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GiRIiS

Kontrastsiz T1 ve T2 agirlikh fast spin eko sekanslari igeren manyetik
rezonans goruntileme (MRG) yumusak doku kitlelerinin saptanmasinda ve
yerel evrelendiriimesinde iyi bilinen bir yéntemdir (1-4). Yumusak doku
kitlelerinin benign malign ayiriminin yapilmasinda MRG’nin degisken 6zgullik
degerlerine sahip oldugu bildirilmistir (2, 3, 5-8). Berquist ve ark. (6) ile Moulton
ve ark. (9) nispeten ylksek 6zgullik degerlerine (%76—90) ulasmaktadir. Diger
arastirmalarda yumusak doku timdrlerinin benign ve malign ayirnminda MRG’
nin dastk 6zgullige sahip oldugu ve bircok lezyonun 6zgll olmayan gérinim
gosterebilecegi bildirilmistir (2, 5, 7). Olgu secimi &6zgullikdeki farkhliklari
kismen aciklayabilir.

Yumusak dokudaki yer kaplayici lezyonlarin ayirict tanisinda
konvansiyonel kontrasth MRG, tek basina yeterli bilgi saglamamaktadir. Ancak
kontrastlanmanin dinamik olarak 6lcimi sonrasi elde edilen sayisal
parametrelerle daha ylksek tanisal dogruluga ulasilabilmesi ihtimali
bulunmaktadir (10, 11).

Bunun yaninda dinamik kontrastli manyetik rezonans gdérintileme
(DK-MRG), dokularin paramanyetik kontrastlanmasinin zaman ile olan
degisiminin, kisa araliklarla saptanmasi saglayan 6zel bir uygulamadir (12). DK-
MRG yumusak dokulardaki kitlelerin ayirici tanisinda giderek daha yaygin bir
sekilde kullaniimaktadir. Yumusak doku, meme, mesane, boyun, kolon ve
bdbrek timoérleri DK-MRG’nin glinimuizde yaygin kullanim alani buldugu
patolojilerdir. Bu ydntem, yer kaplayici lezyonlarinin yapisal ézelliklerini daha
belirgin olarak ortaya koymasinin yaninda c¢ok degerli iglevsel bilgiler de
vermektedir (2-5, 13—16).



Bu parametrelerin esas olanlari tepe kontrastlanma orani, bu orana
ulasiimasi icin gereken slre ve bu slre sirasindaki kontrastlanma hizidir.
Belirtilen bu sayisal parametreler anjiyogenetik sdrecin yol actigi patolojik
damarlanmanin dolayli belirtecleridir. Anjiyogenez ile tim&r evresinin yakin iligki
gosterdigi bilinmektedir. Bu nedenle DK-MRG, bir¢ok kitle lezyonunun tani,
tedavi ve cerrahi planlamasinda kullaniimaya baglanmigtir (17-19).

Bu ¢alismanin amaci, DK-MRG’nin yumusak dokulardaki yer kaplayici
lezyonlarin ayirict tanisindaki yerinin, standart protokollerin 6tesindeki veri

kazanim ve analiz yontemleri kullanilarak arastiriimasidir.



GENEL BILGILER

Yumusak Doku Kitleleri

Yumusak doku kitleleri, yag dokusu, fibor6z doku, iskelet kasi, diiz kas ve
bunlar destekleyen nérovaskiler elemanlardan kbéken alan timorler olup
parankimatdéz yapilarin destek dokularindan kaynaklananlar bu tanimin
disindadir. Benign ve malign yumusak doku Kkitleleri, heterojen bir grup
olustururlar ve diger timadrlere gére daha az géralirler. Yumusak doku kitleleri
siklikla benzer bulgularla kargimiza ¢iktiklarindan, ayni yerlerde olusma egilimi
tagidiklarindan ve Dbirbirlerinden ayriimalar  klinik 6zellikler, gérintileme
teknikleri ve hatta histolojik inceleme ile zor olmasi nedeni ile birlikte

incelenmektedirler.

Epidemiyoloji: Yumusak doku kitleleri viicudun hemen her yerinde
olusabilirlerse de %40’1 alt ekstremitelerde, %20’si Ust ekstremitelerde, %10’u
bas boyun bdélgesinde ve %30°u gdbvde ile retroperitonda gorulir. Benign
olanlar malign olanlara gére cok daha yaygindir. Yumusak doku sarkomlari
nispeten ender olup, tim kanserlerin %2’sinden azini olustururlar. Cocuklarda
da gorilmekle beraber, sarkomlarin %75’i erigkinlerde gorulir. Onbes yas
altinda en sk rastlanan malign yumusak doku kitlesi embriyonel
rabdomiyosarkom, erigkinlerde ise malign fibrdz histiyositom ve liposarkomdur.

Etiyoloji: Yumusak doku sarkomlarinin patogenezi iyi bilinmemektedir.
Travmalar veya iyatrojenik faktdrler miyozitis ossifikans, desmoid fibrom ve
kronik lenf6dem zemininde anjiyosarkoma neden olabilir. Kalitim
nérofibromatozisli olgularin bir béliminde nérofibromun dejenerasyonuna yol

acabilir.



yumusak doku sisligidir. Fibromlar hassas ve agrih yumusak doku kitlesi,
lipomlar asemptomatik yumusak doku kitlesi, nérofiboromlar ise dermiste ylzeyel
agrisiz kitle seklinde ortaya c¢ikarlar. Liposarkom genellikle agrisiz kitle, malign
fibr6z histiyositom aylar icinde ilerleyici blylme gdésteren blylk agrisiz
yumusak doku kitlesi, sinoviyal sarkom ise palpasyona duyarli yumusak doku

Klinik Bulgular: Yumusak doku Kkitlelerinin ortak klinik sunumu

kitlesi seklinde bulgu verir.

Siniflama ve Evreleme: Yumusak doku tumérleri Dinya Saglik

Orgiti'nce asagidaki gibi siniflandiriimistir (Tablo 1).

Tablo 1. Diinya Saglk Orgiiti Yumusak Doku Timérleri Siniflamasi (2002)

1. Adipositik timérler (yag dokusu timaorleri)

2. Fibroblastik timérler / miyofibroblastik timérler

3. Fibrohistiyositik timérler

4. DUz kas timorleri 4A. Benign diz kas timérleri

e Leiyomiyom (ylzeyel, derin, pleomorfik)
e Anjiyomiyom (vaskdler leiyomiyom)

e Epiteloid leiyomiyom

e ntravendz leiyomiyomatozis

e Dissemine peritoneal leiyomiyomatozis

4B. Malign diiz kas timorleri

. Leiyomiyosarkom

. Epiteloid leiyomiyosarkom

5. Perisitik timorler (perivaskuler timorler)

Glomus timéri
Glomanjiyomiyom
Hemanijiyoperisitom
Malign glomus timora

Malign hemanijiyoperisitom




6. iskelet kasi timérleri 6A. Benign iskelet kasi timorleri

e Yetiskin rabdomiyom
e Genital rabdomiyom
e Fetal rabdomiyom

e Arayada hlcresel rabdomiyom

6B. Malign iskelet kasi timérleri

Embriyonel rabdomiyosarkom
Alveolar rabdomiyosarkom
Morfolojik varyantlar

* Botrioid rabdomiyosarkom

* Igsi hiicreli rabdomiyosarkom
* Pleomorfik rabdomiyosarkom

* Ganglionik diferansiyasyonlu rabdomiyosarkom

(ektomezenkimom)

7. Vaskuler timorler (lenf ve kan | 7A. Benign vaskdiler timorler

damari timérleri) >
>

Papiller endotelyal hiperplazi
Hemanjiyomlar

o Kapiller hemanjiyomlar

o Juvenil hemanjiyomlar

o Kaverndz hemanjiyomlar

o Vendz hemanjiyomlar
Epiteloid hemanjiyom (anjiyolenfoid hiperplazi,
histiyositoid hemanjiyom)
Grandiler tip hemanjiyom (piyojenik graniiloma)
“Tufted” hemanjiyom
Derin hemanjiyomlar

* Epiteloid hemanjiyoendotelyom

* Endovaskdler papiller anjiyoendotelyom

(Dabska tiimor)

* igsi hiicreli hemanjiyoendotelyom

7B. Malign vaskdiler timorler
+ Anjiyosarkom
+ Lenfanjiyosarkom

+ Kaposi sarkom

8. Sinoviyal timorler

* Tenosinoviyal dev hicreli timoér

— Yerel tenosinoviyal dev hiicreli timor




— Difliz tenosinoviyal dev hlcreli timér (eklem disi pigmente villonodler sinovit)

* Sinoviyal sarkoma

* Tendon kilifinin malign dev hacreli timora

9. Mezotelyal tiimdrler

Plevra veya peritonun soliter fibréz timérleri
Multikistik mezotelyom

Adenomatoid timor

lyi diferansiye papiller mezotelyom

Plevra veya peritonun malign soliter fibréz timérleri

Difiz mezotelyom

10. Noral ve néroektodermal tiimoérler

>

YV V.V V V V V V V V V V V V V V V V V V V VYV V

Y

Travmatik nérom

Morton néromu

Multiple mukozal nérom

Noromuskuiler hamartom (benign Triton timar)

Sinir kilift ganglionu

Schwannom (nérilemmom)

Schwannomatozis

Nérotekeom (sinir kilifi miksomasi)

No&rofibrom

Grandiler hiicreli timoér

Melanositik schwannom

Ektopik menenjiyom

Ektopik ependimom

Ganglionérom

infantin pigmente néroektodermal timaéri (melanotik progonom)
Malign periferal sinir kilifi timori (malign schwannom, nérofibrosarkom)
Malign grandler hicreli timor

Berrak hlcreli sarkom (yumusak dokularin malign melanomasi)
Malign melanositik schwannom

Gastrointestinal otonom sinir timérleri (pleksosarkom)

Periferal primitif néroektodermal timor

Néroblastom

Gangliondroblastom

Periferal néroektodermal timéor

iskelet digi Ewing sarkomu

11. Paragangliomlar (paraganglionik timérler)

* Paragangliyom (ekstraadrenal feokromasitom)

* Malign paragangliyom




12. lIskelet digi Kartilajindz ve 12A. Benign timorler

kemik timorler o
o
.
.

Pannikdlitis ossifikans ve myozitis ossifikans
Parmaklarin fibroossedz psddotimori
ilerleyici fibrodisplasia ossifikans

iskelet digi kondrom veya osteokondrom

iskelet disi osteom

12B. Malign timorler

iskelet disi kondrosarkom

lyi diferansiye kondrosarkom
Miksoid kondrosarkom
Mezankimal kondrosarkom

iskelet disi osteosarkom

13. Puliripotent mezankimal timérler
* Mezankimom

* Malign mezankimom

14. Degisik timérler 14 A. Benign timorler

Konjenital grantler hiicreli timér

Tdmoral kalsinozis

Miksom

* Kutan6z miksom

* Intramuskuler miksom

* Juxtra-artiktler miksom

Anjiyomiksom

Amiloid timdr

Parakordom

Ossifiye veye non-ossifiye fibromiksoid tlimaorler

Lenf nodunun myofibroblastomu

14 B. Malign timorler
* Alveolar yumusak doku sarkom
* Epiteloid sarkom
* Malign bébrek digi rabdoid timér
* Desmoplastik kiigUk hiicreli timor

15. Siniflandinlamayan timérler

Dereceleme ve Evreleme: Yumusak doku kitlelerinde evre ve derece,

timdorin yeri ve buna bagll olarak rezektabilitesi ile birlikte prognozu belirleyen

en 6nemli faktérdlr. Bu baglamda éncelikle kitlenin benign ya da malign oldugu




belirlenmelidir. Bu gbrev birgok olguda giglik arz eder. Kitlenin prognozunu
etkileyen faktérler; kitlenin histogenezi, kitlenin boyu, dereceleme ve
evrelemedir.

Dereceleme, blylk blydtme alani basina disen mitoz sayisi, hicre ve
cekirdek boyu, pleomorfizm, hiperkromazi diizeyi, timdrdeki nekroz dizeyi ve
bag dokusu matriksine gdre hlcresellik gibi kriterler icermektedir. Kitleler bu
kriterlere gore birden dbrde kadar ilerleyen sekilde, dislUkten ylUksege dogru
derecelendiriimektedir.

Tablo 2. Yumusak doku kitlelerinde dereceleme parametreleri (20):

—Koken (subkitan, fasyal, intramuskdiler, karma)
—Boyut
—Sekil
—Kontur
—Sinyal homojenitesi
—Homojenitenin degiskenlik paterni (T1-T2)
—Kontrast tutulumu
*statik ¢calisma (tip, intensite)
*dinamik ¢alisma (oran, egim)
—Dusuk sinyal intensite septasyonlari
—Kanama
—Peritimdral 6dem
—Dagihm
*intrakompartmantal
*ekstrakompartmantal
*ndrovaskiler yapilarin deplasmani/enkasmani
*kemik tutulumu

—Bulylme orani

Evrelemede, éncelikle klinik ve gérintileme bulgularidan, daha sonra da
histolojik dederlendirmeden yararlanilarak timérin boyu ve yayginhgr tahmin
edilmeye calisiir. En énemli bulgular lenf nodu tutulumunun varligi ya da

yoklugu ve uzak metastazlarin varligidir. TiUmérin boyu énemli olup lezyonun




fasya, tendon, kemik gibi yapilarin olusturdugu anatomik kompartmanlarla sinirli

kalip kalmadigini belirler. Bu degiskenleri birlestirmek icin cesitli sistemler

Onerilmistir. Bunlardan en basit olani asagida sunulmustur:

Evre |: Histolojik olarak dislUk dereceli, iyi diferansiye, mitozlar az

A. Kompartman igi

B. Kompartman disi

Evre II: Histolojik olarak ylksek dereceli, mitozlar sik, nikleer atipi,

nekroz alanlari, yiksek hticre-matriks orani

A. Kompartman ici

B. Kompartman disi

Evre llI: Bélgesel lenf nodlarina ya da uzak bdlgelere (lenfatik, pulmoner,

visseral, ya da kemik) metastaz.

