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Posterior Fossa Astrositomlarinda Tedavi Secenekleri
Treatment Options for Posterior Fossa Astrocytomas
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Astrositomlar, astrositik hiicrelerden kdken alan ve serebral hemisferler, beyin sapi, spinal kord veya serebellumda yerlesen glial
timérlerdir. Siklikla benign olup, pediatrik yas grubunda en sik karsilagilan intrakranial timérlerdir. Diinya Saglik Orgitiine (WHO)
gore astrositomalar evre 1-4 arasinda siniflandinimistir. Glincel galismalarda posterior fossa astrositomlarinin monoklonal orijinli
olduklar gosterilmistir. Cerrahi tedavide oturur, pron ve lateral dekiibit (park-bench) pozisyonlarindan biri tercih edilebilir. Orta hat
insizyonu sonrasi kraniotomi veya kraniektomi yapilarak dura agilir ve lezyon total olarak ¢ikartiimaya calisilir. Segilmis olgulara
kemoterapi ve radyoterapi eklenebilir. Prognozda en énemli faktor timdrin eksizyon miktaridir. Total rezeksiyon sonrasi rekirrens
son derece nadirdir. Son yillarda cerrahi tekniklerin ve teknolojik ilerlemelerin sonucunda sag kalim orani daha da artmistir.
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ABSTRACT

Astrocytomas are glial tumors originating from astrocytic cells and residing in cerebral hemispheres, brainstem, spinal cord or
cerebellum. Mostly being benign, they are the most prevalent intracranial tumors in the pediatric age group. According to World
Health Organization (WHO), astrocytomas are classified as stage 1-4. In current research, posterior fossa astrocytomas are
demonstrated to be monoclonal origin. In surgical treatment; one of the positions from sitting posture, prone and lateral decubitus
(park bench) may be preferred. After midline incision, dura is after craniotomy or craniectomy and the lesion is tried to be excised
totally. In selected cases, chemotherapy and radiotherapy may be added. The most important factor in prognosis is amount of the
excised tumor. After total resection, recurrence is rare. In recent years, survival rates are increased due to surgical techniques and
technological improvements.
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olup prevalansi 9,5/100.000’dur (11,25).
timorlerinin  %35’ini, pediatrik beyin timérlerinin %28’ini

H TANIM

Posterior fossa

strositomlar, astrositik hlcrelerden kdken alan ve
Aéserebral hemisferler, beyin sapi, spinal kord veya
erebellumda yerlesen glial timorlerdir (3). Posterior
fossa astrositomlar (PFA) benign timorler olup, pediatrik

yas grubunda en sik karsilagilan intrakranial timdrlerdir (16).
Bu timodrlerin en sik rastlanilani pilositik astrositomlar (PAs)

olustururlar (33). ik dekadin ortalarinda pik yaparlar (34). Bu
timorlerin fenotipik, histolojik ve genotipik 6zellikleri diger
duslk evreli gliomalardan farkhidirlar. Yiksek histolojik evreye
¢ok nadiren donisebilirler, cerrahi rezeksiyon igin uygun
anatomik yerlesime sahip ve gross total rezeksiyon ile hemen
hemen daima kir saglanilan timorlerdir (11,25).
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H PATOLOJi

Diinya Saglik Orgiitine (WHO) gére astrositomalar evre 1-4
arasinda siniflandiriimistir (21). Pilositik astrositomalar evre |,
fibriler astrositomalar evre Il olarak adlandinimiglardir (10). Evre
Il ve IV malign formlar olarak kabul edilmiglerdir (4). Bunlarin
disinda pilomiksoid astrositom adi verilen bir tip ise Tihan ve
ark. tarafindan literatlire kazandiriimistir (36).

B GENETIK ve MOLEKULER YAPI

Guncel ¢alismalarda posterior fossa astrositomlarinin monok-
lonal orijinli olduklari gésterilmistir (11,25).

