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ONSOZ

Bu c¢alismada benden yardimlarini, destegini, sabrini ve bilgisini esirgemeyen
degerli tez hocam Prof. Dr. Abdulkadir Reis’ e, tezimin yazimi ve tamamlanmasi siirecinde
beni hi¢ yalniz birakmayan ve bana her konuda yardimci olan sevgili esim ve aileme, bana

her tiirlii katkilarindan dolay1 tiim patoloji ¢alisanlarina tesekkiirii bir borg bilirim.



SSS
WHO
MR
CT
HE
PA
DA
AA
GB
oG
EP
MB
LENF
MET
GFAP
MPNST
PNET
BBA
PXA
MIB-1(Ki 67)
PAS
EMA
DNET

KISALTMALAR

Santral sinir sistemi

Diinya saglik orgiitii

Manyetik rezonans goriintiileme
Tomografi

Hemotoksilen eozin

Pilositik astrositom

Diistik dereceli diffiiz infiltratif astrositom
Anaplastik astrositom

Glioblastom

Oligodendrogliom

Ependimom

Mediilloblastom

Lenfoma

Metastaz

Glial fibriler asidik protein

Malign periferal sinir kilifi tlimorleri
Primitif noéroektodermal tiimoér/Ewing sarkom
Biiytik biiyiitme alani

Pleomorfik Ksantoastrositom
Proliferasyon indeksi

Periyodik asit-Schiff

Epitelyal membran antijen

Disembriyonik néroepitelyal tiimor



ICINDEKILER

Sayfa No
1.GIRIS VE AMAC 1
2.GENEL BILGILER 3
2.1: Sinir sistemi tiimdrlerinin Diinya Saglik Orgiitii (WHO) klasifikasyonu ....... 3
2.2: Glial tiimorlerin anatomik Yerle$imiemeeessseessssesssasesssasessssesssessssssssssssssssnsssses 6
2.3: AStrositom SINTFlAMAST.ceeeseeessesssercssecssancsancssencssnesssnsssessssssssssssnssseessssssssesasens 6
2.3.1: PiloSitik AStrOSItOMcuucicseecserssancsesssancssensssncssnssssnsssnssssnsssnssssnsssassssssssasssssens 7
2.3.2: Pleomorfik Ksantoastrositom 10
2.3.3: Diisiik Dereceli Diffiiz Infiltratif AStroSitoM..eeseeesesesesesseseseseseseens 11
2.3.4: Anaplastik AStrOSItOMcesceesssesseessssssssssssssssssssasssssssssssssssssasossssssssossass 13
20 TR TR €1 1T070) B2y (0] 4 4 PO 14
2.3.6: Oligodendrogliom 20
2.3.7: Anaplastik Oligodendrogliom....c..ceceeeecseecseeceecanees 22
2.3.8: Olig0aStrOSItOMuuecsssresssesssresssssssssssssssssessassssssssssssssssssssssssssssssassssasssns 23
2.4: Epandimal TUmMOTI ueieseesseesssrsssessssscssnsssssssssssasssssssssssssssssssssasossassssssssssssassss 23
2.4.1: SUDEPANAIMOMreierseressrrsssarssssarssssassssasessassssssssssssssssasssssnsssssnsssssnssss 23
2.4.2: Miksopapiller Epandimomu.....ecccceecesecsssccsecsssncssncsssnsssesssssesssssnsenns 24
2.4.3: EpandimoOmMi.eeeccesecesssesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssssssssssssssssssas 25

2.4.4: Anaplastik Epandimomi....cceceessscsssesssssssessssssssesssssssssssssossesssassssasssns 28



2.5: MedUllOD]laStOmMueeeeeeeecceeeeeeessseeeeecceesssssssssessessassesssssssssssssssssssssasses

2.5.1: Desmoplazik/Nodiiler Medulloblastom

2.5.2: Anaplastik Medulloblastom....ceeeeessessesssssesasssssessasosanes

2.5.3: Large Cell MedulloblastOm....ceeeeeessesesssescsssessssnsssssnsses
2.6: Santral sinir sisteminin metastatik timOrleri. e eeesscesseesssecssessanes
2.7 LenfOomMau.cceiccssecseesecssecsenssncssecsssssnsssecasssnsssessssssessassssssssssasssens
3.MATERYAL METOD......ccccereriesursserssussarssassanssasssessssssssssassassses
4. BULGULAR......cuuiitiiirinnicensaenssisssnssesssessssssesssssssssssssesssssssssane
S5.TARTISMAL...uuiiuiieinninsnicsensnsssissesssesssessassasssssssssssesssssssssssssssssssss
0.SONUC ...ccouiirinrursrensainsunsessanssenssesssnssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasss

T.TURKCE OZET....ucuceceuererereneresesessssesessssssssssessssssssssasesssssesssseseses

8.INGILIZCE OZET

9. KAYNAKLAR....ccotirrententennnsannssesnessnsssessssssssssesssssssssssssssssssssenss

Sayfa No

29
29
30
31
31
34

37

55
57
58

60



1.GIRIS VE AMAC

Santral sinir sistemini (SSS) olusturan néronal , glial, mezensimal hiicrelerin ve
bunlarin sayisiz stoplazmik uzantilarinin meydana getirdigi karmasik yapi tiimorlerine de
yansimakta, tiimorlerin histolojik tiplendirilmesinde, simiflandirilmasinda, tant ve
tedavilerinde 6nemli giicliikler olusturmaktadir. Radyolojinin bu noktada katkis1 biiytiktiir.
Radyolojide tiimoériin yerlesim yeri, kontrast tutup tutmamasi, heterojenitesi, peritiimoral

0dem veya nekroz gibi bulgularin varlig1 patolojik tanisina katki saglamaktadir (1,2).

Radyolojik bulgulara gore beklenen histolojik grade ile biyopside saptanan
patolojik tani arasindaki uyum ya da uyumsuzluk hastanin tedavisini etkiler. Bu nedenle

radyolojik-patolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde en dogru taniya ulasilir (3.4).

Glial tiimorler karakteristik radyolojik bulgular gosterir. Beyin tlimorlerinde
tiimoriin olusturdugu sinyal degisikligi ve kitle etkisi Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MR) ile taninir. Birgok tiimoér T1 agirlikli imajlarda hipointens iken, T2 agirlikli imajlarda
hiperintens olarak goriiliir (5). Ancak tiimdrlerde yag oranlari, nekroz, kanama ve kist
formasyonu gibi sekonder tiimoral oOzellikler lezyonun sinyal ozelliklerini
degistirebilmekte, kontrast ¢alismalarla tlimoérlerin saptanirhigi % 100’e kadar ¢ikmaktadir.
Radyolojik olarak tiimoriin kontrast tutmasi, kanama, nekroz veya kist formasyonu gibi

ozellikler icermesi patolojik tanisina da yardimer olmaktadir.

Ornekleme yerine bagh olarak tiimdr derecesi degiskenlik gostermektedir. Bazen
alman numune smirhdir ve tiim lezyonu temsil etmeyebilir. Ozellikle glial tiimérlerdeki
heterojenite nedeni ile alinan sinirli 6rnegin yanlis taniya gotiirebilecegi bilinmektedir.
Radyolojik olarak goézlenen nekroz, kontrastlanma derecesi, hetrojenite gibi bulgular
nedeniyle on tanida yiiksek dereceli tiimor diisiiniilmesine ragmen, diffiiz infiltratif
gliomun periferinden 6rneklenen materyal patolojik olarak diisiikk dereceli tani alabilir.
Ornekleme hatalar1 radyolojik-patolojik uyumsuzlugun en &nemli sebebidir (3,4). Bu
nedenle radyolojik olarak beklenen histolojik grade’in patolojik olarak desteklenmesi

Onem arz etmektedir.

Calismamizda radyolojik-patolojik korelasyonu arastirmak amactyla, 2007-2011
yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Laboratuvari’nda tan1

almis, intrakranial intraaksiyal yerlesimli toplam 176 beyin tiimdrii incelendi. Patolojik



hiicresellik ile radyolojik intensite, patolojik damarlanma ile radyolojik kontrastlanma
karsilastirildi. Ayrica patolojik ve radyolojik tani, patolojik ve radyolojik nekroz, patolojik

ve radyolojik kalsifikasyon parametreleri uyum yoniinden istatiksel olarak degerlendirildi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. SINIiR SISTEMi TUMORLERININ WHO KLASIFIKASYONU

Noroepitelyal Doku Timorleri

Astrositik Tiimorler

Pilositik Astrositom

Pilomiksoid Astrositom

Subependimal dev hiicreli astrositom

Pleomorfik ksantoastrositom
Diffiiz astrositom
Fibriller astrositom
Gemisitositik astrositom
Protoplazmik astrositom
Anaplastik astrositom
Glioblastom
Dev hiicreli glioblastom
Gliosarkom
Gliomatozis serebri
Oligodendroglial Tiimorler
Oligodendroglioma
Anaplastik oligodendroglioma
Oligoastrositik Tiimorler
Oligoastrositoma
Anaplastik oligoastrositoma
Ependimal Tiimoérler
Subependimoma
Miksopapiller ependimoma

Ependimoma

Selliiler
Papiller
Berrak Hiicreli
Tanisitik
Anaplastik epandimom
Koroid pleksus Tiimorleri
Koroid pleksus papillomu
Atipik koroid pleksus papillomu
Koroid pleksus karsinomu
Diger Noroepitelyal Tiimorler
Astroblastom
3. Ventrikiilde Koroid Gliom
Anjiyosentrik Gliom
Noronal ve Miks noronal-glial Tiimor
Serebellumun displastik Gangliyositomast
(Lhermitte-Duclos)
Dezmoplastik infantil astrositoma
Ganglioglioma
Disembryoplastik ndroepitelyal timor
Gangliyositoma
Ganglioglioma
Anaplastik gangliyoglioma
Santral Norositoma
Ekstraventrikiiler ndrositoma
Serebellar lipondrositoma

Papiller gliondronal timor



4 ventrikiiliin roset formasyonunda glionéronal Perinéroma
timori -

Perindroma NOS
Paraganglioma

Malign Perinéroma

Pineal bolge Timorleri Malign periferal sinir kilifi tiimdrleri

Pineositom (MPNST)
Intermediate farklilanmali pineal parankimal Epiteloid MPNST
timor
Mezensiyal diferansiasyonla MPNST
Pineoblastom

Melanotik MPNST
Pineal bolgenin papiller timorii
Glandiiler deferansiasyonlu MPNST
Embrional Tiimorler
Meningeal Tiimorler
Medullablastom

. N Meningo Endotelyal Tiimorler
Desmoplastik/Nodiiler Medullablastom

L Meningiom
Yaygin nodiillii Medullablastom

. Klasik meningiom
Anaplastik Medullablastom

. . Meningotelyal
Genis Hiicreli Medullablastom
L Fibroz (Firoblastik)
CNS Primitif néroektodermal Timor
Transisyonel(Miks)
CNS néroblastom
. Psammomatoz
CNS gangliyonéroblastom
. Mikrokistik
Medullaepitelyoma
. Anjiyomatoz
Ependimoblastom
Sekretuar

Atipik teratoid/ rabdoid tiimor

. . .. Lenfoplazmositten zengin
Kraniyal ve Paraspinal Sinir

v a . Metoplastik
Tiimorleri etopasi
Atipik meningiom
Shawannom
Kordoid
Selliiler
Seffaf hiicreli
Pleksiform
Anaplastik (malign) meningiom
Melanotik P ( e g
Papiller
Norofibrom
Rabdoid
Pleksifom

Mezensimal Tiimorler



Lipom

Anjiyolipom

Hibermom

Liposarkom

Soliter fibroz tiimor
Fibrosarkom

Malign fibroz histiyositom
Leiyomyom

Leiyomyosarkom

Rabdomyom
Rabdomyosarkom

Kordoma

Kordosarkoma

Osteom

Osteosarkom

Osteokondorm

Hemanjiyom

Epiteloid hemanjiyoendotelyoma
Hemanjiyoperistoma
Anaplastik hemanjiyoperistoma
Anjiyosarkom

Kaposi sarkomu

Ewing sarkom(PNET)

Primer Melanositik Lezyonlar
Diffiiz melanositozis
Melanositoma

Malign melanom

Mezengimal melanomatozis

Meninkslerle iliskili diger Tiimorler

Hemanjiyoblastom

Lenfoma ve Hematopoetik Tiimorler

Malign lenfoma
Plazmositom
Graniilositik sarkom
Germ hiicreli tiitmorler
Germinom
Embryonal karsinom
Yolk salk timorii
Koryokarsinom
Teratom
Matiir
Immatiir
Malign transformasyonlu Teratom
Miks germ hiicreli timor
Sellar Bolgenin Tiimorleri
Kraniyofarenjiyoma
Adamantinomatoz
Papiller
Graniiler hiicreli timor
Pituisitoma
Adenohipofizin Igsi hiicreli onkositomu

Metastatik Tiimorler



2.2. GLIAL TUMORLERIN ANATOMIK YERLESIMI

Extracranial extension
of meningioma
Meningioma

Pinealoma,

dysgerminoma Gliomas (cerebrum):

» Well differentiated astrocytoma
» Anaplastic astrocytoma

* Glioblastoma multiforme

» Oligodendroglioma

Astrocytoma (childhood)
Craniopharyngioma

Hemangioblastoma

(principally in adults) Pituitary adenoma

Acoustic schwannoma

Mk hdoicins (VIIl cranial nerve)

(vermis of cerebellum)

Ependymoma Pontine glioma (childhood)
(fourth ventricle)

‘ Glial tumors
@ Non-glial tumors

Sekilde glial ve glial olmayan beyin tiimérlerinin ¢ogunlukla yerlestigi yerler

izlenmektedir (6).

