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Breast Imaging Reporting and Data System (BI-RADS)
5. Versiyonun Giinliik Radyoloji Pratiginde Kullanim
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Giris

Meme kanseri kadinlarda goriilen en sik malignite olup, her sekiz kadindan
birinde hayati boyunca meme kanseri gelisme riski s6z konusudur. Buda
seksenbes yasmma kadar yasayan kadinlarm %12.5 ‘inde meme kanseri
goriilebilecegi anlamina gelmektedir. Meme kanseri, kadinlarda goriilen
malignitelerin yaklasik %30 ‘unu olusturmakta ve kadinlarda kansere bagl
oOliimlerin yaklasik %18 ‘inden sorumludur (Haydaroglu et al., 2005; Steiner et
al., 2008).

Yapilan ¢aligmalarda meme kanserine bagl 6liimlerin azaltilmasi i¢in erken
taninin olduk¢a 6nemli oldugu gosterilmistir (Duffy et al., 2002). Giinliik pratikte
meme kanseri taramasi i¢in en sik kullanilan ve meme kanserine bagli mortaliteyi
azalttig1 gosterilen en etkili tetkik mamografi (MG) olup, ikinci en sik ve daha
cokta MG ‘ye tamamlayici tetkik olarak ultrasonografi (USG) kullaniimaktadir
(Celik et al., 2017; Kayhan & Aribal, 2014).

BI-RADS, MG gorintiilerini raporlamada hem radyologlarin kendi
aralarinda, hem de radyologlarla klinisyenler arasinda ortak bir dil olusturmak,
raporlamada kullanilan terminolojiyi standardize etmek ve hastalarin takibini
kolaylagtirmak amaciyla ilk olarak 1993 yilinda American College of Radiology
(ACR) tarafindan gelistirilmistir. BI-RADS aslen bir atlas veya bir sozliik olarak
kabul edilebilir. Yillar iginde bu sozliik revizyonlarla genisletilmis ve son olarak
2013 yilinda 5. versiyonu yaymlanmistir. Bu baskida genisletilmis MG sozliigi
yaninda, US ve Manyetik Rezonans goriintiilemenin raporlanmasinda
kullanilacak terminolojiye de yer verilmistir. Bu sozliigiin 6nerdigi kriterler
dogrultusunda, meme lezyonlarinin degerlendirmesi yapilirsa, lezyonlarin
malignite riski etkin bir sekilde belirlenebilmektedir. Bu sistem giiniimiizde
uluslararast literatiirde yaygin olarak kullanilmakta ve kabul géormektedir (Oktay,
2017).

Bu yazida giinliik pratikte meme kanseri tanisinda en sik kullanilan iki tetkik
olan MG ve USG goérintiilerinin, BI-RADS 5. versiyona uygun olarak
raporlanmast lizerinde durulacaktir.

Mamografik BI-RADS

MG degerlendirmesine baglarken 6ncelikle meme parankim paterni
belirlenmelidir. Bunun i¢in ACR BI-RADS atlasinda A’dan D’ye kadar 4 patern
belirtilmistir. Bu siniflama memenin fibroglandiiler doku miktar1 ve dokunun
dansitesine gore gorsel olarak yapilmaktadir. Gorsel bir degerlendirme oldugu
icin gozlemciler aras1 farkliliga aciktir. Iki meme arasinda dansite ya da doku
miktar1 farklilig1 s6z konusuysa, daha dens olan tarafa gore patern belirtilmelidir.
Meme paterni ne kadar densse tanisal duyarlilik o oranda diismektedir. Ornegin;



Tip-C memede sadece kiigiik lezyonlar gozden kagabilirken, Tip-D memede
tanisal duyarlilik oldukga diisiiktiir (Sickles et al., 2013).

Tablo 1. ACR BI-RADS atlasina gére meme parankim paternleri ve
paterne gore tanisal dogrulugun degisimi (Sickles et al., 2013).

QEE ADS Parankim Dansitesi Tamisal Duyarhhik
Tip-A Tama yakin yagh Oldukga yiiksek
Tip-B Daginik fibroglandiiler Yiiksek

Tip-C Heterojen dens Sinirhi

Tip-D Yogun dens Disiik

MG raporlarinda biyopsi (bx) Onerilen malignite siiphesi tasiyan
lezyonlarin yarisindan fazlasini mikrokalsifikasyonlar (MK) olusturmaktadir.
Duktal karsinoma in-situ (DCIS) ‘larinsa %80’¢ varan oranlarda MK olarak
prezente oldugu bilinmektedir. MG tetkiki, MK’1 gosterebilmesi sebebiyle
diger radyolojik tetkiklere, erken meme kanserini saptama noktasinda
iistiinliik saglamaktadir. BI-RADS atlas1 5. versiyonda MK iizerinde detayl
olarak durulmus, MK boyut, dagilim ve morfolojilerine gore siniflanmis ve
bu 6zellikler birlikte ele alinarak malignite riskleri belirtilmistir (Azam et al.,
2021; Oktay, 2017).

Tablo 2. ACR BI-RADS atlasina gére MK simiflamasi (Sickles et al., 2013).

Tipik benign kalsifikasyonlar

Cilt

Vaskiiler

Kaba ya da “patlamig misir”
Biiyiik ¢ubuk seklinde
Yuvarlak (Punktat)

Halka

Distrofik

Kalsiyum siitii

Stitiir

Kuskulu morfolojideki mikrokalsifikasyonlar

Amorf

Kaba heterojen (Coarse)

Ince pleomorfik

Ince lineer ya da ince-lineer dallanan

Mikrokalsifikasyon dagilimlari

Diffiiz
Bolgesel
Grup
Lineer
Segmental




MK’m BI-RADS sozliigiine gore degerlendirilmesi (Acunas & Demir,

2014; Oktay, 2017):

Grup yapmis yuvarlak (punktat) MK, BI-RADS 3 olarak rapor edilmeli,
takip goriintiilemelerde farklilik gelismesi durumunda bir iist veya bir alt
kategoriye gecilmelidir.

Amorf ve kaba heterojen (coarse) MK, malignite yoniinden orta derece
stipheli morfolojide olup, bu MK gériildiigii zaman BI-RADS kategorisi
dagilima gore degismektedir. Bolgesel dagilimda BI-RADS 4A, grup
yapmiglarsa BI-RADS 4B, lineer ya da segmental dagilimda BI-RADS 4C
olarak raporlanmalidir.

Ince pleomorfik ve ince lineer ya da ince lineer-dallanan MK, malignite
yoniinden yiiksek siipheli morfolojide olup, bolgesel dagilimda BI-RADS
4B, grup yapmius, lineer ya da segmental dagilimda ise BI-RADS 4C olarak
raporlanmalidir.

Eger ki MK, malign o6zellikler tasiyan bir kitle i¢inde saptanirsa, MK
morfolojisinden bagimsiz olarak BI-RADS 5 olarak raporlanmalidir.



Tablo 3. MG raporlamada belirtilmesi gereken bulgular ve ACR BI-RADS
sozliigline gore bulgularin siniflamasi (Sickles et al., 2013).

Oval

* Sekil Yuvarlak

[rregiiler

Keskin sinirlt

Gizli/Ortiilii

+ Kenar Ozelligi Mikrolobule

Silik/Belirsiz

Spikiile

Yiiksek

« Dansite (Meme Esit
parankimine gore) Diisiik

Yag igerigi

Kitle

Kalsifikasyon ( Tablo 2’de belirtilen siniflamaya gore)

Yap distorsiyonu

Asimetrik dansite
Global asimetri
Fokal asimetri

Yeni gelisen asimetri

Asimetriler

intramammarian lenf nodu (iMLN)

Cilt lezyonlar1

izole tek dilate duktus

Cilt ¢ekintisi

Meme basi ¢ekintisi

Eslikgi ozellikler Cilt kalinlagmasi

Trabekiiler kabalasma

Aksiller lenfadenopati

Sag meme/sol meme

Kadran veya saat yonil

Derinlik (Meme bast ile pektoral kas arasi bir lokalizasyon)
Meme basina uzaklik

Lezyon lokalizasyonu

Tablo 3’de belirtilen 6zelliklerden, giinlik pratikte yanlis ya da eksik
kullanilan bir bulgu olmasi sebebiyle asimetriler izerinde durmakta fayda vardir.
Iki meme arasinda, hem kraniokaudal (CC) hem mediolateral oblik (MLO)
projeksiyonda goriilebilen asimetriler < fokal asimetrik dansite’’, sadece CC
veya sadece MLO projeksiyonlarda goriilebilen asimetriler “’asimetrik dansite’’
olarak raporlanmalidir. Ozellikle fokal asimetrilerde altta yatan kitle olasilig1 ek
cekim ya da tetkikle aydinlatilmalidir. En az bir kadram etkileyen asimetriler
“’global asimetri’’, eski incelemeye goére yeni ortaya cikan, genig alanlari
etkileyen asimetrilerse “’yeni gelisen asimetri’’ olarak raporlanmalidir
(Zonderland & Smithuis, 2014-10-08).



Asimetrik dansite, fokal asimetri, yap1 distorsiyonu alan1 ve kitle boyutu

takiplerde zorluk yasanmamasi agisindan miimkiinse iki oryantasyonda
belirtilmelidir (Sickles et al., 2013).

Mikrolobiile, spikiile konturlu ve kenar sinirlart belirsiz ya da silik kitleler,

igerisinde MK bulunup, bulunmamasma gore BI-RADS 4 veya 5 olarak
yorumlanmali ve biyopsi Onerilmelidir. Lezyonun kistik mi solid mi
oldugunun ayrimimin yapilabilmesi i¢cin USG’ye bagvurulmas: gerektigi
akilda tutulmalidir (Oktay, 2017).

MG’de BI-RADS siniflamasinin ifade ettigi malignite riskleri ve

siiflamaya gore raporda belirtilmesi gereken oneriler (Sickles et al., 2013).

BI-RADS 0: Sadece mevcut MG bulgulan tan1 igin yetersizdir. Ek tetkik
ihtiyac1 ya da hastanin eski goriintiileri ile birlikte degerlendirme ihtiyaci
s0z konusudur.

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

BI-RADS 2: Benign natiirlii bulgular s6z konusudur.

BI-RADS 1 ve 2 siniflamasinda malignite riski %0 olup, rutin MG kontrolii

Onerisi yeterlidir.

BI-RADS 3: Muhtemel benign natiirlii bulgular s6z konusudur. Bu sinifda
malignite riski %0-2 arasinda degismekte olup, diisiikte olsa risk vardir.
Alt1 aylik periyotlarda takip Onerisinde bulunulmalidir. Bu sinifda
tanimlanan 3 klasik lezyon tipi vardir. Bunlar; kalsifiye olmayan keskin
siirli solid kitleler, fokal asimetrik dansiteler ve izole grup yapmis punktat
MK dir. Takip sirasinda boyut artist gdsteren kitlelere veya morfoloji,
dagilim, say1 yoniinden farklilasan MK ’a bx &nerisinde bulunulmalidir. Iki
yillik takipte degisiklik gostermeyen lezyonlar, smif distiriilerek BI-
RADS 2 olarak raporlanmalidir.

BI-RADS 4: Malignite yoniinden siipheli bulgular séz konusudur. Bu
siifdaki lezyonlara bx Onerisinde bulunulmalidir. Kendi igerisinde 4A,
4B, 4C olmak iizere 3 alt sinifi vardir. Malignite riskleri sirasiyla; diisiik
(%2-10), orta (%10-50), yiiksek (%50-95) olarak degismektedir.
BI-RADS 5: Malignite yoniinden oldukea stipheli, diistindiiriicti bulgular
s6z konusudur. Bu smifta mutlaka bx onerilmelidir. Hatta, BI-RADS 5
olarak raporlanan olgularda, neoadjuvan tedavi diigiiniilmiiyorsa, direk
cerrahi uygulayan yaklagimlarda vardir.

BI-RADS 6: Biyopsi ile kanitlanmig, bilinen meme kanseri olgularini
temsil eder.



ULTRASONOGRAFIK BI-RADS

Ultrason raporunda oncelikle ACR BI-RADS’a gore sonografik olarak meme

parankiminin eko paterni belirtilmelidir.

Tablo 4. ACR BI-RADS atlasina gére meme parankim eko paternleri

(Radiology, 2013).