Yetiskin populasyona ait dustk dereceli astrositomlarda, p53
timor slpresdr gen mutasyonu yaygin olarak gérilmekte ve
maligniteye gegiste erken haberci sayllmaktadir. Ancak pedi-
atrik yas grubunda ise p53 mutasyonlari pek sik gériilmemek-
tedir. Pediatrik PAs’larin blylk ¢ogunlugunda normal sitoge-
netik bulgular gérilebilmektedir (13). Hatta pediatrik PAs’larin
cogunun normal bir karyotipi vardir. Yaklagsik %32’sinde baz
kromozomal anomaliler tespit edilmistir. Kromozom 5,7 ve sik-
likla 8'de olan kazanim seklinde bozulmalar tespit edilmistir
(14,39). Kromozom 7,8 ve 17°de monozomi rapor edilmistir.
Ayrica 1p, 2p, 49-9q ve 13q kazanimi ile 1p, 9q, 12q ve 19-
22’de kayiplar seklinde bdlgesel kromozom anomalileri de
rapor edilmistir (19,39). 15 yastan kigik PAs’li olgularda tek
kromozom anomalileri gok yaygin iken, yasl olgularda multipl
anomaliler daha sik gézlenmektedir (14).

Tespit edilmis genomik anomaliler

a. Yaygin gliomalarla ilgili genler: PAs genomunun
molekiler arastirmalarinda TP53, PDGFA, PDGFRa, EGFR,
IDH1 ve IDH2 genleri ile ilgili mutasyonlar tespit edilmigtir
(28).

b. Nérofibromatozis Tip 1 mutasyonlari: PAs’li olgularin
yaklasik %30’unun nérofibromatozis (NF) tip 1’li olgularda
ortaya ciktigi gérilmistir. Ozellikle NF1’li olgularin %15-
20’de PAs gelistigi bildiriimektedir. Olgularin ¢odunda
belirgin olarak 17g11.2 kromozomunun mutasyon veya
delesyonu ile NF1 geninde normal iglevlerinde kayipla
karakterizedirler (22,28). Ayrica NF1 ile birlikte PAs’de 10.
kromozomun heterozigot p16 delesyon ve kayipi olusabilir
(28).

c. BRAF mutasyonlann (BRAF=proto-onkogen): NF ile
ilgili olmayan sporadik PAs’li olgularin bir kismi bu gruba
dahil edilebilirler. Bu mutasyon mekanizmasi PAs’lerin
olusumunda 6nemli ayn bir patofizyolojik yoldur. BRAF
insanlardaki tim neoplazmlarin %8’den sorumlu, geno-
mik mutasyonlarin nedeni olabilen bir proteindir. Son gen
ekspresyon analizlerinde kromozom 7g34’de fokal kaza-
nimlarin %53-88 arasinda sporadik PAs’lerde gerceklestigi
bildirilmistir. Bu kromozom ayni zamanda BRAF genini de
kodlayan bdlgedir (42). Farkl santral sinir sistemi (SSS)
neoplazmlarinda da BRAF c¢evresinde olusan mutasyon-
lardan suphe edilmektedir. PAs’li olgularda 2 yolla BRAF
mutasyonu goézlenir. BRAF néral progenitdr hiicrelerin klo-
nojenik buylmesini ilerleterek aktive eder veya son klinik
datalara gore BRAF’In gen transferini kullanilabilmektedir
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(28). Sonug olarak deneysel olarakta yeni dogmus fareler-
de PAs olusmasinda BRAF aktivasyonunun yeterli etkiyi
yapabildigi bildiriimektedir (15). Karsilagtirmali genom hib-
ridizasyonu teknigi kullanilarak 53 juvenil PAs olgusunun
28 tanesinde BRAF duplikasyonu oldugu gosterilmistir.
Juvenil PAs’larn bir diger anormal kromozomal belirteci
de, 22q13’e 6zgin alel dengesizligidir (28). Literatlirde
bildiriimis diger kromozomal anomaliler arasinda 10p, 19
ve 22qg’daki alel kayiplari da tespit edilmistir (13).

d. Ras/ ERK/ MAPK genlerinin mutasyon yollari: Sporadik
PA’'larda Ras/ERK/MAPK yollarini etkileyerek cok yaygin
genomik anomaliler PAs ile sonuglanabilmektedir. Litera-
tiirde bu yollarin aktivasyonunun neden oldugu mutasyon-
lar bildirilmigtir (28).

e. Diger genetik anomaliler; PAs ile birlikte rapor edilmis en
az 800 genomik anomali bulunmaktadir. P53, p16, IDH1 ve
IDH2 genleri ile ilgili mutasyonlar PAs‘li olgularda nadiren
rapor edilmislerdir (28).

Epigenomik anomaliler (RNA diizeyinde)

PAs’nin molekdler biyolojisinde gen hipermetilasyonu hakkinda
tutarll kanitlar hendiz yoktur. Son bilgiler somatik mitokondrial

mutasyonlarin  PAs’ll  olgularin = %84’de  olusabildiginin
gOsterilmesi yonindedir (26).

