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GIRIS VE AMAGC:

Intrakranial timeérler basit olarak glial orijinli ve glial orijinli olmayan seklinde
ikiye ayrilirlar ve glial timdrler merkezi sinir sisteminin(MSS) en sik gérllen
timérleridir.Primer intrakranial timérlerin 1/3'0nd olustururlar(1,2).

intrakaranial tumériere yénelik yapilan cerrahi girisimler normal intrakranial
yapilarda belirgin degisikliklere neden olur ve nonneoplastik dokularin tumérden
MRG ile ayinmini zorlagtirir. Cerrahi sonrasi gorintileme, &6zellikle kontrasth
incelemeler, rezidiv timér varliginin ve boyutlarinin belirlenmesinde standart hale
gelmistir.

Bu caligmada intrakranial supratentorial gliomali eriskin olgularda erken
postoperatif fezidiv timoéran saptanmasinda MRG'nin  yerini, sensitivite ve
spesifisitesini aragtirmak amaclanmigtir. Ayrica bir diger amacimiz operasyona bagh
gelisen degisikliklerin rezidiv timérin saptanmasina olan etkilerini incelemektir.
Bunun i¢in MRG ile;

1. Rezidiv timdrun en erken hangi incelemede ve hangi nitelikte saptandigt,

2. Erken postoperatif dénemde hangi bulgular ge¢ postoperatif ddénemde
gecikmig rezidiv timér gelisimi icin anlamlidr,

3. Rezidiv tGmaéran operasyon sahasindaki édem,kan ve kolleksiyonlardan
ayirdedilebilmesi,

4. Ge¢ postoperatif donemde rekarrens timoér gelisen hastalarda rekirrens
tumérin ortaya ¢ikig zamani ile erken postoperatif evredeki bulgularla iliskisi

5. Tumér ve ameliyatla ilgili sekonder bulgularin preoperatif, erken postoperatif
ve ge¢ postoperatif ddSnemdeki geligimlerini izlemek

amagclanmistir.



GENEL BILGILER

A -SUPRATENTORIAL GLIAL TUMORLER

Supratentorial kompartman serebellar tentoryumun {izerinde yer alan kafatasi
boslugudur.Burada hemen hemen tim hicre tiplerinden kéken alan timdrler
geligebilir. Serebrumda gelisen timorler temel olarak primer ve sekonder veya
metastatik olarak kategorize edilebilirler. Primer timdrler de basit olarak glial orijinli
ve glial orijinli olmayan seklinde ayrilabilider(1). Gliomalar merkezi sinir
sisteminin(MSS) en sik gérilen timdrieridir.Primer intrakranial tGmérierin 1/3'GnG
olustururlar.Erkek/kadin orani 2/1 ile 3/2 arasinda degisir. Gliomalar her yasta
gorulebilirler(2).

Néroglia ya da basit olarak glia terimi MSS’nin nonnéronal hicrelerinin genel
adidir(3). Glialar MSS'nin destek hicreleridir. Glial hlicrelerin yapilari ve fonksiyonlari
birbirlerinden belirgin farkhilhiklar gésterir. MSS’'ndeki glial hlicreler;ependimal hiicreler,
astrositler, oligodendroglia ve mikroglia’lardan olusurlar(2,3). Tablo 1’de
néroektodermal hiicre serileri verilmigtir.

Tablo 1. Néroektodermal hiicre serileri(2);

MEDULLER EPITEL
(PNET?)
NOROBLAST SPONGIOBLAST
| ] 1
VORON ASTROSIT OLIGODENDROSIT EPENDIMAL
T || (ASTROSITOMA,GBM) | | (OLIDODENDROGLIOM HUCRE
(EPENDIMOMA)
|
KOROID EPITELI
(KP PAPILLOMA)

(KP KARSINOMA)



Ependimal huicreler néral tup kalintilandir. Ventrikillerin i¢ ylzeylerini ve
spinal kord limenini déserler.

Astrositler kan-beyin bariyerinin olugsmasinda gérev alirlar. Insanlarda 2 tip
astrosit vardir; fibréz ve protoplazmik. Fibréz astrositler daha ¢ok beyaz cevherde
bulunurlarken protoplazmik astrositler en gok gri cevherde yer alirlar.

Oligodendroglialar MSS'nin myelinizasyonunda gérev aliriar.

Mikroglialar mesodermden kéken alan fagositik htcrelerdir ve mononukleer
fagosit sistemin bir pargasidirlar.Ayni zamanda en kiigtk glial hiicrelerdir(3).

B - GLIOMALARIN SINIFLAMASI

Supratentorial kompartmanda yer alan neoplasmlarin ¢ogu néroektodermal
orijinlidir. Bu tumdrier genellikle birden fazla hiicre tipinden olusurlar. Bu heterojenite
beyin timérlerinde kabul edilebilir tek bir siniflamanin géligmesine engel olmustur.
Beyin tumérleri gogunlukla orijin aldiklar hticre tipine,cogunlukta olan neoplastik
hiicreye,diferensiyasyon derecesine ve timérin anatomik lokalizasyonuna gére
tanimlanir ve siniflandirilifiar. Dinya Saglik Orguta (WHO) tarafindan énerilen
siniflama oldukga genis kabul gérmustar. Bu siniflama 1979 yilinda yayinlanmig ve
1993 yilinda tekrar gbzden gegirilmistir(4,5). Yeni WHO siniflamasi birkag nokta
diginda diuinya genelinde oldukga kullanigh bulunmugtur. WHO siniflamasi her tumér
tipi icin paralel bir evreleme sistemi sadlamigtir. Ayrica bu siniflama dinyadaki
degisik merkezler arasinda standart bir bilgi akisi olmasina olanak saglamistir(6,7).
Asadida bu siniflama verilmigtir.

1993 WHO siniflamasit:

| - MSS’nin Noroepitelial tiimérlerinin WHO siniflamasi

A.Astrositik tlimérler{glial timérler—agagidaki kategori |-V — ayrica invaziv
ve noninvaziv seklinde alt siniflamaya tabi tutulabililer. WHO sisteminde yer
almamasina ragmen noninvaziv tumoér tipleri de agagidaki siniflamaya dahil
edilmiglerdir. italik yazi ile belirtilmig kategoriler de yeni WHO sisteminde olmamasina
ragmen genel pratikte sik olarak kullanildiklari i¢in burada yer almiglardir.]

1. Pilositik astrositoma [non-invaziv, WHO grade I]
1. hemisferik
2. diensefalik



4,

5.
6.

3. optik

4. brain stem

5. serebellar

Astrositoma (WHO grade Ii)

1. alt gruplar: protoplasmik, gemistositik, fibriller, mikst
(gemiostositik  astrositomalarin  hemen tamami gergekte
anaplastiktiler ve bu nedenle grade Ill veya grade IV olarak
belirtiimesi gerekirken WHO sisteminde grade |l olarak yer
almiglardir)

Anaplastik (malign) astrositoma (WHO grade Ill)
1. hemisferik
2. diensefalik
3. optik
4. brain stem
5. serebellar
Glioblastoma multiforme (WHO grade [V)

1. alt gruplar: dev hicreli glioblastoma, gliosarkoma
Subependimal dev hticreli astrositoma [non-invaziv, WHO grade I]
Pleomorfik xanthoastrositoma [non-invaziv, WHO grade ]

B.Oligodendroglial tiimdrier

1.
2.

Oligodendroglioma (WHO grade 1)
Anaplastik (malign) oligodendroglioma (WHO grade IIl)

C.Ependimal hiicreli tiimérler

[N

2
3
4

. Ependimoma (WHO grade II)

1. alt gruplar: seliller, papiller, epitelial, clear hicre, mikst
Anaplastik ependimoma (WHO grade lIl)

. Miksopapiller ependimoma (WHO grade 1)

Subependimoma (WHO grade )

D. Mikst gliomalar

1.
2.
3.

Mikst oligoastrositoma (WHO grade lI)
(malign) oligoastrositoma (WHO grade lil)
Digerleri (e.g. ependimo-astrositomalar)

E. Orijini belli olmayan n&roepitelial tlimorler

1.
2
3

Polar spongioblastoma (WHO grade IV)
Astroblastoma (WHO grade IV)
Gliomatozis serebri (WHO grade IV)



F. Koroid pleksus tlimdrieri

1. Koroid pleksus papilloma (WHO grade )

2. Koroid pleksus karsinomu (anaplastik koroid pleksus papilioma, WHO
grade II)

G. Néronal and mikst néronal-glial tiimorler

Gangliositoma (WHO grade )
Displastik gangliositoma of serebellum (Lhermitte-Duclos, WHO grade
)
Ganglioglioma (WHO grade I)
Anaplastik (malign) ganglioglioma (WHO grade ill)
Desmoplastik infantil ganglioglioma (WHO grade I)
1. desmoplastik infantil astrosifoma
Santral nérositoma (WHO grade 1)
Disembiriyoplastik néroepitelial tumér (WHO grade 1)
Olfakiér néroblastoma (esthesionoroblastoma, WHO grade IV)
1. alt grup: olfaktér néroepitelioma
9. Filum terminale ganglioglioma (WHO grade )

ONO R N=

H. Pineal Parenkim Timors

1. Pineositoma (WHO grade II)
2. Pineoblastoma (WHO grade V)
‘3. Mikst pineositoma/pineoblastoma (WHO gradeli-{V)

. Embriyonel tiim&rier

1. Medulloepitelioma (WHO grade IV)
2. Multipotent diferansiyasyon gésteren primitif néroektodermal timérler

1. medulioblastoma (WHO grade V)

1. alt gruplar: medullomyoblastoma, melanositik
medulloblastoma, desmoplastik medulloblastoma

2. serebral primitif néroektodermal timdr
3. Noroblastoma (WHO grade 1V)

1. alt grup: gangliondroblastoma
4. Ependimoblastoma (WHO grade V)

TC. YORSEXGERETIM KURILD
DOKOMANTASYON mrig:



| - Diger MSS neoplasmliari
A. Sellar Bolge Tlmdrleri

1. Pitiliter adenoma
2. Pititter karsinom
3. Kraniofaringioma
B. Lenfomalar ve Hematopoietik tiimérier

1. Primer malign lenfomalar
2. Plasmasitoma
3. Granulositik sarkoma
4. Digerleri
C. Germ Hiicreli Timorler

Germinoma

Embiriyonal karsinom

Yolk sac timdéra (endodermal sinus timori)
Koriokarsinoma

Teratoma

Mikst germ hicreli timérler

D. Memngslenn Tlmorleri

oob LN

1. Meningioma
1. alt gruplar: meningotelial, fibréz (fibroblastik), transizyonel

(mikst), psammomatbz, angiomatdz, mikrokistik, sekratuar,
berrak hicreli, kordoid, lenfoplasmositten zengin, ve metaplastik
alttipler

2. Atipik meningioma

3. Papiller meningioma

4. Anaplastik (malign) meningioma

E. Meningslerin mezengimal, nonmeningotelial tiimorieri
1. Benign Mezengimal

1. osteokartilagindéz timérier
2. lipoma
3. fibréz histiositoma
4. digerleri
2. Malign Mezengimal

kondrosarkoma
hemangioperisitoma
rabdomyosarkom
meningeal sarkomatozis
malign fibréz histiositoma
digerleri

3. aner Melanositik Lezyonlar

OO AONA



1. diftz melanozis
2. melanositoma
‘3. malign melanoma
1. alt grup meningeal melanomatozis

4. Histogenezi Belirsiz olan Tumérler

1. hemangioblastoma (kapiller hemangioblastoma)

F. Kranial and Spinal Sinirlerin Tumdrleri
1. Schwannoma (neurinoma, neurilemmoma)

1. selller, pleksiform, and melanotik alttipler

2. Norofibroma

1. circumscribed (soliter) nérofibroma
2. pleksiform nérofibroma

3. Malign periferal sinir kilifi timért (Malign schwannoma)

1. epitelioid
2. farkh mezensgimal veya epitelial differansiyasyon
3. melanotik

G. Bolgesel Tiimorlerin Lokal Uzanimlari

o=

Paraganglioma (kemodektoma)
Kordoma

Kondroma

Kondrosarkoma

Karsinoma

H. Metastatik Timébrler

I. Simflanamayan Tiimérler

J. Kistler ve Tiimdr Benzeri Lezyonlar

0.

Rathke kleft kisti

Epidermoid

Dermoid

Uciincli ventrikailun kolloid kisti

Enterogenéz kist

Néroglial kist

Granular hiicreli tumér (koristoma, pituisitoma)
hipotalamik néronal hamartoma

nasal glial heterotopia

plasma hicreli granuloma



Astrositik neoplasmlar genis ve heterojen bir gruptur.Daha anlasilir oimasi igin
iki gruba ayriimislardir :
1. Diftz ya da fibriller astrositoma ( astrositoma, anaplastik
astrositoma, ve glioblastoma multiforme
2. “Circumscribed”’ astrositoma ( pilositik astrositoma,
subependimal dev htcreli astrositoma, pleomorfik
xantoastrositoma)(tablo 2).
Fibriller astrositik timérier tim astrositik timdrlerin %80'nini olustururiar(2,8).

Tablo 2. Astrositik neoplasmlarin patternleri(2).

ASTROSITOMA
| Circumscrabed
Difiliz
Astrositoma Astrositoma
Pilositik
Fibriller
Low Grade
' Pleomorfik
Xantoastrositoma
Anaplastik
(Grade 3) Subependimal Dev
Glioblastoma
(Grade 4)

Astrositoma evreleme sistemleri; Astrositik hicre serisi icin de birka¢ tane
evreleme sistemi vardir. Evreler yalnizca timériin mikroskopik gérinimine
dayanilarak saptanir. Herhangi bir tumér icin verilen numerik evre kullanilan
evreleme sistemine gére farkhlik gosterirr Bu nedenle bir grade belirtildiginde
referans kabul edilen evreleme sistemi de birlikte not edilmelidir. lik genis kabul géren
evreleme sistemi Bailey ve Cushing tarafindan 1926 yilinda yayinlanmigtir(8).
Burada noeplastik hiicreler astrositlerin embriyolojik evrelerine benzetilerek evreleme
yapilmigtir(Tablo 3). Mayo kliniginde cerrahi patologlar evreleme Gzerine g¢aligmalari
sonucunda ise 1949 yilinda Kernohan siniflamasi ortaya ¢ikmigtir. Bu evrelemede

8
TC YOKSEKOGRETIM KURDLY
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ibriller  astrositomalar gittikce artan malignansiyi yansitan 4 evreye
»élunmustur(astrositoma grade1-4). Kisa bir sire sonra benzer bir evreleme Nils
Ringertz tarafindan yayinlanmigtir. Bu sistemin Kernohan siniflamasindan farki
astrositomalarin 3 evreye aynimasidir(astrositoma, intermediate tip ve glioblastoma).
3u sistemi takiben 3 basamakli evrelemeye uyan birgok modifiye Ringertz sistemleri
ortaya gikmigtir. Ug basamakli bu evreleme sistemi WHO tarafindan da adepte
edilmigtir(5,8). Subjektiviteyi minimize etmek ve kolayhi§i ve kullanilabilirligi arttirmak
icin 1988 yilinda Daumas-Duport yeni bir metod geligtirmistir(8). Basit olarak 4
histolojik  6zelligin olup olmamasina dayanir: nikleer atipi, mitotik
sekiller,mikrovaskller proliferasyon, ve nekroz. Bu 4 6zelligin de g6riimedidi
neoplasmiar grade1, bir tanesinin gérulduga grade 2, iki tanesinin géraldigi grade 3
ve 3 velveya 4 tane 6zelligin goéraldagh ise grade 4 olarak siniflandiriimigtir(8). Tablo

3'te major evreleme sistemleri verilmigtir.

Tablo 3. Astrositoma siniflama ve evreleme sistemleri(8).

sy &

ling Kemohanetal. Ringertz Modifiye St. Anne-Mayo Univ. California, WHO
5) (1949) (1950) Ringertz (1988) San Francisco (1993)
Astrositoma Astrositoma Hafif anaplastik Astrositoma
Grade 1 Grade 1 Astrositoma
)sitoma Astrositoma  Astrositoma Astrositoma  Astrositoma Orta anaplastik Astrositoma
Grade 2 Grade 2 Astrositoma
blastoma Intermediate Anaplastik  Astrositoma Yiiksek anaplastik Anaplastik
Tip Astrositoma  grade 3 Astrositoma Astrositoma
. Astrositoma
: Grade 3
1gioblastoma Glioblastoma Glioblastoma Astrositoma  Glioblastoma Glioblastoma
iitiforme  Astrositoma  Multiforme Multiforme Grade 4 Multiforme Multiforme

Grade 4




‘Umdr hicrelerinin kendi 6z karakterleri de farkh timér baytume karakterlerine neden
lurlar. Papiller frondlar, kanaliklller (“rozet’), ps&dopalisadiar, perivaskller
isbdorozetler, vb. 6rnek olarak verilebilirler. Bunlar timérlerin gercek ya da primer
rapilan olarak adlandinlirlar. Ayrica tumér hicreleri nonneoplastik yapilarla iliskiye
jegerek, leptomeningslerin gliomalar tarafindan invazyonunda oldugu gibi, tersiyer
rapilart olustururlar(1).

Beyin timérlerinin kendilerine has ve tipik bir 6zellikleri de histolojik malignansi
Jereceleri ne olursa olsun MSS disina oldukga nadir metastaz yapmalandir.
Ekstranéronal metastaziar yalnizca dural kompartmaniarin cerrahi olarak aciidigi
vakalarda izlenir. Cerrahi olmaksizin ekstrakranial metastaz gelisimi ¢ok nadir
bildirilmigtir. Metastazlar genellikle servikal lenf nodlarina, kemik iligine veya
akcigerlere olur. Beyin tamérierinin sistemik yayilimi nadir oimasina ramen MSS
icerisinde yayilimi siktir. Primer tumérler kortikal veya ventrikller ylzeyi erode
ederek beyin omirilik sivisi (BOS) yollarina ulagarak nérol aksin uzak bélumlerinde
kaglk timoér odaklan olusturabilirier. Gergi bu tip invazyon medulioblastomalar icin
karakterisitik olmasina ragmen oligodendrogliomalarda, ependimomalarda, koroid
pleksus papillomalarda, ve glioblastomalar gibi glial tumérlerde ve embriyonal
noroektodermal tumérlerde de siklikla rapor edilmigtir(1).

C - BEYIN TUMORLERININ PROLIFERASYON
POTANSIYELININ DEGERLENDIRILMESI

Gegen dekatta timérlerin blyime potansiyelini dederlendiren birgok histolojik
teknik geligtirilmigtir. Proliferasyon markerlarina olan bu devam eden ilgi tlimérin
agresif davranigint daha iyi tahmin edebilme ihtiyacindandir. Bu ihtiyag 6zellikle
dustk grade’li neoplasmlarda olduk¢a 6nemlidir(10). Hoshino ve arkadaglarinin
gbsterdidi gibi histopatolojik olarak benzer tumérler farkh proliferasyon
potansiyellerine sahip olabilirler(11). Asadida en ¢ok calgilan proliferasyon
markerlarinin temel 6zellikleri 6zetlenmistir.

1. Mitotik gekillerin sayiimas:
Agresif davranigin belirlenmesindeki en eski metod rutin hematoksilin-eosin
. boyali doku kesitlerindeki mitotik sekillerin sayiimasidir. Sonu¢ olarak elde edilen

“mitotik indeks” her bir bayuk blyGtmedeki mitotik sekillerin sayisidir(10).
10



2. Bromodeoksiuridin ve lododeoksiuridine (BUdR, IUdR):

BUdR'ye karsi spesifik olarak gelistirilen monokional antikorlar timér hicre
inetiginin degerlendiriimesinde buylk bir ilerleme saglamigtir. 5-BUdR bir timidin
inalogudur ve htcre siklusunun S fazinda DNA i¢ine girerek hiicre popUlasyonunun
5 fazindaki bolUmuni saptamada rol oynar(10). BUdR isaretleme indeksinin
jJliomalarda ve menengiomlarda timér blyGme hizi, rekiirrens orani ve hasta yasam
stresi ile korelasyon gdsterdigi saptanmigtir(12,13).

3. Niikleer organizasyon bolgesi-iligkili proteinleri (AgNORs):

Nakleer organizasyon bélgeleri(NORs) nikleolde yerlegmis ve ribosomal RNA
genlerini kodlayan DNA'larin Gzerinde bulunmuglardir. NORs ile iligkili birgok gimus
affinitesine sahip(arygyrophilic) nonhistone proteinler saptanmigtir. Bu AgNORs
interfazdaki cekirdeklerde spesifik olarak boyayan gimus kolloid histolojik teknikleri
mevcuttur. Bdylece bu teknikle timér blylime potansiyeli indirek olarak
6lctimektedir(10). Genel olarak AGQNORs sayimlari ile gliomalarin histolojik grade’leri
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir(14).

4. Proliferasyon goésteren hiicrenin niikeer antijeni{PCNA)/Siklin:

PCNA nonhistone niikleer bir polipeptidtir ve DNA sentezine yardimci olur.
Ayni zamanda “siklin” olarak adlandirilirlar ve PCNA/siklin olarak da kullanilirlar(10).
PCNA'ya karg! gelistirimis .antikorlar kullanilarak bir gok calismaci PCNA isaretleme
indeksi ile gliomalarin histolojik grade’i arasinda korelasyon saptanmigtir(15,16).

5. DNA polimeraz alfa:

DNA polimeraz alfa 6karyotik DNA replikasyonunda kritik bir enzimdir(10). Bu
enzime y6nelik monoklonal antikorlar kullanilarak yapilan ¢aligmalarda timér grade’i
ile korelasyon saptanmistir(17,18,19).

6. Ki-67/MIB 1:

Ki-67 antijeni siklus gdsteren hicrelerde(G1, S, G2 ve M fazlarn) Uretilen
nonhistone nikleer proteinlerde bulunur. Kesin fonksiyonu hala bilinmemektedir. Ki-
67 isaretleme indeksinin beyin timérierinde grade ile korelasyon gésterdidi bir cok
calisma ile saptanmigtir(19,20,21,22,23).

7. isaretli ve isaretli olmayan gekirdekleri sayma metodlan:

Isaretieme indekslerini hesaplamak igin (¢ metod kullanimaktadir: manuel
sayma, otomatik imaj analizi ve flow sitometridir(10).
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8. Proliferasyon marker galigmalanmn limitasyonlan:

Tamér evalGiasyonunda kullanilan markeriarin faydali oldugu gésteriimekle
sirlikte bir cok limitasyonlari da bulunmaktadir.

Bazi markerlarin kendilerine has ya da metodlarina bagl limitasyonlart vardir.
Ornegin frozen doku gerekliligi(Ki-67, DNA polimeraz alfa), boyama yogunlugundaki
evreye bagl olarak standart de@erlendirme guclG§u(PCNA), genisg kabul gérmemis
tekniklerin kullaniima gerekliligi(in vivo BUdR), marker igaretleme 6ncesi yapilan ilag
tedavisine ve doku fiksasyon iglemierine bagh geligen varyasyonlar(PCNA). Diger bir
limitasyon ise ornekleme biasina ve timérin boélgesel heterojenitesine bagh
proliferasyon indeksinin oldugundan dustk saptanmasidir. Bir bagka limitasyonda
sayma metodlarinin standardizasyonudur. Son olarak bir ¢ok proliferasyon markerlar
timéran blylme potensiyelini yansitirken, tek basina indeksler klinik gelisme ile
uygunluk gdstermeyebililer. Bu nedenle proliferasyon indeksleri hasta yasi,
geleneksel ttmér siniflamasi ve evresi, néroanatomik lokalizasyonu, ve rezektebilite
kriterlerini de iceren ttm klinik bilgiler esliginde dederlendiriimelidir(10).

