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intrakraniyal timérler tiim primer santral sinir sistemi tiimérlerinin %85-90’ini olustururlar. Gliomlar eriskinlerdeki primer serebral
timorlerinin yaklasik %70’ini olusturmaktadir ve insidansi yaklasik olarak 6/100.000'dir. Glial neoplazmlar, glial hiicrelerden kdken
alir. Glial hicrelerin alt tipleri arasinda astrositler, ependimal hiicreler, oligodendrositler yer almaktadir. Beyinde siiregiden gliogenez
ve norogenez nedeniyle hayli proliferatif olan bu hicrelerde siklikla mutasyonlar gérilmekte ve timoér kék hiicrelerine donisim
izlenmektedir. Santral sinir sistemi (SSS) tlimérlerinin siniflandirimasi, Diinya Saglik Orgiiti (DSO) tarafindan 2016 yilinda molekdiler
parametreler kullanilarak yeniden diizenlenmistir. Ozellikle DSO-2016 SSS tiimérleri siniflamasinda molekiiler parametrelerin 6n
plana ¢ikmasi sonucunda yeni ndroradyolojik gorlntileme ydntemleri ile timorlerin biyolojik davraniglarini belirlemeye yonelik
calismalar hiz kazanmistir. Derlemede Gliomlarin, DSO-2016 SSS timérleri siniflamasina uygun olarak kisa patolojik, molekiiler
Ozellikleri ve ayrintili radyolojik bulgular ayri basliklar halinde anlatiimaktadir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Gliom, Glioblastom, Astrositom, Radyoloji, Manyetik rezonans gériintiileme

ABSTRACT

Intracranial tumors constitute 85-90% of all primary central nervous system (CNS) tumors. Gliomas account for approximately
70% of primary cerebral tumors in adults and have an incidence of approximately 6/100,000. Glial neoplasms originate from glial
cells. Subtypes of glial cells include astrocytes, ependymal cells, and oligodendrocytes. Mutations are often seen in these highly
proliferative cells in the brain due to ongoing gliogenesis and neurogenesis, and conversion to tumor stem cells is observed. The
classification of central nervous system (CNS) tumors was revised by the World Health Organization (WHQO) in 2016 using molecular
parameters. As a result of the use of molecular parameters in the WHO-2016 CNS tumors classification, studies to determine the
biological behavior of tumors with new neuroradiological imaging methods have accelerated. In this review, short pathological and
molecular features and detailed radiological findings of gliomas in accordance with the WHO-2016 CNS tumors classification are
presented under separate titles.
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B GIRiS

°
ntrakraniyal timdrler, butin kanserlerin yaklasik olarak
%1,5’inden ve kgnsere bagh élimlerin %2’sinden sorum-
ludur (4,21,29). Intrakraniyal timérler tim primer sant-

ral sinir sistemi (SSS) timodrlerinin %85-90’ini olustururlar.
Gliomlar erigkinlerdeki primer serebral timérlerinin yaklasik

%70’ini olusturmaktadir ve timoriin global insidansi yaklagik
6/100.000 olarak bildiriimektedir (4,36).

Glial neoplazmlar neuropil’in primer bilesenlerinden olan
glial hucrelerden kdken alr. Glial hucrelerin alt tipleri
arasinda astrositler, ependimal hticreler, oligodendrositler yer
almaktadir. Giniimiizde gliomlarin birgogunun subventrikiler
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bolge ve hipokampus dentat girusunda yerlesimli pluripotent
ndral kék huicrelerden gelistigi kabul edilmektedir. Beyinde
sliregiden gliogenez ve nérogenez nedeniyle hayli proliferatif
olan bu hucrelerde siklikla mutasyonlar gérilmekte ve
timor kok hicrelerine donidsim izlenmektedir. Molekiler
diizeyde timor proliferasyonu, invazyonu ve anjiyogenezden
sorumlu mekanizmalar gdsterilmis olup, bu mekanizmalarin
tanimlanmasi tedavi planlanmasinda yeni yaklasimlarin
gelismesine olanak saglamaktadir (15).

Santral sinir sistemi (SSS) tiimorlerinin siniflandirimasi, Dinya
Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 2016 yilinda molekiiler para-
metreler kullanilarak yeniden dizenlenmistir. Bu molekiler
parametreler; kanser hicresi olusumuna neden olan TP53,
BRAF mutasyonlar, timor tiriine 6zgu olan IDH 1 mutas-
yonlari, delesyon, translokasyon ve duplikasyon gibi diger
kromozom anomalileridir. Ayrica kromozom stabilitesini ve gen
ekspresyonunu etkileyen genetik modifikasyonlar, hem tUma&r
alt tiriine hem de hastaya spesifik olarak incelenmistir (15,38).

Konvansiyonel  Nororadyolojik  incelemeler,  gliomlarin
anatomik lokalizasyonun, subtipinin, cerrahi girisim yolunun
belirlenmesi ve tedaviye cevabin izleminde kullanilirken son 10
yilda Manyetik Rezonans Goriintileme (MR) teknolojisindeki
gelismelere paralel olarak kullanimi yayginlagsan Fonksiyonel
MR (f MR) ile konugsma ve motor alan gibi dnemli merkezlerin,
Diffizyon Tensér Imaging (DTI) ile traktuslarin gérintilenmesi
sonucunda cerrahi planlamanin daha guvenli hale gelmesi,
MR spektroskopi (MRS) gibi metabolik goriintlileme teknikleri
ile gliomlarin ayrici tanisinin, radyolojik olarak daha kolay ve
kesin sekilde yapilmasi saglanmistir (19).

