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Glial Tiimorlerde Ayirici Tani
Differential Diagnosis in Glial Tumors
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ABSTRACT

Glial timorler en sik gorulen primer beyin timdrlerini olusturlar. Glial destek hiicrelerinden gelisirler. Oldukga iyi seyreden pilositik
astrositomlardan, son derece kétii gidisath glioblastoma kadar farkli timér tiplerini icinde barindinir. Diinya Saglik Orgiitiinin (WHO)
2016 yilinda tekrar dlzenledigi siniflamaya gére gliomlar; diffuz astrositik-oligodendriyoglial timérler, diger astrositik timorler ve
ependimal timdrler olarak temel olarak tge ayriimistir. Ancak, pratikte en sik kullanilan glial timér siniflamasinin WHO’nun timor
derecesine (Grade I-1V) gore belirlemis oldugu siniflama oldugu gériilmektedir. Glial timdorlerde kesin tani histopatolojik ve molekdler
incelemelerle konulur. Fakat histopatolojik tanidan énce hasta yasi, klinik bulgular ve ileri radyolojik incelemeler de ayirici tanida
yardimci olabilir. Mevcut yazida farkl glial timéorlerin ayirici tanisinda goéz 6niinde bulundurulmasi gereken 6zellikler anlatiimaya
calisiimistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Glial timérler, Pilositik astrositom, Glioblastom, Ependimom, Oligodendrogliom, Diffiiz astrositom, Ayirici
tani

Glial tumors are the most common primary brain tumors and originate from glial cells of the brain. They include various tumor types
ranging from benign pilocytic astrocytomas to the extremely malignant glioblastoma. According to the classification reorganized by
the World Health Organization (WHO) in 2016, gliomas are basically divided into three subgroups as diffuse astrocytic-oligodendrioglial
tumors, other astrocytic tumors and ependymal tumors. However, the most commonly used glial tumor classification in practice
is WHO'’s classification according to tumor grade (Grade I-IV). The definitive diagnosis of glial tumors needs histopathological
and molecular investigations. However, prior to the histopathological diagnosis, the patient’s age, clinical findings and advanced
radiological investigations may also help in the differential diagnosis. In the present article, the features that should be considered
in the differential diagnosis of various glial tumors are discussed.

KEYWORDS: Gliomas, Pilocytic astrocytoma, Glioblastoma, Ependymoma, Oligodendroglioma, Diffuse astrocytoma, Differential
diagnosis

B GiRiS
apllan bir sistematik incelemede primer beyin
-Y timérlerinin yillik insidansinin yaklagik 100.000’de 10
civarinda oldugu gdsterilmistir (6,12). Bu primer beyin
timorlerinin  blyldk kismini glial timérler olusturmaktadir.
Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) 2016 yilinda tekrar diizenledigi

siniflamaya gére gliomlar; diffliz astrositik-oligodendriyoglial
timorler, diger astrositik timorler ve ependimal timorler
olarak Ui¢ temel gruba aynimistir (13).

GUnluk pratikte en sik kullanilan glial timér siniflamasinin
WHO’nun timor derecesine gore belirlemis oldudu siniflama
oldugu goriilmektedir. Buna gore glial timorler disik dereceli
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gliomlar (DDG), yiksek dereceli gliomlar (YDG) olarak iki
ana gruba ayrilmaktadirlar. Birinci ve ikinci derece timobrlere
DDG’lar denilirken, Uglncl ve dordincl derece timorlere
YDG’lar olarak adlandinimaktadir (20). Bu yazida sik gorilen
glial orijinli tim®orlerin ayirici tanisindan bahsedilecektir.

