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OZET

YUMUSAK DOKU VE KEMIK TUMORLERININ
BENIGN-MALIGN AYIRIMINDA
MR SPEKTROSKOPININ YERI

Bu calismada, yumusak doku veya kemik timérlerinde 'H MRS’de (Proton
Manyetik Rezonans Spektroskopi) “kolin” saptanmasinin benign ve malign doku
ayirimina katkisi arastiriimistir.

Calismamiza 1.5 cm den buyuk kemik yada yumusak doku kitlesi olan 30 hasta
dahil edildi. incelemeler lezyonun yerlesimine uygun sargi kullanilarak 1.5 Tesla
gucunde MR cihazi ile yapildi. Tek voksel inceleme ile TE (Time to echo) degeri 31
msn, 136 msn ve 272 msn olan Ug farkli MR spektrumu elde edildi. Olcimler en cok
kontrast tutan solid kesimden elde edildi. Spektroskopik olarak ¢ TE degerinden en
az ikisinde kolin piki olmasi malignite kriteri olarak kabul edildi. MRS’nin malign
lezyonlari tanimasindaki duyarlilik, 6zgullik ve dogruluk orani hesaplandi. MRS ve
histopatolojik sonuglar arasindaki uyum Kappa istatistigi ile test edildi.

Histopatolojik olarak 30 lezyondan 18’i (%60) malign, 12’si (%40) benign idi.
Spektroskopik olarak ise 30 olgudan 15’i malign (%50), 15’i benign (%50) bulundu.
30 olgudan 2’si MR spektroskopi kriterlerine gore malign olarak kabul edilmesine
karsin histopatolojik tanisi benign idi. MR spektroskopi kriterlerine gbre benign
disundlen 5 olgunun histopatolojik sonucu malign idi. MR spektroskopinin malign
lezyonlari tespit etmede duyarlihdi %72.2, 6zgulligu %83.3, dogruluk orani %76.6
olarak saptandi. MRS sonuglari ile histopatolojik sonuglar karsilastirildiginda Kappa
degeri 0.533 olarak saptandi ve aralarinda iyi uyumluluk oldugu bulundu. Sonug
olarak, yumusak doku veya kemik tiumdrlerinde benign-malign ayirimi yapiimasinda

MRS’nin yol gdsterici olabilecegi disunuldu.



SUMMARY

THE ROLE OF MRS IN THE DIFFERENTIATION OF BENIGN AND MALIGNANT
SOFT TISSUE AND BONE TUMORS

In this proton magnetic resonance spectroscopy (*H MRS) study, the value of
choline in the discrimination of benign and malignant soft tissue and bone tumors
was investigated.

The study group was consisted of thirty subjects with bone or soft tissue
tumors larger than 1.5 cm in diameter. The experiments were performed in a 1.5
Tesla MR scanner. Coils were selected according to specific locations. Single voxel
MRS was performed for three different TE (31, 136, 272 msecs). The volume of
interest was positioned on to the brightest enhancement. The presence of cholin
peak on at least 2 of these spectra was considered as the marker of malignancy. The
sensitivity, specifity and accuracy of the MRS in the detection of malignancy
diagnosis of malignant lesions were calculated. The reproducibility of MRS and
histopathological results were tested with kappa statistics.

Histopathologically, 18 (%60) of these lesions were malignant whereas 12
(%40) of them were benign. With MRS, 15 (%50) of these lesions were malignant
and 15 (%50) were benign. Two patients that were found to be spectroscopically
malignant had benign histopathology. Five patients with an MRS of benign type were
malignant in histopathological examinations. MRS had a sensitivity of 72.2%, a
specificity of 83.3%, and an accuracy of 76.6% in detecting malignant bone and soft
tissue tumors. Interrater reliability of both techniques had a Kappa value of 0.533. In
conclusion, MRS may help in the differential diagnosis of benign and malignant soft

tissue and bone tumors.



GIRIS

Vicudun diger bolgelerinde oldugu gibi yumugak doku ve kemik
tumorlerinde de benign-malign ayiriminin  yapilabilmesi, tedavinin
planlanmasi ve prognozun tahmini agisindan buyluk 6neme sahiptir.
Kesin taninin biyopsi materyalinin veya cerrahi materyalin patolojik
incelemesi sonucu konulmasiyla birlikte, invaziv olmayan yontemlerle
bu Dbilgilerin elde edilebilmesi amaciyla siklikla goruntileme
yontemlerine basvurulur. Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG)
kitlelerin morfolojik 6zellikleri hakkinda detayl bilgiler vermektedir.
Ancak, malign-benign ayirimini saglayacak bilgiler daha ¢ok lezyonlarin
kontrast madde tutma gibi 6zellikleri arastirilarak elde edilir.

Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) calismalari kimya
laboratuarinda 40 vyildan beri kullanilmasina ragmen MR
goruntilemede uygulamaya girmesi son 20 yilda olmustur (1-3). Klinik
kullanimi daha ¢ok beyin incelemelerine yonelik olup bu amagcla yaygin
olarak Proton MRS kullaniimaktadir. Son yillarda yumusak doku ve
kemik kitlelerinin degerlendiriimesinde de Proton MRS’nin faydali
bilgiler verdigi gosterilmistir (4,5). Ancak, bu konuda yapilmis yeterli
calisma mevcut olmadigindan ve teknigin kullanimi sadece incelemeyi
yapabilecek teknik donanima sahip cihazlarla mimkin oldugundan
glinimuzde bu amag igin yaygin kullanimi mevcut degildir.

Calismamizin amaci yumusak doku ve kemik timodrlerinde
benign-malign ayiriminin  yapiimasinda Proton MRS’nin  yerini

arastirmaktir.



GENEL BILGILER

A) MANYETIK REZONANS SPEKTROSKOPI

MRS dokularin biyokimyasal yapisini ve metabolitlerini non-invaziv
olarak dlgebilen ve bir spektrumda gosterebilen tani yontemidir (6).

MRS’nin temel prensipleri MRG’ye benzemekle birlikte iki teknik
arasinda onemli farklar bulunmaktadir. MRG gorsel veriler olustururken,
MRS sayisal degerlerle kimyasal metabolit degerlerini icermektedir. MRG
sinyali bir manyetik alan glcunde su protonlarindan elde edilirken, MRS
sinyalleri kiguk konsantrasyondaki metabolitlerden elde edilmektedir.

Homojen manyetik bir alana RF pulsu gonderilip kesildikten sonra
protonlarin sinyalleri toplanirken metabolitlerin olusturdugu farkli rezonans
frekanslari ve relaksasyon sureleri saptanmaktadir. Protonlarin rezonans
frekansi dis manyetik alan gucli yani sira, kimyasal molekiler yapilarina
da baghdir. Kompleks molekuller igindeki protonlarin davranislari
cevredeki elektronlar tarafindan degistirilebilmektedir. Bu nedenle su ve
yag gibi farkli yapiya sahip molekulllerdeki hidrojen protonlari farkli
rezonans Qosterirler. Bu etkilenmeye, yani ayni protonlarin farkh
ortamlarda farkli salinim frekansi gostermesine ‘kimyasal kayma’ etkisi
denir (7). Normal MRG incelemelerinde artefakta neden olan bu kimyasal
kayma etkisi, MRS’de bilginin kaynagini olusturmaktadir. Rezonans
farkinin saptanabilecek kadar farkli olabilmesi icin yiksek Tesla guclinde

ve geligtirilmis programlara sahip cihazlar kullaniimaktadir (8).



MRS ile doku hakkinda elde edilebilecek bilgiler sunlardir (7):

1. Metabolitlerin taninmasi,

2. Metabolitlerin sayisal analizi,

3. Metabolitlerin miktar ve gesitlerindeki dinamik
degisiklikler,

4. B C, " N gibi eksojen metabolitlerin belirlenmesi,

5. Ph, i1sl1, intraselller katyonlar gibi doku ve hucresel ¢evre
hakkinda bilgi edinilmesi,

6. Manyetizasyon transferin neden oldugu kimyasal
reaksiyonlar ve iligkilerinin kinetigi hakkinda bilgi sahibi

olunmasi.
1) Proton (*H) MR Spektroskopi

Homojen bir manyetik alandaki protonlarin RF pulsu ile uyariimalari
sonrasinda alici sarmallar relaksasyon zamani sureci igerisindeki farkl
noktalardaki voltaj farkliliklarini tespit ederler. Manyetik alan gucu bilinen
bir ortamda, farkl cekirdekler rezonans frekanslari ile
tanimlanabilmektedir. Rezonans frekanslarindaki bu farkhlik intensite—
zaman egrisi seklinde olup bu surede toplanan verilerin Fourier
transformasyonu ile degisik Larmor frekanslarina sahip farkli pikler bir
spektrumda ortaya c¢ikar. Bu pikler metabolitlerdeki protonlarin rezonans
frekanslarini  temsil etmektedir. incelenen alandaki her metabolitin
spektrumda farkli karakteristik yeri mevcuttur.

Yaygin olarak spektrumun elde edilmesinde hidrojen c¢ekirdegi
kullaniimaktadir. Bu tip incelemeye Proton MRS ('H MRS) adi
verilmektedir. Proton MR Spektrumundaki her pik ile hangi metabolitin
varligi ve ne oranda oldugu saptanabilmektedir. Spektral grafide su yuksek
frekansta, yag dusuk frekanstadir. Cogu metabolit su ve yag arasi
rezonans yaparlar ve bunlarin piki su ve yag arasinda yer almaktadir. Pikin
yeri, metabolitin kimyasal ortaminin su protonlarina ayarh temel sistemde
MRG frekansi ile farkini (kimyasal kaymasini) gosterir. Her pik, rezonans
frekansinin yuksekligini ve yari yuksekligini icermektedir. Spektrumda

frekans farki “ppm” skalasi ile gosterilmektedir.



MRS’de her pike ait gizginin genisligi ve piklerin birbirinden ayirt
edilebilmesi icin manyetik alan homojenitesi dnemlidir. Ana manyetik
alanin glcu ne kadar fazla olursa spektrum rezollisyonu o kadar artar.
Lokal manyetik alandaki en kuguk farkliliklar spektruma yansimaktadir.
Vokseldeki manyetik alan noktadan noktaya farklilik gdsteriyorsa, ayni
kimyasal kosuldaki proton farkli alanlarda farkli davranmakta ve pike ait
cizgilerde geniglemeye, rezolusyonda ve sinyal gurultu oraninda azalmaya,
sudan gelen sinyallerin az baskilanmasina neden olmaktadir. Bunun igin
‘voksel shimming’ adi verilen ve voksel igerisinde manyetik alanin x, y, z
aksinda homojenizasyonunu  saglayan sekans igerisindeki su
baskilanmadan once otomatik olarak uygulanabilen bir yontem kullanilr.

