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Derleme

ABSTRACT

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

ÖZ

Glial tümörler en sık görülen primer beyin tümörlerini oluşturlar. Glial destek hücrelerinden gelişirler. Oldukça iyi seyreden pilositik 
astrositomlardan, son derece kötü gidişatlı glioblastoma kadar farklı tümör tiplerini içinde barındırır. Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 
2016 yılında tekrar düzenlediği sınıflamaya göre gliomlar; diffüz astrositik-oligodendriyoglial tümörler, diğer astrositik tümörler ve 
ependimal tümörler olarak temel olarak üçe ayrılmıştır. Ancak, pratikte en sık kullanılan glial tümör sınıflamasının WHO’nun tümör 
derecesine (Grade I-IV) göre belirlemiş olduğu sınıflama olduğu görülmektedir. Glial tümörlerde kesin tanı histopatolojik ve moleküler 
incelemelerle konulur. Fakat histopatolojik tanıdan önce hasta yaşı, klinik bulgular ve ileri radyolojik incelemeler de ayırıcı tanıda 
yardımcı olabilir. Mevcut yazıda farklı glial tümörlerin ayırıcı tanısında göz önünde bulundurulması gereken özellikler anlatılmaya 
çalışılmıştır.
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Glial tümörler, Pilositik astrositom, Glioblastom, Ependimom, Oligodendrogliom, Diffüz astrositom, Ayırıcı 
tanı

█    GIRIŞ

Yapılan bir sistematik incelemede primer beyin 
tümörlerinin yıllık insidansının yaklaşık 100.000’de 10 
civarında olduğu gösterilmiştir (6,12). Bu primer beyin 

tümörlerinin büyük kısmını glial tümörler oluşturmaktadır.  
Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 2016 yılında tekrar düzenlediği 

sınıflamaya göre gliomlar; diffüz astrositik-oligodendriyoglial 
tümörler, diğer astrositik tümörler ve ependimal tümörler 
olarak üç temel gruba ayrılmıştır (13).

Günlük pratikte en sık kullanılan glial tümör sınıflamasının 
WHO’nun tümör derecesine göre belirlemiş olduğu sınıflama 
olduğu görülmektedir. Buna göre glial tümörler düşük dereceli 
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gliomlar (DDG), yüksek dereceli gliomlar (YDG) olarak iki 
ana gruba ayrılmaktadırlar. Birinci ve ikinci derece tümörlere 
DDG’lar denilirken, üçüncü ve dördüncü derece tümörlere 
YDG’lar olarak adlandırılmaktadır (20). Bu yazıda sık görülen 
glial orijinli tümörlerin ayırıcı tanısından bahsedilecektir.

A: Pilositik Astrositomlar

Astrositik serinin en bening lezyonu olan Pilositik Astrositomlar 
(PA) tüm gliomların %5-10’unu oluştururlar (WHO Grade 1). 
Subependimal dev hücreli astrositomlarla (SEGA) beraber 
astrositik serininin en iyi sınırlı tümörlerindendir. Çevre 
invazyonu minimal düzeydedir. Nörofibromatosis zemininde 
gelişebilir. Lezyonlar daha çok optik yolak, üçüncü ventrikül, 
tektum, pons, servikomedüller bileşke ve serebellum gibi orta 
hat yerleşimlidirler. Serebral hemisferlerde de yerleşebilirler. 
En sık yerleştikleri yer serebellumdur. Çocuklardaki serebeller 
astrositomların da büyük kısmını oluştururlar (2,4).

