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8.BÖLÜM

SANTRAL SİNİR SİSTEMİ TÜMÖRLERİ 
SINIFLAMASINDA YENİLİKLER

Cevriye CANSIZ ERSÖZ 10

GİRİŞ

Geçtiğimiz dekatlarda, esasen ışık mikroskobik görünümleri, immünhisto-
kimyasal ve ultrastrüktürel özelliklerine dayanan merkezi sinir sistemi tümörleri-
nin teşhisine yönelik geleneksel yaklaşım; yapılan çalışmalarla genel ve bazı nadir 
görülen beyin tümörlerinde tümörogenezin genetik temelinin netleştirilmesiyle 
moleküler odaklı bir yaklaşıma geçilmesini sağlamıştır. Dünya Sağlık Örgütü’ 
nün (DSÖ) Merkezi Sinir Sistemi (MSS) Tümörlerinin Sınıflandırılması’nın gün-
cellenmiş 2016 baskısı, tümör sınıflandırmasında histolojiye ek olarak molekü-
ler parametreleri de kullanarak “entegre” tanılar oluşturulmasını sağlamaktadır. 
Majör yeniden yapılanma diffüz gliomalar, medulloblastomlar ve diğer embri-
yonal tümörler için uygulanırken; hem histolojik hem de moleküler özellikleri 
ile, izositrat dehidrojenaz (IDH) –wild tip ve IDH-mutant glioblastoma; diffüz 
orta hat gliomu, H3 K27M-mutant; RELA füzyon pozitif ependimoma; “wing-
less”(WNT)-aktif medulloblastoma ve “sonic hedgehog”(SHH)-aktif medullob-
lastoma; çok sıralı rozetli embriyonal tümör, C19MC-değişmiş gibi yeni antite-
ler tanımlanmıştır. Bunun yanında gliomatozis serebri, protoplazmik astrositom 
varyantı, fibriler astrositom varyantı; sellüler ependimom varyantı ve primitive 
nöroektodermal tümor (PNET) terminolojisi gibi bazı antite ve terimler ise sınıf-
lamadan çıkarılmıştır. 2016 DSÖ sınıflamasının hastaların yaşamlarında iyileş-
melere neden olacak klinik, deneysel ve epidemiyolojik çalışmaları kolaylaştıra-
cağı düşünülmektedir.

GENETİK ve MOLEKÜLER BİLGİLEr

Tanısal yaklaşımın dönüşümüne yol açan ilk genetik değişikliklerden biri oli-
godendroglioma’da 1p ve 19q kromozomu kodelesyonunun saptanmasıdır (1). 
Sentromerler arasındaki dengesiz bir translokasyonun [t(1;19)(q10:p10)] sonucu 
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