MRS’de spektrumun gorinuimu sadece metabolitlerin
konsantrasyonuna bagl degil, ayni zamanda kullanilan 06zel puls
sekanslarina, TR (Repetition time) ve TE (Echo time) gibi parametrelere de
baglidir. MRS uygulamalarinda STEAM (Stimulated acquisition method),
PRESS (Point resolved surface coil spectroscopy), FROGS (Fast rotating
gradient spectroscopy), DRESS (Depth resolved surface coll
spectroscopy), SPARS (Spatially resolved spectroscopy), ISIS (Image
selected in-vivo spectroscopy) teknikleri kullaniimaktadir. ISIS teknigi
fosfor MRS’de kullaniimaktadir.

Belirtilen bu teknikler ile tek voksel spektroskopi yapilabilmektedir.
Bundan baska multivoksel spektroskopi olarak bilinen Chemical Shift
Imaging (CSI) teknigi mevcuttur. Ayrica CSI ve tek voksel teknikleri
kombine olarak hibrid bir teknik seklinde proton MRS’de
kullanilabilmektedir.

Tek ve multivoksel spektroskopi yontemleri karsilastirildiginda, tek
vokselde lokalizasyon, manyetik alan homojenitesi ve su baskilama daha
iyi olmaktadir. Multivokselin avantaji ise genis bir kesitte, kesitin birgok
bolgesinden ¢ok sayida spektral analiz elde edilebilmesidir (7).

Rutin MRS’de en c¢ok kullanilanlar STEAM ve PRESS sekanslaridir.
Her iki sekans da tek voksel spektroskopi tekniginde kullaniimaktadir. Bu
iki teknikte de uzaysal ¢ozumleme, birbirine dik Ug¢ kesit duzleminin ardi

sira uyarimi ile gerceklestiriimektedir (9).



STEAM teknikte dnce 3 sekans selektif 90 derece RF (radyo frekans)
pulsu uygulanir. Daha sonraki uygulanan 2. RF pulsu ile xz ve yz
manyetizasyon planlari sira ile % 50 kadar geriye dondurulir. Xy planinda
kalan manyetizasyonun yarisi ise, 2. ve 3. RF pulslar arasindaki sureg
sirasinda defaze edilerek, uyariimig eko sinyaline katkida bulunmasi
engellenir. interval siiresince x veya y planlarindaki manyetizasyon
yalnizca T1 relaksasyon etkilerine duyarl olup 3. RF pulsu uygulamasi
ardindan manyetizasyon yeniden xy planina donduralur (9).

PRESS teknikte ise birinci 90 derece selektif RF pulsu uygulandiktan
sonra, arka arkaya 2 kesit selektif 180 derece RF pulsu gonderilir. Bdylece
butin puls sekansi icinde manyetizasyon xy planinda kalarak ikinci ekoya
katkida bulunur (7).

PRESS VE STEAM karsilastirildiginda PRESS’de sinyal gurultd orani
daha iyidir ve daha az sayida uyari yeterlidir. PRESS’de 6zellikle uzun
relaksasyon zamani olan metabolitler uzun TE kullanildiginda gorulebilir.
PRESS daha genis dokulardan ornekleme saglar. STEAM daha kuguk
alanlarin o6rneklemesini saglar ve kisa ekolar kullanildigindan (20 msn)
daha kisa relaksasyon zamanl diger metabolitler gérinur hale gelir. Uzun
ekolar kullanildiginda kolin, kreatin, N-asetil aspartat ve laktat digindaki
metabolitler kaybolur. Kisa ekolarda miyoinositol, glutamat, glutamin ve
glisin gibi diger metabolitler taninir. Uzun ekolarda gorilmeyen ek
bilesiklerin kisa ekolarda gorulmesinin nedeni kisa T2 relaksasyon
zamanlari veya J-cifttesmenin defaze edici etkisidir. STEAM'de uygun
sinyal gurlltd orani icin daha fazla sayida sinyal alinmasi gerekir.
Eksternal yag dokusu ile her iki sekansta da kirlenme olursa da STEAM
sekansinda VOI (volume of interest) disindan kirlenme daha fazladir. Kisa
eko zamanlarinda daha fazla bilesikten sinyal alinmakta, fakat daha fazla
sivl ve yag kontaminasyonu olmaktadir. Uzun ekolu spektrumda daha az
bilesik gorunur hale gelmekte, T2 agirligi degismekte, fakat daha duz
bazal hat elde edilmektedir (10).



Proton MRS de Kullanilan Parametreler

MRS’de baslica su parametreler kullanilir: TE, TR, vektor buyuklugu,
voksel buyukligu, inceleme zamani, acquissition sayisi (sinyalin
tekrarlama sayisi). Yukarida belirtilen parametrelerin klinik kullanimdaki

degerleri asagida belirtilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. MRS de kullanilan parametreler (11):

PARAMETRE UZLUJN e . KIS:A T .
DEGERLERI DEGERLERI
TE (SVS veya 2D CSI) 135 veya 270 msn | 20 veya 30 msn
TR(SVS veya 2D CSl) 1500-3000msn 1500-3000 msn
Vektor blyUkligi 1024-2048 1024-2048
Voksel blyukligi (SVS) 2-27 ml 2-27 ml
Acquisition sayisi (SVS) 128-256 64-256
Degerlendirme zamani (SVS) 3-6 dk 1,5-6 dk
Voksel (2D CSI) 1-2 ml 1-2ml
Acquisition sayisi (2D CSl) 1 veya 2 1 veya 2
Degerlendirme zamani (2D CSI) | 6 dk-12 dk 6-12 dk

Proton MRS’de Kullanilan Metabolitler

Metabolitlere ait pik pozisyonlari 0-4 ppm arasinda ortaya ¢ikmakta
olup skala sagdan sola dogrudur. Normal metabolitlerin beyindeki
yogunluklari yas ile orantili olarak degisiklik gosterir. Bu degisiklikler
hayatin ilk 3 ayiI daha belirgindir. Neonatal beyinde baskin olan metabolit
kolin, erigkin bir beyinde ise N- asetil aspartattir (7).

Sekil 1’de normal bir proton MR Spektrumu, Tablo 2’de ise bu
spektrumda saptanabilen metabolitler ve ppm degerleri gdsterilmistir.
Kimyasal siftler, NAA ya goére (2.00 ppm) relatif olarak her milyonda bolim
olarak verilmigtir (10,12).




NAA
Cr
Cho A
Cr mi H
Glx
ml
| |
40F 3.933.75 3.6 32 3.03 & 24 1 202

Sekil 1: '"H MRS’de metabolitleri gdsteren spektrum (12).

Tablo 2.. Degisik metabolitlerin kisaltmalari ve spektrumda ppm olarak

degerleri (10).

Lipidler Lip 0-2
Laktat Lac 1.3
Asetat Ac 1.85
y-Aminobutirat GABA 2.25
N-Asetil aspartat NAA gg
2.1
Glutamat Glu 2.35
3.75
2.1
Glutamin GIn 2.45
3.75
Aspartat Asp 2.8
. 3.0
Kreatin Cr 39
. 3.0
Fosfokreatin PCr 39
Kolin Cho 3.2
Taurin Tau 3.3
Myo-Inositol myo-| 3.5
Glisin Gly 3.5




N-Asetil Aspartat (NAA):

2.02 ppm de pik yapar. Noronal ve aksonal belirleyici olarak kabul
edilir. Normal erigkin beyin spektrumunda en biyiik piktir. inceleme
alanindaki canli ndron miktari ile ilgili veri saglar. NAA no6ronal
mitokondride uretilir, akson boyunca ilerler. Yas, cinsiyet ve beynin farkl
lokalizasyonlarinda degisiklik goOsterir. Beyin maturasyonu gelistikge
NAA/Cr orani artar. Tumor, infarkt, MS, bir ¢ok I6koensefalopati, epilepsi,
demans gibi néronal ve aksonal harabiyet yapan bir ¢ok patolojide azalir.
Santral sinir sistemi disinda yoktur. Canavan hastaligi NAA'in arttigi tek
hastaliktir. (13-17).

Kolin (Cho):

3.2 ppm’de pik yapar. Spektroskopik incelemede olduk¢a énemli klinik
veriler saglayan bir metabolittir. Total kolin, fosforil-kolin ve gliserofosforil-
kolinin toplamindan olusur. Kolin hicre zarindaki fosfolipidlerin
metbolizmasina katilmaktadir. Hicre membran  proliferasyonunda
fosfotidilkolin yikimi ile serbest kolin ortaya ¢ikar. Kolin miyelin, hlcre
membranlari ve diger kompleks beyin lipidlerinden c¢esitli patolojik surecler
sonucu serbestleserek MR spektroskopide gorulebilir duruma gelir. TUmor,
multipl skleroz, kafa travmasi, inme, hipoksi, beyin dlumu, radyasyon, HIV
enfeksiyonu, enflamasyon, diabet, karaciger ve bobrek yetmezlikleri, dializ,
osmotik olaylar ve karaciger transplantasyonu sonrasi artabilir.

Enfeksiyonlarda ve hepatik ensefalopatilerde azalir (12,18).

Kreatin/Fosfokreatin (Cr):

3.02 ppm de pik yapar. Beyin hlcresinde enerji bagimli sistemlerin
korunmasi ile iligkilidir. Sabit bir metabolittir. Bu nedenle karsilastirma ve
kontrol igin kullanilir. Hipometabolik durumlarda artar (tumor, travma,

hipoksi gibi), hipermetabolik durumlarda ise azalir (11,19-21).

Laktat (lac):
1,32 ppm de pik yapar. Ayrica 4,1 ppm’de de ikinci bir pik yapar

ancak bu pik suya yakin oldugu igin genellikle baskilanmaktadir. Laktatin



degisen TE degerleri ile spektrumdaki gorinumu degismektedir. TE'nin
135 msn altinda olmasi ile pikler inverted doublet seklinde baseline altinda
yer alir. TE’'nin 270 olmasi ile baseline Ustine ¢ikmaktadir. Laktat normal
beyinde ¢ok diigiiktir. infakt, hipoksi, bazi glial timérler ve mitokondrial

ensefalopatilerde artar (22).