Tablo 3. Yumusak doku kitlelerinin yerlesim bdlgeleri (20).

Yerlesim yeri Tamor
Boyun infant Kistik higroma-lenfanjiyom kapiller
hemanjiyom
Boyun arka kesim Nukkal fibrom
Sternokleidomastoid kasi (cocuk) Fibromatozis kolli
Karotid bufirkasyon Glomus timor
Govde Aksilla Kistik higroma-lenfanjiyom
Subskapular Elastofibroma
Paraspinal alan Norojenik timor
Abdomen Rektus abdominus kasi (postpartum Abdominal desmoid
kadin)
Paraspinal alan Norejenik tumor
Psoas kasi ve etrafinda Pleksiform nérofibrom
Pelvis Presakral Pleksiform nérofibrom

Lateral gluteal bélge

Desmoid, Enjeksiyon granilomu

Koksiks Ekstraspinal ependimom
Ust ekstremite Deltoid subkitan Desmoid, Enjeksiyon granulomu
El bilegi Ganglion kisti
El bilegi, volar yuz Median sinirin fibrolipohamartomu
El Palmar fibromatozis
El, volar yiz Median sinirin fibrolipohamartomu




Parmak, volar ylz

Tendon kilifinin dev hicreli timor

Parmak, dorsal ylz (cocukta)

Dijital fiorom

Parmak ucu

Epidermoid kist, Glomus timér

Alt ekstremite

Fleksor ylz, blaylk sinirlerin traseleri

Schwannom

Uyluk (yasl erkek)

Sarkom (Liposarkom)

Uyluk (yetiskin)

Alveolar yumusak doku sarkomu

Uyluk (infant)

infantil fibrohamartom

Diz

Sinoviyal hemanjiyom

Diz (geng, orta yasl erkek)

Pigmente villonoddler sinovit

Diz (yasli erkek)

Lipoma arboresens

Diz, popliteal fossa

Pigmente villonodiiler sinovit, Baker
kisti, Sinoviyal kist, Ganglion Kisti,
Meniskal kist, Sinir kilifi tGmora,

Popliteal arter anevrizmasi

Diz, tibiofibular eklem Ganglion Kisti
Ayak bilegi Ganglion kisti
Ayak, ekstensor yuz Ganglion kisti

Ayak tabani (genc yetiskin)

Sinoviyosarkom, Plantar fibromatozis

Topuk

Berrak hicreli sarkom

Metatarsallar (kadin)

Morton’'un néromu

Ayak parmaklari

Tendon kilifinin dev hiicreli timori

Ust ve alt

ekstremiteler

Fibréz histiyositom, Malign fibroz

histiyositom, Myozitis ossifikans

Ekstensodr ylzde (geng yetiskin)

leiyomyom

Tendonlar Asil tendon (iki tarafh) Ksantom, Tendon kilifinin dev
hicreli timorQ, Berrak hiicreli
sarkom
Eklemler, Sinoviyal hemanjiyom, Pigmente

eklemlerin etrafi

villonodiiler sinovit, Sinoviyosarkom

Cilt ve cilt alti

Desmoid, Noérofibrom, Noddler
Fasiyit, Dermatofibrosarkoma

protliberans

Lipomlar ve Liposarkomlar: Davranis farklari disinda da birgok noktada

farklihk gOsterirler.

Lipomlar yagli

dokunun benign proliferasyonu olup

mezankimal kdkenli yumusak doku kitlelerinin en sik nedenidir. Liposarkom ¢ok
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nadir goéruldr. Lipomlarin ¢ogu gbvde, uyluk ve Ust kolda olusur. Lipom,
makroskopik ve mikroskopik olarak nonneoplastik yag dokusuna benzeyen ince
kapsulli bir matir yag dokusu kitlesidir. Radyolojik olarak bilgisayarli
tomografide (BT) cok iyi sinirh yag dansitesinde lezyon olarak gdrtlUrler.
Lipomlar yerlesim yerine gbre subkitan, intermuskiler veya intramuskuiler
olarak alt gruplara ayrilabilir. Subkitan ve intermuskuler lipomlar genellikle iyi
sinirli olurken intramuskuler lipomlar sinirlari belirsiz ve infiltratif olabilirler (21,
22).

MRG’de lipomlar T1 agirlikli sekanslarda yiksek sinyal intensitesinde, T2
agirlikli  sekanslarda orta derecede sinyal intensitesinde izlenirler. Tim
sekanslarda lipomun sinyal intensitesi subkitan yag dokusu ile benzerdir. Yag
baskilama sekanslari ileri karakterizasyon igin yararli olabilir. Benign lipomun
malign dejenerasyonu ¢ok nadirdir. Bazen bilesiminde bagd dokusu (fibrolipom),
prolifere kan damarlari (anjiyolipom) ya da kemik iligi (miyelofibrom)
kompanentleri de bulunur. Miyelofibrom 6zellikle strrenal bezde gérilmektedir.

Oysa liposarkomlar, genellikle kapsulli, daha cok kicik boyda, invazif
ve sarkomlarin gogunda goérllen balketi gériinimane sahip soluk gri timérlerdir
Liposarkomlar siklikla retroperitoneal yerlesim gdsteren malign mezankimal
timorlerdir. Miksoid, iyi diferansiye ve kétl diferansiye olarak siniflandiriimistir.
lyi diferansiye liposarkom tiiriinde neoplastik hiicreler arasinda iyi diferansiye
blydk, sarimsi, yag vakuolleri seklinde yag kalintilari bulunur. Liposarkomun
diger varyantlari, bazen miksoid olabilen bir stroma icinde, immatir mezankimal
hiicrelerden olusur ve lipoblastik kdkenlerine ait ¢cok az bulgu igerir.

Miksoid tip liposarkomun MRG gérintisi benign miksomlara benzer
fakat daha sik gorilir. MRG’'de homojen iyi sinirli T1 agirhkli sekanslarda
hipointens, T2 agirlikli sekanslarda belirgin hiperintens sinyal 6zelligine sahip
yumusak doku timédrleridir. MRG’de, tim sekanslarda lezyon boyunca kalin,
disUk intensitede bant bulunmasi; T2 agirlikli veya yag baskilamali sekanslarda
komsu kaslarda, fasiyal planlarda veya yag dokusunda sivi veya 6demin
bulunmasi maligniteyi dustundirir. MRG’'de kéth diferansiye liposarkomlar
degisken gdériinime sahip olup diger agresif mezankimal tGmdrlerden ayirimi
zordur. Bu lezyonlar genellikle kéth sinirli, heterojen, T1 agirlikli sekanslarda
hipointens, T2 agirlikli sekanslarda hiperintens olarak izlenir. Kanama ve nekroz
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alanlari bulunabilir. MRG’de yag intensitesi genellikle izlenmez. Cevresel 6dem
veya sivi gérinimu tipiktir (21, 22).

Hemanjiyomlar: Kan ya da lenf sivisiyla dolu kaverndz ya da kapiller
benzeri kanal gruplarinda olusabilirler. Kaverndéz hemanjiomlar; kan
damarlarindan veya lenfatiklerden gelisebilirler. Kavernéz hemanjiomlar siklikla
deri ve mukozal ylzeylerden kaynaklanmakla birlikte 6zellikle karaciger, dalak
ve pankreasta da gorllebilir. Stt cocuklarinda ylzde ve sacl deride kirmizi
sarap lekeleri ya da dogum isaretleri denen blylk lezyonlar olusturabilirler.
Genellikle kirmizi-mavi renkli, basingla sénen, 2-3 santim c¢apinda, sinirlari
belirgin, stingersi lezyonlar olup sivi kanla dolu blyUk kavernéz bosluklardan
olusurlar.

BT veya MRG ile i¢ organlarda saptandiklarinda daha ciddi lezyonlardan
ayrilmalan gerekir. Kapiller hemanjiom; bag dokusundan dar bir stromayla
ayriimis, kapsulstiz yogun bir kapiller yumaktir. Kanallar gogunlukla sivi kanla
doludur. Ancak bazi kapiller elemanlar igcinde trombis olusumu ve fibréz
organizasyonda siktir. Kapiller hemanjiom herhangi bir doku veya organda
gobrulebilirse de, karaciger, dalakta ve en sik olarak da deri, derialti dokulari ile
agdiz ve dudak mukozalarinda goértndrler.

intramuskiler hemanijiyomlar benign vaskiiler timérler olup yag, fibroz
doku, miksoid doku, duz kas, trombis ve kemik gibi vaskiller olmayan
elementleri de igerebilir. MRG ile kapiller ve kaverndz tip hemanjiyomlarin
ayirimi zordur. Kavern6z hemanjiyomlar; kapiller hemanjiyomlardan daha blyUk
olup daha fazla vaskiler olmayan doku icerirler. Bazi kavern6z hemanjiyomlar
fazla miktarda yag icerir ve MRG’de lipom benzeri 6zellik gdsterirler. Bu kitleler
MRG'de T1 agirhkli sekanslarda hiperintens, T2 agirlikh sekanslarda ise
gobllenen kanin artmis su igerigine bagl olarak hiperintens izlenirler (21, 22).

Fibromlar ve Fibrosarkomlar: Fibromlar fibrosarkomlara gbre ender
saptanirlar. Zamaninda fibrom olarak tanimlanmis lezyonlarin ¢ogu sonra
fibromatoz olarak yeniden siniflandiriimistir. Bu ender lezyonlardan en sik
formu olan over fibromlaridir. Fibrosarkomlar da baliketi gériiniiminde olabilirse
de yanilgliya neden olacak tarzda kapsul gelisimi olduk¢a nadirdir. Bu tlr

durumlarda kapsuilin incelenmesi genellikle sellller bir fioromu cevreleyen iyi
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diferansiye fibroblastik hicreleri aciga cikarir. Tum fibrosarkomlarda diizeyi
degdisken olsa da bir miktar anaplazi, en azindan bir ya da birkag mitoz vardir.
Ancak bazen diferansiyasyon eksikligi lezyonun karakterizasyonunu gug¢, hatta
olanaksiz kilar. Monoklonal antikorlarla vimentin gibi immunohistokimyasl
Ozelliklerin belirlenmesi, bu timdérlere 6zgul olmamakla birlikte, bazi benzer
lezyonlarin ayirt edilmesine yardimci olur. Fibrosarkomlar nispi olarak nadir
g6rilen yumusak doku timérleridir. Yumusak dokularin derin bdlgelerinde
major sinir ve damarlara yakin bulunurlar ve %601 alt ekstremitede gorular (21,
22).

Desmoid Tumorler: Desmoid timoérlere saldirgan fiorom denmesi daha
uygundur. Fibromatozis yumusak dokulardaki degisik benign fibroz
proliferasyonlardir. Daha saldirgan lezyonlar bélgesel invazyon egilimi
gosterirler ve cerrahi eksizyon sonrasi tekrarlayabilirler. Bununla birlikte,
desmoidler metastaz yapmazlar. MRG’ de bu lezyonlar T1 ve T2 agirlikh
sekanslarda hipointens olarak izlenirler. Bu timorler nispi olarak aselller olup
yogun kollagen igerirler. Tekrarlayan desmoid timdrler T2 agirlikli sekanslarda
hiperintens izlenebilir. Bu fibroblastik proliferasyonlar derece 0,5 fibrosarkom
olarak da dusUnulebilir. Yasamin ikinci ile dérdinci on yili arasinda Ug¢
lokalizasyondan birinde yer alirlar: 1-) karin kas duvari kaslarinda, 6zellikle de
gebelik sirasinda veya sonrasinda bayanlarda, 2-) her iki cinste omuz, gégus
duvari, sirt ya da kalca kaslarinda ve 3-) nadiren Gardner sendromlu hastalarda
abdomen icerisinde gérunebilirler.

infiltratif karakterde, siklikla bol miktarda kollajen iginde yerlesen, blyuk,
blyUkIUk ve sekilleri ancak orta derecede degiskenlik gésteren fibroblast kitleleri
olarak gérilarler. Genellikle pleomorfizm ve anaplazi yoktur ancak arada kalan
kas hucreleri ¢cok ¢ekirdekli dev hiicrelere benzeyebilirler. Cevre dokulari infiltre
ettiklerinden kolaylikla disUk dereceli fibrosarkomla karistirilabilirler, ancak
metastaz yapmazlar. Yetersiz eksizyon yapilirsa inatla tekrarlarlar (21, 22).

Benign ve Malign Fibroz Histiyositomlar: Her ikisi de fibroblastlara,
histiyositlere ve ara formlara benzeyen cesitli hicrelerden olusmuslardir. Bu
Ozelliklere ek olarak, araya dagiimis lipid yukli ksantomatéz hicreler ve birkag
adet cok cekirdekli dev hicre gérilebilir. Benign timérlerde, 6zellikle de deride
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yeteri kadar lipid bulundugunda timérler fibroksantom ya da ksantohistiyositom
olarak adlandirilabilirler. Malign fibréz histiyositom (MFH) en sik tani alan
yumusak doku sarkomudur. Genellikle gec erigkin ¢aginda goérGlip altinci
dekadta pik yapar, erkeklerde kadinlardan iki kat daha fazla goruldr.
Lezyonlarin yarisi alt ekstremitede, diger yarisi Ust ekstremiteler, gdvde,
retroperiton, bas ve boyunda gérillr. Lezyonlar hemen her zaman ytksek evreli
olup 1/3—1/2’si metastaz yapar. Genellikle iyi sinirh ancak kapsulstz, gri-beyaz,
etli lezyonlar olup pek ¢ok histolojik tipe ayrilir. Tim formlarda tanimlanan hicre
tiplerinin az da olsa pleomorfizm, anaplazi ve mitotik aktivite gésterdiklerinin
belirtiimesi yeterlidir. Daha tipik tGmérlerde, i§ seklindeki fibroblastlar radyal
tarzda dizilerek siklikla yariksi damarlar etrafinda gértlen girdap gérinimuni
olustururlar.