2.3. ASTROSITOM SINIFLAMASI

1- TYT SINIRLI (NON-INFILTRATIF) ASTROSITOM, LOW GRADE
B Grade I, Pilositik astrositoma
B Grade II, Pleomorfik ksantoastrositoma
B Grade I, Subependimal dev hiicreli astrositoma
2- DIFFUZ INFILTRATIF ASTROSITOM
B Grade II, diffiiz (fibriller, gemistositik, protoplazmik) astrositoma, low
grade
B Grade II, Pilomiksoid astrositoma, low grade

B Grade 11, anaplastik astrositoma, high grade



B Grade IV, glioblastoma (GB), high grade [Gliosarkom, dev hiicreli
glioblastom]

3- OLIGODENDROGLIAL TUMORLER

B Oligodendrogliom(WHO grade I)

B Anaplastik oligodedrogliom (WHO grade III)
4- EPENDIMAL HUCRELI TUMORLER

B Subepandimom, WHO grade I

B Miksopapiller epandimom, WHO grade I

B Epandimom, WHO grade II

B Anaplastik epandimom, WHO grade III
5- MIKST GLIOMLAR

B Mikst oligoastrositom (WHO grade-II )

B Anaplastik oligoasrositom (WHO grade-III)

ASTROSITOMLARDA GRADE

n Grade 1 Pilositik astrositom (PA)
( Hiicreler benign nitelikte)

u Grade 2 Diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositom (DA)
( Niikleer atipi var, mitoz yok)

n Grade 3 Anaplastik astrositom (AA)
( Niikleer atipi ve mitoz )

u Grade 4 Glioblastom (GB)

(Niikleer atipi, mitoz, endotelyal proliferasyon ve/veya nekroz)

2.3.1. PILOSITIK ASTROSITOM

Beyin tiimorlerinin %2-6’sin1 olustururlar (2). %70’1 20 yas altinda goriiliir. Bu yas
grubunda serebellumun en sik goriilen timoriidiir. Erkek ve kadinlarda esit goriiliir.
Pilositik astrositomlar subaraknoid alana yayilabilir. Bu tiimérlerde kollajen ve retikiilin

iceren desmoplazik reaksiyon goriiliir. Hipotalamus, talamus ve beyin sapini tutan genis



capli tiimdrler, intravenrikiiler timor o6zelligindedir. Bunlarin orjinini belirlemek zor
olabilir. Optik yolu tutanlarin ¢ogu ¢ocuklarda goriiliir, daha agresiftir (2,8).

Makroskopi: Tiimoriin yerlestigi yere gore degisir. Yerlesim yerleri serebellum, optik
bolge, beyin sap1 ve infindibulumdur. En sik serebellum yerlesimlidir. Nodiil igeren kistik
timor seklindedir, iyi sinirhdir. Kesit yiizii gri-pembedir, mukoid dejenerasyon
gosterebilir, kist i¢erebilir (2).

Histoloji:

Tiimdriin bifazik paterni kompakt ve gevsek alanlar olusturur.

a) Kompakt alanlar: Daginik diizensiz, sa¢ benzeri uzantilari olan uzun
bipolar pilositik hiicreler bulunur. Pilositik sozciigli ‘sa¢ hiicresinin’
karsiligidir. Bu hiicrelerin kismen hiperkromatik ovoid niikleuslar1 vardir.
Hiicreler demet olusurur yada daginik gelisi gilizel oryantasyon gosterir.

b) Gevsek mikrokistik alanlar: Yildizs1 hiicreler (stellate hiicreler) vardir.

Her iki patern de glial fibril igerir. Mitoz ¢ok az ya da yoktur. PA’larda Ki-67

proliferasyon indeksi %1 in hafif tizerindedir (7).
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A: Rosenthal fibrilleri ve mikrokistlerle multipolar hiicreler, B: Bifazik kompakt ve kopiiksii patern, C: Oligodendroglioma benzeyen
ve bal petegi seklinde tiimér alanlari, D: Malignensinin isareti olmayan nilkleer atipi ( Dejenereatif atipi ) ve bir kag tane eozinofilik

graniiler body, E: Serebellar lezyonlardaki vaskiiler sepet orgiisii paterni, F: Genis hiyalinizasyonlu tiimor damarlart (2)



Radyolojik o6zellikler: MR da homojenik kitle mevcuttur, su igerigi fazla oldugundan
genelde hiposelliiler yapidadir. T1A’da hipointens T2A da hiperintens goriiliir, peritiimdral
O0dem yoktur veya daha azdir. Nekroz goriilmez. Kalsifikasyon %10-20 oraninda
mevcuttur. Kalsifikasyon tomografide (CT) daha giivenli saptanabilir. Genelde kontrast

tutmaz (5,8).

A: T2’ de solid, iyi sinirli hiperintens hemisferik lezyonlar, B: T1 MR da frontal lobda goérilen pilositik astrositom, genis kist
igerisinde hiperintens mural nodil, C: T1 agirlikl MR’ da medullada pilositik astrositom, D: Mural nodiil igeren serebellar
kistik lezyon (2)
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2.3.2. PLEOMORFIK KSANTOASTROSITOM (PXA)

Pleomorfik ksantoastrositom (PXA) astrositik neoplazmlarin %1 ’inden azim
olusturur. WHO Grade 2 tiimdrdiir. Lezyonlar icin 10 BBA da 5 veya daha fazla mitoz
olmasi veya nekrozun olmasi pleomorfik ksantoastrositomda anaplastik o6zellikleri ve
erken rekiirrens riskini gosterir (9). Cocuk ve genglerde siktir, kadinlarda daha sik goriiliir.
Meningoserebral yerlesir, %98’1 subratentorialdir, 6zellikle temporial bolge yerlesimlidir
(2,9).

Makroskopi: Timor hiicreleri meningslere bitigiktir. Siklikla kistler olabilir ve kist
duvarinda mural nodiiller vardir. Ekzofitik biiyliime paterni, multisentrisite mevcuttur (10).

Mikroskopi: Tiimorde pleomorfik goriiniim mevcuttur. Spindle hiicreler, multiniikleer dev
astrositler mevcuttur. Intraniikleer lipit birikimi genis ksantomatdz hiicrelerden dolayidir.
Grandiler cisimcikler, lenfositler ve plazma hiicreleri vardir. Retikiilin liflerin varlig1 glimiis
boyasiyla gosterilir. Anaplazi, mitotik aktivitenin olmasi (10 biiylik biiylitme alani
(BBA)’inda 5 veya daha fazla) ve nekrozun olmast %11 vakada goriiliir. Baz1 vakalarda

glioblastoma ilerler (8).

P T A W -‘5"'-':-3"';“'-
TR A X B
: g = [

'I'. n . e
i, N?} S5 R

A: Leptomeningeal PXA, serebral korteksten keskin bir sinirla ayrilir B: Graniiler cisimcikler, soluk veya eozinofilik goriniimliidiir C:
Tiimor hiicrelerindeki niikleer ve sitoplazmik pleomorfizm ve ksantomatoz degisiklikler D: PXA i¢inde matiir gangliyon hiicreleri ve

lenfositik infiltrasyon E: Genis pleomorfik ve ksantamatoz hiicrelerde GFAP ekspresyonu F: PXA da sinaptofizin boyas1 (2)
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Imiinhistokimyasal olarak tiimér hiicreleri GFAP ve S-100 pozitif olarak izlenir (2,10).

T1A kontrastli géruntiilemede koronal T1 kontrastli gorintiilemede PXA’ da frontal lobtaki kistte

oksipital lob mural nodil (7)

Radyoloji: Yiizeyel yerlesimlidir ve leptomeningeal yayilim gortilebilir. Siklikla temporal
lobda yerlesir. Bazen kist duvarinda kist ile iligkili mural nodiil igerir. CT ve MR da kistle
iligkili timor kitlesi goriiliir. Periferal 6dem belirgin degildir. Kontrast ¢calismada mural

nodiil belirginlesir (5,8).

2.3.3. DUSUK DERECELI DiFFUZ INFILTRATIF ASTROSITOM

Astrositik beyin tiimdrlerinin %10 unu olusturur. 30-40 yaslar1 arasinda erkeklerde
daha siktir. Siklikla subratentorialdir, frontal ve temporial yerlesimlidir (2,11).
Makroskopi: Genisleme ve distorsiyon vardir, destriiksiyon yoktur. Gri, sari-beyaz
renktedir. Kiigiik ve biiylik kistler olabilir. Fokal kalsifikasyonlar goriilebilir.
Histopatoloji: Mikrokistik tiimor matriksinde iyi diferansiye neoplastik fibriler ve
gemistositik astrositlerden olusur. Normal beyin dokusuna gore daha selliiler ve niikleer

atipi gosterir. Mitotik aktivite genellikle yoktur. Norofibriler bir zemin vardir (2,11).
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Fibriller Astrositom: A: Mikrokistik formasyon, B: Mikrokistik stromada 'orta siddette sellller uniform
fibriller astrositik hiicreler, C: GFAP immunreaktivitesi, D: Diisiik MIB-indeksi,  (2)

Gemistositik Astrositom: A: Tumor hiicreleri genis eozinofilik Roplazmall ve gekirdek periferinde yerlesmis, B:
Karakteristik 6zelligi perivaskuler lenfositik infiltrasyon, C: Guglui GFAP ekspresyonu, D: Gemistositik hiicrelerin
cekirdeklerinde P63 boyanmasi,
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A) T1A kontrasth goriintillemede frontal lobda B) T2A da hiperintens kitle

kontrast tutmayan hipointens DA

Radyoloji: Tipik lokalizasyonu frontal, temporal, frontotemporal yerlesimdir. Hiposelliiler
yapidadir, bu nedenle su icerigi fazladir. Anatomik sinirlar1 belirsizdir. MR’da T1 agirlikli
calismada hipointens, T2 agirlikli ¢alismada hiperintens olarak goriiliir. Kontrast artis1 sik
degildir ama tiimor progresyonu ile iliskilidir. CT de zayif homojen kontrastlanan, diisiik
dansiteli kitle mevcuttur. Kalsifikasyon, kistik degisiklik ve ¢esitli genigleme dereceleri

goriilebilir. Minimal bir 6dem var veya yoktur (5,8).

2.3.4. ANAPLASTIK ASTROSITOM

WHO grade 3 tiimordiir. Serebral hemisferlerde diffiiz infiltratif astrositom gibi
yerlesim gosterir.
Klinik: WHO grade 2 tiimdrler gibi klinik gosterir. Norolojik defisit, ndbet ve intrakranial
basing artig1 goriiliir.
Makroskopi: Beyin dokusuna infiltrasyon gosterir. Graniiler, opak gorinimli ve
yumusak kivamlidir, kistler sik degildir. Gross olarak WHO grade 2 ve 3 tiimoérlerin ayrim
kolay degildir.
Histopatoloji: Diffiliz selliilarite artis1, niikleer atipi ve belirgin mitoz aktivite mevcuttur.
Selliilaritenin belirgin olmasi 6nemlidir, ancak az selliiler bir alanda yeterli mitoz aktivite
de taniy1 koydurur. Multiniikleer dev hiicreler ve anormal mitoz aktivite mevcutttur, ancak

mikrovaskiiler proliferasyon ve nekroz yoktur.
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Anaplastik astrositom glioblastoma progresyon gosterir (2,11).
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A: HipersellUlarite ve fibriller zeminde hiperkromatik diizensiz niikleus, siddetli mitotik aktivite, B: GFAP (+)’ ligi, C:

Mitozdaki huicreler iin proliferasyon markeri MIB-1 ile boyanma,

Radyoloji: Frontal, frontoparietal, temporal lokalizasyonlar1 siktir. CT de non-
homojenizasyon ve mikst yogunluk gosterir. Kalsifikasyon malign transformasyon vakalari
haricinde sik degildir. Glioblastom ile benzerlik gosterir. Genel olarak lezyonu ¢evreleyen
O0dem yiizlinden diizensiz ylziikk tarzinda genisleme goriilir. MR’da T1 ve T2 de
heterojenik yogunluk olusur. T2 calismada lezyon hiperintens goriiliir. Cevresinde
izointens halka mevcuttur ve bunun cevresinde vazojenik 6demin yol actig1 hiperintens

alan mevcuttur. Leptomenings ve serebrospinal siviya yayilabilir (5,8).

2.3.5. GLIOBLASTOM

WHO grade 4 tiimordiir. En sik goriilen beyin timoriidiir ve en sik malign gliomdur
(4). Tim intrakranial neoplazmlarin %12-15’ini olusturur (12). Her yasta goriliir ancak
45-75 yaslarinda pik yapar, subkortikal beyaz cevherde yerlesir, en sik temporal lob
etkilenir. Frontotemporal yerlesim tipiktir. %50 vakada 3 aydan kisa siiren hikaye
mevcuttur. Bazen de low grade infiltratif astrositomdan gelisebilir (sekonder gliobastom)
(2,11).
Klinik: Intrakranial basing artis1 tipiktir (bas agrisi, bulanti, kusma,papil 6demi)(2,11).
Makroskopi: Bircok beyin lobunda olabilir, genellikle unilateraldir. Miyelinize yapilarin
hizla biiylimesiyle subratentorial, bilateral genisleme olur. Kesit yiizeyi kenar kisimlar
grimsi, orta kisimlar nekrozdan dolay1 sarimsi goriiniimdedir. Periferal hiperselliiler zon
yumusak, gri halka seklinde goriiliir. Timor kitlesinin % 80’inde santral nekroz vardir.
Tiimor kahverengi kirmizi odaklar igerebilir. Bazen genis kanama alanlar1 olabilir.

Makroskopik kistler likefiye olmus nekrotik dokudan dolay1 olabilir. Zira iyi tanimlanmig
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retansiyon kistleri WHO grade 2 diffiiz infiltratif astrositomda mevcuttur. Infiltratif bir
bliylime paterni vardir ve hizli yayilir. Buna ragmen subaraknoidal araliga yayilim
goriilmez. Nadiren metastaz yapar. Perivaskiiler alanlara dogru genisler ancak damar

metastazi goriilmez. Nadiren multifokal olabilir (2,11).

A-B ) Korpus kallozumu tutan ve kelebek tarzinda bihemisferik yayilim gdsteren
kitle (A: T2A, B: T1A+C)

Radyoloji: Glioblastom tipik olarak diizensiz lezyon, periferinde halka tarzinda koyu
cevrelenmis kontrast goriiliir. Genellikle hipointens santral alan (nekroz) goriiliir. T1 MR
calisgmada halka seklindeki kontrastlanma artisi, neoplazmin selliiler ve vaskiilarize
periferal alanina baglidir. T2 agirlikli MR da bu zon genistir. Kontrastlanmada irregiiler
halka ve karnibahar benzeri boyanma siktir. Tiimor vazojenik 6demle cevrelenir. Kistik,
hemorajik alanlar olabilir. GB’un arteriovendz malformasyonu veya perflizyonlu serebral

infarkt1 andiran yiiksek vaskdilaritesi vardir.
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Glioblastomun korpus kallozumu infiltre ederek kelebek tarzinda bihemisferik yayilimi
siktir (5,8).

Primer ve sekonder glioblastom: Primer glioblastom biyolojik olarak glioblastom olarak
gelisir (%90°1 bu sekilde olur), hizli biiyiir (3 aydan kisa siirede) ve klinik olarak kotii
gidig gosterir. Yash hastalarda daha siktir (13). Sekonder glioblastom WHO grade 2
astrositom veya anaplastik astrositomdan gelisir (1-10 y1l). GB’larin %10’u sekonder GB
olup, daha geng hastalarda ortaya ¢ikar.