Myoinositol (ml):

3.6 ppm’de pik yapar. Hormona duyarli néroresepsiyonda rol alir.
Muhtemelen glukronik asit prekudrsoérid olan bir metabolit olup
ksenobiyotiklerin  konjugasyon ile detoksifikasyonunda da rol alir.
Fonksiyonu tam olarak bilinmemekle beraber yalniz glial hicrelerde yer
aldig! ve glial belirleyici olabilecedi dusunulmektedir. Kisa TE c¢ekimlerde
en belirgindir. Alzheimer, diabetes mellitus, bas boyun tumorleri gibi
durumlarda artar. infarkt, hipoksi, lityum tedavisi gibi durumlarda ise azalr
(10,23,24).

Glutamat-Glutamin (Glx):

Glutamat mitokondrial metabolizmada uyarici nérotransmitter olarak
rol alir. Glutamin noérotransmitter detoksifikasyonu ve aktivitelerinin
duzenlenmesinde onemli rol alir. Bu iki metabolitin rezonans piki birbiri ile
¢cok yakin olup 2.1 ve 2.5 ppm arasinda lokalizedir ve toplamlari Glx ile
gosterilir. Ancak 3-4 T gibi yuksek alan gucinde glutamat ve glutamin
rezonanslari ayrilmaya baslar. Serebral glutaminde artis karaciger
yetmezligine bagli ensefalopatide ve Reye sendromunda artmis kan
amonyak duzeyleri sonucunda glutamin sentezinin artisina bagli gelisir
(10,25,26).

2) Diger MRS Cessitleri

Daha 6nce de belirtildigi gibi, MR spektroskopi incelemeri igin yaygin
olarak 'H spektroskopi kullaniimakta olup klinik kullanimi yaygin olarak
beyin incelemerine yoéneliktir. Bununla birlikte MRS’de klasik MRG’de
kullanilan hidrojenden farkli olarak *'P (fosfor), '°F (flor), *Na (sodyum),

3C (karbon) gibi atomlar da kullanilabilmektedir. Bu molekiller diger



atomlar gibi su baskilanmasina ihtiyag gostermezler. Ancak bu
molekiillerden elde olunan spektroskopi 'H spektroskopi kadar sensitif
degildir. Es deger moldeki érneklerde *'P spektroskopisinin sensitivitesi 'H
spektroskopisi ile orantilandiginda bu oran 0,066 olarak bulunur. Ayni oran
3C spektroskopisi icin yapildiginda oran 0,016 olarak belirlenmektedir.
Ayrica *C spektroskopisi ancak tiim dogal karbon bilesiklerinin yalnizca
%1’ini kapsamaktadir. Dusuk biyolojik konsantrasyondaki ve duyarhliktaki
bilesiklerde sinyal gurultu orani dusuk ve daha genis inceleme alanina

ihtiyag gdstermektedir (27).

Gunumuzde hidrojen atomundan sonra belki de en sik olarak fosfor
atomlari klinikte kullanilmaktadir. Bunlarla yapilan incelemeler baglica
beyin, kas, karaciger ya da kalp gibi organlari kapsayan spektroskopik
calismalari icermektedir (25,28,29). 3P spektroskopisi ile adenozin
trifosfat, fosfokreatinin ve inorganik fosfor gibi degisik fosfat metabolitleri
olcllebilir (Sekil 2). Onceleri ekstremitelerde uygulanan bu yéntemle
gunumuzde 1,5 Tesla gucundeki cihazlarla organizmanin diger kesimleri
de incelenebilmektedir. Bu ydontemle muskuler distrofi gibi kas hastaliklari

ve iskemik durumlar saptanabilir (8, 30-32).

PCr /;TP\ |

FWHM: 4 Hz — |-

_,_j\i—’-JUL._f"\___Ax_

ﬁ W
50 25 0.0 -2.5 -5.0-7.5-10.0-12.5-15.0-17.5-20.0-22.5 -25.0
o [ppm]

Sekil 2 : *'P MRS’de metabolitleri gésteren spektrum (8).
Pi: inorganik fosfor , PCr: Fosfokreatin, ATP: Adenozintrifosfat
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B) KAS-ISKELET SISTEMINDE MRG OZELLIKLERI

MR gorantilerinin dogru bir sekilde degerlendirilebilmesi igin fizyolojik
dokular ile patolojik lezyonlari ayirt etmek gerekir. Patolojik lezyonlari
saptayabilmek icin ise normal dokularin sinyal 6zellikleri bilinmelidir. Tablo
3’'de fizyolojik dokulara ait MR sinyal 6zellikleri verilmistir (33). GUnUmuzde

halen kas-iskelet sistemi timorlerinin dogru karakterizasyonunda MRG nin

yeri tam olarak cevaplanmig degildir (34-42).

Tablo 3.Fizyolojik dokularda MR sinyal 6zellikleri (33).

DOKU SE T1-A SET2-A GRET2-A | STIR

Kas dusuk duslUk-orta | orta dusuk-orta
Ligament ve . . . .
tendon dusuk dusuk dusuk dusuk
Yag yuksek orta yuksek | orta dusuk
Damarlar dusuk disuk orta-ylksek | dusik
Sinirler dusuk duslUk-orta | orta dusuk
Kemik iligi yuksek orta-ylksek | dusuk-orta | dusuk
Kortikal kemik duslk disuk disuk disik
Aurikula kartilaji | dUsuk-orta | orta-yuksek | yuksek dusuk-orta
Fibrokartilaj dislk disuk disuk dislk
Odem veya sivi | disik yuksek yuksek yuksek
Oksihemoglobinli | .. .. y . .
hematorm dusuk yuksek yuksek yuksek
Deoksihemoglobl | ;e disik-orta | disiik-orta | diisiik-orta
nli hematom

intraselller

methemoglobinli | yuksek orta orta yuksek
hematom

Ekstraseluler

methemoglobinli | ylksek yuksek yuksek yuksek
hematom

Hemosiderinli . . - .
hematom dusuk dusuk dusuk dusuk
Fibrozis ve skar . . . .
formasyonu dusuk dusuk dusuk dusuk
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C) KEMIK VE YUMUSAK DOKU TUMORLERI

Kemik ve yumusak doku patolojileri igerisinde tumorlerin dnemli bir
yeri vardir. Kas-iskelet sisteminden koken alan tumorlerin tanisinda,
evrelendirimesinde, tedavi planinin  uygulanmasinda ve olgunun
izlenmesinde gorintlileme yodntemlerinin 6nemi tartisiimaz olsa da altin
standart olan her zaman patolojik tanidir. Goruntileme 6zelliklerine ek
olarak MRS den elde edilen hucresel kimya bilgileri supheli lezyonlarin
karakterize edilmesine yardimci olabilir (43-47). Kemik ve yumusak doku
timdrleri  histopatolojik  siniflamasi  Dinya Saghk Orgitd  (DSO)

siniflamasina gore asagida belirtilmistir.
Primer Kemik Tiimorleri Siniflamasi (DSO 1994) (48)

1.KEMiIK OLUSTURAN TUMORLER
A.Benign
1.0Osteoma
2.osteoid osteoma ve osteoblastoma
B.Malign
1.0Osteosarkoma
a.Santral
b.Periferik
Parosteal
Periosteal

Yuksek dereceli yuzeysel
2.KIKIRDAK DOKU OLUSTURAN TUMORLER
A.Benign

1.Kondroma

a.Enkondroma

b.Periosteal (Jukstakortikal) kondroma
2.0Osteokondroma

a.Soliter

b.Multipl
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3.Kondroblastoma
4 .Kondromiksoid fibroma
B.Malign
1.Konvansiyonel kondrosarkoma
2.Dediferansiye kondrosarkoma
3.Periostal (Jukstakortikal ) kondrosarkoma
4.Mezenkimal kondrosarkoma
5.Seffaf hucreli (clear cell) kondrosarkoma

6.Malign kondroblastoma

3.DEV HUCRELI TUMOR
4 KEMIK ILIGI TUMORLERI

A.Ewing sarkoma
B.Kemigin néroektodermal tumoru
C.Kemigin malign lenfomasi

D.Myeloma
5.DAMAR TUMORLERI
A.Benign

1.Hemanjioma
2.Lenfanjioma
3.Glomus TUmoru
B.Davranigi iyi bilinmeyen veya intermedier tip timorler
1.Hemanjioendotelyoma
2.Hemanijioperisitoma
C.Malign
1.Anjiyosarkoma (malign hemanjioendotelyoma)
2.Malign hemanijioperisitoma
6 BAG DOKUSU TUMORLERI
A. Benign tumorler
1.Benign fibroz histiyositoma
2.Lipoma
B. intermediyer desmoplastik fibroma
C. Malign tGmorler

1.Fibrosarkoma
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2.Malign fibroz histiyositoma
3.Liposarkoma
4.Malign mezensimoma
5.Leiomiyosarkoma
6.indiferansiye sarkom
7. DIGER TUMORLER
A. Benign
1.Norinoma
2.Norofibroma
B. Malign
1.Kordoma
2.Adamantinoma
8. TUMORE BENZER LEZYONLAR
A. Soliter kemik kisti
B. Anevrizmal kemik kisti
C. Jukstaartikuler kemik kisti (intraosse6z ganglion)
D. Metafizer fibroz defekt (non-ossifayn fibroma)
E. Eozinofilik graniloma (soliter)
F. Fibréz displazi
G. Myozitis ossifikans
H. Hiperparatiroidinin kahverengi tumort (Brown tumor)
I. intraossedz epidermoid kist

J. El ve ayaklarin dev hicreli grantdlomu

Yumusak Doku Tiimdrleri Siniflamasi (DSO 2002) (49)

1. Adipositik timorler (yag timorleri)
2. Fibroblastik timaorler / miyofibroblastik timorler
3. Fibrohistiyositik timorleri
4. DUz kas tumorleri
4A. Benign duz kas timorleri
e Leiomiyoma (kutan6z, derin, pleomorfik)

e Anjiomiyoma (vaskuler leiomiyoma)
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Epiteloid leiomiyoma
intravendz leiomiyomatozis