A: Pilositik Astrositomlar

Astrositik serinin en bening lezyonu olan Pilositik Astrositomlar
(PA) tim gliomlarin %5-10’unu olustururlar (WHO Grade 1).
Subependimal dev hicreli astrositomlarla (SEGA) beraber
astrositik serininin en iyi sinirl timorlerindendir.  Cevre
invazyonu minimal diizeydedir. Nérofibromatosis zemininde
gelisebilir. Lezyonlar daha ¢ok optik yolak, tUg¢lncu ventrikdl,
tektum, pons, servikomediiller bileske ve serebellum gibi orta
hat yerlesimlidirler. Serebral hemisferlerde de yerlesebilirler.
En sik yerlestikleri yer serebellumdur. Gocuklardaki serebeller
astrositomlarin da biytk kismini olustururlar (2,4).

PA’lar, tipik olarak gri yumusak kivamli timdrlerdir ve ¢ogun-
lukla kistik yapidadirlar. Kist duvarinda normal basilanmig glial
doku vardir, timdral kismi mural nodiildedir. Optik yolak PA’lari
kistik degil, solid iyi sinirli lezyonlardir. Kontrastsiz bilgisayarli
beyin tomografisinde (BBT) kistik veya solid bir kitle olarak
gorulurler. Yaklasik %20’si kalsifikasyon icerebilir. Tektal yerle-
simli PA’lar akuadukt basisi yapabilirler ve BBT'de hidrosefali
gérinimu olabilir. Kanama nadirdir. Kontrastli incelemelerde
hem BBT’de hem de manyetik rezonans gdruntilemelerde
(MRG) solid kisim yogun kontrast tutar. Olgularin %50’sinde
iyi kontrast tutan bir mural nodil ve ¢evresinde kontrastlan-
mayan bir kist vardir. %40’ inda mural nodiilde santral nekroz
izlenir (Sekil 1A-C). Olgularin %10’u plr solid gérinimdedir
(2,4,17).

Kistik PA’lar MRG’de iyi sinirli, kistik kismi T1 ve T2 agirlikli
incelemelerde hiperintens goérinurler ve FLAIR gorintilemede
tam baskilanmazlar. Mural nodiilleri T1 de iso-hipointens T2
de iso-hiperintens géruntirler. Difiizyon kisitlamasi gdstermez-
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ler. Perflizyon MR’da perflzyonlari dustktir ve MR spektros-
kopide kolin piki izlenir. Suprasellar PA’lar optik yolak boyunca
yayilabilirler ve bu malignite gdstergesi degildir (17).

Posterior fossa timérlerinin ayirici tanisinda yerlesim yerleri
cok dnemlidir. PA’larin solid ve orta hat yerlesimli olanlari,
medulloblastoma (MB) ile karisabilmektedir. Ama MB’lar
MRG’de diffizyon kisitlamasi gosterirler. Ependimomlar
genelde Foramen Luschka ve Magendi’den protriide olmaya
dolayisi ile serebellumun laterallerinde yerlesmeye meyillidir.
Radyolojik gorintileri hemanjioblastomalar (HB) ile karisa-
bilse de bu timdrler PA’larin aksine orta yaslilarda gérilir ve
ciddi peritimoral 6deme neden olur. Ayrica HB’da perflizyon
artisi izlenir (16,17).

PA’lar polimiksoid astrositomlar (PMA) ile karisabilmektedir.
PMA (WHO grade 2) yeni tanimlanan bir glial timoér tipidir. Tim
noral aksta yerlesse de siklikla suprasellar bdlgede goérulirler.
Yaklasik %60’ supraseller optik aparat yerlesimlidir ve her iki
temporal loba dogru uzanimlari olabilir. PA’'un tersine posterior
fossa tutulumlari sik degildir. Iyi siniridir, loblile olsalar da
kanamali olabilir ve nekroza meyildirler (2,17).