Histopatoloji: Kotii diferansiye anaplastik selliiler gliomdur. Niikleer atipi ve belirgin
mitotik aktivite igeren pleomorfik astrositik tiimor hiicrelerinden olusur. Mikrovaskiiler
proliferasyon ve nekroz tani koydurucudur. Bazi glioblastomlar rozet seklinde epitelyal ve
glandiiler dizilim odaklar: igerir. Bu yapilarin GFAP ekspresyonu gostermesi astrositik
naturiinii kesin bir sekilde ortaya koyar. Musindz bir zemin ve mezensimal komponent
olabilir. Kiigiik hiicreler glioblastomada goriilebilir, eger bunlar baskinsa kiiglik hiicreli
glioblastom ad1 da verilebilir. Bu tipte GFAP immun reaktivitesi minimaldir. Bunlar koti
diferansiye anaplastik oligodendrogliomlardan ayirilmalidir. Kiigiik hiicreli glioblastom
yiiksek proliferatif aktiviteye sahiptir. Bazi glioblastomlarda oligodendrogliom benzeri

odaklar olabilir (2,11).

.

i
.0
~

A: Glioblastomda yUksek dereceli anaplazi, B: Glandiler yapilar igeren adenoid glioblastom, C: Glioblastomda

oligodendroglial komponent, D: Yiksek MIB-1 indeksine sahip kiguk huicreli glioblastom,
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Glioblastomlarda genis multiniikleer pleomorfik tiimor hiicreleri siklikla goriiliir.
Eger multiniikleer dev hiicrelerin sayis1 ¢ok fazlaysa “Giant Cell Glioblastom” adin1 alir.
Glioblastomlarda gemistositik ve fibriler astrositik farklanmalar goriilebilir. Gemistositler
genis camsi non-fibriler sitoplazmali ve hiicrenin periferinde agilanma gdsteren koyu
niikleuslu  hiicrelerdir. Perivaskiiler lenfositler siklikla gemistositik popiilasyon
bolgelerinde goriilebilir (2).

Glioblastomda Periyodik asit-Schiff (PAS) pozitif sitoplazmali genis graniiler
hiicreler goriilebilir. Bunlar miyojenik veya schwann hiicresi benzeridir. Kopitiksi

sitoplazmal1 lipidize hiicreler nadir vakalarda goriilebilir.

A: Glioblastomda mikrovaskdiler proliferasyon, glomeriloid patern, B: Prolifere gliom damarlarinda retikilin boyasi, C:

Glioblastomda fokal squamoz hiicreli metaplazi, D: Sitokeratin ekspresyonu,

Mikrovaskiiler proliferasyon nekroza ek olarak glioblastom i¢in tan1 koydurucudur.

Klasik olarak glomeriiloid vaskiiler patern nekroz ¢evresinde lokalizedir.
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A: Genis iskemik nekroz, genis tromboze damarlar, B: Cok sayida pseudopalizatli nekroz, C: Prenekrotik palizatik

hucrelerde HIF-1 alfa ekspresyonu, D: Pseudopalizatik hiicrelerde apopitozis,

Mitoz saptanan vakalarda proliferatif aktivite oldukca yiiksektir. Atipik mitozlar
siklikla goriilebilir. Timorde proliferatif aktivite, kiigiik-undifferansiye fusiform
hiicrelerde siklikla goriiliir. Aksine neoplastik gemistositler daha az proliferasyon
gosterirler.

Glioblastom yiiksek proliferasyon indeksi gostermesine ragmen, proliferasyon
indeksi ve klinik sonug arasinda iliski gosterilememistir.

Timor nekrozu glioblastomun esas 6zelligidir ve diffiiz astrositomlarda agresif
klinik gidisin gostergesidir. Total tiimor kitlesinin % 80 ile fazlasini kapsayabilir. Gross
olarak sar1 veya beyaz graniiler koagiiliim seklinde goriiliir. Mikroskopik olarak nekrotik
gliom hiicreleri belli belirsizdir. Dilate nekrotik timor damarlar1 da soluk sekilde izlenir.

Dev Hiicreli glioblastoma: Glioblastomun histolojik bir varyantidir. Bizaar
miiltiniikleer dev hiicrelerden baskindir. WHO grade 4 tiimordiir. Beyin tiimorlerinin %
I’inden daha azini, glioblastomlarin % 5’ini olusturur. Klinik olarak kisa siiren bir hikaye
vardir. Semptomlar glioblastoma benzerdir. Histopatolojik olarak hakim multiniikleer dev
hiicreler, kiigiik fusiform hiicreler ve zeminde retikiilin ag1 icerir. Dev hiicreler bizaar
goriiniimliidiir, lipidize olabilir. Igerdigi niikleus sayisi 20 veya daha fazla olabilir. Belirgin

niikleoluslart vardir. Genel olarak sitoplazmik inkliizyonlar igerir. Atipik mitozlar siktir.
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Proliferasyonlar1 glioblastoma benzemektedir. Nekrozlar genis tiptedir. Nadiren
pseudopalizatlanma gosterir. Dev hiicreler S-100, vimentin ve GFAF (+) tir. Noronal

markirlar genellikle (-) tir. Dev hiicreli glioblastomlarin cogu kétii prognoz gosterir (2).
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A: Dev hiicreli glioblastom hiicreleri cesitli sekil ve byiikliklere sahiptir, B: Dev hiicrelerde atipik mitotik figtirler, C: Gok
biiylk ve gok gekirdekli Dev Hiicre, D: GFAP ekspresyonu izlenebilir, E: Stromal reaksiyon (Bodianin giimiis lekesi), F:
Tamér hiicreleri MIB-f antikoru ile yiiksek aktivite géstermekte,

Gliosarkom: Glial ve mezengimal farklanma gosteren bifazik doku paterni ile
karakterize glioblastom varyantidir. WHO grade 4 tiimordiir. Sarkomatéz komponent
prolifere tiimdr damarlarinin malign transformasyonu sonucu olusur (2).

Tiim glioblastomlarin yaklasik % 2’sini olusturur. 40-60 yas civarinda siklik
goriiliir. Nadiren ¢ocuklarda olusur. Genellikle serebral hemisferde lokalize olur. Nadiren
posterior fossa ve spinal kordda ortaya ¢ikabilir.

Klinigi primer glioblastoma benzemektedir. intrakraniyel basing artig1 vardir.

Makroskopik olarak iyi simnirli, sert kitle seklinde goriiliir. Histopatolojik olarak
gliomatoz ve sarkomatdz dokular icerir. Glial komponent anaplastik astrositlerden olusur.
Tanimlanan sarkomat6z komponent malign transformasyon gosterir. (Niikleer atipi,
mitotik aktivite ve nekroz). Kartilaj, kemik, diiz ve c¢izgili kas, lipomatdéz Ozellikler
gdsterebilir. Immunhistokimyasal boyalarla her iki komponet de gosterilebilir. Mezensimal
hiicrelerdeki kollajen depositleri trikrom boyasi ile, konnektif doku retikiilin boyasi ile

gosterilebilir. Bu komponentler GFAP eksprese etmezler (2).
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A: Gliosarkomda GFAP eksprese eden glial timor hiicreleri, B: Sarkamatdz timor hiicreleri C: Bifazik doku paterni

retiklilinden zengin sarkamatdz alan ve retikulinden fakir gliomatéz elementler,

Radyoloji: MR’da diffiiz infiltratif GB ozellikleri gosterir. Sarkomatdz komponentin
baskin oldugu vakalarda homojenik kontrast artis1 gosteren menengiyom gibi hiperdens

kitle seklinde goriiliir (5,8).

2.3.6. OLIGODENDROGLIOM

Diffiiz infiltratif iyi diferansiye gliomdur. WHO grade 2 tiimdrdiir. Anaplastik
oligodendrogliom ise WHO grade 3 gliomdur. Primer beyin tiimérlerinin %2.5 unu, tim
gliomlarin %5-6’sin1 olusturur. 40-45 yaslari arasinda pik yapar, erkeklerde daha siktir (2).
Serebral hemisferlerde beyaz cevherde ve kortekste yerlesir. Siklikla frontal lobtadir (14).

Klinik: Hastalarin ¢ogunda nébet olusur, basagrisi, norolojik defisitler, mental
degisiklikler olabilir.

Makroskopi: Iyi smirli grimsi-pembe yumusak kitlelerdir. Mukoid dejenerasyon
varsa jelatindz goriiliir. Korteks ve beyaz cevherde lokalizedir. Perifokal 6dem sik degildir.
Kalsifikasyon siktir. Kistik dejenerasyonlar, intratiimdral hemorajiler olabilir.

Histopatoloji: Orta derecede selliilariteye sahiptir. Parafin kesitlerinde periniikleer
halo iceren uniform yuvarlak niikleuslu monomorfik hiicrelerden olusur. Ek olarak
mikrokalsifikasyon, mukoid/kistik dejenerasyon ve dens kapiller damar ag1 icerir. WHO
grade 2 tiimorde niikleer atipi ve mitoz vardir, mikrovaskiiler proliferasyon ve nekroz
anaplastik oligodendroglioma (WHO grade 3) gidisi gosterir. Selliiler, iyi sinirli nodiiller
seklindedir. Tiimor hiicreleri uniform yuvarlak niikleuslu ve normal oligodendrositlere
oranla daha hiperkromatiktir. Tiimor hiicre stoplazmalari formalin fiksasyonu artefakti
nedeni ile seffaf goriiliir. Bu durum frozen kesitlerinde goriilmez. Bazi

oligodendrogliomlar kiigiik gemistositler igerebilir (Minigemistositik varyant). Timor
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dokusunda bazilar1 damarlarla iligkili mikrokalsifikasyonlar 6nemli &zelligidir.
Ekstraselliiler miisin depozitleri ve mikrokistik formasyon siktir. Kiimes teli (Chicken-
wire) paterninde dallanan kapiller damar agma sahiptir. Intratiimdral hemorajiler

goriilebilir. Korteks ve beyaz cevherde diffiiz biiyiime paterni gosterir (2,11).

A: Balpetegi gorinimu, B: Seffaf sitoplazmali timor hiicreleri, C: Tipik dallanan kapiller ag, D: Perinlikleer GFAP (+)

ligi gbsteren minigemistoistler,

Timor hiicreleri immiinhistokimyasal olarak S-100 eksprese ederler, GFAP reaktif
astrositler ve kiiclik gemistositler de goriilir. Mitotik aktivite genelde disiiktiir,
proliferasyon indeksi %5’ten azdir.

Ayrici tanida clear cell epandimom, norositoma, ve disembriyonik néroepitelyal timor
(DNET) diisiiniiliir. Norositomadan sinaptofizin ile ayrilir, clear cell epandimomda halka
seklinde epitelyal membran antijen (EMA) pozitif fokal perivaskiiler pseudorozetler igerir.
Nadir olarak clear cell menenjiomla karisir, diastazli PAS ve EMA pozitifligi ile ayrilir.
Metastatik clear cell karsinoma benzeyebilir, sitokeratin ve EMA pozitifligi ayrimda

kullanilir.
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2.3.7. ANAPLASTIK OLIGODENDROGLIiOM

WHO grade 3 tlimordiir, anaplastik 6zellikler astrositik gliomlar gibidir (Yiiksek
selliilarite, sitolojik atipi, yliksek mitoz aktivite, mikrovaskiiler proliferasyon, nekroz ).
Primer beyin tiimorleri arasinda %1.2 oraninda izlenir. Oligodentrogliomlarin %35’
anaplastik tiptedir. 45-50 yaslarinda pik yapar. Cogunlukla frontal lobda , takiben temporal
lobda lokalizedir.

Makroskopi: WHO grade 2 oligodendrogliom gibidir, nekroz goriilebilir.

Histopatoloji: Anaplastik oligodendrogliom selliilerdir, hiicreler hiperkromatik
niikleuslu, periniikleer haloludur. Fokal mikrokalsifikasyonlar mevcuttur. Multiniikleer dev
hiicreler igerebilir. Gliofibriler oligodentrositler, kiigiik gemistositler siklikla anaplastik
tipte goriiliir. Karakteristik vaskiiler patern ve pseudopalizatlanma gosteren nekroz izlenir

@2,11).

A, B: Nukleer atipi ve belirgin mitotik aktivite goésteren anaplastik oligodendroglioma, C: Mikrovaskiiler proliferasyon,

D: Kapiller ag igeren ylksek sellller anaplastik oligodendrogliom,

Radyoloji: Frontotemporal bolgenin subkortikal beyaz cevher ve serebral korteksini
etkiler. Leptomeningslere infiltrasyon siktir. Belirgin kortikal kalinlasma astrositik
tiimorlerden 6nemli ayrici kriterdir. CT de hipoizointenstir. Kalsifikasyon bulunur. Hafif
kontrast artig1 goriilebilir. Periferal 6dem hafif veya yoktur. MR da T1 agirlikli ¢alismada
hipointens, T2 agirlikli ¢alismada hiperdens goriliir. Timorler iyl tanimlanmistir. Az
miktarda perifokal 6dem gosterir. Bazilarinda intratumoral kanama ve kistik dejenerasyon

nedeniyle heterojenik goriiniim olabilir. Anaplastik tipte nekroz alanlar1 goriiliir, 6dem ve
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kontrastlanma daha fazladir, kalsifikasyon daha azdir (5,8). Oligodendrogliomlarda
goriilmesi beklenen kalsifikasyon CT’de MR’dan daha iyi goriiliir (15).

2.3.8. OLIGOASTROSITOM

WHO grade 2 tiimordiir. Orta yas grubunda sik goriiliir, erkeklerde daha siktir.
Serebral hemisferlerde lokalizedir.

Klinik: Epileptik nobetler, paralizi, intrakranial basing artig1 gortiliir.

Makroskopi: WHO grade 2 gliomlar gibidir.

Histopatoloji: Selliiler neoplazmlardir, mitoz yok veya azdir. Mikrokalsifikasyon
ve mikrokistik dejenerasyon goriilebilir, ancak nekroz ve mikrovaskiiler proliferasyon
yoktur. Astrositler veya oligodendroglial fenotipte hiicrelerden olusur. Bifazik varyant
mevcuttur (2). Oligodendrogliomlarda astrositik fenotipin kaginilmaz derecede dikkat
cekiyorsa , tan1 mikst oligoastrositom olmalidir (16).

Astrositik komponentte GFAP ve vimentin ekspresyonu goriiliir (2).