Leiomiyomatozis peritonealis disseminata

4B. Malign duz kas tumorleri

* Leiomiyosarkoma

* Epiteloid leiomiyosarkoma timorler

5. Perisitik timorler (perivaskuler timorler)

Glomus tumoru
Glomanjiomiyoma
Hemanijioperisitoma
Malign glomus timaora

Malign hemanjioperisitoma

6. iskelet kasi timorleri

> Rabdomiyoma
>Rabdomiyosarkoma
- Embriyonal rabdomiyosarkoma

- Alveolar rabdomiyosarkoma

6A. Benign iskelet kasi timorleri

Adult rabdomiyoma
Genital rabdomiyoma
Fetal rabdomiyoma

intermediate veya selliiler rabdomiyoma

6B. Malign iskelet kasi tumorleri

Embriyonal rabdomiyosarkoma
Alveolar rabdomiyosarkoma
Morfolojik varyantlari

* Botroid rabdomiyosarkoma

* Igne hiicreli rabdomiyosarkoma
* Pleomorfik rabdomiyosarkoma

* Ganglionik diferansiasyonlu rabdomiyosarkoma

(ektomezenkimoma)

7. Vaskuler tumorler (lenf ve kan damari tumorleri)

7A. Benign vaskuler timorler
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Papiller endotelyal hiperplazi

Hemanjiomalar

o

(0]

(0]

(0}

Kapiller hemanjiomalar
Juvenil hemanjiomalar
Kavern6z hemanjiomalar

Vendz hemanjiomalar

Epiteloid hemanjioma (anjiolemfoid hiperplazi, histiositoid,

hemanjioma)

Granule tip hemanjioma (pyojenik grantloma)

Tufted hemanjioma

Derin hemanjiomalar

* Epiteloid hemanjioendotelyoma

* Endovaskuler papiller anjioendotelyoma (Dabska tiumaor)

* igne hiicreli hemanjioendotelyoma

7B. Malign vaskuler timorler

+ Anjiosarkoma

+ Lenfanjiosarkoma

+ Kaposi sarkomu

8. Sinovyal timorler

* Tenosinovyal dev hucreli timor

_ Lokalize tenosinovyal dev hucreli timor
_ Difftz tenosinovyal dev hucreli tumor (ekstraartikiler

pigmente villonoduler sinovit)

* Sinovyal sarkoma

* Tendon kilifinin malign dev hucreli timoru

9. Mezotelyal timorler

Plevra veya peritonun soliter fibréz tumorleri

Multikistik mezotelyoma

Adenomatoid tumor

lyi diferensiye papiller mezotelyoma

Plevra veya peritonun malign soliter fibréz timorleri

DiffUz mezotelyoma

10. Noral ve noroektodermal timorler
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vV V V VYV V V V V VYV V V V V V V V

vV V V V V V V V

>

Travmatik néroma

Morton néroma

Multiple mukozal néroma

Noromuskuler hamartom (benign Triton timor)

Sinir kilift ganglionu

Schwannoma (nérilemmoma)

Schwannomatozis

Norotekeoma (sinir kilifi miksomast)

Norofibroma

Granuler hucreli timor

Melanositik Schwannoma

Ektopik menenjioma

Ektopik ependimoma

Ganglionéroma

infantin pigmente néroektodermal tiimoérii (melanotik progonoma)
Malingn periferal sinir kihfi  tumoérd (malign  Schwannoma,
norofibrosarkoma)

Malign grantler hicreli timor

Clear cell sarkoma (yumusak dokularin malign melanomasi)
Malign melanositik Schwannoma

Gastrointestinal otonom sinir timorleri (plexosarkoma)
Periferal primitif néroektodermal timor

Noéroblastoma

Ganglionéroblastoma

Periferal noroektodermal tUmor

Ekstraskeletal Ewing sarkoma

11. Paragangliomalar (paraganglionik timorler)

* Paraganglioma (ekstraadrenal feokromasitoma)

* Malign paraganglioma

12. Ekstraskeletal kartilajindz ve ossedz timorler

12A. Benign timorler

Pannikdlitis ossifikans ve miyositis ossifikans

Parmaklarin fibroossedz psédotiumori
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ilerleyici fibrodisplasia ossifikans
Ekstraskeletal kondroma veya osteokondroma

Ekstraskeletal osteoma

12B. Malign tumorler

Ekstraskeletal kondrosarkoma
lyi diferensiye kondrosarkoma
Miksoid kondrosarkoma
Mezenkimal kondrosarkoma

Ekstraskeletal osteosarkoma

13. Puliripotent mezankimal timorler

* Mezankimoma

* Malign mezankimoma

14. Diger tumorler

14A. Benign tumorler

Konjenital granuler hicreli timor

Tumoral kalsinozis

Miksoma

__ Kutandéz miksoma

_ Intramuskuler miksoma

_ Jukstra-artiktler miksoma

Anjiomiksoma

Amiloid timor

Parakordoma

Ossifiye veya non-ossifiye fibromiksoid timarler

Lenf nodunun miyofibroblastomasi

14B. Malign tumorler

* Alveolar yumusak dokulu sarkoma
* Epiteloid sarkoma
* Malign ekstrarenal rabdoid tumor

* Desmoplastik kuaguk hucreli timor
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Kemik Lezyonlarinin Degerlendirilmesi

Kemik lezyonlarinin degerlendiriimesine ilk duiz grafi ile baglanmalidir.
Duz grafi bize tumor kaynagi, kemik icindeki lokalizasyonu, morfolojisi
hakkinda bilgi verir. Tum bu faktorler hasta yasi , klinik hikaye ve sikayetler
ile korele edilerek ayirici taniya gidilir. Bazi sik karsilasilan kemik

lezyonlarinin MRG 6zellikleri Tablo 4’de verilmistir (50).

Bazi Kemik ve Yumusak Doku Tiimérlerinin Ozellikleri:

Osteoma:

Cogunlukla kafatasi dis tabulasinda ve fasyal kemiklerde yogun
kompakt kortikal kemik artisi ile karakterizedir. Otozomal dominant gegisli
Gardner sendromunda multiple osteomlarin diger benign timorlerle
birlikteligi tipiktir (51).

Osteoid osteoma:

Benign iskelet sistemi tUmoradur. Sik goruldigu yas grubu 5-25
yastir. Geceleri artan lokal agri sikayeti ile bas vururlar. Agrinin aspirine
cevap vermesi tipiktir. Uzun kemiklerin metafiz- diafizine yerlesirler.
Omurgada yerlesiyorsa agirlikh olarak posterior elemanlari tutar. BT'de
dens kemik tarafindan c¢evrelenmis yuvarlak hipodens nidusu vardir. MR

da nidus T1 agirlikh sekansta kas ile izointens izlenir (52).

Osteoblastoma:

2. ve 3. dekadda sik gorulen iskelet sistemi tiGmoradar. Yassi
kemiklerde veya vertebralarda sik goérulir. Omurgada torasik ve lomber
vertebralarda pedinkul ve lamilar sik tutulur. Radyolojik gorinumu spesifik
olmayip yalniz litik, yalniz sklerotik yada litik ve sklerotik komponent birlikte
gorulebilir. Bu lezyonlar genellikle dizgun sinirli, yuvarlak, osteolitik

gorunumde olup kalsifikasyon igerirler (53).
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Tablo 4. Sik gorilen kemik lezyonlarinin morfolojik ve MRG karakteristikleri (50):

Lokalizasyon Sekil Kenar Matriks Yas
Non-ossifiye fibroma Jukstaartikiller, metafizyel | Unilokiler Sklerotik Yok S:I’S‘j:'r‘]'lzrr ve
Kemik kisti Santral veya diafizyel Unilokuler veya Keskin, ince Yok 10-30 yas
multilokiler
Osteokondroma Metafizyel Kemik ekzositozisi Yok Internal yok, kartilaj (;t_acu_klar ve
sapka erigkinler
Enkondroma Santral veya metafizyal Ovoid Cografik Punktat 20 yas ve Uzeri
kalsifikasyonlar
Osteoid osteoma Kortikal bazl: Lysent ovoid veya oval | Kalin lperlost Santral _sklerotlk 10-30 yas
nidus reaksiyonu lusent nidus
. N Belirgin, sklerotik Kondroid
Kondroblastoma Epifizyel Unilokuler kenar yok kalsifikasyon 10-20 yas
Eosinofilik graniiloma Multiple intra ossedz Unilokdler Belirgin Yok Her yasta gorulebilir

Kondrosarkoma

Multiple intra osse6z

Unilokuler veya

Kenarlar belirsiz

Yuvarlak kondroid

35-60 yas

multilokiiler kalsifikasyon
Osteosarkoma Metafizyel Unilokler Kenarlar belirsiz Osteoid matriks 10-20 yas ve 60 +
Ewing’s sarkomu Diafizyel ve intrameduller Belirsiz Kenarlar belirsiz Yok 10-30 yas
Metastaz ve miyeloma Multiple Cografik lyi veya az belirgin Yok 40 <
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Osteosarkoma:

Daha siklikla erkeklerde 2-3. dekadlarda goérulir. Daha yashlarda
Paget hastaligi veya radyoterapinin komplikasyonu olarak gorular. TUmor
osteolitik veya osteoblastik olabilir ancak osteolizis ve sklerozisin karigimi
en sik rastlanan tipidir. Kodman Ucggeni, gines 1s1d1 veya sogan zari
seklinde periost reaksiyonlari gorulebilir. Kortikal destriksiyon ve yumusak
doku Kkitlesi birlikteligi mevcuttur. Telenjektazik osteosarkoma belirgin
periost reaksiyonu ve sklerozis olmaksizin genis ekspansil osteolitik
lezyonlarla karakterizedir. Genellikle sivi-sivi seviyeleri gorulir. Small cell
osteosarkoma uzun kemiklerin metafiz ve diafiz bolgelerini tutan genis
periost reaksiyonu ve yumusak doku Kkitlesi icerir. Dev osteosarkomada
daha ¢ok yaslilarda fasyal kemik tutulumu &én plandadir. intrakortikal
osteosarkoma olduk¢a nadir bir form olup tibia ve femurun diafiz
bdlgesinde sklerosis ile c¢evrili osteolitik lezyonlarla karakterizedir.
Osteosarkomatozis ise multiple tutulum gdsteren ve uzak iskelet metastazi
gosteren diferansiye unisentrik lezyonlarla karakterizedir. T1 agirlikh
kesitlerde hipointens, T2 agirlikli kesitlerde hiperintens goruntu verir. % 40
femur , % 16 tibia ve % 15 humerus metafizer bolgelerine yerlesim gosterir
(33).