PA’lar, tipik olarak gri yumuşak kıvamlı tümörlerdir ve çoğun-
lukla kistik yapıdadırlar. Kist duvarında normal basılanmış glial 
doku vardır, tümöral kısmı mural nodüldedir. Optik yolak PA’ları 
kistik değil, solid iyi sınırlı lezyonlardır. Kontrastsız bilgisayarlı 
beyin tomografisinde (BBT) kistik veya solid bir kitle olarak 
görülürler. Yaklaşık %20’si kalsifikasyon içerebilir. Tektal yerle-
şimli PA’lar akuadukt basısı yapabilirler ve BBT’de hidrosefali 
görünümü olabilir. Kanama nadirdir. Kontrastlı incelemelerde 
hem BBT’de hem de manyetik rezonans görüntülemelerde 
(MRG) solid kısım yoğun kontrast tutar. Olguların %50’sinde 
iyi kontrast tutan bir mural nodül ve çevresinde kontrastlan-
mayan bir kist vardır. %40’ında mural nodülde santral nekroz 
izlenir (Şekil 1A-C). Olguların %10’u pür solid görünümdedir 
(2,4,17).

Kistik PA’lar MRG’de iyi sınırlı, kistik kısmı T1 ve T2 ağırlıklı 
incelemelerde hiperintens görünürler ve FLAIR görüntülemede 
tam baskılanmazlar. Mural nodülleri T1 de iso-hipointens T2 
de iso-hiperintens görünürler. Difüzyon kısıtlaması göstermez-

ler. Perfüzyon MR’da perfüzyonları düşüktür ve MR spektros-
kopide kolin piki izlenir. Suprasellar PA’lar optik yolak boyunca 
yayılabilirler ve bu malignite göstergesi değildir (17).

Posterior fossa tümörlerinin ayırıcı tanısında yerleşim yerleri 
çok önemlidir. PA’ların solid ve orta hat yerleşimli olanları, 
medulloblastoma (MB) ile karışabilmektedir. Ama MB’lar 
MRG’de diffüzyon kısıtlaması gösterirler. Ependimomlar 
genelde Foramen Luschka ve Magendi’den protrüde olmaya 
dolayısı ile serebellumun laterallerinde yerleşmeye meyillidir. 
Radyolojik görüntüleri hemanjioblastomalar (HB) ile karışa-
bilse de bu tümörler PA’ların aksine orta yaşlılarda görülür ve 
ciddi peritümöral ödeme neden olur. Ayrıca HB’da perfüzyon 
artışı izlenir (16,17).

PA’lar polimiksoid astrositomlar (PMA) ile karışabilmektedir. 
PMA (WHO grade 2) yeni tanımlanan bir glial tümör tipidir. Tüm 
nöral aksta yerleşse de sıklıkla suprasellar bölgede görülürler. 
Yaklaşık %60’ı supraseller optik aparat yerleşimlidir ve her iki 
temporal loba doğru uzanımları olabilir. PA’un tersine posterior 
fossa tutulumları sık değildir. İyi sınırlıdır, lobüle olsalar da 
kanamalı olabilir ve nekroza meyildirler (2,17).

B: Pleomorfik Ksantoastrositom

Pleomorfik ksantoastrositom (PXA) daha çok fokal, kortikal 
ve nöbet etkeni olan astrositomlardır. %95’i supratentoryal 
yerleşimlidir. Çoğunlukla temporal ve frontal yerleşimlidirler. 
Genellikle leptomeningeal infiltrasyonu olan pür solid veya 
mural nodülü olan kistik yapıda bir tümör olarak karşımıza çıkar. 
Dural invazyon nadirdir ama reaksiyonel dural kalınlaşmaya 
neden olabilir. Daha çok çocukluk ve genç erişkinlerde görülen 
nadir bir glial tümör tipidir. Malign seyir nadirdir ancak anaplazi 
görülebilmektedir. BBT’de iyi sınırlı kortikal kitle şeklinde 
görülür. Kist ve nodül birlikteliği olguların büyük kısmında 
görülmektedir. Tümörün solid komponenti çevre kortekse 
göre T1’de heterojen olarak hipo-izointens olarak görünürler. 
T2 ağırlıklı incelemelerde ve FLAIR’da tümörün mural nodülü 