Tdm MFH’larda zeminin damardan zengin olmasi tipiktir ve bazen bir
kimes teline benzer bir gérinim olusturur. Histiyositler icin karakteristik olan
immunohistokimyasal reaksiyonlar (6rnegin lizozim, o 1-antikimotripsin) MFH’
larin diger sarkomlardan ayirt edilmesinde yardimci olur. MFH komsu
ndrovaskller demeti siklikla etkiler. Tumoérin cevresinde yaklasik %5-20
olguda kemik ve kikirdak metaplazisi mevcuttur. MFH’larin MRG gérinim
diger malign yumusak doku timédrlerinin gérinimuane benzer, heterojen, kétl
sinirli, miks intensitededir. MRG lezyonun dogru yerlesimini belirlemede

yardimcidir.

Rabdomiyosarkomlar: Cocukluk caginda en sik gérilen yumusak doku
sarkomudurlar; erigkinlerde daha ender olmalarina karsin yine de
rabdomiyomlardan daha sik go6rilmeleri ilgingtir. Kalpte g6rilen benign
lezyonlar muhtemelen gercek birer neoplazm degildirler. Kalp digi
rabdomiyomlar daha fazla acgiklamayi gerektirmeyecek sekilde enderdirler.
Bircok yerdeki rabdomiyosarkomlar genellikle &6zelliksiz, gri, bazen miksoid,
diger sarkomlardan ayirt edilmesi guc infiltratif kitleler olustururlar. Bazen vulva
ya da vajende yerlesirler ve yerlestikleri organin mukozasi altinda ya da
mukozay! infiltre ederek disa sarkan, Gzim salkimi benzeri lobuller olugtururlar
(Botrioid sarkom). Bu neoplazilerin taninmasinda demsin ve kas aktinlerine
karsi monoklonal antikorlarin kullaniminin yani sira molekuiler problar oldukca
yararli olmaktadir.
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Leiyomiyomlar ve Leiyomiyosarkomlar: Birbirlerinden oldukca farkli
olabilirlerse de bu iki ucun arasinda benign ve malign taniminin belirsizlestigi bir
gri bélge de vardir. Klasik benign leiomiyomlar inaktif gérinusli, igsi diz kas
elemanlarindan olugsmus bir timér olarak anlatilmaktadir. Ancak sellller
leiomiyom ya da leiyomiyoblastom olarak adlandinilan, hicre ve c¢ekirdek
boylarinda farkliliklar gésteren iri, igsi hicrelerden olusmus, gértntrde benign
iyi sinirli tmérlerde vardir. Bu timoéran gérinimi kendiside yaniltici sekilde iyi
sinir - olan iyi diferansiye leiyomiyosarkoma yaklagmaktadir. infiltratif
karakterde, gri-beyaz ve etli daha anaplastik tiplerin fibrosarkomlardan ayirt
edilmeleri gic olabilir. Tum sarkomlarda oldugu gibi anaplazi arttikca
pleomorfizm ve hiperkromazi de artar, mitozlar siklasir. Desmin icin
immunohistokimyasal ve elektron mikroskopik Ozellikler leiyomiyosarkomun

tanisinda yardimcidir.

Sinoviyal Sarkom: Yumusak doku sarkomlarinin %8-10’nunu olusturur.
Genellikle 40 yasindan énce tani alir. Tipik olarak diger sarkomlara gére daha
distalde yerlesme gbsterirken bazen santralde de goérllebilir. Sinovisitlerden
degil de eklem boslugu cevresindeki mezankimal hicrelerden gelisir ve
eklemlerden uzak noktalarda da bulunabilirler. Olduk¢a kiglk ve yaniltici
sekilde sinirli gériinenlerden, karakteristik sekilde infiltratif sarkomat®z kitlelere
dek cesitlilik gbsterebilirler. Diger sarkomlarin aksine agri genel bir belirtidir
(21). Histolojik olarak kigUk yuvalar, mikro kistik bosluklar ve bez yapilari
olusturan bir epitelyal, arada da fibroblast benzeri tabakalar olusturan igsi
hiicre kompanentleri ile karakterize cift fazli histolojileri sayesinde oldukga tipik
bir gérinimleri vardir. Keratin, epitelyal membran antijen ve vimentin igin
histokimyasal c¢alismalar birlikte yapildiginda yardimci olabilirler ancak
(X;18)(p11.2;g11.2) kromozomal translokasyonunun gdsteriimesi daha
6zguldar.

Anjiyosarkom: Yerel niksl sik gérllen ve uzak metastazlar yapabilen
saldirgan vaskiler malign tamérdar. Anjiyosarkomlarin yumusak dokularda
gbérilme orani %24 civarindadir. Direkt réntgenogramlarda yumusak dokuda
6zgul olmayan bir kitle 6zelligindedir. Komsu kemikte olusturdugu eroziv
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degisiklikler gérulebilir. Bazen bu erozyon bulgulari sklerotik bir kenarla adeta
durdurulur, ya da kemik korteksinde diizensiz erozyonlara neden olur. Vaskuler
kékenli yumusak doku timérlerinin MRG bulgusu, T1 agirlikli gériintilerde orta
derecede sinyal intensitesi, T2 agirhikh gortntllerde ylksek sinyal 6zelligi
gbstermeleridir. Bu lezyonlar hemanjiyomlardan farkh olarak, gevrelerinde yag
dokusu bulundurmazlar ve ¢evre doku infiltrasyonlari daha siktir.

Lenfoma: Lenfomalar lenfoid dokuya ait hicrelerin (6rn. lenfositler,
histiyositler ve bunlarin prekirsérleri ve tlrevleri) malign neoplazmlaridir.
Lenfomalar, Hodgkin lenfoma (HL) ve non-Hodgkin lenfoma (NHL) olmak Uzere
iki ana grupta siniflanir.

Non-Hodgkin lenfomalar, genellikle lenf nodlarindan (%65), daha az
siklikla parankimal organlarin lenfoid dokusundan (%35) kaynaklanirlar. Tim
tiplerinin diger lenf nodlarina ve tim vicut boyunca cesitli dokulara, ézellikle
karaciger, dalak ve kemik iligine yayilma potansiyeli vardir. NHLlarin blyUk
cogunlugu (%65—70) B-hiicre kaynaklidir, geri kalanlarin biytk kismi T-hlcre
timorleridir. Histiyositlerin ve makrofajlarin timérleri ¢ok nadirdir. NHL 5
kategoride toplanabilir; 1-) kiclUk lenfositik, 2-) difiz bulydk hicreleri, 3-)
foliktler, 4-) lenfoblastik ve 5-) Burkitt lenfoma. Tim NHL’lerin %50’sini ve
cocukluk caginin ise %20’sini diftiz blydk hicreli lenfoma olusturur. Tipik olarak
tek bir nodal veya ekstranodal yerde hizla biytyen, siklikla semptomatik kitle ile
ortaya cikarlar. Yerel hastalik ve ekstranodal belirtiler foliktler lenfomadan daha
siktir. Gergcekten gastrointestinal, deri, kemik veya beyin tutulumu ortaya
cikarici 6zellik olabilir. Waldeyer halkasi olgularin %50’sinde tutulmustur.
Foliktler tip erigkin NHL’lerin %40’in1 olusturur. Erkek ve kadinlari esit siklikta
etkiler. Siklikla yaygin olan agrisiz lenfadenopati ile ortaya cikar. Ekstranodal
(visseral) yerlerin tutulumu nadirdir, ancak tani esnasinda kemik iligi siklhkla
(olgularin %75’inde) tutulmustur. Lenfoblastik lenfoma belirgin sekilde 20 yasin
altindaki erkekleri etkiler. Cocukluk c¢agi lenfomalarinin %40’in1 olusturur.
Hastalarin %50-70’inde ¢ikintili mediastinal kitlenin varligi gok karakteristiktir ve
bu timér icin timik orijini destekler. Hizla ilerleyicidir, kemik iligine, oradan da
kan ve meninkslere erken yayihm T-hlcreli ALL'ye benzer tabloya neden olur.
Burkitt lenfoma, gocuklari ve geng erigkinleri ekiler. Afrikali olgularda en sik
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maksiller ve mandibuler tutulum ile ortaya ¢ikarken, diger olgularda abdominal
timorler (barsak, retroperiton, over) daha siktir. Nadiren lenf nodlarindan ¢ikar.

Hodgkin lenfoma; hemen degismez sekilde bir lenf nodundan veya nod
zincirinden cikar ve karakteristik sekilde anatomik olarak komsu nodlara yayilir.
Ates gibi sistemik belirtiler ile birlikte gdrulebilir. NHL gibi baslica lenfoid
dokulari tutan bir bozukluktur. Temel olarak doért alt tipi vardir: 1-) lenfositten
zengin, 2-) karisik, 3-) lenfositten yoksun ve 4-) nodiler skleroz. Reed-
Sternberg hiicresi Hodgkin hastaliginin histolojik tanisi igcin odak noktayi
olusturur (22).

Lenfositten zengin tip; hicreler lenf nodlarini difiiz olarak doldurabilir ve
normal yapiyi tikayabilirler. Patlamis misir hiicre denilen ince ¢ok loblu, kabarik
ndkleuslu hicreler icerir. Prognozu cok iyidir. Karisik hicreli tip; HL’'nin sik
rastlanan formlarindan biridir. Reed-Sternberg hucreleri boldur. Erkeklerde
kadinlardan daha siktir. Lenfositten yoksun tip HL’'nin en az gérilen tipidir.
DifGz fibrozis ve retikiler tip adlan verilen 2 morfolojik sekli vardir. Hastalarin
cogunlugu yaslidir ve yaygin tutulumlar vardir. Noduler sklerozlu tip en sik
rastlanan histolojik formudur. Reed-Sternberg hicrelerinin 6zel bir varyanti olan
laktner hulcreler bulunmaktadir. Kadinlarda daha sik goéralir. Alt servikal,
supraklavikiler ve Ust mediastinal lenf nodlarini segerek tutar. Hastalarin
cogunlugu eriskin veya genc eriskindir. Tim gruplarda zaman icinde dalak,
karaciger, kemik iligi ve diger organ tutulumu basglar.

YUMUSAK DOKU KIiTLELERINDE TANI

Yumusak doku kitlesi digtnllen bir hastada iyi bir fizik muayeneden
sonra, olgunun 6zelligine gbére sirasiyla rutin laboratuar incelemeleri, direkt
radyolojik incelemeler (direkt réntgenogram, akciger réntgenogrami), BT, MRG,
manyetik rezonans anjiyografi, dijital substraksiyon anjiyografi, tek foton
emisyon BT ve pozitron emisyon BT (PET-BT) incelemeleri yapiimaldir.

Goruntileme
MRG: MRG kas ve iskelet sisteminin degerlendiriimesinde tercih edilen
yontemdir. Bu ydntem, kas ve iskelet sisteminde travma ve enfeksiyonun

degerlendiriimesinde ve tanimlanmasi zor yumusak doku timérlerinin
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gbsteriimesinde faydaldir. Ginimuzde genel olarak kabul edilen goriise goére
yumusak doku patolojilerin degerlendiriimesinde, tanisinda ve tedavi sonrasi
izlenmesinde  gerekli  bir incelemedir. Yumusak doku kitlelerinin
tanimlanmasinda ve karakterizasyonun da diger tim goérinttleme tekniklerine
ustinddr. Bununla birlikte kalsifikasyon ve ossifikasyonun, komsu Kkortikal
destriksiyon ile periost reaksiyonunun degerlendiriimesi acisindan direkt
grafiler ile kombine edilmelidir. MRG ¢ok planh gérintileme olanagi ile birlikte
sinyal 6zelliklerine gére kas, tendon, kikirdak, disk, mentskis, sinoviyum, sinir,
damar, yag, sivi, kortikal kemik ve kemik iligi yapilarini ayirt edebilir.

Bu teknik agrisizdir, non-invaziftir ve iyonize radyasyon icermemektedir.
Ayrica yumusak doku tumorlerinde MRG timoérin karakteri, blOy0Okluga,
icyapisindaki 6zellik ve timér sinirlari ilgili Gnemli bilgiler verir. MRG, temelde
manyetik bir alanda elektromanyetik radyo dalgalarinin viicuda génderilmesi ve
geri dénen sinyallerin gbérintiye dénustirilmesi temeline dayanan kesitsel bir
gorunttleme ydntemidir (23).

MRG, cok iyi yumusak doku ¢6zinrliGginin bulunmasi, anatomik detayi
muUkemmel saglamasi, daha az artefaktlara neden olmasi ve her ¢ dizlemde
de goérintiler olusturabilmesinden dolayr yumusak doku lezyonlarin tani ve
izleminde yaygin olarak tercih edilmektedir. Bu gorintileme ydntemi ile
lezyonun komsu dokularla olan iligkisi yiksek dogrulukla belirlenerek cerrahi ve
radyoterapi icin gerekli olan bilgilerin toplanmasina olanak saglanmaktadir.

Vlcut igin zararli olan iyonizan radyasyon igcermeyen bir gérintileme
yontemi olan MRG, ilk kez 1946 yilinda, birbirinden bagimsiz olarak Bloch ve
Purcell tarafindan tanimlanmistir. MRG’nin esasi enerjinin bir yerden baska bir
yere transferidir. Bu teknikte olguya uygun frekansta bir elektromanyetik ener;ji
génderilir. Olgu tarafindan emilen enerji daha sonra cevre dokulara geri
yayinlanir. Cevreye yayinlanan enerji algilayicilarla alinir ve uygun islemlerden
gecirilerek anatomik anlamhligi olan goérintilere dénustlrillr. Gorintilerin
temel yapitaslari belli bir organdaki birim doku hacmine karsilik gelen pikseller
ve bu piksellerin gérsel parlakliligini belirleyen sinyal siddetleridir (20).

Manyetik rezonans gérintileme, lezyonlarin yapisal ézellikleri ve doku
karakterizasyonu hakkinda énemli veriler saglamaktadir. Yontem, 6zellikle yer
kaplayici lezyonlarinin saldirgan niteligini belirlemede en énemli kriterlerden biri

olan timér nekrozunu gdstermede yararlidir.
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Kompleks bir yéntem olan MRG ile toplanan verilerin dogru islenmesi
ancak lezyonlarin morfolojileri, sinyal siddetleri ve vyerlesim yerlerinin
saptanmasiyla mumkdn olur. Lezyonlarin karakterizasyonu igin kullanilan
baslica kriter morfolojidir.

