV 

değerleri izlenmekte olup rCBV değeri 1.75 in altı düşük dereceli tümörlere, üzeri 

yüksek dereceli tümör ve kötü prognoza işaret etmektedir (Şekil 11,12). Bunun 

yanında düşük dereceli tümörlerde takiplerde rCBV artışı tümörde malign 

transformasyona işaret edebilir (71). Bir diğer tümör türü olan oligodendrogliomlar 

da yapısında artmış vasküler içeriğe bağlı artmış rCBV değerleri görülebileceği 

akılda tutulmalıdır (72)(Şekil 13).Tümör takibinde de rCBV değerleri kullanılmakta 

olup radyasyon nekrozunda rCBV değerlerinde azalma(0,21-0,71),aktif  tümör 

dokusunda ise rCBV değerlerinde artış (0,55-4,64) bildirilmiştir (73). 

DCE perfüzyon kontrast madde kullanılarak gerçekleştirilen, DSC perfüzyona 

göre daha az sıklıkta tercih edilen perfüzyon yöntemidir. DSC’ye göre daha iyi 

uzaysal rezolüsyon ve daha az duyarlılık artefaktı avantajları arasındadır. Bu 

incelemede ana parametre Ktrans olup mikrovasküler permeabiliteyi temsil 

etmektedir. Gliomlarda histopatolojik derece arttıkça Ktrans artmakta olup sağkalım 

ile ilişkilendirilmiştir. DCE perfüzyonun tümör takibinde kullanımında da kapiller 

geçirgenliğe bağlı sinyal kaybı ön planda rekürren tümörü, sinyalin azalmaması ise 

psödoprogresyonu desteklemektedir (74,75). 

 

Şekil 11. Konvansiyonel MRG, MRP, MRS. 54 yaş erkek, grade 2 astrositoma 

olgusu. Sağ frontoparietal bölgede T2A(A) ve T2 FLAIR(B) seride hiperintens, 

T1A(C) seride hipointens, postkontrast T1A(D) seride kontrastlanmayan, 

difüzyon ağırlıklı serilerde(E-F) difüzyon kısıtlaması göstermeyen, perfüzyon 

incelemede(G) perfüzyon artışı bulunmayan kitlesel lezyon gösterilmiştir. 
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Şekil 12. Konvansiyonel MRG ve MRP. 53 yaş, kadın, evre 3 astrositoma 

olgusu. Aksiyel T2A seride(A) sol frontal bölgede hafif hiperintens, 

postkontrast seride hafif kontrastlanan(B), DSC perfüzyon incelemede (C) 

perfüzyon artışı bulunan(rCBV:3,1) ve DCE perfüzyonda(D) artmış Ktrans 

değeri(Ktrans:0,34) bulunan kitlesel lezyon gösterilmiştir. 

  

54



 
Şekil 13. Konvansiyonel MRG ve MRP. 48 yaş, erkek, anaplastik 

oligodendrogliom olgusu. Sağ frontal bölgede postkontrast aksiyel seride 

(A)yoğun kontrastlanan,T2FLAIR seride(B) izointens, T2A seride (C) hafif 

hiperintens ve perfüzyon incelemede (D) perfüzyon artışı gösteren kitlesel 

lezyon gösterilmiştir. 

 

2.2.3. Fonksiyonel MR (fMR) 

Belirlenmiş bir beyin bölgesinde fonksiyon esnasında değişen lokal kan 

akımının görüntülenmesine dayanır. Standart olarak ‘Blood Oxygen Level 

Depended’ (BOLD) tekniği kullanılmakta olup deoksijenize hemoglobin 

görüntülemenin ana maddesidir. Olguda belirlenen görev sonrası belirli beyin 

bölgesi aktive olduğunda bu alanda oksijen tüketimi artar ve sonrasında 

karbondioksit(CO²) ve deoksihemoglobin(deoxyHB) miktarı artar. 2-6 saniye 

sonra tariflenen bölgede CBF artar ve dokuya yeni oksijenize hemoglobin gelerek 

deoksihemoglobin dokudan uzaklaştırılır. Deoksihemoglobin paramanyetik 

etkiye sahipken oksihemoglobinin böyle bir etkisi yoktur; BOLD sekanslar da 

tam olarak bu hızlı ve sürekli sinyal değişimi ile görüntü oluşturulmaktadır 

(76,77). 