Ozellikle DSO-2016 SSS tiimérleri siniflamasinda molekiler
parametrelerin 6n plana ¢ikmasi sonucunda yeni néroradyo-
lojik gérintileme modaliteleri ile timérlerin biyolojik davra-
niglarini belirlenmeye yonelik ¢calismalar hiz kazanmistir. Farkl
molekuler belirteclere ve farkl biyolojik davranislara sahip
timodrlerin, radyolojik gdrtintileme tekniklerinde farkl 6zellikler
sergileyebilecegi hipotezine dayanarak gliomlarin molekuler
belirtecleri ile gérintileme modaliteleri arasinda korelasyon
bulunmaya caligiimaktadir. Basarili olunmasi halinde gliom-
larin molekiler diizeyde taninmasi noninvazif bir yontem ile
saglanmis olacak ve cerrahi tedavi icin hasta segimi daha iyi
yapilabilecektir (54,51).

DS0O-2016 SSS tiimérleri siniflamasina gére gliomlar; diffiiz
astrositik ve oligodendroglial timérler, diger astrositik timéorler,
ependimaltimdrler ve diger gliomlar olarak siniflandiriimiglardir.
(88). Buradan sonraki béliumde Gliomlar ayri baglklar halinde
kisa patolojik, molekller &zellikleri ve ayrntili radyolojik
bulgulari ile ayr basliklar halinde anlatiimaktadir.

B DiFFUZ ASTROSITIK VE OLIGODENDROGLIAL
TUMORLER

Diffiz astrositomlar ve oligodendrogliomlar, farkli genetik
profillere sahiptirler. Diffliz astrositomlar, IDH pozitif ya da
negatif olabilirken oligodendrogliomlarda, IDH mutasyonu
ve 1p19qg kodelesyonu bulunur. “NOS” terimi (not otherwise
specified) ise genetik profillemesi yapllamayan ya da
yapilmayan gliomlar igin kullanilir. IDH mutant gliomlar, IDH
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wild tip (mutant olmayan, vahsi tip) gliomlardan daha iyi
prognoza sahipken; IDH wild tip anaplastik astrositomlar, IDH
mutant glioblastomdan daha kot prognoza sahiptir (43,44).

1. Diffiiz Astrositom, IDH mutant / IDH wild tip (mutant
olmayan, vahsi tip) / NOS

DSO derece 2 gliomlardir. Genetik olarak IDH mutant, IDH wild
tip olabilecegi gibi 1p19qg kodelesyonu izlenmez (56).

Diffiz astrositomlar, tim gliomlarin %25-30’unu olustururlar
ve 4. dekatta pik insidansa ulasirlar. Bu grup astrositomlarin,
anaplastik transformasyona egilimleri vardir (56).

Kontrastsiz BT’de (Bilgisayarli Tomografi) hipodens, T1’de
hipo-izointens, T2’de hiperintens lezyonlardir. Kontrast
tutulumu, varyasyon gostermekle birlikte blylk ¢ogunlugu
minimal homojen kontrast tutulumu gdsterirler. Olgularin
%15-20’sinde kalsifikasyon izlenebilir. Diffiz astrositomlarin
%10’unda, FLAIR gdérintilerde %50°’den fazla sinyal
supresyonuna neden olan T2 hiperintens lezyon izlenir. Buna
T2 missmatch adi verilir ve 1p19qg kodelesyonu olmayan
timorler icin spesifikti. Nekroz bulunmaz ancak kistik
dejenerasyon izlenebili. Odem ve hemoraji ¢ok nadirdir.
Perflizyon MR’da timér alaninda 6lgtlen kan hacmi (rCBV)
orani dusiktlr. Progresif malign transformasyon; timor
nekrozunda, peritiméral 6édemde, kontrast tutulugsunda artis
ve intratimdoral hemoraji ile karakterizedir (Sekil 1A-D; 2A, B)
(7,34,35,50).

Gemiositik astrositomlarin radyolojik olarak diger astrositom-
lardan belirgin bir farki ve cerrahi 6ncesi tani icin spesifik bir
6zelligi yoktur (50).

2. Anaplastik Astrositom, IDH mutant / IDH wild tip / NOS

Anaplastik astrositomlar, miks dansite ve intensitede lezyonlar
olup kistik, nekrotik alanlar igerirler. Ayrica hemorajiye bagh
kan drUnleri gorilebilse de bu durum glioblastomlarda daha
sik olarak izlenir. Beyaz cevher bileskesinde orta derecede
vazojenik 8dem, kitle etkisi ve dlzensiz kontrast tutulusu
siklikla gordlir (3).

Anaplastik odak, timdrin daha dislk dereceli komponentleri
tarafindan ayrildiginda kontrast veriimesi sonrasinda c¢ok
sayida separe olmus nekroz ya da kontrast tutan alan
gorilebilir. Bu gbériinim ile metastaz ya da multifokal gliomlari
taklit edebilir (3).

Perflizyon MR’da, diffliz astrositomlar ile karsilastirildiginda
rCBV artisi dikkat ¢ceker. MR spektroskopide ise kolin artigl,
NAA ve myoinositol azalmasi gérintilenir (12).

3. Glioblastom, IDH mutant / IDH wild tip / NOS

Glioblastom, tim primer beyin timorlerinin %15-20’sini;
tim astrositomlarin ise yaklasik %50’sini olusturur. DSO-
2016 SSS tumorleri siniflandirimasi 6ncesinde Glioblastoma
Multiforme olarak isimlendirilirken, DSO-2016 SSS tiimorleri
siniflamasinda Glioblastom olarak isimlendirilmistir (38).