B: Pleomorfik Ksantoastrositom

Pleomorfik ksantoastrositom (PXA) daha ¢ok fokal, kortikal
ve nobet etkeni olan astrositomlardir. %95’i supratentoryal
yerlesimlidir. Cogunlukla temporal ve frontal yerlesimlidirler.
Genellikle leptomeningeal infiltrasyonu olan plr solid veya
mural nodilt olan kistik yapida bir timdr olarak karsimiza ¢ikar.
Dural invazyon nadirdir ama reaksiyonel dural kalinlasmaya
neden olabilir. Daha ¢ok cocukluk ve genc eriskinlerde gérulen
nadir bir glial timor tipidir. Malign seyir nadirdir ancak anaplazi
gorulebilmektedir. BBT’de iyi sinirli kortikal kitle seklinde
gérulur. Kist ve nodll birlikteligi olgularin blyik kisminda
gorllmektedir. Tumdrin solid komponenti cevre kortekse
gore T1’de heterojen olarak hipo-izointens olarak goérintrler.
T2 agirlikh incelemelerde ve FLAIR’da timdoriin mural nodili
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Sekil 1: Beyin MR incelemesinde T2 agirlikl sekanslarda (A) sol temporal lobda yogun vazojenik 6deme neden olan, kontrasth T1
sekanslarda (B) periferal non-homojen kontrast tutan, santrali nekrotik bir glioblastom olgusu izlenmekte. MR perfiizyon incelemesinde
(C) timorin yodun kontrast tutan solid komponentinde ciddi perflizyon artisi gértilmekte.
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heterojen hiperintens olarak izlenirken, kistik kisimlar ise
BOS’a gére hiperintens olarak gérilurler. Olgularin bir kisminda
dural kuyruk gorulebilmektedir (2,15,17).

PXA qibi kortikal yerlesimli ve nébet nedeniyle semptom ve-
ren gangliogliomlar siklikla karigir. Net ayirici tani biyopsi ile
yapilabilmektedir. Diger karistirilabilecek timorler ise serebral
kistik PA ve disembryoplastik néroepitelyal timdr (DNET)’dr.
DNET’ler genelde multikistik bir morfoloji gdstermektedirler.
Her ne kadar oligodendryogliomlarda (ODG) kortikal yerlese-
bilse de kist-nodul birlikteligi bu timdrde pek gorilmez (17).

C: Diffiiz Diisiik Dereceli Astrositomlar

Diffiz dislk dereceli astrositomlar (DDDA) (WHO grade 2) ast-
rositik serinin yavas seyirli, diffiz infiltratif gliomlandir. Gogun-
lugu fibriler astrositik timdrlerdir. Ama malign transformasyon
gosterip anaplastik astrositoma progrese olabilirler. DDDA’la-
rnn buylk kismi supratentoryaldir ve her yerde gelisebilirler.
Frontal ve temporal loblari daha sik tutarlar. %20 kadari derin
gri cevherleri ve talamusu tutabilir. Ugte biri infratentoryaldir
ve siklikla bu lokasyonda beyin sapini tutar. Frontal yerlesimli
olanlar semptom vermeden buyuk hacimlere ulasabilirler ve
diger loblara infiltre olabilirler. Temporal lob yerlesimli olanlar
ndbete neden olduklari icin daha erken tani alirlar (17).

DDDA, tutuldugu bdlgede parankimde sislik ve distorsiyona
neden olur. infiltratif kisimlarda sinirlar belirsizdir, hemoraji
nadirdir, kistler ve kalsifikasyonlar gorulebilir. Mikroskopik
olarak hipersellller yapidadir ve nikleer atipi gézlenir (9,17).

Siklikla 30-40 yas arasinda tani alrrlar ve ortalama sag
kalimlari 10 yil civarindadir. Yerlesimi uygun olgularda cerrahi
rezeksiyon secilecek ilk tedavi yontemidir. NUks gorilebilir.
IDH gen mutasyonu olan ve bagska mutasyon saptanmayan
olgularin seyirleri daha iyidir (9,17).

DDDA, kontrastsiz BBT’de ¢ogunlukla hipodens homojen kitle
seklinde gérullr. Kalsifikasyon olgularin %20’sinde goérilebilir.
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Hemoraji nadirdir. Kontrastli incelemelerde BBT’de ve MRG’de
kontrast tutulum izlenmez. MRG’de komsu parakimde basi
vardir. DDDA’lar T1 agirlikli sekanslarda hipointens T2 ve
FLAIR incelemelerde hiperintens gériliirler (Sekil 2A-C). lyi
sinirl gérllse de komsu normal beyinde infiltrasyonu olabilir
(7,17).