Homojen yag doku zemin ekosu

Homojen fibroglandiiler doku zemin ekosu

Heterojen arka plan ekosu

Tablo 5. USG raporlamada belirtilmesi gereken bulgular ve ACR BI-RADS
sozliigline gore bulgularin siniflamasi (Radiology, 2013).

Kitle

« Sekil

Oval
Yuvarlak
Irregiiler

* Oryantasyon (Cilde
gore)

Paralel
Dik/Oblik

* Kenar 6zelligi

Keskin
Silik/Belirsiz
Agili
Mikrolobule
Spikiile

» Internal eko paterni

Anekoik

Hiperekoik
Kompleks kistik-solid
Izoekoik

Hipoekoik

Heterojen eko

« Posterior akustik 6zellik

Ozellik yok
Akustik giiglenme
Akustik golgelenme
Kombine patern

Kalsifikasyon

Internal kalsifikasyon
Periferal kalsifikasyon
Duktus igi kalsifikasyon

eden ozellikler

Yap distorsiyonu

Duktus degisiklikleri (Ektazi, papillom, vb.)

Cilt degisiklikleri

Cilt kalinlagmasi
Cilt ¢ekintisi

Odem

Renkli doppler inceleme

Yok
Internal vaskiilarite
Periferal vaskiilarite

Elastografi

Yumusak
Orta sertlikte
Sert
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Tablo 5 devam.

Basit kist

Mikrokist kiimesi

Komplike (yogun igerikli) kist
Cilt diizeyinde kitle/lezyon
Implant dahil yabanci cisim

IMLN
Ozel bulgular Aksiller lenf nodlar
Arteriovendz
Vaskiiler malformasyon
anormallikler Psddoanevrizma
Mondor hastaligi, vb.

Postoperatif siv1 koleksiyonu

Yag nekrozu

Kitle boyutu, takiplerde zorluk yasanmamasi agisindan en az iki
oryantasyonda, voliimetrik bilgi vermesi bakimindan miimkiinse {i¢
oryantasyonda belirtilmeli, kitlenin yonii yine takip goriintiilemelerde kolaylik
olmas1 bakimindan, saat kadran1 ve meme basindan uzakliga gore belirtilmelidir
(Radiology, 2013).

BI-RADS smiflamasiin ifade ettigi malignite riskleri ve siniflamaya gore
raporda belirtilmesi gereken takip ya da bx onerileri noktasinda USG ile MG
arasinda farklilik bulunmamaktadir (Radiology, 2013; Sickles et al., 2013).

USG bulgularinin BI-RADS sozliigiine gore degerlendirilmesi (Acunas &
Demir, 2014; Giiltekin & Erdogan, 2017; (")rgﬁg:, 2017; Radiology, 2013):

» Eger bir kitlenin sonografik 6zellikleri; oval-yuvarlak sekil, cilde paralel
yerlesim, keskin kanar, izoekoik-hiperekoik internal eko seklinde ve
Kitlenin posteriorunda akustik degisiklik olmuyorsa, bu kitlenin malign
olma olasilig1 oldukga diisiiktiir.

e Oval sekilli, keskin smirli, cilde paralel yerlesimli, kenar gdlgesi
olusturabilen, hipoekoik kitleler ki giinliik pratikte siklikla karsimiza ¢ikan
fibroadenom olarak rapor edilen lezyon 6zellikleri, izole komplike kistler
ve mikrokist kiimeleri BI-RADS 3 olarak rapor edilmeli ve 6 aylik
periyotlarda, degisiklik olmazsa 2 y1l boyunca takip edilmelidir. Takipler
sirasinda bx i¢in boyutta %20’lik artis anlamli kabul edilmelidir. Bu
lezyonlara hasta ve hastanin primer hekiminin istegi dogrultusunda direk
bx’de yapilabilir.

+ Bir kitlede malignite siiphesi doguran sonografik bulgular; diizensiz sekil,
belirsiz sinir, mikrolobiile-acili kenar ve kitle posteriorunda akustik
golgelenme olarak siralanabilir. USG’de tek bir siipheli 6zellik dahi olsa
bx onerilmeli ve BI-RADS siniflamas1 ona gore yapilmahdir. Ornegin;

1"



diger oOzellikleri ne olursa olsun malignite siipheli kenar O&zellikleri
sergileyen bir kitle BI-RADS 4C olarak rapor edilmelidir.

» Sonografik olarak kompleks kistik-solid 6zellikteki kitleler BI-RADS 4B
olarak raporlanmali ve bx oOnerilmelidir. Intraduktal ya da intrakistik
papillomlar da bu grupta yer almaktadir. Papillomlarin sadece sonografik
ozelliklerine bakilarak benign-malign ayrimi yapmak giic oldugu igin
genel olarak BI-RADS 4 lezyonlar olarak kabul edilirler. Histolojik olarak
yiksek dereceli timorlerin nekroza bagl kistik alanlar sergileyebilecegi
unutulmamalidir. Bu 6zellikteki lezyonlara bx yapilirken dikkat edilmesi
gereken husus; lezyonun solid kismindan parga alinmasidir. Eger ki; kistik
kisim aspire edilirse sonug yanlis ya da yetersiz olabilir.

* Bir kitlenin malign oldugunu diisiindiiren sonografik bulgular; diizensiz
sekil, cilde gore dik ya da oblik yerlesim, spikiile kenar ve lezyon
posteriorunda yogun gélgelenmelerdir. Bu 6zellikleri tasiyan kitleler BI-
RADS 5 olarak raporlanmali ve bx onerilmelidir.

¢ Memenin misindz ve mediller karsinomlari, nadir olmakla birlikte,
histolojik olarak ytiksek dereceli tlimdorlerdir. Sonografik olarak; oldukga
hipoekoik, keskin kenarli yapida olup, posteriorlarinda akustik giiglenme
olusturabilirler. Bu ozellikleri sebebiyle rahatlikla basit kist ile
karistirilabilir. Bu bilgi 1s18inda giinliik pratikte basit kist olarak
degerlendirilen lezyonlarda, internal ekolarmmin oldukca hipoekoik solid
mi, anekoik kistik mi oldugu noktasinda temkinli olmakta fayda vardir.
Bunun i¢in, doku harmonik goriintiileme ya da renkli doppler inceleme
yontemleri kullanilabilir.

Sonuc¢

BI-RADS sozligii, hem diinya genelinde pratikte kullanilan hem de akademik
ortamda kabul goren bir siniflamadir. Bu nedenle giinliik radyoloji pratiginde BI-
RADS sozliigiine gore raporlama yapilmasi; radyologlarin kendi aralarinda ve
radyologlarla klinisyenler arasinda ortak bir dil olusmasini saglayacak, ayrica
hasta takibini kolaylastiracaktir. Buda ancak, giincel BI-RADS terminolojisine
hakim olmak ve dogru kullanabilmekle saglanabilir.
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2. Boliim

Radyoloji Acisindan Bilgisayar Destekli Tam Sistemlerine Bakas
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Giris

Bu boliimde Bilgisayarli Tomografi (BT) , Manyetik rezonans grafi (MRG),
mamografik goriintiller basta olmak flizere c¢esitli goriintiilleme yoOntemleri
iizerinde gelistirilen sistemlerden, 6zellikle tomografi goriintiileri lizerinden en
cok kullanilan yontem olan otomatik segmentasyon yontemi kullanilarak yapilan
orneklerle inceleyerek bilgisayar destekli tani Sistemlerin ¢alisma prensipleri
hakkinda bir fikir edinmeye ve radyodiagnostik alaninda saglayabilecegi katkilar
anlamaya calisacagiz.

Bilgisayar Destekli Tam Sistemi ve Segmentasyon

Teknolojideki gelismelerle birlikte tiim diinyada radyodiagnostik alaninda da
gelismeler stiratle ilerlemektedir. Bilgisayarlarin islemcilerinin gelisiminin
ardindan otomatik segmentasyon yontemi basta olmak iizere segmentasyon
yontemleri kullamilarak hekimlere tani, hastaliklarin takip siirecindeki
degisikliklerin tespiti, tedavi plani gibi ¢esitli asamalarda yardimci olmak
hedeflenmektedir. Segmentasyon yontemi gibi g¢esitli yontemler kullanilarak
ozellikle klinik uygulamalarda kullanilma siklig1 giderek artan BT ve MRG ile
elde edilen kesitleri radyologlarin dogru bir sekilde ve zamandan tasarruf ederek
yorumlayabilmesini saglamak amaciyla Bilgisayar Destekli Tanilama (BDT)
sistemleri gelistirilmektedir.

BDT sistemleri, radyologun hastalig1 tanilama isleminde, BT goriintiilerinin
bilgisayar ortaminda analiz edilerek radyologa yardime1 olacak ’ikinci bir fikrin’
olusturulmasi olarak tanimlanmaktadir (Kumar et al.,2011). Radyolog BDT
sistemleri kullanarak goériintiileme hakkinda son taniya ulagmakta veya otomatik
segmentasyon yontemlerini kullanarak bazi 6zel durumlarda hastaligin prognozu
hakkinda fikir elde edebilmektedir.

Tomografide hastaya gesitli ve farkli agilarla X- 1ginlar1 génderilir. X 1gminin
dokulardaki farkli ateniiasyonu nedeniyle ortaya ¢ikan atentiasyon farkliliklar
sensorler araciligiyla algilanir ve rekonstriikksiyon ile X 1smindan dijital
yontemlerle goriintii olusturulur. Olusan goriintli aslinda ateniiasyon katsayisi
haritasidir ve nicel bir veridir (Gelal at al., 2019).

Ateniiasyon katsayisin birimi Hounsfield Unit (HU) olarak tanimlanmigtir.
Suyun HU degeri 0 kabul edilir. Buna gore suya gore ateniiasyonu daha az olan
dokularin HU degerleri negatif degerler alirken, suya gore atenuasyonu daha
fazla olan dokularin HU degerleri pozitiftir. Tablo 1 ‘de hava, su ve viicuttaki
farkli dokularin HU degerlerine gore siniflamalari verilmistir.
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Tablo 1: Farkli doku yapilarinin HU degerleri

Hava -1000 ile -990 aras1
Yag -200 ile -50 aras1
Su 0

Kas 25 ile 40 aras1
Kemik 200 ile 1000 aras1

Elde edilen HU degerleri numaratik bir deger oldugundan, dijital sistemler ve
programlar ile dl¢iilebilir ve smirlanabilir hale gelmektedir. Ornegin elde edilen
goriintiide -200 ile -50 HU arasinda degerlere sahip alanlar, ¢esitli programlar
aracig1 ile ¢evre dokulardan ayrilabilmekte, bu alanlarin ortalama HU degeri
hesaplanabilmekte, alan ve hacim bilgisine ulagilabilmektedir.

Literatiirdeki c¢aligmalarda viicuttaki bazi dokular icin kabul edilen 6rnek
kesme HU degerlerine tablo 2 verilmistir.

Tablo 2. iskelet kasi alan1, Visseral abdominal yagli doku alani , Subkutandz
abdominal yagli doku alani degerlerinin 6l¢iimiinde alinan esik HU degerlerinin
alt ve iist sinirlart (Shen at al., 2004).

Doku Alt Deger Ust Deger
Iskelet kast -29 150
Visseral abdominal —150 -50
yagl doku
Subkutan6z abdominal —190 —-30
yagl doku

Benzer islemler manuel olarak kullanici tarafindan smirlanan alanlar
icerisinde de uygulanabilmektedir. Esik degerler belirtilerek, bu esik degerlerin
arasinda kalan alanlarin, tiim goOriintii igerisinden ayrigtirilmast yontemi
segmentasyon yonteminin en basit ve yaygin kullanilan tiiridiir (Raju et al.,
2012).

Resim A,B ve C‘de L3 vertebra seviyesinde mavi c¢izgiler ile kullanici
tarafindan manuel olarak sinirlandirilmis alanlarin i¢inde veya disinda yer alan,
goriintiilerde yesil renk dolgusu ile belirtilen, abdominal iskelet kas alani, visseral
ve subkutantz yag dokusu alanlarinin OsiriX MD v. 10.0.2 (Pixmeo SARL,
Swiss) programi kullanilarak en sik kullaninan otomatik segmentasyon yontemi
olan esik degerler belirtilerek 6l¢iimii verilmistir.
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RESIM A : L3 vertebra diizeyinde iskelet kas alanlarmin otomatik
segmentasyon yontemi kullanilarak 6l¢iimii.