D - BEYIN TUMORLERININ BiYOKIMYASI

Neoplasm olugmasina neden olan tek bir kritik hticresel bozukluk aramak igin
yapilan calismalar aksine fenotipik ekspirasyondaki genetik kontrol bozukiuklarini
gosteren oldukga genisg biyokimyasal yapinin saptanmasina yol agcmistir. Ayrica
tumér hdcrelerinin birbirleri ile, primer tGmér htcreleri ile vaskdler hicreler ve diger
normal hiicre tipleri ile iligkilerinin Snemini de ortaya ¢ikarmistir(24).

Klasik biyokimyasal yollar:

Beyin tumérleri solid tumdrlerin tipik Ozelliklerine ek olarak bazi 6zel
karakterlere sahiptirler. Bu &zel karakterler; beyin ve spinal kord lokalizasyonlart,
MSS damarsal yapilari ve kan-beyin bariyeri(KBB) ile olan iligkileri, disik metastaz
potansiyellerine ragmen ylksek derecede lokal infiltrasyon ve invazyonlari, kombine
cerrahi, radyoterapi ve kemoterapiye ragmen kétl prognozlar.. Bu tumérlerin
MSS’deki lokalizasyonlari intrakranial basingta artisa, beyinde sifte veya
herniasyona, ayni zamanda kritik beyin fonksiyonlarinda bozulmaya neden olurlar.
Klinik ve fizyolojik glivenlik sinirlar kughktar(24).
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Beyin timoéra hiicre populasyonu gesitli hiicre biyolojik  &zellikleri agisindan
sterojenite gosterir. Bu heterojenite yalnizca farkh timér evreleri arasinda degil,
yni patolojik evreye sahip timérierde hatta ayni tumdérde hiicre populasyonu iginde
e saptanmistir(24). |

Beyin timérierindeki heterojeniteye ek olarak diger solid timérlerie ortak
iyokimyasal &ézelliklere de sahiptir. Artmig glikolitik aktivite, azalmis respiratuar hiz,
irtmig glikojen ve mukopolisakkarid icerigi, azalmig fosfolipid ve glikolipidier, artmis
woteinaz, peptidaz ve lizozomal aktivite, artmis niikleik asid metabolizmas! bilinen
jzelliklerdendir(24). Yakin zamanlarda siklik ndkleotid regllasyonu, DNA
netabolizmas) ve regllasyon mekanizmalari, poliamin Gretimi, hlcre ylzeyel

antijenleri ve hUmoral immunoloji, membran yadlart ve glikoliz gibi beyin timérlerinin
birgok biyokimyasal yénleri galigiimigtir(24,25,26,27,28).

Tumér hacrelerinin genel karakteristikleri artmis glikolitik kapasite ve ylksek
oranda laktat Gretimidir. lyi diferansiye,r yavas buylyen timoér hucrelerinin disik
glikoliz hizina, kétl diferansiye, hizh buytyen timér hicrelerinin hizli glikolize sahip
olmalan genel bir kuraldir. Timérlerde izlenen ve sonugta laktat ve piruvat birikimine
neden olan glikolize aerobik glikoliz adi verilmektedir. Glikolitik metabolizmadaki bu
degisikligin enzimierdeki dedisikliklerle saglandigi dugtntimektedir. Glukoz tUmor
hocrelerinde yalnizca enerji kaynad degildir. Ayni zamanda riboz sekerine
dénustarilerek nikleik asid yapiminda kullanihir(24).

Beyin timédrlerindeki glikolizi anlamamiz neden &nemlidir? Aerobik glikoliz
tumor hicrelerine has bir 6zellik degildir ve normal hiicrelerde de izlenebilmektedir.
Bu nedenle timd&r hicrelerinde izlenen glikoliz tmér hacrelerinin bir 6zelligi olmayip
artmis nukleik asid sentezi gibi genetik regllasyondaki primer degisiklikiere sekonder
gelistigi distinGimektedir. Bu konuda acgik olan gercekler;(1) glikolitik kapasite ana
regllatuar enzimlerin aktivite artiglarina ve hexokinazlarin aktivitelerindeki
degisikliklere bagl artmigtir; (2) Glukoz oksidasyonu tam degildir; (3) 6nemii
derecede glukoz karbonu pentoz yoluna akmaktadir;(4) piruvat kinaz degismistir.
Hepsi bir arada degeriendirildiginde beyin timérierindeki glikolitik metabolizma daha
cok fetal ya da yenidogan beynine benzemektedir. Glikolitik yoldaki degisiklikier
gliomalarin iskemi ve anoksiye goreceli olarak dayanikhliklarina yardimci olur.
Tamérierdeki glikoliz mekanizmasi Uzerine yapilan genis calismalar gen
regUlasyonundaki genis anormalliklerin ve sonugta protein sentezindeki yanlig

programlamanin kanitlanmasina yardimci olmugtur. Tumér hicrelerinde izlenen
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normalliklerin ve heterojenitenin net etkisi kemoterapi ajanlarina veya hiumoral
nmunolojik ajanlara olan sensitivite ya da rezistansin heterojenitesine ya da normal
iikrogevredeki degisiklikleri yansitan biyolojik sinyallerin farkhlagsmasina nedeh
Imaktadir. Sonugta timér glikolizi ya da beyin timéri biyokimyasi hakkindaki bilgiler
ntikanser ilaglarin gelistiriimesinde ipuclari saglamaktadir(24).

Tumér Dbiyokimyasindaki yeni gelismeler beyin tumérlerinin  blylme
ontrollerini,neovasklerizasyonlarini ve invazyon 6zelliklerini daha iyi anlamamiza
ardimci olmaktadir. Yeni geligmelerden birisi peptid blyGme faktérleridir. Temel
broblast buyime faktéri (bFGR) glioma hicrelerinin  proliferasyonunun
sgllasyonunda ve glioma ajiogenezinde rol aimaktadir. Plateletten Gretilen biiyime
ktoruntun(PDGF) degisik formiari ile birlikte PDGF reseptérlerinin glioblastomlarda
dksek oranda bulundugu saptanmigtir. Epidermal blyime faktéri(EGF)
sseptéraniin grade |, 11, 1l gliomalarda bulunmazken glioblastomlarda ¢cok miktarda
retildigi saptanmistir. Insilin benzeri buytme faktéra Fin(IGF-I) gliomalarin kendi
tytmelerini kontrol etme fonksiyonunda rol aldidi ileri stirCiimektedir(24).

Beyin hiicrelerinin salgiladidi cesitli faktérler diger fizyolojik sistemler tizerine
slirgin etkiler olusturmaktadir. Glioma hastalarinda immin sistem bozukluklarinin
slistigi bilinmektedir(29). Bir diger timér-konak iligkiside fibrinolitik sisteme olan
tkidir ve tromboflebitlerin gelismesine neden olmaktadir(24).

E - PRIMER BEYIN TUMORLERINDE GORUNTULEME

Yuksek resoltsyoniu MRG, BT ve positron emisyon tomografi(PET) gibi ileri
kniklere ragmen timdr{in beyin icindeki kesin uzanimi belirlenememektedir. Cerrahi
k basina kiratif olmamasina ragmen sitorediiksiyon glinimuizde timor tedavisinin
dukea 6nemli bir par¢asidir ve gelecekte de 6nemli rol oynamaya devam edecektir.
1 nedenle tumériin direk olarak operasyon odasinda saptanabilme imkaninin
masi olduke¢a 6nemili bir konudur(30).

Preoperatif Tium6r Lokalizasyonu: Tamérlerin ligandlarla gérantGlenmesi KBB
kimini géstermekle birlikte ayni zamanda spesifik olarak timér hcrelerine
iflanarak tumér infiltrasyonunun uzaniminin da saptanmasinda &énemli rol
mayacaktir. Bu fonksiyonu yerine getirecek bilinen ligand grubu benzodiazepin
septdrlerine baglanan ligandlardir. Kolayca KBB'yi gegerek spesifik olarak beyin

mdr hiicrelerine yapigiriar. Insanlarda 2 tip benzodiazepin resept6ri bulunur. Bir tipi
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nérénlanin hiicre membranlarinda bulunur ve santral resept6r adi verilir. ikinci tipi ise
periferal reseptér olarak adlandiriir. Bunlar mitokondrilerde yerlesmislerdir ve
beyinde bulunmazlar. Beyin tumérlerinde mitokondri G(zerinde bulunan periferik
reseptorier 20 kat artmigtir. Radyoaktif hidrojen badh periferik benzodiazepin
ligandiari kullanilarak yapilan c¢alismalarda timér hicrelerinin parmak  seklindeki
invazyonlari saptanmigtir(30).

Periferik ligandlar kullanilarak gliomalar PET ile gérunttlenmesi saglanmistir.
GUnUmizde periferal benzodiazepin ligandlarinin manyetik ferr6z bilesiklerle
baglanarak MRG'de kullanimlari aragtiriimaktadir.

Glial tumérlerdeki artmig glukoz aliminin  florin-18-florodeoksiglukoz
kullanilarak PET ile éigiminan glial timérlerin evresinin belirlenmesinde ve klinik
davraniginin tahmin edilmesinde oldukga basarili oldugu bildirilmistir(31). Talyum-201
ile yapllanan taramanin da gliomanin evresi ile korelasyon go&sterdidi
saptanmistir(32).

Intracperatif _ Tumér Lokalizasyonu: Bigisayar destekli sterotaksik tumér

rezeksiyonu ile ilgili bir kag bilinen ve halen gelismekte olan sistemier mevcuttur. Bu
alandaki yeni gelismeler frame'siz sterotaksik sistemieri ortaya cikarmistir. Bu
tekniklerin dezavantaji lokalizasyonun preoperatif gériintilemelere dayanilarak
yapiimasi ve kraniotomi sonrasi tumér veya beynin bir kismi alindiktan sonra
kesinliklerini yitirmeleridir(30).

Bu dnemli sinirlamayi agmak i¢in yeni bir MRG cihazi geligtiriimistir. Bu yeni
acik-MRG sistemi gérintileme sirasinda hastaya cerrahi miidahale imkani vererek
cerrahi ya da intervensiyonel iglemler esnasinda hemen hemen “real-time”’, yliksek
kalitede MR géruntUleri saglar. intraoperatif MRG standart nérosirurjik prosedirlere
dnemli katkilar saglayacaktir. Oncelikle gérinebilenin étesini gérintileyerek, mesela
kraniél endoskopi ve intraoperatif MRG kombine edilerek, minimal invaziv yéntemler
gelistirilebilir. Endoskopinin tanel gérisit MRG'nin global gérintileme 6zellidi ile
arttinlir. - Ayni zamanda MRG’nin gri-beyaz diinyasi endoskopinin buyitmesi ve
gbrantist ile desteklenir. GUnumizdeki sinirli olan endoskopik olarak tedavi
edilebilen lezyonlarin yelpazesi arttinilirken morbidite ve mortalite azalacaktir. Kafa
tabani cerrahisinde kritk yapilari gérmek igin radikal doku manipulasyonlari
gereklidir. Bu cerrahilerde intraoperatif MRG avantajlarini kullanarak kritik dokularnn
cevrelerini ve arkalarini gérerek mortalite ve morbiditede azalma beklenebilir. MRG
dokulardaki sicaklik degisikliklerini saptayabilmektedir. Sinyal degisiklikleri
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dénagimsiiz doku hasarindan 6nce ortaya ¢ikmaktadir. Islemler sirasinda dokularin
sicaklik degisimlerinin gérantilenebilmesi neoplasmlarda veya skar dokularinda
kullanilan termal tedavilere olan klinik ilgiyi yeniden arttirabilir(33).

Tuméran intraoperatif olarak pozitron ya da elekiron yayan izotoplarla
isaretlenerek beta problari  ile  belilenmesi de  kullaniimakta olan
ybéntemlerdendir(30,34).

| - SUPRATENTORIAL GLIOMLARDA GORUNTULEME

MSS neoplasmi olan hasialarm néroradyolojik degerlendiriimesi BT ve
MRG'deki gelismelere paralel olarak belirgin ilerleme géstermistir. Bu teknikler kranial
kitlelerin evaliasyonunda rutin olarak kullaniimaktadirlar. intraserebral tamérlerin
daha iyi belirlenmeleri ve karakterizasyonu bu teknikler sayesinde olmaktadir. Ayrica
tamdrlerin uzanimlarinin daha iyi belirlenmesi tedavi protokollerinin planlamasinda da
ilerlemelere neden olmustur. Postoperatif olarak bu modaliteler kitlenin ne kadarinin
alindiinin  belirlenmesinde, cerrahi sonrasi gelisen komplikasyonlarin erken
saptanmasinda, ve timoériin radyoterapi ve kemoterapiye olan yanitinin takibinde
kacinilmaz olarak kullaniimaktadirlar(34). BT ve MRG hastalarda normal ve patolojik
anatomiyi gérantllerken farkli ve kendilerine has fizik prensiplerini kullanirlar. BT
goruntl olugtururken X-isini atentiasyonundaki farklari kullanir. BT bu nedenle ¢ok az
miktardaki kalsiyuma ve akut kanamaya olduk¢a hassastir(2,35,36).

MRG su moleklllerindeki hidrojenin kimyasal ¢evresindeki farkliliklan
kullanarak gérunt olusturur. Degisik pulse sekanslari kullanilarak dokularin farkl
ozellikleri ortaya c¢ikariir. MRG géruntll olustururken dokulardaki su miktan ile
protonlarin kendi kimyasal cevreleri ile olan iligkilerini kullandidi icin BT'ye gére doku
farklilklann ve anormal doku hakkinda daha detayl bilgiler sa§|ar. Normal gri ve
bayaz cevher ile patolojik dokular kolaylikla ayirdedilebilirier. MRG aksial, koronal,
sagital ve oblik planlarda gérinti sadlayarak timér boyutunu ve timérin komsu
yapilara olan infiltrasyonunu daha iyi gdsterir. Bu 6zellik timéran preoperatif ve
postoperatif degerlendirimesinde Snemlidir, ¢inkl bir planda gérinti alindifinda
hasta pozisyonuna ve parsiyel volim etkisine bagh tumér boyutundaki ve
uzanimindaki degigiklikler tam olarak saptanamayabilir. Bazi durumlarda her iki
modalite de kullaniimalidir. Cunkt BT ve MRI birbirlerini tamamlayici bilgiler
saglariar(,2,35,36).
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TEMEL GORUNTULEME MODALITELERI

A.BT

Sikayetleri ve bulgulan ile intrakranial kitte dusindlen hastalarin
degerlendiriimesinde ilk yapilacak olan géruntileme modaliteleri BT veya MRG'dir.
MRG daha hassas bir gérintileme teknidi olmasina ragmen bir ¢ok hastada ilk
olarak BT tercih edilecek yéntemdir. BT daha ucuzdur, daha hizli bir gérlintleme
yontemidir ve MRG"ye gére daha gok merkezdé bulunur. BT ayni zamanda siddetli
klostrofobik hastalarda ve MRG'nin kontraendike oldugu vakalarda kullanilir. BT
genellikle MRG ile saptanan kitlelerin degerlendirilmesinde tamamlayici énemli olan
bir incelemedir. BT kemik anatomisi ve morfolojisi hakkinda detayli bilgi sadlar. Bu
6zellik  kraniotominin  yerinin  belirlenmesinde, radyoterapi portlarinin
yerlestiriimesinde, kafa tabani ya da kalvariuma yakin ya da bu yapilar invaze eden
tomorlerin  degerlendiriimesinde &6nemlidir. BT aymi zamanda kitlelerdeki
kalsifikasyonu saptamada kullanilir. Kontrasth BT incelemeleri de kontrastsiz
kesitlerdeki bilgileri tamamlayarak tUmér hakkinda dnemli ek bilgiler
saglarlar(2,35,36).

B. MRG

MRG gliomalarin hem preoperatif hem de postoperatif degeriendiriimesinde ve
tedavilerinin takibinde olduk¢ca énemlidir. MRG normal anatomi hakkinda detayli
bilgiler ile birlikte timér uzanimlarini olduk¢a hassas bir sekilde gdsterir. Bu bilgiler
cerrahinin ve postoperatif radyoterapinin planlanmasinda kullanilir. Preoperatif MRG
kontraendike olan vakalar diginda tim hastalarda kullanilirr MRG ile tOmér
evalUasyonu intravendz(iv) kontrast madde enjeksiyonunu gerektirirr MRG ile
kullanilan kontrast maddeler gadolinium(Gd) bilesikleridir. Gd bilegikleri KBB’deki
bozulmaya BT'de kullanilan iyotlu kontrast maddelere gére 50-100 kat daha
hassastir. Uygulamalarda kullanilan optimal doz olan 0.1 mmol Gd/kg, iyotlu kontrast
maddelerin yaklagik 10'da biridir. Bu diigllk doz yan etkileri azaltirken ayni zamanda
kontrastl BT incelemelerine g6re onlarca kat fazla kontrast derecesi olusturur.
Konrasth incelemelerle birlikte MRG timériin uzanimlarini géstermede ve édemden
tumérin ayinminda BT'ye gére daha hassastir. MRG'nin sagladigi bilgi sterotaksik
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biopsinin veya timérin rezeksiyonunun ve radyoterapinin planlanmasinda kritik rol
oynar(2,35,36).

C. DIGER GORUNTULEME MODALITELERI
1. ANJIOGRAFI

Anjiografi intrakranial timérlerin preoperatif teghis ve lokalizasyonunda énemii
bir gérintileme metodu idi. Ancak glinimizde artik kullanilmamaktadir. COnki BT
ve MRG tumérlerin preoperatif dederlendiriimesinde ve Iokalizasyonunda cerraha en
iyi sonuglarn vermektedir. Modern goriintileme tekniklerine ragmen anjiografinin
serebral timérlerin preoperatif dederlendirimesinde bir kag endikasyonu vardir. lyi
sinirli, yuvarlak, opaklagan bir kitlenin dev bir anevrizmadan ayridedilmesi gerekebilir.
Bir cok vakada uygun MRG teknikleri ve MR anjiografi(MRA) ve BT anjiografi ile bu
ayinm yapilabilmektedir. Fakat bazi vakalarda bu ayirimin yapilabiimesi igin
anjiografi hala gereklidir. Nadiren serebral anjiografi ylzeyel intraaksiyel bir tGmadra
ekstraaksiyel bir timdrden ayirmada gerekli olabilir. Bu ayirnm hemen hemen daima
MRG ile yapilabilmektedir. Ancak kesin ayirimin yapilamadigi durumlarda anjiografi
ile timord besleyen damarlar gosterilerek lokalizasyon yapilir.  Arteriovendz
malformasyon(AVM) ile timér ayirimi MRG ve MRA ile kolaylikla yapilabilmektedir ve
bu ayirim igin anjiografi gereksizdir(36).

2. DIREK GRAFI

Kafatasinin direk grafi incelemeleri intrakranial timér distndlen bir hastada ilk
yapllacak temel goérintlleme metodu idi. Ancak BT ile direk grafinin sagladidi
bilgilerin tum( daha da detayli olarak elde edilmektedir(36).

TC. YOKSEXOCRETIM KURDLY
DOKOMANTASYON MERKE::
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Il. BT VE MRG’DE KONTRAST TUTULUMU

Kontrast tutulumu iki yolla olur:

1. Kontrast maddenin extravaskiler birikimi
2. Kontrast maddenin intravaskuler birikimi

Tumérlerin opaklasmasinin kesin mekanizmasi tam olarak anlagilabilmig
degildir. Beyin tumérierinin BT ve MRG'de opaklagsmasinin timélerin vaékﬂlér
yapilarindaki bozuk KBB ile birlikte vaskiler interendotelial birlesimlerdeki agikilk ve
“fenestireler” ile tumér kapillerlerindeki artmig pinositik aktiviteye bagh oldugu
disunilmektedir. Timdrlerin opaklagmasi ayrica onlarin vaskuleritelerine baghdir.
Hipervaskiler ttmérler avaskuler ya da hipovaskiler tiUmdrlere gére daha yodun
opaklasiriar(2,35,36,37,38).

BT'de kullanilan kontrast madde dozu total 30-40 g iv iyodine’dir(100-150ml ya
da 1-2 mikg %60lik kontrast madde). Bu doz bolus ya da infizyon seklinde
verilebilir. MRG’ de kullanilan doz ise 0.1 mmol Gd/kg'dir(2,36,38).

Steroid kullanimi BT ve MRG'de kontrast tutulumunu etkilemektedir. Kesin
mekanizma bilinmemekie birlikte steroidlerin KBB'yi diizelterek anormal kapiller
gecirgenligi azalttigi dustntlmektedir(2).

MRG’de 2 c¢esit kontrast madde kullaniimaktadir: 1. Paramanyetik(T1 kontrast
madde) , 2. Ferromanyetik(T2 kontrast madde) .

Ferromanyetik ajanlar T2 agirlikh gérantUlerde sinyal kaybina yol agarak
negatif kontrast olustururlar. Demir iceren preparatlardir. 30 nm’den kliciik demir
partikllleri sOpermanyetik etkiye, daha blyGkleri ise ferromanyetik etkiye yol
acarlar(2).

Paramanyetik ajanlar ise hem T1 hem de T2 agirlikli gérintlleri- etkilerler.
Klinikte kullanilan kontrast maddelerdir ve Gd icerirler. Gd ile kontrast tutulum
mekanizmas| BT'de oldugu gibi KBB'deki bozulmadir Ancak BT'de kullanilan iyotiu
kontrast maddelerin géruntilenme karakteri ile MRG’de kullanilan Gd tlrevi kontrast
maddelerin gérintulenme karakterleri arasinda énemli temel farkhliklar vardir. lyotiu
kontrast maddeler BT'de X-iginlarini daha fazla absorbe ettikleri i¢in direk parlak
olarak izlenirler. Gd'li kontrast maddeler MRG’de direk olarak gérintilenmezler. Gd'li
kontrast maddeler indirek olarak gértintllenirler. Gd'li kontrast maddeler MR pulse
sekanslari ile uyariimis su protonlarina ¢ok yaklasinca(birkag nanometre) T1

relaksasyon zamaninda belirgin, T2 relaksasyon zamaninda daha az olmak Uzere
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relaksasyon zamanlarinda kisalmaya neden olurlar. T1 relaksasyon zamanindaki
kisalma T1 agirhkli imajlarda sinyalin artmasina neden olur. Bunu da biz imajlarda
kontrastlanmis alan olarak géruriz. T2 relaksasyon zamanindaki kisalma T2 agirhkl
irhajlarda sinyal kaybma neden olur. Fakat bu etki klinikte kullanilan dozlarda
minimaldir ve klinik olarak énemsizdir. Genelde Gd'lu kontrast maddelerin T2 agirhikh
gérantilerde c¢cok az ya da hig etkisi olmadi§i kabul edilmektedir.. Kisa TE
paramanyetik kontrast olugsumunda en énemli pulse parametresidir. KBB saglam
oldugu zaman Gd kapiller sistemde kalir. Hucreler arasi (interstitial) bosgluga
gecemedidi icin Gd buradaki su molekullerine yakinlagsamaz ve sonugta opaklagsma
izlenmez. Ayrica kontrastli BT incelemelerinden farkli olarak hizli kan akimina sahip
damarsal yapilarda da MRG’nin goriintt olugturma 6zelligine bagh olarak opaklagsma
izlenmez. CUnkil MRG'de akima bagh uyariimis protonlar gériintiilenecek kadar uzun
sire goruntllenen kesitte kalamazlar. Ancak yavag akim gosteren damarsal
yapilarda opaklasma izlenebilir. Ayrica kontrastlh MRG ve BT'de arter ve venlerde,
hipofiz bezinde, infundibulum, hipotalamusun median eminensinde, lamina
terminalisin organum vaskulosumunda, subkomisstral organda, subfornisial organ
lokalizasyonlarinda, kavernéz siniisler, koroid pleksus ve nasal mukozada fizyolojik
opaklagma izlenir.(2,35,36,37,38).