A B C

Şekil 1: Beyin MR incelemesinde T2 ağırlıklı sekanslarda (A) sol temporal lobda yoğun vazojenik ödeme neden olan, kontrastlı T1 
sekanslarda (B) periferal non-homojen kontrast tutan, santrali nekrotik bir glioblastom olgusu izlenmekte. MR perfüzyon incelemesinde           
(C) tümörün yoğun kontrast tutan solid komponentinde ciddi perfüzyon artışı görülmekte.
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heterojen hiperintens olarak izlenirken, kistik kısımları ise 
BOS’a göre hiperintens olarak görülürler. Olguların bir kısmında 
dural kuyruk görülebilmektedir (2,15,17).

PXA gibi kortikal yerleşimli ve nöbet nedeniyle semptom ve-
ren gangliogliomlar sıklıkla karışır.  Net ayırıcı tanı biyopsi ile 
yapılabilmektedir. Diğer karıştırılabilecek tümörler ise serebral 
kistik PA ve disembryoplastik nöroepitelyal tümör (DNET)’dür. 
DNET’ler genelde multikistik bir morfoloji göstermektedirler. 
Her ne kadar oligodendryogliomlarda (ODG) kortikal yerleşe-
bilse de kist-nodül birlikteliği bu tümörde pek görülmez (17).

C: Diffüz Düşük Dereceli Astrositomlar

Diffüz düşük dereceli astrositomlar (DDDA) (WHO grade 2) ast-
rositik serinin yavaş seyirli, diffüz infiltratif gliomlarıdır. Çoğun-
luğu fibriler astrositik tümörlerdir. Ama malign transformasyon 
gösterip anaplastik astrositoma progrese olabilirler. DDDA’la-
rın büyük kısmı supratentoryaldir ve her yerde gelişebilirler. 
Frontal ve temporal lobları daha sık tutarlar. %20 kadarı derin 
gri cevherleri ve talamusu tutabilir. Üçte biri infratentoryaldir 
ve sıklıkla bu lokasyonda beyin sapını tutar. Frontal yerleşimli 
olanlar semptom vermeden büyük hacimlere ulaşabilirler ve 
diğer loblara infiltre olabilirler. Temporal lob yerleşimli olanlar 
nöbete neden oldukları için daha erken tanı alırlar (17).

DDDA, tutulduğu bölgede parankimde şişlik ve distorsiyona 
neden olur. İnfiltratif kısımlarda sınırları belirsizdir, hemoraji 
nadirdir, kistler ve kalsifikasyonlar görülebilir. Mikroskopik 
olarak hipersellüler yapıdadır ve nükleer atipi gözlenir (9,17).

Sıklıkla 30-40 yaş arasında tanı alırlar ve ortalama sağ 
kalımları 10 yıl civarındadır. Yerleşimi uygun olgularda cerrahi 
rezeksiyon seçilecek ilk tedavi yöntemidir. Nüks görülebilir. 
IDH gen mutasyonu olan ve başka mutasyon saptanmayan 
olguların seyirleri daha iyidir (9,17).

DDDA, kontrastsız BBT’de çoğunlukla hipodens homojen kitle 
şeklinde görülür. Kalsifikasyon olguların %20’sinde görülebilir. 

Hemoraji nadirdir. Kontrastlı incelemelerde BBT’de ve MRG’de 
kontrast tutulum izlenmez. MRG’de komşu parakimde bası 
vardır. DDDA’lar T1 ağırlıklı sekanslarda hipointens T2 ve 
FLAIR incelemelerde hiperintens görülürler (Şekil 2A-C). İyi 
sınırlı görülse de komşu normal beyinde infiltrasyonu olabilir 
(7,17).

Ayırıcı tanıda ilk akla gelmesi gereken olan anaplastik astrosi-
tomlardır (WHO Grade 3). Ancak anaplastik astrositomlar daha 
proliferatif olduğu için MRG’de perfüzyon incelemede yüksek 
perfüzyon gösterirler. Kesin ayırıcı tanı biyopsi ile mümkündür 
(7,17).