RESIM B : L3 vertebra diizeyinde subkutandz abdominal yagli doku
alaninin otomatik segmentasyon ile dl¢gtimii.
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RESIM : C L3 vertebra diizeyinde visseral abdominal yagl doku alaninin
otomatik segmentasyon ile 6l¢iimii

BDT yaklagimlarinda genel olarak, 3 boyutlu (3B) ve 2 boyutlu (2B)
yontemler kullanilmaktadir. 2B yontemde elde edilen kesitlerde segmentasyon
yapildiktan sonra segmente edilen kesitlerden {ic boyutlu goriintii
olusturulmaktadir (Demirpolat et al., 2014). 3B yontemde ise Oncelikle elde
edilen 2B kesitlerden 3B goriintli olusturulur. Ardindan bu goriintiiye
segmentasyon islemi uygulanir (Demirpolat et al., 2014). Resim A,B ve C ‘de
verilen 2B gorilintiilerdeki segmentasyon islemleri istenildigi takdirde aliman
kesitlere komsu kesitlere de uygulanarak 3B goriintii olusturulabilir ve hacim
bilgisi elde edilebilir. Genel olarak kullanilan bir 6rneginden bahsettigimiz bu
yontemlere ek olarak, literatiirde farkli yontem ve yaklasimlart daha
derinlemesine inceleyen segmentasyon islemleri i¢in ana kurallari,
terminolojileri ve g¢esitli segmentasyon yontemlerini inceleyen c¢alismalar
bulunmaktadir (Pham at al., 2000).

Bu elde edilen bilgiler hastaliklarin prognozu hakkinda bilgi sahibi olunmas,
cerrahi planlar1 Oncesi hedef dokunun hacim bilgilerinin elde edilmesi,
mamografi goriintillerinde kitle olusumlarmin tespiti, radyoterapi planlanan
hastalarda hedef dokuya uygulanacak radyoterapi dozunun optimal hesaplanmasi
icin gerekli olan hedef dokunun hacminin tespiti gibi onemli bilgilerin elde
edilmesi amaciyla kullanilmaya ve gelistirilmeye c¢alisilmaktadir (Lv at al.,
2019,Garcia-Lorenzo at al., 2013,Liu at al., 2021 ,Oliver at al., 2010).
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Tartisma

L3 vertebra seviyesinden alinan otomatik segmentasyon yontemi kullanilarak
elde edilen Resim A’da o6rnegi bulunan iskelet kaslarinin alani1 ve yogunlugu
kullanarak elde edilen prognostik nutrisyon indeksinin karaciger metastazl
kolorektal kanserli hastalarda prognozu 6ngérme giiciinii artirdig1 daha dnceki bir
caligmada One stiriilmustiir (Lv at al., 2019). MS tanili hastalarin takiplerinde
o6nemli olan lezyon bolgelerinin hacim degisiminin MRG incelemede
segmentasyon yoOnetimi ile analizi i¢in literatiirde ¢alismalar bulunmaktadir
(Garcia-Lorenzo at al., 2013). Radyoterapinin primer tedavi yontemlerinden biri
olan akciger kanseri olgularinda hedef dokunun yapay zeka destekli otomatik
segmentasyonu hakkinda ¢aligmalar yayinlanmigtir (Liu at al., 2021). Belirtilen
caligmalar incelendiginde BDT sistemlerinin ilerleyen zamanlarda hastaliklarin
tanisi, takip stlirecindeki degisimlerin fark edilmesinin kolaylagmasi ve tiim bu
islemleri yaparken zaman tasarrufu saglamasi ise radyodiagnostik alaninda
calisan hekimlere saglayacagi katkilar olarak goriilmektedir.

BDT sistemlerinin goériintiileme yontemlerinde belirtilen yararlar saglamaya
calisirken karsilastigr sorunlar mevcuttur. Ozellikle BT ve MR incelemelerinde
en ¢ok karsilasilan ortak sorunlar ise parsiyel hacim etkisi, artefaktlar ve sensor
ya da elektronik sistemler nedeniyle ortaya c¢ikan giiriiltiidiir. Bu sorunlar
goriintiileme alani ve yontemine gore birbirlerine oranla artan ya da azalan 6nem
derecesine sahiptir. Ornegin toraks BT incelemelerinde hareket artefaktlari
¢ozlilmesi gereken daha oncelikli bir sorun olurken, beyin BT incelemelerinde
parsiyel hacim etkileri daha oncelikli olarak 6ne ¢ikmaktadir (Sharma at al.
2010). Bu nedenle hem hedef dokular igin uygun limitasyonlara sahip
segmentasyon yonteminin tercihi, hem de yapay zeka destekli derin 6grenme
yontemleri kullanilarak bu sorunlar asilmaya ¢alisiimaktadir (Sharma at al. 2010,
Korfiatis at al., 2016,Vorontsov at al., 2019).

Sonug¢

Literatiirdeki mevcut ¢aligmalar ve yapay zeka tekniklerinin siirekli gelisimi
gbz onlinde bulunduruldugunda, BDT sistemlerinin gelecekte daha komplike
analizleri yapabilecegi, klinik uygulamalarda tan1 ve takip asamalarinda daha sik
ve etkin olarak karsimiza cikabilecegi diisliniilmektedir. Bunlar1 yaninda
saglayacagl zaman tasarrufu da diisiiniildiigiinde BDT sistemlerin saglayacagi
katkilar 6nem kazanmaktadir.
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3. Boliim

Kist Hidatik Tedavisine Radyolojik Yaklasim

Miinteha CAKMAKCI SOZEN!

! Uzm. Dr., Kurum Bilgisi: Egirdir Kemik Eklem Hastaliklar1 Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi
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Karaciger portal ven ve hepatik arter sayesinde ¢ift kanlanma gosteren bir
organdir. Bu 6zelligi nedeniyle hematojen yayilim gosteren patolojilerin sik
g6zlendigi bir organdir (Torabi M ve ark., 2008- Ustunsoz B ve ark, 1999).

Insanlarda karaciger kist hidatigi, akdeniz iilkeleri gibi baz1 bélgelerde daha
sik goriilmekle birlikte tiim diinyada yaygin olarak goriilmektedir (Huizinga
WKJ, 2000-3). Ulkemiz icin de oOnemli bir saglik sorunu olarak dikkat
cekmektedir (Dawson ve ark., 1999). Kist hidatik i¢in iilkemiz endemik
sayilabilecek bir bolgedir. Siipheli batin sikayetleri durumunda kist hidatik akla
getirilmelidir. Tedavi igin perkiitan girisimden baglayip acik radikal cerrahiye
kadar uzanan bir spektrum mevcuttur. Kist hidatik hastasi i¢in lezyon uygun
radyolojik yontemlerle degerlendirildikten sonra hastaya Ozgii tedavi
planlanmalidir. Medikal tedavi g¢esitli asamalarda perkiitan ve cerrahi tedavi
seceneklerine yardimci olur.

Karaciger hastaliklar1 iginde; basit karaciger kistleri ve paraziter karaciger
kistleri perkiitan yolla tedavi edilen kistlerdir. Karaciger kist hidatik hastaligini
perkiitan drenaj1 ilk olarak Mueller ve ark. Tarafindan bildirilmistir (Mueller PR
ve ark., 1985). Basit karaciger kistleri i¢inde semptomatik olanlar ve riiptiire
meyili olanlar perkiitan tedavi icin secilir. Kiigiik kistler i¢in aspirasyon ve
skleroz yeterli goriiliirken biiyiik kistler i¢in katater ile drenaj da yapilmasi
gerekmektedir. Niikslerin Oniine gegebilmek igin alkol ile skleroze etmek
gerekli ve ¢ok etkilidir.

Karacigerin paraziter kistik hastaliklarinda en sik etkenler Echinococcus
granulosus ve Echinococcus alveolaris’dir (Albayrak D ve ark.,2008).
Ekinokoklarin sebep oldugu hastaliklarda insan ara konaktir. Erigkin parazit
yumurtalar1 son konak olarak etobur hayvanlarin ince barsagina yerlesir. Bu
hayvanlarin digkilar1 ile dogaya yayilir. Dogadaki enfekte gidalari tiiketen
insanlarm sindirim yollar1 ile karaciger ve akciger basta olmak {lizere tiim
dokulara yayilabilir (Milicevic M. ve ark., 2004-Koksal AS ve ark., 2004).
Echinococcus granulosusun sebep oldugu kistlerde diger organlara yayilim olsa
da genellikle karaciger tutulumu eslik eder. Lezyonlar uzun yillar sessiz
seyredebilir, bazen de basiya bagl etkilere, kistin enfekte olmasina ve kistin
rliptiire olmasina bagli semptomatik hale gelebilir. Kistin biiyiimesine bagl
olarak karin agris1 gastrointestinal sisteme ait bast semptomlar1 geliserek kisti
semptomatik hale doniistiirebilir. Echinococcus alveolarisin sebep oldugu
kistler lokal invazyon ve uzak organ metastazlar ile malign 6zellik gosterir.
Prognozu daha kotii olup agresif ve uzun siireli tedavi gerekebilir. Lezyonlarin
karaciger iizerinde infiltratif ve destriiktif etkilerine bagli olarak karaciger
fonksiyonlarinda bozukluk, safra yollarinda tikanikliklar ve karaciger apseleri
gelisebilir. Karaciger transplantasyonuna bile ihtiya¢ duyulabilir. Bu hasta
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grubunda perkiitan tedavi daha ¢ok esas cerrahi islem yapilana kadar biliyer
drenaji ve enfektif-kistik lezyonlarda drenaji saglama yolu ile karacigeri
rahatlatarak hastayi cerrahiye hazirlamaktir.

Kist hidatikte karaciger en sik tutulan organ olmakla beraber siniizoidlere
takilmayan larvalar akciger ve dalak basta olmak {izere periferik organlarin
tamamina yakiminda tutulum olabilir (Hepgiil G. ve ark., 2010). Karacigere
yerlesen biiyiik kistler safra yollarina ve akcigere fistiiliize olabilir. Bu kistler
batin i¢ine ve vaskiiler yapilara riiptiire olarak anaflaksiye yol agabilir (Mandal
S ve Mandal MD, 2012).

Karaciger kist hidatigi distan ice dogru perikist, ektokist ve endokist
tabakalarindan olugsmaktadir. En digtaki perikist konagin hedef organ dokusuna
yonelik reaksiyonel bir yapidir. Yapisinda konak dokuya ait fibroblastlar ve
inflamatuvar hiicrelerce olusturulan adventisyal bir kapsiil vardir bu da kistin
siirlanmasini saglar. Onun altinda niikleus icermeyen opak laminalarin oldugu
ektokist tabakasi vardir. En icte ise nukleus igeren germinatif tabakadan olusan
endokist tabakast mevcuttur. Bu germinatif membran(endokist) kist hidatik
stvisinin yapimini ve skoleks ile yavru kistlerin gelisimini saglar (Hepgiil G. ve
ark., 2010, Huizinga WKIJ ve ark., 2020). ilk kist olustuktan takriben 6 ay kadar
sonra germinatif membran tarafindan kiz vezikiiller iiretilmeye baglar. Bununla
birlikte kist biiylir ve kist i¢i basing artar. Kistin bilylime hiz1 biitiin olgularda
birbirinden farkli olabilir. Hatta bazi durumlarda kist tamamen kaybolabilir.
Genelde kistlerde yilda 1-50 mm arasinda biiyiime gozlenebilir (Mufit K. ve ark.,
1998).

Karaciger kist hidatik tanisinda laboratuvar degerleri genellikle normaldir.
Kist safra yollarina agilirsa kolestaz enzimleri ve karaciger fonksiyon testleri
yiikselebilir. Kist enfekte olursa l6kositoz goriilebilir. Serolojik testler tanrya
yardimc1 olmada daha yararlidir. Indirekt hemaglutinasyon ve ELISA testi tani
amach ve kist canliigmi degerlendirmede kullanilir. Yiizde 90 oraninda
sensitiviteye sahiptir. Yine de kist seroloji sonucuna gore tedavi karar
verilmemelidir. Yalanci negatiflikler ve yalanci pozitiflikler olabilir. Serolojiyi
degerli kilan, goriintiileme yontemleriyle kist varlig1 saptanan hastada serolojinin
de bunu desteklemesi ya da tedaviyle agamali olarak diisiis gdstermesidir.