Ayirici tanida ilk akla gelmesi gereken olan anaplastik astrosi-
tomlardir (WHO Grade 3). Ancak anaplastik astrositomlar daha
proliferatif oldugu icin MRG’de perflizyon incelemede ylksek
perflzyon gosterirler. Kesin ayirici tani biyopsi ile mimkindir
(7,17).

Oligodendriogliomlar (ODG) genelde kortikal yerlesimi ve
kalsifikasyon icermesi ile DDDA'dan ayrilir. Ayrica, ODG’de
siklikla kontrastlanan bir fokusu vardir (4).

Tumor disi bazi nedenler de DDDA’lar ile karsabilir. Bunlarin
basinda akut inme ve ensefalit gelmektedir. Akut serebral
iskemi hem gri hem beyaz cevheri tutar ve vaskiler sulama
alaninda ait bir dagihmi vardir. Difizyon MR incelemeleri ile
timor iskemi ayrimi yapilabilir.

Ensefalitler son zamanlarda biraz daha sik gortlmektedir.
Siklikla Herpes simpleks virlisiine bagh gelisirler. Temporal
lob agdirlikh olarak limbik sistemi agirlikli olarak tutarlar.
Ates ndbet veya fokal ndroloji defisit yapabilirler. Ensefalit,
ganglialar tutmadan beyaz gri cevherde bir 6deme neden olur
ve gevre beyine basi olusur, vaskiler bir traseye uymaz, fokal
kanama olabilir. T2/FLAIR sekanslarda hiperintens sekilde
gorlilmektedir. T1 kontrasth MR sekanslarinda yamasal
kontrastlanabilirler ve diflizyon incelemelerinde kisitlanirlar.
(2,7,16)

D: Anaplastik Astrositom

Anaplastik astrositom (AA) (WHO Grade 3) anaplazi, anlamli
dizeyde proliferasyon indeksi ve IDH gen mutasyonlari olan
yuksek dereceli glial timérlerdendir. AA’larin glioblastoma
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Sekil 2: Kontrastsiz T2 (A) ve FLAIR (B) MR sekanslarinda sol temporal lob anteriorunda hiperintens sinirlari net ayirt edilemeyen, belirgin
o6dem alani olmayan distk dereceli diffiz gliom ile uyumlu lezyon goérllmekte. Kontrastli T1 sekansta (C) lezyon tipik olarak kontrast

madde ile boyanmamakta.
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progrese olma ihtimalleri vardir. Serebral hemisferlerde
ve siklikla frontal ve temporal loblarda yerlesirler, bulyuk
lezyonlar derin gri cevheri tutabilir. Soliter, infiltratif ve bazen
de moltifokal timdrlerdir. Beyin dokusunda, tutulum yerinde
sislige neden olur, bazal gangliaya ilerleyebilir. Proliferasyon
indeksi yuksektir ancak mikrovaskiler proliferasyon veya
nekroz gostermezler (17,19).

Kontrastsiz BBT’de hipodens lezyon olarak gordlrler.
Kontrastlanma varsa yamasal bicimde dizensiz ve iyi sinirh
olmayan tarzdadir. MRG’de T1 sekanslarda hipointens T2
sekanslarda ve FLAIR’de ise hiperintens gortnurler. Difliizyon
kisitlamasi géstermezler ve perfiizyonlar yiksektir. Hemoraji
ve kalsifikasyon gostermezler. MR spektrokopide kolin
yuksekligi tespit edilir. MRG’de %50-70’inde kontrastlanma
gorulur. Ameliyat dncesi yapilan MR traktografi derin yolaklarin
infiltrasyonunun tespiti agisindan faydalidir. Kesin ayirici tani
stereotaksik biyopsi veya rezeksiyon cerrahisi ile konulabilir.
MR spektroskopi’de kolin ylksekligi olan bolgelerden
ornekleme yapilmasi 6nerilmektedir. WHO 2016’ya gore IDH
mutasyonu olmayan wild tip olarak tanimlanan alt tipinin 2
yil icinde glioblastoma multiforme’ye (GBM) progrese olma
ihtimalinin daha ylksek oldugu bildiriimektedir. Bu alt tipte
kontrast tutulumu daha fazla oranda gorilir ve daha koétl
prognozludurlar (3,11,16,17).