2.4. EPANDIMAL TUMORLER

Subepandimom, WHO grade 1
Miksopapiller epandimom, WHO grade 1
Epandimom, WHO grade 2

Anaplastik epandimom, WHO grade 3 (2)

2.4.1. SUBEPANDIMOMA

Yavas biiylime paterninde, ventrikiiler duvara yapisik, fibriller matrikse sahip
mikrokistik degisiklikler iceren benign tiimordiir. WHO grade 1 tlimordiir. Biitiin yas
gruplarinda, siklikla orta yas ve yashlarda goriiliir. Erkeklerde daha sik goriiliir. Ozellikle
lateral ventrikiilde siktir.

Klinik: Intravenrikiiler tikanma ve intrakranial basing artis1 izlenir. Spontan

intramural hemoraji olabilir.
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Makroskopi: Ventrikiiler limene dogru kabaran tiimor nodiilleri seklindedir.
Nodiiller 1-2 cm kadar biiyiiyebilir.

Histopatoloji: Fibriller matrikste, izomorfik niikleuslu hiicre kiimeleriyle
karakterlidir. Kiiclik kistler vardir. Mitoz nadir veya yoktur. Kalsifikasyon ve hemoraji
olabilir. Mikrovaskiiler proliferasyon gosterebilir. Damarlar1 hiicrelerin g¢evrelemesiyle
pseudorozet formasyonu olusur (17). GFAP ile immiinhistokimyasal olarak pozitif

boyanma gdosterir. Mitotik aktivite genellikle yok veya azdir. Prognozu iyidir(2,11).

Dordiincii ventrikiildeki subepandimomun histolojik 6zelligi; A: Lobuler yapi ve nukleusda topaklanma, B:

Nukleusta topaklanma ve fibriller stroma, C: Nukleusta topaklanma, lobuler yapl, kalsifikasyon, D: ince niikleus, bol
fibriller stroma, E: Mikrokistik dejenerasyon, F: ileri seviyede mikrokistik degisim,

2.4.2. MiKSOPAPILER EPANDIMOM

Yavasg biiylime paterni gosteren WHO grade 1 tiimordiir.

Tiim epandimomlar arasinda % 9-13 arasinda izlenir. Erkekler daha siktir. 6-82 yas
arasinda goriilebilir. Konus Mediillaris — Kauda equina- Filum terminale bolgelerinde sik
goriiliir.

Klinik: Uzun siiren sirt agris1 olabilir.

Makroskopi: Lobiile yumusak ve grimsi gorliinimdedir. Siklikla enkapsiiledir ve
gross olarak infiltratif goriinimdedir.

Histopatoloji: GFAP exprese eden, vaskiilarize stromal kor ¢evresinde papiller
goriiniimde kiiboidal uzamis tiimor hiicreleri siralanir. Bazi tiimdrler az miktarda papiller

alan icerir veya hi¢ icermez. Kan damarlar1 ve tiimdr hiicreleri arasinda Alcian-blue pozitif
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miksoid matriks bulunur. Alcian-blue pozitifligi kiigiik kistik alanlarda 6zellikle papiller
Ozelligin kaybiyla karakterlidir (2). Hiicrelerde orta derecede pleomorfizm vardir ve
mitotik aktivite azdir (18). Immunhistokimyasal olarak GFAP, S-100 ve vimentin pozitif,
sitokeratin negatiftir (2).

Miksopapiller epandimomda timér Miksopapiller epandimom MR’da
hiicreleri damarlarin gevresinde filum terminalede (ok) hiperintense
cizgisel tarzda dizilim gdsterir, kitle olarak izlenmekte

2.4.3. EPANDIMOM

WHO grade 2 tiimorlerdir. Cocuklarda ve gen¢ yaslarda yavas biiyiir. Ventrikiil
duvarindan ve ventrikiiler kanaldan kaynaklanan timordiir. Tim yas gruplarinda
goriilebilir. Erkek ve kadinda esit oranda goriiliir. Ventrikiiler sistemde ve spinal kanalda
yerlesir. En sik 4. ventrikiilden gelisir (2,11).

Klinik: Klinik 6zellikleri lokalizasyona baglidir. Infratentoriyal epandimomlarda
hidrosefali ve intrakraniyal basing artisina bagli bas agrist ve kusma olabilir.
Supratentoriyal epandimomlarda fokal norolojik defisit, bayilma ve intrakraniyal basing

artig1 gortlebilir.
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Makroskopi: Iyi sl yumusak kitlelerdir. Hemoraji veya nekroz odaklari
genelde goriilmez.

Histopatoloji: Siklikla klasik ve en iyi tanimlanan selliiler gliomdur. Tuz-biber
kromatinli oval yuvarlak niikleuslara sahiptir. Mitoz nadirdir veya yoktur. Perivaskiiler
psodorozetler ve epandimal rozetler goriliir. Psddorozetler glial fibriler proteinden zengin,
antikleer zon igeren kan damarlar1 etrafini tiimor hiicrelerinin c¢evrelemesi ile olusur.
Epandimal rozetler ve epandimal kanallar santral liimenin ¢evresinde kolumnar hiicreler ile
doselidir. Bunlar az sayida vakada goriiliir. Miksoid dejenerasyon boélgeleri, intramural
hemorajiler, kalsifikasyonlar, kemik ve kartilaj odaklar1 igerebilir. Tiimdér damarlarinin
hiyalinizasyonu siklikla goriilir ve kalsifiye olabilirler. Genel olarak palizatlanma

gostermeyen nekroz odaklari olabilir (2).



27

A: Cocuk hastada 4. ventrik{ilin Iimenini timiyle dolduran epandimom, Not: Medullanin yerini degistirmekte,

B: Serebellar parankim ile siniri net ayirt edilmekte, C: Neoplastik siiregte epandimal doku ile baglantisi,
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Epandimomun histolojik 6zellikleri; A: Perivaskiler pseudorozetler, B: Epandimal rozetler, C: Epandimal kanallar, D:
Tumor damarlarinin cevresinde GFAP immunreaktivitesi baskindir, E: Diisik diizeyde MIB-1 indeksi gdsterir, F: Yizuk

benzeri ve nokta benzeri EMA (+)’ ligi,
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Epandimom Cesitleri: Selliiler epandimom (siklikla ekstraventrikiiler lokalizasyondadir.
Pseudorozetler goriilebilir ancak epandimal rozetler olmayabilir. Papiller epandimom,
Clear cell epandimom ( Oligodenrdroglia benzeri periniikleer halolu hiicrelerden olusan bu
varyant genelde supratentoryaldir), Tanysitik epandimom (Tansitik tiimorler siklikla spinal
korda bulunur), Lipomatdz diferansiasyon gosteren epandimom, Giant cell epandimom,

Melanositik Epandimom, Tagh yiiziik hiicreli Epandimom, Ovaryan Epandimom (2)

2.4.4. ANAPLASTIK EPANDIMOM

WHO grade 3 gliomdur. Ozellikle ¢cocuklarda gériiliir. Yiiksek mitotik aktivite ile
karakterizedir. Mikrovaskiiler proliferasyon ve pseudopalizatlanma gosteren nekroz
goriiliir.

Klinik: WHO grade 2 epandimomlar gibidir, fakat daha hizli gelisir. Intrakraniyal
basing artis1 daha fazladir. Hidrosefali en sik semptomudur.

Histopatoloji:  Yiiksek mitotik aktivite ve seliilarite artis1  gosterir.
Pseudopalizatlanma gosteren nekroz ve mikrovaskiiler proliferasyonlar igerir. Perivaskiiler
pseudorozetler histolojik olarak tan1 koydurucudur. Iyi smirlidir, fakat invazivdir. Yiiksek

selliilarite ve kotii differansiasyon gosterir. Epandimoblastik rozetler goriilmeyebilir (2).

Anaplastik Epandimom; A: Mitotik aktiivteye sahip az diferansiye timor hiicreleri, B: Genis nekroz odaklari, C: Yiksek

MIB-1 indeksi, D: Beyin yapilarina komsu anaplastik epandimomda kuvvetli GFAP ekspresyonu,
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Radyoloji: Ventrikiiler yerlesimlidir. CT ve MR da cesitli heterojenitede goriilebilir.
Genelde 4 cm den genistir ve 1yl smirhdir. Kist formasyonu ve nekroz % 70-80 vakada,
kalsifikasyon % 50 vakada goriiliir. Hemoraji olabilir. Hafif bir kontrastlanma vardir. CT
de izointens hipointens kitle gosterir. Dansite artis1 vardir. T1 agirlikli MR da lezyon

hipointens, izodens, T2 agirlikli MR da ise hiperdens goriiliir (5,8).

2.5. MEDULLOBLASTOM

Ozellikle ¢ocuklarda serebellum yerlesimli, WHO grade 4 invaziv embriyonal
tiimordiir. Pik yas1 7 dir. Cocukluk ¢agi mediilloblastomlarinin %75°1 vermis ve dérdiincti
ventrikiil kaynaklidir.

Klinik: govdede ataksi, intrakranial basing artisi, bas agrisi, sabah kusmasi

Makroskopi: pembe gri renkli kitle seklinde goriiliir, kii¢iik odak seklinde nekroz
olabilir.

Histopatoloji: Dar stoplazmali, hiperkromatlik niikleuslu oval-yuvarlak anaplastik
hiicrelerden olusur. Noroblastik rozetler %40 vakada niikleer pleomorfizm ve yiiksek
mitotik  aktiviteyle  iligkilidir. ~ Siklikla  néronal  markirlar  imminreaktiftir.

Mediilloblastomlarin %5’inde ganglion hiicreleri bulunur. Nekroz nadirdir (2).

A: Andiferansiye timor hiicre adalari, B: Homer wright rosetleri, C: Paralel siralar halinde

timor hiicreleri,

2.5.1. DESMOPLASTIK/NODULER MEDULLOBLASTOM

Retikiilinden fakir zon ¢evresinde hiperkromatik niikleuslu yiiksek proliferatif
hiicreler igerir. Bu karakteristik patern fokaldir. Nodiillerde néronal matiirasyon, niikleus-
stoplazma oraninda azalma tipiktir. Fibriller matriks ve norositik goriinimde uniform

hiicrelerden olusur. Kollojendz ve retikiilin liflerde artig goriiliir.
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Serebellar vermiste medullablastom, A: 18 aylik gocukta medullablastomda tiziim salkimi seklinde
nodularite, B: Geng¢ hastada MR da desmoplastik medullablastom,

hemisferik lokalizasyon ve iyi sinirli gérinimd,

2.5.2. ANAPLASTIK MEDULLOBLASTOM

Niikleer pleomorfizm, niikleer molding, yiiksek mitotik aktivite igerir. Apopitozis

belirgindir.

NI

A: NUkleer boyut artisi ve pleomorfizm ile karakterli anaplastik medullablastom, B: Belirgin niikleollu, genis

niikleuslu pleomorfik medullablastom huicreleri, C: Sinaptofizin (+) genis hiicreler iceren medullablastom, D:

Vezikiler nukleuslu niikleol belirainlidi adsteren medullablastom hiicreleri.
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2.5.3. LARGE CELL MEDULLOBLASTOM

Mediilloblastomlarin %2-4’iinii olusturur. Eozinofilik stoplazmali, genis yuvarlak
vezikiile stoplazmali monomorfik hiicrelerden olusur. Hiicrelerde kohezyon kaybi, mitoz,
apopitozis siktir. Anaplastik bolgeler icerebilir.

Mediilloblastom myojenik ve melanotik diferansiasyon gosterebilir. Immiinhistokimyasal
olarak ndronal antijenler eksprese ederler. Noroflament protein ekspresyonu sik degildir.
GFAP pozitif indiferansiye hiicreler mevcuttur (2).

Radyoloji: Dordiincii ventrikiil tabani ve serebellar vermiste yerlesir. Orta hatta homojen,

keskin smirl kitle saptanir. Nekroz, kist ve kalsifikasyon oram diisiiktiir.

2.6. SANTRAL SINIR SISTEMININ METASTATIK TUMORLERI

Otopside kanser nedeniyle 6len hastalarin %25’inde beyin metastazi mevcuttur.
Kanser hastalarinda leptomeningeal metastaz %4-15, dural metastaz %8-9, spinal-epidural
metastaz %5-10 vakada izlenir. Genglerde akciger , meme , melanom, renal kanserler ve
kolon, c¢ocuklarda Idsemi, lenfoma, osteojenik sarkom, rabdomiyosarkom ve Ewing
sarkom beyne metastaz yaparlar. Prostat, akciger, meme spinal epidural metastaz yapan en
sik tlimorlerdir. Bunlar takiben non-hodgkin lenfoma, multible miyelom ve renal kanserler
gelir. Tiimorler genellikle hematolojik olarak metastaz yaparlar, ancak bas boyun bolgesi
neoplazmlar1 direk invazyon yoluyla beyine metastaz yapabilir (2).

%80 1 serebral hemisferlerde yerlesir, arterial kanlanma zonlarinda, gri-beyaz
cevherin birlesim yerinde yer alirlar. %15°1 serebellumdadir. Posterior fossaya kolon, renal
karsinom ve pelvik organ metastazlar1 gelir. Prostat, meme, akciger ve hematolojik
malignensiler dural metastaz yaparlar. Akciger, meme, melanom ve hematopoetik tiimorler
leptomeningeal yayilirlar. Prostat, meme, akciger, bobrek, non-hodgkin lenfoma ve
multible miyelom spinal-epidural yayilirlar. Kiigiik hiicreli akciger karsinomu
intramediiller spinal kord metastazi yapar (2).

Klinik: Intrakraniyal basing artisi, bas agrisi, parezi, ataksi, gérme kaybi, mide
bulantis1 yapabilirler.

Makroskopi: Iyi smirli yuvarlak, gri beyaz, santral nekroz gosterebilen ve

peritiimoral 6dem igeren kitlelerdir. Adenokarsinom metastazt mukoid materyal igerebilir.
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Koryokarsinom, melanom ve renal hiicreli karsinomda hemoraji siktir. Melanom
metastazlart melanin pigmentinden dolay1r kahverengi siyah renklidir. Leptomeningeal
metastazlarda multiple nodiiller goriilebilir ve membranlarda diffiiz opasite olusur. Dural
metastazlarda plak ve nodiiller olusabilir. Bag-boynun primer neoplazmlarinin direkt
invazyonunda kemik destruksiyonu gosterebilir.