Karaciger kist hidatiginin degerlendirilmesinde goriintiileme yontemlerinden
ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonansla
gortintiileme (MR) onceliklidir. Karaciger kist hidatiginin degerlendirilmesi ve
tiplendirilmesinde en sik kullanilan yontem ultrasondur. USG kist hidatik i¢in
duyarliligr ve 6zgilliigii ¢ok yiiksektir. USG ile lezyonun yeri, yapisi, lezyona
giris yeri, giris trasesindeki bilyer ve wvaskiiler yapilar degerlendirilir. Kist
hidatigin kalsifikasyonu, enfeksiyonu ve akciger vb. diger organlarin kist
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hidatiginin gosterilmesinde bilgisayarli tomografi etkin olmakla birlikte
tiplendirme ve kist iceriginin belirlenmesinde yetersiz kalabilmektedir.
Radyasyon igermemesi ve kist icerigini daha iyi gostermesi manyetik rezonans
gorlintiilemenin avantaji olmakla beraber maliyeti daha yiiksektir. Perkiitan tedavi
takiplerinde ultrason daha pratik ve uygun maliyetliyken, hastanin durumuna gore
BT ve MR da segilebilir. Kistobiliyer fistiillerin noninvaziv degerlendirilmesinde
MRCP veya karacigere 6zel heapatospesifik ajanlarla yapilan ¢ekimler tercih
edilebilir (Halefoglu AM. ve ark., 2014-Kantarci M. ve ark., 2014). Rutinde MR
goriintiilemede kontrast madde kullanilmasina gerek yoktur. Safra yollarina agilan
kist siiphesinde ya da enfekte kist sliphesinde kontrast madde tercih edilebilir.
Yine kistin safra yollarina agildigi disiiniiliiyorsa Manyetik rezonans
kolanjiopankreatikografi (MRCP) ve Endoskopik retrograd kolanjiografi (ERCP)
de kullanilabilir (Hosch W. ve ark, 2004). Perkiitan tedavi sirasinda floroskopi
esliginde kistografi cekilerek kist ile safra yolu arasindaki fistiile bakilir. Islem
esnasinda aspire edilen kist icerigi steril alinmali, kiiltiir ve parazitolojik inceleme
icin laboratuvara gonderilmelidir.

Karaciger kist hidatiklerini radyolojik olarak iki sekilde smiflandirabiliriz.
Bunlar WHO/IWGE (World Health Organization Informal Working Group on
Echinococcosis) ve Gharbi smiflamalandir (IWGE, 2003) (Sekil 1). Bu
smiflamalara gore karaciger kistlerinin tiplendirilmesi yapilir ve perkiitan tedavi
karar1 verilir (Dziri C. ve ark., 2009-Wang Y. ve ark., 2003).

WHO-IWGE SINIFLAMASI

Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip 4 Tip 5
Sekil 1: WHO-IWGE ve Gharbi siniflamasi (Eren S ve Kantarci M, 2015)
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Kist hidatigin medikal tedavisinde Oncelikle albendazol ve segilmis
vakalarda benzimidazole kullanilabilir. Albendazolu (10-15 mg/kg/giin) 3 hafta
kullanip 1 hafta ara vererek en az 3 ay kullanmak gerekir. Etkinligini artirmak
icin, komplikasyon ve rekiirens ihtimalini azaltmak icin cerrahi islemden 1 ay
once baslayip cerrahi islemden sonra en az 3 ay kullanim Onerilmektedir. Kesin
bir slire net olarak belirlenmemekle birlikte riskli vakalar i¢in 6 aya kadar
kullanimda onerilmektedir. Riiptiire kist hidatik vakasinda ise seroloji
negatiflesinceye veya radyoloji olarak niikks goriilmeyene kadar kullanim
Onerilmektedir (Nabarro LE. ve ark., 2015- Da Silva MA., 2003-Salinas JL. ve
ark., 2011). Albendazol etkinliginin kist capina bagh olarak kist ¢ap1 arttikca
azaldigimi bildiren yayinlar vardir (Usluer O ve ark., 2010). Benzimidazol
se¢ilmis vakalarda tercih edilebilir. Ozellikle karaciger ve akciger tutulumu olan
(2’den fazlada olabilir), multiple veya peritoneal Kistlerde tercih edilir. Cerrahi
veya PAIR (puncture, aspiration, injection and reaspiration) sonrasi niiks
ihitimalini azaltmak i¢inde tercih edilebilir (Dogru D. ve ark., 2005, -Arif SH.ve
ark., 2008). Medikal tedavi sirasinda en sik goriillen yan etki karaciger
enzimlerinin yilikselmesidir. Bu durumla karsilasilirsa medikal tedaviye ara
vermelidir.

Perkiitan tedavi minimal invaziv yaklasimdir. Cerrahi girisimere gore daha
az mortalite ve morbidite riski tagir ayrica maliyet olarak da daha avantajlidir.
Perkiitan tedavi secenekleri PAIR, kataterle drenaj ve komplike-enfekte biiyiik
kistlerde modifiye katater drenajdir.

Karaciger kist hidatiginde perkiitan tedavinin amact;

+ Kistin bosaltilmasi(aspirasyon)

*  Etken parazitin ldiirilmesi(skolosid)

» Kiste ait geride kalan kavitenin kapatilmasi(skleroz)

» Enfekte veya tip 3 kistlerde; kiz vezikiillerin ve germinatif membranin
¢ikarilmas1 (PEVAC,MoCaT) dir.

Tablo 1. Perkiitan Tedavi Endikasyonlari
e Tip 1, Tip 2, baz1 Tip 3, stv1 igerigi olan baz1 Tip 4 kistler
. Cerrahi veya PT sonrasi niiks kist-kolleksiyon
e Inop-yaygin hastalik
. Enfekte Kist-Abse formasyonu
e Hamilelik
e Cerrahiyi reddeden hastalar

*  Cerrahi tedaviyi veya genel anesteziyi tolere edemeyecek diiskiin veya yasl
hastalar
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Perkiitan tedavi endikasyonlar Tablo 1°deki gibi olup WHO smiflamasina
gore kist hidatik hastasinin tedavi algoritmasi soyledir (Eren S ve Kantarct M,
2015);

* CE 1 hastalarda 5 cm’den kiiciik lezyonlarda yanlizca albendazol
kullanilmasi, 5 cm’den biiyiik lezyonlarda albendazol ve/veya PAIR
yapilmasi

* CE 2 hastalarda albendazole ek olarak perkutanéz Girisim (non-PAIR)
veya cerrahi girisim yapilmasi

* CE 3a hastalarda 5 cm’den kiiciik lezyonlarda yanlizca albendazol
kullanilmasi, 5 cm’den biiylik lezyonlarda albendazol ve PAIR yapilmasi

* CE 3b hastalarda albendazole ek olarak perkutandz girisim (non-PAIR)
veya cerrahi girisim yapilmasi

* CE 4 ve 5 hastalarda izlem yapilmasi 6nerilebilir.

Perkiitan isleminden Once hastada trombosit sayisi, kanama profili gibi
laboratuvar degerleri, akciger grafisi, USG ve kesitsel goriintiileme yontemleri
degerlendirilmelidir. Perkiitan tedavi genelde lokal anestezi ile sedasyon altinda
yapilir.Karaciger kist hidatiginde perkiitan tedavi yontemi olarak en sik tercih
edilen  yontemlerden  birisit  PAIR  (Puncture-Aspiration-Injection-
Reaspiration)dir. Bu yontemi ilk tanimlayan Ben-Amour ve ark.dir (Ben Amor
N ve ark, 1986). Kistin capina gore yaklasim stratejisi belirlenir. Kistin ¢ap1 5-
6 cm’den kiiciikse sadece PAIR islemi uygulanir. Eger kistin ¢ap1 5-6 cm’den
biiyiikse katater ile drenaj tercih edilir.

PAIR(Puncture-Aspiration-Injection-Reaspiration)

PAIR tedavisini olugturan agamalar sirasiyla Puncture (kiste uygun aci ve
yerden girig), Aspiration (girilen kist iceriginin bosaltilmasi), Injection (kist
kavitesinin igerisine sklerozan ve skolisid ajanlar verilmesi), Reaspiration (Kist
kavitesinin tekrardan tamamen bosaltilmasi) dir (Ben Amor N ve ark., 1986).
Uygun agiyla uygun yerden kistin igierisine girildikten sonra kist aspire edilir.
Bu islemi takiben skolisid ve sklerozan ajan kavitenin igerisine verilir. Kist
kavitesine verilecek miktar kist hacminin %30-50 si kadar olmasina dikkat
edilir. Bu ajanlarin etki edebilmesi icin 15 dakika kadar bekledikten sonra kist
kavitesi tekrardan tamamen aspire edilir. Biitiin bu islemler esnasinda olasi
kistten digar1 ¢ikma ya da kist duvarimi perfore etme riskini azaltmak i¢in bu
islemler USG rehberliginde yapilmalidir.
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Katater ile Tedavi

Bu teknik ilk olarak 1993 yilinda Akhan ve arkadaslar1 tarafindan
tanimlanmistir (Akhan O ve ark., 1993). Kist boyutunun 5-6 cm’den biiyiik
oldugu, safra kacagi ve enfeksiyon siiphesi olan komplike kistlerde 8-14 F
Pigtail uglu ve kilitli kateter kullanilarak islem yapilir. Komplike kistlerin
yanisira operasyon sonrast olusan koleksiyonlarda da kataterle drenaj tercih
edilmelidir. Daha giivenli oldugu i¢in Seldinger teknigi tercih edilmeli,
anaflaksi riskini azaltmak ic¢in dilatasyon yapilmamalidir. Katater
uygulandiktan sonra serbest drenaja birakilir ara ara kavite ve Kkatater
irrigasyonu yapilabilir. Herhangi bir tikaniklik durumunda katater degisimi
yapilabilir. Katater takibinde giinliik drenaj 10 cc’nin altina diistiikten sonra
kontrol amach kavitografi cekilir ve fistiil yoklugu ispatlandiktan sonra
sklerozan ajan uygulanir ve katater ¢ekilir. Giinliik takiplerde drenajda azalma
yoksa ya da safrali icerik geliyorsa(fistiil?) kistografi ¢ekilir ve ERCP (islem
sirasinda stent uygulanmasi ve papillatomi yapilabilir) yapilir. Giinliik takiplerle
10 cc’nin alina diisiince kistografi ile skleroz ajan yapilir ve katater ¢ekilir.
ERCP’ye ragmen drenaj azalmazsa stentin tikanma ihitmaline karsilik ara ara
kontroller yapilmali ve revize edilmelidir. Katater takildiktan sonra giinliik
drenaj hemen kesilse bile katater hemen ¢ekilmemeli 1 hafta kontrol amach
beklenmelidir. Islem sirasinda fistiillerin birgogu yoktur ya da kiiciik oldugu
icin farkedilemeyebilir. Zamanla kist posu i¢ine dogru geligebilir (Kilic M ve
ark., 2008).

Baz1 komplike-enfekte kistlerde (tip 3-4) modifiye kataterle drenaj yontemi
uygulanabilir. Kisti tamamen bosaltmak i¢in yapilan reaspirasyon agsamasinda
daha kalin kataterler kullanilir. Kistografi ve giinliik irrigasyonlarla desteklenir.
Diger asamalar1 Katater tedavisiyle benzerdir (Schipper HG ve ark., 2002).

PAIR islemi esnasinda cesitli skolosidal ve sklerozan ajanlar
kullanilmaktadir. Baslica kullanilan sklosidal ajanlar 9%20-30’luk hipertonik
salin, %95 etanol, formaldehid, %0,5 setrimid’dir. Bu islemler transhepatik
olarak yapildig1 i¢in peritomeal yayilim ihitimali diisiik olup giivenli ve etkin
bir yontemdir (Yagci G ve ark., 2005-Nasseri-Moghaddam S ve ark., 2011).
Baglica kullanilan skleroz ajanlar ise etanol, bleomisin, tetrasiklin, glukoz,
formalin, fenol, povidon’dur.Perkiitan tedavi sonrasinda germinatif-laminer
tabakanin ve kiz vezikiillerin kalmasi niiks i¢in rsik tasidigindan farkl teknikler
gelistirilmistir. Bunlar iginde Perkiitan yolla kist iceriginin bosaltilmasi
(PEVAC-perkutaneous evacuation), kateterizasyonun modifiye edildigi teknik
(MoCaT), dilatasyonun yapilabildigi c¢ok fonksiyonlu trokar kullanilmasi
(DMFT) sayilabilir (Schipper HG ve ark., 2002). Son zamanlarda germinatif
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membrant yok etmeye yonelik radyofrekans termal ablasyon uygulamalar
yapilmaktadir (Brunetti E ve ark., 2004).