Morfolojik verilerin saptanmasi igin éncelikle lezyonlarin normal zeminde
yarattigi sinyal farkliliklarinin ortaya konmasi gerekmektedir. Bu durum ézellikle
de anatomik olarak cok belirgin degisikliklere yol agmayan lezyonlar igin
O6nemlidir. Hastalikli dokuda, bircok etkenin karmasik etkilesiminin sonucu
olarak goérulen sinyal degisikligi MRG incelemesinin temelini olusturur. T1 ve T2
relaksasyon zamanlari, proton dansitesi, manyetik alanin gici ve puls
sekanslari sinyal degisikligini olusturan etkenlerin baslicalaridir. Bununla birlikte
dokularin sahip oldugu genis biyolojik dediskenlikler normal ve hastalikli
dokularin relaksasyon zamanlarinin értismesine yol agar. Bu sebeple bir¢ok
lezyon T1 agirlikh géruntilerde hipointens, T2 agirlikh gérintilerde hiperintens
olarak izlenir. Bu durum ise konvansiyonel MRG’de hastalikli dokunun
saptanmasi ve karakterize edilmesini engeller.

MRG’nin lezyonu tanimlama yeteneginin arttirimasi icin 6zel puls
sekanslarinin kullanilmasi veya olguya intravendz yoldan paramanyetik kontrast
maddelerinin verilmesi gereklidir. Bu sayede dokularin relaksasyon zamanlarini
ve sinyal siddetlerini degistirmek mumkin olabilir. Paramanyetik kontrast
madde verilmesi, patolojik dokunun Kkontrastlanmasini  sagladigindan,
lezyonlarin ortaya ¢ikmasini kolaylastirir. Kontrastlanma, lezyonun aktivitesine
isaret eder. Ancak saptanan lezyonun malign veya benign olduguna sadece
kontrastlanma sekline bakilarak karar verilemez.

MRG gérintilemelerde hemanjiyom tanisi rahatlikla konulabilir. Dinamik
kontrastl MRG; disik akim hizina sahip (kaverndz) hemanjiyomlari, yiksek
akim hizina sahip (kapiller) hemanjiyomlardan ve arteriyo-venéz
malformasyonlardan ayirmada yardimci olabilir. Kontrastsiz MRG yumusak
doku kitlelerinin degerlendiriimesinde édnemli bir tanisal ara¢ olmasina ragmen
(24, 25, 26), gadolinyum kontrast madde lezyonun karakterizasyonun da,
yumusak doku kitlelerinin yayiliminin degerlendiriimesinde ve yerel niksin

tespit edilmesinde 6nemli rol oynar (27).
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MRG’de Kullanilan Kontrast Maddeler: Tanisal radyolojide hastalikli
dokudaki sinyal intensitesi degisiklikleri MRG’nin temelini olusturur. MRG’de
izlenen doku sinyal intensitesi biyolojik dokunun intrensek 6zelliklerine (T1, T2
relaksasyon zamanlari ve proton dansitesi), kullanilan cihaza ve manyetik alan
kuvveti ile puls sekansina baglidir. Fakat genis biyolojik varyasyonlari nedeniyle
normal ve anormal dokunun relaksasyon zamanlari ¢akisir bu da MRG’ nin
anormal dokuyu tanima ve karakterize etme yetenegini sinirlar (20). intravendz
kontrast maddeler, kontrastsiz goértnttlerde yeterli doku ayrimi yapilamadigi
durumlarda kullaniimaktadirlar. Kontrast madde kullaniimasindaki asil amac,
hem patolojik doku ile normal dokularin, hem de degisik karakterdeki
lezyonlarin birbirinden ayrilabilmesidir. Kontrastli incelemeler sadece lezyonun
morfolojisi hakkinda bilgi vermekle kalmaz, bazi hallerde doku fonksiyonu
hakkinda da énemli bilgiler saglayabilirler (28).

MRG’'de  kullanilan  kontrast ~ maddelerin ~ paramanyetik  ve
stperparamanyetik 6zellikleri T1 ve T2 relaksasyon zamanlarini azaltmak icin
kullanilir. Kontrast maddenin etki etme prensibi proton relaksasyon zamaninda
yaptigl kimyasal degisimdir. Bilinen bazi kimyasal maddeler elektriksel yUklU
protonlarin, elektronlarin ve ndétronlarin hareketinden kaynaklanan belli
manyetik &zelliklere sahiptir. Cekirdekte oldugu gibi proton ve nétron sayilari
esit oldugu zaman bunlarin manyetik momentleri karsilikli dizilirler ve birbirlerini
yok ederler.

Kontrast maddelerin temel 06zelligi paramanyetik ajanlar olmalaridir.
Paramanyetizma, son yoéringesinde eslenmemis elekirona sahip atomlarda
olusur. Paramanyetik 6zellige sahip atomlar herhangi bir dis manyetik alana
konulduklarinda 6nemli derecede net manyetizasyon gésterirler. Paramanyetik
ajanlarin en oOnemlileri Mn** ve Fe* gibi kimyasal submetal iyonlar ile
gadolinyum ve disprosiyum gibi lanthanid elementlerdir. Yedi tane eslesmemis
elektron iceren gadolinyum belirtilen elementler icinde paramanyetik agidan en
glgcli olanidir (20).

Paramanyetik ajanlardan gadolinyumun elektronlari dig manyetik alan
icine yerlegtirildiginde bu manyetik alandan etkilenerek énemli miktarda net
manyetik dipol momenti kazanirlar ¢lnki bu atomlarin paramanyetik dipol
momentleri uygulanan digs manyetik alan momentine paralel dizilmeyi tercih

ederler. Bu moment dokulardaki protonlarin momenti ile etkilesime girip
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protonlarin relaksasyon surelerini kisaltabilir. Bdylelikle dokularin sinyal
siddetinde degisiklik olusur. Bu degisiklikler normal konsantrasyonlarda T1,
yUksek konsantrasyonlarda ise T2 agirlikli sekanslarda belirgindir (29, 30) (Sekil
1). Verilen kontrast maddenin relaksasyon surelerini kisaltma kabiliyeti, kontrast
maddenin dokudaki miktarina ve dokunun kendi sahip oldugu relaksasyon
sUresine baglidir (20).

Sekil 1. Paramanyetik kontrast maddenin etki mekanizmasi. Gadolinyum elektronlarinin sahip

oldugu manyetik moment protonlarin momenti ile etkilesim géstermektedir.

MRG’de kullanilan kontrast maddeler biyodagilimlarina bagh olarak
cesitli alt gruplar altinda incelenirler (20, 29, 31, 32). Bunlar:
1. Ekstraselller bosluk kontrast maddeleri (ESBKM),
2. Dokulara 6zgul kontrast maddeler (Retiklloendoteliyal sisteme,
Hepatobiliyer sisteme 6zgll kontrast maddeler),
3. Kan havuzu kontrast maddeleri,
4. Gastrointestinal kontrast maddelerdir.
Ekstraseliler Bosluk Kontrast Maddeleri (ESBKM): Bu gruptaki kontrast
maddeler, yuksek ve disik molekller agirlikh ajanlar olarak ikiye ayrilirlar.

DUsuk molekiler agirlikli ajanlar paramanyetik gadolinyum selatlarina sahiptir.
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ik ve ginimiize kadar en fazla kullanilan MRG kontrast ajani olan sinifinin
prototipi gadolinyum-dietilentriaminpentaasetik asittir (Gd-DTPA)(Magnevist,
Schering AG)(Sekil 2, 3). Gd-BOPTA (Multihance, Brocca Diagnostic) asil
olarak hepatobiliyer kontrast ajan olarak dizayn edilmistir. Fakat %96’s1 bdbrek
yoluyla atildigindan ESBKM olarak siniflandirilir.  Gadobutrol (Gadovist 1.0,
Schering AG) diger 0,5 molar konsantrasyondaki gadolinyum komplekslerinin
aksine 1,0 molar konsantrasyona sahiptir. Diger ekstraselller kontrast maddeler
ile karsilastiriidiginda ayni dozdaki kontrast madde enjeksiyonu iki kat ylksek
konsantrasyona ve enjeksiyon hacminin yariya dismesine neden olur.
Gadobutrol bu nedenle perflizyon gérintileme ve yuksek ¢&zUndrlOkIG Uc
boyutlu manyetik rezonans anjiyografi gibi incelemelerde avantajlidir. Damar ici
boslukta ilerleyen ESBKM'ler, kilcal damarlardan hizla gegerek intersitisyel
bosluga yayilirlar. Yikima ugradigi durumlarda kan beyin bariyerini gecerler ve
hipervaskiler lezyonlarda tutulum gdsterirler. Bunun diginda hiicre zarlarini

gecemezler ve bu nedenle ekstraseliiler olarak adlandirilirlar (29, 31, 32).
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Sekil 2. Gd-DTPA’'nin yapisal formdli
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Sekil 3. Gd-DTPA kompleksinin antiprizmatik yapisi

Kontrast madde periferik arterlere geldigi zaman kapillerlerde ylksek
konsantrasyona ulasir ve yaklasik yarisi hizli gecis ile intersitisyel kompartmana
gecer. ik gérintiler bu fazda alimir. Baglangic fazindan sonra kontrast
maddenin difiizyon orani azalir, kontrast madde plazma ve intersitisyel
kompartmanlardaki konsantrasyonlarinin esitlenmesinden sonra intersitisyel
alandan vaskiler kompartmana geri dénmeye baslar. Bu kinetik slrec
intersitisyel mesafenin élcimda ile direk orantilidir. Dar intersitisyel kompartmana
sahip dokularda intravaskuler-intersitisyel kontrast madde konsantrasyonun
esitlenme zamani yaklasik 20 saniye iken genis intersitisyel kompartmana sahip
dokularda bu stre 3-5 dakikaya kadar ulasmaktadir. Bu oran benign malign
kitlelerin ayirnminda primer ayirici faktérdir. Fakat iki tip lezyon c¢akisan
kontrastlanma miktari ve oranina sahip olabilir (33, 34, 35).

ESBKM’ler dncelikle MRG incelemelerinde kontrast artisi saglamak igin
kullanilirlar. Yumusak doku lezyonlarinin ortaya cikarilmasi ve tanimlanmasin
da yararhdirlar. Yumusak doku lezyonlarinin sinirlari, yayilimlari ve igyapilari
hakkinda veri saglayip, tedavi sonrasi degisikliklerin niks veya rezidi timor
dokusundan ayrilmasina olanak saglarlar (32).

ESBKM'lerindeki esas yapitasi gadolinyumdur. Gd, daha &nce de
belirtildigi Uzere, gucli paramanyetik etkisi nedeniyle ekstraseliler manyetik
rezonans kontrast maddeler igin tercih edilen metaldir. Ancak serbest
gadolinyum iyonu toksisitesi nedeniyle MRG icin uygun bir kontrast madde

degildir (30) ve ligandlara sikica baglanilarak kullanilabilir. Bdylece vicuda
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toksik olmayan ylksek hidrofilik &6zellikte gadolinyum selat komplekslerinin
olugsmasi saglanir.

intravendz kontrast maddelerin yapitasi olarak kullanilan gadolinyumun,
DTPA (dietilentriaminpentaasetik asit), DTPA-BMA (dietilentriaminpentaasetik
asit bis-metilamid) ve DOTA (tetraazasiklododekan tetraasetik asit) gibi
bilesikleri gelistiriimistir. Bdylelikle gadolinyum paramanyetik etkiden sorumlu
iken, ligand farmakokinetik davranigi belirler. Belirtilen selatlarinin hidrofilisiteleri
ylksek, molekul agirliklari ise dusuktir. Proteinlere cok az miktarda baglanirlar.
Plazmadaki yarilanma émdurleri yaklasik 90 dakika olup vicuttan glomertlar
filtrasyon hizi normal ise 24 saat iginde bébrekler yoluyla uzaklastirlirlar.

intravendz uygulanmasindan sonra, Gd-DTPA farmakodinamik olarak
arteriyel, kan havuzu ve ekstraselller olarak adlandirilan ve birbirini izleyen g
kontrastlanma fazina yol acar. Arteriyel faz, enjeksiyonu izleyen dénemde,
kontrast madde hentz arteriyel sistemde iken, yaklasik ilk 30 sn icinde alinan
gbrunttlerden olusur. Kontrast madde arteriyel sisteme girisinden yaklasik 20
sn sonra venler icinde dagimaya baslar. Bu nedenle arteriyel fazdaki
gbrunttleme teknik olarak en zor kismi olusturur.

Kontrast madde, bir dakikadan daha kisa bir zaman iginde hem
arterlerde hem de venlerde, yani kan havuzunda dagiimis olur. Bu sirada
intersitisyel bosluga ve bdbrek tlbullerine de bir miktar kontrast madde gecisi
olmaktadir. Kontrast madde, enjeksiyondan iki dakika kadar sonra intersitisyel
boslukta yayllmaya baslar. Bu sirada alinan gérintiler ekstraseliler fazi
olusturur. Doku kilcal damarlarinin yani sira bdbrek glomertllerinden de
stizllen ekstraselller kontrast maddeler idrar yolu ile vlicuttan atilmaya basglar.
Kontrast madde intersitisyel bosluktan hemen temizlenmedigi icin ekstraselller
faz yukarida sayilan fazlardan daha uzun sirer. Ginimuizde ESBKM olarak
kullanilan baslica bilesikler gadopentetat dimeglumin (Gd-DTPA) (Magnevist,
Schering AG), gadodiamid (Gd-DTPA-BMA) (Omniscan, GE Healtcare),
gadoterat meglumin (Gd-DOTA) (Dotarem, Laboratoire Guerbet) ve gadoteridol
(Gd-HP-DOSA) (ProHance, Bracco Diagnostics)’dur (20, 29, 36).

