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GIRIS

Beyin tiimérlerinde en yaygin kabul edilen siniflandirma Diinya Saghk Orgiitii
(DSO) tarafindan desteklenmistir. 2014 yilinda 10 farkli iilkeden 28 néropatolog,
noroonkolog, medikal onkolog, beyin cerrahi, ndroradyolog ve radyasyon onko-
loglar1 gibi bilim insanlarinin katkis: ile Hollanda'nin Haarlem sehrinde yapilan
toplantida, “Beyin tiimorlerinin molekiiler, klinik ve goriintiileme 6zellikleri gibi
histopatolojik olmayan olgiitleri, tiimor tiplendirme ve evrelendirmesine nasil
katkida bulunabilir?” sorusuna yanit aranmis ve sonu¢ta Haarlem konsensiisii
olusturulmustur. Bu konsensiis ile beyin tiimor tanisinda daha 6nceden kullani-
lan histopatolojik tan1 ve DSO evrelemesi yaninda, tiiméorlerin molekiiler 6zellik-
lerini de iceren entegre tani sistemine gecilmesine karar verilmistir (1). Bu karar
sonrast hem 2007'den beri biriken yeni veriler, hem de 2015 yilinda yayinlanan
Kanser Genom Atlasinin 1s181nda, 2016 yilinda DSO 5 siniflamasi yerine “DSO 4
siniflamasinin yenilenmesi” seklinde son siniflama yayinlanmaistir. Sonug olarak;
2016 DSO yenilemesi aslinda basit bir siniflama degisikliginden ¢ok daha fazlasi-
dir ve hem tiimor biyolojisi, genetik ve epigenetigindeki konsept degisikligini 6n
plana ¢ikaran, tanida sadece histopatolojik ol¢iitlerin degil tiimorlerin molekiiler,
klinik ve goriintiileme 6zellikleri gibi histopatolojik olmayan dl¢iitlerinde entegre
tani sisteminde aktif olarak kullanilmaya baslandig: bir siniflama olarak tip tari-
hindeki yerini almistur.

SSS (Santral sinir sistemi) tiimorleri primer ve metastatik tiimorler olmak
tizere ikiye ayrilmaktadir. Primer tiimorler ise intradural yerlesimdeki beyin tii-
morlerleri intraaksiyel (beyin parankimi icinde) ve ekstraaksiyel (beyin ile dura
arasinda) olarak siniflandirilir. Bu boliimde intraaksiyel beyin tiimoérlerinden
bahsedecegiz.

' Doktor Ogretim Uyesi, Demiroglu Bilim Universitesi, bedriyekoyuncu@yahoo.com

- 345 -



Bas Boyun ve SSS Tiimorleri

bilir. Kalsifikasyon iceren metastatik kitleler de T1Ada izo-hiperintens goriilebi-
lirler. Hemorajik parankimal lezyonlar, kan {iriin- lerinin goriintiilendigi doneme
bagli olarak T1 agirlikli gériintiilerde farkl sinyaller gosterbilirler.

Serebral metastazlarin ¢ogunlugu T2A sekanslarda hiperintens goriiliirler.
Miisin salgilayan neoplazmlar veya yogun hiicresel tiimoérler T2 agirlikli goriin-
tillemede hipointens goriilebilir. T2 agirlikli ve FLAIR goriintiiler, peritiimoral
vazojenik 6demin degerlendirilmesi i¢in 6zellikle yararhidir.

Tiim metastazlar kan beyin bariyerinin bozulmasi ve artan neovaskiilarizas-
yon sebebiyle kontrastlanma gosterirler. Kontrastlanma paterni solid, nodiiler
veya halkasal nodiiler karakterde olabilir. Halkasal kontrastlanmada diizensiz,
kalin ve nodiiler karakter, apseden ayirt etmede faydali olur (33).

YENi EKLENEN TUMOR ALTTIiPLERI
Diffiiz Ortahat Gliomu, Histone H3 K27M-Mutant

Beyin sapinda izlenen pediatrik infiltran gliomalar diffiiz intrinsik diftiiz gli-
oma (DIPG) olarak adlandirilmistir. Vakalarin yaklasik %60-80’inde Histon H3
genindeki K27M mutasyonu oldugu bildirilmistir. Beyin sap1 dis1 olanlarda ise
%14-22’sinde bu mutasyon bulunmaktadir. Pons, talamus, serebellum, spinal
kord, 3. ventrikiil, hipotalamus ve pineal bolgede lokalize olabilirler. Yakin za-
manda yapilan ¢aligmalarda mutasyon olan ve olmayan DIPG hastalarinda kont-
rastlanma, infiltrasyon ve peritiimoral 6dem agisindan anlamli fark bulunmamas-
tir. Klasik goriintiileme bulgulari; ponstan brakium pontis, medulla ve sebelluma
dogru infiltrasyon gosteren bilyiik, asimetrik ve ekspansil kitleler seklindedir.
MRG de intratiimoral kanama ve nekroz nedeniyle T2 hiperintens izlenirler.
Kontrastlanmasi minimaldir (4).

SONUC

Primer beyin tiimorlerinin siniflandirilmasindaki son gelismeler hastalar, klinis-
yenler ve 6zellikle de radyologlar icin énemli etkiler yaratmgtir. Ilk kez nonin-
vaziv olarak 2HG spektroskopisi kullanilarak IDH mutasyonu gibi gliomalarin
tamamlayic1 Ozellikleri gosterilebilinmektedir. Yakin gelecekte ise sadece IDH
mutasyonu degil ayni zamanda 1p/19q koedelesyonunu da giivenle tanimlanabi-
leceginin miimkiin olacag: diistiniilmektedir.
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