Glioblastomlar, genetik ve géruntileme fenotipi olarak hetero-
jen tumérlerdir. Pik insidansi 45-55 yas iken, erkeklerde daha
sik gordlrler (56).
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Geleneksel olarak primer (%90) ve sekonder (%10) olarak ikiye IDH wild tiptir ve daha yagl olgularda izlenirler. Ayrica primer
ayrilabilirler. Sekonder glioblastomlarin ¢ogu IDH mutanttir glioblastomlar, sekonder glioblastomlara gére daha kotu
ve daha gen¢ yasta gorulurler. Sekonder glioblastomlarin prognoza sahiptirler. Eger bir glioblastomun IDH tipi bilinmiyor
hemen hemen timinde MGMT protomer metilizasyonu ya da tanimlanamiyorsa NOS olarak gruplandirilir (38,42).
vardir. Primer glioblastomlar ise hemen hemen her zaman

Sekil 1A-D: Diffliz Astrositom tanil
hastaya ait MR géruntdleri.

Sekil 2A, B: Diffuz
Astrositom tanili hastaya
ait MR spektroskopi

ve perflizyon MR (CBV
haritasi- T2 flizyon
goruntdleri.
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Multiple glioblastomlar, daha nadir gérilmekle birlikte, timaor
odaklari arasinda mikroskopik konneksiyon olmasi halinde
multifokal orijinli, timodr odaklari arasinda mikroskopik
konneksiyon olmamasi halinde multisentrik orijinli olarak
nitelendirilir (42).

Glioblastomlarin beyaz cevhere ilgisi vardir. Daha ¢ok frontal
ve temporal lob tutulumu izlenirken tutulan bélgede korpus
kollosum gibi derin alanlarda infiltrasyonlara neden olurlar. Gli-
oblastomlarin traktuslar ya da ventrikil ¢cevresindeki ependim
araciligi ile lokal yayiim yaptigi bilinmektedir. Ependimal ya-
yilim sonucunda leptomeninkslerin tutulumu ve subaraknoid
mesafede seeding izlenir. Akciger, karaciger ve kemik metas-
tazlan nadir olsa da literattrde bildirilmigtir.

T1; hipointens, T2; hiperintens, fokal nekrotik ya da kistik
alanlar nedeni ile heterojen gdrinimdedir. Fokal alanlarda
akut hemoraji ya da hemosiderin depozitleri SWI gériintilerde
izlenebilirken ayni zamanda T1; hiperintens, T2; hipointens
olarak izlenebilirler. Kan ve kan Urdnlerinin radyolojik olarak
belirlenmesi, glioblastom ve anaplastik astrositom ayirici
tanisinda kullanilabilir. Anaplastik astrositomlarda kan ve
kan drlnlerinin izlenmesi daha nadirdir. Kalsifikasyon, primer
glioblastomlarda daha nadir iken sekonder glioblastomlarda
daha sik izlenir. Leptomeninks, dura ve korteks invazyonu
gorulebilir. Genellikle kontrast tutulusu izlenir ve bu kontrast
tutulusu ya ince, diizensiz, cevresel bir kontrast tutulus paterni
ya da nodular kontrast tutulus paternine sahiptir (Sekil 3A-D)
(2,23,60).

MR Diffizyon, perflizyon ve spektroskopi gibi ileri MR
teknikleri ile timor biyolojisi hakkinda bilgi alinabilir. YUksek
dereceli gliomlarda yiiksek sellllariteden dolayr disik ADC
degerlerine sahiptirler. MR perflizyon ise timor anjiogenezi ve
kan beyin bariyerinin permabilitesini belirler. Yiksek perflizyon
orani, tumor derecesi ile dogru orantihdir. MR spektroskopi
ise tUmor metabolizmasi ile ilgili bilgileri saglar. Konvansiyonel
ve ileri MR tetkiklerin, timd&r heterojenitesi nedeni ile yanls
sonugclar verebilecegi unutulmamaldir (Sekil 4A, B) (2,55).

DSO-2016 SSS tiimdrleri siniflamasinda Dev Hiicreli Glioblas-
tom, Gliosarkom ve Epiteloid Glioblastom, Glioblastom var-
yantlar olarak kabul edilmistirler (38).

Dev Hducreli Glioblastom, tim beyin timorlerinin %1’ini,
tim glioblastomlarin ise %5’ini olusturur. Konvansiyonel
glioblastomlardan daha genis bir yas araligina sahiptir ve daha
sik olarak geng olgulari etkiler. Konvansiyonel glioblastomlar
ile radyolojik olarak spesifik bir farkliliklari yoktur (31,40).

Gliosarkom, yiksek maligniteye sahip, primer intraaksial
neoplazmdir. Glial ve mezenkimal komponentler icerir. En
sik 6. dekatta ve erkeklerde gorulur. Genellikle primer olarak
gorilse de rezeke edilmis glioblastomlara ya da kranial
radyasyona sekonder gelisebilir. Gliosarkom, konvansiyonel
glioblastom ile hemen hemen ayni radyolojik 6zelliklere sahip
olsa da BT'de sarkomatdéz komponente baglh daha keskin
sinirl, lobule, hiperdens, homojen kontrast tutan, peritiméral
6demi olan solid bir kitle olarak izlenir. Gliosarkom, daha
periferik yerlesimlidir ve direkt dural invazyona ya da dural
kalinlasmaya (dural tail) neden olabilir. MR’da T1; heterojen
hipointens, T2; heterojen sinyal karakterinde (hemoraji ve
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nekroza bagll olarak), T1 kontrastl kesitlerde; dlzensiz,
cevresel kontrast tutan lezyon olarak izlenir. Anjiyografide
dural ve pial beslenme birlikte gorilebilir (6,13,27).