BT ve MRG'de tumdér opaklasma patterni ve derecesi ile tUmérin grade’i
arasinda kaba bir korelasyon vardir. Ancak bu korelasyon yalnizca erigkin gliomalar
icin gecerlidir. Diger primer intraserebral timorlerde, pediatrik serebral timérierde
veya ekstraaksiyal serebral tUmdrlerde bu korelasyon gecerli degildir. Opaklasan
alanlar timérin patolojik neovaskiilerite ve endotel proliferasyonu iceren htcresel
bélgelerini gbsterir. Opaklagma 6zellikle BT de opaksiz incelemelerde homojen distik
dansitede veya T2 adirlikh MRG'de yiksek sinyal intensitesinde izlenen timérleri
cevre 6demden ayirmada &nemlidir. TUmérin kontrast verilerek lokalizasyonu
cerrahinin planlanmasinda ve kesin tedavi éncesi sterotaksik biopsi icin en uygun
alanin belirlenmesinde oldukg¢a faydahidir. Bir lezyondaki opak tutan bélim timérin
en aktif baylyen bolimint gdsterir. Bu da biopsi icin en yiksek diagnostik sonug
verecek lokalizasyondur(2,35,36). intraserebral timérlerin kontrast tutulum &zellikleri
tablo 4’de verilmigtir(38).
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Il. TEDAVI GORMEMIS SEREBRAL GLIOMLARIN TESHisi
Genel Prensipler

Serebral neoplasmlarin géruntileme metodlari ile teshisi BT'deki anormal
intraserebral dansite veya MRG'de anormal sinyal intensitesi ile birlikte anatomik
deformasyonlarin kombine edilmesine dayanir. Boélgesel serebral yapilarda kitle
etkisine bagli deformasyon, deplasman ve timdre baglt kompresyon izlenir. Fakat
infiltratif karakterdeki ve dﬂgi)k grade’li gliomalarda oldugu gibi ¢cok yavag blylyen
timérlerde intraserebral kitle etkisi cok az ya da hi¢ olmayabilir. Béyle vakalarda
anatomik deformite oldukca stnirli olabilir. Nadir olarak neoplasmiar kendilerini BT'de
izodens ya da hemen hemen isodens bir kitle veya daha da nadir olarak MRG'de
isointens bir alan olarak goésterebilirler. Bu durumda beyaz cevher yapilarindaki
minimal deformite ve ventriktler sift timérin varhdi ve lokalizasyonu hakkindaki tek
ipuclari olabilir(2,35,36).

Erigkin gliomalarin goérintileme bulgulan 3 patterne ayrilabilir. Serebral

gliomalarin BT'de azalmis atenliasyon alanlari, MRG'de T1 agirlikh gorinttlerde
homojen disik sinyal intensitesinde, T2 agirlikli gérintilerde homojen artmis sinyal
intensitesinde olmasi en sik izlenen gérintlleme patternleridir. Intraserebral édem
BT ve MRG'de benzer karakterlere sahiptir ve opaklagmayan infiltre gliomaalardan
ayirdedilemeyebilir. |kinci siklikta izlenen pattern ise BT ve MRG'de mikst ya da
inhomojen de§i§ikliklerdir. BT'de dusik dansitede, MRG’de T1 agiriikhi incelemelerde
dasuk sinyal intensitesinde, T2 adirlikh incelemelerde yilksek sinyal intensitesinde
izlenen inhomojenitenin nedeni nekrotik alanlardaki proteinden zengin sivi veya
kistlerdir. En az gérilen pattern; BT'de hafif ve homojen artmis dansitede,
MRG’de T1 agirlikli incelemede gri cevhere gére yuksek sinyal intensitesinde ve T2
agirlikhi incelemede ise minimal hipointens ya da izointens kitle saptanmasidir. Bu
son pattern en sik glioblastoma multiforme, lenfoma, veya bazi serebral metastaziar
gibi hiperseliler timérlerde izlenir. Bu patternin izlendigi tim vakalarda eslik eden
cevresel 6dem saptanir(2,35,36,39).

Malign neoplasmlarda, &zellikle yuksek grade’li gliomalarda, siklikla gevre
néral dokuda eslikli 6dem izlenir. Bazen ekstraselller sivi birikimi ¢ok fazla olabilir ve
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ciddi kitle etkisine bagli nérolojik fonksiyonlarda bozulmaya neden olabilir. Timérlerin
yakinindaki sivi birikimi kapiller yataktaki damarsal yapilarin duvarlarindaki bozulma
ile olur. Bunun iki nedeni vardir. Bir tanesi tUmorle birlikte gelisen
neovaskulerizasyondur. Yeni gelisen vaskller yapilarda karakteristik olarak “tight
junctions” izlenmez. Bu yapllar normalde néral dokudaki kapiller endotel hiicrelerinde
bulunurlar . Bunlarin ana gérevleri komsu glial hiicrelerin uzantilari ve cesitli transport
mekanizmalari ile birlikte suyun homeostatik regilasyonunun kontroltini saglamaktir.
Sonugta bu yapilarin eksikligi gevre dokuda édem olusumuna yol agmaktadir. Ikinci
olarak bliydyen tamérin komsulugundaki normal néral dokuda bulunan kapiller
endotellerin yapisinin direkt tumér invazyonu ya da kitle etkisi nedeniyle
bozulmasidir. Neden ne olursa olsun bozuk kapiller endotelden sivi digar kagarak
6deme neden olur ki bu vasojenik 6dem olarak adlandiriir. BT ve MRG'de izlenen
6deme bagh degisiklikler ve bulgular bazen tumérun kendisinden daha &nemli
olabilir. Tumér cevresindeki 6dem degisik patternierde izlenebilir. Vasojenik 6dem
genellikle beyaz cevherle sinirhdir. Derin ve ylizeyel aksonal yapilar boyunca
uzanarak cevresel parmak seklinde uzanan bir pattern olugturur. Bu sekildeki 6dem
sentrum semiovaleye veya gri cevher altindaki U fiberlerin arasina dogru uzanabilir.
Degisik oranlarda su iceren dokular birbirinden ¢ok iyi ayirdedebilme 6zelligi ile MRG
oldukc¢a az miktarlardaki 6demi bile ayirdedebilir ve vasojenik édemin saptanmasinda
en ideal metottur. Timéran infiltrasyonu yalnizca opaklagan alanlarla sinirli degildir
ve gevreleyen ddemin igerisine birka¢ santimetre kadar uzanabilir. Bu nedenle timér
cevresindeki 6dem alani olarak tarif edilen gérinim gergekte intraserebral ddem ile
infiltre eden tUmoérin bir kombinasyonudur. Hatta 6édemli alanin da diginda BT ve
MRG’de normal olarak géruntllenen bélgelerde bile ¢cok az bile olsa timér hicresi
saptanabilir. Bu nedenle radyoterapi planlanirken opaklagan kitle ile birlikte MRG'de
gliomalarda tumér infiltrasyonun T2’'de anormal sinyal olarak saptanan alanin 3 cm
otesine kadar uzandig bilinmektedir(2,35,36,39).

Intrakranial kitlelerin morfolojik karakterleri ayirict taniya gitmek igin
kullaniimaktadir. Genellikle iyi ve keskin siirhl, BT ve MRGde homojen
goriunttlenen, ve ¢ok az opaklasan ya da hi¢ kontrast tutmayan kitleler dagtk grade’li
olma egilimindedirler. Sinirlan belirsiz, heterojen gérinimde, ve yogun dizensiz
kontrast tutan kitleler ise yuksek grade’li oima egilimindedirler. Fakat bu genellemeler

yaptlirken tim géruntileme bulgularnt ve kontrast tutulum patternleri géz 6nine
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alinmalidir. Fakat tek tek vakalar bazinda genellemeden sapmalar izlenebilir. Bazi
dusiik grade’li astrositomalar kéth sinirli olarak izlenebilirken bazi hizli buylyen
malign glioblastomlar ¢cevre dokudan iyi sinirla ayrilabilir. Kitle etkisinin derecesi ve
kist olusumu ya da nekroz istatistik olarak timér grade’inin pozitif bulgularindandir.
Opaklagan bir lezyondaki kontrast tutmayan alan nekrozu distndarir ve bu da hizli
timdr blytmesinin bir gostergesidir. Nekroz ya da hizli timér blyumesi malign
davranigin bir bulgusudur ve glioblastomayl dusindlrir. Benzer olarak kitle
icerisinde izlenen kanama alanlari malign bir lezyon lehinedir ve en sik
glioblastomalar ile metastazlarda goérulur. Opaklasan intraaksiyal bir tUméra
gevreleyen genig bir 6dem alani malign lezyon teshisi lehine olup ayrica bu édem
lezyonun kitle etkisine katkida bulunur. Dtk grade’li gliomalar infiltran pattern
gosterirler ve bu géruntileme modalitelerinde 6dem benzer bulgu verir. Ancak
kontrast tutulumunun ve fazla kitle etkisi ile birlikte eslik eden genig 6dem alaninin
olmamasi bu timérlerin ayridedilmesinde yardimci olur.(2,35,36,39).

Tamér icerisindeki kalsifikasyonlar yavas bilylyen neoplasmlarin gbéstergesidir.
Kalsifikasyonlar siklikla klasik oligodendrogliomalarda ve gangliogliomalarda
izlenirler. Nadiren astrositomalarda ve ependimomlarda da izlenebilirler. Modern
histolojik teknikler immunokimyasal boyalar kullanarak glial fibriller asidik
proteini(GFAP) saptamakta ve astrositoma teshisi koymaktadiriar. Béylece eskiden
histolojik karakterleri ile astrositoma tanisi konan bir ¢ok lezyon simdi GFAP
boyanmasinin olmamasi ya da parsiyel yoklugu ile oligodendroglioma ya da mikst
oligoastrositoma olarak teshis edilmektedir. Bu nedenle bir ¢ok timér simdi
oligoastrositoma olarak sinflanmaktadir. Bu tumorler diigik grade’li astrositomalaria
benzer gbruntileme karakterlerine sahiptiler ve genellikle kalsifikasyon
gdstermezler. Duslk grade'li astrositomanin birgok gérintileme bulgularina ve
kalsifikasyonlara sahip ancak icerisinde opaklasma izlenen bir timér, benign glioma
olarak baglamig bir lezyon iken daha sonra malign dejenerasyon gdstererek
anaplastik astrositoma veya glioblastomada izlenen kétl histolojik degisiklikleri iceren
alanlara sahip demektir(2, 35,36,39).

Serebral kistik timorlerin benign ve malign tlrleri vardir. Benign kistik
tumérler, 6zellikle araknoid ve ependimal Kistler gibi gelisimsel néroepitelial orijinli
olanlar, genellikle saf kistik olurlar ve iyi sinirll, ince cidarhidirlar. Kolloid kist ve
kraniofaringiomalar  histolojik olarak benign olmalanna ragmen, sirasiyla

lokalizasyonlar ve invazif bllyime karakterleri nedeniyle klinik olarak kéti sonuglari
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olabilir. Bu iki lezyonun Kkist icerikleri ¢cok varyasyon gdsterir ve ayni zamanda solid
komponent te igerebilirler. Malign timérlerde ¢ok cesitli kist patternleri izlenir. Malign
lezyonlarda kist olusumunun nedenleri;
1. Pilositik astrositomalarda olusan primer ya da gergek kist,
Lezyon icine kanama ve takip eden pihtinin ¢dzlimesi,
Likeifikasyon nekrozy,
Mikrokistlerin birlesmesi,
Komsu BOS bosluklarinin lezyon icinde hapsolmasi, ve

S

Postoperatif kistlerdir.

Kist sinirlarinin kontur ‘karakterleri tek bagina benign ve malign lezyonlarnn
ayiriminda énemli bilgiler saglar. BT ve MRG ile kist konturlari hakkinda rahatlikla
bilgi edinilebilinir. Kist iceriginin kompozisyonu da lezyonun histolojik natlrti hakkinda
énemlidir. BT ve daha fazla olmak Gzere MRG kist igerigini noninvazif olarak
karakterize edebilmektedir. MRG kist natrl, icerigi ile septasyonlari gbstermede
BT'ye gére daha tstiindir(2,35,36,39).

Beyin timérlerinde kanama primer olarak ya da akut infarkt sonucunda olusur.
Neden ne olursa olsun 6nceden asemptomatik ya da minimal semptomatik bir
lezyondaki ani kanama hastanin Kklinik gidisatinda kafa kanistirabilir ve teshisinde
guclige neden olabilir. Bu olay astrositomalarin %3’tnde gérilebilir. Akut parenkimal
kanamanin teghisi BT ile ¢cok kolaydir ve hiperdens izlenir. Erken evrede perifokal
6dem ve halka tarzinda opaklasma izlenebilir. Nadir olmayarak ilk incelemede timér
ya hi¢ dustinliimez ya da farkedilemez. Neoplasmi olan bir vakada takip incelemeleri
ile klinik degisikliklerle ortaya ¢ikan lezyondaki degisiklikler saptanabilir. MRG
timérdeki kanamayi saptamada BT'ye gére daha hassastir. MRG'de intrattiméral
kanama nonneoplastik kanamadan farkli patternlere sahiptir. Daha heterojen ve
kompleks sinyal intensitesi, atipik kanama evalGiasyonu ve buna bagl ayni anda
birden fazla hematom evrelerinin izlenmesi, ¢cevrede tam bir hemosiderin halkasinin
olmamasi ve lezyon cevresindeki 6demin devam etmesi belirgin 6zelliklerindendir
(2,35,36,40). Tablo 5'de tuméral kanamanin &zellikleri verilmigtir(40).



Tablo 4. intraserebral timérlerin opaklagma ézellikleri

or Tipi

sitoma

il pilositik
sitoma

pendimal dev
i astrositoma

dimoma

llloblastoma

yma(primer,
dig! hastalar)

ma(primer,
’li hastalar)

angioblastoma

Jlioglioma

T(medulloblastoma Tumunde inhomojen opakiagma

da)

ral nérositoma
id pleksus
loma

ninoma

oblastoma

ositoma

BT opaklagma karakterleri MR opaklagma karakterleri
%45-50 vakada opaklagma Kesin oran bilinmiyor ancak BT'den
biraz daha fazla oldugu dustnaltyor
Kesin oran bilinmiyor, tahminen BT
ile ayni

%91-100(degisik patternlerde
Ancak tipik olarak nodller halkasal)

Tum vakalarda solid kismi opaklagir BT ile ayni

Taminde opaklagma olur, ancak peri-

Pozitif opakiagma yiiksek oranda
ventrikiler taberler de opaklagabilir

dusunddrar

Cogunda heterojen ve irreguler

Tuminde opaklagma izlenir
opaklagma :

%90-93 opaklasir,codu homojen  Tum opaklagir

Tum0 homojen opaklasir BT'ye benzer

Opaklasma spesifik degil, genellikle BT'ye benzer,fakat daha ¢ok lezyon
halkasal opaklagan lezyon saptayabilir

Tam vakalarda timér nodalinde BT'ye benzer

belirgin opakiagma
Kistik tamérlerin %50’si ve solid Degigken
timérlerin hepsi

BT'ye benzer

Tuminde orta derecede veya hafif Hafif ve diffiiz opaklagma
opaklagsma

Tuminde yodun opaklasma BT'ye benzer

Tumande yogun ve homojen BT'ye benzer

opaklagma
Belirgin opaklagma BT'ye benzer

Belirgin opakiagma BT'ye benzer
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Bazi tumérlerin orijin aldidi yer, BOS kompartmanlarina yakinli§i ve buytme
karakterleri bu tumérierin BOS yollarini kullanarak diger bolgelere erken yayilimina
yol agmaktadir. Medulloblastoma, ependimoma ve baz pineal béige timérieri bu tip
tumdrlerdendir. Bunlarin hepsi de ventriktllerin ependimal yuzlerine ya da
ekstraaksiyal sisternler ve sulkuslara yayilim gésterme egilimindedirler. Ventrikuler ya
da leptomeningeal tutulum ayrica eglik eden obstriktif hidrosefaliye yol agabilir.
Nadiren hemisferik gliomalar, genellikle yuksek grade’li astrositomalar, pial veya
ependimal ytzeyleri invaze ettiklerinde ya da cerrahi midahele sonrasi BOS yollari
boyunca yayilim gésterebilirler(35).

Tablo 5. Tiumdral kanamanin MR karakteristikleri

Kanamanin ¢evresinde ve yakininda heterojen sinyal intensite patterni veya kitle -
Kitle ile birlikte kanamanin santral ya da ekzantrik yerlegimi

L.V. kontratst madde enjeksiyonu sonrasi timdr opakiagmasi

Degisik evrelerde kanama Grlnleri

Kanamnin evrelerinde gecilme

Belirgin gevresel 6dem

Degisken hemosiderin halka

Kanamanin iyilegsmesi sonrasi timériin saptanmasi

1. ASTROSITOMA

Astrositomalar tim serebral gliomalarin %25-30'unu olugtururlar. Bunlann
erigkinlerde en sik izlenen tipi diffz fibriller astrositomadir. Genellikle dusik grade’li
olarak baglarlar. Fakat %80'inden fazlasinda anaplastik degigiklik olmaktadir.
Astrositomalar tim yaslarda gdérllebilirler. Diffuz tipi 4. dekadda, anaplastik
astrositoma ise 5. dekadda pik yaparlar. Tumoér serebral hemisferlerin herhangi bir
yerinde baslayabilir. Mesela korpus kollosum ve basal ganglionlar gibi derin
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yapilardan da baglayabilir. Oksipital loblar nispeten daha az etkilenirler. Ylzeyel
timérler pia tabakasini invaze edebilirler. Fakat dura genellikle tutulmaz. Anaplastik
degisiklikler belirginlesince ependimal tutulum ve akabinde ventrikGler ve
subaraknoidal yayihm gérulebilir. Klinik olarak tesghisten énce uzun bir semptomatik
zaman arali§i vardir(yaklagsik 15 ay). Postoperatif sad kalim dlsik gradelli
astrositomalarda 3-10 yil arasi, anaplastik astrositomalarda ise ortalama 2 yildir(39).

Makroskopik olarak diffliz fibriller astrositomalar soluk, siki ve ekspansil
goriinimdedirler. Komsu korteks infiltre olabilir ve tamér sinirlart siklikla net
ayirdedilemez. Mikroskopik olarak beyaz cevher yollarinda ve kortekste infiltrasyon
mevecuttur. Mikrokist olusumu siktir. Nadiren kalsifikasyon izlenir. Anaplastik degisiklik
oldugu zaman bu kendini daha heterojen bir gérinim olarak belli eder. Kanama ve
nekroz alanlari izlenir. Bir timdrde birden fazla anaplastik degisiklik gésteren odak
olabilir. Bunlar birbirleriyle infiltrasyon gd&steren hicrelerle mikroskopik olarak
iligkilidirier. Mikroskopik olarak anaplazi artmis hiicre sayisi, mitotik sekiller, nukleer
pleomorfizm ve vaskuler proliferasyonia karakterizedir(39).

A. DUSUK GRADE’LI ASTROSITOMA

Diisik evreli astrositomalarin BT'de en sik izlenen patterni cevre 6dem
alanindan sinirlari giglikle ayrilan dislik dansitede homojen kitledir. MRG’de lezyon
T1 agirlikh incelemelerde izo-hipointens, T2 a@irlikli incelemelerde ise hiperintens
izlenir. Eslikli 6dem gok az olur. Yavag biyliyen timdrlerdir. Bu nedenle kitle etkileri
lezyonun boyutlarina gére beklenenden daha az olabilir. Yaygin olarak infitran
karakterdedirler ve tercihen beyaz cevher yollari boyunca bayirler. Bu lezyonlar fokal
bir kitle lezyonu olusturmadan tamamen infiltratif hlcrelerden olugabilirler. Beyaz
cevherle sinirl degillerdir. Siklikla gri cevherin derin yapilarini invaze ederler veya
ylzeye uzanarak kortikal gri cevhere ulagirlar. Gérinimleri homojendir. Nekroz ya da
kanama alanlari icermemeleri bir kuraldir. Kalsifikasyon izlenebilir,fakat standart spin
eko tekniklerle saptanamaz. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi nadiren opaklagma
izlenir. Eger kontrast tutulumu olursa opaklasma yogunlugu minimaldir ve fokal ya da
yama tarzinda olur. Bir timérin opaklasmamas: onun hipovaskiler oldugunu,
neovaskilerite gelistirmedigini ve KBB’sinin sadlam oldugunu gésterir. Bu pattern
dustk grade’li gliomalarin bir gojunda izlenir. Dagtk grade’li astrositomalar beynin

derin beyaz cevher yapilarini kolaylikla infiltre ederler ve korpus kollozum yoluyla
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kargi tarafa veya serebral pedinkiller yoluyla beyin sapina uzanabilirler. Bu lezyoniar
BT ya da MRG ile ¢ok iyi saptanirlar. Fakat MRG timér infiltrasyonunun uzanimini
daha kesin olarak gésterir(2,35,36,39).

Bazi vakalarda diistik grade’li astrositomalarda kistik bir alan izlenebilir. Kistik
alan BT’de yuvarlak, keskin sinirli, belirgin distk dansitede izlenir. MRG'de sinyal
karakterieri BOS’a benzer ancak, T1 ve proton adirhkh gérinttlerde sinyal BOS'a
gbre biraz daha parlaktir. Bunun nedeni kist sivisindaki artmig protein igerididir. Bu
kistlerde siklikla duvarlarinda kiglk, nodller opaklasma veya kisti tamamen
¢cepecevre saran ince, dizgin opaklagsma izlenir. Kist iceren lezyonlar genellikle
cocuklardaki posterior fossa timdrlerinde olur. Kistik gliomalar aym zamanda
yetigkinlerde de gérullr. Genellikle serebral hemisferlerde 6zellikle 3. ventrikile
yakin bélgelerde izlenirler(2,35,36,39).

Serebral enfarkt diiglk grade’li astrositomalarin ayirici tanisi iginde yer alir.
Akut enfarkt genellikle semptomlarin ani baglamasi gibi karakteristik klinik hikayenin,
BT'de dusik dansitede, MRG'de anormal sinyal gésteren ve belirli bir vaskuler
sulama bélgesine uyan alanin saptanmasiyla birlestirildiginde kolaylikla ayirici taniya
gidilir. Kama seklinde genig tabani ile beyin ylizeyine oturan ve mediale gittikce
daralan bir lezyon karakteristik olarak enfarkti gbsterir. Bazi durumlarda timér ve
enfarkt bulgulan cakigsabilir. O zaman yaklasik 5-10 gin sonra yapillacak takip
incelemelerle enfarktin tipik evalCiasyon patterni saptanabilir. Kitle etkisi azalir ve
karakteristik giruslar boyunca opak tutulumu izlenir. Tumére benzer sinyal
karakteristigi olabilecek kronik enfarkt ve eslikli gliozis ise kitle etkisinden ziyade fokal
hacim kaybinin saptanmasi ile ayrihr. Nadiren akut demyelinizasyon alani beyaz
cevherde 6dem, kitle etkisi ve cesitli derecelerde opaklagmanin eslik ettigi dusitk
dansitede bir lezyon seklinde kendini g&sterebilir. Beyaz cevher hastaliklarini en iyi
MRG saptar. Birden fazla beyaz cevher demyelinizan plaklarinin saptanmasi mulitiple
skleroz(MS) tanisim koydurur. Eder beyaz cevherde tek bir lezyon varsa, MS'ten
sUphe ediliyorsa ve lezyon serebral bir kitleden ayirdedilemiyorsa o zaman takip
MRG incelemesi ile ayirim yapilabilir. 3 ila 6 haftalik bir periodda timdr sabit kalirken
demyelinizan odakta kitle etkisi, 6dem ve kontrast tutulumu azalir(2,35,36,39).
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B. ANAPLASTIK ASTROSITOMA

Anaplastik astrositomalarda kontrastsiz incelemeler dUstk gradeli
astrositomalara benzer bir ¢ok bulguyu gésterir. Ancak kitle etkileri daha fazladir.
Siklikla BT ve MRG’de inhomojen izlenirler. Nekroz alanlar ve kist formasyonu
gérulebilir. Kanama ve kan Grdinleri de izlenmekle birlikte bunlar daha cok GBM'de
sik géralir. Genellikle komsu beyaz cevherde vasojenik 6dem mevcuttur. Anaplastik
astrositomalarin gogu orta derecede ya da yogun opaklasma gésterirler. Opaklasma
patterni genellikle homojen ve yuvarlak veya oval gérinimdedir. Anaplastik odaklar
daha disik grade’li komponentlerle ayrildiginda, kontrastli incelemelerde birbirinden
ayri ¢cok sayida nekroz odaklan veya opaklagmalar izlenebilir(2,35,36,39).