Perkiitan islem sirasinda ve sonrasinda gelisebilecek en ciddi komplikasyon
anaflaksi iken kanama, enfeksiyon, pnomotoraks, kasinti, ates ve hipotansiyon
gibi problemlerlede karsilasilabilir. Sekonder intraabdominal hidatioz da
geligebilir. Alerjik reaksiyon ihtimalini azaltmak ve kistin ekilmesinin Oniine
gecmek icin islem Oncesi antibiyotik, skolisid verilebilir. Islem esnasinda da
antihistaminik, adrenalin ve kortizola ihtiya¢ duyulabilir.

Karaciger kist hidatik hastalarinda cerrahi girisimlerde bir diger segenek
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Cerrahi girisimler biiyiik kistlerde, ylizeyel
kistlerde (riiptiir riskinden dolay1), enfekte ve safra yollarina acilimi olan
kistlerde oncelikli diisiinebilir. Cerrahi girisimleri radikal ve konservatif olarak
ikiye ayirabiliriz. Ikisi arasindaki en biiyiik farklilik radikal girisimlerde kisti
tamamen g¢ikarici prosediirler uygulanirken (hepatektomi,total perikistektomi
vb.) ,konservatif girisimlerde (unroofing ve drenaj) kist kavitesi rezidii olarak
kalmaktadir. Daha ¢ok konservatif yontemler tercih edilmektedir (Tuxun T ve
ark.,2014). Cerrahi girisimlerde amag¢ kist inakativasyonu, kist iceriginin
temizlenmesi, kistin batin icine yayilmasim1 oOnlemek ve kist kavitesini
kiigiiltmektir. Konservatif islemlerde endokist ve ektokist ¢ikarilirken perikist
yerinde kalir. Cerrahi islemlerde kist igerigi aspire edilir, skolosidal ajan
verildikten sonra tekrar icerik aspire edilir IWGE, 1996). Kullanilan skolosidal
ajanlarin kimyasal kolanjit yapma ihtimali gézoniinde bulundurmalidir. Cerrahi
islemlerden sonra kist kavitesinde seroma, enfeksiyon ve apse gelisebilir.
Cerrahi iglmeler i¢inde laparoskopik yaklagimlar bazi tartigmalari igermekle
beraber giderek yayginlagmaktadir. En onrmli tartisma pnomoperitonyuma
bagl olarak kist i¢eriginin batin i¢i yayilimi nedeniyle anaflaksi riskidir (Bickel
A ve ark., 1995). Son donemlerde bu yonde olumlu deneyimler artmistir.
Ayrica laparoskopik yontemin hasta icin klasik avantaji olan hastanede kalis
siiresinina azlig1 da Onemlidir. Ancak perkiitan islemle laparoskopik islemi
hastane yatisi agisindan karsilastirildigt zaman benzer sonuglar goriilmiistiir
(YYagci G, 2005).

Sonug olarak; karaciger kist hidatik hastaliginin perkiitan tedavisi, azalmig
niiks ve komplikasyon oranlari, diisitk morbidite-mortalite oranlar1 ve azalmis
hastanede yatis siireleri gibi avantajlar ile tecriibeli ellerde giivenli ve etkili bir
sekilde yapilabilir.
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Giris

Beyin timorleri noéral parankim elemanlar1 ya da meninkslerden
kaynaklanabilen ve Onemli mortalite ve morbiditeye neden olabilen
neoplazilerdir (1). Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gére 2020 yilinda tiim
diinyada 308.102 yeni vaka bildirilmis olup tiim yas gruplar1 ve cinsiyetler
arasinda en sik goriilen 19. Kanserdir (2). Yas gruplarina gore tiimor tipi ve
lokalizasyonu degismekle birlikte genellikle artan yasla birlikte beyin tiimori
insidansinin arttigr bildirilmistir. Pediatrik olgularda ise yas gruplarina goére
ttimor siklig1 degismekte olup kiigiik yas gruplarinda embriyonal orjinli tiimorler
on plana ¢ikmaktadir (3). Cinsiyet de tiimor sikligini etkileyen bir diger faktor
olup erkeklerde glial timorler daha sik goriilmekteyken kadinlarda menenjiom
daha sik bildirilmistir (4).

Revize edilen WHO 2021 Santral Sinir Sistemi Tiimoér Siniflamasina gore;
histolojik taninin yaninda molekiiler belirtegler de kullanilarak tiimor biyolojisi
daha iyi anlagilmaya calisilmaktadir. Tanimlanabilen molekiiler belirteclerin
artmasiyla tiimor davranisi ve prognoz tahminlerini kolaylastirmaktadir. Bunun
yaninda raporlamada tabakali tamimlama sistemine gecilmis olup tlimdriin
entegre tanisi, histopatolojik siniflamasi, WHO Santral Sinir Sistemi
smiflamasina gore timor derecesi ve molekiiler bilgisi sunulmaktadir (5).
Radyolojik goriintiilleme yontemleri de tiimdr tanisi ve tiplendirmesi i¢in anahtar
rol oynamaktadir (6). Radyolojik goriintiileme yontemleri ile timdre ait yapisal
ozellikler ortaya konabilmektedir. Son zamanlarda ileri Manyetik Rezonans
Goriintiileme(MRG) yontemleriyle tiimore ait metabolik, seliiler ve fonksiyonel
ozellikler de gosterilebilmektedir (7). Olgularin takibinde ise konvansiyonel
MRG yaninda ileri MRG yontemleri de kullanilarak tedavi yaniti
degerlendirilebilmektedir (8).

Beyin tiimorleri primer ve sekonder olarak ikiye ayrilabilir. Primer beyin
timorlerinin gruplandirilmasi Tablo 1” de gosterilmistir (9).
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Tablo 1.WHO 2021 Beyin tiimorleri siniflamast
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Tablo 2. WHO 2021 Eriskin tip diffiz gliomlarda siiflama (10).
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Primer Beyin Tiimérleri Simiflamasi
WHO 2021 Beyin tiimorleri siniflamasina gére en sik goriilen tiimorler Tablo
1’de 6zetlenmistir.

1. Gliomlar, glionéral tiimérler ve noral tiimorler

WHO 2021 Beyin tiimérleri siniflamasina gore gliomlar, gliondral tiimérler
ve noral timoérler en sik gorilen timdr grubudur. Glial tiimorlerden
astrositomalar; astrositlerden ya da histolojik olarak astrositlere benzeyen
prekiirsor hiicrelerden kaynaklanan primer merkezi sinir sistemi timorleridir.
Oligodendrogliomalar ise aksonlari saran miyelin kilifi olusumundan sorumlu
oligodendrositlerden kaynaklanmaktadir. Tiimor yapisina gore gliondral-ndral
timorler ve ventrikiil ylizeylerini doseyen ependim hiicrelerinden kaynaklanan
ependimomlar da bu grup igerisinde degerlendirilmektedir. Glial tiimorler
temelde 4 gruba ayrilirlar; yetiskin diffiiz gliomlar, pediatrik yiiksek dereceli
diffiiz gliomlar, pediatrik diisiik dereceli diffiiz gliomlar ve sinirlandirilmis
astrositik gliomlar.

1.1.Yetiskin tip diffiiz gliomlar

Yetigkin tip diffiiz gliomlarin smiflandirilmast Tablo 2’de gosterilmistir.
Buna gore izositrat dehidrogenaz (IDH) mutasyonu 6nemli bir marker olup timor
tiplemesindeki ilk basamaktir (10). Bunun yaninda 1p19q kodelesyonu, ATRX
kaybi, TERT mutasyonu, P53 mutasyonu, PTEN mutasyonu, EGFR
amplifikasyonu,10q kayb1 diger 6nemli molekiiler belirteglerdir. WHO 2021°de
IDH mutant gliomlarda yeni bir molekiiler belirteg olarak CDKN2A/B
homozigot delesyonu eklenmistir.

1.2. Pediatrik tip yiiksek dereceli diffiiz gliomlar

Pediatrik tip diffiiz gliomlar yiiksek dereceli ve diigiik dereceli olarak
gruplandirilmis olup yiiksek dereceli timorlerin tiplendirmesinde H3 K27 ve H3
G34 gibi molekiiler belirtecler kullanilmaktadir. H3 K27 mutasyonu siklikla
diffiiz orta hat gliomlarinda izlenirken H3 G34 mutasyonu diffiiz hemisferik
yerlesimli gliomlarda bildirilmistir (11). H3 wild tip/IDH wild tip diffiiz pediatrik
tip yiiksek dereceli gliomlar ise RTK1,RTK2 ve MYCN gibi spesifik molekiiler
icermesine gore alt gruplara ayrilan oldukg¢a kotii prognozlu tiimérlerdir (12).
Infant tip hemisferik gliomlar ise NTRK,ROS1,ALK ve MET molekiiler
mutasyonlarina gore alt tiplerine ayrilmaktave supratentorial alanda biiyiik
boyutlu kitleler olarak izlenmektedirler (13).
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1.3. Pediatrik tip diisiik dereceli diffiiz gliomlar

Pediatrik diffiiz gliomlarda diisiik dereceli tiimérler ise MYB/MYBL-1
mutasyonu gosteren astrositoma, MAPK yolagi mutasyonu gosteren diisiik
dereceli gliom, anjiosentrik gliom ve polimorf diisiik dereceli noroepitelyal timor
(PLNTY) olarak smniflandirilmistir. PLNTY c¢ocukluk caginin epileptojenik
lezyonlarindan olup siklikla kalsifikasyon igermektedir(14).

1.4. Simirlandirilmus astrositik gliomlar

Bu grup igerisinde ¢ocuklarda sik goriilen bir diger gliom tipi olan pilositik
astrositomlar bulunmaktadir. Pilositik astrositomalar evre 1 tiimorler olup
posterior fossa yerlesimli olduklarinda siklikla kistik kompanent ve kontrastlanan
mural nodiille prezente olmaktadirlar. Optik yolak gliomlar1 ve spinal kord
pilositik astrositomunda ise radyolojik 6zellikler degisebilmektedir (15). Diger
smirlandirilmig astrositik gliomlar; piloid 6zellikli yiiksek dereceli astrositoma,
pleomorfik ksantoastrositoma, subependimal dev hiicreli astrositoma, kordoid
gliom ve MN-1 alterasyonu gosteren astroblastomdur (5).

1.5. Glionéral ve néral tiimorler

Glionoral ve noral tiimorler siklikla diisiik dereceli tiimorler olup Tablo 1°de
siniflandirilmigtir. Glial tiimorlere gore nadir goriilen tiimorler olup siklikla
epilepsiye neden olmaktadirlar (16). Bu grupta; gangliogliom ve gangliositom
kistik ve solid kompanenti bulunan heterojen tiimérlerdir (17). Disembriyoplastik
noronal timor ise gelisimsel kortikal katmanlardan kaynaklanmasi nedeniyle
fokal kortikal displazi ile birlikteligi sik goriilen diisiik dereceli gliondral
tiimordir (18). Multinodiiler vakuoler nodiiler tiimoér (MVNT) ise subkortikal
alanda yerlesim gosteren kiime yapmis diizgiin smirlt ‘kdpiiksti’ goriinlimde
diisiik dereceli noroglial tiimdordiir (19). Diffiiz leptomeningeal gliondral timor
leptomeningeal yiizeyler boyunca uzanan ve tanmimlanan noral parankim
kompanenti bulunmayan yeni tanimlanmig tiimor grubudur. Beyin ve spinal kord
boyunca leptomeningeal yiizeylerin tutulumuna sekonder hidrosefali ile prezente
olurlar (20). Displastik serebellar gangliositom ya da diger ismiyle Lhermitte
Duclos hastaligi serebellar kortikal-laminal alanda hiicresel disorganizasyon
sonucu olusan diisiik dereceli tiimorlerdir. Yetiskinlerde PTEN mutasyonu ve
Cowden sendromu ile birlikteligi bildirilmistir (21).Santral ndrositomlar ise
siklikla intraventrikiiler yerlesimli olup en sik lateral ventrikiil igerisinde septum
pellusiduma tutunmaktadir. Genellikle heterojen i¢ yapiya sahip santral
norositomlar evre 2 noroepitelyal tiimorler olarak tanimlanmistir (22).
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1.6. Ependimal tiimoérler

Ependimomlar noral aksis boyunca supratentorial alan, posterior fossa ve
spinal bdlgede yerlesebilen tiimorler olup DNA metilasyon profili ve
lokasyonuna gore prognozu degisebilmektedir (1). Subependimom ve
miksopapiller ependimomlarda tanimlama ise agirlikli olarak morfolojik
Ozelliklere goére yapilmakta olup molekiiler belirteg bildirilmemistir (11).
Supratentorial ependimomlarda ZFTA(RELA) fiizyon ve YAP1-MAMLD1
flizyon pozitifligine gore ikiye ayrilmakta olup ZFTA(RELA) flizyon varliginda
daha kotii prognoz 6ngoriilmektedir (23).