E: Glioblastoma (GBM)

Glial timorlerin en malign serisidir. WHO Grade 4 olarak
siniflandirimaktadir. De-novo olarak veya daha dustk dereceli
glial neoplazilerden sekonder olarak gelisebilirler. Sekonder
olarak gelisenlere son WHO siniflamasina gére IDH-mutant
tip, primer GBM’lere ise (de-novo) IDH-wild tip denilmektedir
(8). Tum GBM’lerin %95’i primer gelisim gosterir.

Siklikla birkag aylik strede olusur ve semptom verirler. Sereb-
ral hemisferleri tutarlar. Derin dokular ve bazal ganglialan
tutabilirler, traktuslar ve korpus kallozum yolu ile yayilimlari
siktir. Cocuklarda beyin sapinda yerlesim gosterirler. Serebel-
lum ve spinal kordda nadir gorulurler. Primer GBM’ler genis
nekrotik kitleler seklinde tani alirken sekonder GBM’ler daha
duslk gradeli glial timorin ortasindan bir GBM adasi sek-
linde gelisim gosterebilirler. GBM’ler siklikla beyaz cevher
traktuslar Gzerinden yayildidi icin %20 olasilikla multifokal
gorilebilmektedir. Multifokal senkron gelisim tim GBM’lerin
sadece %5’inde gorulmektedir. GBM’lerin makroskopik ola-
rak gri kirmizi bir kabuk icinde sari nekrotik bir yapisi vardr.
Vaskiileritesi yUksektir, hemoraji gérulebilir. Korpus kallozum
araciligiyla her iki hemisfere simetrik yayilim (kelebek gliom)
gosterebilir. Mikroskopide ek olarak nekroz ve mikrovaskdler
proliferasyon gorulir. Patolojik preparatlarda pleomorfik fibriler
astrositomlar, gemistositler, blytk multiniikleer dev hlcreler
ve mikroglialar gérildr. Bu nedenle “Glioblastoma Multiforme”
olarak da isimlendirilirler (17,19).

GBM'’ler 40 ile 75 yas arasinda sik olmakla birlikte her yasta
gorilebilir. Primer GBM’ler 60-75 yas arasinda gorillrken
sekonder GBM’ler 40-50 yaglarinda siktir. Malign bir seyri
vardir, yaklasik sag kalimlarn bir yilin altindadir. Sekonder
GBM'’i olan genc¢ hastalarda sag kalim daha uzundur (17,19).

Tufan K: Glial Tumdrlerde Ayirici Tani

Kontrastsiz BBT’de hipodens bir merkez etrafinda izo- hafif
hiperdens periferal alan iceren bir lezyon olarak gérilmektedir.
Kontrastl BBT’de irregller ve yogun olarak kontrastlanirlar.
Hemorajik alanlar gorilebilir. MRG’de T1 sekanslarda sinirlar
iyi secilemeyen degisik intensitelerde bir kitle olarak gorulir.
Subakut kanama siktir. T2 ve FLAIR incelemelerde hetereojen
bir hiperintensite ve vazojenik éddem gorulir. Ayni hastada
nekroz, kist ve degisik evrelerde kanama, debris ve gevre
anormal kanlanma nedeniyle sinyal artefaktlari gorilebilir.
Kontrasth T1 incelemelerde nekroz etrafinda irregller yogun
heterojen bir kontrast tutulum izlenir. Kontrastlanmanin
disinda kalan &6dem alaninda da mikroskopik tUmor
odaklarinin olabilecegi bilinmektedir. Spektroskopide duvarda
kolin yUksekligi gorulir ve perfizyon MR incelemesinde tumor
duvarinin hiperperfiize oldugu gozlenir (Sekil 3A-C) (16,17,19).