Molekiiler 6zellikler

Vaskiler endotelyal growth faktér (VEGF) patolojik

anjiyogenezin fizyolojik gelisiminde 6nemli oldugu, 6zellikle
anjiyogenik faktorlerle ilgili son tariflerde belirtiimektedir.
TUmorin vaskuilarizasyonunu etkileyen 6nemli bir faktér
oldugu ileri sirltlmektedir. VEGF trombosit biytime faktori
ve plasental blylme faktdrli yapisina benzer bir 45-kDa
dimerik glikosilat proteinidir. Potent bir anjiyojenik faktérddr.
Ayni zamanda hem mitojenik hem de endotelyal hiicreler igin
kemotaktik (endotelyal hicreleri reaksiyon merkezine cekici)
olabilmektedir. VEGF ayni zamanda endotelyal hicrelerde
bulunan bir reseptérdir ve gliomalarin anjiyogenezisinde
de sorumlu olarak gosterilmistir (24). Glioblastomalarda
selektif olarak 6zellikle nekrotik alan etrafinda sekrete edildigi
belirlenmigtir. PAs’larda da ayni vaskiler proliferasyon
gorilmektedir. Bu timdrlerin bir subgrubu olan digik evreli
fibriler astrositomalarda acgikga farklh bir biyolojik davranigi
vardir. Bu tUmé&r siklikla serebellumda yerlesip iyi prognoza
sahip olmasina ragmen yiksek vaskller yapiya sahip bir
timordur (24).

Yuksek vaskiler yapiya sahip olan PAs’lar distk evreli diger
glial timérlerin aksine, radyolojik olarak bilgisayarli tomografi
ve magnetik rezonans gdéruntllerinde iyi kontrast tutarlar.
Vaskiler proliferasyonlarinin yiksek olmasina ragmen bu
timorler asla malign davranigh degildirler. PAs’larda anormal
vaskuler olusum hakkinda bilinenler halen ¢ok azdir. VEGF’nin
mRNA asamasinda olugmasi arastinimaktadir. Bunun igin
yapilan in situ hibridizasyon yéntemi ile molekuler diizeyde bu
madde tespit edilmeye calisiimaktadir (24).

PAs belirgin sekresyon ve kist olusturmaya egilimli bir timordr.
PAs’larin kist olusumu asamalarinda VEGF ekspresyonunda
artis gbzlenmektedir. VEGF endotel hiicreleri i¢in mitojenik
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ve kemotaktik olmaktan c¢ok, ayni zamanda anjiyogenez
icin 6nemli bir etken olan vaskiler asirn gecirgenligi de
uyarmaktadir. Bu sayede damar i¢cinden disina yani doku igine
gecen kollajen ile cgesitli proteinler yeni damarlarin olusmasi
icin gegcici bir matriks olusmasini saglamaktadirlar. VEGF’nin
etkiledigi bu mekanizma ile olusan fibrin pihti formasyonu,
solid timorlerde olmayan anjiyogenezisi uyardidi icin ¢ok
6nemlidir (35).

Klinik korelasyon ve bu molekiiler 6zelliklerin tedaviye
katkisi

Pilositik astrositom ve diffliiz astrositomlarda; TIMP1, TIMP2
ve YKL-40 gibi, proliferasyon, migrasyon, invazyon ve
anjiyogenez ile baglantil genlerin aktive olduklar ortaya
konulmustur (7,28). Ozellikle BRAF gen mutasyonunun
serebellar astrositomlarda daha sik oldugu gérlimektedir.
Apolipoprotein-D ekspresyonu non-infiltratif PAs subtiplerinde
korelasyon gdstermektedir. ALDH1L1 ekspresyonu ise agresif
PAs subtiplerinin bir g&stergesi olarak kabul edilmektedir.
Ek olarak 17p13 genindeki heterozigot kaybinda PAs’larda
reklrrens igin risk artisi 6ngdrtlmektedir (7,28). Deneysel
calismalar; evre 2 tumoérlerin evre 1 timodrlere kiyasla,
daha ylksek mitotik endekse sahip olduklarini, S fazindaki
hiicre yuzdelerinin daha ylksek oldugunu ve daha fazla
VEGF ekspresyonuna sahip olduklarini gostermistir (24).
GlUnumdizde bu timérlerin malignense déntusimuni 6nceden
bildirebilecek molekiler bir prognostik kriter mevcut degildir.
Patolojiye neden olan (BRAF geni gibi) genleri hedef alan
tedavi arayislar halen devam etmektedir. ilerleyen teknoloji ile
bu belirtecler tanimlanacak olursa, ilag tedavileri icinde yeni
molekdler hedefler belirlenmis olacaktir.