Oligodendriogliomlar (ODG) genelde kortikal yerleşimi ve 
kalsifikasyon içermesi ile DDDA’dan ayrılır. Ayrıca, ODG’de 
sıklıkla kontrastlanan bir fokusu vardır (4).

Tümör dışı bazı nedenler de DDDA’lar ile karışabilir. Bunların 
başında akut inme ve ensefalit gelmektedir. Akut serebral 
iskemi hem gri hem beyaz cevheri tutar ve vasküler sulama 
alanında ait bir dağılımı vardır. Difüzyon MR incelemeleri ile 
tümör iskemi ayrımı yapılabilir.

Ensefalitler son zamanlarda biraz daha sık görülmektedir. 
Sıklıkla Herpes simpleks virüsüne bağlı gelişirler. Temporal 
lob ağırlıklı olarak limbik sistemi ağırlıklı olarak tutarlar. 
Ateş nöbet veya fokal nöroloji defisit yapabilirler. Ensefalit, 
gangliaları tutmadan beyaz gri cevherde bir ödeme neden olur 
ve çevre beyine bası oluşur, vasküler bir traseye uymaz, fokal 
kanama olabilir. T2/FLAIR sekanslarda hiperintens şekilde 
görülmektedir. T1 kontrastlı MR sekanslarında yamasal 
kontrastlanabilirler ve difüzyon incelemelerinde kısıtlanırlar. 
(2,7,16)

D: Anaplastik Astrositom

Anaplastik astrositom (AA) (WHO Grade 3) anaplazi, anlamlı 
düzeyde proliferasyon indeksi ve IDH gen mutasyonları olan 
yüksek dereceli glial tümörlerdendir. AA’ların glioblastoma 

Şekil 2: Kontrastsız T2 (A) ve FLAIR (B) MR sekanslarında sol temporal lob anteriorunda hiperintens sınırları net ayırt edilemeyen, belirgin 
ödem alanı olmayan düşük dereceli diffüz gliom ile uyumlu lezyon görülmekte. Kontrastlı T1 sekansta (C) lezyon tipik olarak kontrast 
madde ile boyanmamakta.

A B C
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Kontrastsız BBT’de hipodens bir merkez etrafında izo- hafif 
hiperdens periferal alan içeren bir lezyon olarak görülmektedir. 
Kontrastlı BBT’de irregüler ve yoğun olarak kontrastlanırlar. 
Hemorajik alanlar görülebilir. MRG’de T1 sekanslarda sınırları 
iyi seçilemeyen değişik intensitelerde bir kitle olarak görülür. 
Subakut kanama sıktır. T2 ve FLAIR incelemelerde hetereojen 
bir hiperintensite ve vazojenik ödem görülür. Aynı hastada 
nekroz, kist ve değişik evrelerde kanama, debris ve çevre 
anormal kanlanma nedeniyle sinyal artefaktları görülebilir. 
Kontrastlı T1 incelemelerde nekroz etrafında irregüler yoğun 
heterojen bir kontrast tutulum izlenir. Kontrastlanmanın 
dışında kalan ödem alanında da mikroskopik tümör 
odaklarının olabileceği bilinmektedir. Spektroskopide duvarda 
kolin yüksekliği görülür ve perfüzyon MR incelemesinde tümör 
duvarının hiperperfüze olduğu gözlenir (Şekil 3A-C) (16,17,19).

GBM’ler en sık metastazlarla karışır. Metastazlar, çoğunlukla 
iyi sınırlı periferal kontrastlanan, birden çok sayıda olabilen, 
infiltratif olmayan ve gri beyaz cevher yerleşen kitlelerdir. Çok 
büyük hacimde de olsalar çoğunlukla infitratif görünmezler.