GBM'’ler en sik metastazlarla karigir. Metastazlar, cogunlukla
iyi sinirh periferal kontrastlanan, birden ¢cok sayida olabilen,
infiltratif olmayan ve gri beyaz cevher yerlesen kitlelerdir. Gok
blylk hacimde de olsalar cogunlukla infitratif gérinmezler.

GBM'’lerin AA’larla ayrimi énemlidir. AA’lar T1 sekans MRG’de
ya kontrast tutmazlar, ya da sinirl kontrastlanirlar (17,19). Ayirici
tani icin biyopsi gerekebilir. Anaplastik oligodendrogliomlar
derin beyaz cevheri infiltre edebilir. Bu nedenle biyopsi bu
durumda da énemlidir. Primer santral sinir lenfomalari korpus
kallozuma infiltre ise GBM’lere benzeyebilirler. Ancak HIV
enfeksiyonu yoksa nadiren nekrotik olurlar (14).

GBM’lerin ayirici tanisinda g6z ©ninde bulundurulmasi
gereken diger hastalik da beyin apsesidir. Apseler tipik olarak
ince bir kapsul ile reguler sinirli olarak kontrastlanirlar. Ayrica
difizyonda kisitlanmazlar. MR spektroskopide suksinat ve
sitosolik aminoasit pikleri gorilir. Bu durum GBM’de nadirdir
(2,8,17).

GBM’lerde Pseudoprogresyon- Pseudoresponse:

Reklrren GBM’lerde gercek progresyon, pseudoprogresyon,
pseudoresponse ve radyasyon nekrozunu birinden ayirmak
¢ok 6nemlidir (1,18,21). GBM’lerde standart tedavi sonrasinda
cevre beyin parankiminde olusabilecek degisiklikler GBM
aktivitesini taklit edebilir. Pseudoprogresyon cerrahi sonrasi
erken doénem tedavi etkileri nedeniyle olusur. Gergek
progresyonla pseudoprogresyon ayrimini yapmak radyolojik
olarak zordur. Perflizyon MRG ile yapilan serebral kan akim
haritalamalari ile ayirt edilebilir. Biyopsi ile patolojik 6rnekleme
gerekebilir. Pseudoprogresyon kontrasth MRG’de ince rim
tarzinda bir kontrastlanma gésterir ve cevre fibrotik grantile
dokular nedeniyle nodiler bir kontrastlanma da yapabilir.
Hasta Klinik olarak iyidir. lyi prognozu gésterir (1,18,21).

GBM'’lerin tedavisi sirasinda pseudoresponse (yalanci yanit)
ile de karsilasilabilir. Bu kemoterapi ve antianjiojenik maddelere
bagh olarak timorin kontrastlanmasinda azalmadir. Ancak,
timor hacminde belirgin bir degisiklik olmaz. Kétl prognozu
isaret eder (21).

Radyasyon nekrozu ise radyoterapi sonrasi gelisen doku
nekrozunu tanimlamaktadir. Perfiizyon MR incelemelerinde
normal beyaz cevhere benzer sekilde gorulir. Spektroskopi-
de kolin NAA da azalma ve lipit/laktat’da artis ile timor prog-
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resyonundan ayirt edilebilir. Radyasyon nekrozu 3 ay ile 1 yil
arasinda goértlebilir ancak pseudoprogresyon daha erken de
gorulebilmektedir (16,21).

F: Oligodenrogliomlar

Oligodendrogliomlar (ODG) derin beyaz cevherde bulunan
myelin yapmakla goérevli olan oligodendroglial hucrelerden
gelisen non-astrositik glial timdrlerdir. GBM ve AA ardindan
Ugclncld en sik gorilen glial timoérdir. Genelde iki tipe
ayrimaktadirlar: lyi diferensiye ODG’lar (WHO grade 2) ve
anaplastik ODG’lar (WHO grade 3). Tium ODG’lerin yarisi iyi
diferensiye yarisi da anaplastik ODG’dur (13).