Enkondroma:
Kikirdak kokenli benign lezyondur. 10-30 yaglari arasinda sik gorulur.
El ve ayagin tubuler kemiklerinde daha fazla olmak Gzere uzun kemiklerde

sik gorulur. Epifize yakin dizgun sinirli oval lusensi seklindedir (52).

Osteokondroma (Ekzositoz):

Kemik ylzeyinden kaynaklanan kikirdak ile értllen benign lezyondur.
Cocuk ve adelosanlarda siktir. Uzun ttbuler kemikler, 6zelliklede femur sik
tutulur. Metafize yerlegir ve diafize dogru buyur. Koken aldigr kemigin
medullasi ve korteks ile devamlihk gOstererek disariya dogru uzanir.
Kikirdak kep ¢ocuklarda 1 cm den kalin olabilir. Malign dejenerasyon %1-2
den azdir. En sik kondrosarkoma donuslr. Radyografide kikirdak kepte
dizensiz veya daginik kalsifikasyon odaklarinin ortaya gikmasi malignite
lehine bulgulardir. Kontrasth MRG de kikirdak kepte periferal boyanma
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normaldir. Septal boyanma gosteriyorsa dusuk greydli kondrosarkomu
telkin eder. Malign transformasyonda, normalde kemik iligi ile izointens
olan lezyonun T1 de intensitesi duser, T2 de yukselir, kikirdak kepin
kalinligi artar (53,54).

Kondroblastoma:

Kemikten kaynaklanan benign Kkartilajinéz bir lezyondur. 2. ve 3.
dekadlarda sik goralur. Uzun kemiklerin epifiz veya apofizine yerlegir.
Nadir olmayarak metafize uzanir. Duzgun sinirli, yuvarlak sekilli osteolitik
gérunimdedir. Kalsifikasyon igerebilir. MR goruntilemede T1 ve T2

agirlikh sekanslarda dusuk sinyal 6zelligindedir (53).

Kondrosarkoma:

Erkeklerde iki kat daha sik goérilen 40-60 yaslarinda pik yapan
kikirdak kaynakli malign bir timordar. Sik goéraldigu lokalizasyonlar % 25
pelvis, % 15 ilium, % 15 femur, %12 sternum ve kostalardir. Ortalama
boyutu 10 cm’ dir. Radyografide kondroid matriks iceren ya da igermeyen
litik kitle seklinde goérulir. MR goértuntiast T1 agirhkh sekanslarda hipo-
izointens, T2 agirlikli sekanslarda hyalin kartilaj nedeniyle hiperintens
izlenir. Kontrasth sekanslarda c¢evresel kontrastlanir. Ayrica icerdigi
septalar da kontrast tutar. icerisindeki nekroz alanlari, hyalin Kkartilaj, kistik

mukoid doku kontrast tutmaz (55).

Dev hucreli tumor:

Genellikle 3-4. dekatlarda gorulir. Tumor rekurrensi hemen hemen
yoktur. Radyolojik olarak eksantrik, genig osteolitik lezyonlardir ve sabun
kopugu gorunimuU karakteristiktir. Sklerozis ve periost reaksiyonu tipik
olarak yoktur. MRG'de T1 agirlikh kesitlerde hiperintens, T2 agirlikli
kesitlerde hipointens izlenir. %85 oraninda uzun kemiklerin epifiz-metafizer

kismina yerlesir (33).

Ewing Sarkomu:
Malign kemik tumoruadur. 5-25 vyaslar arasinda sik gorulur. En ¢ok

uzun kemiklerin diafizine yerlegir. Akcigere, komsu lenf nodlarina ve diger
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kemiklere sik metastaz yapar. T1 agirhikli MR goéruntulerde kemik iligine
gore hipointens, T2 agirlikli sekanslarda komsu kaslara gore hiperintens,

STIR goruntulerde ise ylksek sinyal 6zelligine sahiptir (55).

Lenfoma:

Genellikle splenomegali, hepatomegali ve lenfadenopati seklindedir.
Non-Hodgkin lenfomanin histiyositik tipi kemik tutulumu yaygin olan
formudur. Cogunlukla yama tarzi tutulum gorulse de nadiren diffiz kemik
metastazina rastlanmaktadir. T1 agirlikli kesitlerde hiperintens gorunurler
(33).

Malign fibroz histiyositoma:

Daha ¢ok 50 yas ustlu erkeklerde goérulmesine ragmen her yasta
rastlanabilir. Radyolojik olarak osteolitik lezyonlar, kortikal destriksiyonlar
gorulurken periost reaksiyonu gorulmez. Tumor, Paget hastaligi, kemik
infarkti ve radyoterapi sonrasi gorulebilir. Genellikle uzun kemiklerde
gorulmekle birlikte herhangi bir kemikte de vyerlesebilir. T1 agirlikli
kesitlerde orta derecede intensite verirken T2 agirhkh Kkesitlerde

hiperintens izlenir (33).

Kordoma:

%60 sakrokoksigeal, %40 sfenooksipital, %30 vertebral lezyon olarak
gorulur. Sakrokoksigeal lezyonlar daha ¢ok bayanlarda 40-60 yaslarinda
g6ralur. Vakalarin 1/3 Unde hematojen metastaz saptanir. T1 agirlikli
kesitlerde orta-duguk intensite ve T2 agirlikli kesitlerde orta yuksek
intensite verir. Destruktif lezyonlar osse6z ekspansiyona yol agarak genis

bir yumusak doku kitlesini de beraberinde igerir (33).

Epidermoid (inklizyon kisti ):

Genellikle hayatin 2-4. dekatlarinda gorulur. Sikhkla bir travma
hikayesi mevcuttur. Ozellikle kafatasinda direkt grafi veya Bilgisayarli
Tomografi'de (BT) gorulebilen irregller digme sekilli sekestrumlar ile

karakterizedir. Histolojik olarak kist ¢ok katli squamoz epitelle kaplidir. MR
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da iyi sinirh T1 agirlikh kesitlerde hiperintens T2 agirlikh kesitlerde

hipointens gorular (33).

Lipoma:

Benign yumusak doku tumdorudur. En sik 40-60 yaslari arasinda
g6rultr. Yavas buylyen mobil bir kitledir. MR da cilt alti yagh doku ile
izointens gorulur. T1 agirhkh sekanslarda yuksek sinyal 6zelligine, T2
agirhkli  sekanslarda hafif yuksek sinyal Ozelligine sahip olup STIR

goruntulerde duguk sinyal 6zelligi gosterir (55).

Leiomyoma:

Cilt, cilt alti yumusak dokulardan yada derin yumugak dokulardan
kaynaklanabilen benign yumusak doku kitlesidir. Siklikla duz kastan yada
klguk kan damarlarindan kaynaklanabilir. Tek yada birden fazla olabilir.
Nekroz ile birlikte kalsifikasyon yada kemik olusumu icerebilir. Tomografi
ve MT goruntilerde heterojen , iyi sinirli olmayan, kontrast tutan sold kitle
seklinde gorunur. MR goruntilerde kitlenin sinyal 6zelligi degisken olup
siklikla heterojendir (53).

Leiomyosarkoma:

Erigkinlerde daha sik gorilen malign yumusak doku tumorudur. 50-
60 yaslarinda sik gorulmesine ragmen nadiren ¢oguklardada rastlanabilir.
Retroperitonda, periferik yumusak dokularda (6zellikle kalgada) yada
buyuk kan damarlarinda gérulebilir. Kemik invazyonu yapabilen
hipervaskuler tumorlerdir. Tiumorian BT ve MR goruntulerinde genig nekroz

alanlar icermesi tipiktir (53).

Rabdomyoma:

Cizgili kaslardan kaynaklanan hem erigkinlerde hemde gocuklarda
nadir gérilebilen iyi huylu bir yumusak doku tumoridir. Ozellikle 2 yas
altindaki ¢ocuklarda kulak arka kesimde cilt alti nodul gérulir. Orta yas
kadinlarda serviks, vajen veya vulvaya yerlesen tumor genital rabdomyom
adini alir ve sarkoma botroides gorunumune benzer. Ayrica 6zel bir

rabdomyom cesidi de kalpte yerlesir (53).
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Rabdomyosarkoma:

Erigkinlerde 50 yas altinda ekstremitelerde ve govdede derin
yumusak dokulara yerlesen malign bir tumordur. Cocuklarda agirlikli olarak
bas, boyun ve urogenital sistem kaynaklidir. MR goéruntilerde T1 agirhkh
sekanslarda kas ile izointens homojen olmayan ve sinirlari zayif segilebilen
kitle seklinde gorular. T2 agirlikli goruntulerde ise yag dokusuna gore izo-
hiperintens gorulur. Siklikla nekroz ve hemoraji icerir. Komsu kemiklerde

erozyon ve invazyon yapabilir (33).

Hemanjioma:

Kan damarlari iceren yumusak doku kitlesi olup 1- 3 yaslari arasinda
sik goralur. Kadinlarda 1,5- 2 kat daha fazladir. Benign bir lezyon olup
malign donlusum gostermez. Agri ve lezyonda boyut degisikligi sikayetleri
ile bagvururlar. MR goruntilemede T1 agirlikh sekanslarda belirsiz sinirli
heterojen kitle seklinde gorulur. Kas ile izointenstir. Yag ve vaskuler yavas
akima bagl T1 agirhkh sekansta yuksek sinyalli alanlar icerebilir. T2
agirlikh sekansta iyi sinirh heterojen kitle seklinde goralir. Kontrastli

sekanslarda belirgin kontrast tutar (55).

Schwannoma:

Gordldugu yas grubu daha ¢ok 20-50 arasindadir. Tipik olarak spinal
sinirlerden, servikal, sempatik, vagal, ulnar ve peroneal sinirlerden
kaynaklanir. Norofibromatozis tip Il ile birlikteligi olabilir. MR gdrintilerde
T1 agirhikh kesitlerde dusuk T2 agirlikli kesitlerde yuksek sinyal ozelligi
gosterir. Kistik, nekrotik, hemorajik alanlar igceren buyuk kitlelerde dizensiz

kontrast tutulumu gérular (33).

Paraganglioma:

Orta yas kadinlarda siktir. % 20-30 aile dykusu vardir. %4 oraninda
malign transformasyon gosterir. Siklikla oval yada tubuler sekillidir. T1
agirhkh goruntulerde izo-hipo intens , T2 agirlikh goruntulerde hiperintens
gorulurler. Belirgin kontrast tutarlar. Tumorun geniglemis vaskuler yapilar

icermesi nedeniyle signal void alanlari igerirler (tuz biber goériunimau).
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Glomus tumorlerinden kafa tabani dizeyinde juguler foramenden koken
alanlar glomus jugulare, juguler foramen vyakininda kaudale dogru
baylimeye egilimli olanlar glomus vagale, karotid bifurkasyonda bulunanlar

ise karotid body tumora adini alirlar (33).