DK-MRG: Dinamik MRG rutin olarak yumusak doku kitlelerinin tanisinda
statik incelemeye destek olmak i¢in kullaniimaktadir (37). DK-MRG incelemeleri

paramanyetik kontrast maddenin timér kapillerlerine verilmesi ve bunu takiben
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ekstravaskuiler alana difiizyonu sirasinda alinan hizli sekans géruntuleri icerir.
MRG’de kullanilan kontrast maddeler hiicre membranini gegemedigi i¢in verilen
kontrast madde sadece plazmada ve ekstraselller alanda bulunur. Bu nedenle
dinamik MRG incelemede her vokselin kontrast dagilimini analiz etmek igin
plazma hacmi ve ekstraselller alan hacmini kapsayan konvansiyonel iki
kompartmanli farmakokinetik model kullanilir (38).

Lipom ve hemanjiyom gibi benign lezyonlar kesin tani koydurabilecek
6zgll MRG karakteristikleri icerirler. Bununla birlikte yumusak doku timérlerinin
cogunun godruntileme karakteristikleri tanisal degildir. Gd kontrast madde
kullaniminin 6zgillaga artirdigr bildirilmemistir (39). intravenéz paramanyetik
ajan uygulanmasi sonrasinda, T1 agirlikli incelemelerde olusan intensite
degisikliklerinin statik degerlendiriimesine dayali bir yéntem olan konvansiyonel
kontrasth MRG, morfolojiye iliskin duyarlihk ve 6zgullikte belirgin bir artis
saglamaktadir. Bunun yaninda bu ydntemle, sinyalin zamansal degisimi
hakkinda bilgi elde etmek mimkin olmamaktadir. Timoral, enfeksiy6z, 6demli
ve reaktif dokulardan elde edilen statik veri analizi, bircok durumda benzer
kontrastlanma sekillerini ortaya koydugundan, yéntem &zellikle malign ve
benign timdrlerin ayriminda yetersiz kalmaktadir. Son zamanlarda ¢ DK-MRG
6zelliginin kombinasyonu (baslangici, paterni ve kontrastlanmanin progresyonu)
benign ve malign yumusak doku timérlerinin ayirminda faydali oldugu rapor
edilmistir (40). Kontrastlanma degisiminin belli bir zaman slresi icinde
izlenmesine ve kontrast artisinin sayisal olarak degerlendiriimesine dayanan
DK-MRG ise morfolojik bilgilerin yaninda, timdorlerin biyolojik davraniglarinin
tahminine ydnelik fonksiyonel bilgilerin de elde edilmesine olanak tanimaktadir
(12,13). Bu bilgiler dokunun perfizyonuna, kilcal damar gegirgenligine,
intersitisyel alan hacmine ve timér anjiyogenezine yénelik olabilir (11, 15, 16).

DK-MRG timérdeki mikrosirkllasyon hakkinda bilgi saglamak i¢in invazif
olmayan bir yéntemdir. DK-MRG ile elde edilen kontrastlanma karakteristikleri
artmis damar icerigi ve kapiller permabilite gibi timér anjiyogenezi sonuglarini
yansitir. Son yillarda bu teknigin kullaniimasiyla malign yumusak doku
timérlerinin benign yumusak doku kitleleri ile karsilastirildiginda daha erken,
hizli ve baskin olarak cevresel bicimde kontrast tutugu gdsterilmistir. Dinamik
kontrastlanma primer tOmér ve metastazin karakteristigini  belirleyen

anjiyogenetik faktérlerden etkilenir. Bdylece elde edilen semikantitatif bilgiler
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doku perflzyonu ve timér mikrosirklasyonunun indirekt belirtegleridir (10, 26,
40, 41).

Dinamik MRG’de bolus kontrast enjeksiyonu sonrasi hizli goérintileme
yapiimaktadir (42). Kontrast madde hizli ve basingh bir sekilde verilir ve bu
islemi serum fizyolojik enjeksiyonu izler. Elde edilen kontrastlanma iki fazdan
olusur. Erken fazda kontrast madde intravaskiler alana yayllmakta, gec fazda
ise komsu intersitisyel alana difizyon yolu ile dagiim géstermektedir. DK-MRG
gercekte iki ayr teknige verilen genel addir. ik gecis teknigi olarak da
adlandirilan perflizyon gérintilemede suseptibilite (T2*) etkileri, T1 &lgim
teknigi olarak adlandirilan DK-MRG’de ise kontrast relaksasyon (T1) etkileri
zamana karsi élcultr (14, 18). .

Bu iki farkli dinamik incelemeden en fazla kullanilani T1 DK-MRG’dir.
Ozel sekans gerektirmemesi, dzel veri isleme (post-processing) yazilimlarina
gereksinim gdstermemesi, morfolojinin ve kontrastlanmanin ayni sekansda
izlenebilmesi ve tim anatomik bélgelere uygulanabilmesi, bu teknigin perfliizyon
g6rintilemeye olan baslica UstinlGgund olusturur. T1 dlgim teknikleri ayrica
gecirgenlik ve kompartiman modellerinin uygulanabilmesine de olanak verir.

DK-MRG ile elde edilen zaman-sinyal egrilerini (ZSE) analiz etmek igin
u¢ ana yontem kullaniimaktadir. Bu ydntemler nominal degerlendirme,
parametrik degerlendirme ve fizyolojik modelleme olarak adlandirilir.

Nominal Degerlendirme: Lezyonlarin tepe sinyal siddeti (sinyal
intensitesi, Sl) ve kontrast maddenin yikanma O6zelliklerine dayanilarak yapilir.

Bu 6zelliklere gére dort tip ZSE tanimlanmistir (43) (Sekil 4).

e Tip A: 120 sn. icinde (erken faz) tepe S| ve ge¢ fazlarda Sl
disusa,

e Tip B: Erken fazda yuksek tutulum ve izleyen ge¢ fazda plato
olusumu (tepe Sl 120-240 sn.ler iginde),

e Tip C: Tepe Sl olusmaksizin inceleme boyunca Sl artisi olmasi,

e Tip D: inceleme siresince anlamli Sl artisi olmamasidir.
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Sekil 4. Dort temel ZSE sekli (43 no'lu kaynaktan degistirilerek alinmistir)

Tip A ZSE olusturan lezyonlarin hepsi malign olarak yorumlanmaktadir.
Tip B ZSE olusturan lezyonlarin  blylk c¢odunlugu malign olarak
degerlendiriimektedir. Tip C egriye sahip olan lezyonlarin benign olma olasiligi
ise, malign olma olasiliklarindan daha yUksektir (13) (Sekil 5).
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Sekil 5. Degisik ZSE tiplerinin malign ve benign lezyonlarda gériilme sikliklari (44 no'lu
kaynaktan yazarlarinin izniyle)
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Nominal degerlendirme, fizik incelemelerde ve konvansiyonel MRG
incelemeler sonucu malign 6zellikler tasidigr disdnllen bircok lezyonun
gercekte benign olan dogalarina isaret edebilir (44) (Sekil 6).

Sekil 6 a. Diyabetik fibréz mastopati olgusunun mamogramilari. Sag meme retroareolar

bblgede asimetrik dansite artigi izlenmektedir (44 no’lu kaynaktan yazarlarinin izniyle).

Sekil 6 b. Ayni olgunun MR mamografisi.

Sag meme dis kadranda iggen seklinde hipointens lezyon izlenmektedir (44 no’lu

kaynaktan yazarlarinin izniyle).
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Sekil 6 c. Ayni olgunun DK-MRG incelemesinde elde edilen ¢ikartim (substraksiyon)
gbruntilerinde sag meme dis kadranda iggen seklinde belirgin kontrast tutulumu (44 no’lu

kaynaktan yazarlarinin izniyle).
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Sekil 6 d. Sekil 25 ¢’ de belirtilen kontrastlanma alanindan elde edilen ZSE egrisi.
Egride tepe olusturmayan kontrast tutulumu izlenmektedir (Tip C) (44 no’lu kaynaktan

yazarlarinin izniyle).

Bunun yaninda bu degerlendirme ydntemi icin yukaridaki ¢ikarsamanin
tersini séylemek olanakli degildir. Ornegin, Tuncbilek ve ark. (45) tarafindan
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incelenen U¢ ayri granidlomatéz mastit olgusunun nominal degerlendirmesi

malign lezyonlarla uyumlu olarak bulunmustur (Sekil 7).

Sekil 7 a. Granllomatdz mastit olgusunun mamogrami.
Retroareolar ve derin retroareolar alanda belirgin dansite artigi izlenmektedir (45 no’lu

kaynaktan yazarlarinin izniyle).

Sekil 7 b. Ayni olgunun ultrasonografik incelemesi.
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Sekil 7 c. Ayni olgunun MR mamografisi.
Sol meme retroareolar alanda, genis spikile konturlu, santral nekroz alani diginda belirgin

homojen kontrastlanma gdsteren kitle lezyonu izlenmektedir.
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Sekil 7 d. Uc ayni granillomatéz mastit olgusuna ait zaman-kontrastlanma egrileri.
ik olguda geg tepe kontrast tutulumu ve hizli diisiis gbze carpmaktadir.
ikinci olguda erken fazda tepe kontrast tutulumu ve gec fazda diisiis izlenmektedir. Uglincii
olguda erken fazda ylksek kontrast tutulumu ve ge¢ fazda plato olusumu bulunmaktadir. Bu
bulgulara gére her t¢ olguda da malign karakterde lezyon bulunmasi gerekmekteydi (45
no’lu kaynaktan yazarlarin izniyle).
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Ani ve yiksek kontrastlanma ender olarak yukaridaki &érnekte de
gbruldaga Gzere, benign lezyonlarda da gérllebilmektedir. Malign lezyonlarin
kontrastlanmasi artmig damarlanmaya baghdir. Neoanjiyogenez adi verilen bu
anormal durumda, damarlar tortidéz gdériinimde olup, cok ince duvar yapisi,
dizensiz cap degisiklikleri ve vyer vyer asin genislemeler gdsterirler.
Arteriyoventz santlar da kontrastlanmaya etki ederler. Benign lezyonlarin
kontrastlanmasi ise artmig perflizyon ve gecirgenlige baglidir. Ayni durum
rezeksiyon, biyopsi, radyoterapi, kemoterapi ve emboloterapi sonrasi gelisen
nekroz igin de gegerlidir.

Parametrik Degerlendirme: Nominal degerlendirmenin ayirici tanidaki
eksiklikleri, ZSE egrilerinin daha detayli analizini gindeme getirmistir. Bu
amacla parametrik degerlendirmeler kullanilir. Degerlendirme éncesinde ZSE
zaman Kkontrastlanma egrisine (ZKE) ddnustlrilerek dizeltme uygulanir.
Dénlstirme “Kn=[(Slo-Sl,)/Slp)]x100” formall kullanilarak gerceklestirilir. Elde
edilen ZKE kullanilarak su parametreler hesaplanir:

e Ky (1. dakikadaki maksimum nispi kontrastlanma)

¢ K, (n. dakikadaki maksimum nispi kontrastlanma)

® Kmaks: DONOsUmMUN en yiksek degeri, inceleme siresince olusan tepe
nispi kontrastlanma)

® Znaks: Kmaks ICiN gegen sire

® Enmaks: [(Slson-Slik)x100] / [Slik X (Zson-Zi)], ZKE’nin boyanma (wash-in)
egimi, zaman-sinyal siddeti egrisinde tepe kontrastlanma éncesi en dik
egim)

¢ Eson: ZKE'nin yikanma (wash-out) egimi (Sekil 8).
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Sekil 8. Zaman sinyal siddeti egrisinin dederlendirilmesi.

Bu sekilde SO, kontrast maddenin verilmeye baslandigi ani; 1, tepe sinyali (egrinin tepe yaptig

yer); 2, tepe kontrastlanmay! (Knaks); 3, tepe kontrastlanma zamanini (Zmaks); 4, boyanma

egimini (Enaks); Ve 5, yikanma egimini (Egon) temsil etmektedir.

Yukarida belirtilen yéntemle elde edilen parametrik veriler lezyonlarin ayirici

tanisinda kullanilmak Gzere asagidaki yontemlerle analiz edilir:

Gruplar arasinda K s, Znas V€ EGim ve K, farkliklarinin ANOVA ve post
hoc testler ile analizi,

ZKE degerlerini tani gruplarina siniflamada ANOVA temelli ayirici
analizlerin kullaniimasi,

Regresyon modelleri,

Klinik uygulamalarda kullanilacak ROC (receiver operating characteristic)

analizleri.

Fizyolojik Modelleme: Bu ydntem lezyonlardaki kontrast madde

kinetiklerini tanimlamak icin kullanilir. Modelleme bes ayrn parametreye

uyarlanmis mantiksal bir denklem ile acgiklanabilir.

P1, baslangictaki sinyali ifade eder.

P2, tepe sinyal artisinin blydklagua ile iliskilidir.
P3, tepe sinyal artis oraninin siresini verir.
P4, tepe sinyal artisg oranidir.

P5 ise sinyal artis egrisindeki son egimi verir.
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Kitlesi oldugu bilinen olgularda bu parametreler lezyonun malignite
derecesini degerlendirmek icin kullaniimaktadir. Benign timérlerde P2 ve P4
parametreleri rélatif olarak kiclk, P5 ise pozitiftir. Son parametre benign oldugu
bilinen timdrlerin degerlendiriimesinde daha énemlidir. Malign timoérlerde ise
P2 ve P4 degerleri 6nem tasir. Bu parametreler pozitif deger alirken, P5
parametresi sifira yakin veya tamamen negatif bir degerde izlenir (46).

Perflizyon goérunttlemenin manyetik alan glcl yUksek cihazlarda, 6zel
bazi sekanslar kullanilarak elde edilmesi, genis damarlara ve kemik yapilara
yakin kesimlerde suseptibilite artefaktlarina duyarli olmasi bu yéntemin yaygin
kullanimini kisitlamaktadir. Bu yéntem ile detayli anatomik bilgi saglanmasi da
s6z konusu degildir.

Fizyolojik modellemenin, yukarida sayilan dezavantajlarinin disinda
ayirici tanida kullaniimasini engelleyen ¢ok énemli bir kisithligr bulunmaktadir.
Bu kisitlama modellemenin dogru olabilmesi icin lezyon tipine gére secilen 5
farkli gecirgenlik modelinden (tam gegirgenlik, kisittanmis gegirgenlik, vs) birinin
O6nceden bilinmesi gerekliligidir. Diger bir deyisle modellemeler lezyonlarin
tanisina degil, fakat tani almig lezyonun saldirganligindaki degisikliklerin
saptanmasina yardimci olur (46, 47).