Epiteloid Glioblastomda, konvansiyonel glioblastomda nadir
olarak izlenen epitelyal (tipik olarak squamoz) transformasyon
daha sik goérildr. Epiteloid Glioblastom, daha sik olarak
diensefalon daha az olarak siperfisyal serebral hemisferlerde
gorilebilir. Hemoraji ve leptomeningeal seeding, genellikle tani
anindan vardir. Glioblastomdan kontrast tutulusu ve nekroz
varligi ile aynmi yapilamaz (10,33).

Diffliz Orta Hat Gliomu, H3K27M mutant

DSO-2016 SSS siniflamasi ile ortaya konulan, difiiz biyiime
paterni, orta hat lokalizasyonu ile karakterize yeni bir antitedir.
En sik talamus, beyin sapi, spinal kord, 3. ventrikil, pineal
bolge, hipotalamus gibi orta hat yapilarini tutar. Bu timérlerin
¢ogu yuksek proliferasyon potansiyeline sahip ylksek dereceli
astrositomlardir (38,11).

5. Oligodendrogliom, IDH mutant ve 1p19q kodelesyon/
NOS

Oligodendrogliomlar, tim serebral gliomlarin yaklasik %5-
20’sini olustururlar. IDH mutasyonu ve 1p19qg kodelesyonu,
oligodendrogliomlar igin genetik belirteclerdir (25,38).

BT’de heterojenik, hemisferik, korteksi de etkilemis, genellikle
frontal lobda yerlesimli lezyon olarak izlenir. Gri cevhere gore
hipo-izodens olarak izlenebilir. Olgularin %70-90’inda serit
seklinde, yogun kalsifiye alanlar izlenir. Orta derecede 6dem ve
hemoraji olgularin %20’sinde gdzlenebilir. Olgularin %17’sinde
ise kalvarium’un i¢c tabulasinda etkilenme izlenebilir. Kistik
gOruniim daha sik izlenirken, nekroz ya da gros hemoraji daha
nadir izlenir. Oligodendrogliomlarda kontrast tutulusu, az ya
da orta diizeydedir (58).

T2 gérintilerde hiperintens ve keskin sinirli izlenen astrosi-
tomlara karsi olgidendrogliomlar T2 gorlntilerde heterojen
hiperintens sinyal ve tipik olarak diizensiz sinirli olarak izlenir-
ler (Sekil 5A-D) (30).

6. Anaplastik Oligodendrogliom, IDH mutant ve 1p19q
kodelesyon/ NOS

Anaplastik Oligodendrogliomlar, daha fazla kontrast tutulumu
ve ylksek rCBV degerleri ile karakterizedirler (18).

7. Oligoastrositom, NOS

Oligoastrositomlar, oligodendroglial ve astrositik hlicre popU-
lasyonlarindan olusurlar. Genellikle genc erigkinlerde gordlurler
(59).

DS-2016 SSS siniflamasi sonrasinda insidansi belirgin olarak
dusmustir. Bunun nedeni her iki komponentinin de molekdler
olarak belirlenmesi gerekliligi ancak bu konuda belirsizlik
olmasidir. Guncel bilgiler ile oligodendroglial komponentte
IDH-1 mutasyonu ve 1p19qg kodelesyonu,%70 olguda
gOsterilebilirken astrositik komponent igin tanisal degeri olan
IDH-1, TP53, ATRX ve 1p19q kodelesyonu goésterilememistir.
Bunun Uzerine astrositik komponent olarak belirtilen bdlgenin
timorun reaktif astrogliozisi oldugu ancak her iki komponentin
birlikte %1 oraninda gorulebilecedi savi ortaya atilmistir (43).
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Sekil 3A-D: Glioblastom
tanill hastaya ait MR
goruntuleri.

Sekil 4A,B: Glioblastom
tanili hastaya ait MR
spektroskopi ve perflizyon
MR (CBV haritasi- T2
flzyon gorintdleri.
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BT’de genellikle intraaksiyal, az ya da hi¢ édem izlenmeyen
hipodens lezyon olarak izlenirken T1; hipointens, T2;
hiperintens olarak izlenebilir. Genellikle kontrast tutulusu
izlenmez (14).

B DIGER ASTROSITIK TUMORLER
1. Pilositik Astrositom

Pilositik Astrositomlar, yavas biyliyen DSO derece 1 neop-
lazmlardir. Genellikle 2. dekatta prezente olurlar. 2. dekattan
once genellikle optik kiazma, optik sinir ve hipotalamus cev-
resinde lokalize olurlarken, 2. dekattan sonra daha az goril-
mekle birlikte hemisferlerde izlenebilirler. NF-1 ile gucli iliskisi
vardir (5,32,38).

Hemisferik Pilositik Astrositomlar, kontrast tutan mural
nodul ile birlikte kistik bir kitle olarak ya da solid kontrast
tutan lezyon olarak izlenebilirler. %10 olguda kalsifikasyon
izlenebilir. Benign dogalarina ragmen Pilositik Astrositomlar,
yogun kontrast tutan, MR spektroskopide belirgin kolin piki
olan, disiik rCBV oranina sahip lezyonlardir (Sekil 6A-D) (26).
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Sekil 5A-D:
Oligodendrogliom tanili
hastaya ait MR gorunttleri.