Histopatoloji: Histolojik olarak iyi smirhidirlar, tek hiicreler halinde noropil
zeminde infiltrasyon yapabilirler. Cesitli reaktif degisiklikler, gliozis, inflamasyon ve
mikrovaskuler proliferasyon igerebilirler, timdr nekrozu goriilebilir. Tiimor hiicreleri

lezyonun ¢evresinde ve kan damarlari ¢evresinde genellikle organizedir (2,8).
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A-B: Kulguk hiicreli akciger karsinomunda intraserebral subkortikal metastaz, C-D: Lateral ventrikil ve 3. ventrikul

duvarinda kiguk hiicreli akciger karsinomu yayilimi, E-F: Akciger adenokarsinomunun intraventrikiiler\Araknoid

pleksus metastazi, F: Timor hiicre nukleuslarinda TTF-1 (+)' lidi,
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Sag Frontal Lobda Adenokarsinom Metastazi; A: T1 agirlikli kontrasth MR da genis hiperintens
alan cevresinde perifokal 6dem, B: T2 agirlikli MR’ da hiperintensite,

A-B: Kolon karsinomunda leptomeningeal metastaz, B: Serebral kortekste perivaskuler infiltrasyon, C-D:

Akciger adenokarsinomunda intraspinal dural metastaz,

Radyoloji: Kitle ¢cevresinde 6dem goriilebilir. Mukoid veya nekrotik merkezli olabilir. CT
calismada beyine dogru izodens alan vardir. Hiperdens metastazlar kii¢iik yuvarlak hiicreli
tiimorlerde goriilebilir. Kistik metastazlar yoktur. Kontrastlanma sonrasi parankimal
metastazda giiglii tutulum ve solid halka tarzi patern siktir. MR’da metastatik tiimorler

cesitli karakterdedir. MR’da T1 agirlikli calismada non-hemorajik metastazlar hafif
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hipodenstir. Genel olarak metastazlar T1’de hipointens, T2 de hiperintens goriiliir.
Parankimal 6dem, kontrast tutulumu vardir. Solid veya mikst patern olabilir. Metastatik

timorlerde MR , CT ye gore daha tistlindiir (2,5,8).

2.7. LENFOMA

Primer intrakraniyal neoplazmlarin goriilme oran1 % 1.5-6.6 arasinda degisir. Bu
hastalarda AIDS varlig1 dikkati ¢cekmistir. 6. ve 7. dekatlarda ve erkeklerde siktir. % 601
supratentoryal yerlesir. Frontal, temporal, paryetal ve occipital loblarda, bazal gangliada ve
korpus kallozumda yerlesir (2).

Klinik: % 70-80’1nda fokal norolojik defisit, % 20-30 ndropsikiyatrik semptomlar,
% 10-30 intrakraniyal basing artisi, % 5-20 bayilmalar goriiliir, g6z semptomlar olusabilir.

Makroskopi: Serebral hemisferlerde tek veya multiple Kkitleler olusturabilir.
Siklikla derin yerlesim gdosterir. Graniiler, santrali nekrotik, fokal hemorajik, gri sar1 renkli
tiimorlerdir. Metastaz gibi goriiliir, iyi sinirhidir. Diffiiz infiltratif formu koheziv kitlelerdir.

Histopatoloji: Perivaskiiler retikiilin depozitleri ile anjiyosentrik infiltrasyon

paterni gosteren tiimor hiicrelerinin birlikteligi siktir (2,8).

Konsantrik retikdlin fibrillerinin bulundugu perivaskuler lenfoma

hiicrelerinin birikimi,

Selliiler agregatlar ve iyi smurlt invazyonlar igerir. Diffiiz biliylime paterni
gosterirler. Genis nekroz alanlart vardir. Perivaskiiler adalar gesitli tiimor hiicreleri ile
evrelenmistir ve koagiilatif nekroz igerirler. Fokal olarak astrositik mikrogliyal hiicreler,

CD 68 pozitif makrofajlar ve reaktif lenfositik infiltrasyon siktir.
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A: Malign diffuz B hicreli lenfoma, B: Mitotik aktivite ve apopitozis igeren yiiksek anaplastik malign

lenfoma, C: CD20 eksprese eden timor hicreleri, D: Timor hiicrelerinde BCL-6 ekspresyonu,

_Peri.vaskuler timor hiicrelerinin dagildig

primer malign CNS timér hiicreleri,

A: T1 agirhkh MR da malign Lenfoma, B: Ventrikiil duvarina yaygin

infiltrasyonu olan malign lenfomanin makroskopik gériniimd,
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Lenfoma tiirleri: Diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma, Low Grade B hiicreli Lenfoma,
Marjinal Zone B hiicreli Lenfoma, Plazmositoma, Intravaskiiler B hiicreli lenfoma, T

Hiicreli Lenfoma, Anaplastik lenfoma, NK/T hiicreli Lenfoma, Hodgkin Lenfoma (2)

Radyoloji: Primer serebral lenfoma derin gri cevher yapilarini, periventrikiiler alanlart ve
korpus kallozumu tutar. Serebellar vermis ve beyin sapinda goriilebilir. Sekonder lenfoma
meningeal yayilim ve perivaskiiler alanda beyin ylizeyine invazyon siktir. MR’da kitle
hiperselliiler 6zelligi ile gri cevher ile izointenstir. Ancak T2 agirliklit MR’da hiperintens
kitleler olasidir. Kontrastlanmasi yogundur. Tek veya multiple olabilir. Ventrikiiler sisteme
uzanan derin yerlesimli tiimorlerdir. Lezyon g¢evresinde 6dem olabilir. Bazilar1 metastaz
gibi iyi sinirhidir. Bazilart da gliom gibi diffiiz infiltratif sinirli olabilir. Meningeal patoloji

saptanan olgularda lenfoma olasiligida diisiiniilmelidir (5).
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3. MATERYAL METOD

Calismamiza 2007-2011 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Laboratuvari’nda tani almis, intrakranial intraaksiyal yerlesimli toplam
176 beyin tiimorl dahil edildi. Patolojide grade 1 astrositom tanisi almig 11, grade 2 diffiiz
infiltratif astrositom tanis1 almis 21, grade 3 anaplastik astrositom tanis1 almis 11, grade 4
glioblastom tanis1 almig 71, oligodendrogliom tanist almis 13, ependimom tanisi almis 6,
mediilloblastom tanist almis 6, lenfoma tanis1 almis 3 , metastaz tanis1 almig 34 vakaya ait
preperatlar yeniden incelenerek tani teyidi yapildi. Bu olgularin radyolojik MR (1.5 tesla,
Magnetom Symphony, Siemens AG, Erlangen, Germany) ¢alismalarina ait goriintiileri
ve/veya raporlari radyoloji uzmani egliginde yeniden degerlendirildi.

Patolojik ve radyolojik bulgular arasinda kiyaslanabilecek parametreler belirlendi.
Patolojik hiicresellik ve radyolojik intensite yanisira patolojik damarlanma ve radyolojik
kontrastlanma karsilastirildi. Patolojik ve radyolojik tani, patolojik ve radyolojik nekroz,
patolojik ve radyolojik kalsifikasyon parametreleri uyum yoniinden istatiksel olarak
degerlendirildi.

Istatiksel analizler Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saglig
Anabilim Dali’ndan destek alinarak yapildi. Niteliksel verilerin kullanilmasinda
“sensitivite-spesifisite” testi kullanildi (19). Sayimla elde edilen veriler % olarak ifade

edildi.
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4. BULGULAR
Calismaya alinan toplam 176 vaka patolojik-radyolojik tani, patolojik hiicresellik-
radyolojik intensite, patolojik damarlanma-radyolojik kontrastlanma, patolojik-radyolojik

nekroz, patolojik-radyolojk kalsifikasyon parametrelerine gére kiyaslandi.

Tablo 1. Patolojik ve radyolojik taninin kiyaslanmasi

PA | DA | AA | GB | OG | EP | MB | Lenfoma | Met.

Patolojik tan1 alan 11 21 11 71 13 6 6 3 34
vakalar
Radyolojik tani 9 15 10 62 12 4 4 3 25

alan vakalar

Radyolojik farkli 2 6 3 9 1 2 2 0 9

tan1 alan vakalar

Caligmaya alinan tiim vakalarin radyolojik ve patolojik tanilarinin kiyaslanmasi
tablo 1°de verilmistir.

Pilositik astrositom tanist alan 11 vakanin ikisi farkli tan1 almistir. Biri serebellar
vermiste yerlestigi icin medullablastom tanis1 almis, digerinde ise kalsifikasyon varligi
nedeniyle 6n tanida hemisferik epandimom veya oligodendrogliom diisiiniilmiistiir. Ancak
pilositik astrositomlarda % 10 oraninda kalsifikasyon goriilebilir. Patolojide pilositik
astrositom tanisi konulan 11 hastanin 9’unda radyolojik 6n tani pilositik astrositomdur.
Radyolojik yontemler  pilositik astrositomlu vakalarin %81.1’ini dogru tanimakta
(sensitivite), patolojide pilositik astrositom tanist almayanlarin tamaminda radyolojik
olarak da pilositik astrositom tanisi diisiiniilmemistir (spesifisite %100).

Diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositom tanisi alan 21 vakanin ancak 5’1
radyolojik olarak farkli 6n tani almistir. Bunlardan kontrast tutmayan, 6dem ve kitle etkisi
saptanmayan birinde DNET diisliniilmiistiir. Dort olgu MR spektroskopi ile yiiksek
dereceli glial tiimor olarak yorumlanmis, ancak patolojik tani diisiik dereceli diffiiz

infiltratif astrositom verilmistir. Radyolojik yontemler diisiik dereceli diffiiz infiltratif
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astrositomlu vakalarin %71.4’inii dogru tanimakta (sensitivite), patolojide diisiik dereceli
diffiiz infiltratif astrositom tanisi almayan diger timorlerden dordiinde radyoloji diisiik
dereceli diffiiz infiltratif astrositom diisiinmiistir. Bu durumda diisiik dereceli diffiiz
infiltratif astrositomlarda radyolojik-patolojik tan1 spesifisitesi yiiksektir (spesifisite
%97.4).

Anaplastik astrositom tanis1 alan 10 vakanin ii¢li radyolojik olarak farkli 6n tani
almistir. Bunlarda kontrastlanmanin izlenmemesi nedeniyle diisiik dereceli glial tiimor
diistiniilmiistiir. Radyolojik yontemler anaplastik astrositomlu vakalarin %90.9’unu dogru
tanimakta (sensitivite), patolojide anaplastik astrositom tanisi almayan diger tiimorlerden
hicbiri radyolojide anaplastik astrositom tanis1 almamistir (spesifisite %100).

Glioblastom tanis1 alan 71 vakanin dokuzu radyolojik olarak farkli 6n tanilar
almigtir. Bunlardan yedisinde kitlenin gri beyaz cevher lokalizasyonunda olmasi ve
cevresinde beyaz cevher 6deminin bulunmasi nedeniyle dncelikle metastaz diigiiniilmiistir.
Kontrast tutmayan ve lezyon ¢evresinde ddem-Kkitle etkisi saptanmayan bir olguda diisiik
dereceli glial tiimor diisiiniilmiistiir. Birinde zay1f kontrast tutulumu ve nekroz izlenmemesi
nedeniyle anaplastik oligodendrogliom  diisliniilmiistiir.  Radyolojik  yontlemler
glioblastomlu vakalarin %87.3’linii dogru tanimakta (sensitivite), patolojide glioblastom
tanis1 almayan diger tlimorlerden {iclinde radyoloji glioblastom tanis1 koymustur
(spesifisite %97.2).

Oligodendrogliom tanis1 alan 13 vakanin ikisinde radyolojik olarak farkli 6n tani
diistiniilmistiir. Birinde radyolojide nekroz varlig1 nedeniyle yiiksek dereceli glial tiimdr,
digerinde ekstra aksiyal olmasi nedeniyle meningiom diisiiniilmiistiir. Radyolojik
yontemler oligodendrogliomlu vakalarin  9%92.3’linli dogru tanimakta (sensitivite),
patolojide oligodendrogliom tanis1 almayan diger tiimorlerden ikisinde radyoloji
oligodendrogliom tanis1 koymustur (spesifisite %98.7).

Ependimom tanist alan alt1 vakanin ikisinde radyolojik farkli 6n tani verilmistir.
Bunlarda MR’da genis dura tabanli kitlenin olmasi Oncelikle atipik menejiomu
disiindiirmiistiir. Radyolojik yontemler ependimomlu vakalarin  %66.6’sm1  dogru
tanimakta (sensitivite), patolojide ependimom tanisi almayan diger timoérlerden tigiinde
radyoloji ependimom tanis1 koymustur (spesifisite %98.2).

Mediilloblastom tanis1 alan alti vakanin ikisinde radyolojik farkli 6n tani

verilmistir. Birinde hastanin yasinin 46 olmasi nedeniyle dncelikle metastaz diisiiniilmiis,
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digerinde posterior fossada dordiincii ventrikiil yerlesimli solid kitle ependimom olarak
yorumlanmis, ancak patolojide mediilloblastom tanis1 almistir. Radyolojik ydntemler
mediilloblastomlu  vakalarin = %66.6’sin1  dogru tanimakta (sensitivite), patolojide
mediilloblastom tanis1 almayan diger timdrlerden birinde radyoloji mediilloblastom tanisi
koymustur (spesifisite %99.4).

Lenfoma tanisi alan {i¢ vakanin radyolojik olarak 6n tanida biri primer lenfoma,
diger ikisi metastatik lenfoma olarak yorumlanmistir. Radyolojik yontemler lenfoma
vakalarinin %100’{inii dogru tanimakta (sensitivite), patolojide lenfoma tanis1 almayanlarin
hi¢birinde radyolojik olarak da lenfoma tanis1 konmamustir (spesifisite %100).

Metastaz tanisi alan 34 vakanin yedisi radyolojik olarak farkli 6n tanilar almistir.
Ikisi tek lezyonu olmasi nedeniyle dncelikle yiiksek dereceli glial tiimérii, ikisi yerlesim
itibariyle meningiomu, biri kanamanin yogun olmasi nedeniyle parankimal hematomu, biri
yogun nekroz nedeniyle apseyi, biri de intra ve ekstraspinal uzanimlar oldugu igin
epandimomu diisiindiirmiistiir. Radyolojik yontemler metastazli vakalarin %73.5’ini dogru
tanimakta (sensitivite), patolojide metastaz tanis1 almayan diger tiimorlerden sekizinde

radyoloji metastaz tanis1 koymustur (spesifisite %80.9).
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Tablo 2 . Patolojik hiicresellik ile radyolojik intensitenin kiyaslanmasi.

PA| DA | AA| GB | OG | EP | MB | Lenfoma | Met.