26



GEREG VE YONTEM

Olgular

inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda, Ocak-
Haziran 2005 tarihleri arasinda MRG ile yumusak doku veya kemik tUmora
saptanarak MRS uygulanan, 18-77 yaslari arasinda ve yas ortalamasi 50
olan, 14’0 kadin 16’si erkek toplam 30 olgu arastirmaya dahil edildi.
Calisma T.C. inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan

onaylandi.

Tarayici

Yukarida belirtilen tum olgular ana manyetik alani 1.5 Tesla,
gradyent guclu ise 32 mTesla/m olan superiletken manyetik rezonans
goéruntileme cihazi (Gyroscan Intera Master, Philips, Best, Hollanda) ile

incelendi.

Manyetik Rezonans Goruntileme

incelemenin hazirlik asamasi calismanin gerceklestirildigi Anabilim
Dal’’ na yumusak doku ya da kemik lezyonu on tanisi ile sevk edilen tim
hastalara, olasi lezyonlarin yerlesim yerleri ve morfolojilerinin belirlenmesi
amaclyla standart olarak uygulanan protokolden olugsmaktaydi. Yer
kaplayici lezyonlarin lokalizasyonlarina gore govde, boyun yada yuzeyel
sargillardan uygun olani segildi. Yine lezyonun lokalizasyonuna gore
aksiyel, koronal ve/veya sagital duzlemlerde T1 agirlikh spin eko
(TR/TE/NEX=450-550/10-17/2), T2  agirhkh turbo  spin eko
(TR/TE/NEX=500-1000/90-120/3) ve (TR/TE/NEX/IR=1500/60/3/165) olan
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yag baskilamali sekanslar alindi. Kesit araligi ve kesitler arasi bogluk
lezyon boyutuna gore segcildi.

Olgulara hazirhk asamasini izleyen dénemde intravendz yoldan
paramanyetik kontrast madde enjekte edildi. Kontrast madde olarak
gadolinyum-DTPA (Magnevist, Schering, Almanya) kullanildi. Belirtilen
maddede 469.01 mg Gadopentetik asit/ml bulunmaktaydi. Toplam
uygulama dozu 0.2 mmol/kg olacak sekilde ayarlandi. Enjeksiyon olgulara
yerlestiriimis 21 G intravendz kanule baglanmis MRG uyumlu cift basli
otomatik pompa (8SBP 2000, Spectris, Medrad, A.B.D.) kullanilarak
gerceklestirildi. Olgulara, belirtilen sistemle, énce 5 ml/sn hizla kontrast
madde , sonrasinda ise 5 ml/sn hizla toplam 30 ml serum fizyolojik enjekte
edildi.

Dinamik incelemede ilk sekans aksiyel planda gerceklestirilen T1
agirlikh dinamik fast-field eko (TR/TE/FA/NEX= En kisa/4.6/10/1 , matriks:
256x256, gorintlileme alani: 305mm?, kesit kalinligi:5.0/1.0 ve kesit sayisi
18) idi. Bu sekansla lezyonun aksiyel duzlemde 9 cnv’lik bir alani, hazirlik
asamasinda varhgl saptanan kitle goruntilenecek sekilde incelendi. Veri
kazanimi kontrast madde enjeksiyonu ile es zamanl olarak baglatildi ve
her biri yaklasik 20 sn stren 16 ardisik seriden olustu. Dinamik inceleme
toplam 320 sn sUrdl. Bu sure boyunca toplam 360 kesit elde edildi.
Dinamik inceleme sonrasi aksiyel, koronal ve/veya sagital planda

konvansiyonel kontrastl kesitler alindi.

Proton MR Spektroskopi

Lezyonlara yonelik tek voksel MR spektroskopi (PRESS; point
resolved surface coil spectroscopy, nokta ¢cozumlemeli) uygulandi. Voksel
boyutu lezyonun buyldkligine gore 12x12x12 — 20x20x20 mm olarak
secildi. Vokseller dinamik incelemede erken donemde en c¢ok kontrast
tutan solid bolgeye yerlestirildi. Belirgin kontrast tutulumu yok ise voksel
solid alana (kistik alandan, cilt alti yagh dokudan, normal kemik korteksten
uzak olan) yerlestirildi. Su baskilanmasi CHESS (chemical-shift selective
saturation pulse) yontemi ile yapildi.

Her lezyon igin kisa (TR: 2000, TE: 31 ms) ve uzun eko (TR: 2000,
TE:136 ms) (TR:2000, TE:272ms) sureleri kullanilarak 3 ayri spektrum

28



elde edildi. Spektral band genisligi 1000 Hz olarak kullanildi. Spektrumlar
elde edildikten sonra metabolit oranlarin hesaplanmasindan 6énce manuel
olarak “temel seviye” dlzeltme (sifira yaklastirma) islemleri yapilarak
metabolit pikleri belirlendi.

Lezyonlarin benign-malign ayriminda kolin pikleri kullanildi. Ug farkli
eko zamaniyla elde edilen spektrumlardan en az 2 tanesinde 3,2 ppm de
net olarak saptanan kolin piki varligi malignite kriteri olarak kabul edildi.
MR spektroskopi bu konuda tecrubeli bir radyolog tarafindan
degerlendirildi. Tum spektrumlar histopatolojik incelemeler yapilmadan
once degerlendirildi ve yorumcunun lezyon kontrastlanmasi konusunda
bilgisi olmamasina 6zen gosterildi. Kemik ve yumugak doku tumorlerinden
elde edilen biopsi materyalleri veya cerrahi materyaller tecrubeli patologlar

tarafindan degerlendirildi.

istatiksel Analiz

MRS sonuglari ile histopatolojik sonuglarin karsilastiriimasinda
Kappa istatistigi kullanildi. MRS’de tani kriteri olarak kabul edilen 3
spektrumdan en az 2’sinde kolin piki varlidi icin ve her ¢ spektrum igin
ayri ayri Kappa degerleri hesaplandi. Verierin analizinde SPSS 11.0
istatistik programi kullanildi. Kappa degerinin 0.40'in altinda olmasi az
uyumluluk, 0.40-0.75 olmasi iyi uyumluluk, 0.75-1.00 olmasi mukemmel
uyumluluk olarak kabul edildi. P<0.5 olmasi istatiksel olarak anlamli olarak
kabul edildi.

Gercek pozitif, gercek negatif, yalanci pozitif ve yalanci negatif
olgular belirlenerek MRS’in  yumusak doku ve kemik tumorlerinin
malignitesini belirlemesinde o6lgu olabilecek duyarlilik, 6zgullik, negatif

tahmini deger ve pozitif tahmini degerler hesaplandi.
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BULGULAR

Tablo 5'de c¢alismamiza dahil edilen olgulara ait lezyonlarin
histopatolojik ve proton MR spektroskopik sonuglari ile bunlara ait gergek
ve yalanci negatif ve pozitif tahmini degerleri verilmektedir.

Proton MR Spektroskopik degerlendirmede 30 olgudan 15’inde
(%50) 2 veya 3 kolin piki saptanarak malign olarak yorumlandi (Resim 1-
3). Diger 15 olguda (%50) ise kolin pikinin hig olmadigi veya tek kolin piki
oldugu saptanarak benign olarak yorumlandi. Histopatolojik incelemede
ise bu olgulardan 18’inin (%60) malign, 12’sinin (%40) benign oldugu
tespit edildi.

Calismamizdaki 2 olgu MR Spektroskopi kriterlerimize gére malign
olarak dugunulmesine kargin histopatolojik tanisi benign idi. Bu
olgulardan birinin histopatoljik tanisi schwannom (Resim-4), digerinin ise
paraganglioma idi.

Proton MR Spektroskopi kriterlerine gbére benign olarak
degerlendirilen 5 olgunun biopsi sonucu malign olarak geldi. Bu
olgulardan 2 tanesi transizyonel hicreli karsinom metastazi, 1 tanesi
mukoepidermoid karsinom metastazi, 1 tanesi skuamdz hicreli karsinom
metastazi ve 1 tanesi malign fibréz histiositom tanisi aldi.

Otuz olguda gercek pozitif sayisi 13, gercek negatif sayisi 10,
yalanci pozitif sayisi 2, yalanci negatif sayisi 5 olarak bulundu. Bdylelikle

yumusak doku ve kemik lezyonlarinda Proton MR Spektroskopi
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duyarlihg@r %72.2, 6zgullugu %83.3, pozitif tahmini degeri %86, negatif
tahmini de@eri %66, dogruluk orani %76.6 olarak hesaplandi.

MR spektroskopik ve histopatolojik bulgularin analizinde, TE:31
MRS inceleme igin Kappa degeri 0.500+0.131 (p<0.002), TE:136 MRS
inceleme igin Kappa degeri 0.459+0.162 (p<0.11), TE:272 MRS inceleme
icin Kappa degeri 0.400+0.164 (p<0.025) olarak hesaplandi. Ug
spekrtrumdan en az 2’sinde kolin piki varhiginda ise Kappa degeri
0.533%£0.151 (p<0.003) olarak hesaplandi. Tum kriterler i¢in iyi uyumluluk
saptanirken en ylksek Kappa degerinin 3 spektrumdan 2 tanesinde kolin

piki varhiginin tanisal kriter olarak kabul edilmesiyle elde edildigi goruldu.
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Tablo 5. Yumusak doku veya kemik timorlt olgularin MR spektroskopik 6zellikleri ve istatistiksel verileri.