2. GLIOBLASTOMA MULTIFORME(GBM)

GBM tum intrakranial tumdrlerin %15-20’sini ve tim serebral gliomalarin
yaklasik yarisini olusturur. 45-55 yaslar arasi pik yapar ve erkeklerde daha fazla
gorlitr. GBM de novo gelisebilecedi gibi bir astrositomadaki, mikst astrositoma ve
oligodendrogliomadaki veya nadiren saf oligodendrogliomadaki anaplazi sonucu da
olugabilir. GBM serebral hemisferlerdeki beyaz cevheri, 6zellikle de frontal loblari
tutma egilimindedirler. Siklikla komsu loblara ve derin yapilara yodun infiltrasyon
gdsterirler. Korteks, leptomeningeal yapilar ve dura invazyonu da goralar. Tamér tipik
olarak heterojen gériinimdedir. Santralde fokal nekroz ve kanama alanlari ve sikiikla
bir veya daha fazla kist gérular. Yogun perifokal 6dem alani izlenir. TUmdr igerisinde
sikhkla bazen tromboze olmus geniglemis vaskuler yapilar mevcuttur. Mikroskopik
olarak belirgin heterojenite géstermekle birlikte anaplazi, nekroz ve vaskuler endotel
proliferasyonu gibi karakteristik 6zellikler izlenir. Klinik ol'arak hastalar teshis dncesi
kisa bir semptomatik déneme sahiptir(ortalama 5.4 ay). Prognozu kétidar. Teghisten
sonra hastalarda ortalama yagam stresi 1 yildir(39).

GBM'in gérintileme metodlarindaki bulgulari makroskopik ve mikroskopik
dzelliklerini yansitir. Tumér geneliikle blyik ve heterojen gérinumdedir. igerisinde
BT'de belirgin disik dansitede, MRG’de T1 agirhkli(W) incelemelerde hipointens,
T2W incelemelerde ise hiperintens izlenen fokal nekroz veya kistler mevcuttur.
Kontrastsiz BT ve MRG incelemelerinde ¢evre beyin dokusundan sinirlari iyi

secilemeyen, dizensiz heterojen alanlar olarak izlenirler. BT'de dlzensiz hiperdens
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MRG'de T1W incelemelerde hiperintens, T2W incelemelerde izo-veya hipointens
alanlar histolojik olarak birbirlerine ¢ok yakin duran malign hiicre paketlerini gésterir.
Bu alanlar kontrast sonrasi opaklagirlar. GBM duzensiz yogun opaklagma gésterirler.
Opaklagma BT'de disik dansitede, MRG'de T1W ve T2W incelemelerde anormal
sinyal intensitesinde bir alani ¢evreleyen diizensiz g¢evresel bir pattern gdsterir.
Opaklasmayan alan timoér icindeki nekrozu gésterir ve MRG’de proteinden zengin
sivi veya kan ya da her ikisinin de 6zelliklerini gésterir. Nekroz GBM'nin karakteristik
6zelligidir ve timdrdeki hizh blyime ve malign davranigi yansitir. Bu timérler ayrica
eslikli yogun o6demle birlikte belirgin kitle etkisi ve deformite olugturur. T2W
incelemelerde izlenen hiperintens alan yalnizca ¢evre ddemi gdstermez. Ayni
zamanda 6demle birlikte timériin opaklagmayan infiltran bdlgelerini de igerir. Belirgin
veya gizli kanama alanlari GBM’de sik izlenir. Yakin zamanda gelismis bir kanama
BT'de hiperdens gortlar. MRG'de T1 agirhkh incelemelerde hiperintens géraniim
subakut kanamay: gésterir. Ancak gizli veya olduk¢a eski kanama alanlari yainizca
MRG'de saptanabili. Bu alanlar ya methemoglobin icerigi ile ya da T2W
incelemelerde belirgin hipointens izlenen hemosiderin depozisyonu ile kendilerini
gbsterirler. Nadiren bu timérler kendilerini intraserebral hematom seklinde
gosterebilirler.  Ayrica oldukga nadir olarak GBM hizh blylmeye bagh cevre
parenkimde destrilksiyon ve deplasman olugturup paradoksik olarak iyi sinirli
izlenebilir(2,35,36,39).

GBM ayirici tanisinda metastaziar ve beyin abseleri dustnUlmelidir. Soliter bir
metastatik lezyon genellikle yuvarlak veya oval sekillidir ve ¢evre parenkimden
nispeten sinirlan iyi ayirdedili. Metastazda da GBM'de oldugu gibi santral
opaklagsmayan alan izlenebilir, fakat GBM'deki nekrotik alan oldukga dlzensiz
sinirhdir. Metastazda timértn boyutlariyla orantisiz olduk¢a genis bir 6dem alani
izlenir. Ayrica metastazlar genelde birden fazla olurlar. Cok sayida opaklasan odak
iceren primer bir beyin timérl ¢ok sayida metastazlar veya enflamatuar lezyonlari
taklit edebilir. Fakat multisentrik opaklagsmalar arasinda T2W incelemelerde 6demden
ziyade opaklagmayan kitle gérinimind ile uyumlu bulgular primer timérin
taninmasinda yardimci olur. Gene de bazi vakalarda metastazlarr GBM'den
ayirmanin tek yolu histolojik inceleme olabilir(36).

Abselerde GBM'yi taklit edebilir. Abseler genellikle dizgin sinirli, yuvarlak,
ince duvarli opaklasan ve ortasinda nekrotik opaklagsmayan alan igeren lezyonlardir.

Abse duvari GBM'deki halkasal sinirin aksine diizgin oval ya da yuvarlak sinirhidir.
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Ancak multilokile veya kiz abseler igeren bir abse GBM'ye benzer diizensiz patterne
sahip olabilir. GBM'deki gibi abseler de belirgin cevresel 6dem, ¢ok fazla kitle etkisi
ve oldukga yogun opaklasma gosterebilir. Nadiren GBM veya metastaz abseye
benzer sekilde santral opaklagmayan bir alani ¢evreleyen ince halkasal opaklagmaya
sahip yuvarlak soliter bir lezyon seklinde kendilerini gésterebilirler. Fakat GBM
duvarinda kaginilmaz olarak olan diizensiz, belirsiz veya noduler sinir dogru teshise
gotUrecektir. Oldukga nadir olarak nekrotik veya malign bir menengioma intraaksiyal
bir kitleye benzer ve GBM'den ayirdedilemeyen gérinttleme bulgularina sahip
olabilir. Eger varsa opaklagsan dural kuyruk ya da komsu kalvaryumdaki hiperostoz
meningioma teghisini koydurur. Nadiren dogru teghis igin anjiografi ile meningeal
arterden beslenmenin gésterilmesi gerekebilir(36).

3. OLIGODENDROGLIOMA

Oligodendrogliomalar yavag blylyen tumoérlerdir. Klasik bilgi olarak serbral
gliomalarin yaklasik %5'ini olusturmaktadirlar. Ancak ginumuzde
immunohistokimyasal(ICC) tekniklerle histolojik géruntimleri astrositomaya benzeyen
bir ¢ok timériin parsiyel olarak ya da tamamamen GFAP boyasi ile boyanmadi§
saptanmaktadir. Bdylece bu timérler ginimizde ya mikst oligoastrositoma ya da
oligodendroglioma olarak isimlendiriimekiedir. Bu nedenle yeni kriterlerin
kullaniimaya baglanmasi ile oligodendroglioma insidansi artis gostermigtir. Tim yas
gruplarinda gortimekle birlikte 5. ve 6. dekatlarda pik yaparlar. Oligodendrogliomalar
en sik serebral hemisferlerde sentrum semiovalede yerlesirler(2,35,36,39).

Makroskopik olarak solid iyi sinirh timérlerdir. BlyUk lezyonlarda kistik
dejenerasyon ve nekroz izlenebilir. Tipik olarak frontotemporal bélgelerde serebral
korteks ve subkortikal beyaz cevheri tutarlar.  Ventrikiler ylzeylere ve
leptomeninglere uzanarak buralari invaze ederler ve sonugta BOS yoluyla yayilirlar.
Serebellum, spinal kord ve nadiren ventrikller duvarda da geligebilirler. Kalsifikasyon
ve spontan kanama siktir. Mikroskopik olarak timér vaskdler bir stroma icerisinde
sismis hucrelerden olugur. Mitotik sekiller dediskendir ve tumér sinirlari siklikla
belirsizdir. Mikrokistik dejenerasyon ve perivaskuler kalsifikasyon izlenebilir. Bu
timdrlerde %50 vakada neoplastik astrositler saptanmaktadir(39).

Klinik prezentasyon siklikla fokal nébetlerdir. Semptomlar 15 yil éncesine

kadar uzanabilir. Cerrahi olarak mdldahele edilebilen hastalarda total olarak
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kariimasina ragmen yaklasik %50 vakada rekrrens izlenir. Ortalama postoperatif
agam suresi 5-6 yil ile 10 yil arasinda degisir(39). Postoperatif 30 yil yasayan
akalar bildirilmigtir(41,42).

BT ve direk grafideki en karakteristik bulgulan belirgin, ddzensiz
alsifikasyonlar icermeleridir. ICC teknikleri 6ncesi eski serilerde kalsifikasyonlarin
rani ortalama %30-40 olarak bildirilmistir. Fakat ICC ile birlikte GFAP’'nin kullanima
irmesi- kalsifikasyon igermeyen ¢ok sayida gliomanin oligodendroglioma olarak
3shis edilmesini saglamistir. Bu nedenle kalsifikasyon igeren oligodendrogliomalarin
rant azalmigtir. BT'de gri cevhere gére hipo-izodens periferik kitle geklinde izlenirler.
serisinde kalsifikasyon ve kanamaya(%20) bagh hiperdens odaklarda izlenebilir.
iT'de %50 vakada yamall tarzda yogun olmayan opaklasma izlenebilir. Kistik
omponent ise lezyonlarin %20’sinde g6rhllr. Perifokal 6dem ya ¢ok azdir veya hi¢
zlenmez. Vakalarin %17’sinde ise kalvarial erozyon olur(2,35,36,39).

MRG'de oligodendrogliomalar genellikle heterojen sinyal intensitesinde
imakla birlikte ¢ogunlukla gri cevhere gére T1W incelemelerde izointens, T2W
ncelemelede ise hiperintenstirler. Heterojenite kistik degisikliklere, eski kanamalara
»agh olusan kan Urlinlerine ve kalsifikasyona baglidir. Perifokal 6dem belirgin 6zelligi
jegildir. Opaklasma MRG'de BT'den daha sik izlenmekle birlikte yodun degildir.
3irgojunda ise opaklagsma saptanmaz. Oligodendroglioma malign dejenerasyona
Agrayarak glioblastomaya dénlsebilir. Bu 6zellik en sik reklrrens timdérlerde
joralar(2,35,36,39).

4. EPENDIMOMA VE SUBEPENDIMOMA

Ependimomalar tim gliomalarin  %2-6'sii  olustururlar.  intrakranial
ependimoma‘lar en ¢ok 1. ve 2. dekatlarda olmalarina ragmen yetigkinlerde de
gorllebilirler. Supratentorial ependimomalarin ¢ogunludu intraventriktler yerlesimden
ziyade intraparenkimal lokalizasyonludurlar. Parenkimal yerlesim yaklagik %56 ile 85
arasindadir. Bunun nedeni subependimal néral glialarin band seklinde komsu beyaz
cevhere uzanmalari ve ventrikliler ependimal désemeden uzakta ependimal hlcre
odaklan olusturmalandir. Bu karakter 6zellikle ventriklllerin keskin agili oldugu
lokalizasyonlarda izlenir(36,39,42). Supratentorial kompartmanda bu timérler frontal
ve parietal loblari tutma egilimindedirler. llk tesbit edildiklerinde genellikie blyuk

boyutlardadirlar. Karakteristik olarak iyi sinirl, homojen gérinumdedirler. Kanama
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karakteristik 6zellikleri degildir. Histolojik olarak benign karakterde olmalarina ragmen
serebral parenkimde belirgin invazyon olugturabilirler. Kalsifikasyon %50 vakada
izlenir. Ependimomalar BT’de hipodens izlenirler. MRG sinyal karakterleri diger dusuk
grade’li gliomalara benzer. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi siklikla homojen orta
derecede opaklagma gosterirler. Perifokal ddem ve kistik degisiklikler ortalama %50
vakada izlenir. Tumér sinirfan degiskendir. lyi sinirli ya da belirsiz olabilir. Ventriktler
boslukla iligkiye gectiklerinde ya da ézellikle cerrahi sonrasi BOS yoluyla metastaz
yaparlar(2,35,36,39).

Nadiren malign veya anaplastik ependimomalar izlenebilir. Bunlar hizli
buyurler ve cerrahi sonrasi reklrrens gésterirler. Ependimoblastomalar ependimal
neoplasmlarin nadir embriyonik formudur. Cocuklarda supratentorial kompartmanda
olur. Blylk siklikla leptomeningleri invaze eden, subaraknoid boslukiar boyunca .
yayllan ve Kkotl prognoza sahip tumérlerdir. Subependimomalar bir dider
ependimoma varyantidir. Mikroskopik olarak karakteristik ependimal hicre
Ozelliklerine sahip olmasina ragmen beligin astroglial komponent igerir. Bu lezyonlar
intraventrikGler bllyime egiliminde olup ¢ok sayida, yavas buylyen ve benign
davranan tamérlerdir. En sik 4. ventriklilde olmalarina ragmen diger bélgelerde de
geligebilirler(39).

5. GLIOMATOZIS SEREBRI

Gliomatozis serebri nadir bir tumérdir. Genellikle difftiz gliomanin ekstrim bir
formu olarak kabul edilir. TUm yag gruplarinda izlenebilirler. Lezyon diffiiz ¢ok fazla
glial bayume ile karakterizedir. Diferansiyasyonun degisik evrelerindeki neoplastik
glial hticreler diffiiz olarak beynin ve spinal kordun biylk bir b&limin( infiltre ederler.
Fakat altta yatan néronal ¢ati korunur. Makroskopik olarak beynin etkilenen
bélimleri bayamistur ve giruslarda diffiiz olarak blylme ve yassilasma mevcuttur.
Normal gri-beyaz cevher siniri kaybolmustur. Mikroskopik olarak kiigcik indiferansiye
hicreler ve neoplastik astrositlerin beyaz ve gri cevherde yogun infiltasyonu izlenir.
Hucreler genellikle subpial, perivaskiler ve perinéronal dagihm gésterirler(36,39).

Klinik olarak hastalar belirsiz semptom ve bulgulara sahiptirler ve siklikla
hastalhidin patolojik yayilhmina gére daha hafiftir. BT normal olabilir. Vebtrikller
asimetri veya yarik seklinde ventriklller izlenebilir. BT'deki genel gérinim beynin

“baytk bir bélumini etkilemis sinirlart belirsiz veya diffiz kitle seklindedir.
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Opaklasmayan hipodansiteler seklinde izlenirler. BT lezyonun lokalize edilmesinde ve
uzanimlarinin saptanmasinda yetersiz kalir. MR difftz, infiltran santral kitleyi
g6stermede daha iyidir. T2W incelemelerde hafif ya da orta derecede artmig sinyal
intensitesi izlenir. Artmis sinyal kismen timér hticrelerinin infiltrasyonuna, kismen de
bu timérde izlenen demyelinizasyona baglidir. MRG’de 6zellikle orta hat yapilarinda
belirgin olmak Gzere diffuz simetrik kalinlasma izlenir. Optik kiazma, hipotalamus,
basal ganglionlar, talamus, mezensefalon, beyin sapi, serebellum ve serebral beyaz
cevher tutulabilir. Kontrast tutulumu nekrozun izlendigi nadir vakalarin diginda
yoktur(2,35,36,39).

6. GANGLIOGLIOMA

Gangliogliomalar nadir yavag buyuyen tumérlerdir. Néroﬁal veya ganglion
hiicreleri ile glial hiicrelerden olusan mikst elemanlardan olugurlar. %80’ 30 yag
altinda gelisir. Lezyonlar temporal loblari ve posterior fossay tutma egilimindedirier.
Ancak tim MSS’'de de izlenebilirler. Nadiren ¢ok sayida olurlar ve %&8'inde birlikte
konjenital MSS anomalileri(glionéral ektopiler ve korpus kollosumun parsiyel agenezi
gibi) izlenir. BT'de genellikle dastk dansitede kitle seklinde izlenirken, kontrastsiz
MRG’de duguk grade'li astrositomalara benzerler. Siklikla kalsifikasyona sahiptirler
ve kistler icerirler. Yavag buyUmelerine ve agresif olmayan davraniglarina ragmen
hafif ya da orta derecede kontrast tutulumu gosterirler. Gangliogliomalar oldukga
nadir olarak malign dejenerasyon gésterirler. Malign dejenerasyon yalnizca glial
hiicre serisinde olur ve sonugta glioblastoma gelisir(2,35,36,39).
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IV- GLIOMALARIN POSTOPERATIF DEGERLENDIRILMESI

' Postoperatif degisiklikler 2 grupta incelenebilir. Birincisi erken postoperatif
degisiklikler; cerrahi sonrasi bir kag gin icinde olan degisiklikleri kapsar. lkincisi ise
gec postoperatif degigikliklef; tedavi sonrasi haftalar ya da aylar sonra ortaya ¢ikan
degisikliklerdir(36,43).

Erken postoperatif gérintileme iki nedenle yapilir. Birinci neden cerrahi
komplikasyonlan saptamaktir. Bunlar beyinde kompresyona yol agabilecek asgiri
6dem, herniasyon, serebral enfarkt, akut kanama ve extraaksiyel sivi kolleksiyonu ile
pnémosefalus, postoperatif enfeksiyon ve hidrosefaliden olusur(36,43). Genellikle
cerrahi sonrasi ilk bir kag¢ gin icinde tercih edilen gérintileme yéntemi BT dir. Ancak
gintimizde BT'nin yerini MRG almistir ve akut kanamalar diginda MRG postoperatif
degisiklikleri saptamada BT'den daha haésastlr(36,43,44,45,46,47). Erken
postoperatif incelemenin diger endikasyonu ise timér rezeksiyonunun
degerlendirilmesidir. Rezidiv tOmér varhd ve rezidiv tUmdriin uzanimlar: saptanarak
bu bilgiler hastanin cerrahi sonrasi tedavisinin planlanmasinda kullanilar ve tedavinin
etkinliginin takibinde temel alinir(36).

Cerrahi sonras! operasyon sahasinda insizyona, doku kaybina ve eglikli direk
travmaya bagh 6édem, eksuda, kanama-hematom, enfarkt, nekroz ve onarim faaliyeti
gelisir. Buna bagh erken dénemde kitle etkisinde artis izlenebilir. Bu etkiler 2-4 hafta
icinde kaybolurlar. Cerrahi sonrasi intrakranial hava izlenebilir. Intrakranial hava
ortalama bir hafta en ge¢ 2-3 hafta igerisinde kaybolur. Kraniektomi veya kraniotomi
bdlgesinde subdural veya epidural eflizyon izlenebilir. Bu eflizyonlar genellikle 3
hafta icerisinde kaybolurlar. Ancak dzellikle yaslilarda kronik subdural efizyonlar
seklinde devamliik gbsterebililer. Postoperatif dénemde menenjit, ensefalit,
subependimit, subdural ve epidural abseler ile subkitan abseler gibi cesitli
enfeksiyon turleri geligebilir(36,43,46).

Kanama cerrahi sonrasi olugabilir ve eslikli nekroz, 6dem ve sivi birikimine
badl noktasal karakterde izlenebilir. intrakranial basingtaki ani degisikliklere bagh
operasyon sahasinin diginda farkli bir lokalizasyonda hematom geligebilir. Cerrahi
sonrasi subdural ve epidural hematomlar da izlenebilir. Hematom komsulugunda
siklikla kontrast tutulumu izlenir ve 34 hafta igerisinde hematomun rezorbe olmasi ile
birlikte kaybolur. Hematom kenarindaki opaklasmanin nedeni kapiller

proliferasyondur. Kanama komsu saglam beyin dokusundaki mikrovaskiler sistemde
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cevap olugturur. Sadlam beyin dokusundaki kapiller damarlardan hematoma dogru
endotelial hiicreler blyiimeye baglarlar. Bu cevap ortalama 3. glinde baslar. Geligsen
endotel tomurcuklari Iimen olusturarak taze kanin hematoma dogru sirktlasyonunu
saglarlar. Bdylece hematom debrisinin rezorpsiyonunda hayati 6nemi olan
makrofajlarin hematoma ulasmasinda rol oynarlar. Bu yeni gelisen kapiller
damarlarda makromolekulleri tutan KBB olmakla birlikte tam bir KBB geligimi
saglanamaz. Bu nedenle kontrast maddelere olan gegirgenlik ve sonugta opaklagsma
izlenir. Kronik periyotta hematom debrisi temizlenirken bu gelisen redundan kapiller
damarlar atretik hale gelirler ve rezorbe olurlar. Kalan vaskuler yapilar ise saglam bir
KBB olustururlar. Béylece opaklagma kaybolur. Subaraknoid boslukta ise bu cevap
izlenmez. CUnki bu boslukta kapiller yapilar yoktur. Bu nedenle yeni kapiller damar
gelisimi izlenmez. Subdural hematomda ise yeni kapiller damar geligimi sistemik
dolasimdan dura yoluyla olur. Hi¢ bir zaman araknoid tabakadan orijin aimazlar. Bu
nedenle gelisen yeni kapiller yapilar éncelikle hematomun digtaki dural yUzinde
gelisirler ve grantlasyon dokusundan olugan bir zar olustururlar. Daha sonra
hematom kenarindan araknoid ylze dogru gelisme gosterirler. Bu da sonucta
subdural hematomun igerisinde dig ylzeyde kalin, i¢c ylUzeyde ise ince bir zar
olusumuna neden olur(43,48).

Postoperatif dénemde operasyon sahasinda siklikla kontrast tutulumu
izlenmektedir. Postoperatif opaklasmanin nedeni KBB’nin lokal bozuklugu,
neovaskulerite, liks perflzyon ve erken postoperatif dénemde cerrahi yaradan
kontrast maddenin ekstravazasyonudur. Opaklagsma genellikle operasyon kavitesinin
kenarlarinda ve lobektomilerin dis kenarlarinda olmaktadir. Opaklagma genelliklei3-4
hafta srer, ancak postoperatif 6.-8. aylara kadar da strebilir. Postoperatif benign
opaklasmanin rezidiv ttmérden ayirimi énemlidir. Postoperatif opaklagsmanin zaman
icerisindeki degisimi BT ve MRG kullanilarak saptanmaya c¢aligimigtir. BT ile en
erken benign postoperatif opaklagmanin ortalama 5. ginde basladidt bildirilmigtir.
MRG ile yaplmig calismalarda degdisik sonuclarla kargilasiimaktadir. TUmér
rezeksiyonu olan hastalarda yapillan g¢aligsmalarda en erken postoperatif
opaklasmanin 4. gtinde bagladigi ve daha énce izlenen opaklagmalarin rezidiv tGmér
acisindan anlamh oldugu belirtiimis. Erken postoperatif MRG incelemesinin 1.-3.
glnler arasinda yapilmasi gerekliligi vurgulanmistir. Ancak postoperatif ilk 24 saat
icerisinde de rezeksiyon yatadinda opaklagmalarin izlendigini bildiren caligmalar

yayinlanmigtir. Rezeksiyon yatagindaki opaklasma postoperatif ilk hafta icerisinde
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Jittikge artar. Benign opaklagsma genellikle ince lineer karakterdedir ve minimal ya da
rta derecede olur. Opaklagsma postoperatif 1. hafta ile 1. aylar arasinda pik yapar.
3u dénemde orta derecede ya da belirgin kalin lineer veya nodiler opaklasma izlenir
ve genis bir ylzeye yayllir. Daha sonra opaklagsma gittikge azalir ve genellikle
postoperatif 2-3. aylarda kaybolur. Ancak postoperatif 6-8. aylara kadar da izlenebilir.
Burada 6nemli bir nokta da preoperatif dénemde opaklasmayan timérler erken
postoperatif dénemde de opaklagmayacaklarn icin 6demden MRG ve BT ile
ayirdedilmeleri gtctar (36,43,44,45,46,47,49,50,51).