Patolojik Hafif selliller | 11 | 3 3 12 6 6 3 -

hiicresellik | Selliiler 18 | 7 71 1 34
Radyolojik | Tl aguwhkli | 10 | 19 | 9 69 | 13 5 5 2 28
intensite hipointens,

T2 agirhikh

hiperintens

T1 agirhikli | 1 1 2 1 1
hiperintens,
T2 agirhikh

1zointens

T1 agirlikh 2 1 1 5
izointens,
T2 agirhikh

hiperintens

Vaka 1121 |10 71 13 6 6 3 34
Sayis1

Calismaya alinan tiim vakalarin patolojik hiicresellik artis1 ile radyolojik intensite
artisginin  kiyaslanmasi tablo 2’de verilmistir.

Radyoloji raporunda intensite belirtilmeyen vakalar ( 5 pilositik astrositom, 4 diisiik
dereceli diffiiz infiltratif astrositom, 2 anaplastik astrositom, 39 glioblastom, 3
oligodendrogliom, 2 ependimom, 3 mediilloblastom, 1 lenfoma, 21 metastaz) radyoloji
uzmaninca daha sonra geriye doniik olarak T1 agirlikli hipointens, T2 agirlikli hiperintens
yorumlanmustir.

Yapilan caligmada glial timorlerin ¢ogunlugu MR’da T1 agirlikli hipointens, T2
agirlikli  hiperintens olarak yorumlanmistir. Selliilariteyle baglantis1 asikar olarak

gbzlenmemistir.
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Tablo 3. Patolojik damarlanma ve radyolojik kontrastlanmanin kiyaslanmasi

PA | DA |AA | GB | OG | EP | MB | Lenfoma Met.
Patolojik Hafif 5 5 5 1 3
damarlanma Belirgin 6 (16 |10 | 71 | 8 6 6 2 31
Radyolojik Heterojen 4 |13 2 |46 | 10 | 1 3 3 14
kontrastlanma | Homojen 2 1 2 5 3 4
Periferik,
halka 1 1 22 9
tarzinda
Izlenmeyen | 4 | 7 | 7 | 1 3 3

Calismaya alinan tiim vakalarin patolojik damarlanma ve radyolojik
kontrastlanmalarinin kiyaslanmasi tablo 3 de verilmistir.

Radyolojide zayif kontrastlanma belirtilen vakalar (2 pilositik astrositom, 5 diisiik
dereceli diffiiz infiltratif astrositom, 1 anaplastik astrositom, 3 glioblastom, 3
oligodendrogliom) radyoloji uzmaninca heterojen kontrastlanma, yogun kontrastlanma
olarak yorumlanan vakalar (1 pilositik astrositom ve 1 glioblastom) homojen
kontrastlanma olarak yorumlanmastir.

Glioblastomda 22 vaka, metastazda 9 vaka halka tarz1 boyanma gostermistir. Bu
durum her ikisi arasindaki radyolojik benzerligi agiklamaktadir.

Ependimomlarin ¢ogunlukla radyolojide homojen boyanma gostermistir.

(Calismaya katilan diger tiimdrlerin cogu heterojen boyanma gostermistir.

Patolojik belirgin damarlanma artis1 (mikrovaskiiler veya vaskiiler endotelyal

proliferasyon) gosteren olgular radyolojide heterojen kontrastlanma ile iligkilidir.
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Tablo 4. Patolojik nekroz ve radyolojik nekrozun kiyaslanmasi.

PA | DA | AA | GB | OG | EP | MB | Lenfoma Met.
Patolojk 0 0 0 65 4 1 1 1 18
nekroz
Radyolojik 1 1 1 48 3 0 1 0 6
nekroz
Toplam vaka 11 21 10 71 13 6 6 3 34
sayisl

Calismaya almman tim vakalarin patolojik nekroz ve radyolojik nekrozun
kiyaslanmasi tablo 4’de verilmistir.

Pilositik astrositom tanis1 alan 11 vakanin birinde radyolojik nekroz saptanmistir.
Ancak patolojik incelemede nekroz gézlenmemistir.

Diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositom tanisi alan 21 vakanin birinde
radyolojide santral nekroz belirtilmistir. Ancak bu vakada patolojik nekroz
gozlenmemistir.

Anaplastik astrositom tanisi alan 10 vakanin birinde santral tip nekroz tanimlanmas,
ancak patolojik preperatlarda gdzlenmemistir. Bu olgularda biyopsi spesmeninde tiimdriin
periferinin temsil edilmis olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Glioblastom tanisi alan 71 vakanin 19’u santral olmak iizere 48’inde radyolojik
nekroz belirtilmistir. Patolojik tani alan vakalarin 65’inde nekroz izlenmistir. Bunlardan
17°sinde radyolojik olarak nekroz belirtilmemistir. Glioblastomda santral nekroz diger
tiimorlere oranla daha belirgin goriilmektedir.

Patolojide oligodendrogliom tanisi alan 13 vakanin dordiinde nekroz izlenmistir.
Bunlardan iiciinde (birinde santral olmak iizere) radyolojide nekroz belirtilmistir. Nekroz
iceren bu dort oligoliodendrogliom ytliksek derecelidir.

Ependimom tanisi alan alt1 vakanin birinde patolojide nekroz izlenmistir. Bunlardan
hi¢birinde radyolojide nekroz belirtilmemistir.

Mediilloblastom tanis1 alan altt vakadan birinde radyolojik ve patolojik olarak
nekroz izlenmektedir.

Lenfoma tanisi alan ii¢ vakadan birinde patolojik olarak nekroz mevcuttur.
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Metastaz tanisi alan 34 vakanin 18’sinde patolojide nekroz belirtilmistir. Bu
vakalarin altisinda radyolojide biri santral olmak iizere nekroz belirtilmistir.

Calismadaki tiim tiimorlerde radyolojik-patolojik nekrozun istatistiksel olarak
sensitivite-spesifisitesi hesaplandiginda, patolojideki nekroz radyolojik olarak %64.4
oraninda goriilmektedir (sensitivite) ve nekroz olmayan vakalar radyolojide % 96.5

oraninda dogru saptanmaktadir (spesifisite).

Tablo 5. Patolojik kalsifikasyon ve radyolojk kalsifikasyonun kiyaslanmasi

PA | DA | AA | GB | OG | EP | MB | Lenfoma Met.
Patolojide 2 0 0 3 6 0 0 0 0
kalsifikasyon
Radyolojide 1 0 0 0 0 0 0 0 0
kalsifikasyon
Vaka sayis1 11 21 10 71 13 6 6 3 34

(Calismaya alman tiim vakalarin patolojik kalsifikasyon ve radyolojik
kalsifikasyonun kiyaslanmasi tablo 5’de verilmistir.

Pilositik astrositom tanisi almig vakalardan birinde distrofik olmak tizere iki vakada
kalsifikasyon izlenmistir. Bunlardan birinde radyolojik olarak da kalsifikasyon
belirtilmistir.

Glioblastom tanis1 almis ii¢ vakani birinde distrofik, ikisinde mikrokalsifikasyon
izlenmigtir. Radyolojide glioblastom diisliniilen vakalarin hicbirinde kalsifikasyon
belirtilmemistir.

Oligodendrogliom tanis1 alan 13 vakanin higbirinde radyolojide kalsifikasyon
tanimlanmamis ancak patolojide altisinda mikrokalsifikasyon tanimlanmistir. Calismada
genellikle MR kullanildig1 ve kalsifikasyonun MR dan ¢ok CT’de daha net goriilmesi
nedeniyle saptanamamis olabilecegi diistiniilmiistiir.

Diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositom, anaplastik astrositom, ependimom,
mediilloblastom, lenfoma, metastaz tanis1 alan vakalarda radyolojide ve patolojide

kalsifikasyon saptanmamustir.
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Calismadaki tiim tiimorlerde radyolojik-patolojik kalsifikasyonun istatistiksel
olarak sensitivite-spesifisitesi hesaplandiginda patolojideki kalsifikasyon radyolojik olarak
%64.4 oraninda goriilmektedir (sensitivite). Kalsifikasyon olmayan vakalar radyolojide

MR c¢alismasinda % 100 oraninda dogru saptanmaktadir (spesifisite).
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5. TARTISMA

Tiim beyin tiimorleri icerisinde glial tiimorler % 43 oraninda, metaztazlar % 6.5,
digerleri % 9 oraninda goriilmektedir. Primer parankim tiimorlerinde ise glioblastom %
55, diger astrositomlar % 20, ependimom % 6, oligodendrogliom % 5, medulloblastom

% 6, digerleri % 8 oraninda goriilmektedir.

Patolojik tiimor tanisinda hastanin yasi, timor lokalizasyonu, timor boyutu, sekli,
tiimoriin MR ve CT goriintiileri, cerrahi spesmen ya da biyopsinin 1sik mikroskopik
ozellikleri (yapisal ve sitolojik) birlikte degerlendirilir. Ayrica tanida hastanin yasi ile
kitlenin klinik, radyolojik ve patolojik incelemesinin birlikte yapilmasi biiyiik 6nem tagir
(20). Radyolojik olarak MR veya CT bulgular1 kesin tanida patolojiye biiyiik destek
saglamaktadir. Beyin timorii kuskusu tasiyan olgularda gerekli ve yeterli goriintiileme
bilgilerini saglayacak radyolojik modalite hi¢ kuskusuz MR’dir (5). Eger MR tetkiki uygun
bir protokolde uygulanmig ve deneyimli bir radyolog tarafindan beyin tlimorii varlig
acisindan negatif olarak yorumlanmigsa, beyin tlimorii olasilig1 giivenilir bir sekilde ekarte
edilir (5). Zonari ve arkadaslarinin ¢aligmasinda en iyi yontemin perfiizyon MR oldugu

sOylenmistir (21).

Calismamizda beyin tiimorlii vakalarin radyolojik ve patolojik acidan  belli
parametrelerle kiyaslanmasi yapilmistir. Regragui A ve arkadaslar1 1315 vakalik bir seride
yaptiklar1 arastirmanin sonucunda da klinisyenlerin, radyologlarin ve patologlarin yakin

iliski i¢inde ¢aligmalarinin 6nemini vurgulamislardir (22).

(Calismada radyolojik-patolojik tanilarin kiyaslanmasi tablo-1 de verilmistir.
Pilositik astrositomlu vakalarin radyolojik olarak taninma sensitivitesi % 81.1 ,
spesifitesi % 100 olarak bulunmustur. Sensitivitesi ve spesifitesi yiiksektir. Koeller ve
arkadaglarina gore pilositik astrositomun belirgin lokalizasyonu, simirlari, kalsifikasyon
varligt veya yoklugu, kisttk mural nodiil varligt radyolojide taninmasini
kolaylastirmaktadir (23). Ancak bunlar klinik davramisi hakkinda herhangi bir bilgi

vermemektedir (23).

Diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositomlu vakalarin radyolojik dogru tani alma
oran1 % 71.4 (sensitivite), yanlis taninma orani diisiik, yani spesifisitesi yiiksektir (% 97.4).

Diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositomlu vakalar radyolojik olarak genelde taninirlar
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(23,24). Higano ve arkadaslarmin c¢alismasinda, glial tiimorlerin degisik malignite
derecelerinde komponentler i¢cermesi nedeni ile biyopsi spesmeninin alindig1 yere gore
tiimoriin saptanan grade’inin etkilendigi, bunun da tedavi stratejisinin yanlis olmasina
neden oldugu belirtilmistir (25). Bu nedenle aslinda yiiksek dereceli olan bir timor
orneklemeye bagli olarak patolojide diisiik dereceli tani alabilir. Diger yandan diisiik
dereceli diffiiz infiltratif astrositomlarda radyolojide kontrastlanma sik olmayarak
goriilebilir. Kontrastlanmanin yogunlugu tiimériin progresyonu ile ilgilidir (8). Her iki
durum bizim ¢aligmamizdaki radyolojik-patolojik tanida uyumsuz olan vakalar

acgiklamaktadir.

Anaplastik astrositomlu vakalarin radyolojik olarak dogru tani alma sensitivitesi %
90.9, spesifisitesi % 97.4 olarak bulunmustur. Anaplastik astrositomda kontrastlanma
beklenen bir bulgudur (5,31). Calismamizda kontrastlanmanin olmadigi iic vakada
oncelikle diigiik dereceli glial timor diistiniilmiistiir. Ancak nadir de olsa anaplastik
astrositomda kontraslanma izlenmeyebilir. Bu durum yanhs tani alma oranim
etkilemektedir. Caligmada anaplastik astrositomlarda yiiksek oranda radyolojik-patolojik

uyum saglanmistir.

Glioblastomlu vakalarin radyolojik olarak dogru tani alma sensitivitesi % 87.3,
spesifitesi % 97.2 olarak gézlenmistir. Calismada yanlis tan1 alan, yani radyolojik-patolojik
uyumsuzluga neden olan vakalar genellikle metastaz veya diisiikk dereceli glial timor
olarak raporlanmistir. Metastazlar nekroz varli§i, multisentrisite, lokalizasyon gibi
bulgularla glioblastomla benzer oOzellikler gosterebilir. Merkezi nekroz santral sinir
sisteminde bir¢ok hastalikta goriilebilir (glioblastom, metastaz, malign lenfoma, radyasyon
nekrozu, apse vb.)(11). Toh ve arkadaglarinin ¢aligmasinda periferik halka tarzi
kontrastlanmanin apse, metastaz ve glioblastom arasinda radyolojik tani zorluguna neden
oldugu soylenmistir (26). Ayrica metastazlarin genellikle gri cevher lokalizasyonlu olusu
(5) glioblastom ile radyolojik olarak karismasina neden olmaktadir. Weber ve
arkadaslarina gore glioblastom metastaz ve apse ile karigabilir (27). Kontrast madde
tutulumu daha ¢ok yiliksek grade gliomlarda izlenmektedir. Kontrast tutulumunun
olmamasi1 anaplastik astrositom vakalarinda oldugu gibi diisiik dereceli glial tiimorle
karisabilmektedir. Baz1 ¢aligmalarda yiiksek grade timor tanisi alan vakalarda kontrasth

MR c¢alismasinda kontrast tutulumu izlenmemistir (28). Bizim g¢alismamizda da benzer
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nedenlerden dolay1 glioblastom, radyolojik olarak metastaz ve diisiik dereceli glial

tiimorlerle tan1 karisikligina neden olmustur.

Oligodendrogliomlu vakalarin radyolojik olarak dogru tani alma sensitivitesi %
87.3, spesifitesi % 98.7 olarak gdzlenmistir. Nekrozun varlig1 ve yerlesim yeri radyolojik-
patolojik uyumsuzluga neden olmustur. Genelde frontal bolge yerlesimlidir ve fokal kistik

nekrozlar goriilebilir (5).