N.isim TE:31 | TE:136 | TE:272 MRS Histopatolojik tani: Histopatolojik Sonug GP GN YP YN
1.AB + + + 3+ (M) | Lenfoma M +

2.KK + + - 2+ (M) | Epidermoid karsinom M +

3.MAP - - + 1+ (B) Mukoepidermoid karsinom M +
4.NM - + + 2+ (M) | Benign Shwannom B +

5.RT + + + 3+ (M) | Invaziv lrotelyal timér metastazi M +

6.HY - - - 0+ (B) Enkondrom B +

7.HD - - + 1+ (B) | Osteom B +

8.EA - - - 0+ (B) Hemanjiom B +

9.NY - + + 2+ (M) | Adenokarsinom M +

10.ATG - - + 1+ (B) Transizyonel hicreli karsinom metastazi M +
11.ET - - - 0+ (B) Granilomatéz inflamasyon B +

12.GY - - - 0+ (B) Dev hicreli tamor B +

13.ME - + + 2+ (M) | Lenfoma M +

14.CE - - - 0+ (B) Epidermal kist B +

15.IE - + + 2+ (M) | Paraganglioma B +

16.HT - 0+ (B) Skuamoz hicreli karsinom M +
17.AA - - - 0+ (B) Lipom B +

18.HG - - - 0+ (B) Transizyonel hicreli karsinom metastazi M +
19.AK - - - 0+ (B) Granilomatéz inflamasyon B +

20.MD + + + 3+ (M) | Papiller tiroid karsinomu metastazi M +

21.EC - + + 2+ (M) | Dev hicreli malign mezenkimal tamér M +

22.FK + - - 1+ (B) Malign fibréz histiositom M +
23.HO + + - 2+ (M) | Skuaméz hacreli karsinom M +

24.TB + + + 3+ (M) | Ekstramediiller soliter plazmasitom M +

25.YT + + + 3+ (M) | Malign epitelyal tumdr metastazi M +

26.AK - + - 1+ (B) Nonossifiye fibrom B +

27.KC + + + 3+ (M) | Epidermoid karsinom M +

28.HK + + 2+ (M) | Lenfoma M +

29.0FO - - - 0+ (B) | Osteomyelit B +

30.SG - + + 2+ (M) | Lenfoma M +

Toplam 13 10 2 5

M: Malign; B: Benign; GP: Gergek pozitif; GN: Gergek negatif; YP: Yalanci pozitif; YN: Yalanci negatif
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Resim 1. Histopatolojik tanisi Groepitelyal tumor metastazi olan olguda her
u¢ MR spektrumunda (a.TE:31, b.TE:136, ¢.TE:272) kolin piki izleniyor
(oklar).
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Resim 2. Histopatolojik tanisi ekstrameduller soliter plasmasitom olan
olguda her Uu¢ MR spektrumunda (a.TE:31, b.TE:136, ¢.TE:272) kolin piki
izleniyor (oklar).
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Resim 3. Histopatolojik tanisi lenfoma olan olguda MR spektrumunda kisa
eko suresinde (a. TE:31) kolin piki izlenmezken uzun eko sulrelerinde (b.
TE:136, c. TE:272) kolin piki izleniyor (oklar).
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Resim 4. Kisa eko suresinde (a. TE:31) kolin piki izlenmezken uzun eko
surelerinde (b. TE:136, c. TE:272) kolin piki izlenen olgunun (oklar) MR
spektrumlarinin malign olarak yorumlanmasina karsin histopatolojik tanisi
benign (Schwannoma) idi.
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TARTISMA

Endustriyel ve gelismekte olan ulkelerde kemik ve yumusak
doku timorlerinin sikligi giderek artmaktadir. Erken tani konulmasi
ve malign ile benign lezyonlarin ayirt edilmesi yagsam kalitesi ve
prognoz agcisindan oOnemlidir. Direk grafi gibi rutin gorunteleme
yontemleri ile maligniteye karar vermek her zaman mumkuin dedgildir.
Bu yonden ileri gértintileme yontemlerine ihtiyag dogmaktadir.

MRS son yillarda hizla gelisen, doku metabolizmasinin
belirlenmesine olanak taniyan, MRG ve fonksiyonel MRG ile kombine
degerlendirilebilen bir yontemdir. GunUmuzde birgok merkezde
uygulanabilmektedir. MRS, degisik metabolitlerin doku duzeylerini
Olcebilmektedir. Bu yuzden metabolik ve biokimyasal bilgi veren tek
noninvaziz yontemdir. MRS’de Olcumler dokuya zarar vermeden
defalarca tekrarlanabilecegi icin hucre fizyolojisi ile ilgili uzun sureli
takip ¢alismalar yapilabilmektedir (56-58).

MRS’de metabolitler degerlendirilerek  timdrin  gelisimi,
proliferasyon derecesi ve tedaviye yaniti degerlendirilebilir. Tamor
dokusundan elde edilen MRS’de saptanan anormal metabolit
seviyeleri temelde Ug¢ farkli histopatolojiyi yansitir. Bunlar gliozis,
nekroz ve aktif timordir (12, 59).

MRS, degisik hastaliklarda hicrenin membran metabolizmasi,
enerji ve noroaksonal durumu hakkinda 6nemli bilgiler vermektedir.

Uzun eko zamani (TE: 135 ve 270 ms) kullanilarak elde edilen
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spektrumlardaki ana metabolitter NAA, Cr, ve Cho olarak
bilinmektedir. Kisa eko zamani (TE: 31) kullanildiginda ana
metabolitlere ilavaten ml ve lipid gibi metabolitler eklenebilir (10).
Normal spektrumda laktat piki saptanmaz. Patolojik olgularda, 1.3
ppm’den uzun eko zamanli (TE: 136 ms) spektrumlarda ters pik
olarak, kisa eko zamanl spektrumlarda ise diuz pik olarak izlenebilir.
NAA, noroaksonal belirleyicidir. Azalmis NAA/Cr orani, ndronal/
aksonal say! ve dansitede azalmayi, noronal fonksiyonda bozulmayi,
noronlarin yer degistirmesini ve néronal yikimi yansitmaktadir. Artmig
membran ve/veya hicre sentezi Cho dizeyinin yukselmesine neden
olabilir. Cho/Cr oranindaki artis demyelinizasyon ve glial
proliferasyonu gosterebilir. Kolin seviyesi en ¢ok yuksek dereceli
malign tumorlerde artar. Tumorin proliferasyonu ve malignitesiyle
uyumlu olarak kolin seviyesi artar (60,61). Bizim ¢alismamizda da
malign tumorlerde hucre ve membran sentezinin artmis olmasi
temeline dayanilarak proton MR spektroskopideki kolin piklerindeki
artiglar arastiriimigtir.

Kolin piki (3,2 ppm), kolin, fosfotidil kolin ve gliserofosfokolin
tarafindan olusturulur (62,63). Kolin ve derivelerinin  hicre
membranlarinin  fosfolipid metabolizmasinda ©6nemli bilesenleri
olusturduklari dugunulmektedir (64). Bu pikte yukselme artmis
membran fosfolipid biyosentezini temsil eder ve hicresel
proliferasyonun aktif bir gdstergesidir. Onceki calismalar géstermistir
ki, hiperseluler olan benign lezyonlar beyin lezyonlarinda oldugu gibi
bas ve boyun tumoérlerinde de yuUkselmis kolin seviyesi gosterebilir
(65-67). Ek olarak, inflamatuar sure¢ tarafindan olusturulan yuksek
sayida inflamasyon ile iligkili htcreler de yuUksek kolin piki ile
sonugclanabilir. Bu lezyonlardaki hlicre proliferasyonu ve/veya hiicre
yogunlugu 'H MR spektroskopide kolin piklerinin  varligini
aciklayabilir.

Yapilan bir galismada kontrastli MRG bulgular ile erken kontrast
tutulum bolgelerinin sellllarite, hicre turnoveri/donisim suresi,
neovaskularite/yeni damarlanma gibi yuksek biyolojik aktivite

alanlarini temsil ettikleri gosterilmistir (42). Malign tumodrlerde bu
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bdlgelerin daha fazla kolin icerebilecegi bildiriimektedir. Bundan
dolay! ¢calismamizda voksel, en fazla kontrast tutulumu gésteren solid
alanlara yerlestiriimistir. Yagli dokudan ve Kistik nekrotik alanlardan
mumkun oldugunca uzak durulmaya ¢aligilmigtir. Uzun eko ile yapilan
MRS c¢alismasinda kontrast madde enjeksiyonu sonrasi kolin
sinyalinde %15 azalma oldugu belirtiimektedir. ilave bir bulgu olarak
uzun ve kisa eko zaman MR spektrumlarda istatiksel olarak anlamli
fark bulmamiglardir (68,69). Bundan dolayi ¢calismamizda uzun ve
kisa eko zamanli MR spektrumlar elde olunarak histopatolojik
bulgularla karsilagtiriimigtir.

MRS ile elde edilen sonuglara gére galismamizda iki olgu yanlis
pozitif olarak degerlendirildi. Bu olgularin her ikisi de MRG bulgularina
gore iyi kontrastlanan kitle lezyonlari olup 3 MR spektrumundan 2
tanesinde pozitif kolin piki tespit edildi. Bu bulgulara gére malign
kabul edilen olgular histopatolojik olarak benign olarak degerlendirildi
(Schwannom ve paraganglioma). Her iki lezyonun ortak 0zelligi
histopatolojik bulgulari hiperselltler ve hipervaskularite gostermesiydi.

Calismamizdaki 30 olgunun 5’inde yanhs negatif sonug¢ elde
edildi. Bu olgular mukoepidermoid karsinom, iki adet transizyonel
hicreli tmor metastazi, malign fibroz histiositom ve skuamoéz hicreli
karsinom metaztazi idi. Yalanci negatifligin nedeni olarak tumor
boyutunun kuglik olmasi, vokselin yerlestiriimesindeki zorluk ve
vokselin yagli doku ve kemik kortekse yakin komsulugu nedeniyle
oldugunu dugsunmekteyiz.

Sonuglarimiz kolin pikinin, kontrast tutulumlu kemik ve yumusak
doku lezyonlarinda ve tumor benzeri lezyonlarda MRS ile tespit
edilebilecegini gdstermistir. Kolin varligina dayanarak 30 hastanin
kemik ve yumusak doku tiimérleri degerlediriimesinde, 'H MR
spektroskopinin duyarhligi % 72.2, ézgullugu % 83.3 ve dogruluk
orani %76.6 bulunmustur. Wang ve arkadaslar ise 36 vakalik kemik
ve yumusak doku lezyonlu c¢aligmalarinda duyarhlik orani %95,
6zgulligu %82, dogrulugu %89 olarak rapor etmislerdir (4). Bizim
calismamizin sonuglart Wang ve arkadaslarinin sonuglar ile

karsilastinldiginda duyarhlik, 6zgullik, dogruluk rakamlari birbirine
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yakin olmakla birlikte Wang ve arkadaslarinin ¢alismasinda her Ug¢
deger bizimkinden yuksektir. Bu sonuca katkida bulunan faktorler
arasinda Wang ve arkadasglarinin ¢alismasinda hasta sayisinin daha
fazla olmasi, benign-malign oranini belirlemedeki hasta sayilarinin
farklihg@i, tumor boyutlarinin farklihginin olabilecegini dusunmekteyiz.