GBM’lerin AA’larla ayrımı önemlidir. AA’lar T1 sekans MRG’de 
ya kontrast tutmazlar, ya da sınırlı kontrastlanırlar (17,19). Ayırıcı 
tanı için biyopsi gerekebilir. Anaplastik oligodendrogliomlar 
derin beyaz cevheri infiltre edebilir. Bu nedenle biyopsi bu 
durumda da önemlidir. Primer santral sinir lenfomaları korpus 
kallozuma infiltre ise GBM’lere benzeyebilirler. Ancak HIV 
enfeksiyonu yoksa nadiren nekrotik olurlar (14).

GBM’lerin ayırıcı tanısında göz önünde bulundurulması 
gereken diğer hastalık da beyin apsesidir. Apseler tipik olarak 
ince bir kapsül ile regüler sınırlı olarak kontrastlanırlar. Ayrıca 
difüzyonda kısıtlanmazlar. MR spektroskopide suksinat ve 
sitosolik aminoasit pikleri görülür. Bu durum GBM’de nadirdir 
(2,8,17).

GBM’lerde Pseudoprogresyon- Pseudoresponse:

Rekürren GBM’lerde gerçek progresyon, pseudoprogresyon, 
pseudoresponse ve radyasyon nekrozunu birinden ayırmak 
çok önemlidir (1,18,21). GBM’lerde standart tedavi sonrasında 
çevre beyin parankiminde oluşabilecek değişiklikler GBM 
aktivitesini taklit edebilir. Pseudoprogresyon cerrahi sonrası 
erken dönem tedavi etkileri nedeniyle oluşur. Gerçek 
progresyonla pseudoprogresyon ayrımını yapmak radyolojik 
olarak zordur. Perfüzyon MRG ile yapılan serebral kan akım 
haritalamaları ile ayırt edilebilir. Biyopsi ile patolojik örnekleme 
gerekebilir. Pseudoprogresyon kontrastlı MRG’de ince rim 
tarzında bir kontrastlanma gösterir ve çevre fibrotik granüle 
dokular nedeniyle nodüler bir kontrastlanma da yapabilir. 
Hasta klinik olarak iyidir. İyi prognozu gösterir (1,18,21).

GBM’lerin tedavisi sırasında  pseudoresponse (yalancı yanıt) 
ile de karşılaşılabilir. Bu kemoterapi ve antianjiojenik maddelere 
bağlı olarak tümörün kontrastlanmasında azalmadır. Ancak, 
tümör hacminde belirgin bir değişiklik olmaz. Kötü prognozu 
işaret eder (21).

Radyasyon nekrozu ise radyoterapi sonrası gelişen doku 
nekrozunu tanımlamaktadır. Perfüzyon MR incelemelerinde 
normal beyaz cevhere benzer şekilde görülür. Spektroskopi-
de kolin NAA da azalma ve lipit/laktat’da artış ile tümör prog-

progrese olma ihtimalleri vardır. Serebral hemisferlerde 
ve sıklıkla frontal ve temporal loblarda yerleşirler, büyük 
lezyonlar derin gri cevheri tutabilir. Soliter, infiltratif ve bazen 
de  moltifokal tümörlerdir. Beyin dokusunda, tutulum yerinde 
şişliğe neden olur, bazal gangliaya ilerleyebilir. Proliferasyon 
indeksi yüksektir ancak mikrovasküler proliferasyon veya 
nekroz göstermezler (17,19).

Kontrastsız BBT’de hipodens lezyon olarak görülürler. 
Kontrastlanma varsa yamasal biçimde düzensiz ve iyi sınırlı 
olmayan tarzdadır. MRG’de T1 sekanslarda hipointens T2 
sekanslarda ve FLAIR’de ise hiperintens görünürler. Difüzyon 
kısıtlaması göstermezler ve perfüzyonları yüksektir. Hemoraji 
ve kalsifikasyon göstermezler. MR spektrokopide kolin 
yüksekliği tespit edilir. MRG’de %50-70’inde kontrastlanma 
görülür. Ameliyat öncesi yapılan MR traktografi derin yolakların 
infiltrasyonunun tespiti açısından faydalıdır. Kesin ayırıcı tanı 
stereotaksik biyopsi veya rezeksiyon cerrahisi ile konulabilir. 
MR spektroskopi’de kolin yüksekliği olan bölgelerden 
örnekleme yapılması önerilmektedir. WHO 2016’ya göre IDH 
mutasyonu olmayan wild tip olarak tanımlanan alt tipinin 2 
yıl içinde glioblastoma multiforme’ye (GBM) progrese olma 
ihtimalinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir. Bu alt tipte 
kontrast tutulumu daha fazla oranda görülür ve daha kötü 
prognozludurlar (3,11,16,17).

