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TÜMÖRLERİNDE 

RADYOLOJİK 
DEĞERLENDİRME 

YÖNTEMLERİ

Bedriye KOYUNCU SÖKMEN1

GİRİŞ

Beyin tümörlerinde en yaygın kabul edilen sınıflandırma Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) tarafından desteklenmiştir. 2014 yılında 10 farklı ülkeden 28 nöropatolog, 
nöroonkolog, medikal onkolog, beyin cerrahı, nöroradyolog ve radyasyon onko-
logları gibi bilim insanlarının katkısı ile Hollanda’nın Haarlem şehrinde yapılan 
toplantıda, “Beyin tümörlerinin moleküler, klinik ve görüntüleme özellikleri gibi 
histopatolojik olmayan ölçütleri, tümör tiplendirme ve evrelendirmesine nasıl 
katkıda bulunabilir?” sorusuna yanıt aranmış ve sonuçta Haarlem konsensüsü 
oluşturulmuştur. Bu konsensüs ile beyin tümör tanısında daha önceden kullanı-
lan histopatolojik tanı ve DSÖ evrelemesi yanında, tümörlerin moleküler özellik-
lerini de içeren entegre tanı sistemine geçilmesine karar verilmiştir (1). Bu karar 
sonrası hem 2007’den beri biriken yeni veriler, hem de 2015 yılında yayınlanan 
Kanser Genom Atlas’ının ışığında, 2016 yılında DSÖ 5 sınıflaması yerine “DSÖ 4 
sınıflamasının yenilenmesi” şeklinde son sınıflama yayınlanmıştır. Sonuç olarak; 
2016 DSÖ yenilemesi aslında basit bir sınıflama değişikliğinden çok daha fazlası-
dır ve hem tümör biyolojisi, genetik ve epigenetiğindeki konsept değişikliğini ön 
plana çıkaran, tanıda sadece histopatolojik ölçütlerin değil tümörlerin moleküler, 
klinik ve görüntüleme özellikleri gibi histopatolojik olmayan ölçütlerinde entegre 
tanı sisteminde aktif olarak kullanılmaya başlandığı bir sınıflama olarak tıp tari-
hindeki yerini almıştır.

SSS (Santral sinir sistemi) tümörleri primer ve metastatik tümörler olmak 
üzere ikiye ayrılmaktadır. Primer tümörler ise intradural yerleşimdeki beyin tü-
mörlerleri intraaksiyel (beyin parankimi içinde) ve ekstraaksiyel (beyin ile dura 
arasında) olarak sınıflandırılır. Bu bölümde intraaksiyel beyin tümörlerinden 
bahsedeceğiz.
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bilir. Kalsifikasyon içeren metastatik kitleler de T1A’da izo-hiperintens görülebi-
lirler. Hemorajik parankimal lezyonlar, kan ürün- lerinin görüntülendiği döneme 
bağlı olarak T1 ağırlıklı görüntülerde farklı sinyaller gösterbilirler.

Serebral metastazların çoğunluğu T2A sekanslarda hiperintens görülürler. 
Müsin salgılayan neoplazmlar veya yoğun hücresel tümörler T2 ağırlıklı görün-
tülemede hipointens görülebilir. T2 ağırlıklı ve FLAIR görüntüler, peritümoral 
vazojenik ödemin değerlendirilmesi için özellikle yararlıdır.

Tüm metastazlar kan beyin bariyerinin bozulması ve artan neovaskülarizas-
yon sebebiyle kontrastlanma gösterirler. Kontrastlanma paterni solid, nodüler 
veya halkasal nodüler karakterde olabilir. Halkasal kontrastlanmada düzensiz, 
kalın ve nodüler karakter, apseden ayırt etmede faydalı olur (33).

YENI EKLENEN TÜMÖR ALTTIPLERI

Diffüz Ortahat Gliomu, Histone H3 K27M-Mutant
Beyin sapında izlenen pediatrik infiltran gliomalar diffüz intrinsik diffüz gli-

oma (DIPG) olarak adlandırılmıştır. Vakaların yaklaşık %60-80’inde Histon H3 
genindeki K27M mutasyonu olduğu bildirilmiştir. Beyin sapı dışı olanlarda ise 
%14-22’sinde bu mutasyon bulunmaktadır. Pons, talamus, serebellum, spinal 
kord, 3. ventrikül, hipotalamus ve pineal bölgede lokalize olabilirler. Yakın za-
manda yapılan çalışmalarda mutasyon olan ve olmayan DIPG hastalarında kont-
rastlanma, infiltrasyon ve peritümöral ödem açısından anlamlı fark bulunmamış-
tır. Klasik görüntüleme bulguları; ponstan brakium pontis, medulla ve sebelluma 
doğru infiltrasyon gösteren büyük, asimetrik ve ekspansil kitleler şeklindedir. 
MRG de intratümöral kanama ve nekroz nedeniyle T2 hiperintens izlenirler. 
Kontrastlanması minimaldir (4).

SONUÇ

Primer beyin tümörlerinin sınıflandırılmasındaki son gelişmeler hastalar, klinis-
yenler ve özellikle de radyologlar için önemli etkiler yaratmıştır. İlk kez nonin-
vaziv olarak 2HG spektroskopisi kullanılarak IDH mutasyonu gibi gliomaların 
tamamlayıcı özellikleri gösterilebilinmektedir. Yakın gelecekte ise sadece IDH 
mutasyonu değil aynı zamanda 1p/19q koedelesyonunu da güvenle tanımlanabi-
leceğinin mümkün olacağı düşünülmektedir.
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