2. Subependimal Dev Hiicreli Astrositomlar (SGCA)

Subependimal Dev Hiicreli Astrositomlar, yavas bilyliyen, DSO
derece 1 neoplazmlardir. Tuberoskleroz kompleksi ile iligkilidir.
Genellikle Tuberosklerozlu bireylerde ventrikll duvarindaki
subependimal nodillerden koken alirlar. Genellikle 20 yas
civarinda semptomatik hale gelirler. Subependimal Dev Hucreli
Astrositomlar, karakteristik olarak foramen monronun hemen
yaninda, lateral ventrikil icinde bulunurlar (28,38,57).

BT’de fokal, parsiyel kalsifiye, izo-hipodens, intraventrikiler
kitle olarak izlenirler. Seri gériintilemelerde kitlenin boyutunda
artis ve buna bagll hidrosefali, subependimal nodil ve
Subependimal Dev Hucreli Astrositom ayriminda yardimci
olabilir (22).

MR’da T1 ve T2 gérlUntilerde miks sinyal intensivitesine sahip
lezyonlar olarak gorilebilirler (22).

3. Pleomorfik Ksantoastrositom

Pleomorfik Ksantoastrositom, c¢ocuklarda ya da genc
eriskinlerde izlenen, DSO derece 2 timérlerdir. Temporal ve
frontal lob en sik yerlesim yeridir (39,46).
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BT’de tipik olarak slperfisiyal lokalize olmus solid kontrast
tutan nodtil ve siklikla kistik komponent izlenir.

MR’da T1; miks sinyal intensitesinde, T2; kistik ve solid
komponent hiperdens izlenir. Az ya da orta dlizeyde peritiméral
6dem izlenebilir. Solid komponent, homojen kontrast tutulumu
gosterir. Leptomeningial ylzeylere uzanim olgularin yaklasik
%70’inde izlenir (53).

4. Anaplastik Pleomorfik Ksantoastrositom

DSO-2016 SSS timérleri siniflamasi ile Anaplastik Pleomorfik
Ksantoastrositom (DSO derece 3) siniflamaya eklenmistir.
Nekroz ve vaskiler proliferasyon diger distuk dereceli
timorlere gore daha siktir (38,52).

Anaplastik Pleomorfik Ksantoastrositom, Pleomorfik Ksan-
toastrositoma gdre daha agresif bir gériniime sahiptir. Daha
buylk boyutlara ulasmasi, heterojen kontrast tutulumu, belir-
gin peritimoral édeme sahip olmasi, disik ADC ve yiksek
rCBV degerleri ile Pleomorfik Ksantoastrositomdan ayrilabilir
(53).
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Sekil 6A-D: Pilositik
astrositom tanili hastaya ait
MR goéruntuileri.

5. Pilomiksoid Astrositom

Pilomiksoid Astrositomlar, genellikle hipotalamus ve optik
kiazmada lokalizedirler ancak posterior fossa ve spinal kord da
dahil olmak Uzere santral sinir sisteminin her lokalizasyonunda
gorilebilirler (45). Pilomiksoid Astrositomlar, genellikle blylk
boyutlu, iyi sinirlh ve lobuledirler. Solid ve kistik komponente
sahip olabilirler. Orta hattan temporal loblara dogru buyimesi
ile “H” seklinde gériinime neden olabilirler (41).

MR’da T1; izointens, T2; genellikle hiperintens izlenirler.
SWrPda, %20 oraninda intratumoral hemoraji izlenebilir.
Kontrast tutulum paterni ise; periferik yerlesimli solid
komponentin homojen kontrast tutmasi seklindedir. Genellikle
yiksek ADC degerleri izlenir. T2 ve ADC ile timor igindeki
miksoid komponent izlenebilir (41).

B DIGER GLIOMLAR

1.3. Ventrikiiliin Kordoid Gliomu

3. Ventriktlin Kordoid Gliomlari, sik rastlanmayan, benign ve
yavas blylyen lezyonlardir. Literatiirde toplam 100 adet olgu



bildirilmistir. Erigkinlerde ve kadinlarda daha sik goérilirler
(17,20). Kéken aldiklari hlcre kesin olarak tarif edilmemis
olmasina ragmen muhtemelen ependimden kdken aldiklari
dustinulmektedir. Elektron mikroskobundan elde edilen verilere
dayanilarak glial orijinli ve hatta spesifik olarak tanisitlerden
koken aldiklari kabul edilmektedir (9,37).

BT'de oval, hiperdens kitle olarak izlenirlen,
bulgulari eslik edebilir (47,49).

hidrosefali

MR’da ise 3. ventrikilin anteriorundan kdken alan, bazen
hipotalamik komponenti de olan iyi sinirli lezyon olarak tanim-
lanabilir. T1; izointens, T2; hafif hiperintens, T1 kontrastl kesit-
lerde homojen ve yodun sekilde kontrast tutan lezyon olarak
goruntllenir. Az sayida olguda periferik kistik degisiklikler
bildirilmistir (47,49).

2. Anjiosentrik Gliom

Anjiosentrik Gliomlar, literatirde 71 adet olguda bildirilmigtir.
Cocuk ve geng erigkinlerde gorilen, histopatogenezi tam
olarak aydinlatlamamig, ancak astrositik ve ependim orijinli
olabilecegi bildiriimis, kortikal gelisim anomalileri/kortikal
displazi ile iligkili olabilen, yavas biytyen timorlerdir (16,24).