B TEDAVi SECENEKLERI
Cerrahi Tedavi

Posterior fossa timor olgularinda preoperatif dénemde hid-
rosefali varligi arastinlmalidir. Hidrosefalisi olan olgularda ayni
veya farkl seansta dncelikle beyin omurilik sivisi (BOS) drena-
ji Bnerilir (2). Bununla beraber cerrahi pozisyon, kraniyotomi
veya kraniyektomi mi yapilacagi, lezyonun ne kadarinin gikari-
lacagi ve buna bagll olarak postoperatif dénemde radyotera-
pi ve/veya kemoterapi gerekip gerekmeyecegi planlanmalidir
(Sekil 1A-F).

BOS drenaji icin farkli gérisler bildirilmistir. Ekstraventrikiller
drenaj sistemi, uygulanmasi kolay ve BOS drenajini gdzleme
imkani verirken, enfeksiyon riski mevcuttur. Diger bir yéntem de
kalici ventrikiloperitoneal sant sistemi takilmasidir, ancak kalici
sant sistemi takilmasi da, sant bagimliigina yol agcmaktadir
(32). Ayrica preoperatif ddnemde Ill. ventrikiilostomi yapilmasi
diger bir alternatif yoldur (4).

Posterior fossa timoérlerinde secilecek cerrahi yaklasim lezyo-
nun yerine ve cerrahin tecriibesine gore cesitlilik gdsterebilir.
Oturur, pron ve lateral dekibit (park bench) pozisyonlarindan
biri tercih edilebilir. Her pozisyonun avantajlari ve dezavan-
tajlan vardir. Oturur pozisyon BOS ve kanin cerrahi sahadan
kolaylikla uzaklagsmasina ve vermisin Ust kismina daha rahat
ulasma imkani verirken, hava embolisi riski diger pozisyonlara
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gore biraz daha yuksektir. Oturur pozisyonda doérdiinci vent-
rikllin dekompresyonuyla hava subaraknoid ve subdural me-
safeye gecebilir. Pron pozisyonda hastanin yliz{ni potansiyel
hasarlara karsi korumak lazimdir. Lateral deklbit pozisyon
hava embolisi igin en disik riski saglarken, Ustteki serebellar
hemisferin agirhgr diger hemisfere basi yapabilir.

Posterior fossa cerahisinde siklikla orta hat insizyonu tercih
edilir. Hidrosefalisi olan olgularda parietooksipital boélgede
cocuklardainion ¢ikintisinin 3-4 cm lateralinden 3-4 cmyukarisi,
erigkinlerde ise inion ¢ikintisinin 3-4 cm lateralinden 6-7 cm
yukarisindaki Frazier noktasindan agilarak ventrikil kantle
edilir. Posterior fossa yaklasimlarinda kraniektomi uygulamasi
alisilagelen bir ydontemdir. Buna foramen magnum ile birlikte Cl
laminektomi uygulamasi eklenerek cerrahi saha genisletilerek;
cerrahi manuplasyon kolaylasmakta, timor sinirlari daha rahat
ortaya konularak hem total rezeksiyon olanagi artmakta hem
de mortalite ve morbidite azaltilabilmektedir (12).

Dura foramen magnum Uzerinden “Y” seklinde orta hattan
acllr. Serebellar tonsilleri korumak igin durayl oncelikle sis-
terna manga Uzerinden agmak gereklidir. Posterior fossa lez-
yonlarinin en sik yerlestigi dordincl ventrikilin lokalizasyonu
iyi bilinmelidir. Lezyonu daha iyi ortaya koymak icin serebellar
dokular ekarte edilebilir. Ancak fazla traksiyon sonrasi néral
dokuda 6dem ve kontlizyonlar olusabilecedi unutulmamalidir.
Operasyon sirasinda cerrahi mikroskop kullanmak hem ti-
morin total rezeksiyonu hem de ndrovaskiler yapilara hasar
vermemek igin dnemlidir. Serebellopontin kdseye uzanan ti-
morlerde acili endoskoplardan faydalanilabilir.