DK-MRG’nin Kullanim Alanlari: Dinamik kontrast MRG benign ve
malign yumusak doku timdrlerini ayirt etmede ve bdylece ayirici taniyi
daraltmak icin kullanilir (48). Son calismalar DK-MRG osteosarkomlu
hastalarda hastaliksiz yasam siresini tahmin edebilecegini gbstermistir (49.)
Yumusak doku kitleleri ve timér benzeri lezyonlarda dinamik kontrastli MRG’nin
en 6nemli endikasyonlari doku karakterizasyonuna yardimci olmada, bdlgesel
yayihmi evreleme, biyopsi planlanmasi, preoperatif kemoterapi ménitérizasyonu
ve nikstn tanimlanmasindir (27). Ginimuizde en sik memedeki yer kaplayici
lezyonlara uygulanmaktadir. Yéntem son dénemde diger anatomik bdlgelerde
de kullanim alani bulmaya baslamistir. DK-MRG memede dens parankimin,
postoperatif degisikliklerin, meme protezlerinin, mamografik olarak okult
kanserin, konservatif cerrahi dncesi olasi multisentrisitenin ve pozitif aile éykull
geng kadinlarin degerlendiriimesinde kullaniimaktadir.

Bu ydntem, karsinomlardaki normal meme dokusuna oranla artmis

vaskularizasyonu, timér kilcal damarlarindaki yiksek gecirgenligi ve tumor

34



dokusundaki genis ekstraseliler kompartmanlari gdstererek mamografi ve
ultrasonografiyi tamamlayici rol oynamaktadir (19, 50). Malign meme
kitlelerinde ortalama damar dansitesi (MVD) benign Kkitlelere oranla daha
yUksektir. MVD ise timoral hicrelerin uzak yayilim yapmak, KM'nin ise ¢evre
dokulari kontrastlandirmak Gzere gecgecegdi pencerenin bir élcttidir. Bu kabul,
vaskiler pencere kavrami olarak adlandiriimaktadir. Vaskiler pencere analizleri
malign oldugu saptanan lezyonlarda morbidite ve mortalitenin saptanmasinda
yararhdir (10, 19, 51). Onkolojide klasik prognostik faktérler; timor boyutu,
histolojik tip, evre ve aksiller lenf nodu metastazidir. MVD ve DK-MRG
parametreleri ise gelecek vaat eden yeni prognostik faktérler olarak arastirma
konusu olmaktadir. Meme kanserlerinde neovaskuilarizasyonun prognostik
gosterge olarak kullanilabilmesi, DK-MRG’yi kemoterapi yanitinin izleminde
etkin hale getirmistir (51).

DK-MRG’ nin bas ve boyun timérlerinde ender olarak kullaniimaktadir.
Bununla birlikte ZKE'nin benign timoérlerde genellikle dereceli, malign
timorlerde ise hizli artis gbsterdigi saptanmistir (52).

DK-MRG’nin  yumusak doku kitlelerindeki kullanimini irdeleyen bir
calismada, malign lezyonlardaki nispi tepe kontrastlanmanin benign lezyonlara
oranla daha ylksek oldugu saptanmistir (17) (Sekil 9 ve 10). Belirtilen
calismada ayrica Ky'in malign lezyonlarin saptanmasinda kendi basina %83
duyarlilik ve %80 6zgullik tasidigr bulunmustur.

35



250 ~

200
150 1
S TR Eer"gﬂ
| 350N
100
50
0 -I. _ T T T T T T T 1

15 45 75 105 135 165 195 225 255

Time (gec)

Sekil 9. Yumusak doku kitlelerinde ZSE egrileri.
Malign lezyonlar erken fazda tepe kontrastlanma ve hizli dists gosterirken (Tip A) benign
olanlarda zaman iginde artan kontrastlanma (Tip C) dikkati cekmektedir (17 no’lu kaynaktan

yazarlarinin izniyle).
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Sekil 10. Yumusak doku kitlelerinde malign ve benign lezyonlarin 1. dakikadaki
maksimum nispi kontrastlanma oranlari. Malign lezyonlarin nispi kontrastlanmasi benign

olanlardan belirgin dlgtide yiksektir (17 no’lu kaynaktan yazarlarinin izniyle)

DK-MRG’nin kullanim alani buldugu diger bir lezyon grubu kolon
timorleridir. Malign kolon timérlerinin - belirgin  bir 6zelligi olan artmig
damarlanmanin lezyonlarin ¢ok hizli ve ylksek kontrast tutmasina yol actigi
gosterilmistir. DK-MRG’nin bu lezyonlarda, histolojik evre ve prognozun dolayl
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tahmininde rol Gstlenebilecedi saptanmigtir (Sekil 11-12). Bu yontem ile 2 yil
icinde metastaz gelisme olasiliginin dogru tahmini histolojik evre ile %67 iken
(p<0.05), bu oran K, ile %91 (p<0.001)’dir (19).

Sekil 11. Anller sigmoid timor.
A. T1 agirhkh gérintulerde sigmoid kolon duvarini anller tarzda saran izointens kitle
dikkati cekmektedir. B. Dinamik kontrasth ¢alismada yodun kontrast tutulumu izlenmektedir. C.
Substrakte goérintiilerde kontrastlanma daha belirgin olarak géze ¢arpmaktadir (19 no’lu

kaynaktan yazarlarin izniyle).

MVD

20 & @ % 120 120 w0 | 210 @ 240

TIME TO PEAK (sec)

Sekil 12. Kolon timérlerinde prognostik bir belirte¢ olan MVD ve Z,,,s arasindaki iligki

(19 no’lu kaynaktan yazarlarin izniyle).
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DK-MRG vyukarida belirtilen yerlesimlerdeki birgok kitlede dolayli

anjiyogenez gdstergeleri olarak,

Tani

Biyopsi dncesi en malign noktanin belirlenmesi

Tedavi secimi (Cerrahi/+kemoterapi+radyoterapi/+antianjiyogenetik)
Tedavi izlemi (Doz artirnmi ve degistiriimesi)

Prognoz tayini (Metastaz, sag kalim) i¢in kullanilabilir.
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GEREC VE YONTEM

Olgular

Calisma Ekim 2004 ile Haziran 2005 tarihleri arasinda, inénii Universitesi
Tip Fakuiltesi Radyoloji Anabilim Dal’'nda, MRG incelemelerinde yumusak doku
kitlesi saptanan 8'si kadin ve 14’0 erkek toplam 22 olgu Gzerinde
gerceklestirildi. Belirtilen olgularin ortalama vyaslann 15 ile 73 arasinda
degismekteydi (Ort: 47,8 yil, SS: 18,7 yil) (Tablo 4).

Calisma T.C. Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu

tarafindan onaylandi.

Donanim

Yukarida belirtilen tim olgular ana manyetik alani 1,5 Tesla, gradient
glcu ise 32 mTesla/m olan siUper iletken manyetik rezonans gértintileme cihazi
(Gyroscan Intera Master, Philips, Best, Hollanda) ile incelendi.

Hazirlik Sekansi

incelemenin hazirlik asamasi, Anabilim Dalimiza yumusak doku kitlesi n
tanisi ile sevk edilen tim olgulara, olasi lezyonlarin yerlesim yerleri ve
kontrastsiz morfolojilerinin belirlenmesi amaciyla standart olarak uygulanan bir
protokolden olugmaktaydi. Bu protokol, T1 agirhkli spin eko (SE)
(TR/TE/NEX=450/10/2) ve T2 agirhkli SE (TR/TE/NEX=1000/120/1)
sekanslarini icermekteydi. Belirtilen incelemelerin degerlendiriimesi sonucu

calisma grubundaki toplam 22 olguda toplam 22 yer kaplayan lezyon saptandi.
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Kontrast Madde Uygulamasi

Olgulara, hazirlik asamasini izleyen dbénemde intravendz yoldan
paramanyetik kontrast madde enjekte edildi. Kontrast madde olarak
gadolinyum-DTPA (Magnevist, Schering, Almanya) kullanildi. Belirtilen
maddenin konsantrasyonu 469,01 mg Gadopentetik asit/ml idi. Toplam
uygulama dozu 0.2 mmol/kg olacak sekilde ayarlandi. Enjeksiyon, olgulara
yerlestiriimis 21 G intravendz kantle baglanmis MRG uyumlu cift bash otomatik
pompa (SBP 2000, Spectris, Medrad, A.B.D.) kullanilarak gerceklestirildi.
Olgulara, belirtilen sistemle, 6nce 5 ml/sn hizla kontrast madde, sonrasinda ise
5 ml/sn hizla toplam 30 ml serum fizyolojik enjekte edildi.

Dinamik Sekans

incelemenin ikinci asamasi, yukarida belirtilen incelemelerle yumusak
doku patolojisinin dogrudan ya da dolayli bulgularinin ortaya kondugu ve
tanimlayici 6zellikleri Tablo 4'de belirtilen 22 olguda gerceklestirilen kontrastli
inceleme protokoliinden olusmaktaydi. Bu protokoldeki ilk sekans aksiyal
planda gergeklestirilen T1 agirlikh dinamik fast-field eko (FFE) idi. Bu sekansda
TR/TE/FA/NEX=En kisa/4.6/10/1, matriks: 256x256, gériintileme alani (FOV):
305 mm?, kesit kalinligi:5.0/1.0 ve kesit sayisi 18 olarak belirlendi. Tanimlanan
sekansla, hastalar aksiyal eksende 9 cn’lik bir alani, hazirlik agsamasinda varligi
saptanan kitlenin ya da kitleler gérintilenecek sekilde incelendi. Veri kazanimi
kontrast madde enjeksiyonu ile es zamanli olarak baglatildi ve her biri yaklagik
19 sn suren 15 ardisik seriden olustu. Dinamik incelemenin toplami yaklagik
285 sn (4 dk ve 45 sn) sUrdl. Bu slre boyunca toplam 270 kesit elde edildi.
Gereken durumlarda dinamik inceleme sonrasi konvansiyonel Kkontrastl

incelemelerde elde edildi.

Cikartim Goruntiileri

Dinamik sekansin her bir serisi sekansin ilk serisinden tarayicinin
standart uygulama programi kullanilarak cikartildi. Bu iglem sonucu, sadece
kontrast uygulamasi sonrasi sinyal artisi gésteren alanlarin izlendigi gértntiler
elde edildi.
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Gorunti Analizi

Her olgu icin, her bir bireysel lezyonun en fazla kontrastlandigi alana 2-5
mm ¢apinda dairesel ilgi alanlar yerlestirildi. Belirtilen ¢apin belirlenmesinde ilgi
alaninin kontrastlanma alani disina tasmamasi ve ilgi alani icindeki
kontrastlanma alaninin homojen olmasina dikkat edildi.

Belirtilen ilgi alanina karsilik gelen ZSE, tarayicinin standart gérinta

analiz programi tarafindan otomatik olarak olusturuldu.

Nominal degerlendirme: Elde edilen ZSE lerin  gorsel
degerlendiriimesinin yapildigi bu nitel analiz, genel bilgiler kisminda detayl
olarak agiklanan sekilde gerceklestirildi (35). Degerlendirme 6éncesinde ZSE
verileri  “K,=[(Slo-SI,)/Slp)]x100”  form0lu  kullanilarak  ZKE  verilerine
dénlstaraldd. Elde edilen veriler kullanilarak ZKE’ler olusturuldu. Bu analizde,
ZKE’ler 6zetle Tip A, Tip B, Tip C ve Tip D olarak adlandirilan dért gruba
siniflandi (Sekil 4).

Parametrik degerlendirme: Elde edilen verilerin parametrik
degerlendiriimesinin yapildigi bu nicel analiz, genel bilgiler kisminda detayl
olarak agiklanan sekilde gerceklestirildi (20, 25).

Degerlendirme 6ncesinde ZSE verileri “Kn=[(Slo-Sln)/Slp)]x100” formuli
kullanilarak ZKE verilerine déntstiraldi. Bu veriler kullanilarak Ki, Kmaks, Zmaks

ve Emaks degerleri hesaplandi.

Kesin Tanilar

Olgularin kesin tanilari klinikopatolojik olarak konuldu (Tablo 4). DK-MRG
yOntemiyle incelenerek analiz edilen lezyonlar (N=22) belirtilen tanilara gore
benign (n=11) ve malign (n=11) olarak siniflandirildi.
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istatistiksel Analiz

Tdm olgular kesin tanilar alt bashginda belirtilen ydntemlerle malign ve
benign olarak gruplandirildi.

ikili gruplar arasindaki farklihklar niumerik 6lcller icin bagimsiz
degiskenler t testi ile incelendi.

Gruplar arasi farkhliklarin anlamli olarak bulundugu parametrelerin
malign ve benign gruplara ait siniflamadaki basarisi lojistik regresyon ile
degerlendirildi.

Belirtilen analizler Tarkiye Bilimsel ve Teknik Arastirma Kurumu Beyin
Dinamigi Multidisipliner Galisma Grubu’na ait Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) programinin standart 7.5.1 strimi (Lisans no: 3168930) ile
elde edildi.