Calismamizin  sinirlayici  6zelliklerinden birisi  olarak ¢api
10mm’den kiicgiik olan lezyonlarin hari¢ tutulmasiydi. Ciinkii 1 cm®’
ten kiguk voxel boyutu ile degerlendirme yapma imkani
bulunmamaktadir. Voksel boyutu kuguldiukge azalmis sinyal-guralta
orani spektrumun degerlendirmesini daha zor hale getirmektedir.
Daha kuguk voxeldeki 3 T MR goruntulemelerle sinyal-guralti oranini
yukseltilebilir ve daha kiguk lezyonlardan guvenli spektra elde
edilmesine olanak saglayabilir. Calismamizda primer malign veya
benign yumusak ve/veya kemik tumdrleri, metaztazlar ve ¢ok sayida
neoplastik olmayan lezyonlar gibi farkh patolojiler bulunmakla birlikte
olgu sayisi sinirli idi. Bu sinirli sayilarla, 6zgul bir hastalik g6z onune
alinarak anlamli yorumlar yapmak zordu. Daha bulyluk hasta
gruplarinda 6zgul bir hastaliga odaklanan ileri galismalar yapilmasi ile
daha spesifik bulgular elde olunabilir.

Degisik metabolitlerle MRS uygulamalari yapilabilmektedir. *'P,
13C’ ye gore daha kolay bulundugu i¢in kullanilimakla beraber 6nemli
problem dusuk sensitivitesidir. Cunkl dusuk giromanyetik sabiteye
sahiptir. Fosfor iceren bilesikler disik konsantrasyondadir. Fosfor,
sodyum, karbon, flor, lityum gibi manyetik c¢ekirdekler ile
kargilasgtirildiginda protonlarin daha fazla bulunmasi ve bu sayede
klguk alanlardan daha kisa surede yuksek rezolUsyonlu spektrumlar
elde ediimesi nedeniyle '"H MRS daha cok kullanilir hale gelmistir.
(10). Klinigimizde sadece 'H MRS olmasi nedeniyle biz yumusak
doku ve kemik tumorlerinin benign-malign ayiriminin yapilmasi ile ilgili
¢alismamizi bu teknik ile yaptik.

Kitlelerin ayirici tanisinda son yillarda yaygin olarak dinamik
kontrasth MRG (DK-MRG) kullaniimaktadir. Meme, yumusak doku,
mesane, bobrek, boyun ve kolon tumdrlerinin ayirici tanisinda bu

yonteme giderek daha yaygin bir sekilde basvurulmaktadir. DK-MRG
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kitle lezyonlarinin yapisal 6zelliklerini daha belirgin olarak ortaya
koymasinin yaninda ¢ok degerli fonksiyonel bilgiler de vermektedir
(70-73). Lezyonun kontrastlanmasinin dinamik olarak 6lgimuU sonrasi
elde edilen sayisal parametrelerle daha yuksek tanisal dogruluga
ulagilabilmesi olasiligi bulunmaktadir (74-75). Bu parametrelerin
temel olanlari tepe kontrasttanma orani, bu orana ulasiimasi igin
gereken sure ve bu sure sirasindaki kontrastlanma hizidir. Yukarida
belirtilen sayisal parametreler anjiogenetik surecin yol actigi patolojik
damarlanmanin dolayl gostergeleridir. Anjiogenez ile timor evresinin
yakin iligki gosterdigi bilinmektedir. Bu nedenle DK-MRG birgok kitle
lezyonunun tani, tedavi ve cerrahi planlamasinda kullaniimaya
baslanmigtir (76-78).

MRS’de kontrast kullanimina gerek duyulmadan hicresel
dlzeyde bazi metabolitlerin miktari noninvaziv ve nondestriktif olarak
Olcllerek timorun ayirici tanisi, gelisimi, proliferasyon derecesi ve
tedaviye yaniti deg@erlendirilebilir. Ancak inceleme yapilacak alanin
belirlenebilmesi i¢in kontrast kullanimina ihtiyag duyulmaktadir.
Kontrast madde kullanimi islemi az da olsa invaziv hale getirmekte,
ayrica kontrast madde ve verilmesi sirasinda kullanilan otomatik
pompa enjektorl incelemenin maliyetini artirmaktadir. Biz de
calismamizda kitleye yonelik dinamik kontrasti MR inceleme
yaptiktan sonra en ¢ok kontrast tutan  solid kesime voksel
yerlestirerek spektroskopik incelemeyi yaptik. Kontrast madde
kullanmaksizin kitlenin solid bodlgelerine yerlestirilerek elde edilecek
MR spektrumlara gobre benign-malign ayirimi yapmaya yonelik
calismalar sayesinde belki de ileride kontrast madde kullanimina
gerek duyulmadan MRS incelemeleri yapilabilir. Bu gergeklesirse,
MRS diger inceleme yontemlerine gbre noninvaziv olmasi ve ek

maliyetlere ihtiyag duymamasi gibi buyuk avantajlara sahip olacaktir.
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SONUG

MRS ile kemik ve yumusak doku timoérlerinde kolinin varhigini ya
da yoklugunu belirlemek icin degisik eko zamanlari kullanarak elde
edilen sonuglar ile histopatoloji arasinda gugclu bir iliski bulduk.
Ozellikle 3 farkli eko zamaniyla elde edilen spektrumlardan en az iki
tanesinde kolin piki varliginin tespit edilmesinin histopatolojik tanilarla
uyumluluk gosterdigi saptandi.

MRS ile saglanan bilgiler komsu kemik invazyonu ve doku
destruksiyonu gibi diger bulgular icin tamamlayici olabilir ve
malignensi tanimlanmasinda MRG incelemesinin tanisal 6zgulligunu
arttirabilir. Boylelikle, yumusak doku veya kemik timorlerinin erken
tani konmasi, tedavi protokolunin belirlenmesi ve lezyonlarin
takibinde MRS kullaniimasi yol gosterici olabilecektir.

Bu konuda yapilmis olan ¢alisma sayisinin az olmasi yontemin
yaygin kullanimi igin yeterli degildir. Daha genig hasta spektrumunu
kapsayan calismalarin yapilmasinin ileride yumugsak doku ve kemik
tumorlerinde MRS’yi benign ve malign ayirimi yapilmasinda 6nemli

bir inceleme yontemi yapacagini dusunuyoruz.
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OZET

YUMUSAK DOKU VE KEMIK TUMORLERININ
BENIGN-MALIGN AYIRIMINDA
MR SPEKTROSKOPININ YERI

Bu calismada, yumusak doku veya kemik tiimérlerinde 'H MRS’de
(Proton Manyetik Rezonans Spektroskopi) “kolin” saptanmasinin benign ve
malign doku ayirimina katkisi arastiriimigtir.

Calismamiza 1.5 cm den blyuk kemik yada yumusak doku kitlesi
olan 30 hasta dahil edildi. incelemeler lezyonun yerlesimine uygun sargi
kullanilarak 1.5 Tesla gucunde MR cihazi ile yapildi. Tek voksel inceleme
ile TE (Time to echo) degeri 31 msn, 136 msn ve 272 msn olan ug farkli
MR spektrumu elde edildi. Olglimler en cok kontrast tutan solid kesimden
elde edildi. Spektroskopik olarak ¢ TE dederinden en az ikisinde kolin piki
olmasi malignite kriteri olarak kabul edildi. MRS’nin malign lezyonlari
tanimasindaki duyarlilik, 6zgullik ve dogruluk orani hesaplandi. MRS ve
histopatolojik sonuglar arasindaki uyum Kappa istatistigi ile test edildi.

Histopatolojik olarak 30 lezyondan 18’i (%60) malign, 12’si (%40)
benign idi. Spektroskopik olarak ise 30 olgudan 15’i malign (%50), 15’i
benign (%50) bulundu. 30 olgudan 2’si MR spektroskopi kriterlerine gore
malign olarak kabul edilmesine karsin histopatolojik tanisi benign idi. MR
spektroskopi kriterlerine goére benign diusunidlen 5 olgunun histopatolojik
sonucu malign idi. MR spektroskopinin malign lezyonlari tespit etmede
duyarhhgr %72.2, 6zgullugu %83.3, dogruluk orani %76.6 olarak saptandi.
MRS sonuglari ile histopatolojik sonuglar karsilastirildiinda Kappa degeri
0.533 olarak saptandi ve aralarinda iyi uyumluluk oldugu bulundu. Sonug
olarak, yumusak doku veya kemik tumorlerinde benign-malign ayirimi

yapilmasinda MRS'’nin yol gosterici olabilecegi dusunuldu.
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SUMMARY

THE ROLE OF MRS IN THE DIFFERENTIATION OF BENIGN AND
MALIGNANT SOFT TISSUE AND BONE TUMORS

In this proton magnetic resonance spectroscopy ('H MRS) study,
the value of choline in the discrimination of benign and malignant soft
tissue and bone tumors was investigated.

The study group was consisted of thirty subjects with bone or soft
tissue tumors larger than 1.5 cm in diameter. The experiments were
performed in a 1.5 Tesla MR scanner. Coils were selected according to
specific locations. Single voxel MRS was performed for three different TE
(31, 136, 272 msecs). The volume of interest was positioned on to the
brightest enhancement. The presence of cholin peak on at least 2 of these
spectra was considered as the marker of malignancy. The sensitivity,
specifity and accuracy of the MRS in the detection of malignancy diagnosis
of malignant lesions were calculated. The reproducibility of MRS and
histopathological results were tested with kappa statistics.

Histopathologically, 18 (%60) of these lesions were malignant
whereas 12 (%40) of them were benign. With MRS, 15 (%50) of these
lesions were malignant and 15 (%50) were benign. Two patients that were
found to be spectroscopically malignant had benign histopathology. Five
patients with an MRS of benign type were malignant in histopathological
examinations. MRS had a sensitivity of 72.2%, a specificity of 83.3%, and
an accuracy of 76.6% in detecting malignant bone and soft tissue tumors.
Interrater reliability of both techniques had a Kappa value of 0.533. In
conclusion, MRS may help in the differential diagnosis of benign and

malignant soft tissue and bone tumors.
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