Geg postoperatif ddnemde saptanan degisiklikier operasyon sahasindaki doku
defektine bagli porensefali ya da fokal atrofik alanlar, radyoterapiye bagl degisiklikier
ve tumér reklrrensidir. Takip incelemeler 3 ayda bir yapilir ve cerrahi sonrasi
tedaviye bagh degisiklikler, rezidiv timdrin blylmesi ile reklrrens timér
degerlendirilir. Takip incelemeler biylk cogunlukla MRG ile yapilir. Rekirrens
timdrler hemen daima rezeksiyon yatagindan ve komsgu alanlardan olur. Preoperatif
opaklasmayan timdrlerde, rezidiv tumérin blyUmesi veya reklrrens timér yalnizca
MRG’de takip incelemelerde anormal sinyal intensitesinde izlenen alandaki artigla
saptanabilir. Bazi vakalarda daha énce opakiagsmayan timérler daha sonra malign
dejenerasyona ugrayarak daha agresif bir timér olarak rekirrens gésterirler ve
opaklasiriar(36,45).

MSS'de izlenen radyasyon hasari radyoterapinin verilmesinden hasarin ortaya
¢iktigr sureye goére 3 gruba ayinilir. Akut komplikasyonlar terapi sirasinda olur vé
coguniukla geri dénbosumlidir. Erken gecikmis komplikasyonlar terapi sonrasi bir
hafta ile 3 ay i¢inde ortaya ¢ikabilir ve gegicidirler. Bu dénemde multipl skleroza(MS)
benzer demyelinizan plaklar gelistigi bildiriimistir. Geg¢ veya geg¢ gecikmis
komplikasyonlar terapi sonras| 3 ay ile yillar sonra ortaya ¢ikarlar ve en sik izlenen
komplikasyonlardir. Ayirica doz sinirlamasina neden olan komplikasyoniardir.
MSS’de izlenen gecikmis komplikasyoniar fokal MSS nekrozu, difiz beyaz cevher
hasari, MSS atrofisi, mineralizan mikroanjiopati, hemorajik telanjiektazi, optik nérit ve
buylk damar vaskilopatisidir. Bu komplikasyonlar kii¢ik vaskiler yapilarin hasari
sonucu geligir. Kiglk vaskiler yapilarda hiyalinizasyon, fibrinoid nekrozu ve spontan
nekroz olusur. Difliz beyaz cevher hasari periventrikiiler beyaz cevherde radyasyona
bagh gelisen demyelinizasyon ve mikroskopik nekrozdur. T2W incelemelerde artmig
sinyal intensitesi olarak izlenirler. Hastalarin %38-50'sinde izlenirler ve siklikla

subklinik seyrederler. Yalnizca gérintileme metodlan ile saptanirlar. Goérantileme
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bulgularinin agirhig) klinikle uygunluk géstermez. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
opaklagsma saptanmaz. [ki pattern tanimlanmigtir; arkuat fiberleri de igine alarak tim
hemisferik beyaz cevheri tutan yodun simetrik anormal sinyal ve daha az yogun
genellikle periventrikiler beyaz cevheri tutan pattern. Ikinci pattern simetrik veya
asimetrik dagilim goésterebilir. Fokal ya da yama tarzinda olmakla birlikte lezyonlar
genellikle birlegirler. Derin beyaz cevher kaybina bagdh ventrikiler dilatasyon
izlenebilir. -Oncelikle periventrikiiler beyaz cevher tutulur ve daha sonra sentrum
semiovaleye uzanir. Tipik olarak korpus kollozum etkilenmez(36,40,45,52,53).

Radyoterapi sonrasi lokalize MSS nekrozu gelisebilir. Tercihen beyaz cevheri
tutar. Tim beyin radyoterapisi bile uygulansa nekroz en sik timérin daha énce
oldugu lokalizasyonda izlenir. Bunun nedeni komsu parenkimdeki vasojenik édem
olabilir. Klinik olarak fokal nérolojik defisitler ve eslik eden artmis kafa i¢i basingla
kendini gbsterir. Semptomlar siklikla geridénligimstzdir ve progresiftir. Sonugta
6lume neden olabilir. Tedavi cerrahi rezeksiyon ve steroid terapisidir. BT ve MRG'de
etrafinda dedisik derecelerde 6dem ile birlikte kitle etkisi olan, halka seklinde
opaklagan kitle seklinde gérunttlenir. Géruntileme bulgulari nonspesifiktir ve
radyasyona sekonder gelisen fokal MSS nekrozunu timér rekirrensinden
ayirdedemez. Radyasyon nekrozu terapi sonrasi 6 ay - 2 vyl igerisinde
gelisebilir(36,45,52,53).
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GEREC VE YONTEM:

intrakranial supratentorial glial timér nedeni ile opere olan erigkin hastalarin
preoperatif MRG incelemeleri ile postoperatif MRG gérintilemeleri retrospektif olarak
incelenmistir.

incelemeye Ocak 1995 - Aralik 1998 tarihleri arasinda Marmara Universtesi
Tip Fakultesi Hastanesi Norosirurji ABD'da supratentorial glial timér nedeni ile opere
edilen erigkin hastalar dahil edilmigtir. Daha 6nce opere olmus vakalar ¢alismadan
cikariimistir. Tum olgularin patolojik tanilari elde edilmigtir.

Radyolojik gérintilemelerde; tim hastalarin operasyon 6ncesi MR
incelemeleri (bu incelemelerde O6zellikle preoperatif kontrasti MRG) operasyon
sonrasi MRG'lerin sagdhkli degerlendirilebilmesi icin mutlaka elde olunmustur. MRG
incelemelerde preoperatif ve postopertif olarak aksiyel planda SE T1W, FSE T2W,
sagital SE T1W, koranal planda SE T2W ve iv gadalonium sonrasi her 3 plandaki SE
T1W géruntiler karsgilastiriimistir.

Postoperatif MRG incelemelerde operasyon sonrasi erken dénemde ilk 48
saat icinde, 1. , 3., ve 6. aylar ile 1. yilda yapilan gérintUlemeler dederlendiriimeye
alinmigtir.

Bu kriterlere uyan toplam 50 olgunun radyolojik incelemeleri retrospektif olarak
taranmistir. Hastalarin 22'si kadin, 28'i ise erkekti. Vakalarin yaglan 19 ile 69
arasinda olup yas ortalamalari 42.8 idi.

Histopatolojik olarak olgularin 19 tanesi GBM, 13 tanesi astrositoma, 9 tanesi
oligodendroglioma, 5 tanesi oligoastrositoma, 2 tanesi ganglioglioma, 1 tanesi
pilositik astrositoma ve 1 tanesi de subependimoma idi. Olgularin histolojik tanilari ve
evrelerine(WHO 1993) gére dagdilimlar tablo 6'da verilmistir.

Operasyon sonrasi Grade Il ve Grade lll olgularin hepsinde ve tim GBM
vakalarinda radyoterapi kullanilmigtir. Astrositoma Grade Ill olan 2 vakada
radyoterapiye ek olarak kemoterapi uygulanmistir.

Hastanemizde preoperatif donemde tim tumérili vakalarda 5 gin sireyle
16mg/glin dekort(deksametazon 21-fosfat disodyum) verilmektedir. Postopreatif
dénemde de ilk 5 gin 16mg/gun olarak dekorda devam edilmekte ve daha sonra
azaltilarak kesilmektedir.
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MRG’de kullanilan cihazlar standart 0.5T ile 1.5T arasinda degisen cihazlard.
Radyolojik incelemelerde;

A. Preoperatif MRG ile;

1. timdran lokalizasyonu,

timdran boyutlar,

timéran sinirlar ve homojenitesi,
cevresel ddemin varligi ve yayginligi,
timér ile dural-pial opaklagma,

orta hat sifti,

tuméran ependimal/ventrikil invazyonu,
timoéran damarsal yapilaria olan iligkisi,

© ©® N o o >N

timérlin kranial sinir iligkisi,
10.diger bulgular(timérde kanama, kalsifikasyon) not edilmistir.

Preoperatif incelemelerde tiumérun sinyali homojen ve heterojen olarak
ikiye ayriimis ve heterojen olarak belirlenen timér sinyali de minimal, orta
derecede ve belirgin olarak gruplanmigtir. Ayrica tUmoér igerisinde kist ve
regresif degisikliklerin olup olmadig belirlenmistir. Kitle icerisinde veya kitlenin
bir komponenti olarak izlenen, yuvarlak veya oval sekilli, ince cidarli, BOS ile
es sinyal intensitesinde izlenen yapilar kist olarak tanimlanmigtir. = Kitle
icerisinde izlenen diuzensiz sinirli, beligin bir sekle sahip olmayan, kalin ve
dizensiz cidarli, BOS ile es veya heterojen sinyal intensitesndeki gérantmler
ise regresif degisiklikler olarak belirtilmigtir.

TOm6rin sinir preopératif olarak belirgin ve duzgtn, kismen belirgin ve
dizgin, ve belirsiz ve dizensiz olarak tanimlanmigtir.

Operasyon oncesi timdrdeki opaklagsma iki grupta incelenmistir, homojen
ve heterojen. Heterojen opaklasan tumérler kendi aralarinda opaklagma
patternlerine gére yamali, halkasal ve yamali-halkasal olarak
gruplanmiglardr.

Ayrica preoperatif olarak tiimérde kanamanin olup olmadidi belirlenmisgtir.

LC YOKSEKOGRETIM KURULL
DOXUMANTASYON MERKEZ}
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B. Postoperatif MRG ile;

1. rezidiv tGmér varlidi,

2. operasyon séhasn cevresindeki 6dem ve édemdeki degisiklikler,

3. operasyon sonras! tUmoér yatagindaki opaklagsma varhi§ ile opaklagma

patternleri,

4. dural-pial opaklagsma,

5. parenkimal kan, ekstraaksiyel kan ve sivi kolleksiyonu ile preoperatif

dénemde izlenen basi bulgularindaki degisiklikler,

6. takip incelemelerde timér yatagindaki ve duradaki opaklagsmanin degisimi

ile rekGrrens geligimi,

7. radyoterapi uygulanan olgularda radyasyona baglh gelisen degisiklikler

saptanmisgtir. '

Olgularin gérintileme bulgularini degerlendirmede kullanilan formlar form1 ve
2'de verilmistir.

Preoperatif ve postoperatif incelemelerde saptanan édem numerik olarak
derecelendirilecektir (grade 1-3). Odem derecesini belirleyebilmek amaciyla timérin
veya rezeksiyon sonrasi tOmdr yataginin Gst, orta ve alt bélimierinden, édemin en
uzak mesafeleri sag ve sol tarafindan olmak izere milimetre cinsinden SlgUimustar.
Her bélim igin ayri ayri ve daha sonra 3 ayri béliumin ortalamalari alinarak elde
edilen son deger kaydedilmistir. Sonucta elde edilen deger 1-9 mm arasinda ise
grade |, 10-19 mm arasinda ise grade Il ve 20 mm ve daha fazla ise grade Il olarak
derecelendirilmistir.

Dural opaklagmalar igin opaklagsmanin patternleri ince-lineer ve kalin-nodiler
olarak not edilmistir.

Parenkimde erken postoperatif MRG'de(EPMR) rezeksiyon sahasinda izlenen
opaklasmalar 3 patternde degerlendiriimigtir.; ince lineer, kalin lineer ve kalin linner-
noduler.

Postoperatif désnemde EPMR ile rezeksiyon sonrasi tumér yataginda belirgin
kitle géranimii ve birlikte kitle opaklagsmasi saptanirsa veya preoperatif olarak
opaklasmayan tumérlerde, postoperatif olarak ayni yerlesimde preoperatif
incelemelerdeki timodrle benzer patolojik sinyal gésteren belirgin kitle gérintmi
“rezidiv” olarak tarimianmigtir.
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Operasyon sonrasi EPMR ile rezidiv timér saptanmayan olgular takip
incelemelerde saptanan bulgulara gére 3 grupta de@erlendiriimeye alinmisgtir.

lik grup EPMR ile timér yataginda rezidiv tomér saptanmayan ancak takip
incelemelerde preoperatif timér ile ayni lokalizasyonda kitle saptanan vakalardir.

Ikinci grup EPMR ile tumér yatadinda rezidiv tUmér saptanmayan ancak takip
incelemelerde preoperatif timér yataginin komsulugundaki parenkimde kitle geligimi
saptanan olgulardir.

Son grup ise EPMR ve takip incelemelerde tumér yatadinda veya komsu
parenkimde timér saptanmayan vakalardir.

Takip incelemelerde kitle gelisimi saptanan olgularda; eger kitle rezeksiyon
sonrasi timér yatadinda saptanan opaklasmalardan gelismigse bu kitleler “gecikmig
rezidiv” olarak isimlendirilmigtir. EJer kitle rezeksiyon sonrasi timoér yataginin
komsulugundaki parenkimden geli§h1i§se bu kitleler de “rekdrrens” olarak
adlandiriimigtir.

EPMR ile kitle saptanmayip takip incelemelerde gecikmis rezidiv velveya
rekiirrens saptanan ve saptanmayan olgularda, EPMR incelemelerde rezeksiyon
éonrasn tumér yatagindaki opaklasma patternleri incelenmistir.

Postoperatif incelemelerde erken dénemde operasyon sahasi ve komsu
parenkimde gelisen kanamalar ile ekstraaksiyel(subaraknoid/subdural/epidural) kan
ve sivi kolleksiyonlan saptanarak bunlarin rezidiv ya da gecikmis rezidiv tumér
degerlendiriimesine olan etkileri aragtinlmistir. Operasyon sahasi ile komsgu
parenkimdeki ve ekstraaksiyel lokalizasyonda kan degerlendirilirken gerekli
gorildiginde olgunun erken postoperatif BT incelemelerinden faydalaniimigtir.

. Ayrica operasyon 6ncesi saptanan 6dem, ventrikil basisi ve orta hattan sift
bulgularinin operasyon sonrasi EPMR ve takip incelemelerde zaman igindeki
degisiklikleri de belirlenmigti. Operasyon sonrasi rezeksiyon sahasinda ve
radyoterapi géren hastalarda saptanan MRG bulgular not edilmistir. Elde edilen
incelemeler tek bir radyolog tarafindan degerlendirilmigtir
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FORM 1. Olgularin preoperatif gérintileme bulgulari

PREOPERATIF EVALUASYON

GORONTULEME BULGULARI

MRG

BT

[amdr Lokalizasyonu

liim6r Boyutlan

Tiimor sinirian ve
Jomojenitesi

Timdr Opaklagmasi ‘

Peritiimoral 6dem ve
derecesi

Dpaklagma: Parankimal

Dural-Pial

Ependim/Ventrikdil
invazyonu

Drta hat gifti

Damarsal Yapi iligkisi

Kranial Sinir ligkisi

Atipik Bulgular
[Kalsifikasyon, Kanama)
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FORM 2. Olgularin postoperatif géruntileme bulguiari.

POSTPERATIF EVALUASYON
GORUNTULEME BULGULARI
MRG BT
ERKEN {1.AY |3.AY |6.AY |1.YIL | ERKEN
(iik 48s) (ilk 48s)
Residiv TUmor
Rezidiv Tumér  Boyutlan
Sekli
Sinirlan
Opaklagsma: Parankimal
Dural-Pial
Peritiimbral/Operasyon

Sahasi Cevresindeki Odem
ve Dedgisiklikler

Ependimal/Ventriktil invaz.

Orta Hat Sifti

Damarsal Yap iligkisi

Parankimal Kan

Ekstraaksiyal Kolleksiyon:
Kan

S

Kranial Sinir iligkisi

Atipik Bulgular

Radyoterapi Bulgulan
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BULGULAR

incelenen 50 olgunun histopatolojik tarlari ve timér tiplerine gére dagilimlari
tablo 6'da verilmistir.

Tablo 6. Olgularin histolojik tanilar ve evrelerine gére dagilimiari

TANI EVRE
GRADE | GRADE GRADE GRADE
I Il il v
GBM 19
ASTROSITOMA 7 6
OLIGODENDROGLIOMA 4 5
OLIGOASTROSITOMA 3 2
GANGLIOGLIOMA 2
PILOSITIK 1
ASTROSITOMA
SUBEPENDIMOMA 1
TOPLAM 4 14 13 19

Preoperatif incelemelerde tumérlerin yerlesim bélgeleri su sekilde idi(tablo 7):

Toplam 9 olguda timor sol frontal lob lokalizasyonunda, 2 olguda ise sag
frontal lob lokalizasyonunda idi. Bir vakada timér her iki frontal lobu da icine almigtr.
Sol parietal lobta 12 adet, sad parietal lobta ise 7 adet timér yerlesmisti. Sag
temporal lobta 7 adet, sol temporal lobta 2 adet tUmér izlenirken oksipital lob
yerlesimli tomér saptanmamigtir. 3 olguda sol temporoparietal, 4 olguda sol
frontoparietal ve 1 olguda sa§ frontoparietal ve 1 olguda ise sag frontotemporal
lokalizasyon saptanmigtir. Ayrica 1 olguda timér sag temporoparietooksipital
yerlegimli idi.

Kitlelerin sinirlar1 12 olguda belirgin ve dlzenli, 16 olguda kismen belirgin ve
diizenli iken 22 olguda ise kitle sinirlan diizensiz ve belirsiz bulunmugtur(tablo 8).
Kitlelerin  sinyal karateristikleri tiomér grade’ine bagli olarak degisim
g6stermektedir(tablo 9). Dustk grade’li timérlerde(grade 1&l1) kitle sinyali 18 olgunun
10’'unda homojen olarak bulunmustur(%55.5). Heterojen sinyal patterni 18 olgunun
8'inde(%44.5) izlenmigtir. Heterojen sinyale sahip 8 dugik grade’li kitlenin 6'sinda

minimal heterojenite izlenirken 2’sinde orta derecede heterojenite mevcuttu(tablo 8).
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Yiksek grade’li kitlelerde(grade Il & GBM) 32 olgunun yalnizca 3'GUnde
homojen sinyal patterni(%9.4) izlenirken 29 olguda(%90.6) sinyal patterni
heterojendi. Heterojen sinyal karakteri gésteren kitlelerin 1'inde heterojenite minimal
iken 14 olguda orta derecede ve 14 olguda ise belirgin heterojenite
saptanmigtir(tablo 8).

Preoperatif MRG incelemelerde dastk grade’li kitlelerin higbirinde regresif
degisiklik saptanmamgtir. YUksek grade’li kitlelerde 32 olgunun 25'inde(%78)
regresif degisiklik saptanmigtir(tablo 8). Dasuk grade'li kitlelerin 8'inde (%27.7) kist
gelisimi izlenirken yUksek grade’li kitlelerde 32 olgunun 16'sinda (%50) Kkist
saptanmistir(tablo 8).

MRG ile preoperatif incelemelerde 50 olgunun 3'Gnde kitlede iv gadalonium
enjeksiyonu sonrasi kontrast tutulumu saptanmamistir. Bu 3 vakanin 2’si grade |l
astrositoma, 1 tanesi ise grade IlI' oligoastrositoma idi(tablo 8). Diger olgularin
hepsinde kitlelerde kontrast tutulumu saptanmigtir. Kontrast tutulum patternlerine
bakildiginda dugtuk grade’li kitlelerde halkasal opaklasma izlenmezken, yuksek
grade’li kitlelerde de homojen opaklasma saptanmamistir(tablo 8). Kontrast tutulumu
goésteren dasik grade’li 15 kitlenin 3'Unde(%20) homojen opaklagsma izlenirken
12'sinde(%80) yamali tarzda opaklasma saptanmistir. Yuksek grade’li 32 kitlenin
5’inde(%15.6) yamali, 25'inde(%78.1) halkasal ve yamall ve 2'sinde(%6.3) halkasal
karakterde opaklagma patterni saptanmistir(tablo 8).

Operasyon oncesi kitle c¢evresinde 6dem 50 olgunun 43'Gnde(%86)
izlenmistir(tablo 9). Odem saptanmayan 7 olgunun 5'i disik grade’li 2'si de ylksek
grade'liastrositoma grade Ill) idi. Odem saptanan 43 olgunun 20’sinde grade |,
10’'unda grade |l ve 13'Unde ise grade 1l édem saptanmistir. DUgtk grade’li hicbir
kitlede grade Ill 6dem izlenmemistir. Grade |l 6dem ise édem saptanan 13 olgunun
2'sinde izlenmistir. 'Geri kalan 11 olguda ise grade | ddem saptanmigtir. Yiksek
grade’li kitlelerde ddem saptanan 30 olgunun Sunda grade |, 8inde grade Il ve
13’Unde ise grade Ill 6dem saptanmigtir.

Preoperatif incelemede ortahattan sift ve ventrikil basisi izlenen olgularin kitle
tiplerine gére dapilimlan tablo 9'da verilmigtir. Ventrikil invazyonu toplam 4 olguda
saptanmigtir. Bu olgularin 3'a GBM, 1'i ise oligoastrositoma grade Ili idi(tablo 9).
Vaskdler invazyon yalnizca 1 vakada saptanmigtir(tablo 9). Bu vakada orta serebral
arter M2 segmenti ve distalinde tumdr tarafindan tamamen cevrilmisti ve M2 segment

distalinde akim ile uyumlu signal viod gérinimu izlenmemekteydi.
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Tablo 7. Tumdrlerin preoperatif lokalizasyonlari

ALIZASYON

TOMOR TiPi

GBM Oligodendr. Astrositoma Oligoastro. Gangliogl. Subepen. Pilositik A

(19)

9

(13)

&)

(2)

(1)

(1)

gjaae |
|doj

VTAL
SoL
SAG

3

2

4

«©

N

ETAL
SOL

SAG

12

PORAL
SOL

SAG

IPITAL
SOL

SAG

'ONTAL

PORO-
IETAL
SOL

SAG

NTO-
IETAL
SOL

SAG

NTO-
PORAL
SOL

SAG

IETO-

'PORO-

IPITAL
SOL

SAG
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Tablo 8. Preoperatif MRG bulgulari

TOMOR TiPI
MRG :
JLGULAR! | GBM | Oligoden. | Astro. Oligoastro | Gang. | Subep. | Pilos. 5
Astro. -3
Grade Grade Grade 3
1 1l] [ i ‘
19 4 5 |7 6 |3 2 2 1 1 50
IR
irgin-diizgin 1 4 | 2 1 2 1 1 12
men
irgin-dtizgtin 2 3 3 13| 21(2 1 16
lirsiz—
zensiz 17 2 2 1 22
{YAL '
mojen 2 6 | 3|1 1 13
terojen
" Minimal 1 11 1 1 2 1 7
Orta 9 1 3 1 1 1 16
Belirgin 10 2 1 1 14
ST/Regresif
Gisiklikler 3 711 2 1 1 15
k
igresif Dedis. 18 4 2 1 25
st
3aydk(=1cm) | 1 1 1 1 2 1 7
KGglk(<1em) | o 1 |1 2 13
JAKLASMA
14 2 1 3
mojen 1 1 1 3
sterojen
Yamali(Y) 3 5 | 4 2 2 1 17
Halkasal-Y 17 6 2 25
Halkasal 2 2
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Tablo 9. Preoperatif MRG bulgular

TOMOR TiPi
- MRG - - -
JULGULARI GBM | Oligoden. Astro. | Oligoast. | Gang. | Subep. | Pilos. S
: Astro. S
Grade Grade | Grade g
Il i i i n [
19 4 5 |7 6 | 3 2 1 1 1 50
DEM
Yok 1 3| 2 1 7
Grade | 3 2 3 4 | 2 | 2 1 2 1 20
Grade Il 5 1 2 1 1 10
Gradg ] 1 1 1 13
IFT
Yok 1 3 2 6 | 2 1 2 17
1-10 mm 12 1 3 1 2 1 1 21
11-20 mm 4 1] 2] 1 1 | o
>20 mm 2 1 3
M.'de 3 2 5
ANAMA :
M'de 1 1 2 4
ALSIFIKAS.
URAL 2 2
PAKLASMA
ENTRIKUL 19 2 4 | 5| 5| 2|2 1 1 1 42
ASISI
ENTRIKUL 3 1 4
IVAZYONU
ASKULER 1 1
IVAZYON
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Erken postoperatif MRG'de 15 olguda kesin rezidiv saptanirken 35 olguda
rezidiv kitle saptanmamistir(tablo 10). Rezidiv saptanmayan 35 olgunun 9'unda
takipde gecikmis rezidiv izlenirken 1 vakada da rekilirrens saptanmistir.