TUm istatistiksel testlerde p<0.05 anlamhlik seviyesi olarak kabul edildi.
Daha yuksek anlamlilik deg@erleri ilgili bélimlerde agik olarak belirtildi.
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BULGULAR

Tablo 4. Calisma kapsamindaki olgularin baslica tanimlayici 6zellikleri

Olgu no Ad Yas Cins Tani grubu Tani

1 B.B. 16 E B lipom

2 A.S. 37 E B lipom

3 C.E. 40 E B epidermal kist

4 C.K. 42 E B benign
mezankimal
tomor

5 H.A 54 E B hemanjiyom

6 Y.A. 28 E B ekstraabdominal
fibromatozis

7 i.D. 55 E B hemanjiyom

8 F.B. 35 K B kaverndz
lenfanjiyom

9 S.C 48 K B enflamatuvar
polip

10 E.E 16 K B nérofibrom

11 M.C. 50 E B inverted
papillom

12 Y.T. 49 K M malign epitelyal
tOmor

13 F.K. 72 K M malign fibréz
histiyositom

14 E.C. 73 K M malign
mezankimal
tomor

15 M.E. 40 K M pleomorfik T
hiicreli lenfoma

16 A.G. 64 E M malign epitelyal
tomor

17 A.B. 66 K M B hiicreli non-
Hodgkin
lenfoma

18 M.K. 72 E M yassi hicrel
karsinom

19 E.A. 15 E M lenfoma

20 H.T. 65 E M yassi hicrel
karsinom

21 H.K. 72 E M disUk evreli
lenfoma

22 M.U. 43 E M B hiicreli non-
Hodgkin
lenfoma

E: Erkek, K: Kadin, B: Benign, M: malign
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Malign timéorler (N=11); malign mezankimal timér (n=1), malign epitelyal
timor (n=2), malign fibréz histiyositom (n=1), yassi hicreli karsinom (n=2) ve
lenfoma (n=5); benign timdrler ise (N=11) ise hemanjiyom (n=2), lipom (n=2),
kistik lenfanjiyom (n=1), ekstraabdominal fibromatozis (n=1) , epidermal kist
(n=1), mezankimal timér (n=1), enflamatuar polip (n=1), nérofiborom (n=1) ve
inverted papillom (n=1) olarak siniflandiriimistir.

Malign timérler igin Ky= %78—-158 (ort: %120, SS: 22,5), Ko= %86—-175
(ort: % 124, SS: 27,6), Kmaks=%90—-201 (ort: %137, SS: 32,7), Znaks= 39-275 sn
(ort: 131 sn, SS: 87,9 sn), Emaws=0.46-6.29 (ort: 3,6, SS: 1,65) olarak
bulunmustur. Benign timérler igin ise Ki= %2-139 (ort: % 60, SS: 47,2), Ko=
%3-167 (ort: %74, SS: 55.1), Kmaks =%7-180 (ort: % 89, SS: 56.7), Zmaks= 91-
290 sn (ort: 202 sn, SS: 67,7 sn), Emas=0.20-4.48 (ort: 1,9, SS: 1,5) olarak
bulunmustur. Benign ve malign gruplar arasinda tanimlayici istatistikleri
yukarida belirtiimis olan tim temel DK-MRG parametreleri yoninden anlamli
farkhlik saptandi (p<0.045-0.0001, Tablo 5). En ylksek anlamliliga sahip olan

parametre K idi (p<0.0001, Sekil 13).

Tablo 5. Benign ve malign gruplar arasin temel parametreler yoniinden farkliliklarinin anlamlilik

degerleri.

Parametre p degeri
Egri tipi 0.0001
Ki 0.002

Ko 0.016
Kinaks 0.027
Zimaks 0.046
Emaks 0.019
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Sekil 13. DK-MRG parametreleri arasinda en yiiksek gruplar arasi anlamlilia sahip Ky’in

benign ve malign lezyonlardaki dagilimi.

Belirtilen parametre (Kj) kullanilarak olusturulan regresyon modeline gére
benign ve malign lezyonlar birbirlerinden %86,4 dogrulukla ayirt edilebildi.
(p<0.001). Model malign lezyonlari siniflamada (%91), benign lezyonlari (%82)

siniflamaya gbre daha basanl idi (Tablo 6).
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Tablo 6. K, temel alinarak olusturulan lojistik regresyon modelinin malign ve benign lezyonlari

siniflamadaki basarisi

Tahmin edilen grup sayisi
GRUP Benign Malign Toplam
Gercek | Sayi Benign 9 2 11
9“";’.,. Malign 1 10 11
uyeligl Yo Benign 81,8 18,2 100,0
Malign 9,1 90,9 100,0

Diger sayisal parametreler (K,, K, Zumas ve Enge) Kullanilarak olusturulan
regresyon modeline gdre benign ve malign lezyonlar birbirlerinden %77,3
dogrulukla ayirt edilebildi. Bu model K/i kullanan modele gére daha disuik
dogruluga ve sinirda anlamhga sahipti (p=0.53).

K1 kullanilarak olusturulan ROC egrisi Sekil 14’de gérilmektedir. Bu egri
koordinatlarina gbre K; icin kesme degeri 77 olarak alindiginda bu
parametrenin malign lezyonlan saptamadaki duyarlihgr %100, 6zgullugu ise
%73 olarak bulundu (Tablo 7). Ayni parametre igin kesme degeri olarak 101

kullanildiginda bu degerlerin ikisi de %82 olarak hesaplandi.



ROC Egrisi

1,00
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1- OZGULLUK

Sekil 14. K; i¢in ROC egrisi

Tablo 7. Sekil 14’deki egrinin koordinatlari

2kesme | Duyarlilik | 1 - Ozgiilliik
,8050 1,000 1,000
6,7355 1,000 ,909
13,9415 1,000 818
19,1675 1,000 727
28,4500 1,000 ,636
51,3690 1,000 ,545
69,7975 1,000 ,455
73,9330 1,000 ,364
76,8770 1,000 273
79,6785 ,909 ,273
90,2790 ,909 ,182
101,5270 818 ,182
106,8760 727 ,182
13,4130 ,636 ,182
118,9050 ,545 ,182
122,5430 ,455 ,182
125,9800 ,364 ,182
128,6645 273 ,182
131,8000 ,182 ,182
136,3225 ,182 ,001
143,4305 ,182 ,000
153,1160 ,001 ,000
159,4610 ,000 ,000




Sekil 15 a. 16 yasinda nérofibromlu olgu. Kitle T2 agirhikli gérintiide disik sinyal 6zelligi
goOstermektedir.

Sekil 15 b.Kitle T1 agirlikh gériintide komsu kas yapllar ile izo-hafif hiperintens sinyal
6zelliginde izlenmektedir.



Sekil 15 c. Kitle postkontrast T1 A agirlikl gériintide difiiz kontrastlanma sekli géstermektedir.

A

Sekil 15 d. Dinamik incelemede kitlenin kontrast tutulum sekli ve dlgcimin yapildigi yogun

kontrastlanma gdsteren érneklem alani izlenmektedir.
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Sekil 15 e. Ayni olgunun ZSE’de, kitle 234. sn’de %180 oraninda maksimum kontrastlanma

artigi gostermektedir. ZSE'nin egimi 2.61 olarak bulunmustur.

Sekil 16 a. 72 yasinda malign fibrdz histiyositomlu olgu. T2 agirlikli géranttde cilt alt yagl
doku igerisinde hipointens sinyal 6zelligi gdsteren kitle lezyonu izlenmektedir.
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Sekil 16 b. Kitle T1 agirlikh gérintide komsu yagl dokuya gére hipointens, kas dokularina gére

ise hiperintens sinyal 6zelligi géstermektedir.
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Sekil 16 c. Kitle postkontrast T1 agirlikli gérinttde difiz kontrastlanma 6zelligi géstermektedir.



Sekil 16 d. Dinamik incelemede kitle lezyonunun periferal kisimlarinda daha belirgin

kontrastlanmanin izlendigi ve bu kisimdan alinan érneklem sahasi izlenmektedir.
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Sekil 16 e. Ayni olgunun ZSE’de, kitle 57,5. sn’de %175 oraninda maksimum kontrastlanma

artig1 gostermektedir. ZSE’nin egimi 1.84 olarak bulunmustur.



TARTISMA

MRG’de kullanilan paramanyetik kontrast maddeler, hem patolojik doku
ile normal dokularin, hem de degisik karakterdeki lezyonlarin birbirinden
ayrilabilmesinde goérev alirlar. Kontrastli incelemeler sadece lezyonun
morfolojisi hakkinda bilgi vermekle kalmaz, bazi durumlarda doku fonksiyonu
hakkinda da énemli bilgiler saglayabilirler (28). Bununla birlikte bu maddeler,
lezyonlarin tanisal ayriminda kullanilacak bilgilerin saglanmasinda birgok
durumda yetersiz kalmaktadirlar. Bu yetersizligin baglica nedeni konvansiyonel
kontrasth MRG’nin herhangi bir anda sadece tek bir érneklem alinmasidir.
Oysaki dokularin kontrastlanmasi zamana gére degdiskenlik géstermektedir.
Bilinmeyen bir anda yapilan konvansiyonel manyetik rezonans gérintileme bu
degiskenligin izlenmesine olanak tanimayacagr gibi, farkli kontrastlanma
sekillerine sahip olmakla birlikte kontrastlanmalari belli bir an ya da anlarda
ortisen iki dokunun benzer sekilde izlenmesine yol acabilir.

Kontrastlanma kinetiginde, anormal yapi ve fonksiyon sonucu gelisen
sinyal degisiklikleri DK-MRG ile saptanarak vaskuler yapinin durumu hakkinda
bir fikir edinmek olanakl olabilir. Bdylelikle morfolojik 6zellikleri bazen
birbirlerine benzeyebilen benign, malign ve enflamatuvar lezyonlar arasinda
ayirici tani yapilabilir.

Dinamik MRG ise kontrastlanmanin belli bir zaman araliginda periyodik
olarak OlcUlmesini saglar. Boylece incelenen dokular hakkinda fonksiyonel
bilgiler verir. Dokunun vaskdilaritesi, kanlanmasi, kilcal damarlarin gegirgenligi
ve intersitisyel alan hacmi bu bilgilerden bazilandir (15). Tumorlerin
blyimesinde anjiyogenez buylk dénem tasimaktadir. Anjiyogenetik davranis
bélgesel hipoglisemi ve hipoksi ile uyarilir. Bu sure¢ solid bir yapi igerisinde



difizyon ile beslenemeyecek kadar biylmids olan timér dokusunun
canliliklarini devam ettirmesi igin gereklidir.

iki mm’den biyik capta timér dokusunun vaskiler destek olmadan
blyldyemedigi bilinmektedir (52-56). Bu nedenle, bazi anjiyogenetik sitokinler
lokal olarak Uretilmekte ve bu mediyatérler timér dokusunun buydmesini
saglayan yeni kan damarlarinin olusumunu tetiklemektedir (57-59).
Anjiyogenetik sitokinler saldirgan timérlerde daha fazla salinmaktadir (53). Yeni
damar olugsumu, bu baglamda saldirganhidin bir sonucudur. Sitokinlerce
olusturulan yeni damarlar, daha 6nce de belirtildigi gibi, bolgesel gegirgenligin
artmasina yol acgarlar.

Vaskuler pencerede genisleme olarak adlandirilan bu durum kan yoluyla
metastaz olasihgini arttirmaktadir. Yeni damar olusumu bu baglamda da
metastazin Onculudir. Her iki baglamda da anjiyogenezin bagimsiz prognostik
bir faktér oldugu sonucuna variimaktadir (56-60, 61). Bu slre¢ ayrica yeni
tedavi edici yaklagimlar icin bir hedef olusturmaktadir (56, 62, 63).
Antianjiyogenetik tedavi adi verilen bu ydntemlerde belirtilen aktivitenin
belirteclerin bir sekilde tanimlanmasi gerekmektedir.

Yeni damar olusumunu saptamak icin kullanilan standart yéntem damar
yogunlugunun mikroskopik dizeyde belirlenmesidir. Bu iglem sonucunda MVD
elde edilir. Bununla birlikte bu “dogrudan® teknikte, cerrahi timdér dokusunun
veya yeterli biyopsi materyalinin varligina gereksinim duyulmaktadir. Belirtilen
gereksinim, biyopsinin zor ve bazen de olanaksiz oldugu ve gerekli cerrahi
islemin her zaman uygulanamadidi beyinde yénteminin kullaniminin en énemli
sinirlamasini olusturmaktadir (19).

Son zamanlarda, timdér olgularinda cerrahi ve cerrahi sonrasi tedavi
planlamasina yardimci olmak Uzere, yeni damar olusumunun dolayl
belirteclerinin kullaniimasi giindeme gelmistir. Dolayli belirteglerin elde edildigi
ybntemlerden ilki anjiyogenetik faktdrlerin  kandaki konsantrasyonlarinin
belirlenmesidir. ikinci yontem ise damar yodunlugunun ve gegirgenliginin DK-
MRG ile élcimadar (10, 13, 19, 64, 65—67). Tumdrlerde gelisen mikrovaskiler
yapilar, normal dokularda gelisenlerden oldukca farklidirlar (68). Bu farkhlklar,
kilcal damarlari da icerecek sekilde ilgili tim vaskiler agacgta izlenmektedir. DK-
MRG’nin kullanim alanlari son yillarda giderek genislemektedir. Daha 6nce de



belirtildigi Gzere meme kitleleri DK-MRG’nin en yodun kullanim alani buldugu ve
en guvenle uygulandidi patolojilerdir (10, 13, 43—46).

Yumusak doku Kkitlelerinde dinamik MRG kisith sayida calismada
vurgulanmistir (9, 15, 37, 69, 70). Dinamik MRG fizyolojik bir gérintileme
yéntemi olup dinamik MRG’de prekontrast tarama, enjeksiyon orani ve hizi,
gbrintileme zamani ve gorUntl analizleri 6nem tasimaktadir. Bu teknikte
temporal rezolisyonun mimkin olan en minimum dizeye indiriimesi ve erken
faz gérintdlerin alinmasi 6nemlidir. Dinamik MRG’de gérintl analizinde degisik
teknikler tanimlanmasina ragmen, ginimizde en ¢ok kabul gbren goérintl
isleme ybntemi substraksiyon goérintlleri ve bu goérintilerden olusturulan
zaman Sl egrileridir. Bu ¢alismada, dinamik semikantitatif parametrelerden 1. ve
2. dakika igin nispi Sl artigi, maksimum nispi S| artigi ve ZSE egdim degerlerinin
yumusak doku kitlelerinde malign ve benign ayrimindaki tanisal degeri
arastirilmistir.