2. Koroid pleksus tiimorleri

Koroid pleksus tiimorleri papillom, atipik papillom ve karsinom olmak iizere
3 tiptir. Tiim beyin tiimorleri arasinda yaklasik %1 ile nadir tiimérlerden olup
pediatrik grupta yetiskin gruba gore daha sik goriiliir. Papillomlar evre 1 tlimorler
kabul edilmekte olup atipik papillomlar evre 2 ve koroid pleksus karsinomlari
evre 3 tiimdrler olarak kabul edilmektedir. Ventrikiil icerisinde yerlesim
gostermeleri nedeniyle hidrosefaliyle prezente olabilirler (24,25).

3.  Embriyonel tiimérler

Embriyonel tiimdrler medulloblastom ve diger embriyonel tiimdrler olmak
iizere 2 gruba ayrilmaktadir. Medulloblastomlar ¢ocukluk ¢aginin
astrositomlardan sonra 2. En sik timorii olup ‘kiigiik yuvarlak mavi hiicreli
tiimorler’ grubundadir. Siklikla posterior fossada yerlesim gostererek kitle
etkisine sekonder hidrosefali ile prezente olmaktadir. Daha 6nce morfolojisine
gore histolojik olarak smiflandirilmis olsa da WHO 2021 Beyin Tiimérleri
Siniflamasinda DNA metilasyon profiline gore 3 gruba ayrilmistir; WNT-aktive
medulloblastom, SHH-aktive medulloblastom ve non-WNT/non-SHH grup
(grup3-4)(6). Olgularin %40’ inda tan1 esnasinda beyin omurilik sivisi(BOS) ile
ekilim gosterdigi kabul edilmektedir (26). Prognoz molekiiler subtipe bagl
degismekte olup en kotii prognoz grup 3 tiimorlerde bildirilmistir (27). Diger
embriyonel timoérler arasinda noroblastom, atipik  rabdoid/teratoid
timor(AT/RT) ve coklu tabakali embriyonel timor(ETMR) en sik goriilen
tiimorlerdir. Santral sinir sistemi noroblastomu olgularinda FOXR2 gen
aktivasyonu tanimlanmig olup siklikla supratentorial alanda yerlesim
gostermektedirler (28). AT/RT siklikla 2 yas alti ¢gocuklarda posterior fossada
goriilen evre 4 tiimorlerdir (29). ETMR eski ismiyle ‘primitif noroektodermal
timor (PNET)’ olarak bilinen ‘kiigiik yuvarlak mavi hiicreli timérler’ grubunda
olan bir diger agresif seyirli ¢ocukluk ¢ag1 beyin timortdiir (30).
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4. Pineal tiimorler

Pineal bolgeye ait timorlerden pineositom pineal parankimden
kaynaklanmakta olup evre 1 timor kabul edilmektedir. Pineolablastomlar ‘kiigiik
yuvarlak mavi hiicreli timérler’ grubunda olan evre 4 tiimérlerdir. Pineal bolgeye
ait tiimorler kitle etkisiyle aquadukta basi olusturarak hidrosefaliyle prezente
olabilir. Pineal bdlge tiimorlerinin tanisinda radyolojik goriintiileme
ozelliklerinin birlikte degerlendirilmesi ayirici taniya yardimcei olacaktir (31,32).

5. Mezenkimal - Non meningotelyal tiimorler

Yumusak doku kompanentlerinden olusan tiimdrler olup tiimor icerigine gore
miyofibroblastik-fibroblastik, vaskiiler, iskelet kasi ve belirsiz diferasyon
gosteren tiimorler olarak siniflanabilirler. Belirsiz diferasyon gosteren grupta
intrakranyal mezenkimal tiimérlerde FET-CREB fiizyon pozitifligi, primer
intrakranyal sarkomda DICER1 mutasyonu ve yeniden adlandirilmig sarkomda
CIC molekiilleri tanimlanmustir (33,34).

6. Sellar bolge tiimorleri

Hipofiz adenomlar1 yetiskinlerde sellar bolgede yerlesim gosteren en sik
tumorlerdendir. Bir santimetrenin altindaki adenomlar mikroadenom, bir
santimetrenin tizerindeki adenomlar makroadenom olarak isimlendirilir (35). Bir
diger sellar bolge tiimorii olan kraniofaranjiomlar ise adamantinomatéz ve
papiller tip olmak iizere ikiye ayrilir. Adamantinomatdz tip ¢ocukluk caginda sik
olup kistik alanlar ve kalsifikasyon igeren heterojen tiimdrlerdir. Papiller tip ise
siklikla orta yas yetiskin grupta goriilen solid kitlesel lezyonlardir (36). Pituiter
blastom 2 yas alti ¢ocuklarda DICER1 mutasyonu igermekte olup DICER1
sendromu i¢in patognomik bulgu olarak kabul edilmistir (37). Pitiiisitom hipofiz
bezi parankiminde pituisit kaynakli olan ve nadir goriilen glial timordiir (38).

7. Ekstraaksiyel intrakranyal tiimorler

Beyin zarlar1 olan meninkslerden kaynaklanan menenjiomlar da intrakranial
tiimorlerden olup ekstraaksial mesafede yerlesim gostermektedir. WHO 2021
Beyin Timorleri Simiflamasina gore 15 subtipi bulunmakta olup histolojik
ozelliklerine gore grade 1-3 arasinda gruplanabilirler. Molekiiler tanimlamada
CDKNZ2A/B homozigot delesyonu ve TERT promotor mutasyonu menenjiom
derecesinin belirlenmesinde kullanilmaktadir (9,39,40).

Kranial sinirlere ait tiimoérler de intrakranial tiimorler arasinda olup sinir
kilifindan kaynaklanan schwannom, ndérofibrom ve paragangliom olarak
siniflandirilabilir. Periferik sinir kilifindan kaynaklandiginda ekstrakranial
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alanlarda da yerlesim gosterebilir. Timoériin yerlesim yeri ve radyolojik
Ozellikleri sinir kilifi timori tanisinda 6nemli rol oynamaktadir (41,42).

Beyin Tiimorlerinde Radyolojik Goriintiilleme Yontemleri

Beyin tiimorlerinin tanisinda, tedavi planlamasinda ve takiplerinde radyolojik
goriintiileme yontemlerine siklikla bagvurulmakta olup kullanilan modaliteler
Tablo 3’te gosterilmistir. Beyin tiimorii olgusunda segilecek uygun goriintiileme
metodu ve kontrast madde kullanimi olguya gore degismekte olup bulgularin
yorumlanmasini kolaylastiracaktir.

Tablo 3. Beyin tiimorlerinin goriintiilemesinde kullanilan radyolojik
goriintiileme yontemleri

Goriintiileme Yontemi Kontrast Bulgular
kullanimi

Bilgisayarh Tomografi (BT) Yok/var Kalsifikasyon,kanama,kitle
etkisine sekonder bulgular(
hidrosefali, herniasyon),kemik
invazyonu

Manyetik Rezonans

Goriintiilleme(MRG)

1.Konvansiyonel Goriintiileme

Prekontrast T1 Yok Kanama, nekroz

T2-T2 FLAIR Yok Peritiimoral 6dem, kistik-
nekrotik tiimor kompanenti

T2*- duyarlilik goriintiileme(SWI) Yok Kanama, kalsifikasyon

Diflizyon inceleme (DAG-ADC) Yok Tiimér seliilaritesi, post
operatif degisiklikler

2 ileri MRG yéntemleri

MR Spektroskopi(MRS) Yok Doku-tiimor yapisindaki
metabolitlerin belirlenmesi ve
Olgtimii

MR Perfiizyon (MRP) Yok/Var Doku-tiimor vaskiilaritesinin
degerlendirilmesi

Diflizyon Tensor Yok Cerrahi 6ncesi planlama-

Goriuntiileme(DTG)/Traktografi navigasyon

Fonksiyonel MRG (fMRG) Yok Cerrahi 6ncesi fonksiyonel
alanlarin belirlenmesi-haritalama

FLAIR: fluidattenuatedinversionrecoveryDAG: difiizyon agirlikli gériintiilleme ; ADC:

goriiniir diflizyon katsayisi; SWI: duyarliliga dayali goriintiileme
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1. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Beyin tiimorii olgularinda acil bagvurusu durumunda hizli ve ulasilabilir
olmasi nedeniyle ilk modalite olarak kullanilabilmektedir. Ti{imoriin
saptanmasinin yaninda kanama, hidrosefali gibi tiimdér komplikasyonlarinin
degerlendirilmesine de olanak saglar (Sekil 1). Bunun yaninda intratiimoral
kalsifikasyon ~ ve  kemik  invazyonunun  degerlendirilmesinde  de
kullanilabilmektedir (43,44,45)(Sekil 2).

" > v :
N o,
Sekil 1. Kontrastsiz beyin BT. 21 yas kadin, grup 4 medulloblastom olgusu.
Infratentorial alandan gegen aksiyel kesitte(A) sag serebellar hemisferde
hiperdens kitle izleniyor, Kitle etkisine sekonder 4. ventrikiil sag yaridan
basilanmig. Supratentorial alandan gecen aksiyel kesitte(B) bilateral lateral
ventrikiillerde dilatasyon izlenmektedir. Sagittal kesitte(C) posterior fossada
kitle ve sag lateral ventrikiildeki dilatasyon gosterilmistir.
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Sekil 2. Kontrastsiz Beyin BT. 51 yas kadin, evre 2 oligodendrogliom olgusu.
Sol frontal bolgede yerlesimli tiimorde kalsifikasyon gosterilmistir.

2. Manyetik Rezonans Goériintiileme (MRG)

Glinlimiizde primer beyin tiimorii tanisinda en sik basvurulan goriintiilleme
yontemidir. 1.5 Tesla ve tizeri manyetik giice sahip cihazlarla tim6r morfolojisi ve
anatomik lokalizasyonu yiiksek rezoliisyonla degerlendirilebilmektedir. MRG de
goriintiileme glinliik rutinde kullanilan konvansiyonel goriintiileme ve ileri MRG
yontemleri olarak ikiye ayrilabilir.

2.1. Konvansiyonel Goriintiileme

Konvansiyonel goriintiileme sekanslar1 Tablo 3’de 6zetlenmistir. Buna gore rutin
pratikte kullanmilan prekontrast T1 Agirlikli (A), T2A; T2 FLAIR standart
konvansiyonel goriintiileme sekanslaridir. Buna duyarhiifa dayali gorlintiileme
(T2*-SWI) ve difiizyon agirlikli sekanslar eklenebilmektedir. Konvansiyonel
gorlintillemelerde tiimoriin - anatomik lokalizasyonu, fonksiyonel merkezlere
yakmligi,vaskiiler yapilara ve kranial sinirlere komsulugu, tiimdr igyapisi, kitle etkisi
ve kitle etkisine sekonder olusan bulgular degerlendirilebilmektedir. Buna gore
lezyonun T1A ve T2A sinyali, difiizyon agirlikli serilerdeki bulgular, timdor
lokasyonu ve kitle etkisine bakilarak on tanilar belirlenebilir. Postkontrast serilerde
postkontrast T1A sekansta tiimoriin kontrastlanmasi ve kontrastlanma paterni
degerlendirilerek aymic1 tam listesi  sekillendirilebilir. Beyin tlimorlerinde
kontrastlanma kan beyin bariyerinin bozulmasinin bir sonucu olup genellikle yiiksek
dereceli intraaksiyel tiimorlerde goriilmektedir. Kistik-nekrotik komponenti bulunan
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yiiksek dereceli tlimorlerde ise yogun kontrastlanma goriilmeyebilecegi akilda
tutulmalidir (46,47). Yiiksek dereceli glial tiimérlerde yiiksek mitotik aktivite ve
proliferasyon hizi nedeniyle tiimdr yapisinda nekroz gelisebilmekte olup tiimdriin
kontrastlanma paternini etkilemektedir. Siklikla tlimor santralinde izlenen nekrotik
kor nedeniyle tiimorlerde periferik halkasal kontrastlanma izlenebilmektedir. Yiiksek
dereceli glial tiimdrlerde sik goriilen bir diger 6zellik peritiiméral ddemdir. Tiimor
cevresinde vazojenik O6dem ve infiltrasyonun birlikte olusturdugu T2-FLAIR
sekanstaki sinyal artist peritimoral 6dem alanini igaret etmektedir. Nekroz,
kontrastlanma ve peritiimdral 6dem varhigi genellikle yiiksek dereceli tiimorleri
diisiindiirse de her olguda konvansiyonel MRG’de gosterilemeyebilir. Bu
durumda ileri MRG yontemleri ile tiimoriin tanimlanmasma ihtiyag
duyulmaktadir (48) (Sekil 3).