Sonugcta toplam 25 vakada rezidiv, takipte gecikmis rezidiv veya reklrrens
gelisimi saptanmamigtir. Gecikmis rezidiv saptanan olgularda kitlenin ortaya cikis
zamanlar 1. ayda 3 adet, 3. ayda 4 adet ve 6. ayda 2 adet kitle seklinde dagilim
gOstermektedir(tablo 11).

Rezidiv ve gecikmis rezidiv olmaksizin yalnizca rekirrens saptanan tek
olgunun preoperatif tanisi GBM olup, reklrrens gelisimi postoperatif 6. ayda eski
tumor yatag“;mm 0.5 cm uzagindaki komgu parenkimde saptanmisgtir.

Oligoastrositoma grade 1l olan bir vakada EPMR’da rezidiv izlenirken takipte
3. ayda kitle yatagina 0.5 ve 1 cm uzakia 2 adet rekurrens kitle gelisimleri
saptanmigtir. GBM'li bir olguda EPMR’de rezidiv varken 6. ayda kitle yatagina 0.5 cm
mesafede reklrrens kitle saptanmigtir. Takip incelemelerde rezidiv kitle ile birlikte
reklrrens kitleninde boyutlarinda artis saptanmis ve 1. yilda yapilan MRG sonrasi
sterotaksik biyopsi ve reoperasyonla bulgu konfirme edilmistir. GBM’li bir diger
olguda da EPMR’de rezidiv saptanmamigken 1. ayda eski kitle yataginda yeniden
kitle gelisimi ile birlikte(gecikmis rezidiv) kitle yatagina 0.5 ve 0.8 cm komsulukta 2
adet rekirrens kitle saptanmig ve lezyonlar hizla progresyon géstererek olgu 7. ayda
kaybedilmigtir. GBM'li 2 vakada da 3. ayda gecikmis rezidiv saptandiktan sonra, bir
vakada 3. ayda kitle yatagina 0.5 cm komsulukta 2 adet rektrrens izlenmis ve bu
vaka postoperatif 7. ayda tekrar opere olmustur. Diger vakada ise gecikmis rezidiv
saptandiktan sonra 1. yilda kitle yatagina 0.5 cm uzakta rekarrens kitle izlenmis ve
sonrasinda sterotaksik biyopsi ile bulgu dogrulanmistir.

EPMR’de dugtk grade’li 18 kitlenin 2’sinde(%11.1) rezidiv saptanirken yaksek
grade’li 32 kitienin 13'inde(%40.6) rezidiv saptanmistir(tablo 10).

Dlsik grade'li kitlelerde EPMR’de rezidiv saptanmayan olgularda(16) yalnizca
bir vakada takipte gecikmis rezidiv saptanirken, digerlerinde gecikmis rezidiv veya
rekiirrens kitle gelisimi saptanmamigtir. Yoksek gradeli kitlelerde EPMR'de rezidiv
saptanmayan 19 olgunun 8'inde(%42.1) tak'iplerde gecikmis rezidiv kitle geligimi
saptanmistir. Takiplerde reklrrens saptanan olgularin hepside yliksek gradeli
kitlelerden olugsmaktaydi(tablo 10).
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Tablo 10. Postoperatif MRG bulgulari

RIvINO1Ng
OYIN

TUMOR TIPI

GBM

Oligodendr.

Astro.

Oligoastro

Gangl

Subep

Pilos.
Astro

Grade
I i

Grade
[} ]}

Grade
[} ]

wejdoy

19

4 5

3 2

5

o

PMR’'DE
EZIDiV
YOK

VAR

4 5

11

15

AKIPDE

ECIKMIiS

EZiDiV
YOK

VAR

26

AKIPTE

EKURRENS

OK
AR

EKURRENS

EZiDiV+

EKURRENS

ECIKMIS
EZIDIV+

EKURRENS

31

EZiDiV YOK

TAKIPTE
ECIKMiS
EZiDiV+

EKURRENS

OK

25
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GBM'li 19 olgunun yalnizca bir tanesinde rezidiv kitle ya da takiplerde
gecikmis rezidiv ve rekurrens gelisimi saptanmamistir. Geri kalan 18 olgunun 11’inde
rezidiv, 6'sinda gecikmig rezidiv ve 1'inde reklrrens saptanmigtir.

Oligodendrogliomall olgularda 4 adet grade Il kitlede rezidiv, gecikmig rezidiv
veya rekiirrens saptanmamigken, 5 adet grade lll kitlenin 1’inde gecikmis rezidiv
izlenmisgtir.

Astrositomall olgularda 7 adet grade Il kitlenin 2'sinde rezidiv ve 1’inde
gecikmis rezidiv saptanirken, 6 adet grade lil kitlenin 1’inde rezidiv, 1’inde ise
gecikmis rezidiv saptanmigtir. Astrositoma grade Il ve lil olan olgularda rektrrens
izlenmemistir.

Tablo 11. Gecikmis rezidiv kitlelerin ortaya ¢ikis zamanlari

TUMOR TiPI
oxn&
AmMmea GBM Oligoden. Astro. Oligoastro | Gangl | Subep | Pilos.
> Astro
XSS Grade Grade Grade
><o oo m | I
1. AY 2 1
3.AY 3 1
6. AY 1 1
1. YIL

Oligoastrositoma grade Il olan 3 olguda da rezidiv, gecikmis rezidiv ve
rekUrrens gelisimi izlenmezken 2 adet grade lll olgunun birinde rezidiv saptanmisg ve
gecikmis rezidiv ile reklrrens gelisimi saptanmamisgtir.

Gangliogliomall 2 olgu ile subependimoma ve pilositik astrositomali 1’er
olguda rezidiv, gecikmis rezidiv ve rekirrens gelisimi saptanmamistir.

Rezidiv ve gecikmis rezidiv ile nks saptanan tim olgularda kitlelerde 1. yilda
EPMR incelemelerine ve ilk saptandikian takip incelmeye gére en az %20 boyut
artig izlenmigtir.
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EPMR incelemelerde eski timér yataginda(rezidiv kitleler dahil) 50 olgunun
40'Inda(%80) opaklagma saptanmigtir. Opaklagsma saptanmayan 9 vaka dugik
grade’li kitlelerde, 1 vaka ise yuksek grade'li kitlede izlenmistir(tablo 12). Bu 10
vakanin 7’sinde takip incelemelerde 1. aydan itibaren ince lineer patternde
opaklagsma izlenirken 3 olguda(%6) takip incelemelerde de opaklagsma
saptanmamigtir. Bu 3 olgu da duguk grade’li kitleye sahipti.

EPMR incelemelerde eski tumér yataginda veya rezeksiyon yerinde
opaklasma saptanan 40 olgunun 19'unda kalin lineer ve nodiler pattern, 17’sinde
ince lineer pattern ve 4'inde ise kalin lineer pattern izlenmigtir(tabio 12).

Geg postoperatif MRG incelemeleri ile birlikte 50 olgunun 47'sinde eski kitle
yataginda opaklagsma saptanmistir. Bu opaklagmalarin 24°Q1 ince linneer, 19'u kalin
lineer-nodler ve 4'U ise kalin lineer patternde bulunmustur.

EPMR incelemelerde rezidiv saptanan olgularda rezeksiyon yataginda izlenen
opaklasma patterni ile takipte gecikmis rezidiv ve rekirrens saptanan olgulardaki
opaklagma patternleri tablo 13'de verilmistir.

Rezidiv, gecikmis rezidiv ve rekirrens saptanmayan 25 olgunun 22 ‘sinde
(%88) rezeksiyon sonrasi timér yatadinda ince lineer patternde opaklagsma(resim
1,2) saptanirken 3 vakada EPMR'de ve takip incelemelerde opaklagma
saptanmamigtir. Bu 3 olgunun da takip incelemelerinde gecikmis rezidiv veya
reklrrens izlenmemigtir.

Rezidiv saptanan olgularin timér yataginda ince lineer pattern saptanmazken
4 olguda kalin lineer ve 11 olguda ise kalin lineer-nodiller patternde opaklagma
izlenmisgtir.

Gecikmis rezidiv saptanan 9 olgunun 8inde(%88.9) kalin lineer-noduler
patternizienirken 1 vakada(%11.1) ince lineer pattern saptanmigtir. Bu tek vaka
GBM'li bir olgu olup kitle 1. ayda 2 adet rekilirrensle birlikte ortaya ¢ikmig ve hizla
buylyerek olgu postoperatif 7. ayda kaybedilmigtir. Kalin lineer-noduler opakiagsma
saptanan olgularda gecikmis rezidiv gelisimi EPMR'de nodller opaklagmalarin
izlendigi lokalizasyonlardan geligmistir(resim 3).

Rekirrens saptanan tek GBM'li olguda EPMR'de ince lineer opakiagsma
patterni saptanmstir.

Preoperatif MRG'de opakiagsma gdstermeyen 3 kitlenin EPMR incelemelerinde
eski timér yataginda 2'sinde ince lineer patternde opaklasma izlenirken 1'inde

53
TC YORSEKOGRETIM KURDLY
BOXPMARTASY ON MERKEZ]



opaklagsma saptanmamistir. Opaklagma saptanmayan 1 olgunun takip incelemesinde
1. ayda ince lineer patternde opaklagma izlenmistir.

Rezidiv, gecikmis rezidiv ve reklrrens saptanmayip eski tOmér yatafinda
opaklagma izledigimiz 22 olgunun opaklagmalar takiplerde 5'inde 1. ayda, 3'inde 3.
ayda, 4'inde 6. ayda ve 2’'sinde 1. yilda kaybolmuslardir.

EPMR’'de 6dem 46 olguda izlenirken 4 vakada izlenmemistir(tablo 14). Odem
izlenmeyen 4 vaka da rezidiv, gecikmis rezidiv ya da rekirrens gostermeyen grupta
saptanmistir. Rezidiv, gecikmis rezidiv ve reklrrens saptanmayan 25 olgunun 21’inde
6dem saptanmig ve 6dem saptanan 21 olgunun 14'Gnde(%66.7) 6dem preoperatif
incelemeye gére ayni kalirken, 5'inde(%23.8) azalmig ve 2'sinde(%9.5) ise artmistir.
Odem saptanmayan 4 olguda preoperatif incelemede de 6dem izlenmemistir.

Rezidiv kitle ile takiplerde gecikmis rezidiv veya reklrrens izlenen 25 olgunun
EPMR incelemelerinde preoperatif incelemelerle karsilagtinldiinda &édem 17
olguda(%68) ayni kalirken, 6 olguda(%24) azalmig ve 2 olguda(%8) da artmistir(tablo
14).

Tum vakalar bir arada de@erlendirildiginde EPMR’de toplam 23 olguda grade |,
13 olguda grade 1l ve 10 olguda da grade Il 6dem saptanmistir. Odem saptanan 46
olgunun 31’'inde(%67.4) 6dem ayni kalmis, 11'inde(%23.9) azalmig ve 4'Unde(%8.7)
ise artmigtir. Odem saptanmayan 4 olgu degismemis olarak eklenilirse; 6dem 50
olgunun 35'inde(%70) ayni, 11’'inde(%22) azalmis ve 4'inde(%8) ise artmistir(tablo
14).

Takip incelemelerde ddem olan 46 olgunun 30°'unda(%65.2) 6dem azalmig, 8
olguda(%17.4) ayni kalmis ve 8 olguda(%17.4) ise artmigtir(tablo 14). Odem
saptanmayan 4 vaka da g6z énune alindiginda 50 olgunun 12’sinde(%24) édem ayn
kalmig, 8'inde (%16) artmis ve 30'unda(%60) azalmigtir.

EPMR’de ventrikil basist 50 olgunun 31'inde(%62) izlenirken, 19'unda(%38)
saptanmamistir(tablo 15). Preoperatif incelemelere gére ventrikll basisi EPMR'de 11
olguda(%22) ayni kalmig, 2 olguda(%4) artmug ve 37(%74) olguda ise azalmisgtir.
Ventrik(l kompresyonu izlenen 31 olgunun takip incelemelerde 23'Gnde (%74.2)
azalma, 1'inde(%3.2) artma izlenirken ,7'si(%22.6) ise aym kalmigtir.

Orta hat sifti ise 50 olgunun 26'sinda(%52) izlenirken 24'Unde(%48)
gériimemigtir. Orta hat sifti EPMR’de preoperatif incelemelere goére 23 olguda(%46)
ayni, 23 olguda(%46) azalirken, 4 olguda(%8) ise artmigtir.Orta hattan sift izlenen 26
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olgunun takip incelemelerde 22'sinde(%84.6) azalma, 2'sinde(%7.7) artma izlenmis

ve 2 olguda(%7.7) ise degisiklik saptanmamigtir(tablo 15).

Tablo 12. EPMR ‘de eski kitle yatagina opaklagsma

. OPAKLASMA
OMOR EVRE
IPl VAR | YOK OPAKLASMA PATTERNI
INCE LINEER | KALIN LINEER | KALIN
LINEI§R-
NODULER
iBM 19 -3 2 14
| 4
Migodend.
il 4 1 ) 1
il 5 2 2 1 2
\strosito.
] 6 4 1 1
1§ 2 1 2
Jigoastro. ‘
m 2 1 1
sangliogli. 2
)yubepend. 1 1
dilositik
\strosito. 1 1
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Durada opaklasma EPMR'de 50 olgunun 46'sinda(%92) saptanmistir. Dural
opaklagmanin takiplerde izlenme slreleri tablo 16’da veriimigtir. Dural opaklagma
saptanan 46 olgunun 44’inde(%95.7) opaklasma 6 ay icinde kaybolmaktadir. 2
olguda(%4.3) opakiagma 1 yil streyle izlenmistir. Bu 2 olguda da preoperatif olarak
durada invazyon saptanmistir. Ancak postoperatif incelemelerde duradan
kaynaklanan kitle gelisimi(gecikmis rezidiv veya reklrrens) saptanmamistir. Durada
saptanan opaklagsmalarin tamd lineer patternde olup nodiler opakiagsma
saptanmamistir.

Operasyon sahasinda(rezeksiyon kavitesi ve komsgu parankim) kan 50
olgunun 12’sinde(%24) saptanmigtir. Takip incelemelerde tim olgularda kan 1.
aydan itibaren kaybolmustur.

Ekstraaksiyel olarak kan(subaraknoid/subdural/epidural) 50 olgunun
3'Unde(%06) izlenirken, ekstraaksiyel sivi kolleksiyonu 9 olguda(%18) saptanmigtir.
Ekstraaksiyel kan ve sivi kolleksiyonu takip incelemelerde 1. aydan itibaren
kaybolmustur.

Rezeksiyon kavitesinde ise tim olgularda sivi kolleksiyonu saptanmigtir.
EPMR incelemelerde sinyal karakteri T1W incelemelerde BOS’a gbére minimal daha
parlak ve heterojen olmasina ragmen T2W incelemelerde yiksek sinyal
intensitesinde izlenmistir. T1W incelemelerdeki sinyal 6zelligi operasyon sahasindaki
kan ya da kan Urlnlerinde izledigimiz siddette(hiperintens) olmayip opaklagmalarin
saptanmasinda guclik c¢ikarmamigtir. Geg¢ postoperatif MRG incelemelerde
operasyon kavitesindeki sinyal karakteri BOS ile benzer 6zellik géstermigtir.

Takip incelemelerde radyoterapi uygulanan 47 olgunun 14’'inde(%29.9)
radyoterapiye sekonder degisiklikler saptandi(resim 4,5,6). 14 olgunun 4'Gnde
radyasyon nekrozu saptanirken- 11 olguda beyaz cevherde yaygin sinyal artigi
saptanmistir. 1 olguda hem radyasyon nekrozu hemde beyaz cevher sinyal artigi
mevcuttu. 47 olgunun 4'Unde(%8.5) radyasyon nekrozu saptanirken, 11
olguda(%23.4) patolojik sinyal artig! izlenmigti. Radyasyon nekrozu 2 olguda
postoperatif 6. aydan sonra hastanin klinik gidisinde ani bozulma nedeniyle
tekrarlanan MRG incelemlerinde saptanarak hastalar tekrar opere edilmistir. Bdylece
radyasyon nekrozu konfirme edilmigtir. Diger 2 olguda ise radyasyon nekrozu 1.
yildaki incelemelerinde saptanmig ve sterotaksik biopsi ile tanilari kesinlestirilmigtir.

intraoperatif olarak cerrahin  timér rezeksiyonunu  degerlendirmesi

incelendiginde; EPMR’de kesin rezidiv saptanan 15 olgunun 7’sinde(%46.7) cerrah
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gros total timér rezeksiyonu, 8'inde(%53.3) ise rezeksiyon sonrasi hala kitle kaldigini
bildirmistir. Gecikmis rezidiv saptanan olgularla birlikte dederlendirildiginde;cerrah 24
olgunun 16’sinda(%66.7) gros total rezeksiyon, 8'inde(%33.3) ise rezidiv kaldigini
bildirmi§tir. EPMR’de ise 24 olgunun 23'Unde(%95.8) gérintlleme bulgulari ile rezidiv
kitte dustnulmustir. Geg¢ postoperatif bulgularla kargilagtinidiinda EPMR
incelemenin sensitivitesi %95.8, spesifisitesi %100, pozitif prediktif degeri(PPD)
%100 ve negatif prediktif degeri(NPD) ise %96.2 bulunmustur(tablo 17).

Tablo 13. Rezeksiyon onrasi timér yatagindaki opaklagma

TOMOR REZIDIV | GECIKMIS | REKURRENS REZIDIV +
YATAGINDAKI | KITLE REZIDiV KITLE GECIKMIS
OPAKLASMA KITLE REZIDIV +
REKURRENS
YOK

INCE LINEER 1 1 22*

4
KALIN LINEER

11 8
KALIN LINEER -
NODULER

* 3 olguda EPMR ve takip incelemelerde rezeksivon yatadinda opaklagsma
saptanmamistir. ’
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Tablo 14. EPMR incelemelerde 6dem

ODEM REZIDIV | GECIKMIS | REKURRENS | REZIDIV +

KITLE REZIDIV KITLE GECIKMIS

KITLE REZIDIV +

REKURRENS
YOK
YOK 4
VAR 15 9 1 21
| 5 5 15
GRADE | 4 1 1 5
n 6 3 1
PREOP. | = 12 5 14
MR’YE —
GORE | 1 1 2
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Tablo 15. EPMR ve takip incelemelerde 6dem, ventrik(l basisi ve siftteki
degisimier

MRG ODEM VENTRIKOL SIFT
BASISI
EPMR’DE | YOK 4 19 24
VAR 46 31 26
= 35 11 23
‘PREOP.’A
GORE
(50 olgu > 4 2 4
icin)
< 11 37 23
= 8 7 2
TAKIP
MRG’DE > 8 1 2
(var olan
olgular)
< 30 23 22




Rezidiv, gecikmig rezidiv ve rekirrens izienmeyen 25 olgunun takiplerinde 6
olguda rezeksiyon kavitesi gevresinde gliozis geligimi saptanmistir.

incelenen 50 olgunun &'si tekrar opere olmustur. Reoperasyonlarin 1'i
postoperatif 6. ay icerisinde, 2'si postoperatif 7. ay igerisinde, 2'si postoperatif 9. ayda
ve 1 olguda postoperatif 13. ay igerisinde yapilmigtir.

Olgularin 4'a ise 1 yil icerisinde kaybedilmigtir. 1 olgu postoperatif 6. ay
icerisinde, 1 olgu postoperatif 7. ay icerisinde ve 2 olgu da postoperatif ©. ay
icerisinde kaybedilmistir.

Tablo 16. Dural opaklagma

MRG DURAL OPAKLASMA
YOK 4
EPMR’DE
VAR 46
1. AY 2
TAKIPLERDE
KAYBOLMA 3. AY 12
SURESI
6. AY 24
1. YIL 8
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Tablo 17. EPMR incelemesinin rezidiv saptamada sensitivite ve spesifisitesi

Takipte Rezidiv | Rezidiv Yok Toplam
EPMR’de rezidiv 23 0 23
1
Rezidiv yok 25 26
0
Siipheli 0 0
Toplam 24 25 49*

Sensitivite: 0.958; spesifisite: 1; PPD: 1; NPD; 0.962

* Rekarrens saptanan 1 olgu deg@erlendiriimeye alinmamistir.
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Resim 1 A. Aksiyel T2W inceleme; sol lateral ventriktl oksipital boynuzu
komsulugunda subependimal alana da uzanan hiperintens kitle

Resim 1 B & C. (B) 1A’ daki olgunun operasyon sonrasi EPMR’de kontrastli

aksiyel SE T1W géruntulerde rezeksiyon yataginda ince lineer opaklasma(ok). (C)
Ayni olgunun 3. aydaki aksiyel SE T1W MRG kontrol incelemesi. Lezyonun

postoperatif tanisi subependimoma idi.
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Resim 2 A & B. Oligodendroglioma grade Il tanisi ile opere olan olgunun
kontrastli SE TIW EPMR incelemeleri; (A) aksiyel, (B) sagital planda. Rezeksiyon
yatagi kenarinda ince lineer opaklasmalar(ok). Ayni zamanda operasyon sahasinda

durada da kalin lineer opaklagma dikkati gekmektedir(egri ok).

Resim 2 C. Resim 2 A ve B'deki olgunun 1 yil sonraki koronal planda SE
T1W kontrastli MRG incelemesi
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Resim 3 A. Temporoparietooksipital yerlesimli GBM nedeni opere olan
olgunun koronal planda kontrastli SE T1W EPMR incelemesinde kalin lineer ve

noduler opaklagmalar(oklar).

Resim 3 B. Ayni olgunun 3. aydaki MRG incelemesinde gecikmis rezidiv kitle
gelisimi(ok).
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Resim 4 A. Koronal PD agirlikli incelmelede sol frontal lob yerlesimli kitle.

Resim 4 B & C. (B). EPMR incelemede rezeksiyon kavitesi posteriorunda
rezidiv kitle(kalin ok) ile birlikte kalin lineer ve nodler opaklagmalar(kiigiik ok).
Postoperatif kitlenin tanisi astrositoma grade lll. (C). 1. yilda rezeksiyon yatagindaki
rezidiv kitlede belirgin biiytime(ok) ile birlikte sag frontal lobda halkasal opaklagan
oldukga biiyiik bir diger lezyon(egri ok). Hasta tekror opere edilmis ve sag frontal
lobtaki lezyonun tanisi radyasyon nekrozu olarak bildirilmistir.
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Resim 5 A. Sag temporal lob yerlesimli GBM nedeni ile opere olan olgunun
postoperatif 6. Ay igerisindeki kontrastli SE T1W incelemesinde rezidiv kitle(kiigik
ok) ile birlikte kitle posteriorunda énceki incelemelerinde izlenmeyen opaklagan yeni
bir lezyon(kalin ok).

