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Subependimomlar, iyi huylu, nadir rastlanan ve siklikla semptom vermeyen tiimérlerdir. Cogunlukla rutin radyolojik incelemeler ve otopsilerde
tespit edilirler. Bazen bliyiik boyutlara ulasip, beyin omurilik sivisi (BOS) yollarini tikayarak ya da néral basi ile belirti ve bulgu olusturabilirler.
Nadiren, goriintiileme ve histopatolojik incelemelerde habis bulgular icerebilirler. Total ¢ikarimlari genellikle tam tedavi saglar. Subependimal
dev hiicreli astrositomlar, Monro deligi cevresindeki ventrikil bélgesinden ¢ikan, iyi huylu tiimérlerdir. Otozomal dominant gegisli, sistemik
bir hastalik olan tliberosklerozda tanimlayici bir lezyondur. Tiberosklerozda ayrica kortikal tiiberler ve subependimal noddiller gibi santral sinir
sistemi lezyonlari da izlenebilir. BOS dolaniminin bozulmasi sonucu hidrosefaliyle iliskili belirti ve bulgular verebilirler. Semptomatik olgularda
total cerrahi ¢ikarim ile tam sifa saglanabilir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Ventrikiil ici tiimér, Subependimom, Subependimal dev hiicreli astrositom

ABSTRACT

Subependymomas are rare, benign and usually asymptomatic neoplasms. They are mostly detected with routine imaging or autopsy studies.
Large tumors may be symptomatic due to obstruction of cerebrospinal fluid (CSF) pathways or neural compression. They occasionally
demonstrate malignant characteristics in radiological and histopathological studies. Complete excision is usually curative. Subependymal
giant cell astrocytomas are benign tumors that originate from the ventricular region neighbouring the foramen of Monro. These lesions
are pathognomomic for tuberous sclerosis, an autosomal dominant and multisystem syndrome. Cortical tubers or subependymal nodules
may also be found in tuberous sclerosis. Hydrocephalus may develop due to impaired CSF circulation. Total surgical removal is needed for
symptomatic cases.
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GiRIS tiimérlerdir (2,7,11,13,29,31). Serebral ventrikiilleri cevreleyen
subependimal glial tabakadan kaynaklandigi disinilur,
ancak gercek histogenezisi bilinmemektedir (1,29). SE ilk
olarak 1945 yilinda Scheinker tarafindan 7 olguluk bir seride
subependimal glial tabakadan kaynaklanan bir IV. ventrikiil
tiimori olarak tanimlanmustir (1). intrakraniyal timérler icinde
rastlanma sikhdr %0,2 — %0,7 arasinda degisir (13,20,29,36).

intraventrikiiler tiiméral patolojiler yerlesimlerine bagh ve
neden olduklan kafa i¢i basing artis bulgularini iceren bir
klinik tablo ile karsimiza cikabilir veya degisik nedenlerle
alinmis bilgisayarl beyin tomografi (BBT) ve kraniyal magne-
tik resonans gorintileme (MRG) gibi modern gorintileme
yontemlerinde ya da rutin otopsilerde rastlantisal olarak go-

rilebilir. Klinik, demografik ve goriintiileme bulgularinin ay-
rintili degerlendirilmesine ragmen ¢ogunlukla asemptomatik
subependimom (SE), santral nérositom (SN), subependimal
dev hiicreli astrositom (SEDHA) ve pilositik astrositom gibi
patolojilerin yani sira yiksek oranda klinik bulgu ve belirti
verebilen ependimom, menenjiyom, kolloid kistler, koroid
pleksus papillom, koroid pleksus karsinom ve metastaz gibi
kitlelerin ayirici tanisi ve tedavi yonetimi gui¢ olabilmektedir.
Bu bolimde subependimom ve subependimal dev hicreli
astrositoma yer verilecektir.

SUBEPENDIMOM

Subependimomlar nadir karsilasilan, noninvaziv, yavas
blylyen ve genellikle semptom vermeyen benign yapida
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Ancak asemptomatik kalabildigi ve cogu olgu ile rastlantisal
olarak otopside karsilasildigi icin bu tlmorlerin gercek
stkhigini belirlemek guctiir. Matsumara ve ark. (20) otopsi
bulgusu olarak intraserebral SE sikligini 1000 ardisik rutin
otopside %0,4 olarak bildirmistir. Buna karsilik semptomatik
intrakraniyal neoplazmlarda sikhigini ise 1000 ardisik patolojik
ornekleme incelenmesi sonucunda %0,7 olarak bildirmistir.
298 ependimomu iceren coklu merkez calismasinda ise
(6rnegin; ependimom, mikso papiller ependimom ve SE...
vb) SE orani % 8.3 olarak bulunmustur (33).