Cerrahide her zaman amag¢ total rezeksiyon olmalidir. Ast-
rositomalarin buyldk bir kismi, mikrodiseksiyon, aspirasyon,
bipolar ve ultrasonik aspiratér yardimi ile cikartilabilir. Kistik
astrositomalarda kir i¢in, timoérin mural nodali ve kist duvari
mutlaka cikariimalidir. Solid astrositomlarda ise beyin sapina
uzanan timdrler total rezeksiyonu engeller. Beyin sapina ya-
pisik timorleri total ¢cikarmaya calismak nérolojik defisitlere
yol acabilir. Postoperatif psédomeningosel olusumunu engel-
lemek icin dura su gecirmez sekilde dikilmelidir. Gogunlukla
dura kenarlari kargl karsiya gelmez. Bunun icin operasyona
baslarken oksipital bélgeden galea grefti kullanilabilir. Buna
ragmen BOS kacagi sUphesi varsa doku yapistiricilar kullani-
labilir. Epidural drenaj kateteri yerlestirilerek kaslar stttre edil-
dikten sonra ciltalti ve cilt kapatiimalidir (8).

Postoperatif ddnemde kontrol amagl kontrastsiz ve kontrasth
bilgisayarli tomografisi (BT) ile; hematom, rezidli timoér ve
hidrosefali varligi agisindan énemli bilgiler verebilir (Sekil 2A).
Egder suur degisikligi gelisecek olursa acil BT yapilmalidir.

Postoperatif ddnemde ilk kez opere edilen olgularda yedinci
gun, sekonder veya daha fazla operasyon gecirmis olgularda
onuncu gun sitdrler alinmahdir. Olgu, takip igin birinci,
Ucilncu, altinci ve on ikinci aylarda, sonrasinda da yilda bir kez
kontrollere gagriimali ve goériintileme yapilmalidir (Sekil 2B-D).

Kemoterapi

Dusuk evreli posterior fossa astrositomlarinda, kemoterapinin
amaci beyin gelisimini ve kognitif fonksiyonlari radyoterapinin
ve zararl etkilerinin azaltiimasidir. Lezyon total ¢cikanimigsa ek
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Sekil 1: Kontrastsiz beyin BT tetkikinde vermis kaynakli her iki serebellar hemisferi invaze eden hipodens kitle lezyonu izleniyor (A). Kitle
lezyonu solid ve kistik komponentler icermekte olup T1-A aksiyel kesitte (B) hipointens T2-A aksiyel kesitte (C) heterojen hiperintens
olarak izlenmekte. Postkontrast T1-A aksiyel (D) kesitte solid komponenti heterojen kontrast tutulumu gdstermektedir. Diflizyon agirlikli
goruntulerde kitlede difiizyon kisitlanmasi izlenmemektedir (E, F).

Sekil 2: Postoperatif kontrastsiz beyin BT’'de posterior fossada operasyona sekonder degisiklikler izlenmektedir (A). Aksiyel pre-
postkontrast T1-A (B,D) ve T2-A (C) beyin MR kesitlerinde operasyona sekonder potansiyel bosluk izlenmistir. Patolojik kontrastlanma
saptanmamistir. NUks/rezidl izlenmemistir.
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bir adjuvan tedaviye ihtiyag yoktur. Ancak cerrahi yapilamayan,
niksetmis ve rezidlel lezyonun ilerledigi ve ileri evreli astrosi-
toma olgularinda kemoterapi uygulanabilir (31). Packer ve ark.
nin 78 olgudan olugan ¢alismalarinda, vinkristin ve karboplatin
kombinasyonunun diisik evreli gliomal olgularin %56’sinda
timorde kigllme ve 3 yillik sag kalim oranini %68 olarak bil-
dirmiglerdir (30). Massimino ve ark.nin 34 diistk evreli gliomu
olan olgulara sisplatin ve etoposit uyguladiklari ¢calismalarinda
3 yillik sag kalim oranini %78 olarak bildirmislerdir (29). Son
yillarda Wolff ve ark.nin farkll kemoterapétik kombinasyonlarini
ve metotreksat kullanimindan olusan pilot calismalar mevcut-
tur. Wolff ve ark. bu ¢alismalar sonucunda total ve/veya gross
total rezeksiyon sonrasi kemoterapétiklerin veriimesinin fay-
dali oldugunu bildirmiglerdir (40,41).