Sekil 3. Konvansiyonel MRG. 56 yas, erkek IDH-mutant tip evre 4
glioblastom olgusu; T2A aksiyel serilerde bilateral frontal loblar ve korpus
kallosum yerlesimli santralinde T2A hiperintens kistik-nekrotik alanlar
izlenen(A),periferik kesimlerde T2-FLAIR aksiyel serilerde hiperintens
peritiimoral 6dem alanlari(B) bulunan, postkontrast T1A aksiyel serilerde
periferik agirlikli heterojen kontrastlanan(C) ,tiimoral alanda artmus seliilariteye
bagli diflizyon kisitlamasi(D-E) bulunan kitlesel lezyon izlenmistir. Kitle
etkisine sekonder bilateral lateral ventrikiil frontal boynuzlar1 basilanmistir ve

orta hat yapilarinda minimal sola sift izlenmektedir.
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Disiik dereceli glial tiimorlerde ve kistik tiimorlerde genellikle kontrastlanma
beklenmemektedir. Buna gore diisiik dereceli glial timor takibinde kontrastlanma
izlendiginde malign transformasyon lehine degerlendirilmelidir (49)(Sekil 4).

Sekil 4. Konvansiyonel MRG. 52 yas, kadin evre 2 astrositoma olgusu. Sag
frontal lobda T2A aksiyel seride(A) hiperintens, T2A(A) ve T2 FLAIR(B)
seride ¢evresinde hiperintens peritiimoral 6dem alani izlenen, T1A (C) seride
hipointens ve postkontrast T1A seride(D) kontrastlanmayan diisiik dereceli glial
timor gosterilmistir.

Noral parankim dokusu igermemesine sekonder kan beyin bariyeri bulunmamasi
nedeniyle hipofiz bezi, pineal bez ve koroid pleksus yerlesimli tiimorlerde
kontrastlanma saptanmaktadir. Ayrica meninkslerden kaynaklanan menenjiom ve
sinir kilif tiimérlerinden olan schwannomlarda da néral parankim ve kan beyin
bariyeri bulunmadigindan kontrastlanma izlenmektedir (50)(Sekil 5).
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Sekil 5. Konvansiyonel MRG. 55 yas, erkek, vestibiiler schwannom olgusu.

Sag serebellopontin koseden sagda internal akustik kanala uzanan aksiyel T1A

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

kisitlamasi gostermeyen (D-E), postkontrast seride yogun kontrastlanan
ekstraaksiyel kitlesel lezyon gosterilmistir.

Beyin tiimorlerinin MRG sinyal 6zelliklerinin sahip oldugu molekiiler
belirtegler ile iliskili olabilecegine dair son yillarda yeni ¢alismalar mevcuttur
(51,52). Glial tiimoérlerin ayriminda temel molekiillerden olan sitrik asit
siklusunda gorevli izositrat dehidrogenaz(IDH) enzimi tiimor biyolojisi ve
sagkalimi belirleyen Onemli belirteglerdendir. IDH mutasyonu varliginda
gliomlarin goriintiileme bulgularmin tahmin edildigi bir meta-analizde IDH
mutasyonu varliginda IDH wild tipe gore daha az agresif davranig gosterdigi
bildirilmigtir. Buna gére IDH mutasyonu olan tiimorler siklikla frontal lobda
yerlesim gostermeye egilimli ve diizgiin sinirhidirlar. Postkontrast serilerde daha
az kontrastlanma ve difiizyon goriintiillemede daha yiiksek ADC degerleri
gostermektedirler (53). Bir diger bulgu ise ‘T2/FLAIR mismatch sign’ olarak
adlandirilan T2A-T2FLAIR sinyalindeki uyumsuzluktur. Buna gdre timoriin
T2A sekanslarda hiperintens, T2 FLAIR sekanslarda ise bu sinyal kismen
baskilanarak daha hipointens goriilmektedir. Bu durumun IDH mutant, non 1p-
199 kodelesyonlu tiimérler igin oldukea yiiksek spesifite gosterdigi bildirilmistir
(54)(Sekil 6).
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Sekil 6. Konvansiyonel MRG. 60 yas erkek, IDH-mutant evre 4 glioblastom
olgusu. T2A aksiyel seride sag frontal bolgede santrali hiperintens(A), T2-
FLAIR seride sinyali baskilanan (T2-FLAIR mismatch bulgusu) (B),
postkontrast T1A aksiyel seride halkasal kontrastlanma gosteren(C) ve difiizyon
kisitlamasi bulunmayan (D-E) Kitlesel lezyon gosterilmistir.

2.1.1. Difiizyon inceleme

Difiizyon agirlikli incelemeler farkli b degerlerinde elde edilen diflizyon
sekanst ve ADC haritasindan olugmaktadir. Difiizyonun Kantitatif olarak
degerlendirilmesi ADC 6l¢timleriyle miimkiindiir. Buna gore yiiksek dereceli
tiimorlerde seliilarite-derece ve peritiimoral 6dem alaninin degerlendirilmesi,
operasyon sonrasi donemde de operasyon lojunun takibinde difiizyon agirlikli
incelemeler kullanilabilir. Timor seliilaritesi arttikga hiicre membraninin yiiksek
yogunlugu su molekiillerinin difiizyonunu kisitlar ve DAG’da hiperintensite
izlenir. Kantitatif ADC o6lglimlerinde ise degerlerin parankime gore azalmasi
yiiksek dereceli tiimorleri destekler. Yiiksek dereceli glial timorlerde tiimdr igi
heterojenite ve nekroz varligi nedeniyle farkli alanlarda farkl seliilariteye bagl
farkli ADC degerleri elde edilebilir. Bu nedenle ¢oklu ADC o6lgiimleri, kalitatif
ADC haritalar1 ve ADC histogramlari cerrahi kilavuzlugunda kullanilabilir. ADC
degerleri timdr takibinde de kullanilmakta olup takiplerde ADC degerlerinin
azalmas1 kotii prognoz ve malign transformasyonla iliskilendirilmistir
(55,56)(Sekil 7).
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Sekil 7. Konvansiyonel MRG. 60 yas erkek, IDH-wild tip evre 4 glioblastom
olgusu. Sol temporal bolgede izlenen tiimor igerisinde difiizyon agirlikli
sekanslarda(A-B) diflizyon haritada(A) hiperintens, ADC haritada(B)
hipointens diflizyon kisitlamasi, T2A aksiyel seride (C) ve T2 FLAIR(D) seride
hiperintens, postkontrast TLA(E) seride periferik-halkasal kontrastlanma
gosteren kitle gosterilmistir.

2.1.2. T2*- duyarhlik goriintiileme (SWI)

T2*- duyarlilik goriintiileme ya da Susceptibility Weighted Imaging (SWI)
lezyonlarin paramanyetik, diamanyetik ve ferromayetik etkisine gore lokal
manyetik alanin bozulmasi ile sinyalin olusturuldugu sekanstir. Buna gore
paramanyetik etkisi bulunan kan {riinleri( deoksihemoglobin, ferritin ve
hemosiderin) SWI ile sinyalsiz alanlar olarak gorintiilenebilir. Beyin
timorlerinde bulunan hemorojik kompanent ya da tedavi sonrasinda gelisen
hemoraji SWI sekanslarda diger konvansiyonel sekanslara gére daha hassas
sekilde gosterilebilir (57,58).

Beyin tiimorlerinin ayirici tanisinda abse, intraparankimal hematom,
demiyelizan hastaliklar bulunmaktadir. Halkasal kontratlanma abse ve tiimefaktif
MS olgularinda goriilebileceginden prekontrast Ve postkontrast serilerin olgunun
klinik bulgular1 esliginde degerlendirilmesi ¢ok 6nemlidir. Bunun yaninda
difizyon ve T2*-duyarlilik goriintileme (SWI) sekanslari da ayirici taniya
yardimci1 olmaktadir. Absede difiizyon kisitlamasi ve SWI’de dual rim bulgusu
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tanimlanmigken, tiimefaktif MS olgularinda tamamlanmamis halkasal
kontrastlanma ve eslik eden diger demiyelizan plaklarin saptanmasi 6nemlidir.
Intraparankimal hematomda ise TLA-T2A serilerde kanama zamanina gére farkli
sinyal oOzellikleri izlenebilmekte olup SWI sekanslarda kan {iriinlerinin
paramanyetik etkisi nedeniyle sinyalsiz alanlar seg¢ilebilir (59,60)(Sekil 8).

Sekil 8. Konvansiyonel MRG.54 yas, erkek, beyin absesi. T2A (A) ve T2
FLAIR (B) aksiyel kesitte sag serebellar hemisfer ve sagda mastoid hiicreleri
kapsayan hiperintens lezyon ve ¢evresinde T2A (A) ve T2 FLAIR (B)
hiperintens 6dem alani, postkontrast T1A serilerde periferik- halkasal ve
icerisinde septalarda kontrastlanma bulunan(C) ve diflizyon kisitlamasi
gosteren(D-E)lezyon izlenmektedir. Siipiiratif otomastoidit 6ykiisii bulunan
olguda lezyon Enterococcus feacalis+Pseudomonas Aeroginosa etkenli beyin
absesi olarak sonuglanmigtir.

Beyin tiimorleri operasyon sonrasi donemde de konvansiyonel MRG
incelemelerle takip edilmektedir. Tiimor dokusunun eksize edildigi operasyon
lojunda devitalize dokular, cerrahi ya da vaskiiler hasar goriilebilmektedir. Erken
post operatif donemdeki goriintiilemede Kan {iriinlerinin degisen sinyali
nedeniyle operasyon sonrasi ilk 72 saatlik periyot onerilmektedir. Takiplerde
ADC degerlerindeki diisiis ve artan-yeni olusan kontrastlanma rekiirrens
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acisindan uyarici olmalidir. Psddoprogresyon ve psédoyanitin belirlenmesinde de
diftizyon ve postkontrast seriler kullanilmaktadir. Anti-Vascular Endothelial
Growth Factor (VEGF) tedavi protokolii sonrasi azalmis anjiogenez nedeniyle
kontrastlanma azalsa da difiizyon kisitlanmas1 varligiyla persistan-rekiirren
timor dokusu tespit edilebilir. Psddoprogresyonda ise progresyon gosteren
tiimor dokusuna gore daha yliksek ADC degerleri goriilmektedir. Bunun nedeni
daha seliiler rezidii tiimor dokusundapsddoprogresyon tablosunda gdriilen
postinflamatuar degisikliklere gore daha diisiik ADC degerlerinin saptanmasiyla
aciklanabilir (61,62).

2.2. Tleri MRG Yontemleri

2.2.1. MR Spektroskopi (MRS)

MR Spektroskopi doku igerisindeki metabolitler hakkinda bilgi veren non-
invaziv bir gorlintiileme teknigidir. H atomuna dayal1 belirli bir dokuda segilen
voliimde metabolitlerin tiirii ve miktar1 hakkinda bilgi sahibi olunabilmektedir.
Beyin tiimorlerinin tanisinda ve tedavi siirecinin degerlendirilmesinde
konvansiyonel MRG’ye ek bilgi saglamaktadir. Incelemede N-asetil
aspartat(NAA) 2 part per million(ppm), kreatin (Cr)3.0 ppm ve kolin(Cho)3.2
ppm’de izlenebilir. Metabolitlerden NAA nd&ronal belirtegtir, Cr hiicre
metabolizmasini, Cho ise hiicre membran dongiisiinii temsil eden belirtectir.
Diger metabolitlerden lipit-laktat 1.3 ppm ve miyoinozitol 3.5 ppm’de izlenen
belirteglerdir. Lipit-laktat pikleri nekroz ve hipoksik siirecler, miyoinozitol ise
astrosit biitiinliigii ve noral metabolizma ile iliskilendirilmistir (63,64).