Fonksiyonel MR günlük pratikte beyin tümörlerinin cerrahisi öncesinde 

planlama amaçlı kullanılmaktadır.  Tümörlerin ‘elequent cortex’ alanları olarak 

bilinen motor ve dil alanlarına yakınlığının görüntülenmesinde yardımcıdır (78). 

Tümör uzaklığının elequent kortekse uzaklığı 1 santimetreden kısa olması kötü 

prognoz ve kısa sağkalımla ilişkilendirilmiştir (79). 
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Tekniğin en önemli limitasyonu hasta inkooperasyonudur. Beyin tümörlerinde 

cerrahi tedavi planlamasında Fonksiyonel MR ve Difüzyon Tensör Görüntüleme 

(DTG)’nin birlikte yapılması tedavi başarısını artıracaktır (Şekil 14). 

 

 
Şekil 14. fMRG ve MRP. 59 yaş, erkek, grade 1 astrositoma. Yapılan görev 

tabanlı motor fonksiyonlara yönelik f MRI (A-B) de Sağ ayak motor fonksiyonu 

sol frontal lobda tanımlanan kitle lezyonunun özellikle medial kesiminde 

tanımlanan yoğun içerikli kistik nekrotik kompanenti düzeyinde aktivite 

göstermektedir(A). Sağ el motor fonksiyonu sol frontal bölgede izlenen kitle 

lezyonunun komşuluğunda sol presantral girus düzeyinde aktivite 

göstermektedir(B). MRP’de (C) kitlede belirgin perfüzyon artışı izlenmedi. 

 

2.2.4. Difüzyon Tensor Görüntüleme (DTG) 

Difüzyon tensor görüntüleme anizotropik difüzyonu kullanarak beynin akson 

haritasının çıkarılmasıdır. Dokudaki su moleküllerinin serbest hareketi difüzyon 

olarak adlandırılmakta olup bu hareket beyaz cevher yolaklarında sadece belirli 

yönlerde gerçekleşebilmektedir. Difüzyondaki bu yön bağımlılığı anizotropik 

difüzyon olarak tanımlanmıştır. Beyaz cevher yolakları boyunca izlenen 

maksimum difüzyon değerlerine sahip vokseller birleştirilerek traktografi adı 

verilen renkli haritalar oluşturulabilmektedir. Traktografide yolakların yönüne 

göre farklı renk kodlamaları kullanılabilmektedir (80,81). 

Difüzyon tensor inceleme beyin tümörlerinin tedavi öncesi planlanmasında 

sıklıkla kullanılmaktadır. Buna göre tümör tarafından beyaz cevher 

yolaklarındaki hasar(itilme, infiltrasyon ve destrüksiyon) gösterilebilmekte olup 

cerrahi kılavuzluğunda kullanılmaktadır (82)(Şekil 15). 

Tekniğin limitasyonları arasında birbirine yaklaşan,uzaklaşan ya da kesişen 

yolakların varlığında yalancı pozitif ya da yalancı negatif görünümlerin 

oluşabilmesidir. Bu nedenle traktografi rekonstrüksiyonunun yorumlanması bilgi 

ve tecrübe gerektirmektedir (83). 
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Şekil 15. Konvansiyonel MRG ve DTI. 60 yaş,erkek IDH wild tip evre 4 

glioblastom olgusu.Sağ temporooksipital bölgede aksiyel T2A seride (A) 

santrali kistik-nekrotik alan lehine hiperintens, periferik difüzyon kısıtlaması 

gösteren(B),periferik kontrastlanan(C),DTI incelemede sağ kortikospinal traktı 

anteriora,corpus callosum majör forsepsi inferiora iten kitlesel lezyon 

gösterilmiştir (D,E). 
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