Radyolojik olarak Anjiosentrik Gliomlar; solid, keskin sinirli,
T2 hiperintens, kontrast tutmayan, ventrikile dogru uzanim
gosteren, kama seklinde lezyonlardir. Etkilenen gyrusta fokal
genislemeye neden olurlar (24).

3. Astroblastom

Astroblastom, nadir olarak goérilen, genellikle cocuklar ve
genc eriskinleri etkileyen, kdken aldiklari hiicre tam olarak
tanimlanmamig timérlerdir. Elektron mikroskobu verilerine
dayanarak astrosit ve ependimal hiicrelere doniisen embriyonik
prekiirsor hiicrelerinden koken aldiklan distiniimektedir (1,8).

Astroblastomlar icin DSO-2016 SSS timérleri siniflamasinda
bir derece veriimemistir. Clnkl Astroblastomlarin degisken
biyolojik davraniglar vardir (48).

Radyolojik olarak Astroblastomlar, genellikle serebral
hemisferlerde yerlesen, buyik boyutlara ulasan, az miktarda
vazojenik 6dem ile birlikte olabilen, lobule, solid-kistik
kitlelerdir. Siklikla multiple kistler ile birliktedir. Bu durum
kabarcikli gériinime neden olur. T1; izo-hipointens, T2/FLAIR;
heterojen hiperintens, T1 kontrastli kesitlerde ise heterojen
kontrast tutulumu izlenir.

B KAYNAKLAR

1. Agarwal V, Mally R, Palande DA, Velho V: Cerebral
astroblastoma: A case report and review of literature. Asian J
Neurosurg 7(2):98-100, 2012

2. Altman DA, Atkinson DS Jr, Brat DJ: Glioblastoma multiforme.
Radiographics 27(3):883-888, 2007

3. Atlas SW: Magnetic Resonance Imaging of the Brain and
Spine. Lippincott Williams & Wilkins, 2009

4. Avsar T, Kili¢ T: Yiksek gradeli gliomlarin molekdler biyolojisi.
Tark Noérosir Derg 27(2):162-168, 2017

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Caliskan KE. ve Eraslan C: Gliomlarda Nororadyolojik Gériinttileme

Baran O, Kasimcan O, Sav A, Oruckaptan H: Holocord
pilocytic astrocytoma in an adult: A rare case report and
review of the literature. World Neurosurg 2019 (Epub ahead of
print)

Basmaci M: Primary gliosarcoma: Clinical and pathological
evaluation of four cases. J Neurol Sci 28(3):402-409, 2013

Bertholdo D, Watcharakorn A, Castillo M: Brain Proton
Magnetic Resonance Spectroscopy. www.ajnr.org/site/
fellows/files/MRS-chapter-Castillo.pdf

Bhalerao S, Nagarkar R, Adhav A: A case report of high-grade
astroblastoma in a young adult. CNS Oncol 8(1):CNS29, 2019

Brat DJ, Scheithauer BW, Staugaitis SM, Cortez SC, Brecher
K, Burger PC: Third ventricular chordoid glioma: A distinct
clinicopathologic entity. J Neuropathol Exp Neurol 57:283-
290, 1998

Broniscer A, Tatevossian RG, Sabin ND, Klimo P Jr, Dalton J,
Lee R, Gajjar A, Ellison DW: Clinical, radiological, histological
and molecular characteristics of paediatric epithelioid
glioblastoma. Neuropathol Appl Neurobiol 40(3):327-336,
2014

Castel D, Philippe C, Calmon R, Le Dret L, Truffaux N, Boddaert
N, Pages M, Taylor KR, Saulnier P, Lacroix L, Mackay A, Jones
C, Sainte-Rose C, Blauwblomme T, Andreiuolo F, Puget S,
Grill J, Varlet P, Debily MA: Histone H3F3A and HIST1H3B
K27M mutations define two subgroups of diffuse intrinsic
pontine gliomas with different prognosis and phenotypes.
Acta Neuropathol 130(6):815-827, 2015

Castillo M, Smith JK, Kwock L: Correlation of myo-inositol
levels and grading of cerebral astrocytomas. AUONR Am J
Neuroradiol 21(9):1645-1649, 2000

Chourmouzi D, Potsi S, Moumtzouoglou A, Papadopoulou
E, Drevelegas K, Zaraboukas T, Drevelegas A: Dural lesions
mimicking meningiomas: A pictorial essay. World J Radiol
4(3):75-82, 2012

Colip C, Oztek MA, Lo S, Yuh W, Fink J: “Updates in the
neuoroimaging and WHO classification of primary CNS
gliomas: A review of current terminology, diagnosis, and
clinical relevance from a radiologic prospective. Top Magn
Reson Imaging 28(2):73-84, 2019

Calll C, Eraslan C: intrakraniyal yer kaplayan lezyonlarin
radyolojik ayirici tanisi. Trd Sem 4:161-177, 2016

da Silva JFC, de Souza Machado GH, Franco Pedro MK,
Vosgerau R, Hunhevicz SC, Ramina R: Angiocentric glioma:
Literature review and first case in Brazil. Interdisciplinary
Neurosurgery 18:100508, 2019

Desouza RM, Bodi |, Thomas N, Marsh H, Crocker M:
Chordoid glioma: Ten years of a low-grade tumor with high
morbidity. Skull Base 20:125-138, 2010

Engelhard HH, Stelea A, Mundt A: Oligodendroglioma and
anaplastic oligodendroglioma: Clinical features, treatment,
and prognosis. Surg Neurol 60(5):443-456, 2003

Fouke SJ, Benzinger T, Gibson D, Ryken TC, Kalkanis SN,
Olson JJ: The role of imaging in the management of adults with
diffuse low grade glioma: A systematic review and evidence-
based clinical practice guideline. J Neurooncol 125:457-479,
2015

Tirk Nérosir Derg 29(3):234-243, 2019 | 241



Caliskan KE. ve Eraslan C: Gliomlarda Néroradyolojik Gériintiileme

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

20.