MAGNETOM EXPER
H-SP  VB21C
:FAL
| 05-0CT-1995
| IMAGE 142
STUDY 8

MF 1.33

Resim 5 B. Ayni olgunun koronal planda kontrastli SE T1W incelemesinde
rezidiv kitle posteriorundaki opaklasan yeni geligen lezyon izlenmektedir(ok). Olgu
postoperatif 7. ay igerisinde tekrar opere olmus ve yeni gelisen lezyonun tanisi
radyasyon nekrozu olarak bildirilmigtir.
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Resim 6 A & B. Sol frontal lob yerlesimli oligoastrositoma grade Ill nedeni ile
opere olan olgunun postoperatif 6. ay icerisinde yapilan aksiyel(A) ve koronal(B)
plandaki FSE T2W incelemelerinde radyoterapiye sekonder geligen bilateral
beyaz cevherde asimetrik patolojik sinyal artigi. Beyaz cevherdeki sinyal artigi
olgu Klinik olarak stabil olmasina ragmen daha sonraki takip MRG
incelemlerinde de benzer sekilde devam etmistir.
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TARTISMA

Radyolojik goérintileme modaliteleri intraserebral kitlelerin  preoperatif
evalliasyonunda rutin olarak kullaniimaktadirlar. Intraserebral tamérlerin daha iyi
belirlenmeleri ve karakterizasyonu radyolojik modaliteler ile olasidir. Ayrica timér
uzanimlarinin daha iyi géranttlenmesi tedavi protokollerinin planlamasinda da yararl
olmustur(34).

Gliomalar modern gérintuleme yoéntemleri ile gérantilendiginde kontrast
incelemelerde opaklagan alanlar genellikle timéran solid, hiicre ve vaskileriteden.
zengin bélumleridir (2,35,36,46). Bu yakiasim tamérlerin tedavi planlamasinda
kullanlidlgl gibi ayni zamanda tedavinin etkinliginin ve yeterliliginin belirlenmesinde
de kulIan|Imaktad|r(2,35,36,46,54,55,56,57). Opaklasan alanlarin sinirlari gliomalarin
makroskopik sinirlarini olusturmaktadir. Ancak tumér infiltrasyonu opaklagan alanlar
ile simirl olmayip kitle cevresinde T2W' incelemelerde anormal sinyal saptanan
komsu parenkim icerisine dogru opaklagan sinirlarindan 3 cm, bazen daha fazia
ilerleyebilmektedir(2,35,36,39,45,46,47,58,59,60,61).

Postoperatif olarak bu modaliteler kitlenin ne kadarinin alindiinin
belirlenmesinde, cerrahi sonrasi gelisen komplikasyonlarin erken saptanmasinda, ve
tumérun radyoterapi ve kemoterapiye olan yanitinin takibinde kaginilmaz olarak
kullaniimaktadiriar(34).

Gliomalarin tedavisinde cerrahlarin ana amaglart tiamérin makroskopik
sinirlari boyunca tamamen ¢ikariimasidir. Bu yolla histolojik olarak timér tipi saptanir
ve ayni zamanda tumér kitlesi mimkdn oldugunca tamamen cikarilirken ayni
zamanda hastanin nérolojik tablosunda iyilesme saglanir ve tOmdr radyoterapiye
daha hassas hale getirilir(45,46,55,58,62,63,64).

Postoperatif tiomoér yatagindaki opaklasmanin KBB'deki lokal bozulmaya,
neovaskdilerite gelisimine, luks perfizyona bagli ve kontrast madde ekstravazasyonu
sonucu olustugu dastntimektedir(36,43,44,45,46,47,49,50,51).

Cerrahi sonrasi rezidiv tUmér saptanmasi ve uzanimlarinin belirlenmesinde
postoperatif géruntileme, 6zellikle kontrastli incelmeler, standart hale gelmigtir.
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Bazen timoére bagli opaklasmalari normal postoperatif degisikliklere bagdli olan
opaklagsmalardan ayirtetmek guctor. BT ve MRG kullanilarak postoperatif timér ve
cerrahi degisikliklere bagli opaklagmalar dederlendiren ¢aligsmalar yapilmistir. Ancak
sbnuglarda farkliliklar bulunmaktadir.

Jeffries ve arkadaglan 1981 yilinda BT ile hayvanlar Gzerinde yaptiklari model
calismada postoperatif 2. ve 3. haftalar arasinda cerrahi sinirda halkasal sekilde ya
da cerrahi sinir gekli boyunca opaklagsma izlemiglerdir(51). Opaklagsmanin 1. haftadan
6nce izlenmedigini ve 4. haftada da kayboldugunu bildirmiglerdir.

Malign beyin timérleri Gzerinde Cairncross ve arkadaglarinin 1985 yilinda
yayinladiklann BT ile yaptiklart calismada ise postoperatif degisikliklere bagh
opaklasmanin en erken postoperatif 5. ginde basladigi ve en yodun olarak
cerrahiden 2 hafta sonfa izlendigini saptamiglar(49). Sonu¢ olarak postoperatif 5.
ginden sonra beyinde saptanan opaklasmanin rezidiv timdra gdsterdigini
bildirmiglerdir. Ayrica rezidiv timérin degerlendiriimesi igin postoperatif BT
incelemlerinin cerrahi sonrasi 3. veya 4. gunlerde yapiimasini tavsiye etmiglerdir.

Fakat Laohaprist ve arkadasglarinin epilepsi nedeniyle lobektomi yapilan
hastalarda yaptiklart calismada farkhi bir géras ileri sGrGimastir(50). BT ile
postoperatif 3,7 ve 30 gin sonra yaptiklar incelemelerde cerrahi sinirdaki
opaklagsmanin postoperatif 3. ve 7. gunlerde izlendigi ancak 30. glnde
opaklasmanin  kayboldugunu saptamiglardir. Calismacilar rezidiv timérin
deg@erlendirilebilmesi igin incelemelerin postoperatif 1 ay ya da daha sonrasinda
yapilmasini énermiglerdir.

Yakin zamanlarda yapilan ¢aligmalarda postoperatif opaklasmanin ve rezidiv
tumériin degerlendiriimesinde BT yerine MRG kulaniimigtir. Bir ¢ok yazar MRG’nin
BT'ye olan Usttnliglh vurgulamigtir. Rezidiv tumériin saptanmasinda MRG BT'ye
gobre daha iyi kontrast rezollisyonu saglamakta, timérdeki opaklasma MRG'de BT'ye
gbre daha iyi saptanmakta ve kesin olmayan bulgularla yanlig-negatif bulgular
MRG'de BT’ye gore ¢ok daha az karsilasiimaktadir(2,35,36,39,43,44,45,46,47,65).

1994 yilinda Meyers ve arkadaglan rekirrens gdsteren medulloblastoma
olgulan Uzerinde yaptiklan calismada; rekarrens timdrlerlerde en sik izlenen
opaklagsma patternlerinin pia-araknoidal ve fokal noduler opaklagmalar oldugunu
saptamiglar(66). Ayrica reklmrens godstermeyen 8 olgunun 6'sinda lineer
opaklasmanin izlendigini ve bu opaklasmanin ilk G¢ hafta igerisinde saptandigini ve

2-4. aylar arasinda yapilan takiplarde kaybolduklarini bildirmiglerdir.
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Albert ve arkadasglarinin yaptiklan calismada ise yaklasik %80 timor
rekurrensinin(bizim tanimlamamiz ile gecikmis rezidivier) EPMR incelemelerinde
postoperatif 1 ila 4. glnler arasinda saptanan opaklasmalardan gelistigini
iilemig:lerdir(46). Preoperatif incelemelerde opaklagma gdstermeyen 8 dlisiik grade’li
glioma olgusunda postoperatif 4. ginde nadiren benign opaklagsmanin(lineer
patternde) izlendigini ve postoperatif periotta 3 ay boyunca da devam ettiklerini ancak
asla 4. ginden daha erken ortaya ¢ikmadiklarini bildifmi§lerdir. Calismacilar
postoperatif 1-3. glnlerin rezidiv timér ve gecikmis rezidivlerin kaynadinin
saptanmasi igin en uygun zaman oldugu sonucuna varmiglardir. Postoperatif
incelemelerde izlenen benign opaklagmalarin nedeninin ya da mekanizmasinin
KBB'deki lokal bozulma, liks perflizyon ve erken postoperatif dénemde ise cerrahi
‘yaranin opak maddeyi sizdirmasi oldudunu ileri sirmUslerdir.

Elster ve DiPersio’'nun neoplastik ve nonneoplastik patolojiler nedeniyle opere
olan hastalar Uzerinde 1990 yilinda yaptikiari calismada ise 2 vakalarinda
postoperatif 17 ve 72 saatlerde rezeksiyon yerinde opaklagsma saptamislar ve bunun
nedenini de opak maddenin parenkimdeki insizyon yerinden sizmasi ya da
ekstravazasyonu olarak aciklamiglardir(67).

Forsting ve arkadaslan 1993 yilinda yaptiklan ¢alismada malign glioma nedeni
ile opere olan olgularda operasyon sonrast ilk 4 glin igerisinde MRG incelemelerinde
cerrahi travmaya bagli benign opaklagma saptamam|§.|ard|r(68).

Henegar ve arkadaglarinin 1996 yilinda nonneoplastik nedenlerle opere olan
11 olgu Gzerinde yaptiklan ¢aligmada, MRG incelemeleri oprerasyon sonrasi 17-28
saatler arasinda yapilimis ve olgularin %64'Unde rezeksiyon yataginda opaklagma
saptanmistir(47). Opaklasma saptanan 7 olgunun 5'inde ise opaklasma patterni
lineer paternde iken 1 olguda lineer ve nodiler, 1 olguda ise nodller pattern
izlenmistir. Calismacilar postoperatif MRG incelemelerinin ilk 28 saat igerisinde
yapilmasini &nerirken postoperatif opaklasmanin cerrahi sonrasi 17. satte bile
izlenebilecegini ve bu nedenle dikkatli yorumlanmalari gerektigini sdylemiglerdir.

Sato ve arkadaglarinin 1997 yilinda gene nonneoplastik patolojiler nedeniyle
opere olan hastalar tGzerinde yaptiklari ¢alismada postoperatif MRG incelemelerinde
en erken opaklagmanin 20. satte izlendigini ve opaklagmalarin %89'unun(18 olgunun
16'sinda) ince lineer patternde oldugunu bildirmigleridir(44). 2 olduda ise postoperatif
birinci glinde birinde noduiler digerinde ise kalin lineer pattern izlenirken, ikinci glinde

her iki olguda da kalin lineer pattern izlendigini saptamiglardir. 1. aydan itibaren de
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rezeksiyon yataginda opakiagsmanin izlenmedigini bildirmiglerdir. Postoperatif 6.
ginden sonra tim olgularda kalin lineer ya da noduler patternde opaklagmalarin
izlendi§i ve rezeksiyon yatagindaki opaklagmalarin derecelerinin ilk 5 giin gittikge
érttlglnl, maksimal opaklagmanin postoperatif 1. hafta ile 1. ay arasinda izlendigini
saptamiglardr.

Oser ve arkadaglarinin 1997 yilinda intrakraniyel timéril olan cocuklar
Gzerinde yaptikiari calismada postoperatif ilk 24 saat igerisinde MRG ile olgularin
%72'sinde(33 olgu) rezeksiyon yataginda opaklasma saptamiglardir(69). Opaklagsma
saptanan 33 olgunun 18’inde rezidiv kitle ile birlikte rezeksiyon yataginda opaklasma
izlenirken, 15 olguda ise rezidiv kitle olmamasina ragmen rezeksiyon yataginda
opaklagma saptamiglardir.

Forsyth ve arkadasglarinin malign gliomalar Gzerinde 1997 yilinda yaptikiar
calismada %53 olguda rezeksiyon yataginda erken dénemde 1. glinde opaklagma
saptamiglardir(65). Opaklagmanin postoperatif 5 -14 ile 21. glnler arasinda en yogun
izlendigini belirlemiglerdir. Calismacilar cerrahi sonrasi rezeksiyon yataginda
coguniukia opaklagsmanin izlendigini ve spontan olarak kaybolan opaklagmalarin
buyuk olasilikla rekirrens tumér gelisimi icin kaynak olusturmadiim bildirirken
malign gliomali olgularda EPMR incelemesini rutin olarak dnermemiglerdir. Eger
erken dénemde MRG incelemesi gerekli olursa en uygun zaman olarak 3-5. glnler
arasinda yapilmasini dnermislerdir.

Rollins ve arkadasglarinin 1898 yilinda juvenil serebellar pilositik astrositomali
olgular (zerinde yaptiklan c¢aligmada cerrahi sonrasi rezeksiyon yataginda
opaklasmanin 16. saatte izlenebildigini ve nonneoplastik opaklagsmanin lineer
patternde, neoplastik opaklasmanin ise nodller patternde oldugunu
saptamisiardir(70).

Daha 6nce vyapllmig c¢alismalari bizim saptadigimiz  sonuglarla
kargilagtirdigimizda; bizim calhgsmamizda 50 olgunun 40'inda(%80) EPMR
incelemelerinde rezeksiyon yataginda opaklagma saptanmigtir. Bu bulgu son yillarda
neoplastik ve nonneoplastik olgular Uzerinde yapilan c¢aligmalarla uyumluluk
gostermekte ve bu calismalardaki bulgulari desteklemektedir(44,47,65,67,69,70).
Bizim sonuclaria birlikte son yapilan ¢alismalar g6z éniine alindiginda daha énce 6ne
sUrtlen rezeksiyon sonrasi ilk birkag gun( ilk 72 saat) icerisinde rezeksiyon yataginda
tamir faaliyetleri tam olarak baglamadan yapilacak bir MRG incelemesinde benign ya

da operasyona bagl bir opaklagsmanin izlenmeyecegdi ve bdylece bu slre icerisinde
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rezidiv tumérin saptanmasi icin bir “diagnostik pencere” oldudu savinin yanhghgi
ortaya cikmistir(46,49,50,51,68,71,72). Benzer sekilde bu dénemde rezeksiyon
yatajinda saptanan tim opaklagmalarin rezidiv tumérl gosterdigi iddiasida
gegerlilig‘jini kaybetmektedir(46,49,50,51 ,68,71,72).

EPMR incelemelerinde rezeksiyon yatagindaki opaklagmanin izlenip
izlenmemesinin tamér tipi ve grade’i ile bir iligkisini saptamadik. Rezeksiyon
yatadinda opaklasma saptamadigimiz 10 olgunun 4’0 oligodendroglioma grade Il, 1’i
oligodendroglioma grade Ill, 2'si astrositoma grade Il, 1’i oligoastrositoma grade Il ve
2’si ise ganglioglioma olarak saptanmistir(tablo 12). Bu bulgumuz daha 6nce yapilan
calismalarla da benzerlik géstermektedir(46,49,65,66,67,68,69,70,71,72).

EPMR incelemelerde rezeksiyon yatadindaki opaklasmanin varhigt rezidiv
timér agisindan anlamh olmadigina gére bu opaklagmalarin patternleri bize rezidiv
timorler agisindan bilgi saglayabilirmi? Oncelikie EPMR incelemerde kesin rezidiv
saptanan ya da sOphe uyandirmayacak sekilde kitlesel opaklagmalara sahip
olgularda rezeksiyon yatagindaki opaklasma patterninin belirlenmesinin pratikte bir
anlami yoktur. Postdperatif tedavi protokolll zaten saptanmig olan rezidiv kitleye gére
planlanmaktadir. Asil 6énemli olan konu EPMR incelemelerde rezidiv kitle
saptanmayan olgulardaki rezeksiyon yata§indaki opaklagma patterninin
de@erlendiriimesidir. Yapiimig c¢aligmalarda ortak olan bir konu postoperatif
rezeksiyon yatagindaki opaklasmalar degerlendirilirken benign opaklagmalarin
cerrahi sonrasi 1. haftada(5-7 glnler) maksimal dizeye ulagtigi ve ortalama
postoperatif 1. ay’a kadar bu gekilde devam ettigidir. Erken dénemde, postoperatif ilk
3 gin, benign opaklasma patterni lineer karakterde olmasina ragmen, 5-7. gunlerden
itibaren rezeksiyon yatadinda belirgin ve yaygin kalin lineer ve nodiler patternde
opaklagmalar izlenmis olup MRG incelemeleri eger bu dénemde yapilirsa rezeksiyon
yatagindaki cerrahiye bagh olan opakiagmalar rezidiv kitleden ayirdetmek oldukca
zorlagmaktadir(44,46,47,49,50,51,65,68,70).

Postoperatif itk 3 gln icerisinde rezeksiyon yataginda izledigimiz opakiasma
patterninin rezidiv kitle agisindan anlamh olup olmadi§i konusunda ise yapimig
calismalari inceledigimizde farkl géruslerle kargilagilmistir.

Bu konuda yapilan en kapsamli ve en yeni caligmada Oser ve arkadaglar 43
olguda 46 MRG incelemesi ile yapiklari dederlendirmede postoperatif opaklasma
patterninin rezidiv kitle saptanmasinda yol gésterici olmadigini saptamiglardir. Bizim

calismamizda EPMR’de rezeksiyon yatagindaki opaklagma patterninin rezidiv ve
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gecikmis rezidiv kitlelerin saptanmasinda yeri oldugu sonucuna varilmigtir. Oser ve
arkadaglarinin yaptiklari calismada incelenen olgular yalnizca glial timérlerden
olusmamakta olup heterojen bir timdr yelpazesini i¢ermektedir. Ayrica olgularin
19'una 6nceden cerrahi girisim uygulanmistir. Operasyon sonrasi rezidiv kitle
saptanmayip rezeksiyon yataginda opaklagma izlenen 15 olgunun opaklasma
patternleri ayrintili verilmemisgtir. Bizim c¢aligmamizda 50 olgunun ge¢ postoperatif
MRG incelemeleri ile birlikte toplam 250 MRG incelemesi de@erlendirilmigtir. EPMR
incelemelerde rezidiv saptanmayan 35 olgunun 25'inde opaklasma izlenmigtir. Bu
vakalardan 1 tanesinde takiplerde reklrrens geligmis, 9 olguda gecikmis rezidiv
saptanirken 15 olguda ise gecikmis rezidiv ya da reklrrens izlenmemistir. EPMR'de
opaklagsma izlenmeyen 10 olgunun 7’sinde ge¢ postoperatif MRG incelemelerinde
opaklasma saptanirken 3 olguda hi¢ opaklasma saptanmamistir. Geg postoperatif
MRG incelemeleri ile birlikte dederlendirildiginde rezidiv ve gecikmis rezidiv saptanan
24 olgunun(rekirrens olan bir olgu harig) yalnizca 1'inde(%4.2) ince lineer patternde
opaklasma izlenirken, 4'inde(%16.7) kalin lineer ve 19'unda(%79.1) ise kalin lineer
ve nodiler opaklasma saptanmistir. Bu 24 olgunun 15’inde EPMR'de kesin rezidiv
zaten izlenmekteydi. EPMR’de rezidiv saptanmayan ve takip incelemelerde gecikmis
rezidiv izlenen 9 olgunun 8'inde(%88.9) kalin lineer ve noduler pattern izlenirken
yalnizca bir vakada(%11.1) ince lineer pattern saptanmistir. Ince lineer patterninin
izlendigi tek vaka GBMli bir olgu idi. GBM bilindigi gibi cok hizlh bilyGme
potansiyeline sahiptir ve EPMR incelemesi sonrasi postoperatif 1. ayda elde edilen
MRG incelemesi ile saptanan kitlenin rezidiv kitleye mi yoksa kitlenin lokal
rekirrensine mi  ait oldugunu sdylemek zordur(65). Bu nedenle rezeksiyon
yatagindaki opaklagsma patternleri GBM digi olgularda(7 olgu) degerlendirildiginde
rezidiv ve gecikmis rezidiv saptanan olgularin hepsinde kalin lineer ve noduler
patternde opaklagma saptanirken, ince lineer opaklagma patterni izlenmemistir.
Ayrica gecikmis rezidiv izlenen olgularin hepsinde de gelisen kitleler noduler
opaklagmalarin oldugu lokalizasyonlardan gelismigtir. GBM'li olgularla birlikte
degerlendirildiginde gecikmis rezidiv kitle kaynagimn 9 olgunun 8inde noduler
opaklagmalarin oldugu saptanmistir. Rezidiv, gecikmis rezidiv ya da reklrrens
gelismeyen 25 olgunun 15'inde EPMR incelemelerde ince lineer pattern izlenirken
geg postoperatif MRG incelemeleri ile birlikte 22 olgunun 22’sinde ince lineer pattern
saptanmisg, 3 olguda ise EPMR ve takip incelemelerde opaklagma saptanmamisgtir.
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Daha 6nce yapilmis ¢aligmalarda da ince lineer pattern benign opaklagsma ya
da cerrahi travmaya bagl opaklagma olarak tanimlanmig ve rezidiv ya da rekirrens
kitlelerde izlenen opaklasma patterninin kalin lineer ve nodller karakterde oldugu
bildirilmigtir(44,46,47,49,65,66,67,68,70,73,74). EPMR’de rezidiv saptarimaylp takip
incelemelerde kitle gelisimi(gecikmis rezidiv) izlenen olgularda kitlelerin kalin lineer
ve nodller patternde opaklagmalarin saptandi§i lokalizasyonlardan kéken aldigi
saptanmistir(46,49,65,66,70,73,74).

Bizim galismamizda tim olgular birlikte degerlendirildiginde EPMRG'de rezidiv
saptanmayip operasyon yataginda ince lineer patternde opaklagma izlenen olgularda
gecikmis rezidiv veya rekirrens izlenme oranm %5.7(2/35) olarak bulunmug olup eger
GBM'li olgular hari¢ tutulursa diger olgularda ince lineer pattern saptanip takiplerde
gecikmis rezidiv veya reklrrensin ortaya ciktigi bir olgu olmamistir. GBM dig!
olgularda EPMR’de izlenen ince lineer opaklagmanin benign opakiasma oldugunu
dustnmekteyiz. GBM'li olgular ayrica de@erlendirilecek olursa, EPMR'de rezidiv
izienmeyen ve rezeksiyon yataginda ince lineer opaklagma patterni saptanan GBM'li
olgularda takiplerde gecikmis rezidiv gelisme oranm 1/8(%12.5) olarak bulunmustur.
Yani GBM'li olgularda EPMR’de rezeksiyon yatadindaki ince lineer opaklagsma %87.5
oraninda benign bir opaklagmay géstermektedir.

EPMR incelemeleri Forsyth ve arkadaslan tarafindan malign gliomalar igin
rutin olarak 6nerilmemistir(65). Forsyth ve arkadasglarinin ¢alismasinda yalnizca 17
malign glioma olgusu incelenmis ve olgulardan 3'ti daha dnce opere olmug rekilrrens
vakalari icermektedir. Bu 17 olgunun 10'unda postoperatif kesin rezidiv kitle
saptanmigtir. Ancak bizim c¢alismamizda 50 olgunun EPMR incelemeleri gec
postoperatif MRG incelemeleri ile birlikte degerlendiriimis olup 50 olgunun 32’si
yUksek grade’liigrade Il ve GBM) olgulardan olugsmaktaydi. EPMR incelemesinin
rezidiv kitleleri saptamada oldukga ylksek sensitivite ve spesifisiteye(sensitivite
%95.8, spesifisite %100) sahip oldugu bulunmustur.