Yiiksek dereceli gliomlarda yapilan MRS’de NAA azalmasi ve kolin piki
beklenmektedir. Ancak MRS incelemede metabolitlerin tek basina pik
yapmasindan ziyade Cho/NAA, Cho/Cr gibi oranlama daha sik kullanilmaktadir.
Yiiksek dereceli gliomlarda diisiik dereceli gliomlara gore daha yiiksek
Cho/NAA ve Cho/Cr oranlar1 beklenmektedir. Miyoinositol/Cr oraninda artis ise
diistik dereceli gliomlarda goriilmektedir. Peritiméral alandaki vazojenik-
infiltratif 6demin degerlendirilmesinde artmig Cho/Cr ve Cho/NAA oranlari
artmig  seliilariteyi  gdstererek  peritimoral infiltratif o6dem  varligini
desteklemektedir. MRS beyin tiimorii olgularinin takibinde de kullanilmakta olup
psodoprogresyon ve radyasyon nekrozunun ortaya konulabilmesinde
yardimcidir. Tiimor lojunda izlenen artmis Cho/Cr ve Cho/NAA oranlar rekiirren
timor dokusunu diisiindlirmekte olup psddoprograsyon ve radyasyon
nekrozundan ayirt edilebilir. MRS’de lipit ve laktat pikleri bazen oOrtiiserek tek
bir metabolit gibi yorumlanabilir. Lipit piki yiiksek dereceli gliomlarda nekrozu,
laktat piki ise anaerobik metabolizma ve hipoksiyi temsil etmektedir (65-
67)(Sekil 9,10).

50



Sekil 9. Konvansiyonel MRG, MRS. 61 yas, erkek IDH-wild tip evre 4
glioblastom olgusu. Sag 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) yiiksek dereceli heterojen kitle gosterilmektedir.
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Sekil10. Konvansiyonel MRG ve MRS incelemeleri.59 yas,erkek, evre 1
astrositoma olgusu. Sol frontal bolgede T2A aksiyel(A) ve T2-FLAIR(B)
serilerde hiperintens, postkontrast TLA(C) seride kontrastlanmayan, perfiizyon
incelemede(D) perflizyon artig1 géstermeyen kitlesel lezyon izlenmistir. Yapilan
spektroskopi incelemede(E) kitle igerisinde miyoinositol (mlI) piki
gosterilmistir.

2.2.2. MR Perfiizyon (MRP)

MR perfiizyon doku ve tiimor kanlanmasi ve tiimor anjiogenezi hakkinda bilgi
veren non-invaziv goriintiileme teknigidir. Kontrast kullanim durumu ve teknigine
gore 3 ¢esidi vardir; Arterial Spin Labeling (ASL), Dynamic Susceptibility Contrast
(DSC) ve Dynamic Contrast Enhanced (DCE). ASL perflizyon kontrastsiz bir
perfiizyon teknigi olup kandaki su molekiillerinin isaretlenmesine dayanir. Protonlar
kesit alanina girmeden 6nce ve kesit alan1 sonrasi igaretlenerek goriintiiler birbirinden
cikarilir. Ancak su molekiillerinin difiizyonu nedeniyle ekstravaskiiler alandan da
sinyal alinabilmesi teknigin limitasyonlarindandir. Yiiksek dereceli glial
timorlerdeki  heterojenite  ve hemodinamik parametrelerin  piksel bazlh
degerlendirilmesi gereklikligi tiimoral lezyonlarda ASL perfiizyon kullanimin
simirlandirmaktadir (68,69).

DSC perflizyon beyin tiimorlerinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan
kontrastl perfiizyon yontemi olup igerisinde kullanilan ‘related-Cerebral Blood
Volume’(rCBV) en sik bagvurulan parametredir. Serebral kan akimi normal beyin
parankimine gore karsilastirilarak hesaplandigindan ‘related’ ifadesi kullanilmakta
olup anjiogenezi gosteren bir marker olarak kabul edilmistir. Bunun yaninda ‘related-
Cerebral Blood Flow’(rCBF),’Time To Peak’(TTP)ve ‘Mean Transit
Time’(MTT)’de hesaplanabilmektedir (70). Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
kapiller yataktan gegis sonrasi azalan T2* sinyaline gore goriintli olusturulmaktadir.
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Yiiksek dereceli glial timdrlerde diisiik dereceli olanlara gore daha yiiksek rCBV
degerleri izlenmekte olup rCBV degeri 1.75 in alt1 diisiik dereceli tiimorlere, lizeri
yiiksek dereceli tiimor ve kot prognoza isaret etmektedir (Sekil 11,12). Bunun
yaninda diigiikk dereceli tiimorlerde takiplerde rCBV artisi timdrde malign
transformasyona isaret edebilir (71). Bir diger tiimér tiirii olan oligodendrogliomlar
da yapisinda artmig vaskiiler icerige bagh artmus rCBV degerleri goriilebilecegi
akilda tutulmalidir (72)(Sekil 13).Tiimér takibinde de rCBV degerleri kullanilmakta
olup radyasyon nekrozunda rCBV degerlerinde azalma(0,21-0,71),aktif tiimor
dokusunda ise rCBV degerlerinde artis (0,55-4,64) bildirilmistir (73).

DCE perfiizyon kontrast madde kullanilarak gerceklestirilen, DSC perfiizyona
gore daha az siklikta tercih edilen perfiizyon yontemidir. DSC’ye gore daha iyi

uzaysal rezolliisyon ve daha az duyarhilik artefakti avantajlari arasindadir. Bu
incelemede ana parametre Ktrans olup mikrovaskiiler permeabiliteyi temsil
etmektedir. Gliomlarda histopatolojik derece arttik¢a Ktrans artmakta olup sagkalim
ile iliskilendirilmistir. DCE perflizyonun tiimor takibinde kullaniminda da kapiller
gecirgenlige bagli sinyal kayb1 6n planda rekiirren tiimorii, sinyalin azalmamasi ise
psodoprogresyonu desteklemektedir (74,75).

Sekil 11. Konvansiyonel MRG, MRP, MRS. 54 yas erkek, grade 2 astrositoma
olgusu. Sag frontoparietal bolgede T2A(A) ve T2 FLAIR(B) seride hiperintens,
T1A(C) seride hipointens, postkontrast TLA(D) seride kontrastlanmayan,
difiizyon agirlikl serilerde(E-F) difiizyon kisitlamasi gostermeyen, perfiizyon
incelemede(G) perfiizyon artis1 bulunmayan kitlesel lezyon gosterilmistir.
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Sekil 12. Konvansiyonel MRG ve MRP. 53 yas, kadin, evre 3 astrositoma
olgusu. Aksiyel T2A seride(A) sol frontal bolgede hafif hiperintens,
postkontrast seride hafif kontrastlanan(B), DSC perfiizyon incelemede (C)
perfiizyon artis1 bulunan(rCBV:3,1) ve DCE perfiizyonda(D) artmig Ktrans
degeri(Ktrans:0,34) bulunan kitlesel lezyon gdsterilmistir.
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Sekil 13. Konvansiyonel MRG ve MRP. 48 yas, erkek, anaplastik
oligodendrogliom olgusu. Sag frontal bolgede postkontrast aksiyel seride
(A)yogun kontrastlanan, T2FLAIR seride(B) izointens, T2A seride (C) hafif
hiperintens ve perfiizyon incelemede (D) perfiizyon artis1 gosteren kitlesel
lezyon gosterilmistir.

2.2.3.  Fonksiyonel MR (fMR)

Belirlenmis bir beyin bolgesinde fonksiyon esnasinda degisen lokal kan
akiminin goriintiilenmesine dayanir. Standart olarak ‘Blood Oxygen Level
Depended’ (BOLD) teknigi kullanilmakta olup deoksijenize hemoglobin
goriintiilemenin ana maddesidir. Olguda belirlenen goérev sonrasi belirli beyin
bolgesi aktive oldugunda bu alanda oksijen tiiketimi artar ve sonrasinda
karbondioksit(CO?) ve deoksihemoglobin(deoxyHB) miktar1 artar. 2-6 saniye
sonra tariflenen bolgede CBF artar ve dokuya yeni oksijenize hemoglobin gelerek
deoksihemoglobin dokudan uzaklastirilir. Deoksihemoglobin paramanyetik
etkiye sahipken oksihemoglobinin boyle bir etkisi yoktur; BOLD sekanslar da
tam olarak bu hizli ve siirekli sinyal degisimi ile gorlintii olusturulmaktadir
(76,77).

Fonksiyonel MR giinliikk pratikte beyin tiimorlerinin cerrahisi Oncesinde
planlama amagli kullanilmaktadir. Tiimorlerin ‘elequent cortex’ alanlari olarak
bilinen motor ve dil alanlarina yakinliginin gériintiilenmesinde yardimeidir (78).
Timor uzakliginin elequent kortekse uzakligi 1 santimetreden kisa olmasi kotii
prognoz ve kisa sagkalimla iligkilendirilmistir (79).
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Teknigin en 6nemli limitasyonu hasta inkooperasyonudur. Beyin tiimorlerinde
cerrahi tedavi planlamasinda Fonksiyonel MR ve Diflizyon Tensor Goriintiileme
(DTG) nin birlikte yapilmasi tedavi basarisini artiracaktir (Sekil 14).

Sekil 14. fMRG ve MRP. 59 yas, erkek, grade 1 astrositoma. Yapilan gorev
tabanli motor fonksiyonlara yonelik f MRI (A-B) de Sag ayak motor fonksiyonu
sol frontal lobda tanimlanan kitle lezyonunun &6zellikle medial kesiminde
tanimlanan yogun igerikli kistik nekrotik kompanenti diizeyinde aktivite
gostermektedir(A). Sag el motor fonksiyonu sol frontal bolgede izlenen kitle
lezyonunun komsulugunda sol presantral girus diizeyinde aktivite
gostermektedir(B). MRP’de (C) kitlede belirgin perfiizyon artist izlenmedi.

2.2.4. Difiizyon Tensor Goriintilleme (DTG)

Diflizyon tensor goriintiileme anizotropik difiizyonu kullanarak beynin akson
haritasinin ¢ikarilmasidir. Dokudaki su molekiillerinin serbest hareketi difiizyon
olarak adlandirilmakta olup bu hareket beyaz cevher yolaklarinda sadece belirli
yonlerde gerceklesebilmektedir. Difiizyondaki bu yon bagimliligi anizotropik
diftizyon olarak tanimlanmistir. Beyaz cevher yolaklar1 boyunca izlenen
maksimum difiizyon degerlerine sahip vokseller birlestirilerek traktografi adi
verilen renkli haritalar olugturulabilmektedir. Traktografide yolaklarin ydniine
gore farkli renk kodlamalar1 kullanilabilmektedir (80,81).

Diflizyon tensor inceleme beyin tiimorlerinin tedavi 6ncesi planlanmasinda
siklikla ~ kullanilmaktadir. Buna gore tiimdr tarafindan beyaz cevher
yolaklarindaki hasar(itilme, infiltrasyon ve destriiksiyon) gosterilebilmekte olup
cerrahi kilavuzlugunda kullanilmaktadir (82)(Sekil 15).

Teknigin limitasyonlari arasinda birbirine yaklagan,uzaklasan ya da kesisen
yolaklarin varliginda yalanci pozitif ya da yalanci negatif goriiniimlerin
olusabilmesidir. Bu nedenle traktografi rekonstriiksiyonunun yorumlanmasi bilgi
ve tecriibe gerektirmektedir (83).
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Sekil 15. Konvansiyonel MRG ve DTI. 60 yas,erkek IDH wild tip evre 4
glioblastom olgusu.Sag temporooksipital bolgede aksiyel T2A seride (A)
santrali kistik-nekrotik alan lehine hiperintens, periferik difiizyon kisitlamasi
gosteren(B),periferik kontrastlanan(C),DTI incelemede sag kortikospinal trakti
anteriora,corpus callosum major forsepsi inferiora iten kitlesel lezyon
gosterilmistir (D,E).
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