30.

31.

32.

33.

34.

Garcia-Garcia S, Ferrer Rodriguez E, Gonzalez-Sanchez JJ:
Letter to the editor regarding “The trans-laminar terminalis
approach reduces mortalities associated with chordoid
glioma resections: A case report and a review of 20 years of
literature”. J Clin Neurosci 52:166, 2018

Greenlee RT, Murray T, Bolden S, Wingo PA: Cancer statistics,
2000. CA Cancer J Clin 50:7-33, 2000

GlUngdér G, Gungér O: Retrospective radiological and
clinical assessments of 16 patients with tuberous sclerosis.
Haydarpasa Numune Med J 59(2):176-180, 2019

Hammoud MA, Sawaya R, Shi W, Thall PF, Leeds NE:
Prognostic significance of preoperative MRI scans in
glioblastoma multiforme. J Neurooncol 27(1):65-73, 1996

Harmsen H, Mobley BC, Davis LT: Angiocentric glioma
mimicking encephalomalacia. Radiol Case Rep 14(6):700-
703, 2019

Ino Y, Betensky RA, Zlatescu MC, Sasaki H, Macdonald DR,
Stemmer-Rachamimov AO, Ramsay DA, Cairncross JG, Louis
DN: Molecular subtypes of anaplastic oligodendroglioma:
Implications for patient management at diagnosis. Clin Cancer
Res 7(4):839-845, 2001

Ishi Y, Yamaguchi S, Yoshida M, Motegi H, Kobayashi
H, Terasaka S, Houkin K: Correlation between magnetic
resonance imaging characteristics and BRAF alteration status
in individuals with optic pathway/hypothalamic pilocytic
astrocytomas. J Neuroradiol 2019 (Epub ahead of print)

Jack CR Jr, Bhansali DT, Chason JL, Boulos RS, Mehta BA,
Patel SC, Sanders WP: Angiographic features of gliosarcoma.
AJNR Am J Neuroradiol 8(1):117-122, 1987

Jansen AC, Belousova E, Benedik MP, Carter T, Cottin V,
Curatolo P, Dahlin M, D’Amato L, d’Augéres GB, de Vries PJ,
Ferreira JC, Feucht M, Fladrowski C, Hertzberg C, Jozwiak S,
Lawson JA, Macaya A, Marques R, Nabbout R, O’Callaghan
F, Qin J, Sander V, Sauter M, Shah S, Takahashi Y, Touraine
R, Youroukos S, Zonnenberg B, Kingswood JC: Clinical
characteristics of subependymal giant cell astrocytoma in
tuberous sclerosis complex. Front Neurol 10:705, 2019

Karlsson UL, Leibel SA, Wallner K, Davis LW, Brady LW:
Brain. In: Perez CA, Brady LW (ed). Principles and Practice
of Radiation Oncology. Philadelphia: JB Lippincot Company,
2004:791-838

Koeller KK, Rushing EJ: From the archives of the AFIP:
Oligodendroglioma and its variants: Radiologic-pathologic
correlation. Radiographics 25(6):1669-1688, 2005

Kozak KR, Moody JS: Giant cell glioblastoma: A glioblastoma
subtype with distinct epidemiology and superior prognosis.
Neuro-oncology 11(6):833-841, 2009

Kulac I, Tihan T. Pilomyxoid astrocytomas: A short review.
Brain Tumor Pathology 36(2):52-55, 2019

Lath R, Unosson D, Blumbergs P, Stahl J, Brophy BP: Rhabdoid
glioblastoma: A case report. J Clin Neurosci 10(3):325-328,
2003

Law M, Oh S, Babb JS, Wang E, Inglese M, Zagzag D, Knopp
EA, Johnson G: Low-grade gliomas: Dynamic susceptibility-

weighted contrast-enhanced perfusion MR imaging-prediction
of patient clinical response. Radiology 238(2):658-667, 2006

242 | Turk Nérosir Derg 29(3):234-243, 2019

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Law M, Oh S, Johnson G, Babb JS, Zagzag D, Golfinos J,
Kelly PJ: Perfusion magnetic resonance imaging predicts
patient outcome as an adjunct to histopathology: A second
reference standard in the surgical and nonsurgical treatment
of low-grade gliomas. Neurosurgery 58(6):1099-1107, 2006

Levin VA, Leibel SA, Gutin PH: Neoplasms of the central
nervous system. In: DeVita VT Jr, Hellmar S, Rosenberg SA,
(eds). Cancer: Principles and Practice of Oncology, altinci
baski, Philadelphia, Pa: Lippincott Williams & Wilkins, 2001:
2100-2160

Liu WP, Cheng JX, Yi XC, Zhen HN, Fei Z, Li Q, Zhang
X: Chordoid glioma: A case report and literature review.
Neurologist 17(1):52-56, 2011

Louis DN, Perry A, Reifenberger G, von Deimling A, Figarella-
Branger D, Cavenee WK, Ohgaki H, Wiestler OD, Kleihues
P, Ellison DW: The 2016 WHO classification of tumors of
the central nervous system: A summary. Acta Neuropathol
131:803-820, 2016