Siklikla 40-45 yaglar arasinda gérullrler. Supratentoryal bél-
gede yerlesirler, gri beyaz cevher bileskesinden kaynaklanirlar.
Sinirlart iyi belli olmayan gevre korteksi ve subkortikal beyaz
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cevheri infiltre eden, gevre kemikte degisikliklere yol acan
bronz-pembe timdrlerdir. Siklikla frontal lobu tutarlar. Spinal
kord ve serebellum yerlesimi son derece nadirdir. Pediatrik yas
grubunda spinal kord ve serebellum tutulumu olabilmektedir.
Kalsifikasyon siktir, kistik dejenerasyon tipiktir, hemoraji goru-
lebilir (11,16,17).

ODG’lerin Ugte ikisi kontrastsiz BBT'de hipodens gorulirler,
Ucte birinde ise mikst bir patern goérilmektedir. Olgularin
%70-90’'ninda kalsifikasyon gérulir. Gyriform kalsifikasyon
ODG’lerde anlamlidir. Olgularin %20’sinde kistik dejenerasyon
gérulebili. Gross kanama ve 6dem sik degildir. Olgularin
%50’sinde kontrastlanma goérulir. MRG’de goérece olarak iyi
sinirl ve T1 sekanslarda hipointens, T2 ve FLAIR incelemelerde
heterojen hiperintens olarak goérilirler (Sekil 4A-C). Vazojenik
6dem sik degildir. Kalsifiye alanlar T2 sekanslarda parlayan
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Sekil 3: Bir WHO Grade 2 oligodendroglioma olgusunda kontrastsiz BBT incelemesinde (A) sol geri paryetalde kalsifikasyon izlenmekte.
Ayni hastanin beyin MR incelemesinde FLAIR sekansta (B) hiperintens olan lezyon, kontrastll T1 sekansta (C) silik kontrast madde
tutmakta.

Sekil 4: Kontrastsiz T1 (A), T2 (B) sekanslarinda sol serebellar hemisferde yerlesmis kistik ve solid komponentleri olan pilositik astrositom
ile uyumlu lezyon izlenmekte. Kontrastli T2 MR sekansinda (C) ise mural nodul tipik olarak yogun kontrast madde tutmakta.
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bir odak olarak gérilir. ODG’ler diflizyonda kisitlanma
gostermezler. MR spektroskopide kolin artisi NAA’da azalma
ve 2-HG’de artma gorilebilin. ODG’ler, astrositik timorlere
gbre daha vaskuler ve metabolik olarak daha canl timérlerdir.
Ancak, perflizyondaki bu artis yiksek dereceli bir neoplazi
oldugunu gostermez (11,16,17).

Ayirici tanida en 6nemli lezyon DDDA'dir. Ancak iki yolla
ayrilabilir. DDDA’lar siklikla beyaz cevheri tutarlar. Korteksi
tutmazlar ve kontrastlanmazlar (7,11,16,17).

lyi diferensiye ODG’yi anaplastik ODG’den ayirmak gligctir.
Hemoraji anaplastik tipte daha ¢ok olsa da bu her zaman
gecerli degildir. Anaplastik ODG’lerin kontrastlanmasi daha
heterojen ve daha yogundur (11,16,17).

Diger kortikal yavas buylyen timodrlere bakacak olursak,
DNET ve ganglioglioma daha c¢cok cocukluk yas grubunda
gorillr. Gangliogliomalar daha cok temporal lobta bir kist
ve nodil seklinde goérulirken, DNET’ler kabarcikli yapilari ve
kortikal displazi ile birlikte olmalari ile ayrilirlar (15,16,17).

G: Ependimal Tiimorler

Ependimomlar néral aks Uzerinde her yerde yerlesebilirler.
Anatomik yerlesimlerine gdére siniflandiriidiklarinda supraten-
toryal, posterior fossa ve spinal kord tutulumlari olabilmektedir.
Histopatolojik olarak benzer de olsalar bu ¢ yerlesimin gene-
tik farkhliklan oldugu bilinmektedir. WHO 2016 siniflamasinda
gore 5 alt tipi tarif edilmistir. Subependimom, miksopapiller
ependimom, RELA flizyon (+) ependimom, klasik epandimom
ve anaplastik ependimom (13).