SE her iki cinste ve tiim yas gruplarinda goriilmekle birlikte,
daha sik olarak ortalama 39 — 59 yas ile orta yasli ve yasli erkek-
te gorildugu bildirilmistir (1, 24, 32). Bildirilen olgularin biyuk
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cogunlugu (%82) 15 yas Uizeridir. (16) Yerlesim olarak en sik IV.
ventrikilde (%50 - 60) ve lateral ventrikilde (%30-40), daha
az sikhikta septum pellusidum ile spinal kordda karsilasilir (24,
32). Lateral ventrikllde SE 6n kisimda yerlesme egilimindedir.
Beyin parenkimi, serebello-pontin kdse, septum pellusidum
ve lll. ventrikilde bildirilmis az sayida olgu vardir (1, 16).

Dogal Seyir ve Klinik Ozellikler

intrakraniyal SE’larin dogal seyri iyi tanimlanmis degildir (29).
Karsilasilan olgular degerlendirildiginde biyime oranlarinin
cok diistik hizda oldugu ya da yasam boyu asemptomatik kal-
ma olasiligi da g6z dniine alinirsa buylimedikleri séylenebilir.
Maiuri ve ark. (18) SE'larin yaklasik %40'nin degisken bir sessiz
doénem sonrasi yavas blyimeye basladiklarini ve sonra semp-
tomatik hale geldiklerini bildirmislerdir.

Semptomatik bir SE'da bulgu ve belirtilerin ortaya ¢ikmasi
buyik oranda timorin blyukliga ve yerlesim yerine baglidir.
Semptomatik SE’lar yaklasik 4 cm ya da daha buyiik ¢apta ve
asemptomatik olanlara goére genellikle daha buytktiur (13).
Ayrica semptomatik bir SE'nin bilyukligi de direkt olarak
timorin yerlesim yeri ile iliskilidir. Beyin omurilik sivisi (BOS)
dolanim yollarini bloke eden tiimérlere daha kiiciik boyutta
tani konulabilirken, BOS dolanimini etkilemeyen tlmorler
ile daha blylk boyutta karsilasilir. Septum pellusidum ve
foramen Monro'da yerlesmis timorler diger yerlesimlere gore
daha erken klinik bulgu ve belirti verirler (1, 5, 8, 29).

intrakraniyal SE’larda ortaya cikan semptomlar BOS
dolaniminin  bozulmasina bagh  hidrosefaliye iliskin
semptomlar, 6érnegin; pozisyonel bas agrisi, bulanti, kusma,
biling degisikligi ya da noral yapilarin basisina iligkin
semptomlar, 6rnedin; duysal semptomlar, motor zayiflik,
nobet olarak iki gruba ayrilabilir. Asemptomatik bir SE,
subaraknoid kanama ya da intraventrikiler kanamaya bagli
semptomatik hale gelebilir (2, 13). Subaraknoid kanama ya
da intraventrikiiler kanama ile tani konmus SE olgularinin
yas araligi 16 — 81 yas arasinda genis bir yelpazede, daha ¢ok
lateral ventrikiil ve septum pellusidum yerlesimli oldugu,
ayrica buyik boyutlara (5 - 7 cm) ulasabildigi bildirilmistir
(2) Daha once SE tanisi almis asemptomatik olgularda ani
olimler de bildirilmistir (8, 27).

Goriintiileme Ozellikleri

Subependimom; BBT ve kraniyal MRG gibi santral sinir sistemi
gorintileme yontemlerinde keskin sinirh, nodiler bir gori-
niime sahip ve genellikle 2 cm biuyikligu asmayan boyutta-
dir. BBT'de cogu SE iyi sinirl, icinde sik internal kistik kompo-
nentler barindiran ve kontrastl incelemelerde kontrast tut-
mayan veya c¢ok hafif tutan, izo- ya da hipodens kitleler olarak
gorular (Sekil 1A). Kalsifikasyon SE'da sik karsilasilan bir bulgu
degildir. MRG'de SE'lar nadir paraventrikiler uzanim ve sik
intratiimoral kist olusumu ile lobiile intraventrikller kitleler
olarak goralir. Beyin parenkimine invazyon gdstermez, intra-
ventrikller olmalarina karsin BOS yoluyla yayillim yapmazlar.
T1A MRG'de hipo- ya da izointens, T2A MRG'de hiperintens
gorulirler; kontrastli cekimlerde kontrast tutulumu yok ya da
cok hafiftir (Sekil 1B, C). Peritimoral 6dem, yogun kontrast-
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lanma, kitle etkisi, yliksek vaskdlarite ve tiimor i¢i kanama %
12'lik bir prevalans ile nadirdir. Nadiren birden fazla SE goriile-
bilir, bu lezyonlarin kontrast tutulumunun olmayisi metastatik
lezyonlardan ayirt edilmesine yardimci olur (7, 11, 16, 26, 29,
36).