E: Glioblastoma (GBM)

Glial tümörlerin en malign serisidir. WHO Grade 4 olarak 
sınıflandırılmaktadır. De-novo olarak veya daha düşük dereceli 
glial neoplazilerden sekonder olarak gelişebilirler. Sekonder 
olarak gelişenlere son WHO sınıflamasına göre IDH-mutant 
tip, primer GBM’lere ise (de-novo) IDH-wild tip denilmektedir 
(3). Tüm GBM’lerin %95’i primer gelişim gösterir.

Sıklıkla birkaç aylık sürede oluşur ve semptom verirler. Sereb-
ral hemisferleri tutarlar. Derin dokuları ve bazal gangliaları 
tutabilirler, traktuslar ve korpus kallozum yolu ile yayılımları 
sıktır. Çocuklarda beyin sapında yerleşim gösterirler. Serebel-
lum ve spinal kordda nadir görülürler. Primer GBM’ler geniş 
nekrotik kitleler şeklinde tanı alırken sekonder GBM’ler daha 
düşük gradeli glial tümörün ortasından bir GBM adası şek-
linde gelişim gösterebilirler. GBM’ler sıklıkla beyaz cevher 
traktusları üzerinden yayıldığı için %20 olasılıkla multifokal 
görülebilmektedir. Multifokal senkron gelişim tüm GBM’lerin 
sadece %5’inde görülmektedir. GBM’lerin makroskopik ola-
rak gri kırmızı bir kabuk içinde sarı nekrotik bir yapısı vardır. 
Vasküleritesi yüksektir, hemoraji görülebilir. Korpus kallozum 
aracılığıyla her iki hemisfere simetrik yayılım (kelebek gliom) 
gösterebilir. Mikroskopide ek olarak nekroz ve mikrovasküler 
proliferasyon görülür. Patolojik preparatlarda pleomorfik fibriler 
astrositomlar, gemistositler, büyük multinükleer dev hücreler 
ve mikroglialar görülür. Bu nedenle “Glioblastoma Multiforme” 
olarak da isimlendirilirler (17,19).

GBM’ler 40 ile 75 yaş arasında sık olmakla birlikte her yaşta 
görülebilir. Primer GBM’ler 60-75 yaş arasında görülürken 
sekonder GBM’ler 40-50 yaşlarında sıktır. Malign bir seyri 
vardır, yaklaşık sağ kalımları bir yılın altındadır. Sekonder 
GBM’i olan genç hastalarda sağ kalım daha uzundur (17,19).
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cevheri infiltre eden, çevre kemikte değişikliklere yol açan 
bronz-pembe tümörlerdir. Sıklıkla frontal lobu tutarlar. Spinal 
kord ve serebellum yerleşimi son derece nadirdir. Pediatrik yaş 
grubunda spinal kord ve serebellum tutulumu olabilmektedir. 
Kalsifikasyon sıktır, kistik dejenerasyon tipiktir, hemoraji görü-
lebilir (11,16,17).