Radyoterapi

Serebellar astrositomlarda radyoterapi halen tartigsmalidir. Bir
timorun histopatolojik olarak malign oldugunun gosterilmesi
cerrahi sonrasinda radyoterapi gerektirir. Genel goéris beyin
sapina invaze olmamis ve total ¢ikariimig distik evreli timorler
icin radyoterapiye gerek olmadigi ydntindedir (8). Bu olgular
manyetik rezonans veya bilgisayarli tomografi ve klinik olarak
takip edilebilirler. Distk evreli astrositomlu ¢ocuklarda, rad-
yasyon nekrozu ve rezidl tUmoér dokusunun malign transfor-
masyon riskinden dolayi radyoterapi 6nerilmemektedir (37).
Buna karsin 27 olgunun dahil edildigi bir ¢alismada progresif
veya rekulrrent dUsuk evreli astrositomlarda fraksiyone proton
radyoterapisinin guvenli ve etkili oldugu bildirilmistir (17).
Ancak subtotal rezeksiyon yapilmis dislk evreli astrositoma-
larda radyoterapi uygulanan olgularla, total rezeksiyon yapilan
olgular arasinda sag kalim agisindan anlaml bir fark olmadig
bildirilmigtir (27).

Yiksek evreli astrositomlarda 45-60 Gy dozlarinda radyote-
rapi uygulanmasi 6nerilmektedir (6,20). Yapilan calismalarda
radyoterapi alan ylUksek evreli astrositomlu olgularin sag kalim
suresinin daha iyi oldugu gd&sterilmistir (1,9,18).

B KOMPLIKASYONLAR

Posterior fossa cerrahisinin komplikasyonlari BOS fistild,
menenjit, kraniyal sinir hasar, ataksi, mutizm, disfaji, sub-
dural hematom ve nadiren de olsa 6lim seklinde siniflandi-
nlabilir (23,37). Viano ve ark.nin serebellar astrositomada 24
yillik deneyimlerini bildirdikleri ¢alismalarinda atakside artisin
postoperatif en sik gézlenen komplikasyon oldugunu belirt-
mislerdir (37). Bir diger sik goriilen komplikasyon menenijittir.
Cerrahiden bir hafta sonra ortaya cikan ates ve basagrisinda
menenjit mutlaka akla gelmelidir.

Posterior fossa cerrahilerinin bir diger sorunu da BOS fistilu
ve koleksiyonudur. Duranin &ézenli ve dikkatli sUtlirasyonuna
ragmen bazen kaginilmazdir. Bu durumda lomber drenaj ile
koleksiyonun bosaltiimasi gerekir. Dizelmeyen olgularda
cerrahi olarak kacak tespit edilip, yeniden dura tamiri
yapilimalidir.
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B PROGNOZ

Serebellar astrositom prognozu en iyi olan gocukluk cagi
timeéridir. Ozellikle kistik tiimérlerin prognozu solid olanlara
gore daha iyidir. Bes yillik sag kalim %95-100, on yillk sag
kalim %94°tur (5). Son yillarda cerrahi tekniklerin ve teknolojik
ilerlemelerin sonucunda sag kalim orani daha da artmigtir.

Timér lokalizasyonu prognozda da etkilidir. Ozellikle beyin
sapina yerlesmis diffliz astrositomlarda bes yillk sag kalim
%30 civarindadir (23). IV.ventrikil vyerlesimli timérlerde
prognoz %63 iken, serebellar dokudan kdken alan timérlerde
%85 civarindadir (6,38). Prognozda etkili bir diger faktor
de timoérin eksizyon miktaridir. Total rezeksiyon sonrasi
reklrrens son derece nadirdir. Subtotal veya biyopsi
asamasinda kalan rezeksiyonda dahi prognozun iyi oldugu
bildiriimesine karsin Bernhardtsen ve ark.’nin calismasinda
total rezeksiyon yapilan olgularin sag kalimlarinin (%93),
subtotal rezeksiyon yapilanlarin sag kalimindan (%46) daha iyi
oldugu bildiriimektedir (6).

B AKILDA KALMASI GEREKENLER

1. Posterior fossa astrositomlar siklikla benign lezyonlar
olup, total eksizyonla uzun sureli sag kalim saglanir.

2. Prognozda tumdrin yerlesimi ve total eksizyon en
belirleyici faktorler iken, beyin sapi infiltrasyonu prognoz
icin en olumsuz faktdrdir.

3. Kemoterapi ve radyoterapi secilmis olgularda kullanilabil-
mektedir.
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