Septum pellusidumdan kaynaklanan SE'nin MR spektroskopi
(MRS) bulgulari normal kolin pik ve dislk N-asetil aspartat
pik degerleri ile disiik dereceli timor bulgular gosterir (15).
Niks SE'larin MRS karakteristikleri incelenmis, primer olgulara
gore niiks olgularda daha yilksek bir kolin / kreatin orani
bildirilmistir. Ancak bu MRS bulgularindan kesin sonuclar
cikarilamaz.

Genel olarak SE’larin goriintiileme karakteristikleri preopera-
tif tanilanini giglestirecek sekilde nonspesifik olabilir. SE'nin
ayirici tanisinda ependimom, koroid pleksus timord, SEDHA,
SN, menenjiyom, astrositom ve metastatik hastalik gibi diger
supratentorial intraventrikiler timorlerden ayirt edilmesi icin
ayrintih degerlendirme gereklidir. Bu tiimérler genellikle T1A,
T2A ve flair MRG kesitlerinde hemoraji, nekroz ve kalsifikas-
yon alanlarina bagli heterojen olma ve heterojen kontrast tut-
ma egilimindedir (1, 16, 26, 29, 36).

Patoloji

SE'nin gergek histogenezisi acik degildir (29). Kaynaklandigi
hicre olarak ependimal-glial prekiirsér hiicre (6rnegin;
ependimal hiicre ya da astrosite farklilasabilme yetenegi
olabilen subependimal hiicre), subependimal tabaka
astrositleri ya da astrosit ve ependimal hiicrelerin bir karisimini
kapsayan bircok hiicre tipi ileri strilmdistir (20). Diger
potansiyel teoriler SE'nin bir hamartomatoz lezyon oldugu ya
da kronik ependimite bir reaksiyon olarak gelistigidir. En olasi
durum subependimal glia'dan kaynaklandigidir (1, 16, 20, 29,
31).

intraoperatif olarak SE lastik kivamda, damarlanmasi az, timér
ve beyin dokusu arasinda keskin sinirlara sahip, beyaz renkli
timorlerdir (13, 24, 29). Histolojik olarak fibriler bir zeminde
belirgin sitoplazmik sinirli yuvarlak hiicre kiimelerinin varlig
ile karakterizedir. Bazi alanlarda mikrokistik dejenerasyon
saptanabilir. Nikleer pleomorfizm ile karsilasabilir, ancak
mitozlar cok nadir ya da yoktur (36). Ki-67 indeksi % 1'den azdir
(24, 29). Prayson ve ark. (28) klinik belirti vererek tani konmus
SE'da Ki- 67 indeksinin otopside saptananlara gore daha
yuksek oldugunu bildirmislerdir. Bu proliferatif oranda hafif
bir artisin bile klinik davranisi etkiledigini gésterir. ilging olarak
timor niksiinde Ki-67 degisiklik gostermez (29). Vaskdiler
proliferasyon, nekroz, mineralizasyon odaklari, hemosiderin
ve fokal olarak sklerotik damar degisiklikleri de gorilebilir.
Perivaskler psodorozetler ya da gercek ependimal rozetler
SE'da genellikle gbézlenmez, bunlar iki timorin karisimi
olmadikca daha ziyade ependimom karakteristikleridir.
Histolojik olarak SE, mitoz yoklugu asiri disuk MIB-1 indeksi
ile Diinya Saghk Orgitii (DSO) derece - 1 tiimér olarak
belirtilmistir. Cogu timor saf SE olmakla birlikte, olgularin
%10'u ependimom ve SE'nin bir karisimini gosterebilir. Boyle
kombine tiimorler miks ependimom / SE olarak siniflandirilir
ve ependimomun icerigine gore derecelendirilir (1, 32).
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Tedavi ve Prognoz