Ependimomlu vakalarin radyolojik olarak dogru tani alma sensitivitesi % 66.6,
spesifitesi % 98.2 olarak gozlenmistir. Calismada genis tabanli olmasi nedeniyle iki vaka
radyolojik olarak menenjiom ile karistirilmistir. M.is ve arkadaslarinin ¢alismasinda
belirtildigi gibi ependimomlar CT’de genellikle ventrikiiler sistem i¢inde, daha az olarak
periventrikiiler lokalizasyonlarda, siklikla kistik bolgeler ve kalsifikasyonlar iceren
hiperdens lezyonlardir (29). Ependimomun intraventrikiiler bdlgede ndrositom, kolloid

kist, menenjiom, pineal tiimdrler ile ayrimi gerekir (5).

Mediilloblastomlu vakalarin radyolojik olarak dogru tani alma sensitivitesi % 66.6,
spesifitesi % 99.4 olarak go6zlenmistir. Mediilloblastom genellikle 5-10 yaslarinda
cocuklarda goriiliir (30). Bizim calismamizda bir hastanin ileri yas olmasi radyologlar
tarafindan metastaz olarak yorumlanmigtir. Diger bir vakada ise dordiincii ventrikiil
yerlesimli ve solid olmasi nedeniyle ependimom diisiinilmiistiir. Mediilloblastomlar
serebellar vermisten kaynaklanirlar, bazen 4. ventrikiile dogru genisleyebilir (31). Ayrica
Mehta ve arkadslarimin ¢alismasinda primer leptomeningeal biiylime paterni gosterdigi

gorilmiistiir (32).

Lenfomali vakalarin radyolojik-patolojik sensitivite ve spesifitesi % 100°diir.

Lenfomal1 vakalar radyolojik olarak kolay taninmaktadir.

Metastazli vakalarin radyolojik olarak dogru tani alma sensitivitesi % 73.5 ,
spesifitesi % 80.9 olarak gozlenmistir. Metastazli vakalar calismada siklikla yiiksek
dereceli glial tiimorle karigsmaktadir. Hakyemez ve arkadaslarina gore intrakranial
metastazlar yiiksek greygli gliomlarla en ¢ok karisan lezyonlardir. Tedavi protokoliinii
belirlemek ve prognozu degerlendirmek i¢in ayrimi yapmak onemlidir (33). Ayrica apse
formasyonu da nekrozdan dolay1 metastazla karigmaktadir. Apse, glioblastom ve metastaz,
perilezyonal 6dem ve halka tarzi kontrastlanma gosterirler, bunlarin ayirimi MR ile zor

olabilir, bu durumda perfiizyon MR yardimcidir (34,35). Diger bir vakada metastaz, ekstra
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ve intraspinal uzanmimlar gostermesi ve solid homojen kitle goriintiisii nedeniyle
epandimom ile radyolojik olarak karistirllmistir. Metastazlarda leptomeningeal metastaz
goriilebilir, Leptomeningeal yayilimda metastaz diffiiz veya nodiiler, epandimomda
ventrikiil duvar1 boyunca kontrastlanma saptanir (5). Ayrica ¢alismamizda oldugu gibi
hematomla da metastazlar karisabilir. Melanom, koryokarsinom ve renal hiicreli karsinom
intratlimoral hemoraji iceren tiimorlerdir (5), serebral hematom ve kavernéz hemanjiom

hemoraji yapan diger durumlardir (5).

Calismada patolojik hiicresellik ile radyolojik intensite kiyaslanmasi tablo 2°de
verilmistir. Caligmadaki intrakranial timdrler MR’da genellikle T1 agirlikli hipointens, T2
agirliklh hiperintens olarak izlenmistir. Beyin tiimorlerinin MR ile taninmasi, primer olarak
tiimoriin olusturdugu sinyal degisikligine ve kitle etkisine baglidir. Bir¢ok tiimor, uzun T1
ve T2 relaksasyon zamanina sahiptir ve bu nedenle T1 agirlikli imajlarda hipointens iken,
T2 agirhikli goriintiilerde hiperintens olarak goriliirler (5). Yag iceren tiimorler genellikle
T1 agirlikli MR’da hiperintens, ekstra aksiyel tiimorler ise T1 agirlikli MR’da izointens
goriiliirler (8). Patolojik olarak selliilarite ile intensite kiyaslandiginda anlamli sonug elde

edilememistir.

Calismada patolojik damarlanma ve radyolojik kontrastlanmanin kiyaslanmasi
tablo 3’te verilmistir. Damarlanmanin belirgin oldugu vakalarda kontrastlanma belirgindir.
Ancak bazi vakalarda beklenen kontrastlanmanin izlenmedigi goriilmiistiir. Yapilan bir
calismada kontrast tutulumunun esas olarak kan-beyin bariyerinin yikilmasi ile ilgili
oldugu ve tiimoriin kontrastlanma 6zelligi ile timoriin evresi arasinda her zaman tam bir
korelasyon olmadigi vurgulanmistir (36). Kan beyin bariyerinin bozulup bozulmadigi
hakkindaki bilgi, tiimor vaskiilarizasyonu ve dolayisiyla beyin tiimorlerinin malignite
derecesini gostermez. Kontrast madde tutulumu daha g¢ok yiiksek dereceli gliomlarda
izlenmektedir. Aym sekilde insan beyin tiimoérleri ile yapilan ¢alismalarda damarlanma
artis1 genellikle malignite diizeyi ile iligkili olarak bulunmustur (37). Fan ve arkadaslarina
gore % 25’a kadar ulasan anlamli sayida yiiksek dereceli tiimor vakasinda kontrasth
MR’da kontrast tutulumu silik veya izlenmemistir (28). Pope ve arkadaslarinin
calismasinda kontrastlanma olmayan glioblastomlarda, sagkalimin daha iyi oldugu,
dolayis1 ile sagkalimin MR ile 6ngoriilebilecegi belirtilmistir (38). Disiik dereceli glial

tiimorlerin % 50 sinde, yiiksek dereceli glial tlimorlerin tamaminda, oligodendrogliomlarin
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yarisinda (grade’ine gore), ependimom, mediilloblastom ve lenfomalarda yogun miktarda

kontrastlanma izlenir (5).

Calismada tiimdrlerin ¢gogunlugu heterojen kontrast boyanma gostermistir. Chawla
ve arkadaslarinda gore gliomlar, degisik derecelerde hiicresel ve niikleer pleomorfizm,
mitotik aktivite, kist yapisi, vaskiiler proliferasyon ve nekroz igeren komponentleri
barindirdiklarindan heterojen Ozelliktedirler (25,39). Bu yapr tiimoriin  radyolojik
ozelliklerini de etkilemektedir. MR’da sinyal 6zellikleri tiimoriin bu komponentleriyle
degismektedir (5). Glioblastomlar MR’da heterojen goriiniimlii kitlelerdir. Demir ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda bu heterojen goriinlim nekroz ve/veya kist olusumuna baglidir

(40).

Homojen boyanma ependimom ve mediilloblastomda agirlikli olarak gézlenmistir.
Her ikisi de MR tetkikinde homojen boyanma gosteren tiimorlerdir (5,8) ve bunlar

patolojik olarak da solid ve selliiler lezyonlardir (2,31).

Glioblastomda peritiimdral 6dem nedeniyle periferik boyanma izlenir (2,8). Bu
boyanma genellikle tiimoriin kalin diizensiz duvarinda halkasal olmaktadir (40).
Glioblastomda irregiiler halka ve karnibahara benzeyen boyanma ¢ogu olgularda
mevcuttur (5). Bazi metastatik tiimorlerde de benzer boyanma paterni goriiliir. Bu durum
her iki tiimor arasindaki tani1 zorluklarini olusturmaktadir. Metastazlarda merkezi nekroz ve
periferik halka tarzi boyanma sik goriiliir (5,31,41). Bizim calismada da metastazlarin
dokuzunda halka tarz1 boyanma gdzlenmistir. Damarlanma artis1 kontrastlanmayla dogru
orantilt izlenmektedir. Damarlanmasi yiiksek olan tiimorler daha belirgin boyanmuistir.
Timorde nekrozun oldugu alanlar boyanmamistir. Bu da boyanma paternini etkilemistir.

Calismamizda genel olarak tlimoér komponentleri ile radyolojik bulgular uyum saglamistir.

Patolojik nekroz ile radyolojik nekrozun kiyaslanmasi tablo 4’te verilmistir. Genel
olarak 176 vaka birlikte degerlendirildiginde radyolojik ve patolojik bulgular arasindaki
korelasyon ortak hesaplanmistir. Sensitivitesi % 64.4, spesifitesi % 96.5 olarak

degerlendirilmistir. Nekrozun sensitivitesi diisiik, spesifisetesi yliksektir.

Pilositik astrositomda nekroz beklenen bir bulgu degildir. Nitekim bizim
calismamizda da goézlenmemistir. Ancak radyolojik tetkiklerde birkag vakada nekroz

belirtilmistir. Diisiik dereceli glial tiimorlerde nekroz goriilmez (2,5,31). Rodriguez ve
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arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada pilositik astrositomlu vakalarin % 1.7’sinde nekroz

gibi anaplazi 6zellikleri gdzlenmistir (41).

Patolojide diisiik dereceli glial tiimor tanist alan olgularda radyolojik olarak
nekrozun tanimlanmis olmasi, esasen yiliksek dereceli olan tiimoriin periferinin
orneklenmesinden dolayidir. B. Tugcu ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda iglem sirasinda
yetersiz materyal alinmasi, hedefin yanlis belirlenmesi ve lezyonun heterojen karakterde
olmasi dogru tam1 konulmasimi giiclestirdigi bildirilmistir (3,4,42). Diisiik dereceli glial

tiimorlerde patoloji ile radyoloji genel olarak uyum saglamstir.

Yiiksek dereceli glial tiimorlerde nekroz beklenen bir bulgudur. Glioblastomda
santral nekroz varligi tipiktir (2,5,8,12,31). Calismamizda olgularin ¢cogunda santral nekroz
izlenmistir. Radyolojide santral nekrozlu vakalarin tiimii tanimlamus, biri metastaz digerleri
glioblastom olarak belirtilmistir. Ancak patolojide mikroskopik olarak belirtilen ve santral
nekroz olmayan 17 vakada radyolojide nekroz tanimlanmamigtir. Pierallini ve
arkadaglarinin bir ¢aligmasinda tiimorde nekroz oram1 % 35 altinda olan hastalarda daha
uzun bir yasam siiresi oldugu gosterilmistir (43). Patolojide gliablastomda beklenen nekroz
altt vakada gozlenmemistir. Fred G.ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda nekrozun geng
hastalarda gozlenmeyebilecegi ve cerrahi spesmenin yetersiz olusu bu duruma neden

olabilecegi bildirilmistir (44).

Oligodendrogliom  vakalarinda  radyolojik  nekroz  saptanan  yiiksek
derecelitiimdrlerde patolojik olarak da nekroz izlenmistir. Bir vakada patolojik saptanan
kiigiik nekroz odaklar1 radyolojide tespit edilememistir. Anaplastik oligodendrogliomda

nekroz odaklari izlenir (2,5,8,31).

Ependimomda bazen odaklar halinde nekroz goriilebilir (8). Calismamizda
patolojik olarak nekroz saptanan bir vakada radyolojik tetkiklerde nekroz gozlenmemistir.
Ependimomdaki odaklar halindeki nekrozlar anaplastik ozelliklerle birliktedir (45) ve
prognozla iligkilidir. Calismada ependimomda patolojik ve radyolojik olarak nekroz

izlenmemistir.

Mediilloblastomlarda bazi vakalarda glioblastom benzeri halka tarzi boyanma
izlenebilir (31). Calismamizda da bir vakada hem radyolojik hemde patolojik nekroz
dikkati ¢ekmistir.
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Calismamizda yer alan 3 lenfoma olgusunda birinde odaksal nekroz izlenmis,
radyolojide nekroz goézlenmemistir. Metastazlarda radyolojide nekroz goriilen vakalar
patolojide de goriilmiistiir. Ancak 12 vakada patolojide nekroz gozlenmis ancak
radyolojide tanimlanmamistir. Nekrozun kii¢iik odaklar halinde olmasi radyolojide gézden
kagmig olabilir. Metastazlarda yiiksek oranda nekroz izlenebilir, merkezi nekroz olanlar

glioblastomdan ayrilmalidir.

Calismaya alman tiim vakalarin patolojik kalsifikasyon ve radyolojik
kalsifikasyonun kiyaslanmasi tablo 5°te verilmistir. Genel olarak 176 vaka birlikte
degerlendirildiginde radyolojik ve patolojik bulgular arasindaki korelasyon ortak

hesaplanmistir. Sensitivitesi % 64.4, spesifitesi % 100 olarak bulunmustur.

Pilositik astrositomlu vakalarda radyolojik olarak tanimlanan kalsifikasyon
patolojik olarak da kanitlanmistir. Bir vakada kalsifikasyonun az oranda ve distrofik olarak
goriilmesi radyolojide fark edilmemistir. Pilositik astrositomlu vakalarda kalsifikasyon %
10-20 oraninda goriiliir (5,8).Koeller ve arkadaslarinin bir caligmasinda kalsifikasyonun sik
goriilmedigi ancak hipotalamik-talamik bdlge ve optik sinir kokenli olanlarda
goriilebilecegi bildirilmistir (23,46,47). Okuchi ve arkadaglarinin c¢aligmasinda yaygin
kalsifikasyonlu astrositom vakasi tanimlanmistir (48). Bir baska calismada ise lezyonlarin
cok azinda kalsifikasyon goriildiigii ve bunun da kronisiteyle alakali oldugu sdylenmistir
(49). Maruyama ve arkadaslarinin bir ¢aligmasinda pilositik astrositomun CT ve MR
karakteristikleri degerlendirilmis ve nadir vakalarda tiimoral kalsifikasyon gdzlenmistir

(50).

Bizim c¢alismamizda diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositomlu vakalarin
hicbirinde radyolojik ve patolojik kalsifikasyon izlenmemistir. Normalde fokal
kalsifikasyonlar radyolojik ve patolojik olarak gozlenebilir (2,7,5). Diger bir kaynakta
kalsifikasyonun fokal ya da diffiiz kum tas1 seklinde goriilebildigi belirtilmistir (51).