ODG’lerin üçte ikisi kontrastsız BBT’de hipodens görülürler, 
üçte birinde ise mikst bir patern görülmektedir. Olguların 
%70-90’nında kalsifikasyon görülür. Gyriform kalsifikasyon 
ODG’lerde anlamlıdır.  Olguların %20’sinde kistik dejenerasyon 
görülebilir. Gross kanama ve ödem sık değildir. Olguların 
%50’sinde kontrastlanma görülür. MRG’de görece olarak iyi 
sınırlı ve T1 sekanslarda hipointens, T2 ve FLAIR incelemelerde 
heterojen hiperintens olarak görülürler (Şekil 4A-C). Vazojenik 
ödem sık değildir. Kalsifiye alanlar T2 sekanslarda parlayan 

resyonundan ayırt edilebilir. Radyasyon nekrozu 3 ay ile 1 yıl 
arasında görülebilir ancak pseudoprogresyon daha erken de 
görülebilmektedir (16,21).

F: Oligodenrogliomlar

Oligodendrogliomlar (ODG) derin beyaz cevherde bulunan 
myelin yapmakla görevli olan oligodendroglial hücrelerden 
gelişen non-astrositik glial tümörlerdir. GBM ve AA ardından 
üçüncü en sık görülen glial tümördür. Genelde iki tipe 
ayrılmaktadırlar: İyi diferensiye ODG’lar (WHO grade 2) ve 
anaplastik ODG’lar (WHO grade 3). Tüm ODG’lerin yarısı iyi 
diferensiye yarısı da anaplastik ODG’dur (13).

Sıklıkla 40-45 yaşları arasında görülürler.  Supratentoryal böl-
gede yerleşirler, gri beyaz cevher bileşkesinden kaynaklanırlar. 
Sınırları iyi belli olmayan çevre korteksi ve subkortikal beyaz 

Şekil 3: Bir WHO Grade 2 oligodendroglioma olgusunda kontrastsız BBT incelemesinde (A) sol geri paryetalde kalsifikasyon izlenmekte. 
Aynı hastanın beyin MR incelemesinde FLAIR sekansta (B) hiperintens olan lezyon, kontrastlı T1 sekansta (C) silik kontrast madde 
tutmakta.

A B C

A B C

Şekil 4: Kontrastsız T1 (A), T2 (B) sekanslarında sol serebellar hemisferde yerleşmiş kistik ve solid komponentleri olan pilositik astrositom 
ile uyumlu lezyon izlenmekte. Kontrastlı T2 MR sekansında (C) ise mural nodül tipik olarak yoğun kontrast madde tutmakta.
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Ayırıcı tanıda ilk akla gelen medulloblastoma’dır. Medulloblas-
tomalar ependimomlar gibi 4. Ventrikül tabanından değil çatı-
sından kaynaklanırlar. Medulloblastomlar kontrastsız BBT’de 
hiperdens görülürler. Difüzyon MR’de difüzyon kısıtlaması 
gösterirler. Kist, hemoraji ve kalsifikasyon medulloblastoma-
larda daha az görülür (5,10,16,17).

PA’lar 4. Ventrikül civarından çok serebellar hemisferlerde 
görülür. PNET grubu tümörler ve ATRT (atipik teratoid 
rabdoid tümör) de ependimom ayırıcı tanısında göz önünde 
bulundurulması gereken tümörlerdendir (10,16,17).

█    SONUÇ
Glial neoplaziler genel nöroşirürji pratiğinde sıklıkla karşılaşılan 
tümörlerdir. Bu olguların büyük kısmına cerrahi girişim 
gerekmektedir. Radyolojik olarak ayırıcı tanıya gidilmeye 
çalışılması olası cerrahi endikasyonun iyi değerlendirilmesini, 
cerrahi hazırlığı ve konsantrasyonu artırmaktadır. Ayrıca hasta 
ve yakınlarının olası bir operasyon öncesi uygun şekilde 
bilgilendirilmesi için de çok önemlidir. Ama olguların kesin 
tanılarının ancak biyopsi ve/veya cerrahi girişimle alınan tümör 
örneklerinin histopatolojik ve hatta moleküler incelemesi ile 
yapılabileceği unutulmamalıdır.
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