SE’lar asemptomatik kalabilen, iyi huylu, non-invaziv yavas
blylyen timoérlerdir. Bu nedenle tedavi endikasyonlarini
belirlemek gli¢ olabilir. Yaklasim secenekleri ‘bekle ve gor
ve ‘cerrahi ¢ikarim’ 1 kapsar (7). Sinir sistemi gorintileme
ozellikleri SE ile uyumlu asemptomatik bir hastada seri
gorintileme ile izlem akla yatkindir. Ancak intraventrikiler
kanama ile gelen ya da ani klinik kotiilesme gdsteren SE
olgularn da bildirilmistir (2, 4). Bu tiimorlerin dogdal seyri
Uzerine goOzleme dayanan prospektif bir calisma yoktur.
Cerrahi girisimin patolojik tani konmasi ya da noral yapilarin
dekompresyonu yoniinden endikasyonu vardir (26, 31).

’

Total cerrahi ¢ikarim hem intraserebral, hem de spinal kord
yerlesimli timorlerde genellikle tam tedavi ile sonuglanir.
Bu tumorlerin benign karakterde, yavas ekspansiyonla
blylmeleri ve infiltratif 6zellikte olmamalari total ¢cikarimlarini
kolaylastirir. SE'nin cerrahi ¢ikarimi Oncesi iki faktor goz
onuinde bulundurulmalidir. Boyut ve yerlesim (18, 29). Biytik
SE'lar siklikla cevre yapilara yapisiklik gosterebilir ve cerrahide
komsu yapilara hasar verilmemesi icin son derece dikkatli
olmak gerekir. Kritik yerlesimdeki tuimorlerin ¢ikariminda
asiri uygulama ciddi morbidite ile sonuclanabilir. Bu nedenle
subtotal ¢cikarimin siklikla uygun bir prognozla sonlanabilecegi
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de akilda tutulmalidir. Ameliyat sonrasi komplikasyonlar nadir
olmakla birlikte hidrosefali, sepsis ve menenijit'i icerir (11, 26,
27, 28).

Septum pellusidum yerlesimli SE endoskopik yolla da
cikarilabilir. Ventrikiller yeterli blyuklikte ise bu yaklasimi
uygulamak uygun bir diisiince olabilir (21).

SE tam olarak cikariimissa cerrahi kir basariimis olur (11).
Sadece birkag tekrarlayan olgu bildirilmistir. Bu agresif SE’lar
lokal invazyon ve metastaz gosterebilir. Furie ve Provenzale
(9) biri talamus ve digeri korpus kallosum olmak tizere lokal
yapilara invazyon gosteren iki lateral ventrikil SE olgusu
tanimlamislardir. ilk tanidan iki yil sonra subependimal
yayllimla intraventrikiiler metastazlar bildirilmistir (9).
Biyolojik agresif SE ozellikleri yogun kontrast tutulumu ve
lateral ventrikil arka kisminda yerlesmis olmalaridir (29). SE alt
tipi ‘miks ependimom’da mikroskobik olarak olarak timorin
subependimomlu 6zelliklerden ani olarak bir ependimom
ozelliklerine gecis gorilir. Miks ependimom daha kétl bir
prognoz tasir (32).

Radyoterapinin Rolii

Sinirh olgu sayisi ve goreceli kisa izlem siresinden dolayi
radyoterapinin roli acgik degildir (11). Subtotal c¢ikarim

Sekil 1: (A) Histopatolojik olarak
‘subependimom’tanisi alan olgumuzun
ameliyat 6ncesi aksiyel BBT, (B) sagital
T1A MRG, (C) aksiyel T2A MRG ve (D)
interhemisferik-transkallosal yaklagim yolu
ile ameliyati sonrasi aksiyel TTA MRG ve
(E) T2A MRG goriinti kesitleri (Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir
Cerrahisi Anabilim Dali olgusu).
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uygulanan olgular ya da tekrarlayan SE’ da tedaviye yardimci
olarak radyoterapi savunulmakla birlikte bu konuda bir
uzlasiya varlmis degildir (29).