Ependimomlarin %60’1 infratentoryal yerlesimlidir ve siklikla
4. ventrikll icinde yerlesirler. Supratentoryal olanlarin blytk
kismi ventrikUllerle iligkili iken, %40’ ventrikller sistem ile
goérunur bir iliski kurmadan hemisferik yayiim yapabilirler.
Posterior fossa ependimomlarinin gri kirmizi renkte 4. ventrikdl
foraminalarindan protrtide olabilen bir makroskopik gérinimu
vardir. Kalsifikasyon, kist olusumu, hemoraji izlenebilir. Gocuk-
luk cagi posterior fossa tlimorlerinde medulloblastoma ve
astrositomadan sonra 3. sikliktadirlar (16,17).

Ependimomlarin blyik kismi WHO grade 2 tUumérlerdir.
Ependimomlarin sagkalimlari ile WHO dereceleri arasinda bir
uyumsuzluk vardir. Her ikisi de WHO Grade 2 olmasina rag-
men, posteiror fossa gocukluk ¢cagi klasik ependimomlarinda
sag kalimlari 5 yil civarinda iken, erigkin supratentorial epandi-
momlarda sag kalim ¢ok daha uzundur (17).

Kontrastsiz BBT’de hipodens intratimdral kistlerle karsik
izo-hiperdens yumusak doku komponentleri olarak gérdldrler.
Yaklasik yarisinda kalsifikasyon gorilir. Makroskopik hemoraiji
gorulebilmektedir. Kontrastl BBT de hafif veya orta derecede
kontrastlanabilirler. MRG’de T1 sekanslarda hipointens T2/
FLAIR incelemelerde hiperintens gérillrler. Heterojen kont-
rastlanirlar. Gradient incelemede eski bir kanama veya kalsi-
fikasyon tarafinca olusturulmus parlayan odaklar izlenebilir.
Anevrizmal olmayan subaraknoid kanamaya neden olabilirler.
Genelde difiizyonda kisitlanmazlar. Perfizyon MRG’de art-
mis perflizyon gdsterirler, spektroskopide kolin piki saptanir
(5,10,17).

Tufan K: Glial Tumdrlerde Ayirici Tani

Ayirici tanida ilk akla gelen medulloblastoma’dir. Medulloblas-
tomalar ependimomlar gibi 4. Ventrikil tabanindan degil ¢ati-
sindan kaynaklanirlar. Medulloblastomlar kontrastsiz BBT’de
hiperdens gérdlurler. Difizyon MR’de diftizyon kisitlamasi
gosterirler. Kist, hemoraji ve kalsifikasyon medulloblastoma-
larda daha az goérulur (5,10,16,17).

PA'lar 4. Ventrikul civarindan ¢ok serebellar hemisferlerde
gorllir. PNET grubu timorler ve ATRT (atipik teratoid
rabdoid timor) de ependimom ayirici tanisinda géz éniinde
bulundurulmasi gereken timérlerdendir (10,16,17).

B SONUGC

Glial neoplaziler genel nérosirlrii pratiginde siklikla karsilasilan
tUmorlerdir. Bu olgularin blylk kismina cerrahi girisim
gerekmektedir. Radyolojik olarak ayirici taniya gidilmeye
calisiimasi olasi cerrahi endikasyonun iyi degerlendirilmesini,
cerrahi hazirh@r ve konsantrasyonu artirmaktadir. Ayrica hasta
ve yakinlarinin olasi bir operasyon &ncesi uygun sekilde
bilgilendirilmesi icin de ¢ok 6nemlidir. Ama olgularin kesin
tanilarinin ancak biyopsi ve/veya cerrahi girisimle alinan timor
orneklerinin histopatolojik ve hatta molekuler incelemesi ile
yapllabilecegi unutulmamalidir.
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