YUksek vaskularizasyon ve dar intersitisyel araliga sahip olan malign
timorlerin blylk bélimu hizli kontrastlanma géstermektedir. Benign timorler
ise yavag perflzyon ve genis intersitisyel aralik nedeni ile her zaman geg
dénemde kontrastlanma go&stermektedir. Benign timoérlerden hemanjiyomlar,
myozitis osssifikans, saldirgan fibromatozis malign timé&rlere benzer sekilde
yUksek kontrastlanma gdOsterebilirken nekroz alani iceren sarkomlarda benign
timorleri taklit eden kontrast artisi gOésterebilmektedir (37). Bizim ¢alismamizda
da lenfanjiyom ve benign mezankimal timdorlerdeki semikantitatif parametreler
malign timaorlere benzer sekilde ylksek degerler gdstermekteydi.

Zamansal kontrast artigi kullanilarak yapilan bir ¢calismada benign ve
malign timér ayrimi demonstre edilmigtir. ZSE egim degerleri bazi értismeler
gOstermekle birlikte malign timorlerde %30 artis gorulirken benign timorler
%30’un altinda artis goéstermistir (69). Buna karsin Mirowitz ve ark. (54),
dinamik semikantitatif parametrelerle benign ve malign timérler arasinda
anlamh farklihk saptamamiglardir.

Tacikowska ve ark. (37) yumusak doku kitlelerinde malign ve benign
ayriminda dinamik kantitatif parametrelerden maksimum kontrastlanma orani ve
doku kanlanma katsayisini kullanmiglar ve ikinci parametrenin %93,3 duyarlilik,
%66,7 6zgullik oranlar ile maksimum kontrastlanma oranina gére malign ve

benign ayriminda daha ytksek tanisal ayrima sahip oldugunu saptamislardir.



Yumusak doku kitlelerinde temel DK-MRG parametrelerinin ayirici
degerinin arastirildigi bu calismada, gruplara arasinda tim parametreler icin
p<=.0001’e kadar varan farkhliklar saptanmistir. Kategorik bir parametre olan
ZKE tipi hari¢c en anlamh parametre 60 sn. Sonundaki kontrastlanma oranini
gbsteren Kydir. Bu bulgu Tuncbilek ve ark. (43) calismasi ile benzerlik
gbstermekte ve k alaninin 60. sn’de doldurulmasinin dnemine isaret etmektedir.
Bu bulgulara gére, yumusak doku timérlerini arastirildigi MRG incelemelerinde
uzun suren protokollere gereksinim bulunmamaktadir.

Dinamik MRG semikantitatif parametreleri yumusak doku kitlelerinde
cerrahi 6ncesi ddnemde 6zgul taninin elde edilmesini saglayarak uygun tedavi
segenegdinin belilenmesinde ve prognozun tahmin edilmesinde gelecek vaat
etmektedir. Bununla birlikte yumusak doku Kkitlelerinin dogru tani ve etkin

tedavisindeki temel sart, farkli ydéntem ve uygulamalarin battnlesik kullanimidir.



SONUC

Bu calisma ile yumugsak doku kitlelerinin ayirici tanisinin DK-MRG
verilerinin nominal ve temel parametrik analizleri ile yapilabilecedi sonucuna
ulagilmistir. Tani gruplari arasinda bazi 6rtismeler olmakla birlikte, yumusak
doku Kkitlelerini olusturan benign ve malign slregler birbirlerinden ayirt
edilebilmektedir. Yumusak doku Kkitleleri, vicudun diger bdlgelerindeki
kitlelerden farkli olarak, birbirlerinden ayirt edilebilmek i¢in uzun sdreli izlemlere
ya da sik érneklemlere ihtiyag duymaktadir. Malign yumusak doku timérlerinin
tipik bir zaman sinyal egrisine sahip olmasi, gelistirilen yéntemin bu lezyonlarin
tedavisinin izlemlerinde kullaniimasi hakkinda Umit vermektedir.
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OZET

Manyetik rezonans goérintileme (MRG), yumusak doku kitlelerinin
degerlendiriimesinde etkinligi kanitlanmis bir yéntemdir. Bununla birlikte
konvansiyonel MRG benign ve malign ayriminda yeterince 6zgll degildir. Bu
calismada dinamik MRG’nin yumusak doku tiimdérlerinde benign ve malign
ayriminin yapilmasindaki degeri arastiriimistir.

Yumusak dokuda kitle nedeniyle incelenen 15-73 yaslari arasinda 22
olguda fast field eko sekansi kullanilarak Gd-DTPA 6ncesi ve sonrasi dinamik
incelemeler yapiimistir. Belirtilen gorintiler kullanilarak olusturulan zaman
sinyal intensite egrileri yardimiyla birinci (K1) ve ikinci dakika (Kz) kontrastlanma
ile maksimum tepe kontrastlanma (Kmax) ve Kmaxa erisim suresi (Zmax) Ve
zaman Sl egri egimleri (Emax) hesaplanmistir. Bu parametreler kullanilarak
benign ve malign timdrler arasindaki farkliliklara yoénelik ayirici analizler
yapimigtir.

Malign timérler igin Ki= %78—-158 (ort: %120, SS: 22,5), Ko= %86-175
(ort: % 124, SS: 27.6), Kmaks=%90—201 (ort: %137, SS: 32,7), Zmaks= 39—275 sn
(ort: 131 sn, SS: 87,9 sn), Emws=0.46-6.29 (ort: 3,6, SS: 1,65) olarak
bulunmustur. Benign timérler icin ise Ki= %2-139 (ort: % 60, SS: 47,2), Ko=
%3—167 (ort: %74, SS: 55,1), Knaks=% 7—180 (ort: %89, SS: 56,7), Zmaks= 91—
290 sn (ort: 202 sn, SS: 67,7 sn), Emas=0.20—4.48 (ort: 1,9, SS: 1,5) olarak
bulunmustur. Benign ve malign gruplar arasinda tanimlayici istatistikleri
yukarida belirtiimig olan tim temel DK-MRG parametreleri yéninden anlaml
farklilk saptanmistir (p<0.045-0,0001). En ylksek anlamhliga sahip olan
parametre Ki olup (p<0,0001), bu parametre benign ve malign lezyonlar



birbirlerinden %86,4 dogrulukla ayirt edilebildi (p<0.001). Diger parametreler
(K2, Kmaks, Zmaks V€ Emaks) dogruluk oranini olumsuz yénde etkiledi (%77,3)

Ky icin kesme de@eri 77 olarak alindiginda bu parametrenin malign lezyonlari
saptamadaki duyarlihdi %100, 6zgulliglu ise %73 olarak bulundu. Ayni
parametre icin kesme degeri olarak 101 kullanildiginda bu degerlerin ikisi de
%82 olarak hesaplandi.

Dinamik MRG parametrelerinin timoér mikro sirkilasyonunun ve doku
perflzyonunun dolayli belirtecleri oldugu digstnUlmektedir. Yumusak doku
kitlelerinde bu parametrelerden K; 6nem kazanmaktadir. Bu nedenle bu tip
kitlelerin inceleme sureleri ve kantitatif analiz iglemleri basitlesmektedir. Kj
cerrahi 6ncesi donemde 6zgul taninin elde edilmesini saglayarak uygun tedavi
segeneginin belirlenmesinde ve olasi malign dénisimin saptanmasinda énem

tasimaktadir.



SUMMARY

Dynamic contrast enhanced MRI in the differential diagnosis of soft tissue
tumors

The value of the dynamic contrast enhanced-magnetic resonance
imaging (DCE-MRI) in differentiating benign and malignant soft tissue tumors
was investigated.

Fast field echo was performed on 22 subjects (2-74 years) with soft
tissue tumors. Enhancement in the first min (Kj), second min (Kz), maximum
enhancement (Kmnax), time to peak enhancement (Zmax) and steepest slope
(Emax) Were calculated. Logistic regression and ROC analyses were performed
to reveal parametric differences of benign and malignant lesions.

For malignant lesions DCE-MRI parameters were as follows: Ky: 78—
158% (mean : %120, SD: 22,5), Ky: 86—175% (mean: % 124, SD: 27,6), Kmnax:
90—-201% (mean: %137, SD: 32,7), Zmax= 39-275 s (mean: 131 s, SD: 87,9 sn),
Emax: 0.46—6.29 (mean: 3,6, SD: 1,65). For benign lesions they were found as
Ki: 2-139% (mean: 60%, SD: 47,2), Ko=3-167% (mean: 74%, SD: 55,1), Kmax:
7-180% (mean: 89%, SD: 56,7), Zmax: 91-290 s (mean: 202 s, SD: 67,7 s),
Emax: 0,20—4,48 (mean: 1,9, SD: 1,5). All of the above mentioned parameters
produced significant difference between benign and malignant groups
(p<0.045-0,0001). K1 was the most significant parameter and was able to



classify 86,4% of the lesions correctly. The remainin parameters had lower
rates of accuracy in classification. The cut-off point of Ki=77 had produced a
100% sensitivity and a 73% specificity for detection of the malignancy. A cut-off
point of 101 had produced a 82% sensitivity and specificity.

DCE-MRI parameters that thought to be the surrogate markers of tumoral
microcirculation and tissue perfusion provides a specific preoperative diagnosis.
In soft tissue tumors only one of them, the Ky, gains the prime importance.
Therefore, in these types of lesions, the sequence design and quantitative
analysis are relatively simpler than other parts of the body. Ky is therefore
advocated for monitoring the effect of chemotherapy in soft tissue tumors.



SUMMARY

Dynamic contrast enhanced MRI in the differential diagnosis of soft tissue
tumors

The value of the dynamic contrast enhanced-magnetic resonance
imaging (DCE-MRI) in differentiating benign and malignant soft tissue tumors
was investigated.

Fast field echo was performed on 22 subjects (2—74 years) with soft
tissue tumors. Enhancement in the first min (K), second min (Kz), maximum
enhancement (Kmax), time to peak enhancement (Zmax) and steepest slope
(Emax) Were calculated. Logistic regression and ROC analyses were performed
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K.: 2-139% (mean: 60%, SD: 47,2), Ko=3-167% (mean: 74%, SD: 55,1), Knax:
7-180% (mean: 89%, SD: 56,7), Zmax: 91-290 s (mean: 202 s, SD: 67,7 s),
Emax: 0,20—4,48 (mean: 1,9, SD: 1,5). All of the above mentioned parameters
produced significant difference between benign and malignant groups
(p<0.045-0,0001). K1 was the most significant parameter and was able to
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classify 86,4% of the lesions correctly. The remainin parameters had lower
rates of accuracy in classification. The cut-off point of K{=77 had produced a
100% sensitivity and a 73% specificity for detection of the malignancy. A cut-off
point of 101 had produced a 82% sensitivity and specificity.

DCE-MRI parameters that thought to be the surrogate markers of tumoral
microcirculation and tissue perfusion provides a specific preoperative diagnosis.
In soft tissue tumors only one of them, the Kj, gains the prime importance.
Therefore, in these types of lesions, the sequence design and quantitative
analysis are relatively simpler than other parts of the body. K; is therefore
advocated for monitoring the effect of chemotherapy in soft tissue tumors.
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OZET

Manyetik rezonans goérintileme (MRG), yumusak doku kitlelerinin
degerlendiriimesinde etkinligi kanitlanmis bir ydntemdir. Bununla birlikte
konvansiyonel MRG benign ve malign ayriminda yeterince 6zgul degildir. Bu
calismada dinamik MRG’nin yumusak doku timérlerinde benign ve malign
ayriminin yapilmasindaki degeri arastiriimigtir.

Yumusak dokuda kitle nedeniyle incelenen 15-73 yaslan arasinda 22
olguda fast field eko sekansi kullanilarak Gd-DTPA &éncesi ve sonrasi dinamik
incelemeler yapilmistir. Belirtilen gdrintltler kullanilarak olusturulan zaman
sinyal intensite egrileri yardimiyla birinci (Ky) ve ikinci dakika (Kz) kontrastlanma
ile maksimum tepe kontrastlanma (Knax) ve Kmaxa erigsim suresi (Zmax) Ve
zaman Sl egri egimleri (Emax) hesaplanmigtir. Bu parametreler kullanilarak
benign ve malign timérler arasindaki farkliliklara yoénelik ayirici analizler
yapimistir.

Malign timérler igin Ky= %78—-158 (ort: %120, SS: 22,5), Ko= %86—-175
(ort: % 124, SS: 27.6), Kmaks=%90—-201 (ort: %137, SS: 32,7), Zmaks= 39-275 sn
(ort: 131 sn, SS: 87,9 sn), Emas=0.46-6.29 (ort: 3,6, SS: 1,65) olarak
bulunmustur. Benign timérler igin ise Ki= %2-139 (ort: % 60, SS: 47,2), Ko=
%3—167 (ort: %74, SS: 55,1), Knaks=% 7—180 (ort: %89, SS: 56,7), Zmaks= 91—
290 sn (ort: 202 sn, SS: 67,7 sn), Enas=0.20—4.48 (ort: 1,9, SS: 1,5) olarak
bulunmustur. Benign ve malign gruplar arasinda tanimlayici istatistikleri
yukarida belirtiimis olan tim temel DK-MRG parametreleri yoninden anlamli
farklilk saptanmistir (p<0.045-0,0001). En ydksek anlamliliga sahip olan
parametre K; olup (p<0,0001), bu parametre benign ve malign lezyonlar
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birbirlerinden %86,4 dogrulukla ayirt edilebildi (p<0.001). Diger parametreler
(K2, Kmaks; Zmaks V€ Emaks) dogruluk oranini olumsuz yénde etkiledi (%77,3)

Ky icin kesme degeri 77 olarak alindiginda bu parametrenin malign lezyonlari
saptamadaki duyarlihgr %100, 6zgulligl ise %73 olarak bulundu. Ayni
parametre icin kesme degeri olarak 101 kullanildiginda bu degerlerin ikisi de
%82 olarak hesaplandi.

Dinamik MRG parametrelerinin timér mikro sirkllasyonunun ve doku
perfizyonunun dolayli belirtecleri oldugu dustntlmektedir. Yumusak doku
kitlelerinde bu parametrelerden K; énem kazanmaktadir. Bu nedenle bu tip
kitlelerin inceleme streleri ve kantitatif analiz iglemleri basitlesmektedir. Kj
cerrahi dncesi donemde 6zgul taninin elde edilmesini saglayarak uygun tedavi
seceneginin belirlenmesinde ve olasi malign déntsimin saptanmasinda énem

tasimaktadir.

64