SUBEPENDIMAL DEV HUCRELi ASTROSITOM

Subependimal dev hiicreli astrositom (SEDHA) kafa ici basing
artimi, nébet ve fokal norolojik bulgulara yol agan, baslica
foramen Monro'ya (FM) komsu periventrikiler bolgelerde
gorulen, histogenezisi bilinmeyen, yavas blyiyen, benign
(DSO, derece-l) bir tiimérdiir (17, 25, 34, 37). Kompleks tiiber
skleroz'da (KTS) SEDHA sikligi % 5 - % 14 arasinda degisir (17,
23, 35). KTS beyin, kalp, bobrekler, gozler ve cildi kapsayan
pek ¢cok organda hamartom olusumlarina yol acan otozomal
dominant bir hastaliktir (30). Bu hastalikta santral sinir sistemi
icinde baslica Ug tip intrakraniyal lezyon tanimlanir: Kortikal
tliberler, Subependimal nodil (SEN) ve SEDHA (14, 28, 30).
KTS'de SEDHA'nin bu durumun karakteristiklerinden olan
SEN'lerin buylimesinden gelistigi dustnidlmektedir (38).
Histopatolojik olarak SEDHA tanisi KTS i¢in patognomonik
olarak duisiiniilmekle birlikte, KTS'nin baska hicbir bulgusunun
gorilmedigi SEDHA olgular da bildirilmistir (3,12, 17,19, 37,
38). KTS sikligi 6000°de 1 insidans ve yaklasik olarak 30000'de
1 prevalans ile, 150000 canli dogumda 1 olarak bildirilmistir
(3,6,10,17).

Dogal Seyir ve Klinik Ozellikler

SEDHA tiim cocukluk ¢cagi beyin timdrlerinin yaklasik olarak
% 1,3- % 1,4 U olusturan, FM'a komsu periventrikiiler bol-
gelerin bir timorudir (5, 22, 35). KTS icin patogomonik bir
bulgu olarak dusunilir (25, 30). KTS'da kalpte rabdomyom-
lar, bébreklerde anjiomyolipomlar ve beyinde astrositomlar
gibi degisik benign tiimor tipleri ¢esitli organlarda gorilebilir
(25). Her bir organdaki timériin dogal seyri de farkhdir: Rab-
domyomlar gerileme egilimindedir, astrositomlar biytyebilir,
buna karsilik anjiomyolipomlar siklikla dejenere olur. Dolayi-
siyla KTS'a bagli bir timorin buyuyip-biylimemesi tahmin
edilemez olarak gorulur (23). Takei ve ark. (38) malign mela-
nom metastazi nedeniyle 6len ve sistemik ya da intrakraniyal
KTS bulgular olmayan 75 yasindaki bir kadin olgunun otop-
sisinde rastlantisal olarak SEDHA bulduklarini bildirmislerdir.

SEDHA'nIn kendisine ait klinik 6zellikler hidrosefali / kafa ici
basing artimi ve nobetlere baghdir. Timoériin BOS dolanim
yollarini tikamasi hidrosefali ile sonuclanir. Bas agrisi, bulanti-
kusma, gorme bozukluklari ve hemiparezi gibi noérolojik
bozukluklargdrilebilir. SEDHA, KTS icin patognomonik oldugu
icin her olguda KTS'nin diger bulgulan da arastirilmalidir (6,
12,14,17).

KTS tanisi sinir goriintiileme tekniklerindeki ilerlemelerden
once klinik ve histopatolojik bulgulara dayanarak konurdu.
Vogt klasik klinik triadi fasyal anjiofibroma, mental retardas-
yon ve ndbetleri kapsar (37). 1998'de KTS icin uzlasma kon-
feransi sonrasinda olgulardaki major ya da minér belirtiler
olarak adlandirilan degerlendirilmelerin yapilmasi sonrasinda
tani konmasi kararina varilmistir (19). Major belirtiler: Fasyal
anjiofibrom, ungual fibrom, Gi¢cten fazla hipomelanotik makail
ve tliyli yama seklinde cilt lezyonlari; kortikal tuber, subepen-
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dimal nodil (SEN), SEDHA ve multiple retinal hamartomlar
gibi beyin ve goz lezyonlari; kardiak rabdomyom, lenfanji-
oleyomyomatozis ve renal anjiomyolipom gibi diger organ
timorleridir. Minor belirtiler olarak dis minesinde multiple
kraterlenmeler, rektal polipler, kemik kistleri, beyin beyaz cev-
her migrasyon anomalileri, gingival fibromalar, nonrenal ha-
martomlar, retinal akromatik bolgeler, daginik cilt lezyonlar
ve multiple renal kistler sayilabilir. E§er olgu 1 major + 1 minér
Ozellik barindirlyorsa KTS olma olasiligi oldukca yuksek, sade-
ce 1 major ya da 2 ve daha fazla mindr 6zellige sahip ise olasi
KTS olarak degerlendirilir. 1998 olc¢ltleri mental retardasyon
ya da ndbet gibi semptomlari icermez (19).