Lundar T, Due-Tonnessen BJ, Fri¢ R, Krossnes B, Brandal
P, Stensvold E, Due-Tgnnessen P: Neurosurgical treatment
of pediatric pleomorphic xanthoastrocytomas: Long-term
follow-up of a single-institution, consecutive series of 12
patients. J Neurosurg Pediatr 2019 (Epub ahead of print)

Margetts JC, Kalyan-Raman UP: Giant-celled glioblastoma
of brain. A clinico-pathological and radiological study of ten
cases (including immunohistochemistry and ultrastructure).
Cancer 63(3):524-531, 1989

Morales H, Kwock L, Castillo M: Magnetic resonance imaging
and spectroscopy of pilomyxoid astrocytomas: Case reports
and comparison with pilocytic astrocytomas. J Comput Assist
Tomogr 31(5):682-687, 2007

Ohgaki H, Kleihues P: The definition of primary and secondary
glioblastoma. Clin Cancer Res 19(4):764-772, 2013

Oktar N: Molekdiler biyolojinin klinik néroonkolojiye katkisi.
Tark Noérosir Derg 27(2):105-111, 2017

Oktay Y, Akyerli CB, Ozduman K: Gliom gelisiminde genetik
yatkinligin rold. Turk Nérosir Derg 27(2):122-130, 2017

Pereira FO, Lombardi IA, Mello AY, Romero FR, Ducati LG,
Gabarra RC, Zanini MA: Pilomyxoid astrocytoma of the
brainstem. Rare Tumors 5(2):65-67, 2013

Phillips JJ, Gong H, Chen K, Joseph NM, van Ziffle J, Bastian
BC, Grenert JB, Kline CN, Mueller S, Banerjee A, Nicolaides
T, Gupta N, Berger MS, Lee HS, Pekmezci M, Tihan T, Bollen
AW, Perry A, Shieh JTC, Solomon DA: The genetic landscape
of anaplastic pleomorphic xanthoastrocytoma. Brain Pathol
29(1):85-96, 2019

Pomper MG, Passe TJ, Burger PC, Scheithauer BW, Brat DJ:
Chordoid glioma: A neoplasm unique to the hypothalamus
and anterior third ventricle. AJNR Am J Neuroradiol 22(3):464-
469, 2001

Port JD, Brat DJ, Burger PC, Pomper MG: Astroblastoma:
Radiologic-pathologic correlation and distinction from
ependymoma. AJNR Am J Neuroradiol 23(2):243-247, 2002
Qixing F, Peiyi G, Kai W, Xuzhu C, Xiangde M, Jianping D: The
radiological findings of chordoid glioma: Report of two cases,
one case with MR spectroscopy. Clin Imaging 39:1086-1089,
2015



50.

51.

52.

53.

54.

55.

Raghavan D, Brecher ML, Johnson DH, Meropol NJ, Moots
PL, Rose PG, Mayer IA: Textbook of Uncommon Cancer. 3 ed.
John Wiley & Sons Inc., 2006

Sadeghi N: Neuroimaging of adult gliomas: An update. J Belg
Soc Radiol 101 Suppl 1:8, 2017

Sasaki S, Tomomasa R, Nobusawa S, Hirato J, Uchiyama
T, Boku E, Miyasaka T, Hirose T, Ohbayashi C: Anaplastic
pleomorphic xanthoastrocytoma associated with an H3G34
mutation: A case report with review of literature. Brain Tumor
Pathol 2019 (Epub ahead of print)

She D, Liu J, Xing Z, Zhang Y, Cao D, Zhang Z: MR imaging
features of anaplastic pleomorphic xanthoastrocytoma
mimicking high-grade astrocytoma. AJNR Am J Neuroradiol
39(8):1446-1452, 2018

Smits M, van den Bent MJ: Imaging correlates of adult glioma
genotypes. Radiology 284: 316-331, 2017

Toh CH, Wei KC, Chang CN, Hsu PW, Wong HF, Ng SH, Castillo
M, Lin CP: Differentiation of pyogenic brain abscesses from

necrotic glioblastomas with use of susceptibility-weighted
imaging. AUINR Am J Neuroradiol 33(8):1534-1538, 2012

Caliskan KE. ve Eraslan C: Gliomlarda Nororadyolojik Gériinttileme

56.

57.

58.

59.

60.

van den Bent MJ, Smits M, Kros JM, Chang SM: Diffuse
infiltrating oligodendroglioma and astrocytoma. J Clin Oncol
35(21):2394-2401, 2017

Vanhaebost J, Lelotte J:. Subependymal giant cell astrocytoma:
An unexpected finding during a forensic autopsy. Acta Neurol
Belg 119(3):477-479, 2019

Vonofakos D, Marcu H, Hacker H: Oligodendrogliomas: CT
patterns with emphasis on features indicating malignancy. J
Comput Assist Tomogr 3(6):783-788, 1979

Wong D, Yip S: Pathology of primary brain tumors—gliomas.
In: Chaichana K, Quifiones-Hinojosa A (ed). Comprehensive
Overview of Modern Surgical Approaches to Intrinsic Brain
Tumors. Academic Press, 2019:121-137

Zagzag D, Goldenberg M, Brem S: Angiogenesis and blood-
brain barrier breakdown modulate CT contrast enhancement:
An experimental study in a rabbit brain-tumor model. AJR Am
J Roentgenol 153(1):141-146, 1989

Tirk Nérosir Derg 29(3):234-243, 2019 | 243