EPMR incelemelerde rezeksiyon yatagindaki benign opaklagsmalarin takiplerde
ortalama 1 ile 3 ay arasinda kayboldudu ancak opaklasmanin 6 — 8 ay kadar da
surebilecegi bildirilmistir(43,44,45,46,47,49,50,51,65,67,69,70,75). Bizim
calismamizda rezidiv, gecikmis rezidiv ya da reklrrens saptanmayan olgularda
rezeksiyon yatagindaki opaklagmalar postoperatif 6. aya kadar izlenmig ancak 1.
yilda opaklasma saptanmamistir.
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EPMR incelemerde rezeksiyon yatagindaki opaklasmalarin
degerlendirimesinde zorluga neden olan en énemli etken olarak operasyon
sahasindaki kan oldugu bildiriimigtir(44, 46, 47, 65, 69, 70,76). DiChiaro ve
arkadasglari in vivo ve in vitro olarak durgun kanin BT gérintGmleri ve MRG sinyal
karakterleri ile zaman icinde gdrintileme bulgulanindaki degisiklikleri
calismiglardir(77). Canli hayvan modeline intraparenkimal olarak enjekte edilmis olan
kan BT ve MRG ile incelenmis. BT incelemelerde ilk 2 saat icerisinde atentiasyonda
artis saptanmig ve yaklasik 10 gin igerisinde dereceli olarak normal beyin parenkimi
dansitesine dénmustir. MRG kullanildifinda 2. saatte hematom T1W gérintUlerde
koyu, T2W géruntllerde ise parlak olarak izlenmigtir. Kan enjeksiyonu sonrasinda 24
ile 48 saat arasinda pihtt T1W incelemelerde hipointens-izointens ve T2W
incelemelerde cevresinde parlak bir halo izlenen hipointensite seklinde
goérantilenmistir. T1W incelemelerde hematom 6. Gunde hiperintens izlenirken T2W
incelemelerd 10. Ginde parlak sinyal goézlenmistir. Sinyal karakteristigindeki
degisikliklerin hemoglobinin daha paramagnetik bir Grin olan methemoglobine
dénigmesi nedeniyle olugtudu bildiriimigtir. Calismanin in- vitro yapilan bélimiinde de
pihtidaki sinyal karakteri zaman igerisinde degisiklik géstermis ve bu degisikligin
hemoglobin konsantrasyonu ile korelasyon gésterdigi saptanmuistir.

Kan damarlarindan cerrahi zedelenme nedeniyle kan ekstravazasyonu olur ve
en mikemmel hemostaza ragmen c¢ok az bile olsa devam edebilr. MRG
incelemelerde kanin saptanmasi hemoglobinin  belirli  slreler igerisinde
deoksihemoglobin ve methemoglobine déniismesine bagdlidir(46,47,69,77). Bu
nedenle postoperatif ¢cok erken dénemde yapilan MRG incelemelerinde opaklagan
rezidiv kitlenin belilenmesini engelleyecek methemoglobinin izlenmemesi gerektigi
diustnulmekle birlikte erken postoperatif evrede de methemoglobin saptanmistir ve
hizlanmis methemoglobin olusumunun nedeni olarak cerrahi yéntemler
gosterilmistir(44,46,47,65,67,69).

Yapilmisg olan caligmalarda operasyon sahasinda(rezeksiyon kavitesi ve
komsu parankimde) kan degisik oranlarda izlenmigtir. Oranlar %26 ile %100 arasinda
defisim gostermektedir(44,46,47,65,67,69). Bizim c¢alismamizda operasyon
sahasinda kan %24 oraninda izlenmisgtir. Ekstraaksiyel
kan(subaraknoid/subdural/epidural) ise bizim calismamizda %6 oraninda izlenirken
diger caligmalarda %6 ile 26 arasinda degismektedir(44,46,47,65,67,69). Rakamlarin
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bu derecede farklilik gdstermesi uygulanan cerrehi teknige, géruntileme teknigine ve
postoperatif gérintilemenin uygulandi§: strelere bagh olabilir.

Bizim caligmamizda hi¢ bir vakada operasyon sahasindaki kan rezeksiyon
yatagindaki opak|a§malar|n'degerlendirilmesini engellememigtir. Burada &zellikle
dikkat edilmesi gereken nokta operasyon sahasinda kan Ur(inleri saptanan olgularin
postkontrast incelemeleri prekontrast incelemeleri ile birlikte degerlendiriimesidir.
Ayrica degerlendirme yapilirken tek bir plandaki gérunttlerde degil 3 plandaki
kontrasth géruntller degerlendirilmelidir. Bu sekilde operasyon sahasindaki
opaklagsmalar saglikli bir gekilde degerlendirilebilmektedir. Burada hematom olan
vakalar icin degerlendirmede bulunmadik, ¢inkii 50 olgumuzun hi¢ birinde
postoperatif hematom geligimi izlenmemistir.

Postoperatif donemde nonneoplastik dural opaklasma daha 6nce yapilan
calismalarda bildirilmistir(44,46,47,65,67,69). Normal kranial dura mater KBB'ye
sahip olmadid icin saglikli kigilerde de MRG gériinttlerde opaklasma izlenebilir(78).
Normal dural opakiagma genellikle kesintili sekilde kisa, ince, lineer ve segmental
“gekildedir. Benign(postoperatif degisikliklere bagh) ya da neoplastik nedenlere bagli
gelisen anormal opakiagsma ise ya kalin, daha yaygin, nodiler veya birden falzia
segmentte izlenir(78). Henegar ve arkadaslari nonneoplastik nedenlerle opere olan
hastalarin hepsinde de dural opakiagma saptamislardir(47). Burke ve arkadaslari ise
%80 olguda durada opaklagsma saptamiglar(79). Bir diger calismada ise durada
opaklasma tim olgularda 1 yil boyunca izlenirken %50 olguda ise dural opaklagma
bir yildan fazla devam etmistir(67). Sato ve arkadaslari ise %99 olguda durada
opaklagsma saptamiglardir ve opaklasmanin 1 ay ile 1 yil arasinda stridagant
bildirmiglerdir(44). Bizim ¢alismamizda ise durada opaklagsma 50 olgunun 46'sinda
(%92) saptanmigtir. Dural opaklagsma saptanmayan 4 olgunun 2'si astrositoma grade
I, 1'i oligodendroglioma grade Il ve 1'i ise ganglioglioma idi. Dural opaklagsmanin
izlenme sliresi de 1 ay ile bir yil arasinda degismekteydi.

T2W MRG incelemelerde erken postoperatif dénemde operasyon lojunda
parankimdeki artmis sinyal 6deme, rezidiv kitleye ya da cerrahi manipilasyona
baglidir(70,74,80). Neoplastik nedene bagli T2W incelemelerde izlenen artmig sinyal
takip incelemelerde izlenirken peritiméral 6dem ve cerrahi manipllasyona bagh olan
sinyal artigi takiplerde kaybolmaktadir. Nonneoplastik 6demin postoperatif 4 — 6 hafta
icerisinde kayboldugu bildirilmistir(70). Bizim calismamizda EPMR incelemelerde 4

olguda 6dem saptanmazken 46 olguda 6dem izlenmisti. EPMR incelemelerde
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6demde artig saptanan 4 olgunun 2'sinde preoperatif incelemede 6dem izlenmemisti.
Preoperatif olarak édem saptanmayan 6 olgunun 4'Ginde de EPMR incelemelerde
6dem gelisimi izlenmemistir. Tum vakalar birlikte degeriendirildijinde EPMR'de
preoperatif incelmelere gére 6dem %35 olguda ayn kalmig, %22 olguda azalmig ve
%8 olguda ise artmigtir. Bu sonuglar cerrahi manipulasyonun postoperatif ddnemde
6dem gelisiminde tek basina énemli bir faktér olmadigini gdéstermektedir. Fakat
burada preoperatif ve erken postoperatif dénemde rutin olarak kullanilan
steroidin(deksametazon 21-fosfat disodyum) roll g6z ardi edilmemelidir. EPMR'de
édemdeki degisiklikler ve nedenlerini aragtirmak igin steroid tedavisi alan ve almayan
hastalarda karsilagstirmali yapilacak caligmalar daha saglikli sonuglar verecektir.
Ancak genede bizim bulgulartmiz postoperatif 6dem gelisiminde cerrahi
manipulasyonun rolu hakkinda bir fikir vermektedir. Ayrica durada opaklagma olup
olmamasi ile operasyon lojundaki 6dem arasinda bir iligki bulunmamigtir. EPMR'de
durada opaklagsma saptanmayan 4 olguda da operasyon lojunda édem saptanmistir.
Odemin ge¢ postoperatif MRG incelemelerindeki degisimi incelendiginde;
rezidiv, gecikmis rezidiv ve reklrrens gelisimi saptanmayan olgularda &6dem
genellikle postoperatif 1. ayda kaybolmaktadir. 25 olgunun yalnizca birinde édem 1.
ayda da izlenmis ancak daha sonraki takiplerde saptanmamistir. Rezidiv ve gecikmis
rezidiv ile rekUrrens saptanan olgularda 6dem takip incelemelrde ya ayni kalmis veya
azaldidi izlenmig, ancak 6. ay ile 1. yilda kitle boyutlarindaki belirgin artigla birlikte
tekrar artma géstermistir. Gecikmig rezidiv saptanan 9 olgunun 2'sinde édem takip
MRG incelemelerde EPMR incelemlere gére ayni kalmig, 4 olguda azalarak
kaybolmus ve sonra tekrar oratya ¢ikmig, 1'inde ilk 3 ayda ayni kalirken 6. aydan
itibaren artis izlenmis, 2 olguda ise 6dem azalmakla birlikte devam etmistir. EPMR'de
rezidiv saptanan 15 olgunun 4'inde édem ilk 3 ay igerisinde azalmig daha sonra
tekrar artig izlenmis, 7 olguda &dem gittikge artmig ve 4 olguda ise 6dem degisiklik
gostermemistir. Rekirrens saptanan tek olguda ise 6édem énce kaybolmus daha
sonra rekirrensle birlikte tekrar ortaya ¢ikmigtir. Bizim bulgularimiz Nancy ve
arkadaslarinin bulgularina benzerlik gostermektedir. Takiplerde rezidiv veya
rekUrrens saptanmayan olgularin hepsinde de édem kaybolurken, rezidiv veya niks
izlenen olgularda édem kaybolsa bile tekrar orataya gikmaktadir. Ancak édemdeki
degisiklikler bize rezidiv veya gecikmis rezidiv degerlendirimesinde yol gdsterici
olamaktan uzaktir. Cunkt 6demdeki azalma veya artig tek bagina rezidiv ktlenin
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varligini ortaya koymakta ya da ekarte ettirmekte yetersizdir. Odemdeki degisiklikler
rezidiv degerlendirilmesinde diger bulgular destekleyen bir bulgu olabilir.

Ekstraaksiyel sivi kolleksiyonu ile ilgili olarak yayinlanmig ¢alismalarda degisik
fakamlar verilmigtir. Koizumi ve arkadaslarinin yaptiklari calismada ekstraaksiyel sivi
kolleksiyonu 1013 olgunun 165'inde(%16) izlenmistir(81). Henegar ve arkadaglari
tom olgularinda ekstraaksiyel sivi kolleksiyonu izlemisler(47). Carreu ve arkadaslari
da subdural mesafede %9 oraninda sivi kolIekSiyonu saptamiglar(82). Sato ve
arkadaglar da tim olgularinda ekstraaksiyel sivi kolleksiyonu izlemiglerdir(44). Bizim
olgularimizda % 18 olguda ekstraaksiyel sivi kolleksiyonu saptanmistir. Ekstraéksiyel
sivi kolleksiyonlari postoperatif 1. ayda kaybolmusglardir ve bu énceki ¢alismalaria
benzerlik géstermektedir(44, 47, 81, 82).

Radyasyon nekrozu yayinlarda konvansiyonel dozlarda en fazla ortalama %18
oraninda izlendigi bildirilirken, beyaz cevherde patolojik sinyal artigi orani %38 — 50
olarak verilmistir(36,45,52,53). Bizim calismamizda radyoterapi géren 47 olgunun
4’Unde(%8.5) radyasyon nekrozu saptanirken, 11 olguda(%23.4) beyaz cevherde
patolojik sinyal artigi izlenmistir. Radyasyon nekrozu izlenen 4» olguda da nekroz
ortaya cikmadan énce rezidiv(3 olgu) ya da gecikmis rezidiv(1 olgu, 3. ayda saptandi)
saptanmistir. Ayrica 4 olgunun da histopatolojik tanilari elde ediimis ve bdylece
tanilari kesinlestirilmistir. '

Cerrahin intraoperatif olarak rezidiv timér degerlendirmesi incelendiginde;
MRG incelemeler rezidiv kitleyi cerraha gbre 3 kat daha dogru olarak saptadi
bildirilmistir(46,47). Calismamizda EPMR'de kesin rezidiv saptanan 15 olgunun
7’sinde(%46.7) cerrah gros total tiumér rezeksiyonu, 8'inde(%53.3) ise rezeksiyon
sonrasi hala kitle kaldigini bildirmigtir. Gecikmis rezidiv saptanan olgularla birlikte
degerlendirildiginde;cerrah 24 olgunun 16'sinda(%66.7) gros total rezeksiyon,
8'inde(%33.3) ise rezidiv kaldigini Dbildirmistr. EPMR'de ise 24 olgunun
23'Unde(%95.8) géruntileme bulgulan ile rezidiv kitle dusundlmustir. EPMR bizim
calismamizda da rezidiv kitleleri cerraha gore yaklagik 3 kat(23/8) fazla saptamistir.
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SONUGC:

EPMR’'de rezeksiyon yatadinda ilk 48 saat igerisinde benign ya da patolojik
opaklagmalar izlenebilr., EPMR incelemelerde rezeksiyon yatagindaki tim
opaklagsmalarin rezidiv kitleyi goésterdigi ve ilk 72 saat icerisinde bir “diagnostik
pencere” oldugu savi bizim calisma sonuclarimiza uymamaktadir.. Rezeksiyon
yataginda opaklasma olup olmamasinin tamér tipi ile bir iligkisi gérllmemigtir.
Rezeksiyon yatagindaki opaklagsmanin suresinin de tumér tipi ile ya da gecikmig
rezidiv gelismesi ile bir iligkisi gérulimemigtir. Opaklagsma patternlerine baktigimizda
GBM dis1 olgularda rezeksiyon yatagindaki ince lineer pattern benign opaklagsma
olarak kabul edilebilir ve bu olgularda ¢ok yakin araliklarla gérintileme yontemleri ile
takibe gerek olmadigi digtntlmektedir. Gecikmis rezidiv saptanan olgularin timainin
EPMR’de izlenen nodiler opaklagmalarin oldugu lokalizasyonlardan geligtidi
saptanmigtir. Kalin lineer ve nodiler opaklagmalar patolojik opaklagsma patterni
olarak kabul edilmeli ve béyle olgular gecikmis rezidiv agisindan yakin takip
edilmelidirler. GBM'li olgularda da ince lineer patternde bir opaklagsma yuksek oranda
rezidiv ve gecikmis rezidivi ekarte ettirmektedir. Ancak bizim calismamiza gore
%11.1(1/19) oraninda gecikmig rezidiv gelisme sansi devam etmektedir. Operasyon
sahasindaki kan postkontrast incelemelerin prekontrast incelemelerle birlikte dikkatli
bir sekilde ve 3 planda deg@erlendirilmesi ile rezeksiyon yatagindaki opaklasmalarin
gorantilenmesinde engel tegkil etmemistir. Rezeksiyon yatadi komsulugundaki
6demdeki degigklikler gecikmis rezidiv ya da rekurrens gelisimi icin tek bagina
prediktif bir deder tagimadigi disuniimektedir. EPMR incelemesi rezidiv kitleleri
cerraha gore 3 kat daha fazla saptadigi bulunmustur.

Sonug olarak EPMR incelemesi rezidiv ve gecikmis rezidiv saptanmasinda
oldukga yiksek sensitivite ve spesifisiteye sahip bir inceleme yéntemidir. Bu nedenle
intrakranial supratentorial glial timdr nedeniyle opere olan yetiskin hastalarda EPMR
rutin olarak uygulanmasi gerekli bir inceleme yéntemidir.
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OzZET

AMAC: Supratentorial glial timér nedeniyle opere olan erigkin olgularda erken
postoperatif MRG incelemesinin rezidiv {Umér saptamasindaki yeri ile sensitivite ve
spesifisitesini aragtirmak, erken dbnemde rezidiv timoérli operasyona bagh
degisikliklerden ayird etmede yerini belirlemektir.Ayrica rezidiv timér ve operasyona
bagh degisiklikler, preoperatif kitleye bagli geligen bulgulardaki de§igikiiklerle
radyoterapiye bagh ortaya cikan bulgularin, gecikmis rezidiv ve rekirrensin takip
MRG incelemeleriyle dederlendirilmesidir.

GEREC VE YONTEM:; Supratentorial glial tumdr nedeniyle opere olan erigkin
50 olgunun preoperatif ve erken postoperatif MRG incelemleri(ilk 48s igerisinde) ile
1, 3 ve 6. aylar ile 1. yildaki takip MRG incelemeleri retrospektif olarak
degerlendirilmistir. 50 olgunun 22'si kadin 28'i erkek olup yas ortalamalan 42.8(19-
69) idi. Histopatolojik olarak olgularin 19 tanesi GBM, 13 tanesi astrositoma, 9 tanesi
oligodendroglioma, 5 tanesi oligoastrositoma, 2 tanesi ganglioglioma, 1 tanesi
pilositik astrositoma ve 1 tanesi de subependimoma idi. Olgularin histolojik tanilar ve
evreleri WHO 1993 siniflamasina gére yapilmistir.

BULGULAR: EPMR incelemelerde 50 olgunun 15'inde rezidiv saptanirken
35'inde rezidiv izlenmemistir. Takip postoperatif MRG incelemelerde 9 olguda
gecikmis rezidiv ve 1 olguda rekirrens saptanmigtir. 25 olguda ise EPMR ve gec¢
postoperatif MRG incelemelerinde rezidiv, gecikmis rezidiv ya da reklrrens
saptanmamistir. Rezeksiyon yataginda 50 olgunun 40’ inda opakiasma saptanirken
10'unda saptanmamigtir. Rezidiv, gecikmis rezidiv ya da reklrrens saptanan 25
olgunun hepsinde de EPMR incelemelerde rezeksiyon yataginda opaklasma
saptanirken bu opaklagmalarin 2'si ince lineer, 4’0 kalin lineer ve 19'u ise kalin
lineer-noduler patternde idi.

Operasyon sahasinda EPMR’de 46 olguda 6dem saptanirken 4 olguda édem
izlenmemistir. Preoperatif incelemlere gére 6dem 32 olguda aym kalmig, 12 olguda
azalmig ve 6 olguda ise artmistir. EPMR’'de 6dem saptanan 46 olguda gec¢
postoperatif MRG'de édem 8 olguda ayni kalirken, 8 olguda artmig ve 30 olguda ise
azalmigtir. Orta hattan sift EPMR’'de 50 olgunun 24’Gnde izlenmistir. Preoperatif
incelemeler gore sift 23 olguda ayni kalmig, 23 olguda azalmig ve 4 olguda ise
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artmistir. Geg¢ postoperatif MRG'de sift olan 26 olgunun 22’sinde orta hattan siftte
azalma, 2’'sinde artma saptanmis ve 2 olguda ise degisikliklik izlenmemistir. Dural
opaklasma EPMR’'de 46 olguda saptanmigtir.Dural opaklagma en ge¢ 1. yildaki gec
postoperatif MRG incelmelerde kaybolmustur.

Ventrikl basisi EPMR’de 31 olguda izlenirken preoperatif incelmelere gére 11
olguda ayni kalmis, 2 olguda artmig ve 37 olguda ise azalmigtir. Ge¢ postoperatif
MRG incelemelerde ventrikill bastsi 31 olgunun 1’'inde artmis, 7’sinde ayni kalmis ve
23Unde azalmistir. Operasyon sahasinda kan 50 olgunun 12'sinde(%24)
saptanmigtir. Takip incelemelerde tiim olgularda kan 1. aydan itibaren kaybolmustur.
Ekstraaksiyel olarak kan(subaraknoid/subdural) 50 olgunun 3'Unde(%6) izlenirken
ekstraaksiyel sivi kolleksiyonu 9 olguda(%18) saptanmigtir. Ekstraaksiyel kan ve sivi
kolleksiyonu takip incelemelerde 1. aydan itibaren kaybolmustur. Takip incelemelerde
radyoterapi alan 47 olgunun 14’'Gnde(%29.9) radyoterapiye sekonder degisiklikler
saptandi. 14 olgunun 4'Unde radyasyon nekrozu saptanirken 11 olguda beyaz
cevherde yaygin sinyal artisi saptanmigtir. 1 olguda hem radyasyon nekrozu hemde
beyaz cevher sinyal artig1 mevcuttu.

incelenen 50 olgunun 6'si tekrar opere olmustur. Olgularin 4'G ise 1 yil
icerisinde kaybedilmistir. 1 olgu postoperatif 6. ay icerisinde, 1 olgu postoperatif 7. ay
icerisinde ve 2 olgu da postoperatif 9. ay icerisinde kaybediimistir.

SONUC: Sonug olarak EPMR incelemesi rezidiv ve gecikmis rezidiv
saptanmasinda oldukg¢a ylksek sensitivite ve spesifisiteye sahip bir inceleme
yéntemidir. Bu nedenle intrakranial supratentorial glial tUmér nedeniyle opere olan
yetigkin hastalarda EPMR incelemesi rutin olarak gerekli bir inceleme yontemidir.
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SUMMARY

PURPOSE: To evaluate role of early postoperative MRI(EPMR) in detection
of residual tumors in adult patients operated due to supratentorial glial neoplasms.
Also to show sensitivity and spesificity of EPMR in detecting residual tumors.
Moreover we intend to show role of EPMR to differentiate between residual tumors
and postoperative changes together with time course of postoperative changes and
preoperative findings related to the tumors.We also evaluate changes related to
radiotherapy.

MATERIALS AND METHODS: We reviewed preoperative MRI and
EPMR(within first 48 h) together with 1, 3 and 6" moths and 1% year follow-up MRI
studies of 50 adult patients operated due to supratentorial glial tumors. 22 of 50
patients were women and 28 were men. Mean age was 42.8(19-69).
Histopathologically 19 pateints had GBM, 13 patients had astrocytoma, 9 patients
had oligodendroglioma, 5 patients had oligoastrocytoma, 2 pateints had
ganglioglioma, 1 pateint had pilocytic astrocytoma and 1 patient had
subependymoma. Classification and grading of tumors had done according to WHO
1993 classification.

RESULTS: EPMR showed 15 residuel tumors in 50 patients. Follow-up MRI
detected regrowth in 9 patients and recurrence in 1 patients. In 25 patients, residual,
regrowth and recurrence tumor were not found with EPMR and follow-up MRI
studies. EPMR showed enhancement of resection bed in 40 of 50 patients. iIn EPMR
46 of 50 patients had edema at operation site. Compared with preoperative MRI, in
EPMR edema had increased in 6 patients, decreased in 12 patients and was same in
32 patients. In follow-up studies, edema had increased in 8 of 46 patients, decreased
in 30 of 46 patients and in 8 of 46 patients edema was same as EPMR. Dural
enhancement was seen in 46 of 50 patients. Midline shift was present in 24 of 50
patients in EPMR. 31 of 50 patients showed ventricular compression in EPMR.
Hemorrage at the operation site was detected in 12 of 50 patients. Extraaxial blood
detected in 3 of 50 patients and extraaxial fluid collection was seen in 9 of 50 patients
in EPMR. In follow-up MRI, 14 of 47 patients received radiotherapy showed canges
secondary to radiation. In 4 of 14 patients radiation necrosis had detected and in 11
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of 14 patients diffise white matter signal increase were detected. 6 of 50 patients
were reoperated. 4 of 40 patients had died during follow-up.

CONCLUSION: EPMR has a high sensitivity and specificity in detection of
residual and regrowth tumors. Therefore we recommend EPMR studies in adult
patients operated due to supratentorial glial tumors.
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