Glioblastomlu vakalardan {iglinde patolojik kalsifikasyon izlenmis, radyolojik
olarak bu kalsifikasyonlar belirtilmemistir. Glioblastomda kalsifikasyon ¢ok nadir goriiliir
(5). Demir ve arkadaslarinin calismasinda kalsifikasyon goriilmiis, bunun radyolojik
heterojenite tanimina katki sagladigi belirtilmistir (52). Bhatoe ve arkadaslarinin bir
calismasinda glioblastomda kalsifikasyonun nadir oldugundan bahsedilmis, sol oksipital

lobda ti¢ yildan uzun siiredir mevcut olan ve hicbir kitle etkisi yapmayan kalsifikasyonlar



53

radyografilerde izlendigi belirtilmistir (53). Lobera ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda
diisiik dereceli astrositomdan glioblastoma dogru gittik¢e kalsifikasyon insidansinin arttigi

belirtilmistir (54).

Oligodendrogliomda % 50-90 oraninda goriilebilen kalsifikasyon periferal, santral,
lineer, nodiiler tipte, genis, ¢ok yliksek dansitede irregiiler alanlar halinde olabilecegi gibi,
birka¢ adet sinirli kalsifikasyon seklinde de olabilir (5,55,56). Radyolojik olarak da sik
goriilmektedir (2,5,8,31). Koeller ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda radyolojik olarak %
20-91 oraninda kalsifikasyon goriilmistiir (14). Ancak kalsifikasyon sik olmasina ragmen
tan1 koydurucu degildir (55). Astrositomlarda da kalsifikasyon goriilebilir (57). Makariou
ve arkadaslarima gore kalsifikasyon, oligodendrogliom ve kraniofaranjioma igin
patogonomoniktir (58). Oligodendrogliomda izlenen kalsifikasyonlar c¢ogunlukla kan
damari1 duvarinda bulunur ve hastalarin % 40’inda diiz kafa grafilerinde de goriilebilirler
(2,11). Calismamizda patolojik olarak oligodendrogliom tanisi alan vakalarin % 46’sinda
patolojide mikrokalsifikasyon izlenmistir. Ancak radyolojik olarak hi¢bir vakada
kalsifikasyon belirtilmemistir. Radyolojiyle patoloji arasinda kalsifikasyon acisindan
anlamli bir uyum izlenmemistir. Bazi radyolojik calisma serilerinde kalsifikasyonun
prognozla iligkili oldugu belirtilmistir, ancak bu durum genis patoloji ¢alisma serileriyle
celismektedir (59). Baska bir calismada ise patolojik veya radyolojik kalsifikasyon
varliginin hastaligin klinik seyri ile istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi saptanmamistir

(60).

Ependimom, mediilloblastom, lenfoma ve metastaz vakalarinda radyolojik-
patolojik kalsifikasyon saptanmamistir. Ependimom vakalarinda kalsifikasyon ¢ok nadirdir
(5). Yilmaz ve arkadaslarinin ¢alismasinda anaplastik ependimomda masif kalsifikasyonlar
bildirilmistir (61). Ono arkadaglarinin ¢alismasinda MR ve CT de masif kalsifikasyon ve
merkezi kistik alan igeren genis supratentorial ependimom olgusu sunulmustur (62). Yine
Mermuys ve arkadaslariin calismasinda radyolojik olarak genis kalsifikasyonlar izlenmis,
patolojik olarak da bu desteklenmistir (63). Ricardo ve arkadaglarinin g¢alismasinda
tiimorlerin ¢ogunda kiiclik kalsifikasyonlar belirtilmistir (64). Yine de kalsifikasyon
ependimomda beklenen bulgu degildir. Calismamizda hem radyolojik hem de patolojik

kalsifikasyon izlenmemistir ve radyolojik-patolojik uyum mevcuttur.
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Mediilloblastomda kalsifikasyon nadirdir (31), ancak % 1-2 olguda goriiliir (5).
Kiroglu ve arkadaslarinin c¢alismasinda mediilloblastomda kalsifikasyon % 20 oraninda
goriilmiistiir (65). Prasad ve arkadaslarinin ¢alismasinda mediiloblastomda CT ile % 10-15
oraninda kiiciik odaklar halinde kalsifikasyon saptandigi belirtilmis, ancak kendi olgu
sunumlarinda yaygin kalsifikasyon igeren mediilloblastomdan s6z etmislerdir (66). Bizim
calismamizda radyolojik ve patolojik olarak kalsifikasyon izlenmemistir ve radyolojik-

patolojik uyum mevcuttur.

Lenfomada kalsifikasyon beklenen bulgu degildir, nadir goriiliir. Jenkins ve
arkadaslarinin c¢aligmasinda 36 hastanin sadece birinde kalsifikasyon izlenmistir (67).
Farkli bir ¢alismada ise cerrahi spesmenlerde non-hodgkin lenfomali hastalarin = %
1.1’inde, radyolojik tetkiklerde ise % 1 ile % 3.5 arasinda degisen oranlarda kalsifikasyon
belirtilmistir (68). Zhu ve arkadaslarimin calismasinda ise CT’de kalsifikasyon goriilen
vakalarda multiple kronik beyin apsesi disiiniilmiis, ancak patolojik spesmenlerde
anaplastik diffiiz biiylik B hiicreli lenfoma tanis1 konulmustur (69). Radyolojik olarak
kalsifikasyonun goriilmesi lenfomay1 ilk planda diisiindiirmeyebilir, bu yilizden radyolojik
patolojik uyumsuzluk goriilebilir. Bizim ¢alismamizda hem radyolojik, hem de patolojik

kalsifikasyon lenfomal1 vakalarda izlenmemis olup radyolojik-patolojik uyum mevcuttur.

Metastazlarda kalsifikasyon beklenen bir bulgu degildir. Yamazaki ve arkadaslarinin
calismasinda beyinde metastatik adenokarsinomlu vakada nekrotik alanda kalsifikasyon
tanimlanmistir (70). Benzer sekilde Fuduka ve arkadaslar1 da beyin metastazi olan akciger
adenokarsinomlu vakada kalsifikasyon tanimlamistir (71). Yine ayni1 sekilde Othomo ve
arkadaglarinin ¢alismasinda akciger adenokarsinomlu iki vakanin beyin metastazlarinda
kalsifikasyon saptanmistir (72). Bizim ¢aligmamizda metastaz vakalarinda ne radyolojik,

ne de patolojik kalsifikasyon izlenmemis olup radyolojik-patolojik uyum mevcuttur.
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6. SONUC

Beyin tiimorlerinde patolojik bulgulari en 1yi yansitan radyolojik yontem MR dir.

Pilositik astrositomda radyolojik-patolojik tanmin korelasyonunda sensitivite

%81.1, spesifisite %100 bulunmustur.

Diisiik dereceli diffiiz infiltratif astrositomda radyolojik-patolojik taninin

korelasyonunda sensitivite %71.4, spesifisite %97.4 bulunmustur.

Anaplastik astrositomda radyolojik-patolojik taninin korelasyonunda sensitivite

%90.9, spesifisite %100 bulunmustur

Glioblastomda radyolojik-patolojik taninin korelasyonunda sensitivite %87.3,

spesifisite %97.2 bulunmustur

Oligodendrogliomda radyolojik-patolojik taninin korelasyonunda sensitivite %92.3,

spesifisite %98.7 bulunmustur.

Ependimomda radyolojik-patolojik tanmin korelasyonunda sensitivite %66.6,

spesifisite %98.2 bulunmustur.

Mediilloblastomda radyolojik-patolojik taninin korelasyonunda sensitivite %66.6,

spesifisite %99.4 bulunmustur.

Lenfomada radyolojik-patolojik taninin korelasyonunda sensitivite %100 spesifisite

%100 bulunmustur.

Metastazda radyolojik-patolojik taninin  korelasyonunda sensitivite %73.5

spesifisite %80.9 bulunmustur.

. Nekroz agisindan radyolojik ve patolojik korelasyon sensitivitesi %64.4, spesifitesi

%96.5 bulunmustur.

Kalsifikasyon acisindan radyolojik ve patolojik uyum sensitivitesi %64.4,

spesifitesi %100 bulunmustur.

Oligodendrogliomda kalsifikasyon beklenen bir bulgudur. Ancak ¢alismada
genellikle MR raporlart esas alindigindan kalsifikasyon belirtilmemistir.
Radyolojide oligodendrogliom diisliniilen olgularda ayrica CT c¢alismasinin

gerekliligi anlagilmigtir.
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Glioblastom radyolojik olarak en sik metastazla karigmaktadir.

Glial tiimorlerde Ornekleme yerine bagli olarak patolojide verilen malignite

derecesi tiimoriin gercek derecesinden daha diisiik verilebilmektedir.

Intrakranial tiimorler genellikle MR’da T1 agirlikli hipointens, T2 agirlikl

hiperintens izlenmektedir.
Radyolojik intensitenin patolojik selliilarite ile iligkisi saptanmamuistir.
Radyolojide halka tarzi1 kontrast tutulumu glioblastom ve metastazlar igin tipiktir.

Radyolojide tiim glioblastom olgularinda nekroz goriilmeyebilir. Ancak radyolojide

nekroz goriilmeyen olgularda patolojik nekroz saptanabilir.

Glial tiimorleri yiiksek ve diisiik dereceli olarak ayirt etmede radyolojik-patolojik

tan1 uyumu ytiksektir.

Patolojik damarlanma artis1 gosteren olgular radyolojide heterojen kontrastlanma
ile iligkilidir.

Beyin tiimorlerinde beyin cerrahi, radyolog ve patologun yakin iliski iginde
calismasi patolojik dogru tan1 ve dolayisiyla uygun tedavi secenegi i¢in Oonem

arzetmektedir.
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7. OZET

Patolojik tiimor tanisinda hastanin yasi, timor lokalizasyonu, tiimor boyutu, sekli,
timoriin MR ve CT goriintiileri, cerrahi spesmen ya da biyopsinin 151tk mikroskopik
ozellikleri birlikte degerlendirilir. Radyolojide tiimoriin yerlesim yeri, kontrast tutup
tutmamasi, heterojenitesi, peritimoral 6dem veya nekroz gibi bulgularin varligi patolojik
tanisina katki saglamaktadir. Radyolojik bulgulara gore beklenen histolojik grade ile
biyopside saptanan patolojik tani arasindaki uyum ya da uyumsuzluk hastanin tedavisini
etkiler. Bu nedenle radyolojik-patolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde en dogru

tantya ulasilir.

Calismamizda radyolojik-patolojik korelasyonu arastirmak amaciyla, 2007-2011
yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Laboratuvari’nda tani
almis, intrakranial intraaksiyal yerlesimli toplam 176 beyin tiimorii incelendi. Patolojide
grade 1 astrositom tanist almig 11, grade 2 diffiiz infiltratif astrositom tanisi almis 21,
grade 3 anaplastik astrositom tanisi almis 11, grade 4 glioblastom tanisi almis 71,
oligodendrogliom tanisi almis 13, ependimom tanisi almis 6, mediilloblastom tanis1 almis
6, lenfoma tanisi almig 3 , metastaz tanist almis 34 vakaya ait preperatlar yeniden
incelenerek tani teyidi yapildi. Bu olgularin radyolojik MR ¢alismalarina ait goriintiileri
ve/veya raporlari radyoloji uzmani esliginde yeniden degerlendirildi. Patolojik hiicresellik
ve radyolojik intensite yanisira patolojik damarlanma ve radyolojik kontrastlanma
karsilastirildi. Tani, nekroz ve kalsifikasyonun patolojik-radyolojik karsilastiriimasinda
istatistiksel olarak sensitivite-spesifisite testi kullanildi.

Patolojik-radyolojik tan1 kiyaslamasinda sensitivite ve spesifisite yiiksek bulundu.
Patolojik ve radyolojik nekrozun korelasyonunda sensitivite % 64.4, spesifite % 96.5
bulundu. Patolojik ve radyolojik kalsifikasyonun korelasyonunda sensitivite % 64.4,
spesifite % 100 bulundu. Patolojik hiicresellik ve radyolojik intensite kiyaslamasinda
anlamli sonu¢ elde edilmedi. Patolojik damarlanma ve radyolojik kontrastlanma
kiyaslanmasinda dogru orantili ve anlamli bir iliski bulundu.

Calismamizda genel olarak radyolojik-patolojik tam1 uyumu yiiksek oranda
izlenmistir. Sonug¢ olarak beyin tiimdrlerinde beyin cerrahi, radyolog ve patologun yakin
iligki i¢inde ¢alismasi, patolojik dogru tani ve dolayistyla uygun tedavi segenegi i¢in dnem

arzetmektedir.
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8. SUMMARY

In a pathological tumor diagnosis, the patient’s age, tumor localization, tumor size
and shape, its MR and CT images are evaluated with the operational specimen or biopsy’s
microscopic features. In radiology, the presence of findings such as the localization of
tumor, whether its holding contrast or not, its heterogenity, peri-tumoral edema or necrosis
contributes the tumor’s pathological diagnosis. According to the radiological findings, the
consistency or inconsistency between the histological grade and the pathological diagnosis
found in biopsy affects the patient’s treatment. Therefore, the exact diagnosis can be

reached by evaluating the radiological- pathological findings together.

In this study, for the search of radiological-pathological correlation, total 176 brain
tumors localized in intracranial intraaxial were investigated, which were diagnosed in The
Black Sea Technical University Medicine Faculty Pathology Laboratory between 2007-
2011. The preparates, which were belonging to 11 cases diagnosed grade 1 astrocytoma, 21
cases diagnosed grade 2 diffuse infiltrative astrocytoma, 11 cases diagnosed grade 3
anaplastic astrocytoma, 71 cases diagnosed grade 4 glioblastoma, 13 cases diagnosed
oligodendrogliom, 6 cases diagnosed ependimoma, 6 cases diagnosed medulloblastoma, 3
cases diagnosed lymphoma and 34 cases diagnosed metastasis, were reinvestigated and the
diagnosis was confirmed. The pathological MR images and reports of these cases were re-
evaluated with a radiologist. The pathologic cellular and radiologic intensity were
compared right along with the pathologic vascularization and radiologic contrast.
Statistically, sensitivity- specifity test was used in the pathological-radiological comparison

of diagnosis, necrosis and calcification.

In the comparison of pathological- radiological diagnosis, the sensitivity and
specifity were found high. In the correlation of pathological and radiological necrosis, the
sensitivity was 64.4% and the specifity was 96.5%. In the correlation of pathological and
radiological calcification, the sensitivity was found 64.4% and the specifity was found
100%. A significant result couldn’t be obtained in the comparison of pathologic cellular
and radiologic intensity. A direct proportion and a significant relation were detected in the

comparison of pathologic vascularization and radiologic contrast.
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Generally, in this study, the consistency of radiologic- pathologic diagnosis was
found at a higher rate. In conclusion, for the exact diagnosis and suitable treatment options
in brain tumors, the close study of brain surgeons, radiologists and pathologists are

ncecessary.
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