Goriintiileme Ozellikleri

Klinik bulgular esliginde SEDHA'y1 kapsayan lateral ventrikiler
timorler BBT ve kraniyal MRG ile kolaylikla saptanabilir.
BBT'de iyi sinirli, izodens ve kontrast verilmesi sonrasi belirgin
kontrastlanirlar. Lateral ventrikiiler timorlerin ayirici tanisinda,
BBT'de timoriin dansite, morfolojik karakteristikleri ve
kontrastlanmasi spesifik ve tani koydurucu degildir. Kraniyal
MRG'de de sinyal intensiteleri olgudan olguya degisir ve timor
histolojisini ayirt etmez. KTS'de ise baslica sinir goriintlileme
bulgular tuberler, SEN ve SEDHAdIr. SEN ve SEDHA arasindaki
baslica saptanabilir fark SEDHAnin BBT ve kraniyal MRG her
ikisinde de biylime ve kontrast tutma egiliminde olmasidir.
SEDHA tipik olarak FM yakininda yerlesmistir ve iyi sinirhdir.
Kortikal tuberlerin saptanmasinda kraniyal MRG, BBT'e
Ustiindir ve T1A MRG'de hipointens, T2A MRG'de hiperintens
lezyonlar olarak goruldrler (3, 10, 16, 22, 25).

Patoloji

SEDHA; perivaskiiler psodopalizat ve kalsifikasyonun eslik
ettigi buylk astrosit benzeri hicreler ile karakterizedir.
Tumor hiicreleri gemistositik astrositlerden, uzun fibriler ve
igsi hiicrelere ve bazilarn ganglionik gortinimleri ile biyik
dev hicrelere kadar cesitlilik gosterir. Mitotik aktivite artis,
pleomorfizm, endotelyal proliferasyon ve nekrozun herhangi
bir prognostik degeri yoktur. GFAP degisken hiicre immin
reaktivitesi gosterir. Glial farklilasma baslica igsi hiicrelerde
belirgindir (5, 17).

Yaklasim ve Tedavi Yonetimi

SEDHA, genellikle yavas bilylyen intraventrikiler bir
timordir. Ancak bazen hizli blylme gosterebilir veya
tekrarlayabilir (17, 25). KTS'da intraventrikiler astrositom ya da
SEDHA BOS akimini tikayarak akut kétilesmeye neden olabilir
(25). Bu timorlerin erken donemde herhangi bir blyliime
potansiyeline sahip olmayan SEN'den ayirt edilmesi dnemlidir
(22, 23, 25, 38). KTS olgularina 2 yasindan 6nce kraniyal MRG
cektirerek, her yil bu incelemeyi tekrarlamak onerilebilir.
KTS'da norolojik prognoz SEN’lerin sayisinin  zaman icinde
degismesiyle iliskilidir (23).

SEDHA'nIn cerrahi tedavisi iyi standardize edilmis degildir.
Cerrahi midahalenin zamanlamasininin kitle etkisinin yol
actigi bulgu ve belirtilere sahip hastalarda yapilmasi gerekti-
gi bildirilmistir. Buna karsilik hizl kafa i¢i basing artimi ve ani
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olim gorilebilme olasiligina karsi erken cerrahi tedavi 6ne-
renler de vardir (17, 23, 25, 30, 37). Semptomatik SEDHA'nIn
tek tedavisi total cerrahi ¢ikarimdir. TUmor ¢ikarimi ile tam sifa
saglanabilir ve hidrosefali de tedavi edilmis olur. Cerrahi gi-
risim sirasinda bu timorler sari-gri renkli, yumusak kistik ve
aspiratore kolay gelen tiimarler olarak ayirt edilirler. Timorler
genellikle minimal infiltrasyonla tamamen intraventrikilerdir
ve bazilari timor ici kalsifikasyon gosterebilir. Cerrahi girisim
sirasinda pek kanama goriilmez, ancak goriintiileme incele-
melerinde yogun tiimor ici kanama ile gelen olgu da bildiril-
mistir (37). Cerrahi yaklasim koridoru olarak genellikle inter-
hemisferik-transkallosal yaklasim kullanilir (35). Endoskopik
yaklasim bir diger secenektir. KTSde cerrahi girisim sonrasi
SEDHA'nIn tekrarlayabildigi veya yliksek derecede gliomlarin
gelisebildigi de bildirilmistir (34).
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